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1. GIRIS VE AMAC

Rotaviriis, ozellikle bes yas alti ¢ocuklarda en sik goriilen akut viral
gastroenterit etkeni olup, diinya genelinde ciddi morbidite ve mortaliteye yol
acmaktadir. Kiiresel hastalik yiikii verilerine gore her y1l yaklasik 1,17 milyon ishal
kaynakli 6liim meydana gelmekte; bu dliimlerin %15,2’sinden rotaviriis sorumlu
tutulmaktadir (1, 2). Her yil bes yas alt1 128.000-170.000 c¢ocuk rotaviriis
enfeksiyonu nedeni ile hayatini kaybetmektedir (3). Yaklasik son 10 yilda ishal
kaynakli 6liim sayis1 %60,3 oranina diismiistiir. Ishal kaynakli 6liimlerde en biiyiik
diisiis %79,2 oraninda 5 yas altindaki ¢ocuklarda gézlenmistir (1). Oliim oraninin
diismesinde asilamanin yayginlagmasi, temiz suya erisimin artmasi, hijyen ve
sanitasyon kosullarinin iyilesmesi ile saglik hizmetlerine ulasimin artmasi 6nemli
rol oynamustir. Oliim oraninin belirgin oranda diistiigii goriilmesine ragmen Asya
ve Sahra Alt1 Afrika gibi diisiik ve orta gelirli tilkelerde hala yiiksektir (3). Bu
veriler, rotavirlisiin kiiresel olarak hala énemli bir cocuk sagligi sorunu oldugunu
ve Oliimlerin biiyiik ¢ogunlugunun gelismekte olan iilkelerde meydana geldigini
gostermektedir. Bunun baslica nedenleri gelismekte olan iilkelerde asiya erisimin
sinirli olmast, saglik hizmetlerine ulasimin zorlugu ve sanitasyon eksiklikleridir.

Rotaviriis, fekal-oral yolla bulasan, 100 viriis partikiilinden daha azinin
alinmasi ile dahi enfeksiyon olusturabilen oldukga bulastirict bir viriistiir (4). Viriis
cevresel ylizeylerde uzun siire stabil kalabilmekte ve kontamine su, yiyecek,
oyuncak veya eller aracilig1 ile kolaylikla yayilmaktadir. Rotaviriis enfeksiyonu
asemptomatik seyredebilecegi gibi siddetli dehidratasyon gelismesi durumunda

mortaliteye neden olabilir. Rotaviriis enfeksiyonunun klinik siddeti yas,



malniitrisyon gibi konak faktorleri ve viral 6zelliklere baglidir. Klinik belirtiler
genellikle 48 saatlik inkiibasyon siiresini takiben ortaya ¢ikar ve ani baslayan
kusma, ates ve sulu ishal en sik goriilen semptomlaridir. Hastalik cogunlukla 4 ila
7 giin siirmekte ve 0zellikle kiigiik ¢ocuklarda agir sivi kaybina yol acabilmektedir.

Rotaviriis kaynakli ishalin patogenezinde en az ii¢ faktoriin rol oynadigi
diistiniilmektedir (5). Bunlar; rotaviriis enterotoksin Non-striiktiirel protein 4
(N'SP4) ve diger viral proteinlerin dogrudan etkisi, enterik sinir sistemi aktivasyonu,
bagirsak epitelinin nekrozuna bagli gelisen malabsorbsiyondur. Bagirsak epitelinin
nekrozu, villoz atrofiye, mikrovillus kaybina, mononiikleer hiicre infiltrasyonuna,
endoplazmik retikulumda ve enterositlerde mitokondriyal dolgunluga ve maltaz,
sukraz, laktaz gibi bagirsak firca kenar1 enzimlerinin kaybina yol acar (6). Bu
durum disakkaritlerin sindirilememesine, kolona gecerek bakteriler tarafindan
fermente olmasina ve kisa zincirli yag asitleri ile gaz olusumuna yol agar. Artan
ozmotik yiik sulu ishalin siddetini ve siiresini artirir, gaita pH’ i1 disliriir ve
rediiktan maddelerin konsantrasyonunu yiikseltir (7). Rotaviriis enfeksiyonu
sirasinda gelisen villoz atrofi ve fircams: kenar enzim kaybi karbonhidrat
emiliminde belirgin bozulmaya yol agar.

Rotaviriis gastroenteriti (RVGE) tanisinda en sik kullanilan laboratuvar
yontemi gaitada rotavirlis antijenini saptayan immiinokromatografik (ICT)
testlerdir. Bu testler yliksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir, ancak maliyet ve
altyap1 yetersizlikleri nedeni ile diisiik ve orta gelirli iilkelerde her merkezde

uygulanamayabilir (8).



Karbonhidrat malabsorbsiyonunun ilk basamak degerlendirilmesinde gaita
pH ve gaita rediiktan madde kullanilir. Gaita pH < 6 saptanmasi ve gaitada rediiktan
madde>%0,5 ise karbonhidrat malabsorbsiyonu siiphesini gosterir. Gaita pH ve
gaitada rediiktan madde Ol¢iimii, diisiik maliyetli, girisimsel olmayan ve hizli
uygulanabilir olmalar1 nedeni ile Ozellikle kaynak kisith {ilkelerde tarama testi
olarak kullanilabilecegi 6nerilmektedir (9).

Karbonhidrat malabsorbsiyonunun, akut gastroenteritlerde ishal siiresini
uzatt1ig1, dehidratasyon siddetini artirdigi ve hastanede yatis siiresini uzattigi
bildirilmistir (10). Bu nedenle, karbonhidrat malabsorbsiyonunun erken taninmasi
ve uygun diyet diizenlemeleri ile komplikasyonlarin 6nlenmesi, hastalik ytikiiniin
azaltilmasi agisindan klinik olarak 6nem tasimaktadir.

Bu ¢alismanin amaci;

1. Viral gastroenterit diigiiniilerek gaitada rotaviriis antijen tetkiki istenilen
cocuklardan rotaviriis antijeni pozitif olanlarla rotaviriis antijeni negatif olanlarin
gaita pH ve rediiktan madde sonuglarinin karsilagtirilmasi,

2. Rotaviriis antijen testi yapilamayan kaynak kisitli merkezlerde maliyeti
daha diisiik olan gaita pH ve rediiktan madde dl¢iimiiniin RVGE tanisinda tanisal
degerinin belirlenmesi,

3. Akut RVGE olan ¢ocuklarda karbonhidrat malabsorbsiyonunun klinik

seyir ve hastalik siddetine etkisinin degerlendirmesi amaglanmaistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Akut Viral Gastroenterit

Akut gastroenterit, mide, ince bagirsak veya kalin bagirsakta gelisen
inflamasyon sonucu ortaya ¢ikan ve karin agrisi, kramp, bulanti, kusma ve ishal
gibi semptomlarla karakterize klinik bir tablodur. ishal, 24 saatte 3 veya daha fazla
yumusak veya sulu kivamda gaita ¢ikist olmasi veya ¢ocugun giinliilk normal gaita
cikis sayisindan iki veya daha fazla olan yumusak/sulu kivamda gaita ¢ikist
olmasidir. Semptomlar genellikle bir haftadan kisa siirmekte olup 14 giinden uzun
sirmez (11). Akut gastroenterit bakteri, virlis, parazit gibi enfeksiydz ajanlar
kaynakli gelisebildigi gibi ilag kullanimi, toksin madde alimi, gidaya bagh
intolerans gibi nedenler sonucunda da gelisebilir. Enfeksiyoz nedenlerin %50-
70’inde etken viral ajanlar olup bunlar; rotaviriis, adenoviriis tip 40 ve 41,
sapoviriis, noroviriis, astroviriis, coronaviriislerdir (12).

Akut gastroenterit etkenine gore klinik bulgularin niteligi ve siddeti
degiskenlik gosterir. Bakteriyel gastroenteritler, genellikle 39 °C {iizerinde ates,
kanli veya mukuslu gaita ve lokositoz, yiiksek CRP diizeyi gibi sistemik
inflamasyon bulgulari ile seyreder (13). Paraziter gastroenteritler daha subakut veya
kronik seyir gosterir ve uzamis ishal, istahsizlik ve kilo kaybina yol agabilir. Viral
gastroenteritler, kusmanin 6n planda oldugu, kansiz ve mukussuz sulu ishal ile
karakterizedir; ates genellikle hafif-orta diizeydedir ve hastalik genellikle kendi
kendini sinirlayan seyir gosterir (14).

Akut viral gastroenteritin baslica klinik belirtileri, bagirsak enfeksiyonu ve

enterositlerin yikimi sonucu olusur. Bu durum bagirsak liimenine sivi gecisine ve



gaitada siv1 ve tuz kaybina neden olur. Ayrica bagirsak hasari sonucunda azalan
villéz yiizey sonucunda besinlerin emiliminde bozulma meydana gelir. Emilimi
azalan karbonhidratlar bagirsak limeninde osmotik yiikk olusturur, sivi gecisini
arttirir ve ishale neden olur. Cogu viral gastroenterit asemptomatik olmasina
ragmen, neredeyse her ¢ocuk iki yasindan once birden fazla semptomatik akut
gastroenterit atag1 gegirir (15). Semptomatik ¢ocuklarda viral etkene maruziyetten
12 saat-10 giin arasinda tipik semptomlar olan kusma, ishal, ates, karin agrisi
basglar.

Akut viral gastroenterit tanis1 klinik olarak konur; laboratuvar testleri rutin
olarak gerekli degildir. Klinik 6zellikler ve hastalik paterni belirli bir viriisii
diisiindiirebilir, ancak higbir 6zellik patognomonik olmadig: i¢in mikrobiyolojik
test gereklidir (16). Viral gastroenterit patojenleri gaita ile atilir. Semptomlarin
baslamasindan bir ila iki giin 6nce, semptomlarin diizelmesinden bir veya iki hafta
sonra tespit edilebilirler.

Molekiiler tan1 yontemlerinin yayginlagsmasi ile en sik etkenlerin rotaviriis
ve norovirilis oldugu gosterilmistir. Noroviriis ve astroviriis tiim yas gruplarinda
goriilebilirken, enterik adenovirtiis tip 40/41 ¢ocuklarda, rotaviriis ise genellikle 5
yas alt1 ¢gocuklarda en sik etkendir. Sapoviriis ve noroviriis tiim y1l goriilebilirken
astrovirlis kis aylarinda, enterik adenoviriis (tip 40 ve 41) yaz aylarinda sik goriiliir.
Rotavirlis 1liman iklime sahip orta ve yiiksek gelirli iilkelerde sonbahar ve kis
aylarinda, diisiik ve orta-diistik gelirli iilkelerde ve tropikal iklime sahip tilkelerde
ise y1l boyunca goriilmektedir (17). Rotaviriis gastroenteritleri, gelismekte olan

tilkelerde ¢ocukluk ¢aginin en 6nemli viral hastaliklarindan kabul edilmekte olup



gelismemis iilkelerde cocuklarda her yil epidemilere ve 6liimlere neden olmaktadir
(18).

Akut viral gastroenterit olgularinda semptomlar genellikle 2-5 giin i¢inde
kendiliginden diizelir; tedavide temel amag¢ yeterli sivi replasmanidir.
Dehidratasyon derecesine ve hastanin oral alimina gore yapilir. Oral hidrasyon
oncelikli olup siddetli dehidratasyon, oral alamama, elektrolit ve asit-baz

dengesizligi durumunda intravendz (IV) sivilar uygulanir (13).

2.2. Rotaviriis Patojeninin Tanimi

Rotaviriis, ilk olarak 1950°’li ve 1960’11 yillarda hayvanlar ile yapilan
deneysel calismalarda tanimlanmistir. Ozellikle maymunlarin rektal siiriintiileri ve
farelerin bagirsak biyopsilerinde saptannustir. insanlarda ise ilk kez 1972 yilinda
Avustralya’da Ruth Bishop ve arkadaglar1 tarafindan non-bakteriyel ishali olan bir
cocugun duodenal biyopsi 0rnegi elektron mikroskopisi ile incelenmesi sonucu
gosterilmistir. Mikroskopik incelemede “kisa kollu, diizgiin dis kenarli, tekerlege
benzer” partikiiller gozlenmistir. 1974 yilinda Flewett ve arkadaslari, bu
karakteristik goriinlimii nedeni ile Latince’de “tekerlek” anlamina gelen “rota”

kelimesinden tiiretilmis olan “rotaviriis” ismini vermistir (19).
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Sekil 1. Rotaviriis partikiiliiniin eiektron mikroskobisindeki goriintimii (20).

2.3. Rotaviriisiin Yapisi

Rotaviriis, segmentli RNA genomuna sahip, zarfsiz ve ikozahedral simetri
gosteren Reoviridae ailesine ait bir viriistiir. Viriis yaklasik 60-80 nm ¢apinda olup
11 segmentten olusan ¢ift sarmalli RNA igerir. Bu genom, alt1 yapisal viral protein
(VP1-VP4, VP6, VP7) ve alt1 yapisal olmayan protein (NSP1-NSP6) olmak iizere
toplam 12 protein kodlar. Her genom segmenti bir protein kodlarken 11. RNA

segmenti iki farkli NSP’yi kodlayan tek segmenttir (21).

dsRNA
segment Protein

- —VP1 Polymerase

e
2 _- —— VP2 Inner shell
VP3  Capping enzyme

3 / =<
a " VP4 Neutralization
5—“— NSP1 Interferon antagonist
6— & — VP6  Middle shell
7 NSP3 Systemic spread
g>.< NSP2 Viroplasm

VP7 Neutralization

10— @ — NSP4 Enterotoxin

11— - NSP5

NSP6 Viroplasm

Sekil 2. Rotaviriis 11 segmentli genomunun poliakrilamid jel elektroforezindeki goriiniimii,
kodladiklar1 proteinler ve gorevleri (22).



Rotaviriis partikiilii ii¢ protein tabakadan olusur: ¢ekirdek, i¢ kapsid ve dis
kapsid. En igteki ¢ekirdek katmaninda viriis genomu ile birlikte VP1, VP2 ve VP3
proteinleri yer alir. Cekirdegi c¢evreleyen i¢ kapsid tabakasini ise VP6 proteini
olusturur. D1s kapsid, VP7 glikoproteini ile onun {izerine yerlesen, spike (¢ikinti)

proteini VP4 proteininden olusur.

Sekil 3. Elektron mikroskobisinde rotaviriis par¢aciginin ii¢ katmanl goriiniimii
(23).

Mindr cekirdek proteini olan, cift zincirli RNA genomunu tasiyan VP1
proteini 1. segment tarafindan kodlanir ve RNA polimeraz aktivitesi ile genom
replikasyonunda gorev alir. Cekirdek kapsidini olusturan, genomu ¢evreleyen 60
dimerden olusan bir temel protein olan VP2 proteini 2. segment tarafindan kodlanir
ve viriislin taninmasinda rol oynar (24). Diger bir minor ¢ekirdek proteini olan VP3,
3. segment tarafindan kodlanir ve guaniltransferaz/metiltransferaz aktivitesine
sahiptir. I¢ kapsid tabaka proteini olan, 260 adet trimerden olusan ve ¢ift katmanl

partikiil yap1 meydana getiren VP6 proteini, 6. segment tarafindan kodlanir ve



rotaviriislerin grup siiflandirmasinda kullanilan antijen olup yiiksek immiinojenik
Ozellige sahiptir (25). Dis kapsid tabakayi olusturan 260 adet glikoprotein
trimerinden olusan yapida olan VP7, 9. Segment tarafindan kodlanir. VP7
proteininin disinda, 60 adet trimerden olusan ve “spike” proteini olan VP4 ise 4.
segment tarafindan kodlanir. VP4 proteolitik olarak VPS5 ve VP8 alt birimlerine
ayrilabilir. VP7 ve VP4, viriisiin konak hiicreye baglanmasi, penetrasyonu, hiicreye
girisinde dnemli rol oynar. VP4 ve VP7 proteinleri nétralizan antikorlarin ve tip
spesifik antikorlarin hedefidir (26). NSP1, antiviral interferon yanitin1 baskilayarak
immiinojenik gorev yapar. NSP2 ve NSPS5, viral replikasyon komplekslerinin
olusumu i¢in gereklidir. NSP3, konak hiicre mRNA translasyonunu inhibe ederek
viral protein sentezini artirir. NSP6, RNA polimeraz aktivitesini diizenler. NSP4 ise
rotavirlisiin  tek enterotoksini olup endoplazmik retikulumda kalsiyum
homeostazin1 bozar, hiicreler arasi siki baglantilar1 (tight junction) etkileyerek
bagirsak epitelinde permeabilite artisina yol acar ve yeni viriis partikiillerinin

salinimina katkida bulunur (10, 27).

2.4. Rotaviriisiin Bulasicilig:

Rotaviriis, insandan insana baslica fekal-oral yolla bulasan, oldukca bulasici
bir virlistiir. 10-100 viriis partikiiliine 20 dakikadan az siire maruz kalma
enfeksiyonun olabilmesi i¢in yeterlidir (28). Enfekte insanlarin gaitasinda bulasa
neden olan partikiilin 10°-10° katin1 partikiil atilmaktadir (19).  Viriisiin

yayilmasinda kusma da onemli bir rol oynamaktadir. Hem asemptomatik hem de



semptomatik hastalarda viriis atilimi yaklasik 10 giin siirer. Immiin yetmezligi olan
hastalarda bu siire birka¢ hafta kadar siirebilir.

Rotaviriis, ¢evre kosullarina karsi oldukg¢a direnglidir. Temizlenmeyen
yiizeylerde, oyuncaklarda veya diger nesnelerde haftalar hatta aylar boyunca
canliligimmi koruyabilir. Enfeksiyon, kontamine su, yiyecekler, eller, yilizeyler
aracihig ile kisiden kisiye kolaylikla gecebilir (29). Ozellikle el hijyenine dikkat
edilmesi, giivenli icme suyu kullanimi ve cevre temizligi bulas zincirinin
kirilmasinda temel 6nlemlerdir. Viriis oldukca bulasici ve ¢evre kosullarina karsi
olduke¢a direncgli dolay1 olmasindan rotaviriisiin yayilmasini kontrol altina almak
¢cok zordur. Kontamine yiizeylerin hemen dezenfekte edilmesi gerekir ancak
rotaviriis dezenfektanlara da oldukc¢a direnglidir. Siradan temizlik islemleri viriisti
ortadan kaldirmak i¢in yeterli olmayabilir; bu nedenle etkili dezenfektanlar olan

fenol, %2 formalin, %5 lysol, %6 H202 ve %80-95 etanol kullanilmalidir (30).

