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T.C. 

NECMETTİN ERBAKAN ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

 

ÇOCUKLARDA VİRAL GASTROENTERİT ETKENLERİNİN MULTİPLEKS 

PZR YÖNTEMİ İLE ARAŞTIRILMASI 

 

Fatih YILMAZ 

 
 Akut gastroenteritli çocuklarda viral etkenlerin moleküler yöntemlerden PZR ile tespit edilmesi 

amacıyla gerçekleştirilen bu araştırmaya 0-18 yaş aralığında 94 hasta dahil edilmiştir. Besin alerjisi ve 

intoleransı olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Hastalardan alınan gaita örnekleri multipleks PZR 

yöntemiyle üretici firma önerilerine göre çalışılmıştır. Çalışmadan elde edilen veriler SPSS 21.0 Paket 

Programı ile analiz edilmiştir.  

Yapılan istatistiksel analizler neticesinde viral gastoenterit pozitifliği %55.3 olarak saptanmıştır. 

Hastaların %20.4’ünde Norovirus’un G-2 serotipi, %12.8’inde Adenovirus, %12.8’inde Astrovirus, 

%11.7’sinde Rotavirus, %1.1’inde Sapovirus, %1.1’inde de Norovirus’un G-1 serotipi tespit edilmiştir.         

Çalışmadan elde edilen verilerin analizi sonucunda viral etkenlerin erkeklerde daha sık olduğu, 

ancak cinsiyete göre gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür. Bulunan etkenlerin en sık 0-

12 ay arası çocuklarda olduğu tespit edilmiş olup yaşa göre etkenlerin dağılımı istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık olduğu görülmüştür. Etkenlerin en sık Mayıs ayında tespit edildiği görülmüş olup aylara göre 

viral etkenlerin dağılımı açısından gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmuştur. 

Çalışmadan elde edilen sonuçlar dikkate alındığında Multipleks PZR yönteminin viral 

gastroenteritlerin saptanmasında yararlı bir yöntem olduğu görülmüştür.  
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This study was performed to detect viral agents in children with acute gastroenteritis by PCR. 

Patients with food allergy and intolerance were not included in the study. Fecal samples obtained from 

patients were studied by multiplex PCR method according to manufacturer's recommendations. The data 

obtained from the study were analyzed with SPSS 21.0 Package Program. 

As a result of statistical analysis, viral gastoenteritis positivity was determined as 55.3%. G-2 

serotype of Norovirus was found in 20.4%, Adenovirus in 12.8%, Astrovirus in 12.8%, Rotavirus in 

11.7%, Sapovirus in 1.1%, and G-1 serotype of Norovirus in 1.1%. 

As a result of the analysis of the data obtained from the study, it was observed that viral agents 

were more common in males but there was no significant difference between the groups according to 

gender. It was found that the most frequent factors were in children between 0-12 months and there was a 

significant difference in the distribution of factors according to age. It was seen that the most frequent 

factors were detected in May and the difference between the groups was significant in terms of the 

distribution of viral agents by months. 

When the results of the study were taken into consideration, Multiplex PCR was found to be a 

useful method for the detection of viral gastroenteritis. 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Gastroenteritler gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde başta 5 yaş altındaki 

çocuklar olmak üzere bütün yaş gruplarını etkileyen, yüksek mortalite oranlarının yanı 

sıra önemli sosyoekonomik kayıplara da sebebiyet veren önemli sağlık sorunları 

arasında yer almaktadır (Işıldak Pamuk, 2010). Gastroenteritler akut, dizanterik veya 

kronik olmak üzere üç gruba ayrılmaktadır. Ciddi salgınlara yol açan akut 

gastroenteriler dünya genelinde olduğu gibi ülkemizde de yüksek mortalite ve 

morbiditeye sahiptir. Viral parazitler ya da bakteriyel etkenlere bağlı olarak ortaya 

çıkabilen akut gastroenterinlerin en yaygın etkeni viral ajanlardır. Viral gastroenterit 

diyaresine bağlı olarak tüm dünyada her yıl milyonlarca diyare atağı ve hastane 

başvurusu söz konusudur. Bu başvurular arasından 2 milyondan fazla çocuk ise 

hastaneye yatırılmaktadır (Anderson, 2010).  