2.5. Rotaviriisiin Epidemiyolojisi

Rotaviriis, tim diinyada bebeklik ve erken ¢ocukluk déneminde goriilen
siddetli akut viral gastroenteritlerin en yaygin nedenidir. Her yil diinya ¢apinda bes
yas alt1 ¢cocuklarda yaklasik 111 milyon yalnizca evde bakim gerektiren rotaviriis
gastroenterit atagl1 meydana gelmektedir. Cocuklarda RVGE nedeni ile yaklasik 25
milyon saglik kurulusu basvurusu ve 2 milyon hastaneye yatisina neden olmaktadir.
Ortalama 453.000 cocuk RVGE’ne bagl hayatin1 kaybetmektedir(31). Rotavirts,
gelismis ve gelismekte olan lilkelerde her yil 5 yas altindaki cocuklarda yaklasik

128.000 ishalli 6liime neden olmaktadir (32). Diinyadaki tiim ¢ocuklarin bes yasina



gelene kadar en az bir kez rotaviriis ile enfekte oldugu tahmin edilmektedir. Hatta
birden fazla kere rotaviriis enfeksiyonu gelisebilecegi bilinmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan kiiresel analizde, rotaviriise bagl
6liimlerin %80'inden fazlas1 Giiney Asya ve Sahra Alt1 Afrika bolgesindeki kaynak
bakimindan fakir iilkelerde meydana gelmektedir. Bu durumun baglica nedeni
saglik hizmetinin yetersiz olmasi, malniitrisyon ve temiz su kaynaklarina erisim

eksikligidir (33). Gelismis iilkelerde ise mortalite diisiik ancak morbidite yiiksektir.

Rotavirus-associated
deaths per 100,000
individuals

<10

10.0-49.9
B 50.0-999
B =100

Not available

Not applicable
Sekil 4. Diinya ¢apinda 2013-2016 yillar1 arasinda 5 yas alt1 gocuklarda rotaviriise
bagli 6liim oran (34).

Diinya Saghk Orgiitii verilerini kullanan modelleme c¢alismalarinda,
Tirkiye'de bes yas alt1 cocuklarda rotaviriise bagl 6liim oran1 yaklasik 100.000'de
1-2 olarak bulunmustur (35). Rotaviriise bagli dliimlerin bes yas alt1 tiim ¢ocuk
Olimlerinin %0,4"4 oldugu bildirilmistir (36).

Rotaviriis enfeksiyonlari, iliman bolgelerde genellikle kis aylarinda ishal

salginlarina neden olurken, tropikal bolgelerde yil boyunca, Kuzey yarim kiirede



kis ve erken bahar aylarinda endemik olarak goriiliir. Ulkemizde rotaviriis
enfeksiyonu 6zellikle kis aylarinda pik yapar (37). Mevsimsellik bir iilkenin gelir
diizeyi ile iligkilidir, ¢linkii yliksek gelirli iilkelerde diistik gelirli iilkelere gore daha
fazla mevsimsel hastalik goriliir.

Rotavirtisler, i¢ kapsid proteini VP6 nin antijenik farkliliklarina gére A’dan
J’ye kadar on farkli gruba siiflandirilirlar. Insanlarda hastalik yapan grup A, B ve
C rotaviriisleridir. Insanlarda en sik gdriilen tiir, grup A rotaviriislerdir (38). Insan
grup A rotaviriisleri, kiigiik ¢ocuklarda siddetli gastroenterit vakalarinin baslica
nedenidir. Insan grup B rotaviriisleri, ozellikle yetiskinlerde hastalik yapar,
cocuklarda semptomatik enfeksiyon nadir tespit edilir. insan grup C rotaviriisleri
ise ya sporadik ishal vakalarinda ya da nadiren gastroenterit salginlarinda tespit
edilmistir (24).

Grup A rotaviriisler, dis kapsid proteinlerinden VP7 (G tipi) ve VP4 (P tipi)
genotiplerine gore alt siniflara ayrilir (39). Bugiine kadar, grup A rotaviriisiiniin 32
G genotipi ve 47 P genotipi tanimlanmustir. Ancak diinya ¢capinda alt1 G tipi (bunlar;
GI, G2, G3, G4, G9 ve G12) ve ii¢ P tipi (bunlar; P [4], P [6] ve P8]) baskindir.
Tiim diinyada en ¢ok goriilen epidemiyolojik 6nemi olan 5 rotaviriis tipi G1P[8§],
G3P[8], G4P[8] ve G2P[4] ve GI9P[8] biitiin suslarin yaklasik %90’dan fazlasini
olusturur (18). Diinya genelinde ve Tiirkiye’de en yaygin olan genotip G1P8’dir
(40). Ancak baskin serotiplerin yildan yila ve bdlgeden bolgeye degistigi

gbzlenmistir (41).



2.6. Rotaviriisiin Patogenezi

Rotaviriis, oral yolla alindiktan sonra gastrointestinal sisteme ulasir ve
Ozellikle proksimal ince bagirsakta yer alan olgun enterositlerde replike olur.
Patolojik degisiklikler esas olarak bu bdlgede smirhidir. Farelerde 1996 yilinda
yapilan bir calismada bulastan 48 saat sonra duodenumun st ve orta villus
bolgelerindeki  enterositlerde VP6  proteininin  immiinflorasan  yOntemle
gosterilmesi, viriisiin primer olarak olgun enterositleri hedef aldigini ortaya
koymustur (42). Enfeksiyon; viriisiin proksimal ince bagirsak enterosit hiicresine
tutunmast ile baslar. Intestinal liimende bulunan tripsin benzeri proteazlarla VP4
proteini, VP8 ve VPS5 peptitlerine ayrilir. VP8 proteini epitel yiizeyine baglanmayt,
VP7 ve VPS5 ise endositozla hiicre igine giris agsamasini kolaylastirir (42). Rotaviriis
hiicre sitoplazmasina endosom yolu ile girer. Viral ¢ift katmanl partikiil
sitoplazmaya gectikten sonra mRNA sentezi baglar. Rotavirlis replikasyonu
yaklasik 10-12 saat icinde yeni partikiillerin olusmasina yol acar. Olusan yeni
partikiiller endoplazmik retikulumda NSP4 araciligi ile tomurcuklanarak ii¢
katmanli olgun virlislere doniisiir ve hiicre lizisi ile bagirsak liimenine salinir
(42). Rotaviriis replikasyonunun kisa siire i¢cinde tamamlamasi ile salinan yeni
viriisler ile artan viral yiikiin bagirsak liimenine salinmasi komsu enterositlerin
enfeksiyonunu kolaylastirir. Klinik olarak, ¢ocuklarda ishal tablosu diizeldikg¢e viral
yik hizla azalir; ancak viral niikleik asit gaitada birka¢ hafta boyunca diisiik
seviyelerde tespit edilebilir (42).

Rotaviriis kaynakli ishalin patogenezinde en az {i¢ faktdriin rol oynadig

diisiiniilmektedir (5). Bunlar enterosit hasar1 nedeni ile azalmis epitel emilim



fonksiyonu sonucu gelisen malabsorbsiyona bagli osmotik ishal, NSP4 ve diger
viral proteinlerin enterotoksin etkisi ve enterik sinir sistemi aktivasyonuna bagh
sekretuar ishaldir.

Bunlardan ilki karbonhidrat malabsorbsiyonu gelismesi sonucunda ozmotik
ishal gelismesidir. Bagirsak epitelinin nekrozu, villoz atrofiye ve mikrovillus
kaybma, mononiikleer hiicre infiltrasyonuna, endoplazmik retikuluma ve
enterositlerde mitokondriyal dolgunluga ve bagirsak firca kenar1 enzimleri olan
maltaz, sukraz, laktaz gibi disakkaridaz enzimlerinin kaybina yol acar. Laktaz
enzimi, villus {izerindeki distal konumu ve diger disakkaridazlara kiyasla daha
diisiik rezerv kapasiteleri nedeni ile genellikle ilk etkilenen disakkaridazdir. Akut
enfeksiyon durumunda, bagirsak epitelinin nekrozu elektrolitlerin, sivilarin ve D-
ksiloz, laktoz gibi disakkaritlerin malabsorbsiyonu sonucu ozmotik ishal
gelismesine neden olur (27, 43).

Rotavirlis kaynakli ishalin patogenezinde rol oynayan ikinci faktor
rotaviriisiin enterotoksin 0zelligi olan NSP4 proteini ve diger viral proteinlerin
dogrudan etkisidir. NSP4, gastrointestinal mukoza tizerinde dogrudan toksik etki
yaparak enterositlerde otofajiyi uyarir ve hiicre kaybini hizlandirir. Ayrica NSP4
aracilt Cat+ iyonu bagimli klor sekresyonunu artirarak, sodyum-glukoz ortak
tastyicist 1 (SGLT-1) aracili su emilimini bozar ve sekretuar ishal meydana gelir
(44).

Rotaviriis kaynakli ishalin patogenezinde rol oynayan iiglincii faktor enterik
sinir sisteminin aktivasyonudur. Rotaviriisin NSP4 ve diger viral proteinleri

enterokromaffin hiicrelere baglanarak enterik sinir sistemini uyarir. EK olarak



rotaviriisler enfekte hiicrelerde “zonula okludens-1” ve “okludin™ gibi siki baglanti
proteinlerinin ekspresyonunda azalma meydana gelir. Bu durum, intestinal
bariyerin gecirgenligini artirarak paraseliiler gegirgenlik artar ve hiicreler arasi
bosluktan bagirsak liimenine su ve elektrolit kaybina neden olur (45). NSP4 ayrica
enterokromaftin hiicrelerini 5-hidroksitriptofan (5-HT) salgilamasina neden olur ve
bagirsak sinir agindaki afferent sinir ucundaki 5-HT3 reseptoriinii aktive eder.
Bunun sonucunda bagirsak peristaltizminde artis olur, submukozal ndéronlardan
vazoaktif bagirsak peptid salgilanmaya baglar ve cAMP salinimi artar. Sonucunda
bagirsak liimeninde NaCl ve su salgilanmasi artar. Salgilanan 5-HT kusma
merkezine giden vagal sinir afferentleri ile merkezi sinir sistemini uyarir ve
kusmaya neden olur (46).

Sonug olarak, rotaviriis enfeksiyonu villoz hasar ile malabsorbsiyon, viral
enterotoksin etkisi ile sekretuar ishal ve intestinal bariyer disfonksiyonu ile artmis
gecirgenlik gibi ¢coklu mekanizmalarla hem ishal hem de kusma ile karakterize

klinik tabloya yol agar (42).

2.7. Rotaviriis Gastroenteritinin Klinik Bulgular:

Rotavirlis enfeksiyonlari, asemptomatikten agir dehidratasyona kadar
degisebilen genis bir klinik yelpazede seyredebilir. Klinik bulgular yasla yakindan
iligkilidir. Yenidogan ve 1-3 aylik donemdeki enfeksiyonlar siklikla asemptomatik
seyretmektedir. Bu durum, plasenta yolu ile gecen maternal antikorlarin koruyucu
etkisi ve anne siitii alimi ile agiklanmaktadir. Antikor diizeylerinin azalmasi ile

birlikte 6-24 ay arasindaki ¢ocuklar enfeksiyona en duyarli gruptur (42). Bes



yasindan sonra enfeksiyonun sikligi ve siddeti belirgin sekilde azalir. Rotaviriis
enfeksiyonu sonrasi tekrarlayan enfeksiyonlar goriilebilmekte, ancak bunlar
genellikle daha hafif ve subklinik seyretmektedir (41, 42).

Semptomlar, 24-72 saat siiren inkiibasyon doneminden sonra ¢ogunlukla ani
baslangiclidir. Ates ve kusma en erken ve en sik goriilen bulgulardir. Ates 38.5-
39.5°C’de olup cocuklarin %30-50’sinde goriiliir. Kusma genellikle ilk 1-3 giin
belirgindir ve diger viral gastroenterit etkenlerine gére daha uzun siirebilir. Takip
eden dénemde baslayan ishal genellikle sulu, kansiz, bazen mukusludur. ishal siiresi
ortalama 5-8 giindiir ve gaita ¢ikis sikli1 giinde 8-20 kez olabilir. Gaita hacimli,
kopiikli ve asidik kokuludur (47).

Ishal ve kusma nedeni ile gelisen sivi kaybi, cocuklarda fizyolojik
rezervlerin sinirli olmasi nedeni ile hizli bicimde dehidratasyona ilerleyebilir.
Cocuklarda yiiksek bazal metabolizma hizi, artmis insensibl kayiplar ve sinirli renal
konsantrasyon kapasitesi, sivi dengesinin bozulmasma zemin hazirlayan temel
faktorlerdir. Ekstraselliiler sivi hacmindeki azalma baslangi¢ta mukozal kuruluk,
hafif tasikardi ve oligiiri ile kendini gosterirken; kaybin artmasi ile dolagim voliimii
azalir ve kapiller dolum zamani uzar, periferik sogukluk ve takipne gelisir. Sivi
kaybinin %10 veya daha fazla oldugu siddetli dehidratasyonda hipovolemi
belirginlesir ve buna bagli olarak hipotansiyon, biling degisiklikleri ve sok tablosu
ortaya c¢ikabilir. Bu nedenle dehidratasyonun hafif, orta ve agir olarak
derecelendirilmesi, klinik degerlendirme ve tedavinin yonlendirilmesi agisindan

onemlidir (13).



Tablo 1. Dehidratasyon derecesi (13).

. . Agir
Fiziksel bulgu g/agi_fsc)lehldratasyon (Oo/rtg_;i)ehldratasyon Dehidratsyon
’ ° (>%10)
Nabiz Normal Tagikardi Tagikardi, bradikardi
Sistolik basing Normal Normal veya hafif Hipotansiyon
azalmig
Solunum Normal Takipne Hiperpne
Bukkal mukoza Islak veya hafif kuru  Hafif kuru Cok kuru
On fontanel Normal Cokiik Belirgin ¢okiik
Goz kiireleri Normal Cokiik Belirgin ¢okiik
Gozyasi Normal Azalmig Yok
Cilt turgoru Normal Azalmig Belirgin azalmig
Kapiller dolum Normal 2-3 sn >3 sn
zamani
Cilt sicakligt ve Kutis marmaratus
L sleax’ig Normal Periferlerde sogukluk  goriiniimii, sogukluk,
goriiniimii .
akralsiyanoz
Idrar ¢ikist pormal verghafif Oligiiri Aniiri
azalmig
Sistemik belirtiler Huzursuzluk frritabilite, halsizlik ~ DYsukluk, uyku

hali, apatik, koma

Rotaviriis gastroenteritinde semptomlar ¢cogu cocukta 5-8 giin igerisinde
tamamen kaybolurken bazi vakalarda, uzamis ishal, gastroparezi veya laktoz
intolerans1 goriilebilir. Rotavirlis gastrointestinal sistem disinda da bulgular
olusturabilir. Ensefalopati, konviilsiyonlar, akut serebellit gibi merkezi sinir sistemi
komplikasyonlari, hepatit, miyokardit, bobrek yetmezligi ve trombositopeni gibi
nadir fakat ciddi tablolara neden olabilir (48).

Hastaligin klinik siddeti hem viral faktorlerden hem de konaga ait
ozelliklerden etkilenir. Viriisiin VP4 genindeki bazi allellerin daha hafif
ekspresyonlarla iligkili olabilecegi diigiiniilmektedir. Bagisiklik durumu, yas,
malniitrisyon ve beslenme durumu konak faktorleri, hastaligin siiresini ve siddetini
etkilemektedir. Rotaviriis enfeksiyonu, 6zellikle primer immiin yetmezlik, kanser,

organ veya kemik iligi nakli gecirmis ya da kemoterapi alan ¢ocuklarda daha agir



seyreder. Bu hasta grubunda semptomlar daha siddetli olup daha uzun siirebilir ve
komplikasyon gelisme riski daha ytiksektir (22).

Rotaviriis  gastroenteritinde  klinik ~ siddetin ~ objektif  olarak
degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan 6l¢eklerden biri 20 puanlik Vesikari
Skorlamasidir. Bu skorlama; ates, kusma siiresi ve sikligi, ishal siiresi ve sikligi ile
dehidratasyon diizeyini degerlendirerek hastaligin agirlik derecesini belirlemeye
yardimcei olur. Vesikari skorlama sistemine gére <5 puan alanlar hafif, 6-10 aras1

puan alanlar orta, >11 puan alanlar agir hastalik olarak siniflanmaktadir (49).

Tablo 2. Rotaviriis gastroenteriti sayisal skorlama sistemi (49).

Bulgular Puan
Ishalin siiresi (giin)

1-4 1
5 2
>6 3
Maksimum gaita ¢ikisi sayis1/24 saat

1-3 1
4-5 2
>6 3
Kusmanin stiresi (giin)

1 1
3 2
>3 3
Maksimum kusma say1s1/24 saat

1 1
2-4 2
>5 3
Ates

<37.0°C 0
37.1-38.4°C 1
38.5-38-9°C 2
>39°C 3
Dehidratasyon

Yok 0
%]1-5 2
> %06 3
Tedavi

Yok 0
Rehidratasyon 1
Hastaneye yatis 2




2.8. Rotaviriis Gastroenteritinin Tanisi

Akut viral gastroenterit tanis1 ykii ve fizik muayene ile konulabilir. Taniy1
dogrulamak icin ¢ogunlukla ek degerlendirme yapilmasina gerek yoktur. Ancak
klinik bulgular ile etken patojenin ayirt edilemesi miimkiin degildir (16). Bazi
bolgelerde mevsimsel 6zellikler ve klinik olarak sulu, kansiz, siddetli ishal RVGE
tanisin1  diislindiirebilir. Ancak klinik bulgular rotaviriis, norovirlis ve diger
enteropatojenleri ayirt etmeye yeterli degildir. Etkenin dogrulanmasi sadece
laboratuvar testleri ile miimkiindiir. Tanisal testler Ozellikle siddetli vakalarda,
salgin arastirmalarinda ya da benzer semptomlara neden olabilecek diger
patojenlerden ayirici tani yapilmak istendiginde kullanilmaktadir (16, 47).

Tan1 yontemleri arasinda elektron mikroskopisi ile viriis izolasyonu; enzim
bagli immiinsorbent testi (ELISA), ICT, immiinfloresan (FIA) ve lateks
agliitinasyon (LA) ile rotaviriis proteinlerinin saptanmasi; polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR), Reverse Transkripsiyon Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT-PCR)
ile rotavirlis RNA’siin saptanmasi bulunmaktadir. Rotaviriis tanis1 i¢in kullanilan
testlerin se¢imi; laboratuvar olanaklari, klinik gereklilikler ve taninin amaci (rutin

bakim, salgin kontrolii, genotipleme vs.) gibi faktorlere baglidir (50).

2.8.1. Elektron mikroskobu
Elektron mikroskobu, gaitada Orneginde rotaviriis partikiillerinin
karakteristik morfolojileri gibi dogrudan goriintiilenebilir. EM yOnteminde gaita

ornekleri direkt olarak fosfotungistik asit ile boyanarak birka¢ dakika icinde



incelenir. Ancak yliksek viral yiik gerektirmesi, pahali olmasi, 6zel ekipman ve

uzman bir teknisyen gerektirmesi nedeni ile rutinde kullanilmamaktadir (50).

2.8.2 Antijen temelli tan1 yontemleri

Rotaviriis tanisinda klinik uygulaada en sik kullanilan yontemler antijenini
saptayan hizli antijen testleri olan ELISA, LA, FIA ve ICT'dir. Bu testler genel
olarak antijen-antikor reaksiyonlarini temel alan immiinolojik ydntemlerdir. Bu
yontemlerde rotaviriis VP6 ve VP2 proteinlerini hedef alan monoklonal, poliklonal
veya rekombinant antikorlar kullanilabilmektedir. ELISA, LA, FIA ve ICT testleri
primer olarak viriisin VP2 ve VP6 proteinlerini saptamasi nedeni ile sadece
RVGE’nin en sik nedeni olan grup A rotaviriisleri tespit eder. (51, 52).

Enzim bagli immiinsorbent testi (ELISA) monoklonal veya poliklonal
antikorlar kullanilarak gaitada rotaviriis antijenlerini tespit eder. ELISA yonteminde
pozitif sonug¢ alabilmek i¢in gaitanin mililitresinde bir milyon ve {izerinde virlis
bulunmalidir. ELISA yontemi ile rotaviriis, klinik hastaligin baslangicindan bir ila
iki giin once tespit edilebilir. ELISA, yliksek duyarlilik ve 6zgiilliik saglayan, ¢ok
sayida ornegin ayn1 anda ¢alisilmasina olanak taniyan kantitatif veya yari-kantitatif
bir yontem olup, ancak daha uzun islem siiresi ve laboratuvar altyapisi gerektirmesi
nedeni ile rutin acil tanida sinirliliklara sahiptir (53).

Immiinokromatografik testler, rotaviriis gibi viral gastroenterit etkenlerinin
hizli ve pratik bi¢gimde saptanmasini saglayan, klinik kullanimda yaygin olarak
tercih edilen lateral akim temelli tan1 yontemleridir (50). Bu testlerde gaita 6rnegi,

nitroseliiloz membran boyunca ilerleyen bir akis sistemi iizerinde, viral kapsid



proteinlerine karsi gelistirilmis monoklonal antikorlarla kapli bolgeye ulasir ve
antijen-antikor etkilesimi sonucunda membran {izerinde goriiniir bir renk band1
olusur. ICT yontemleri, minimal ekipman ihtiyaci, kolay uygulanabilir olmalar1 ve
yaklasik 10-15 dakika i¢cinde sonug verebilmeleri nedeni ile 6zellikle acil servisler,
cocuk poliklinikleri ve saha c¢alismalar1 i¢in 6nemli avantaj sunar (54). Bununla
birlikte, renk gelisiminin gézle degerlendirilmesine dayanmasi yontemi kullanici
bagimh hale getirir ve diisiik viral yiliklerde duyarlilik ELISA veya FIA temelli
testlere gore daha diisiik kalabilmektedir. Buna ragmen ICT, yiiksek 6zgiilliigi,
diisiikk maliyeti ve hizli sonu¢ verme kapasitesi nedeni ile rotaviriis tanisinda halen
en sik bagvurulan ilk basamak tarama yontemlerinden biridir (55).

Immiinfloresan testler, gaitada bulunan rotaviriis VP6 proteinin floresan
isaretli monoklonal antikorlar kullanilarak saptandigi, sonuglari otomatik bir
okuyucu cihaz tarafindan kantitatif optik sinyaller {izerinden degerlendirildigi
gelismis immiinolojik tani yontemidir. Bu yontem ICT’ ye gore daha yiiksek
duyarhilik/6zgiillik ile sonuclarin objektifligi acisindan avantaj saglamaktadir;
bununla birlikte cihaz gereksinimi nedeni ile her laboratuvarda uygulanamayabilir.
Rotaviriis ve adenoviriisiin ayn1 kartusta eszamanli saptanabilir ama ELISA kadar
cok ornegi ayni anda ¢alismaya izin vermemektedir (54, 56).

Lateks agliitinasyon testi gaitada rotavirlis antijen-antikor reaksiyonu ile
kisa siirede sonug¢ verebilen ve kolay uygulanabilen bir yontemdir. Test 6zgiil
antikorlarla kapl lateks parcalar1 icermektedir. Nonspesifik reaksiyonlart kontrol
icin ise bagisik olmayan serumla kapli lateks pargalari da igerir. LA testinin

pozitiflik verebilmesi i¢in gaitanin gramimda 10 milyon ve {izerinde viriis



bulunmalidir. LA testi kaynaklar1 kisith olan yerlerde kullanim i¢in uygundur,
ancak duyarlilig1 diisiik oldugu icin belirsiz sonuglarin dogrulanabilecegi bir test
gerekmektedir. LA testleri, viral antijenlerin lateks partikiilleri ile capraz
baglanmasina dayanan, hizli ve basit yontemler olmakla birlikte, 6zellikle diisiik
viral yiiklerde duyarhiliklarinin siirli olmasi ve yanlis pozitiflik riskinin diger
yontemlere gore daha yiiksek olmasi nedeni ile giinlimiizde daha az tercih

edilmektedir (50).

2.8.3. Molekiiler yontemler: Real-Time PCR ve RT-PCR

Niikleik asit temelli testler olan Real-Time PCR ve RT-PCR hem tan1 hem
de tiplendirme amaci ile kullanilmaktadir (57). Arastirma laboratuvarlarinda viral
genomu tespit etmek icin yaygin kullanilmaktadir. Rotaviriis, VP7 ve VP4
proteinlerinin ikili siniflandirilmasi temelinde olusturulan suslarinin genotipleri
hakkinda veri saglar. Rotavirlis, PCR yontemi ile yiliksek duyarlilikta
saptanabilmektedir. PCR yonteminde gaitadan RNA izole edilir ve inhibitor
maddeler uzaklagtirilir. Devaminda ters transkripsiyonla komplementer DNA elde
edilir (51). Gruba 0Ozgiil antijenleri kodlayan genom bdlgesine yonlendirilen
primerler kullanilarak calisilir. Diisiik sayida viriis varliginda bile amplifikasyonla
rotaviriis saptanabilmektedir. Rotaviriis bulasiciliginda rol oynayan bir faktor olan
asemptomatik hastalarin gaitasinda viral atilimin olmasidir. Ayrica semptomlar
basladiktan 4 ila 57 giin boyunca gaitada viriis atilim1 devam ettigi tespit edilmistir.
Bu nedenle gaitadaki viral yayilimi PCR yontemi ile ELISA ve ICT ye gore daha

uzun siire tespit edebilir (58).



Rotaviriis tanisinda kullanilacak test laboratuvar olanaklar, klinik
gereksinim, maliyet, islem siliresi ve beklenen is yiikii gibi faktorlere gore
secilmelidir. Hizl1 tarama amaci ile ICT testleri, daha yiiksek duyarlilik gerektiren
durumlarda ELISA veya FIA, epidemiyolojik arastirmalar ve genotiplendirme

amaci ile ise RT-PCR yontemi tercih edilmektedir (50).

2.9. Rotaviriis Gastroenteritinin Tedavisi

Akut viral gastroenteritler genellikle kendiliginden iyilesirler. Akut RVGE
tedavisi, etkenin ortadan kaldirilasina yonelik degildir. Tedavide temel yaklasim,
enfeksiyonun neden oldugu ates, kusma, ishal gibi semptomlarin yol agtig1 sivi ve
elektrolit kaybini yerine koymak, beslenmenin siirdiiriilmesi ve olusabilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesine yoneliktir.

Diisiik gelirli iilkelerde tedavinin dncelikli amaci agir dehidratasyonu hizla
tedavi etmek ve 6liimii veya kotiilesen yetersiz beslenmeyi 6nlemek igin protein-
kalori alimin1 korumaktir; orta ve yiiksek gelirli iilkelerde ise hastaneye yatis1 ve
ishal siiresini azaltmak ana hedeflerdir (42).

Dehidratasyon derecesinin belirlenmesi tedavinin temel basamagidir.
Gozyas1 azalmasi, mukozal kuruluk, ¢okiik goz kiireleri, cilt turgorunda azalma ve
biling degisikligi gibi klinik bulgular degerlendirilerek hastalar hafif, orta ve agir
dehidratasyon olarak siniflandirilir. Hafif klinik bulgulari olan, oral alimi iyi, atesi
olmayan veya hafif atesli cocuklar evde izlem ile tedavi edilebilir. Buna karsilik
artan kusma, siddetli ishal, klinik kotiilesme veya evde yeterince bakimi

saglanamayan ¢ocuklar hastaneye yatirtlmalidir (13).



Hafif ve orta derecede dehidratasyonu olan, oral alimi siirdiirebilen
cocuklarda oral sivi alim desteklenir. Bu hastalarda diisiik osmolariteli (245
mOsm/L) oral rehidrasyon soliisyonlar1 (ORS) kullanilir ve genellikle poliklinik
kosullarinda tedavi edilebilir. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan &nerilen standart
ORS; 75 mM sodyum, 20 mM potasyum, 65 mM klor, 10 mM sitrat ve 75 mM
glikoz igermektedir. ORS, her sulu gaita i¢in 10 mL/kg ve her kusma i¢in 2 mL/kg
olacak sekilde verilmelidir (12). ORS'in, IV hidrasyona kiyasla daha diisiik
maliyetli olmasi, uygulanmasinin daha kolay olmasi, evde gergeklestirilebilen daha
az invaziv bir miidahale olmasi ve acil servise tekrar basvuru oraninin daha diisiik
olmasi nedeni ile daha avantajlidir (59).

Hastalarin yaslarina uygun sekilde oral beslenmeye devam etmeleri 6nerilir;
kat1 ve yar1 kat1 gidalar kesilmemeli, ancak seker igerigi yiiksek i¢eceklerden, gazli
iceceklerden ve meyve sularindan kaginilmahidir. Bu tiir icecekler bagirsak
limeninde ozmotik yiikii artirarak ishali agirlastirabilir. Anne siitii her kosulda
siirdliriilmeli, hatta siklastirilmahdir; clinkii icerdigi laktoferrin, laktadherin ve
sekretuar IgA gibi bilesenler anti-rotaviral etki gdstermektedir (13).

Agir dehidratasyonu olan, oral alimi siirdiiremeyen, siddetli kusmasi
bulunan, biling degisikligi veya agir asidozu olan hastalarda IV sivi tedavisi
gereklidir. IV sivi tedavisinin amaci; elektrolit dengesizligini diizeltmek,
hipovolemiyi 6nlemek, normal giinliik sivi ihtiyacin1 karsilamak, mevcut sivi
kayiplarin1 karsilamak ve gerekli kaloriyi saglamaktir (60). Agir dehidratasyonu
olan ¢ocuklara 20 mL/kg izotonik %0,9 NaCl soliisyonu 10-30 dakika i¢inde

verilmelidir. Izotonik sivinin bolusu sirasinda ve sonrasinda ¢ocuk degerlendirilir



ve yeterli perfiizyon saglanana kadar gerekli durumlarda bu uygulama ii¢ kez
tekrarlanabilir. IV erisim kolayca saglanamiyorsa, intraossedz rehidrasyon etkili bir
alternatiftir (60). Tekrarlayan bolus yapilan hastalarda siklikla hastaneye yatis
gerekmektedir. Hastane yatis endikasyonu; agir dehidratasyon, hipovolemik sok,
oral alimi tolere edemeyen orta dehidratasyon, dehidratasyona bagli bobrek
fonksiyon bozuklugu, letarji veya nobet gibi norolojik bulgusunun olmasi, yeterli
ev ve ayaktan hasta takibinin saglanamamasi, malignite gibi riskli ek hastalig
olmasidir (11).

Akut RVGE tedavisinde probiyotikler, prebiyotikler ve bazi destek
tedavileri kullanilabilmekle birlikte bunlar ana tedavi yaklagimi degildir.
Lactobacillus rhamnosus, Saccharomyces boulardii ve Bifidobacterium tiirlerini
iceren probiyotiklerin ishal siiresini yaklasik 1 giin, rotaviriis kaynakli ishallerde ise
2 giine kadar kisalttig1 bildirilmistir; ancak bulgularin ¢gogu orta ve yiiksek gelirli
ilkelerde yapilan ¢alismalarla sinirlidir (61).

Cinko takviyesi, yetersiz beslenmenin yaygm oldugu disiik gelirli
bolgelerde akut ishalin siiresini ve siddetini azaltabilir. Cinko takviyesinin etkililik
mekanizmalar1 belirsiz olsada, hayvan ¢alismalarindan elde edilen veriler ¢inkonun
anti-inflamatuar ~ 6zelliklere ve  antisekretuvar  etkilere sahip  olabilecegi
gosterilmistir (11).

Ondansetron, antiemetik ajan olup dehidrate olmayan cocuklarda rutin
yonetimde Onerilmez ancak hafif ila orta siddette dehidratasyonu olan ORS’yi

icmesini engelleyen 6 ay ve lzeri ¢ocuklarda kullanilabilir. Plasebo ve diger



antiemetik ajanlarla karsilastirildiginda, ondansetron kusmay1 durdurur ve ORS'yi
kolaylastirir; ayrica IV sivi ihtiyacini da azaltir (11).

Racecadotril ise bagirsak epitelinde enkefalinaz inhibitorii olarak gorev
yapar, bagirsaklarda cAMP diizeyini azaltarak su ve elektrolit sekresyonunu
diisiiriir ve sekretuar komponenti baskilayabilir (11).

Cocuklarda RVGE tedavisinde antibiyotiklerin yeri yoktur. Loperamid gibi
antimotilite ajanlar ve antiemetiklerin kullanimi1 ¢ocuklarda énerilmez. Ciinkii bu
ilaglarin, uyusukluk, paralitik ileus, toksik megakolon, merkezi sinir sistemi
depresyonu, koma ve hatta %1'den daha az oranda 6liim gibi potansiyel olarak ciddi
yan etkileri vardir (11).

Genel olarak akut rotaviriis tedavisinde esas amag, uygun hidrasyonun
saglanmasi, beslenmenin siirdiiriilmesi, elektrolit dengesinin saglanmasi ve
komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Uygun destek tedavisi ve yakin izlemle ¢ogu

cocuk komplikasyonsuz diizelir (13).

2.10. Malabsorbsiyonun Tanimi

“Mal” Fransizca’da kotii, “absorpsiyon” emilim, “digestion” ise sindirim
anlamina gelmektedir. Bu terimlerden yola ¢ikildiginda malabsorbsiyon kotii
emilim, maldigesyon ise kotii sindirim anlamina gelir. Siklikla karistirilmakla
birlikte, malabsorbsiyon ve maldigesyon farkli patofizyolojik stirecleri ifade eder
(62). Maldigesyon besinlerin, bagirsak llimeninde veya mukozal epitel hiicrelerinin
firga kenarmnin terminal bolgesinde meydana gelen sindirim bozuklugudur.

Malabsorbsiyon, sindirilmis besinlerin emiliminin bozulmasi olarak tanimlanr.



Malabsorbsiyon ve maldigesyon birbirinden farkli olmakla birlikte, sindirim ve
emilim siireglerinin i¢ ice gee¢mis dogast nedeni ile klinik uygulamada
“malabsorbsiyon” terimi her iki durumu kapsayacak sekilde kullanilmaktadir (62).

Malabsorbsiyon, genel (global) veya secici (izole) olabilir. Global
malabsorbsiyon, yaygin mukozal tutulum veya azalmis emici yiizey alanina neden
olan hastaliklarda goriiliir. Ornegin ¢dlyak hastaliginda, ince bagirsak mukozasinin
yaygin tutulumu tiim besin dgelerinin emilimini bozabilir. Segici malabsorbsiyon,
yalnizca belirli besinlerin emiliminin bozuldugu hastaliklarda ortaya gikar. Ornegin
pernisiydz anemi, kobalamin (B12 vitamini) emilimini bozan bir hastaliktir.
Malabsorbsiyon konjenital veya edinilmis olabilir (62). Konjenital malabsorbsiyon,
bagirsak epitelindeki tasiyici proteinlerin yapisal bozukluklarindan kaynaklanirken,
edinilmis malabsorbsiyon sonradan gelisen mukozal hasar sonucunda ortaya cikar.
Crohn hastali81, ¢olyak hastaligi, kisa bagirsak sendromu, genis cerrahi rezeksiyon,
intestinal ~ bypass  operasyonlart ve rotavirlis gastroenteriti edinilmis
malabsorbsiyona neden olabilen durumlardir. RVGE’de akut ince bagirsak hasari
ve disakkaridaz aktivitesinin azalmasi nedeni ile oOzellikle karbonhidrat
malabsorbsiyonu gelisebilir (63).

Malabsorbsiyon, sindirim ve emilimi iceren iic ana evredeki isleyis
bozuklugundan kaynaklanir. Bu ii¢ evre sindirimin luminal ve mukozal faz1 ve
emilim fazindan olusur. Luminal faz sindirim sisteminin liimeninde gerceklesen
hidrolizi, mukozal faz bagirsak epitel hiicrelerinde gerceklesen hidroliz ve emilim

faz1 olan emilim tiriinlerinin mukozal hiicrelerden kan veya lenfatik dolagima gecis



evresidir. Malabsorbsiyon nedenlerinin yaklasik %90°1 ilk 2 fazi etkileyen
patolojilerdir (64).

Malabsorbsiyonun klinik ve laboratuvar bulgular ii¢ ana grupta incelenir.
Bunlarin ilki emilim bozukluguna bagli kronik ishal, yagli diski (steatore) , karin
sisligi, baska bir sebep ile agiklanamayan kilo kayb1 gibi bulgulardir. ikinci olarak
spesifik besin maddesinin eksikligine bagli olarak anemi, osteomalazi gibi bulgular;
liclincii olarak altta yatan hastalia ait bulgulardir. Malabsorbsiyonun klasik klinik
tablosu; sar1 renkte, pelte kivaminda, yagli, kotii kokulu ishal, buna eslik eden
istahsizlik, abdominal sislik ve yeterli beslenmeye ragmen kilo kaybidir (64).

Malabsorbsiyonun etiyolojisi ve tipi genellikle dykiiden elde edilebilir.
Oykiide semptomlarin siiresi, gaitanin karakteri, semptomlarin 6giinlerden veya
diger kotilestirici faktorlerden sonra ortaya c¢ikmasi etiyolojiyi anlamakda
onemlidir. Gaitanin soluk, yagli olmasi yag malabsorbsiyonunu diisiindiiriirken
karbonhidrat alimindan sonraki 90 dakika iginde ishal, gaz, karin agris1 gibi
semptomlarin baslamasi karbonhidrat malabsorbsiyonu varligini
diisiindiirmektedir. Ik dykiiye, fizik muayeneye ve ilk laboratuvar ¢alismalarinin
sonuglarina gore spesifik nedene yonelik sonraki goriintiileme, endoskopi ve/veya

nefes testleri gibi testler secilir (62, 64).