Gastroenterite neden olan viral etkenler rotavirus, adenovirus, norovirus, 

sapovirus, bocavirus ve astrovirus şeklinde gruplandırılabilir. Dünya genelinde en 

yüksek prevalansa sahip olan viral gastroenterit rotavirustür (Erdoğan, 2011).  

Fekal-oral yolla bulaşan virus partikülleri gastrointestinal sistemi aşıp barsak 

epiteline tutunmakta ve buradaki epitel hücrelerde enflamasyona yol açmaktadır. Villus 

atrofisi ve mukozal hasara sebebiyet veren enflamasyona bağlı olarak besin ve sıvı 

emiliminde bozulma gerçekleşmekte ve biriken maddeler de şiddetli ishalle dışarı 

atılmaktadır. İshalle beraber ateş, kusma, bulantı ve karın ağrısıyla seyreden akut 

gastroenterit yaklaşık 1-2 hafta devam etmekte ve ciddi sıvı kaybına yol açmaktadır 

(Dashti ve ark., 2016). 

Akut gastroenterit erken teşhis ve uygun tedavi sonucu iyileşebilen bir hastalık 

olmasına rağmen, gerekli tedbirlerin alınmaması, uygulanan teşhis ve tedavi 

yöntemlerindeki yetersizlikler sonucu, yüksek morbidite ve mortalite oranları ile tüm 

dünyada bulaşıcı hastalıklar alanında önemli bir yer tutmaktadır. Hastalık etkenlerinin 

tespiti hastalığın tedavi ve prognozunun düzenlenmesinde kritik öneme sahiptir. Hızlı 

test yöntemlerinin geliştirilmesi ile birlikte virusların da dikkate alınması Akut 

Gastroenterit (AGE) olgularında değerlendirilecek etkenler açısından kolaylık sağlamış 

böylece bakteriler kadar viral etkenlerin de varlığı yüksek oranda belirlenmeye 
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başlanmıştır. Çocuklarda Rotavirüsler en sık saptanan viral etken olup bunu, 

kalisiviruslar (Nörovirus ve Sapovirüsler), enterik Adenovirüsler 40/41 ve Astrovirüsler 

izlemektedir (Hacımustafaoğlu ve Gülen 2013).  

Dünyada AGE’ler ile ilgili olarak Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) kreş 

ve buna benzer kurumlarda yapılan çalışmalarda bakteriyel (Shigella, E.coli) ve 

paraziter (Giardia) etkenlerin yanısıra viral etkenler ve bunlar içerisinde de özellikle 

Rotavirus, enterik Adenovirus, Nörovirus, Astrovirus belirlenmiş ve bu etkenlerin 

salgınlara da sebep olduğu bildirilmiştir (Pickering ve Shane, 2012).  

Ülkemizdeki araştırmalar incelendiğinde Rotavirüsler kadar Adenovirüslerin de 

AGE yapma sıklıklarının yüksek olduğu görülmektedir. Bu nedenle bakteriyel 

etkenlerin yanı sıra viral etkenlerin özellikle Rotavirüs ve Adenovirüs’lerin araştırılması 

önem taşımaktadır. Çünkü hastalık etkeni olarak sadece bakterilerin değerlendirilmesi 

hem yanlış tanıya hem de gereksiz antibiyotik kullanımına bağlı olarak 

mikroorganizmaların ilaç direnci geliştirmelerine ve maliyetin artmasına sebep 

olmaktadır. Bu bakımdan hastalık etkeninin doğru teşhisi, uygulanacak tedavi 

yönteminin ve kullanılacak ilaçların seçimine, aynı zamanda gelişebilecek antibiyotik 

direncinin engellenmesine, hastane yatış sürelerinin kısaltılmasına, nozokomiyal 

salgınların ve buna bağlı olarak da mali harcamaların ve iş yükü kayıplarının artmasına, 

böylece morbidite/mortalite oranlarının azaltılmasına yardımcı olacaktır.  