2.11. Karbonhidrat Malabsorbsiyonunun Tanimi
Karbonhidratlar, besinlerle alinan giinliik kalorinin %40-45’ini olusturan
temel besin Ogesidir. Besinlerde farkli uzunluklarda zincir yapilar1 halinde

bulunurlar ve kimyasal yapilarina gore dort ana gruba ayrilirlar: monosakkaritler,



disakkaritler, oligosakkaritler ve polisakkaritler. Monosakkaritler glikoz, galaktoz
ve fruktoz gibi tek seker birimlerinden olusurken; disakkaritler iki monosakkaritin
glikozid baglari ile birlesmesi sonucu olusur (6r. laktoz, siikroz, maltoz). Ug ile on
monosakkarit iceren oligosakkaritler ve daha uzun zincirli polisakkaritler (nisasta,
glikojen, seliiloz) ise daha kompleks yapilar olup besinlerde yaygin olarak
bulunurlar. Beslenme ile bitkisel kaynaklardan bol miktarda seliiloz, nisasta ve
siikroz alinir; hayvansal kaynaklardan ise glikojen ve laktoz alinir. Hayvansal
polisakkarit olan glikojen, diyette az miktarda bulunur. Diyetle alinan
karbonhidratlarin ¢ogu sindirilebilir nitelikte iken seliiloz, yapisal 6zelligi nedeni
ile sindirilemez (65).

Karbonhidrat sindirimi ve emilimi {ic asamal1 bir siirectir: luminal faz,
mukozal faz ve emilim faz1. Ilk asama olan luminal fazda nisasta ve glikojen gibi
kompleks polisakkaritler, tiikriik ve pankreas kokenli amilaz enzimlerinin etkisi ile
oligo- ve disakkaritlere parcalanir. Ikinci asama olan mukozal fazda, firca kenarinda
yerlesik disakkaridaz enzimleri (maltaz, siikraz, laktaz) disakkaritleri
monosakkaritlere hidrolize eder (66). Son asama olan emilim fazinda ortaya ¢ikan
glikoz, galaktoz ve fruktoz, enterositlerin tasiyici proteinleri araciligi ile aktif veya
kolaylastirilmis tasinim yolu ile emilir ve sistemik dolasima gecer. Glikoz ve
galaktoz SGLT-1 aracilig1 ile sodyum bagimli kotransport mekanizmasi ile fruktoz
ise Glukoz tastyicisi-5 (GLUT-5) araciligi ile kolaylagtirilmis difiizyonla emilir.
Emilmis olan tiim monosakkaritlerin kana ge¢isi GLUT-2 iizerinden gerceklesir

(66).



Sindirim veya emilim basamaklarindan herhangi birindeki yetersizlik
karbonhidrat malabsorbsiyonu ile sonuglanir. Luminal faz asamasinda bozulmasi
genellikle pankreatik enzim eksiklikleri veya kronik pankreatit gibi durumlarda
gorilii. Mukozal fazdaki bozukluklar konjenital disakkaridaz eksikliklerinde,
¢Olyak hastaliginda, villoz atrofide veya enfeksiyonlara baglh gecici mukozal
hasarda ortaya c¢ikabilir. RVGE’de goriilen akut enterosit hasar1 ve disakkaridaz
aktivitesindeki azalma buna tipik bir 6rnektir. Emilim agamasindaki bozukluklar,
konjenital tasiyict defektleri veya inflamatuar siireclere bagli epitel biitlinliigiiniin

bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar (63).

2.12. Karbonhidrat Malabsorbsiyonunun Etiyolojisi

Karbonhidrat malabsorbsiyonuna yol acan nedenler genel olarak primer ve
sekonder olarak iki kategoriye ayrilir. Karbonhidrat malabsorbsiyonunun primer
formlari, belirli firga kenar1 enzimlerinde veya monosakkarit tasiyici sistemlerdeki
dogustan gelen yapisal veya fonksiyonel defektlerden kaynaklanir. Bu durumlarda
genellikle yalnizca belirli bir karbonhidratin sindirim ve emilimi etkilenir.
Otozomal resesif laktaz eksikligi, homozigot siikraz-izomaltaz eksikligi ve SGLT-
1 tastyict defektleri eksikligi primer karbonhidrat malabsorbsiyonuna 6rnektir(63).
Konjenital laktaz eksikligi, son derece nadir olup dogumdan hemen baglayan
siddetli sulu ishal ile kendini gosterir (7). Kalitsal disakkaridaz eksiklikleri arasinda
en yaygin goriilen ve en iyi tanimlanmis olan konjenital siikraz-izomaltaz eksikligi,
Sl genindeki resesif homozigot veya birlesik heterozigot mutasyonlari ile enzimin

aktivitesinin azalmas1 veya tamamen ortadan kalkmas: ile karakterizedir (67).



Karbonhidrat malabsorbsiyonunun sekonder formlari, pankreas ve ince
bagirsagin yapisal bitlinliigiini veya islevini etkileyen durumlarda gelisir.
Sekonder formlarda tipik olarak birden fazla karbonhidratin yani sira diger besin
maddelerinin de emilim bozukluguna yol agar (7). Karbonhidrat sindiriminde en
stk aksama, firgamsi kenar disakkaridaz enzimlerinin yetersizligi ile ortaya cikar.
Karbonhidrat malabsorbsiyonu, ayrica enterosit biitiinliiglinii bozan viral
enfeksiyonlara sekonder de gelisebilir. Ozellikle rotaviriis ve noroviriis gibi viral
enfeksiyonlarin disakkaridaz aktivitesini azalttig1 ve gecici malabsorbsiyona yol
actig1 bildirilmektedir. Viral etkenler i¢inde 6zellikle rotaviriis, gelismekte olan
iilkelerde bes yas alt1 ¢ocuklarda akut gastroenteritin en sik nedenlerinden biri olup,
enterosit hasari araciligi ile sckonder disakkaridaz eksikligi ve karbonhidrat
malabsorbsiyonu gelisimine yol agabilir. Rotaviriis enfeksiyonunun ardindan laktaz
basta olmak iizere disakkaridaz aktivitelerinde diisiis gelismesi karbonhidrat
malabsorbsiyonunun en dnemli mekanizmalarindan biri olarak degerlendirilmektedir

(68).

Tablo 3. Karbonhidrat malabsorbsiyonunun baslica nedenleri (7).

Primer Sekonder

Konjenital laktaz eksikligi Pankreas yetmezligi veya rezeksiyonu

Konjenital siikraz-izomaltaz eksikligi Yasa bagl laktaz aktivitesinde azalma

Trehalaz eksikligi l\(!ukozal hasat (6rnegin, crohn hastaligi,
¢olyak hastalig)

Mukozal yiizey alaninin kaybi (6rnegin,
bagirsak rezeksiyonu)

Ilag/toksin hasar1 (6rnegin, neomisin,
antineoplastik ajanlar)

SGLT-1 sodyum/glikoz kotrasportu eksikligi

Konjenital Maltaz-glukoamilaz eksikligi




2.13. Karbonhidrat Malabsorbsiyonunun Patogenezi

Karbonhidratlarin sindirimi, agiz boslugunda tiikriikte bulunan miisin ve
alfa-amilaz (ptiyalin) ile baglamaktadir. Miisin, besin bolusunun kayganlasmasini
saglayarak yutmayi kolaylastirirken, alfa-amilaz, amilopektin ve amilozdan olusan
nisastanin a (1—4) glikozid baglarini hidrolize ederek daha kiigiik oligosakkaritlere
parcalayarak karbonhidrat sindiriminin ilk basamagini olusturur. Besinler mideye
ulastiginda asidik ortamin etkisi ile tiikkriikk amilazi inaktive olur ve karbonhidrat
sindirimi gecici olarak durur (66). Mideden duodenuma gegisle birlikte, bikarbonat
(HCOs") ve pankreatik alfa-amilaz iceren pankreas sekresyonu sayesinde
karbonhidratlarin sindirimi tekrar baglar. Tiikriik ve pankreas salgisinda olan alfa-
amilaz ile glikoz polisakkartilerdeki o (1—4) glikozid baglarininin hidrolizi
sonucunda maltoz, izomaltoz ve 3-8 glukozil kalintis1 iceren limit dekstrinler
olusur. Limit dekstrinlerdeki o (1—6) glikozid baglarinin hidrolizi ise ince bagirsak
epitel hiicrelerinden salgilanan o(1—6) glikozidaz enzimi ile gergeklesir (66).
Boylece limit dekstrinlerin dallanmis yapilar1 parcalanir ve a-amilazin tamamlayici
etkisi ile baslica disakkaritler (maltoz, izomaltoz) ve kisa zincirli oligosakkaritler
meydana gelir. Bu asamadan sonra firgamsi kenar enzimleri olan laktaz, siikraz,
izomaltazin devreye girmesi ile monosakkaritler acgiga ¢ikar (66). Siikraz ve
izomaltazin etkisi ile siikroz ve maltozun hidrolizi ile glikoz ve fruktoz aciga ¢ikar.
Laktazin etkisi ile laktozun sindirimini saglayarak glikoz ve galaktozun agiga ¢ikar.
Ince bagirsak mukozasinin firga kenar1 boyunca epitel hiicrelerinin emilim yiizey
alan1 600 kattan fazla artiran mikrovillus ve kivrimlarla 6zellesmistir. Mukoza

boyunca glikoz ve galaktozun tastyici proteini SGLT-1, fruktozun tasiyici proteini



ise GLUT-5’tir. Bu tasiyic1 proteinler ile enterosit igine alinan her iig
monosakkaritin enterositten dolasima gegisinden sorumlu olan tek ortak tasiyici
protein olan GLUT-2"dir (65, 66).

Karbonhidratlarin bu sindirim veya emilim basamaklarinin herhangi
birindeki  yetersizlik durumunda karbonhidrat malabsorbsiyonu  gelisir.
Sindirilemeyen veya emilemeyen monosakkaritler ve disakkaritler intestinal
limende birikir ve kolona geger. Kolona ulastiklarinda kolonda bulunan anaerop
bakteriler tarafindan fermente edilir (69). Bu kolonik fermantasyon siireci
sonucunda karbondioksit, hidrojen, metan gibi gazlarla birlikte kisa zincirli yag
asitleri olan biitirat, propiyonat ve asetat a¢iga cikar (7). Olusan kisa zincirli yag
asitleri, kolondan hizla emilerek kolon epitel hiicreleri igin &nemli bir enerji
kaynag1 saglar. Boylece sindirilemeyen diyet lifi ve diger karbonhidratlarda
bulunan potansiyel enerjinin bir bolimii geri kazanilir. Ancak asiri bakteriyel
fermantasyon nedeni ile olusan ve emilemeyen kisa zincirli yag asitleri, gaitanin

pH’1nin asidik hale gelmesine yol agar (7).

2.14. Karbonhidrat Malabsorbsiyonunun Klinik Bulgular1

Karbonhidrat malabsorbsiyonu, asemptomatik seyir gosterebilecegi gibi
semptomatik de olabilir. Hastalarin semptomlari, alinan karbonhidratin tiirii ve
miktari, firga kenari enzimlerinin aktivitesi, bagirsak bakterilerinin metabolik
aktivitesi, gastrointestinal sistemin yapis1 ve islevi, bagirsaklardaki kimyasal veya
mekanik uyarilara duyarlilik gibi bir¢ok faktoriin karmasik etkilesimine bagli

olarak ortaya ¢ikar (70). Kronik pankreatit veya Kistik fibrozis gibi genel



karbonhidrat malabsorbsiyonlarinda herhangi bir karbonhidratin alinmasi ile
semptomlar gelisir, se¢ici karbonhidrat malabsorbsiyonlarinda yalnizca laktoz,
stikroz veya fruktoz gibi belirli disakkaritlerin alim1 sonrasi semptomlar goriliir.
Hastaligin konjenital veya edinilmis olma durumu da semptom baslangicini etkiler
(7). Konjenital karbonhidrat malabsorbsiyonlarinda (6r. konjenital laktaz eksikligi,
stikraz-izomaltaz eksikligi, glukoz-galaktoz malabsorbsiyonu) dogumdan itibaren
siddetli sulu ishal, dehidratasyon ve elektrolit bozukluklar1 gézlenir. Buna karsin,
sekonder laktaz eksikligi, genellikle yasa bagli azalan laktaz aktivitesi veya
rotaviriis gibi enfeksiyonlara bagli enterosit hasar1 sonucu ortaya ¢ikar. Sekonder
disakkaridaz eksikliklerinin klinik etkisi genellikle gegicidir ve altta yatan
bozuklugun diizeltilmesi ile enzimatik aktivite normale doner (71). Semptomlar, ilk
olarak emilmeyen karbonhidratlarin bagirsak liimeninde olusturdugu artan ozmotik
yiikten ve ikincil olarak kolon bakterileri tarafindan fermantasyon sonucunda
hidrojen, metan, hidrojen siilfir ve karbondioksit gibi gazlarin tiretiminden
kaynaklanir. Karinda sigkinlik, periumbilikal veya alt kadranlarda kramp tarzinda
karin agrisi, mide bulantisi ve flatulans gibi semptomlara neden olur (69).
Istahsizlik, kusmaya bagh kilo kaybi veya kilo aliminda yetersizlik sik gériilen
bulgulardir. Bagirsak liimeninde biriken sindirilemeyen veya emilemeyen
karbonhidratlarin  olusturdugu ozmotik yiik artigi, bagirsak motilitesinde
hizlanmaya ve sonugta ozmotik ishalin gelismesine yol agar. Cocuklarda gaita
genellikle hacimli, sulu, kopiiklii ve asidik karakterdedir. Asidik ve irritan

ozellikteki gaitaya bagli olarak perianal dermatit gelisebilir (72). Siddetli olgularda



dehidratasyon ve metabolik asidoz goriilebilir. Ozmotik kaynakli ishal, genellikle

beslenmenin kesilmesi ile 24 saat i¢inde belirgin sekilde azalir veya kaybolur (62).

2.15. Karbonhidrat Malabsorbsiyonunun Tanisi
Karbonhidrat malabsorbsiyonunun tanisinda hem invaziv hem de invaziv

olmayan testleri kullanilmaktadir.

2.15.1. Ik basamak testler

Ishalli hastalarda karbonhidrat malabsorbsiyonunun ilk degerlendirme testi
olarak gaita pH ve gaita rediiktan madde ol¢liimii kullanilmaktadir (73). Gaita pH
Ol¢ctimii, emilemeyen karbonhidratlarin kolona gegmesi ve bakteriyel fermantasyon
sonucu olusan kisa zincirli yag asitleri nedeni ile gaita pH’st <6 olarak
saptanmasina dayanir. Normal gaita pH’s1 genellikle 7,0-7,5 arasinda olup, 6- 5,5’in
altinda olmasi asidik gaitayr gosterir (73, 74). Bebeklik doneminde dogumdan
sonraki 2 hafta icerisinde bagirsak mikrobiyotas1 degisir. Bu degisiklikler gaita
pH’sin1 da etkiler. Bebeklerin dogumdan 1-2 saat sonraki gaita pH’s1 yaklagik 6’dir
ve emzirmenin baglamasi ile pH 5 civarinda diiser. Bebeklerde pH’1 asidik hale
getiren anne siitiindeki inek siitli oligosakkaritlerini laktik asit ve asetik asite
doniistiiren Bifidobacterium sayisinin artisidir (75).

Gaita rediiktan maddenin, 1964 yilinda ¢ocuk gastroenteroloji uzmani olan
Anderson ve arkadaslar1 tarafindan ishali olan ¢ocuklarda tarama testi olarak
kullanilmast 6nerilmistir (76). Glikoz, laktoz ve fruktoz indirgeyici sekerlerdir.

Beslenme ile alinan bu karbonhidratlar, malabsorbsiyon gelismesi durumunda



emilemez ve kolona gecerek bir miktar1 gaita ile atilir. Gaita rediiktan madde testi,
gaitada glukoz, laktoz ve fruktoz gibi indirgen sekerlerin varligini gosterir. Siikroz,
indirgen 6zellik géstermemesine karsin, kolondaki bakteriler tarafindan glukoz ve
fruktoza parcalanarak testin yanlis pozitif sonu¢lanmasina neden olabilir. Gaitada
rediiktan madde oraninin %0,5’ten yiiksek olmasi pozitif kabul edilir ve disakkarit
veya monosakkarit malabsorbsiyonunu diisiindiiriir (76). Yenidoganlarda, bagirsak
firgcams1 kenarindaki disakkaridaz enzimlerinin olgunlasmamis olmasi nedeni ile
bir miktar karbonhidrat malabsorbsiyonu goriiliir. Yenidoganlarda gaita rediiktan
madde oran1 %0,75° e kadar normal olabilir (74, 77). Disakkaridaz eksikligi, kisa
bagirsak sendromu, ¢dlyak hastaligi, viral gastroenterit, karbonhidrat emilim
bozukluklar1 gibi durumlarda gaita rediiktan madde pozitif saptanabilir. Gaita
rediiktan madde 6l¢iimii Benedict veya Fehling test yontemi ile saptanir (78).
Benedict testinde, taze gaita drnegi santrifiij edilir, iist s1v1 esit hacimde Benedict
cozeltisi ile karigtirilir ve 1sitilir. Gaitada indirgen seker varliginda Cu?* iyonlari
Cu”’a indirgenir ve kirmizi renkli Cu.O c¢okelti olusur. Renk degisimi, mavi-
turuncudan kirmiziya dogru ilerledik¢e pozitiflik derecesi artar (76). Testin
giivenilirligi igin gaita taze olmali ve 30 dakika i¢inde laboratuvara ulastirilmalidir;
clinkii enzimatik parcalanma 2-4 saat boyunca devam eder ve sonuglari
degistirebilir. Gaita 6rnegi idrar, su, ¢ocuk bezi veya seliiloz icerikli materyallerle
temas etmemelidir. Antibiyotik kullanim Oykiisii, gaitanin idrar ile kontamine
olmasi, gaitanin 4 saatten uzun siire beklemis olmasi, gaita tetkikinin ¢ocuk

bezinden alinmasi gibi nedenler ile gaita rediiktan madde yanlis pozitif saptanabilir



(79). Sonucun degerlendirilmesinde ¢ocugun yasi ve beslenme sekli géz oniinde
bulundurulmalidir (80, 81).

Gaita seker kromatografisi, gaitada rediiktan madde saptandiginda
uygulanir ve spesifik sekerlerin tiiriinii belirlemeye yardimei olur. Bu yontem,
klasik galaktozemi, siikroz malabsorbsiyonu, laktoz intoleransi, fruktoziiri veya
kalitsal fruktoz intoleransi gibi hastaliklarin tanisinda kullanilabilir. Ornegin; laktaz
eksikliginde laktoz, galaktoz ve glukoz; konjenital glukoz-galaktoz
malabsorbsiyonunda yalnizca glukoz ve galaktoz saptanir (82).

Eliminasyon diyeti, karbonhidrat igermeyen beslenme sonrast semptomlarin
kaybolmasi ile se¢ici karbonhidrat malabsorbsiyonunu destekler; ancak hangi
spesifik karbonhidratin sorumlu oldugunu belirleyemez.

Nefes testi, emilmeyen karbonhidratlarin fermantasyonundan kaynaklanan
hidrojen ve metan iiretimi ve bunlarin akcigerler yoluyla atilmasi, belirli
karbonhidratlarin malabsorbsiyonunu arastirmak i¢in tasarlanmis invaziv olmayan
testtir. Bu testlerin en yaygini, laktaz eksikligi olanlar1 dogru bir sekilde tanimlayan
laktoz nefes testidir (63). Nefes testi belirli bir karbonhidratin malabsorbsiyonunu
tespit etmek i¢in kullanilir. Secili karbonhidratin alinmasi ve emilememesi ile
bagirsak bakterileri tarafindan fermente edilmesi sonucunda olusan hidrojen, metan
veya CO:’nin Ol¢limiine dayanir. Test karbonhidratinin (glikoz, fruktoz, siikroz,
laktoz) alimindan sonra, 4 saat boyunca her 30 dakikada bir solunum havadaki
hidrojen ve metan konsantrasyonlar: &rneklenir. Olgiimlerde bazal seviyenin
lizerinde hidrojende >20 ppm veya metanda >10 ppm artisin karbonhidrat

malabsorbsiyonunun gostergesi oldugu kabul edilmistir (7). Nefes testinin klinik



yorumunda, karbonhidrat alimindan sonra semptomlarin es zamanh
degerlendirilmesi Onemlidir. Nefes testleri bagirsakta asir1 bakteri iiremesi,
bagirsak anatomisi ve hareketliligindeki degisiklikler gibi bir¢cok faktérden
etkilenebilir (7). Ayrica, test sonuglarinin dogrulugu testten dnceki giin tiiketilen
diyetten, testten once 4 hafta boyunca antibiyotik kullanimindan, en az 1 hafta 6nce

motiliteyi artiric ilag kullanilmasi gibi faktorlerden etkilenmektedir (83).

2.15.2. Biyopsi ve genetik testler

Endoskopik biyopsi ile bagirsak epitelindeki bireysel disakkaridazlarin
aktivitesi Ol¢iilebilir; cocuklarda nadir goriilen dogustan enzim eksikliklerini tespit
etmek i¢in yaygin olarak kullanilir (7). Endoskopik biyopsi ile yapilan disakkaridaz
aktivitesi Ol¢limii, karbonhidrat malabsorbsiyonunun tanisinda altin standart
yontemdir. Disakkaridaz seviyeleri jejunumda %50'ye kadar daha yiiksek olmasina
ragmen, erisim kolaylig1 nedeni ile endoskopik orneklerin ¢ogu duodenumdan
alinir (84) Formalinle kisa siireli temas bile enzim aktivitesini etkilemektedir. O
yiizden ornekleme yetersizligi ve laboratuvar igleme hatalar1 gibi nedenlerle bu
yontemin giivenilirligi etkilenebilir. Mukozal epitel hasarina bagli sekonder
disakkaridaz eksikliklerinde tim enzimlerin aktivitelerinde azalma izlenebilir. Eger
biyopsi sonucunda primer enzim eksikligi diigiiniiliiyorsa, genetik testler ile tani
dogrulanabilir (73). Ornegin; konjenital laktoz malabsorbsiyonununda 213910 C/T
polimorfizminin saptanmasi, konjenital siikraz-izomaltaz eksikligi i¢in SI geninde
mutasyonlarin gosterilmesi primer disakkaridaz eksikligine ait tanisal dogrulama

saglar (84) .



2.16. Karbonhidrat Malabsorbsiyonunun Tedavisi

Karbonhidrat malabsorbsiyonunun tedavisi yalnizca semptomatik
hastalarda endikedir; asemptomatik hastalarda genellikle miidahale gerekmez.
Temel tedavi yaklagimi, altta yatan nedenin belirlenmesi ve bu nedene yonelik
miidahalelerin yapilmasidir. Ayrica tedavi semptomlarin giderilmesi, beslenme gibi
tetikleyicilerin diizenlenmesi ve eksikliklerin giderilmesini kapsar. Malabsorbsiyon
tanist alan iki hastada benzer klinik bulgular goriilebilmekle birlikte, altta yatan
patofizyolojik mekanizma ve dolayist ile uygun tedavi yaklasimi farklilik
gosterebilir (85, 86).

Tedavinin temelini diyet diizenlemesi olusturur (87). Bu yaklasim,
malabsorbe edilen karbonhidratin diyetten kisitlanmasi ilkesine dayanir. Ornegin
laktaz eksikligi durumunda laktoz iceren siit ve siit tirlinleri sinirlandirilmali veya
laktozsuz alternatifler tercih edilmelidir. Baz1 hastalar kiigiik miktarlarda laktozu
tolere edebilir; bu nedenle bireysellestirilmis diyet planlamas1 6nemlidir. Benzer
sekilde, siikkraz veya maltaz eksikliklerinde, ilgili disakkaritleri iceren gidalardan
kacinilmasi semptomlarda belirgin iyilesme saglar (86). Diyet diizenlemelerinin
etkinligi, genellikle semptomlarin 1-2 hafta i¢inde azalmasi ile Klinik olarak
dogrulanir.

Oral enzim takviyeleri, 6zellikle laktaz eksikligi olan hastalarda yararl
olabilir. Laktaz enzimi genellikle yemekle birlikte alinir ve laktozun bagirsakta
parcalanmasini saglayarak semptomlar1 azaltir. BOylece hastalarin siit ve siit
tirlinlerini daha iyi tolere etmeleri miimkiin hale gelir. Eger malabsorbsiyonun

nedeni sekonder ise, drnegin rotaviriis enfeksiyonu, ¢6lyak hastaligr veya Crohn



hastalig1 gibi bir altta yatan patolojiye bagliysa, oncelikle bu hastaligin tedavi
edilmesi gerekir. Enfeksiyona bagli gecici disakkaridaz eksiklikleri, mukozal epitel
yenilendikge genellikle kendiliginden diizelir. Uzun siireli malabsorbsiyon
olgularinda biiylime ve gelisme geriligi riski nedeni ile kalori ve mikro besin destegi
onem tasir. Ozellikle ¢ocuklarda diyetisyen esliginde takip Onerilmektedir.

Beslenme plani, yas, semptom siddeti ve klinik tabloya gore bireysellestirilmelidir

(86).

2.17. Laktoz Malabsorbsiyonu

"Laktaz eksikligi", "laktoz malabsorbsiyonu" ve "laktoz intolerans1"
terimleri, ayni patofizyolojik siire icinde yer almakla birlikte birbirinden farkli
klinik ve biyokimyasal durumlar1 ifade eder. Laktaz eksikligi, ince bagirsak
mukozasinda bulunan laktaz enzim aktivitesinin azalmasi veya yoklugu ile
karakterizedir. Bu enzim yetersizligine bagli olarak laktozun hidrolizi
gerceklesemediginde laktoz malabsorbsiyonu ortaya cikar. Laktoz intoleransi,
laktoz veya laktoz iceren gidalarin tiiketilmesinin karin agrisi, siskinlik, gaz, mide
bulantisi, ishal gibi semptomlara neden oldugu klinik bir sendromdur. Laktoz
malabsorbsiyonu ise mutlaka klinik semptomlara yol agmayabilir; semptomlarin
eslik ettigi durum “laktoz intolerans1” olarak tanimlanir (88).

Laktoz malabsorbsiyonu primer ve sekonder olabilir. Primer laktaz eksikligi
daha ¢ok genetik temellidir ve ¢ocukluk ¢aginda nadir goriiliir. Birincil laktoz
malabsorbsiyonunun en yaygin nedeni, sonradan kazanilmis birincil laktaz

eksikligidir (yetiskin tip hipolaktazi, laktaz kalic1 olmamasi1). Laktaz eksikligi olan



hastalarda, bagirsak fir¢a kenari laktaz enzim aktivitesi normal bireylere gore daha
diisiiktiir. Kazanilmis birincil laktaz eksikligi, bireyin yaslanmasi ile birlikte laktaz
enzimi iiretiminin genetik olarak diizenlenmis azalmasidir. Laktaz eksikliginin
yayginlig alti yasindan kii¢lik ¢ocuklarda diisiiktiir ve yasla birlikte artmaktadir
(89). Diinya niifusunun biiyiik cogunlugu okul 6ncesi ¢agda diisiik bagirsak laktaz
seviyeleri gelistirir. Bu 6zellik Asya ve Afrika popiilasyonlarinda en sik goriiliir;
buna karsilik, Kuzey Avrupa kokenli beyaz popiilasyonlarin biiyliik ¢ogunlugu
laktaz aktivitesini yetiskinlige kadar korur (90). Genetik analiz, yetiskinlikteki bu
laktaz kaliciliginin otozomal dominant bir Ozellik olarak kalitildigini ortaya
koymustur. 2q21'deki laktaz geninin hem kodlama bolgesinde hem de diizenleyici
bolgesinde c¢ok sayida tek niikleotid polimorfizmi (SNP) tanimlanmistir. Laktaz
kaliciligi, laktaz geninin 13,9 kb yukarisinda, kromozom 2'de bir islev kazanimi
mutasyonundan (LCT 13910) kaynaklanmaktadir (91).

Birincil laktoz malabsorbsiyonunun daha az yaygin nedenleri arasinda
dogustan laktaz eksikligi ve gelisimsel laktaz eksikligi bulunur. Konjenital laktaz
eksikligi nadir goriilen otozomal resesif bir bozukluktur. Etkilenen bebeklerde
dogumdan itibaren ishal goriilii. Diinya capinda bildirilen vakalarin ¢ogu
Finlandiya popiilasyonunda tanimlanmistir. Bozukluk, ince bagirsakta laktaz
aktivitesinin yoklugu, normal histolojik bulgular ve diger disakkaridazlarin normal
seviyeleri ile karakterizedir (92). Gelisimsel laktoz malabsorbsiyonu, diisiik laktaz
seviyelerinden kaynaklanir ve prematiireligin bir sonucudur. Fetiiste laktaz
aktivitesi gebeligin son donemlerinde artar; bu nedenle, 28 ila 32 haftalik gebelik

doneminde dogan prematiire bebeklerde laktaz aktivitesi diistiktiir (93).



Sekonder laktoz malabsorbsiyonu, mukozal yiizeyin genis alanlarim
etkileyen ve sindirim kapasitesinde azalmaya neden olan bagirsak hastaliklarina
baglh gelisebilir (94). Laktoz intolerans1 erken ¢ocukluk doneminde genellikle
sekonder laktaz yetersizligine bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ozellikle 1-5 yas
grubu ¢ocuklarda primer laktaz eksikligi oldukca nadirdir. Bu yas grubunda laktoz
intoleransi prevalansinin biiyiik 6l¢lide gastrointestinal enfeksiyonlara bagl gecici
mukozal hasar ile iligkili oldugu bildirilmistir (95). Gastrointestinal enfeksiyon
nedeni ile villuslarin diizlesmesi veya bagirsak epitelinin hasar gérmesi sonucunda
bagirsak distal ucunda bulunan disakkaritler azalir. Laktaz diger disakkaridazlara
kiyasla daha diisiik rezerv kapasitesi olmasi ve villus tizerindeki distal konumu
nedeni ile, genellikle etkilenen ilk disakkaridazdir (96).

Emilemeyen laktozun kolona gegmesi, bakteriyel fermentasyon sonucu
hidrojen, metan ve kisa zincirli yag asitlerinin (asetat, propiyonat, biitirat)
olusmasina neden olur. Bu firiinler luminal osmolaliteyi artirarak karin agrisi,
siskinlik, gaz ve diyare gibi tipik intolerans semptomlarini olusturur. Cocuklarda
gaita genellikle sulu, kopiiklii ve hacimli olabilir (94).

Laktoz malabsorbsiyonuna bagli ishali olan hastalarda, bagirsak liimeninde
emilmeyen karbonhidratlarin varligi nedeni ile gaita ozmotik aci1g1 >125 mOsm/kg
ve kolonda laktozun bakteriyel fermantasyonu nedeni ile gaita pH's1 <6'dir. Gaitada
pH ve rediiktan madde analizi, 6zellikle kiiclik ¢ocuklarda yardimer bir tanisal
yaklagim olarak kullanilabilir. Gaitada laktoz Ol¢iimii tetkiki hem daha uygun
maliyette olup hem de invaziv olamamasi nedeni ile avantajlidir. Ancak gaita uygun

sekilde toplanamayabilir. Laktoz malabsorbsiyonundan siiphelenilen hastalarin



tanida en sik kullanilan yontem, laktoz yiiklemesini takiben solunumda hidrojen
artisinin dlgiilmesine dayanan laktoz hidrojen nefes testidir (88). Ince bagirsak
biyopsisi ile laktaz aktivitesi dogrudan 6l¢iilebilse de invaziv ve pratik olmayan bir
yontemdir. Genetik testler primer laktaz eksikligi ile iligkili allelleri gdsterebilir
ancak tiim polimorfizmleri kapsamaz.

Laktoz malabsorbsiyonunda semptomatik olan hastalar tedavi edilir.
Semptomatik laktoz malabsorbsiyonunda tedavinin amaci semptomlar1 ortadan
kaldirma ve kalsiyum ile D vitamini alimini korumaktir. Sekonder laktoz
malabsorbsiyonunda primer hastaligin tedavi edilmesi onceliklidir. Primer hastalik
tedavi edilmesine ragmen normal bagirsak morfolojisine doniisiin zaman almasi
nedeni ile laktoz intoleransi aylarca devam edebilir. Semptomlar laktoz kisith diyet
ile belirgin azalmaktadir. Semptomatik laktoz malabsorbsiyonu olan hastalara,
diyetlerindeki laktozun tamamen ortadan kaldirilmasindansa laktoz aliminin
kisitlanmasinin genellikle yeterlidir (97). Siit tiriinlerini kisitlayan hastalarda D
vitamini diizeyleri izlenmelidir. Siit {irtinlerinden kaginan ve yetersiz kalsiyum ve
D vitamini alimi olan hastalar, kalsiyum agisindan zengin gidalarin tiiketimini
artirmaya veya kalsiyum ve D vitamini takviyesi kullanmay1 diisiinmeye tesvik
edilmelidir (98).

Ticari olarak satilan laktaz enzim preparatlari, bakteri veya maya beta-
galaktozidazlaridir ve laktoz igeren gidalarla agizdan alinabilen preparatlar halinde
mevcuttur. Siv1 laktaz preparatlart siite eklenebilir ve siit kullanilmadan 6nce bir
gece buzdolabinda bekletilir. Elde edilen laktoz hidrolizi, laktoz igeren siitten daha

tatl bir tat iiretir. Ticari olarak satilan 6nceden sindirilmis siit iirlinleri de mevcuttur.



Laktaz enzim preparatlari, diyetteki tiim laktozu tamamen hidrolize edemez ve
bireysel hastalarda yapilan c¢alismalarda elde edilen sonuglarda etkinliginin
degisken oldugu saptanmustir (99).

Akut diyareye eslik eden karbonhidrat malabsorbsiyonu 6zellikle siit ve siit
trlinlerindeki laktoz igerigi nedeni ile semptomlarin alevlenmesine yol
acabilmektedir. Bununla birlikte fermente siit iirlinlerinde laktozun 6nemli bir kismi
bakteriyel fermantasyonla parc¢alandigindan, bu iiriinlerin tolere edilebilirligi daha
yiiksektir. Literatiirde 1-24 ay arast akut diyareli ¢ocuklarda yaptig1 randomize
kontrollii calismada, yogurtla beslenen grupta siitle beslenen gruba kiyasla gaita
hacminde azalma, gaita ¢ikis sikliginda diizelme ve diyare siiresinde kisalma
saptanmigtir. Calisma ayrica, yogurt tiiketiminin laktaz aktivitesinin azalmasina
bagli gelisen gecici laktoz intoleranst durumlarinda semptomlari hafiflettigini ve
karbonhidrat malabsorbsiyonunu belirgin Ol¢lide azalttigin1 ortaya koymustur

(100).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Yontem ve Calisma Grubu

Bu prospektif kohort ¢alismada, Mayis 2024 ile Eylil 2025 tarihleri
arasinda Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 BSliimiine
basvuran, 0—18 yas arasi ani baslayan kusma, ates ve sulu ishal gibi semptomlari
olan ve akut viral gastroenterit tanis1 diigiiniilen pediatrik hastalar incelendi. Kronik
ishal, bakteriyel ya da paraziter gastroenterit, bilinen bagirsak hastaligi, inek stitii
protein alerjisi, karbonhidrat malabsorbsiyon tanisi olan hastalar ¢alismaya dahil

edilmedi.

3.2. Calisma Verileri ve Verilerin Degerlendirilmesi

Calismamizda hastanemiz Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Boliimii’ne
basvuran ve anamnez ile akut viral gastroenterit diisiiniilen hastalara rutin olarak
gaita mikroskopisi ve gaita rotaviriis antijen testi istendi. Hastalar gaita rotaviriis
antijeni pozitif olanlar ile negatif olanlar olarak iki gruba ayrildi. Calismaya dahil
edilen tim hastalar i¢cin bir calisma formu hazirlandi. Hastalarin demografik
ozellikleri, klinik degerlendirmeleri ve gaita tetkik sonuglar1 kaydedildi.
Kaydedilen parametreler yas, cinsiyet, kilo, beslenme durumu (anne siitii, ek gida,
mama), semptom baslangicindan itibaren gecen siire, basvurdugu ay, dehidratasyon
derecesi, gaita tetkik sonucu, yatis durumu (ayaktan/yatarak), uygulanan hidrasyon
sekli (oral/IV) olarak belirlendi.

Gaitada rotaviriis antijeni pozitif olan hastalar ¢alisma grubu, gaitada

rotaviriis antijeni negatif olan hastalar kontrol grubu olarak belirlendi. RVGE tanis1



alan hastalarda klinik agirlik derecesi Vesikari Skoru ile belirlendi. Rotaviriis
antijeni negatif olan hastalarin dehidratasyon dereceleri ayrica kaydedildi.
Rotaviriis antijeni pozitif olan hastalarin ishalin siddeti Vesikari Skoruna gére <5
puan alanlar hafif, 6-10 aras1 puan alanlar orta, >11 puan alanlar agir siddette
hastalik olarak kabul edildi (49). Tiim hastalarin yatarak ya da ayaktan izlem
gerekliligi, oral ya da IV hidrasyon gereksinimleri kaydedildi. Tiim akut viral
gastroenterit diisliniilen hastalardan gaita rotaviriis antijeni tetkiki ile es zamanh
gaita pH ve rediiktan madde tetkiki de istendi. Taze gaita 6rneginde pH ve rediiktan
madde degerlendirmesi karbonhidrat malabsorbsiyonunun ilk tarama testi olarak
kullanildi. Gaita pH's1 < 6 ve emilemeyen glikoz, laktoz ve fruktoz gibi indirgeyici
karbonhidratlarin yani rediiktan maddelerin gaitada %0,5'ten fazla olmasi
disakkaritlerin ~ veya  monosakkaritlerin  olas1  malabsorbsiyonu  olarak
degerlendirildi. Gaita rotaviriis antijeni pozitif olanlar ile negatif olanlarin gaita pH
ve rediiktan madde tetkik sonuglar1 karsilastirildi. Rotaviriis antijeni pozitif olan
hastalarin klinik agirlik derecesi ile gaita pH ve rediiktan madde sonuglari
arasindaki iliski arastirildi. Rediiktan madde negatif saptanan ayaktan takip edilen
hastalarda tekrar bagvuru olmasi durumunda ve yatirilarak izlenen hastalarda klinik
kotiilesme durumunda gaita pH ve rediiktan madde testlerinin tekrarlanmasi
planlandi. RVGE sirasinda sekonder karbonhidrat malabsorbsiyonu tespit edilen
cocuklarda ishal iyilestikten sonra gaita pH ve rediiktan madde testlerinin
tekrarlanmasi planlandi. lyilesme kriteri olarak giinliik gaita ¢ikiginin normale
donmesi ve sulu ishalin tamamen kaybolmasi kabul edildi. Ancak ayaktan izlenen

hastalardan iyilesme sonrasinda tekrar poliklinik bagvurusu olmamasi nedeni ile



gaita tetkiki alinamadi. Yatirilarak izlenen hastalarda klinik kotiilesmesi olmamasi

nedeni ile tekrar gaita tetkiki alinamadi.