Bu araştırmada hastanemizin Çocuk klinik ve polikliniklerine başvuran ve akut 

gastroentrit tanısı alan çocuk hastalarda viral etkenlerin moleküler yöntemlerden 

multipleks PZR ile tespit edilmesi amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Gastroenterit ve Akut Gastroenterit 

2.1.1. Gastroenterit 

Gastroenterit dünya çapında yaygın olarak görülen yüksek mortalite oranına 

sahip önemli bir sağlık problemidir. Özellikle 0-5 yaş arası çocuklar ve immün suprese 

bireylerde şiddetli olmak üzere her yaş grubunda gözlemlenebilir. Dünya Sağlık 

Örgütüne (DSÖ) göre anne sütü ile beslenen bebeklerde diyare gün içerisinde üç veya 

daha fazla sayıda, sulu dışkılama olarak; diğer vakalarda da gün içinde normalden fazla 

sayıda ve şekli değişmiş dışkılama olarak ifade edilmektedir (Tanışman İşim, 2016). 

Bu hastalık 0-5 yaş arası çocuklarda dünya çapında yılda 2,5 milyar vakada 

görülmektedir. Bu yaş aralığındaki çocuklarda dünya çapında toplam 9 milyon ölüm 

görülmektedir. Bu ölümlerin yaklaşık 1,5 milyonunun sebebinin gastroenterit olduğu 

görülmüştür. Bu nedenle diyare 5 yaş altı çocuklarda HIV/AIDS, malarya ve kızamıktan 

daha çok ölüme sebep olmaktadır (Anderson, 2010). 

Klinikte diyare ve gastroenterit sıklıkla birbirinin yerine kullanılmaktadır. Ancak 

diyarenin yiyecekler, ilaçlar, inflamasyon koşulları, hormonal dengesizlikler ve diğer 

sistemik hastalıklar gibi enfeksiyöz olmayan etkenlerle de bağlı oluşabileceği 

unutulmamalıdır (Anderson, 2010). 

En yaygın gastroenterit etkeni olan viral gastroenteritler gösterdikleri yüksek 

morbidite oranı ile özellikle yaşlılar, çocuklar ve immün yetersiz kişiler gibi savunmasız 

bireyler için tehdit oluşturmaktadır ve gelişmiş ülkelerde %21-40 oranında diyareye 

sebep olmaktadır (Shokrollahi ve ark., 2014). Viral gastroenteritler sadece bir sağlık 

riski oluşturmanın ötesinde aynı zamanda çeşitli harcamalar ile ekonomik ve finansal 

yüke de sebep olmaktadır. Orta doğuda ve Kuzey Afrika ülkelerinde hastanede kalma 

harcamaları her yıl 1,8 milyon $ civarında iken ABD’de her yıl yapılan masraflar 

yaklaşık 1 milyar $’a ulaşmıştır (Curns ve ark., 2010; Ito ve ark., 2011; Shokrollahi ve 

ark., 2014). 

Çocuklar gastroenterite sıklıkla oral ya da fekal bulaşma ile yakalanırlar. Bu 

durum çocuklar arasındaki yakın temas ve düşük hijyen ile artmaktadır (Shokrollahi ve 

ark., 2014). Her yıl yaklaşık 1,5 milyon gastroenteritli çocuğun diyare sebebi ile ölmesi 
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bu enfeksiyonları gelişmiş ülkelerde, beş yaş altı çocuklar için zatürreden sonra 2. 

yaygın ölüm sebebi yapmaktadır (Weinstein, 2006; Shokrollahi ve ark., 2014). Fekal ve 

oral bulaşma dışında çevresel yayılma yolları da bulunmaktadır. Bunlara örnek olarak 

çalışma yüzeyleri, tuşlar, kapı kolları, TV ve oyun konsolları, ışık düğmeleri, zeminler, 

medikal ekipmanlar örnek verilebilir (Gallimore ve ark., 2006). 

Dünya sağlık örgütü (DSÖ) klinikte ishali üçe ayırmaktadır (Tanışman İşim, 2016). 

- Akut gastroenterit; Günde üç veya daha fazla sayıda ve yumuşak kıvamda 

dışkılamadır. Genelde ishal 7 günde iyileşmekte ve 14 günü aşmamaktadır. 