3.3. Mikrobiyolojik ve Metabolik Yontemler

3.3.1. Rotaviriis antijen tayini

Calismamizda rotaviriis antijeni tayini Mayis 2024’ten Temmuz 2025
tarthine kadar hastanemizde rutin olarak kullanilan Vitrosens Biotechnology
tarafindan iretilen kalitatif immiinokromatografik test (ICT) yontemi ile tespit
edildi. Daha sonrasinda mikrobiyoloji laboratuvar: tarafindan SD BIOSENSOR
marka cihaz temin edilmesi nedeni ile immiinofloresan test yontemi ile tespit edildi.

Vitrosens Biotechnology marka kalitatif immiinokromatografik testi (ICT)
tek adimli rotavirlis ve adenoviriis ko-kaset testi olup insan gaita Grneklerinde
rotaviriis ve adenoviriis varligini tespit etmek i¢in hizli ve kolay bir yontemdir. Test,
gaita 6rneginde bulunan viral antijenlerin nitroseliiloz membran {izerine immobilize
edilmis monoklonal antikorlarla reaksiyona girmesi ve lateral akis prensibi ile
goriiniir bir test bandi olusturmasi esasina dayanir. Taze gaita Grnekleri lretici
firmanin Onerileri dogrultusunda ekstraksiyon tamponu ile homojenize edildi ve
kaset lizerine uygulandi. Lateral akis prensibi ile ¢alisan testte, kontrol bandinin
olugmas: testin gegerlilik kriteri olarak kabul edildi. Sonuglar 10-15 dakika i¢inde
degerlendirildi; test ve kontrol hattinin birlikte pozitiflesmesi “pozitif”, yalnizca

kontrol hattinin olusmas1 “negatif” olarak yorumlandi. Renk gelisiminin belirsiz



olmasi veya kontrol bandinin olugsmamasi durumunda test gecersiz sayildi ve yeni

bir test kaseti ile tekrarlanda.

Sekil 5. Rota/Adenoviriis 1zhtst kaseti. )

Temmuz 2025 tarihinden sonra SD BIOSENSOR marka Standart F 2400
Rota/Adenoviriis Ag FIA kalitatif immiinofloresan test yontemi kullanildi. Kalitatif
immiinofloresan test yontemi gaita 6rneginde bulunan viral antijenlerin floresan
isaretli monoklonal antikorlarla reaksiyona girmesi ve olusan immiin komplekslerin
cihaz tarafindan optik sinyal olarak algilanmasi esasina dayanir. Homojenize edilen
taze gaita ornegi kasete uygulandiktan sonra Standart F 2400 floresan okuyucu
cihaza yerlestirildi. Floresan isaretli antikor-antijen komplekslerinden elde edilen
optik sinyaller cihaz tarafindan analiz edilerek sonuglar pozitif, negatif veya
gecersiz olarak raporlandi. Kontrol hattinin cihaz tarafindan dogrulanmamasi veya
optik sinyalin yeterli seviyeye ulagmamasi durumunda test gegersiz kabul edilip
yeni bir kasetle tekrarlandi.

Tiim testler Gazi Universitesi Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji

Laboratuvari'nda gorevli deneyimli teknisyenler tarafindan uygulandi.



Rota/Ade

Sekil 6. Rota/adenovirtis test kaseti.

13:59:04107.09.2025

F2400

S/W:V001.048.004, F/W: 1.2

€ SD BIOSENSOR

Sekil 7. SD BIOSENSOR marka cihaz ve test kaseti yerlestirilen alani. |

3.3.2 Gaita pH tetkik

Bu calismada gaita 6rneklerinin pH 6l¢iimii i¢in MColorpHast™ (Merck,
Almanya) marka, 0-14 aras1 Ol¢ciim araligina sahip non-bleeding pH indikator
stripleri kullanildi. pH 6l¢tim kagitlari, kovalent bag ile baglanan 6zel indikator

boyalar icermektedir ve s1vi 6rnegin emdirilmesi ile renk degistirmesi prensibi ile



calisir. Taze gaita Ornekleri steril toplama kaplarina alindiktan sonra islem
oncesinde oda sicakligina getirildi. Kat1 veya yar1 kat1 kivamli 6rneklerden yaklagik
1-2 g gaita steril bir spatiil yardimi ile alinarak temiz bir ylizeye alindi. Kat1 veya
yar1 kat1 6rneklerin homojenize edilmesi i¢in distile su ile karistirildi ve s1vi karigim
3000 devirde 5 dk santrifiij edildi. S1vi kivamli 6rneklerde ise strip dogrudan 6rnek
icine daldirildi. Gaitanin yiizeyi pH stripi ile tam temas edecek sekilde 1-2 saniye
tutuldu ve fazla materyalin yapigmamasi i¢in strip hafifce siyrilarak uzaklastirildi.
Renk degisiminin 30-60 saniye i¢inde stabil hale gelmesi sonrasi strip tizerindeki
renk skalasi ile drnegin rengi karsilagtirilarak pH degeri belirlendi. Olgiimler
standart laboratuvar 151k altinda ve iiretici firmanin sundugu renk skalasina gore

degerlendirildi. Her 6rnek i¢in tek kullanimlik strip kullanildi.

1.09535.0001 s
_ﬁéoloE’Hasl"‘

pH-indicator strips (non-bleeding)

pHO-14

Universal indicator

pH-Indikatorstabchen (nicht blutend)

Bandelettes indicatrices de pH

(ne déteignant pas)
Tiras indicadoras del pH (no destifien)

[
o}| 2 3 4 5 6

EEEE
Sekil 8. pH indikatdr stripleri ve pH renk skalasi.

Gaita pH testi Gazi Universitesi Hastanesi Cocuk Metabolizma

Laboratuvari’nda teknisyenler tarafindan uygulandi.



3.3.3. Gaita rediiktan madde tetkiki

Bu calismada taze gaita 6rneklerinde rediiktan madde analizi, Benedict testi
yontemi ile gosterildi. Test, bakir (II) siilfat igeren Benedict reaktifinin indirgeyici
sekerler tarafindan bakir (I) okside indirgenmesi ve buna bagli renk degisimi
prensibine dayanir. Homojenize edilen gaita siipernatantinin 5-10 damlas1 Benedict

reaktifi iceren tlipe eklendi ve tiipler kaynar su banyosunda 2-5 dakika 1sitildu.

Sekil 9. Benedict soliisyonu ile karistirilmis ve 1sitilan test.

Rengin mavi renkten yesil, sari, turuncu veya tugla kirmizisina doniigmesi
pozitif, rengin mavi kalmasi negatif olarak degerlendirildi. Renk yogunlugu
indirgen seker miktarin1 yansitacak sekilde eser, +1, +2, +3 olarak yar1 kantitatif
bicimde smiflandirildi. Testler Gazi Universitesi Hastanesi Cocuk Metabolizma

Laboratuvari’nda gerceklestirildi.



3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizleri Statistical Package for Social Science
(SPSS) for Windows 22.0 (IBM SPSS inc., Chicago, IL) programi kullanilarak
yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogoro-Simirnov/ Shapiro-Wilk testleri)
kullanilarak incelendi. Tanimlayicit analizler normal dagilan degiskenler icin
ortalama ve standart sapma (meant+ SD) kullanilarak, normal dagilmayan
degiskenler i¢in ortanca ve maksimum-minimum degerleri (mediantmax-min)
kullanilarak verildi. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare
Testi, Yates continuity correction testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandi. Siirekli
veriler normal dagilima uymayan bagimsiz degiskenler i¢in Mann Whitney U testi
kullanildi. Sonuglar %95 giiven aralifinda, istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak
kabul edildi. Katilimcilarin bilgileri yalniz proje yiiriitiiciisii ve yliriitiiclinlin izin
verdigi arastirmacilarin bilgisayarinda sakli tutuldu.

G- Power yazilimi (v.3.1.9.7) kullanilarak yapilan 6rneklem hesabinda, ¢ift
yonlii hipotez testi, normal dagilima sahip bir popiilasyon varsayimi, d=0.5 etki
biiyiikliigii, 0=0.05 anlamlilik diizeyi ve %80 gii¢ ile hesaplanan gerekli minimum

orneklem biiytikliigii 144 olarak bulundu.

3.5. Etik Kurul Onay1
Bu ¢alisma icin Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 16.05.2025 tarihli toplantida 086 karar

numarast ile onay verilmistir.



4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Bu caligmaya, Mayis 2024 ile Eylil 2025 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Béliimiine basvuran, 0—
18 yas aras1 akut viral gastroenterit diisiiniilen toplam 222 hasta dahil edildi. Tiim
hastalarda immiinokromatografik veya immiinfloresan yontemle rotaviriis antijen
tayini yapildi, es zamanli olarak gaita pH ve rediiktan madde testleri degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen toplan 222 hastanin 83’iinde rotaviriis antijeni
pozitif (%37,4), 139’unda rotaviriis antijeni negatif (%62,6) olarak saptandi.
Hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde (Tablo 4) rotaviriis antijeni pozitif
olan hastalarin yaglar1 2-212 ay arasinda degigsmekte olup, ortanca yas 33 ay [IQR:
11-66] olarak hesaplandi. Rotaviriis antijeni negatif olan hastalarin yaslar1 1-210 ay
arasinda degismekte olup, ortanca yas 34 ay [IQR: 10-96] olarak bulundu.
Rotaviriis antijeni pozitif ¢ocuklarin viicut agirliklar1 2-65 kg arasinda de§ismekte
olup, kilo ortancas1 13,0 kg [IQR: 10-19] olarak hesaplandi. Rotaviriis antijeni
negatif cocuklarda kilo 3,2-79 kg arasinda degismekte olup kilo ortancasi1 14,0 kg

[IQR: 8,5-25] olarak bulundu.

Tablo 4. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri.

Ozellik Rotaviriis antijeni Rotaviriis antijeni
Pozitif (n=83) Negatif (n=139)

Yas, ay (Median [Min-Maks]) 33 (2-212) 34 (1-210)

Kilo, kg (Median [Min-Maks]) 13 (2-65) 14 (3,2-79)

Rotavirlis antijeni pozitiflik orani, 0-3 ay grubunda %41,2, 4-12 ay

grubunda %37,3, 13-24 ay grubunda %34,2 olarak saptand1. Pozitiflik oraninin en



yiiksek oldugu yas grubu 25-72 ay olup bu grupta pozitiflik %51,0 idi. Buna karsilik
72 ay tlizerindeki ¢ocuklarda rotaviriis antijeni pozitifligi %28,4 olarak daha diisiik

bulundu.

Tablo 5. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi.

Yas Rotavir:ii_s antijeni Rotavirﬁ§ antijeni Toplam

Grubu Pozitif (%) Negatif (%)

0-3 ay 7 (%41,2) 10 (%58,8) 17
4-12 ay 19 (%37,3) 32 (%62,7) 51
13-24 ay 13 (%34,2) 25 (%65,8) 38
25-72 ay 25 (%51) 24 (%49) 49

72 ay lizeri 19 (%28,4) 48(%71,6) 67
Toplam 83 (%37,4) 139 (%62,6) 222

Rotaviriis antijeni pozitif saptanan toplam 83 hastanin yas gruplarina gore
dagilimi Tablo 6’da gosterilmektedir. Buna gore rotaviriis antijeni pozitif olgularin
%8.,4’1 (n=7) 0-3 ay, %22,9’u (n=19) 4-12 ay, %15,7’si (n=13) 13-24 ay, %30,1’i
(n=25) 25-72 ay ve %22,9’u (n=19) 72 ay flizeri yas grubunda yer almaktadir.
Rotaviriis antijeni pozitif olgularin en sik 25-72 ay yas grubunda goriildiigi

saptandi.

Tablo 6. Rotaviriis viriis antijeni pozitif hastalarin yas dagilimi.
Yas Rotaviriis antijeni

Grubu Pozitif (%) Toplam
0-3 ay %8,4 7
4-12 ay %22,9 19
13-24 ay %15,7 13
25-72 ay %30,1 25
72 ay iizeri %22,9 19

Toplam %100 83




Calismamizda rotaviriis antijeni pozitif saptanan 83 olgunun aylara gore
dagilimi incelendiginde, en yiiksek pozitiflik oraninin Agustos ayinda (20 hasta,
%24,1) goriildiigi belirlendi. Bunu siras1 ile Ocak (12 hasta, %14,5), Temmuz (11
hasta, %13,3), Eyliil (11 hasta, %13,3) ve Nisan (10 hasta, %12,0) aylar1 izledi.
Pozitiflik oranlarinin belirgin sekilde diisiik oldugu aylar Subat ve Ekim olup her
iki ayda da 1 hasta (%1,2) saptandi. En yiiksek rotaviriis antijeni pozitifligi yaz
sonu-erken sonbahar doneminde gozlenirken, en diisiikk oranlar kis sonu ve

sonbaharin ortasinda saptandi.

30
25
20

15

i - B i B - B

Ocak  Subat Mart Nisan Mayis Haziran Temmuz Agustos Eylil Ekim  Aralk

]

B Rotaviris pozitif hasta

Sekil 10. Rotaviriis antijeni pozitif hastalarin aylara gore yiizde oran1 dagilima.

4.2. Gaita Ph Degerlerinin Analizi

Calismada rotaviriis antijeni pozitif hastalarin gaita pH degerleri 4-9
arasinda degismekte olup ortanca pH 6 [IQR: 5-7] olarak saptandi. Rotaviriis

antijeni negatif hastalarda pH 4-9 arasinda olup ortanca pH 5 [IQR:5-7] bulundu.



Mann-Whitney U testi sonucunda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptand1 (p = 0,016).

Gaita pH’s1 <6 arasi asidik, >6 bazik olarak gruplandirildiginda; rotaviriis
antijeni pozitif hastalarin %63,3{iniin asidik, %36,7’sinin bazik; rotaviriis antijeni
negatif hastalarin %73,9’unda asidik, %26,1’inin bazik grupta oldugu saptandi. Ki-
kare testi ile yapilan analizde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=1,0). Calismamizda rotaviriis antijeni pozitif 4, rotaviriis antijeni
negatif 1 hastanin rotaviriis antijen testi ile es zamanli istenen gaita pH tetkiki

yeteriz numune olmasi nedeni ile ¢alisilamadi.

Tablo 7. Rotaviriis antijeni pozitif ve negatif hastalarin gaita pH degerleri.

Gaita Ph Toplam
<6 >6
Rotaviriis gntij eni Say1 102 36 138
negatif
Yiizde %73,9 %26,1 %100
Rotavirﬁs_ e_lntij eni Sayt 50 29 79
pozitif
Yiizde %63,3 %36,7 %100
Toplam Say1 152 65 217
Yiizde %70 %30 %100

4.3. Gaita Rediiktan Madde Analizi

Calismamizda rotaviriis antijeni pozitif hastalarin 78’inde (%94,0) rediiktan
madde negatif, 4’inde (%4,8) eser pozitif ve 1’inde (%1,2) +2 pozitif sonug
saptand1. Rotaviriis antijeni negatif hastalarin 137’sinde (%98,6) rediiktan madde
negatif, 2’ sinde (%1,4) “eser” diizeyde pozitiflik saptandi. Bu dagilim Ki-kare testi
ile degerlendirildiginde gruplar arasinda rediiktan madde pozitifligi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (%> = 3,985; p =0,136).



Tablo 8. Rotaviriis antijeni pozitif ve negatif hastalarin rediiktan madde degerleri.

Rediiktan madde Toplam
+2 +1 .
Pozitif  Pozitif  C>or  Negatif
Rotaviriis
antijeni Say1 0 0 2 137 139
negatif
Yiizde %0 %0 %1,4 %98.,6 %100
Rotaviriis
antijeni Say1 1 0 4 78 83
pozitif
Yiizde %1,2 %0 %4,8 %94 %100
Toplam Say1 1 0 6 215 222
Yiizde %0,5 0 %2,7 %96,8 %100

4.4. Rotaviriis Pozitif ve Negatif Hastalarin Basvuru Amindaki Ishal Siiresi

Rotaviriis antijeni pozitif hastalarin bagvuru sirasinda ishal siireleri 1-11 giin
arasinda degismekte olup ortanca 2,0 giin [IQR: 1-3] olarak saptandi. Rotaviriis
antijeni negatif hastalarda ishali siiresi 1-10 giin arasinda degismekte olup ortanca

2,0 giin [IQR: 1-3] olarak hesaplandi.

Tablo 9. Bagvuru anindaki ishal siiresi.

Ozellik Rotaviriis antijeni Rotaviriis antijeni
Pozitif (n=83) Negatif (n=139)
Basvuru sirasinda 2 (1-11) 2 (1-10)

ishal siiresi, giin (Median [Min-Maks])

4.5. Rotaviriis Antijeni Negatif Hastalarin Dehidratasyon Dereceleri

Calismada rotaviriis antijeni negatif olan 139 ¢ocugun dehidratasyon
durumlan incelendiginde, hastalarin biiyiilk ¢ogunlugunda hafif dehidratasyon
izlendi. Hastalarin 97’sinde (%69,8) hafif, 42’sinde (%30,2) orta derecede
dehidratasyon saptandi. Rotaviriis antijeni negatif olgular arasinda agir

dehidratasyon saptanmadi.



Tablo 10. Rotaviriis antijeni negatif hastalarin dehidratasyon dereceleri.

Dehidratasyon Toplam
Hafif Orta Agir
Rotaviriis antijeni negatif Say1 97 42 0 139
Yiizde %69,8 %30,2 0 %100

4.6. Rotaviriis Antijeni Pozitif Hastalarin Vesikari Skorlari

Calismamizda rotaviriis antijeni pozitif olan 83 hastanin hastalik siddetini
degerlendirmek amaci ile hesaplanan Vesikari Skorlar1 3 ile 17 arasinda
degismekteydi. Olgularin ortanca Vesikari Skoru 10,0 olarak bulundu. Rotaviriis
antijeni pozitif 83 hastanin 10’unun (%12) Vesikari Skoru <5 olup hafif siddette,
39’unun (%47) Vesikari Skoru 6-10 olup orta siddette, 34 hastanin (%41) ise

Vesikari Skoru >11 olup agir siddete olarak saptandi.

Tablo 11. Rotavirlis antijeni pozitif olan hastalarin vesikari skorlari.

Vesikari Skoru Toplam
<5 6-10 >11
Rotaviriis antijeni pozitif Sayi 10 39 34 83
Yiizde %12 %47 %41 %100

4.7. Rotaviriis Antijeni Pozitif ve Negatif Hastalarin Hastane Yatislar

Calismamizda rotaviriis antijeni negatif olan 139 hastanin 107’sinde (%77)
hastane yatig1 yokken 32’sinde (%23) hastane yatis1 oldugu saptandi. Rotaviriis
antijeni pozitif olan 83 hastanin 51’inde (%61,4) hastane yatis1 yokken 32’sinde
(%38,6) hastane yatis1 oldugu saptandi. Rotaviriis antijeni pozitif ve negatif hastalar
arasinda hastane yatis1 agisindan yapilan Ki-kare analizi sonucunda, iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,013). Rotaviriis antijeni



pozitif hastalarda hastane yatis1 oraninin, negatif hastalara kiyasla daha yliksek

oldugu goriildi.

Tablo 12. Rotaviriis antijeni pozitif ve negatif olan hastalarin hastane yatisi.

Hastane Yatis1 Toplam
Var Yok

Rotaviriis antijeni negatif Say1 32 (%23) 107 (%77) 139 (%100)
Yiizde %14,4 %48,2 %62,6

Rotaviriis antijeni pozitif Say1 32 (%38,6) 51 (%61,4) 83 (%100)
Yiizde %14,4 %23 %37,4

Toplam Say1 64 (%28.,8) 158 (%71,2) 222 (%100)
Yiizde %28,8 %71,2 %100

4.8. Gaita Rediiktan Madde ile Klinik Siddetin Karsilastirilmasi

4.8.1. Dehidratasyon derecesi ile rediiktan madde iliskisi

Rotaviriis antijeni negatif olan ve rediiktan madde tetkiki de negatif
sonuglanmis olan hastalarin 96’s1 (%70,1) hafif dehidrate, 41°i (%29,9) orta
dehidrate saptandi. Eser pozitiflik saptanan iki ¢ocugun ise biri hafif biri orta derece
dehidratasyona sahipti. Ki-kare testi sonucunda reditktan madde pozitifligi ile
dehidratasyon derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (>

=0,377; p = 0,539). Fisher’s Exact testi ile de sonuclar dogruland1. (p = 0,515).



Tablo 13. Rotaviriis antijeni negatif hastalarin dehidratasyon derecesi ve rediiktan

madde degerleri.

Dehidratasyon Toplam
Hafif Orta Agir

Rediiktan madde

+2 pozitif Say1 0 0 0 0
Yiizde 0 0 0 0

Rediiktan madde

+1 pozitif Say1 0 0 0 0
Yiizde 0 0 0 0

Rediiktan madde eser Say1 1 1 0 2
Yiizde %50 %50 %0 %10

Rediiktan madde negatif Say1 96 41 0 137

Yiizde %70,1 %29,9 %0 %100

Toplam Say1 97 42 0 139
Yiizde %69,8 %30,2 %0 %100

4.8.2. Vesikari skoru ile rediiktan madde iliskisi
Calismamizda rotavirlis antijeni pozitif hastalarin rediiktan madde

pozitifligi ile hastalik siddetini gdsteren Vesikari Skor gruplar1 arasindaki iligki

incelendi. Rediiktan madde negatif olan 78 hastanin 9’u (%11,5) hafif, 36’s1

(%46,2) orta ve 33’1 (%42,3) agir klinik siddette saptandi. Rediiktan madde + 2

pozitif olan yalmzca 1 hasta olup hafif klinik siddette bulundu. Eser pozitiflik

gosteren 4 olgunun ise 3’1 (%75,0) orta ve 1’1 (%25,0) agir klinik siddette bulundu.

Bu dagilim Ki-kare testi ile degerlendirildiginde, rediiktan madde diizeyi ile

Vesikari skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (3> = 8,762,

p = 0,067).



Tablo 14. Rotaviriis antijeni pozitif hastalarin klinik agirlik derecesi ve rediiktan
madde degerleri.

Vesikari Skoru Toplam
Hafif Orta Agir
<Spuan 6-10puan >11 puan

o s L0 o

Yiizde %100 %0 %0 %100
S o0 0

Yiizde 0 0 0 0
Rediiktan madde eser Say1 0 3 1 4

Yiizde %0 %75 %25 %100
Rediiktan madde negatif ~ Sayi 9 36 33 78

Yiizde %11,5 %46,2 %42,3 %100
Toplam Say1 10 39 34 83

Yiizde %12 %47 %41 %100




5. TARTISMA

5.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismamiza dahil edilen toplam 222 hastanin 83’ilinde rotavirlis antijeni
pozitif (%37,4), 139’unda rotaviriis antijeni negatif (%62,6) olarak saptandi.
Diinyanin farkli bdlgelerinde yapilan meta-analizlerde farkli oranda rotaviriis
pozitifligi saptanmustir. Sahra alt1 Afrika tilkesinde akut gastroenteritli bes yas alt1
cocuklarda yapilan bir meta-analiz ¢alismasindan bildirilen rotaviriis pozitifligi
%26,90 saptanmistir (101). Geligmis iilkelerde RVGE olan 5 yas alt1 saglik hizmeti
alan ¢ocuklar {izerine yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda rotaviriis pozitifligi
birinci basamak bagvurularinda %21, acil servislerde %32 ve hastane yatiglarinda
%41 olarak bildirilmistir (102). Ulkemizde yapilan epidemiyolojik calismalarin
meta-analizinde, akut gastroenteritli 5 yas alt1 cocuklarda rotaviriis pozitiflik orani
yaklasik %18 (%15-20), iki yasindan kiiclik cocuklarda %12, iki ila bes yas arasi
cocuklarda %35 olarak saptanmistir (35). Calismamizda elde edilen rotaviriis
pozitiflik oraninin diinyadaki ve iilkemizdeki meta-analiz ortalamalarinin {izerinde
bulunmasi; calismamizda olgularin ¢ocuk enfeksiyon hastaliklar1 boliimiinden
secilmis olmasi, tiim viral gastroenterit diisiiniilen hastalardan rotaviriis antijen
tetkiki istenmis olmasi, bagvuran olgularin yas dagilimi, mevsimsel 6zellikler ve
asilama oranlarindaki bolgesel farkliliklar ile iligkili olabilir. Bu bulgular,
rotaviriisiin lilkemizde ¢ocuklarda akut viral gastroenterit etiyolojisindeki dnemini
stirdiirdiigiinti gostermektedir.

Calismamizda rotaviriis antijeni pozitiflik oraninin en yiiksek oldugu yas

grubu 25-72 ay (%51) olarak saptandi. Buna karsilik 72 ay tizerindeki ¢ocuklarda



rotaviriis antijen pozitifligi %28,4 olarak daha diisiik bulundu. Rotaviriis antijeni
negatif hastalarin biiyliik ¢cogunlugu (%71,6) 72 ay ve ilizerinde saptandi. Cok
merkezli stirveyans verileri kullanilarak 3-59 ay araligindaki yas gruplari arasinda
yapilan bir ¢alismada rotaviriis pozitifligi yas gruplari arasinda benzer olup 3-5 ay
ve 6-11 aylik c¢ocuklarda %24, 12-23 ay ve 24-59 aylik c¢ocuklarda %28
saptanmustir (103). Cin’de 2013-2023 yillar1 arasi rotavirlis hastalik yiikiiniin
degerlendirilmesi amac1 ile yapilan ve 73 g¢alismanin analiz edildigi bir meta-
analizde en yiiksek pozitiflik orant %36,4 olarak 1-2 yas arast c¢ocuklarda
goriilmiistiir. Rotavirlis antijen pozitifligi 2-3 yas grubunda %284, 3-4 yas
grubunda %21,4 ve 4-5 yas grubunda %16,4 olarak daha biiyiik yas gruplarinda
kademeli olarak diisiis gosterdigi bildirilmistir (104). Tiirkiye genelinde yapilmis
caligmalar1 kapsayan Tapisiz ve arkadaslar1 (105) tarafindan yapilan sistematik
incelemede, 5 yas altt cocuklarda rotaviriis saptanma orani %31,8 olarak
bildirilmig; bu oran 2 yasin altinda %25,9 iken 2-5 yas arasinda %15,6’ya
diigmiistiir. Caligmamizda literatiirden farkli olarak 25-72 ay yas grubunda daha
yiiksek rotaviriis antijen pozitifligi saptandi. Bu durum, bu yas grubundaki asisiz
poplilasyonun devam etmesi, lilkemizde ulusal bagisiklama program: dahilinde
olmayan 6zel agilama programinin yiiriitiilityor olmasi ve as1 kapsayiciliginin disiik
olmasi ile iliskili olabilir. Ayrica COVID-19 pandemisi siiresince uygulanan; okul
ve kreslerin kapatilmasi, sosyal mesafe, maske kullanim1 ve hijyen uygulamalari
nedeni ile gocuklarin rotaviriis ile dogal karsilagsmasinin gecikmis olabilecegi ve
bunun sonucunda enfeksiyonun daha ileri yas gruplarina kaymis olabilecegi

diistiniilmektedir (106-109). Pandemi sonrasi donemde sosyal temasin yeniden



artmasi ile birlikte, daha 6nce rotaviriis ile karsilasmamis ¢ocuklarda enfeksiyon
goriilmesi, yas dagilimindaki bu degisimi agiklayabilecek bir diger faktor olarak
degerlendirilebilir. Bu bulgular, rotaviriis enfeksiyonlarinin epidemiyolojik
Ozelliklerinin zaman i¢inde degiskenlik gosterebilecegini ve cevresel faktorlerin
yas dagilimi iizerinde belirleyici olabilecegini gostermektedir.

Calismamizda rotaviriis antijen pozitifliginin en yiiksek oldugu ay Agustos
(%24,1) olarak saptandi; bunu Ocak, Temmuz, Eyliil ve Nisan aylar1 izlemekte
oldugu bulundu. Pozitiflik oranlarinin en diisiik oldugu aylar ise Subat ve Ekim
olarak saptandi. Cin’de 2013-2023 yillar1 arasinda yapilan meta-analizde rotaviriis
antijen pozitifliginin kis aylarinda en yiiksek (%39,3) oldugu; yaz aylarinda ise en
diisiik seviyelere (%12,9) geriledigi gosterilmistir (104). Benzer sekilde Giiney
Asya’da yapilan 39 epidemiyolojik ¢aligmanin incelendigi bir meta-analizde aylik
ortam sicakligindaki 1°C'lik bir diisiis ve yagistaki 10 mm'lik bir azalma, rotaviriis
enfeksiyonlarinda yillik seviyenin {izerinde sirasi ile %1,3 ve %0,3'lik bir artis
gozlendigi; vakalarin en sik soguk ve kuru aylarda goriildiigii raporlanmistir (110).
Tiirkiye genelinde yapilan ¢aligmalar1 kapsayan sistematik bir incelemede biiytik
cogunlukla Aralik-Mart doneminde arttig1 belirtilmistir (105). Bizim ¢alismamizda
ulusal literatlirde bildirilen klasik kis agirlikli dagilimdan farklilik géstermesi;
calisma donemindeki yillik iklimsel degiskenlikler, hasta basvuru paternlerindeki
farkliliklar, rotaviriis genotip dagilimindaki olasi degisimler ve asilanma
oranlarmin heterojenligi ile iligkili olabilir. Buna ek olarak COVID-19 pandemi

doneminde ozellikle kis aylarinda maske kullanimi ve sosyal kisitlamalarin etkisi



ile rotaviriis bulaginin baskilandigi; pandemi sonras1 donemde ise mevsimsel pikin

geciktigi, diizensizlestigi veya yil i¢ine yayildig: bildirilmistir (108).

5.2. Gaita pH Degerlerinin Analizi

Calismamizda rotaviriis antijeni pozitif hastalarin gaita pH degerleri 4-9
arasinda degismekte olup ortanca pH 6 olarak saptandi. Rotaviriis antijeni negatif
hastalarda pH 4-6 arasinda olup ortanca pH 5 bulundu. Gaita pH’s1 < 6 arasi asidik,
>6 bazik olarak gruplandirildiginda; rotaviriis antijeni pozitif hastalarin
%63,3’1inlin  asidik, %36,7’sinin bazik; rotaviriis antijeni negatif hastalarin
%73,9’unda asidik, %26,1’inin bazik grupta oldugu saptandi. Caligmamizda gaita
pH degerleri kategorik olarak degerlendirildiginde rotaviriis antijeni pozitif ve
negatif gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,16). Viral gastroenteritlerde
ozellikle rotavirlis gastroenteritlerinde ince bagirsak epitelindeki hasar ve villoz
atrofi sonucunda disakkaridaz eksikligi ve karbonhidrat malabsorbsiyonu meydana
gelmekte ve gaitada kisa zincirli yag asidi olusumu ve osmotik yiik artig1 gaita
pH’smin diismesine yol agmaktadir (111). Al-Marzoki ve arkadaslar1 tarafindan
(112) yapilan 2-36 ay arasinda akut ishali olan 100 hastanin dahil edildigi bir
calismada; 41 hastada (%41) gaita pH diisiikliigli ve rediiktan madde artis1 ile
karbonhidrat malabsorbsiyonu saptanmustir. 41 hastanin 6’sinda (%14,63) rotaviriis
antijeni pozitif ve 35’inde (%85,36) rotaviriis antijeni negatif bulunmustur.
Ulkemizde Karabocuoglu ve arkadaslarinin (113) 3-12 ay arasinda akut ishalli 245
bebegi iceren ¢alismasinda 28 (%11) bebekte gaita pH <6 ve rediiktan madde>%0,5

saptanmis ve karbonhidrat malabsorbsiyonu tanisi ile oral laktoz tolerans testi



uygulanmistir. Karbonhidrat malabsorbsiyonu saptanan 28 hastanin 9’unda (%32)
rotavirlis antijeni pozitif saptanmistir. Yine bu 28 hastanin 6’sinda (%21) gaita
pH’sinin 6 oldugu 17’sinde (%61) 5-6 oldugu, 5’inde (%18) <5 oldugu
bildirilmistir. Karsligil ve arkadaglar1 (114) tarafindan 0-6 yas aras1 112 akut ishalli
cocukta yapilan ¢alismada, rotaviriis antijeni pozitif saptanan 29 hastanin 24’iinde
(%82,7) gaita pH 4-6 oldugu, 5’inde (%17.3) gaita pH > 7 oldugu saptanmustir.
Ayni ¢alismada rotaviriis antijeni negatif olan 93 hastanin 26’sinda (%27,9) gaita
pH 4-6, 57’sinde (%72,1) gaita pH > 7 saptanmistir. Bu bulgular hem rotaviriis
antijeni pozitif hem de rotaviriis antijeni negatif olan akut ishalli cocuklarda gaita
pH’smin diisiik olabilecegini gostermektedir. Ancak gaita pH’s1; yas, beslenme
sekli, bagirsak mikrobiyotasi, antibiyotik ve probiyotik kullanimi gibi bir¢ok
faktorden etkilenmektedir (75). Bu nedenle saptanan asidik pH degisikliklerinin tek
basina gastroenterite 0zgli bir bulgu olarak degerlendirilmesi ve etiyolojinin

yalnizca enfeksiyona baglanmasi giictiir.

5.3. Gaita Rediiktan Madde Analizi

(Calismamizda rotaviriis antijeni pozitif hastalarin 78’inde (%94,0) rediiktan
madde negatif, 4’iinde (%4,8) eser pozitif ve 1’inde (%1,2) +2 pozitif sonug
saptandi. Rotaviriis antijeni negatif hastalarin 137’sinde (%98,6) rediiktan madde
negatif, 2’ sinde (%1,4) “eser” diizeyde pozitiflik saptandi. Rediiktan madde
pozitifligi saptanan hem rotaviriis antijeni pozitif hem de rotaviriis antijeni negatif

hastalarin gaita pH’s1 asidikti. Bu dagilim Ki-kare testi ile degerlendirildiginde



gruplar arasinda rediiktan madde pozitifligi acisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi.

Trounce ve arkadaglart (115) tarafindan akut gastroenterit nedeni ile
hastaneye basvuran 200 ¢cocugun 31’inde (%15,5) gaita rediiktan madde diizeyi >
%0,5 Olgiilmiis olup seker intoleransi saptanmistir. Calismaya dahil edilen
hastalardan 166’sinin gaitast EM yontemi ile degerlendirilmis ve 45’inde (%27,1)
rotaviriis tespit edilmistir. Rotaviriis, seker intoleransi olan bebeklerin %51,7 sinde
saptanirken seker intoleransi olmayanlarin %21’inde saptanmistir ve istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur. Bakilan diger viral etkenlerin higbiri seker
intoleransina yatkinlik yapmamistir. Rotaviriis tespit edilen 45 cocugun 15’inde
(%33) seker intoleransi saptanmistir. Veerlapati ve arkadaglari tarafindan (116) bes
yas alt1 akut ishalli 150 ¢ocugun degerlendirildigi bir ¢calismada, 54 hastada (%36)
gaita pH degerinin < 5,5 ve gaita rediiktan madde diizeyinin >%0,5-1 ol¢iilmesi
lizerine laktoz intoleransi tanisi konulmustur. Lifshitz ve arkadaslar1 (117)
tarafindan akut ishalli 332 bebegin %77’sinde gaita pH <6 ve gaita rediiktan
madde>%0,25 saptanmis ve bu hastalarda laktoz intoleransi tanis1 konulmustur.

Bu c¢aligmalar akut viral gastroenteritlerde Ozellikle rotaviriis
enfeksiyonlarinda, disakkaridaz aktivitesindeki azalma ve karbonhidratlarin ince
bagirsaktaki emiliminin bozulmasina bagl olarak rediiktan madde pozitifliginin
daha sik gelisebildigini gostermektedir. Bu bulgular, rotaviriis enfeksiyonlarinda
gaita pH ile rediiktan madde ol¢limlerinin tarama amaci ile kullaniminin klinik

acidan degerli oldugunu desteklemektedir.



Diger yandan Meskina ve arkadaslarmin (118) orta siddette viral
gastroenterit tanis1 ile 24-72 saatte hastaneye basvuran lay-14 yas arasi 139
cocukta yaptig1 bir calismada hastalarin %90’1nda rotaviriis saptanmis, <I,5 yas
cocuklarda gaitada ortalama karbonhidrat igerigi daha biiyiik ¢ocuklara gore daha
yiiksek bulunmus, ancak rotaviriis antijen konsantrasyonlari ile karbonhidrat igerigi
arasinda ters bir korelasyon bulunmustur.

Calismamizda ise akut viral gastroenterit diisliniilen ¢ocuklarda rediiktan
madde pozitifligi c¢ok diisiikk oranlarda saptanmis ve viral gastroenteritlerde
karbonhidrat malabsorbsiyonu olduguna dair kesin ¢ikarimda bulunamamiza neden
olmustur. Calismamizda ayrica rotaviriis gastroenteriti tanisi i¢in rediiktan madde
testinin kullanimini 6nermek i¢in yeterli kanit da bulunamamastir.

Farkli iilkelerden yapilan calismalarda akut gastroenteritli ¢ocuklarda
karbonhidrat malabsorbsiyonu sikligi degisken oranlarda bildirilmis olup bu
durum; calismalarimn farkli yas gruplarini kapsamasina, enfeksiyoz etkenlerin farkli
dagilimlarina, popiilasyonlar arasi beslenme aligkanliklarinin farkliligma ve
toplumda laktoz intoleransina genetik yatkinligin degiskenlik gostermesine baglt

olabilir.

5.4. Rotaviriis Antijeni Pozitif ve Negatif Hastalarin Bagvuru Anindaki ishal
Siiresi

Calismamizda ishalin baslangicinda basvuru tarihine kadar gegen siire

rotaviriis antijeni pozitif hastalar i¢in 1-11 giin, negatif hastalar i¢in 1-10 giin

arasinda degismekte olup her iki grup da ishalin ortanca 2. Giinlinde saglik



kurulusuna bagvurdu. Kovacs ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada ishal
nedeni ile hastaneye basvuran 86 bebekten 35’inde rotaviriis antijeni pozitif
saptanis ve RVGE olan hastalarin basvuru aninda ishal siiresinin daha kisa
dehidratasyon derecelerinin daha agir oldugu bildirilmistir (119). Bu bulgu,
rotaviriis enfeksiyonunun daha siddetli sivi kayb1 ve kusma ile seyretmesi nedeni
ile ailelerin saghik hizmetine daha erken basvurdugunu diisiindiirmektedir.
Calismamizda rotaviriis antijeni pozitif ve negatif hastalar benzer siirelerde saglik
kurulusuna basvurmustur. Ulkemizde akut gastroenterit semptomlar1 olan
cocuklarda ebeveynlerin ishalin erken doneminde ayaktan saglik kurulusuna

basvurma egiliminin yiiksek olmasi ile iligkili olabilir.

5.5. Rotaviriis Antijeni Pozitif ve Negatif Hastalarin Klinik Agirhik Derecesi
Calismamizda rotaviriis antijeni negatif hastalarin %69,8°1 hafif, %30,2’si
ise orta derecede dehidratasyona sahipti. Buna karsilik rotaviriis antijeni pozitif
hastalarin Vesikari Skoruna gore yalnizca %]12’sinin hafif, %47’inin orta ve
%41’inin agir dehidratasyon diizeyinde oldugu goriildii. Benzer sekilde, rotaviriis
antijeni negatif hastalarin %23 ilinde hastane yatisi1 gereksinimi bulunurken, bu oran
rotaviriis antijeni pozitif hastalarda %38,6’ya ylikseldi. Bu bulgular, rotaviriis
antijeni pozitif olgularda dehidratasyon siddetinin ve hastaneye yatis
gereksiniminin daha fazla oldugunu gostermektedir. Cin’de 2013-2023 yillar
arasinda yapilan (104) ve 73 ¢aligmay iceren bir meta-analizde, rotaviriis antijen
pozitifliginin 6zellikle hastane yatis gerektiren daha agir olgularda belirgin yiiksek

oldugu gosterilmistir. Sdsaran ve arkadaslarinin (120) 2023-2024 yillar1 arasinda



gergeklestirdigi ¢ok merkezli bir ¢alismada, RVGE olan ¢ocuklarin, diger viral
etkenlerin neden oldugu gastroenteritlere kiyasla Vesikari Skorlarinin daha ytiksek
oldugu ve daha agir klinik seyirli oldugu bildirilmistir. Bu veriler, ¢calismamizda
elde edilen bulgular ile tutarlidir ve rotaviriisiin 6zellikle orta-agir akut gastroenterit
tablolarinda klinik olarak daha ciddi seyir ve daha fazla hastane yatis1 gerektirdigini

gostermektedir.

5.6. Klinik Bulgularda Karbonhidrat Malabsorbsiyonunun Rolii
Calismamizda gaitada rediiktan madde pozitifligi saptanan toplam 7 hasta
bulunmakta olup bunlarin 5’1 rotaviriis antijeni pozitif, 2’si rotavirlis antijeni
negatifti. Bagvuru aninda ishal siireleri; rotaviriis antijeni pozitif ve rediiktan madde
pozitif hastalarda 1-4 giin, rotavirlis antijeni negatif rediiktan madde pozitif
hastalarda ise 2-7 giin arasinda degigmekte olup rediiktan madde negatif hastalar ile
benzer saptandi. Rediiktan madde pozitif hastalar ile rediiktan madde negatif
hastalar arasinda dehidratasyon derecesi acisindan anlamli klinik farklilik
gbzlenmedi. Calismamizin bulgularina dayanarak; basvuru anindaki ishal siiresi ve
klinik agirligin rediiktan madde pozitifligi ile belirgin sekilde degismedigi
sOylenebilir. Bununla birlikte rediiktan madde pozitif hasta sayisinin oldukg¢a diigiik
olmasi (n=7), bu sonuglarin yorumlanmasinda 6nemli bir sinirlilik olusturmakta ve
istatistiksel karsilastirmaya izin vermemektedir. Vorobiova ve Usachova’nin (10)
klinik serilerinde karbonhidrat malabsorbsiyonunun 6zellikle hastalik seyrinin 5.
giinitinden sonra semptomlarin siddeti ve siirekliligi lizerinde belirgin etki yaptigi,

daha ytiksek rediiktan seker seviyelerinin sulu ishalin siiresini ve sikligini artirdig



bildirilmistir. Gaita rediiktan madde %0,5 artmasi ile ishal siiresinde 1 giin uzama
tespit edilmis. Benzer sekilde giincel literatiirde viral gastroenteritlerde sekonder
disakkaridaz eksikliginin hastaligin erken doneminde klinik olarak belirgin
olmayabilecegi, ancak hastalik siiresi uzadikca ve enterosit hasar1 derinlestikce
ishale katkisinin arttig1 vurgulanmaktadir. Bu nedenle, ¢alismamizda basvurudaki
klinik tablonun rediiktan madde pozitifligine gore farklilasmamasinin, hem
hastalarin erken bagvuru yapmis olmalarina hem de 6rneklem kiigiikliigiine bagli
olabilecegi diisliniilmektedir.

Calismamizda rotaviriis antijeni negatif olan ve rediiktan madde tetkiki de
negatif sonuclanmis olan hastalarin %70,1,’si hafif dehidrate, %29,9°’u orta
dehidrate oldugu; eser pozitiflik saptanan iki cocugun ise biri hafif biri orta derece
dehidrate oldugu goriildii. Rotaviriis antijeni pozitif ve rediiktan madde negatif olan
hastalarin %11,5°1 hafif, %46,2’si orta ve %42,3’ii agir dehidrate oldugu; rediiktan
madde + 2 pozitif olan yalnizca 1 hastada olup hafif klinik siddette bulundu. Eser
pozitiflik gosteren 4 olgunun ise 3’1 (%75,0) orta ve 1’1 (%25,0) agir klinik siddette
bulundu. Ki-kare testi sonucunda rediiktan madde diizeyi ile klinik siddet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p = 0,067). Literatiirde 6zellikle
RVGE’ne eslik eden sekonder disakkaridaz eksikliginin orta-agir gastroenterit
tablolarinda daha sik goriildiigiinii  bildiren c¢aligmalar mevcuttur ancak
calismamizda elde ettigimiz bulgular, karbonhidrat malabsorbsiyonunun her zaman
klinik siddeti belirleyici olmadigini diisiindiirmektedir.

Sonu¢ olarak, literatiiriin biiyiik boliimiinde rotaviriisiin firca kenart

enzimlerini etkileyerek gecici disakkaridaz eksikligine yol ag¢tig1 ve bunun klinik



olarak orta-agir gastroenterit ile iliskili olabilecegi bildirilmekle birlikte,
caligmamizda literatiirde siklikla gosterilmis olan RVGE ile rediiktan madde
pozitifligi arasinda bir iliski gosterilememistir. Rediiktan madde pozitifligi ile klinik
siddet arasindaki iliskinin istatistiksel anlamlilik diizeyine ulasmamasi, bu iligkinin
her ¢ocuk i¢in belirleyici olmadigini diisiindiirmektedir. Bu nedenle, karbonhidrat
malabsorbsiyonunun klinik siddet degerlendirmesinde tek basina belirleyici bir
biyobelirte¢ olmaktan ziyade, klinik tablo ve diger laboratuvar parametreleri ile

birlikte yorumlanmasi gerekmektedir.

5.7. Sonuclar

Sonug¢ olarak, c¢alismamiz, rotaviriisiin llkemizde pediatrik akut
gastroenterit etiyolojisindeki 6nemini siirdlirdiiglinii ve klinik olarak daha agir
seyrettigini ve daha yiiksek hastane yatis oranlar ile iligkili oldugunu
gostermektedir.  Bulgularimiz, rotavirlis enfeksiyonlarimin  epidemiyolojik
ozelliklerinin zaman ic¢inde degiskenlik gosterebildigini ortaya koymakta ve bu
nedenle rotaviriisiin klinik ve epidemiyolojik yiikiiniin izlenmesinin Onemini
vurgulamaktadir.  Caligmamizda  RVGE’ne  eslik eden  karbonhidrat
malabsorbsiyonu nadir olarak tespit edilmis ve klinik agirlik derecesi ile belirgin

bir iliski ortaya konulamamustir.

5.8. Avantajlar
Calismamizin avantajlari arasinda; verilerin prospektif olarak toplanmasi,

nispeten genis bir hasta popiilasyonunu i¢cermesi ve klinik bulgularin laboratuvar



verileri ile birlikte degerlendirilmesi yer almaktadir. Ayrica, diisilk maliyetli testler
olan gaita pH ve rediiktan madde OSlgiimlerinin tanisal degerinin, karbonhidrat
malabsorbsiyonunun viral gastroenterit klinik siddeti lizerindeki etkisi incelenerek
degerlendirilmesi, bu testlerin erken tanidaki yerinin yeniden gézden gegirilmesine

olanak saglamistir.

5.9. Kisithhiklar

Calismamizin kisitliliklar1 arasinda; tek merkezli olmasi, hastalarin takip
amact ile tekrar hastaneye basvurmamasi nedeni ile ishal siiresinin
degerlendirilememesi ve rediikktan madde artis1 saptanan hastalara hastalik
bitiminde kontrol rediiktan madde tetkiki yapilmamasi yer almaktadir. Ayrica
redilktan madde artisi olan hasta sayisinin  az  olmasi  karbonhidrat
malabsorbsiyonunun klinik yansimalarinin degerlendirilmesini  kisitlandirmis

olabilir.



6. SONUCLAR

1. Bu calismaya, Mayis 2024 ile Eyliil 2025 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Béliimiine basvuran, 0—
18 yas arasi akut viral gastroenterit diisiiniilen toplam 222 hasta dahil edildi.
Hastalarin rotaviriis antijen tayini, gaita pH ve rediiktan madde testleri incelendi.

2. Caligmaya dahil edilen toplam 222 hastanin 83’iinde (%37,4) rotaviriis
antijeni pozitif, 139’unda (%62,6) rotaviriis antijeni negatif saptandi.

3. Rotaviriis antijeni pozitif hastalarin yaslar1 2-212 ay arasinda degismekte
olup, ortanca yas 33 ay; rotaviriis antijeni negatif olan hastalarin yaslar1 1-210 ay
arasinda degismekte olup, ortanca yas 34 ay olarak bulundu.

4. Rotaviriis antijeni pozitif hastalarin bagvuru sirasinda ishal siireleri 1-11
giin (ortanca 2,0 giin) ve rotaviriis antijeni negatif hastalarda ishal siiresi 1-10 giin
(ortanca 2,0 giin) olarak saptand.

5. Rotaviriis antijeni pozitiflik oraninin en yiiksek oldugu yas grubu 25-72
ay olup bu grupta pozitiflik %51,0 idi.

6. Rotaviriis antijeni pozitif saptanan 83 olgunun aylara goére dagiliminda
en ylksek pozitiflik %24,1 ile Agustos ayinda saptandi; bunu Ocak (%]14,5),
Temmuz (%13,3) ve Eyliil (%13,3) aylar1 izledi.

7. Rotaviriis antijeni negatif olan 139 hastanin 97’sinde (%69,8) hafif,
42’sinde (%30,2) orta derecede dehidratasyon saptandi.

8. Rotaviriis antijeni pozitif olan 83 hastanin 10’unda (%12) hafif, 39°’unda
(%47) orta ve 34’linde (%41) agir klinik siddet (Vesikari Skoru <5, 6-10, >11)

saptandi.



9. Rotaviriis antijeni negatif hastalarin 107’sinde (%77) hastane yatisi
yokken 32’sinde (%23) hastane yatis1 oldugu; rotaviriis antijeni pozitif hastalarin
ise 51’inde (%61,4) hastane yatis1 olmadigi, 32’sinde (%38,6) ise hastane yatisi
oldugu saptandi.

10. Rotavirlis antijeni pozitif ve negatif hastalar arasinda hastane yatisi
acisindan yapilan Ki-kare analizinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p=0,013).

11. Tiim hastalarda gaita pH degerleri 4-9 arasinda degismekte olup
rotavirlis antijeni pozitif hastalarin ortanca pH 6, rotaviriis antijeni negatif
hastalarda ortanca pH 5 bulundu.

12. Gaita pH <6 asidik ve >6 bazik olarak gruplandirildiginda; rotaviriis
antijeni pozitif hastalarin %63,3 linilin asidik, %36,7 sinin bazik; rotaviriis antijeni
negatif hastalarin ise %73,9’unun asidik, %?26,1’inin bazik grupta yer aldig1
saptand1. Ki -kare testi ile yapilan analizde iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p=1,0).

13. Rotaviriis antijeni pozitif hastalarin 78’inde (%94,0) rediiktan madde
negatif, 4’iinde (%4,8) eser pozitif ve 1’inde (%1,2) +2 pozitiflik saptandi.
Rotaviriis antijeni negatif hastalarin 137’sinde (%98,6) rediiktan madde negatif,
2’sinde (%1,4) eser diizeyde pozitiflik saptandi.

14. Ki-kare testi ile degerlendirildiginde gruplar arasinda rediiktan madde
pozitifligi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (y*> = 3,985; p =

0,136).



15. Rotaviriis antijeni negatif ve rediiktan madde negatif olan hastalarin
96’s1 (%70,1) hafif, 41°1 (%29,9) orta derecede dehidrate bulundu.
16. Rotaviris antijeni pozitif ve rediiktan madde negatif olan hastalarin 9’u

(%]11,5) hafif, 36’s1 (%46,2) orta ve 33’1 (%42,3) agir klinik siddette saptandi.
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8. OZET

Bu calismanin amaci akut RVGE’de patogenezde rol oynadig diisiiniilen
karbonhidrat malabsorbsiyonunun; klinikteki yerini ve viral gastreoenteritlerde
hastalik siddeti ile iligkisini degerlendirmektir.

Mayis 2024 ile Eyliil 2025 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Bolimiine basvuran, 0—18 yas arasi akut viral
gastroenterit tanis1 diisiniilen pediatrik hastalar prospektif olarak incelendi.
Hastalarin demografik bilgileri, gaita tetkiklerinin sonuglari, dehidratasyon
derecesi, hastane yatis durumlari, uygulanan hidrasyon yontemleri kaydedildi. Tim
hastalardan rutin olarak gaita rotaviriis antijen testi ile gaita pH ve rediiktan madde
tetkikleri alindu.

Calismaya toplam 222 hasta dahil edildi. Rotaviriis antijen pozitiflik orani
%37,4 (n=83 hasta) olarak saptandi. Olgularin biiylik cogunlugu 25-72 ay (25 hasta,
%351,0) aras1 hastalardan olusuyordu. Rotaviriis enfeksiyonu tiim yil goriilmekte
olup Agustos (%24,1) ve Ocak (%14,5) aylarinda pik yaptig1 goézlendi. Tiim
hastalar ishalin ortanca ikinci gliniinde basvurmus olup RVGE olan hastalarda erken
basvuru saptanmadi. Rotaviriis antijeni pozitif hastalarda orta ve agir dehidratasyon
oranlari, negatif hastalara gore daha yiiksekti. RVGE olan hastalarda hastane yatis1
orani anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,013). Rotaviriis antijeni pozitif ve
negatif hastalar arasinda gaita pH asiditesi ve gaita rediiktan madde pozitifligi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ayrica gaita rediiktan madde

pozitifligi ile dehidratasyon siddeti arasinda anlamli bir iliski bulunmadi.



Bu c¢alisma ile iilkemizde son yillarda RVGE’nin yas dagiliminda ve
mevsimsel Ozelliklerinde degisiklikler oldugu gosterildi. RVGE’ne eslik eden
karbonhidrat malabsorbsiyonu nadir olarak tespit edilmis ve klinik agirlik derecesi
ile iliskisi ortaya konulamamastir.

Anahtar sozciikler: Cocuklar, viral gastroenterit, rotaviriis, karbonhidrat

malabsorbsiyonu



9. SUMMARY

The aim of this study is to evaluate the clinical role of carbohydrate
malabsorption, which is thought to play a role in the pathogenesis of acute RVGE,
and its relationship with disease severity in viral gastroenteritis.

Pediatric patients aged 0-18 years with suspected acute viral gastroenteritis
who presented to the Department of Pediatric Infectious Diseases, Gazi University
Faculty of Medicine between May 2024 and September 2025 were prospectively
examined. Demographic information, stool test results, degree of dehydration,
hospital admission status, and hydration methods applied were recorded for the
patients. Routine stool rotavirus antigen tests, stool pH, and reducing substance
tests were performed on all patients.

A total of 222 patients were included in the study. The rotavirus antigen
positivity rate was found to be 37.4% (n=83 patients). The majority of cases
consisted of patients aged 25-72 months (25 patients, 51.0%). Rotavirus infection
occurs year-round, peaking in August (24.1%) and January (14.5%). All patients
presented on the median second day of diarrhea, and early presentation was not
observed in patients with rotavirus antigen-positive (RVGE). Moderate and severe
dehydration rates were higher in rotavirus antigen-positive patients compared to
negative patients. Hospitalization rates were significantly higher in patients with
RVGE (p=0.013). No statistically significant difference was found between
rotavirus antigen-positive and negative patients in terms of stool pH acidity and
stool reducing substance positivity. Furthermore, no significant relationship was

found between stool reducing substance positivity and dehydration severity. This



study demonstrates changes in the age distribution and seasonal characteristics of
RVGE in our country in recent years. Carbohydrate malabsorption accompanying
RVGE was rarely detected, and its association with clinical severity could not be
established.

Keywords: children, viral gastroenteritis, rotavirus, carbohydrate malabsorption
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Ek-2. Hasta veri formu

Akut rotaviriis gastroenteriti olan hastalar icin
Ad/Sayad:
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