Kusma ve ateş gözlemlenen ve 2 haftadan kısa sürede görülen ishaller 

genellikle akut gastroenterit olarak tanımlanır. Akut gastroenterite sebep olan 

ajanlar; E.coli, Shigella spp., Campylobacter jejuni, Salmonella spp., Vibro 

cholerae, Crystosporodium, Rotavirüs, Adenovirüs, Nörovirüs, Bocavirüs ve 

Astrovirüs gibi bakteriyel, paraziter ve viral mikroorganizmalar olabilir 

(Tanışman İşim, 2016). Akut ishaller gaitanın önce şekilli ve yumuşak, daha 

sonra bol sulu çıktığı sulu ishaller; kırmızı renkli bozulmamış kanlı ve 

mukuslu dizanterik ishaller; sümüksü sarı-yeşil renkte mukoid ishaller ve sulu 

bazen hemorajik olabilen antibiyotiğe bağlı ishaller olarak dört grupta 

sınıflandırılabilirler. 

- Dizanterik gastroenterit; Kanlı dışkılamadır. Barsakta bakteriyel invazyon ve 

mukoza harabiyeti görülür. Shigella spp., C.jejuni, E.coli, Salmonella spp. ve 

Entamoebea histolytica dizanteriye sebep olabilir (Tanışman İşim, 2016). 

- Kronik gastroenterit; Akut gastroenterite benzer başlayan ve persistan ishal de 

denen kronik gastroenterit 14 günden uzun sürer. Kronik ishale etken olan 

ajanlar; E.coli, Crystosporodium spp., Shigella spp., Aeromonas spp., Giardia 

türleri ve Salmonella spp.’dir (Tanışman İşim, 2016). 

Kronik ishal sebepleri olarak; malabsorbsiyon sendromları, giardiasis, primer 

immün defektler, ailesel villus atrofisi, akrodermatitis enteropati, abetalipoproteinemi, 

AIDS enteropatisi, sekonder tümör, kısa barsak sendromu, otoimmun enteropati 

şeklinde sıralanabilir (Tanışman İşim, 2016). Kronik ishal sulu, yağlı (malabsorbsiyon) 

ve bulaşıcı olarak üçe ayrılabilir. Sulu ishalde genelde hastalarda şişkinlik ve gaz 

semptomlarına da sahiptir, laktoz intoleransı durumunda barsakta su salınımı artar. 
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Yağlı ishalin yaygın sebepleri pankreatit ve çölyak hastalığıdır. Pankreatitte pankreastan 

gelen enzim salınımı bozulur, bu da malabsorbsiyona sebebiyet verir. Enfeksiyöz 

ishalde ise patojenlere bağlı barsak epitel yüzeyinin hasar görmesiyle su ve elektrolit 

emilimi bozulur, ishal oluşur (Nemeth ve ark.. 2019). Oluşum mekanizmalarına göre 

ishallerin ayrımı Tablo 2.1’de sunulmuştur (Tanışman İşim, 2016). 

Tablo 2. 1. Barsak enfeksiyonlarının üç tipinin karşılaştırılması 

 

M
ek

an
iz

m
a 

Y
er

le
şi

m
 

H
as

ta
lı

k
 

G
ai

ta
 A

n
al

iz
i 

E
tk

en
le

r 

1. 

Tip 

Noninflamavuar 

(enterotoksinler ile 

ya da 

adherens/yüzeyel 

invazyon 

Proksimal 

ince 

barsak 

Sulu 

diyare  

Fekal lökosit yok, 

laktoferrin yok ya 

da çok az yüksek 

V.cholerae, E.coli (ETEC, 

EPEC, EAEC), 

C.perfringes, B.cereus, 

S.aureus, G.lamvlia, 

Rotavirus, Norovirus, 

Adenovirus, Bocavirus, 

Astrovirus 

2. 

Tip 

İnflamatuvar 

(İnvazyon, 

sitoksinlerle) 

Kolon 
Dizanteri 

form 

Fekal 

polimorfonükleer 

lökositler, 

laktoferrin yüksek 

Shigella spp., 

E.coli (EİEC, EHEC), 

S. enteritidis, 

V.parahaemolyticus 

C.difficile, C.jejuni, 

E.hystolytica 

3. 

Tip 
İnvaziv 

Distal ince 

barsak 

Tifoid 

(Kanlı) 

Fekal mononükleer 

lökositler, 

laktoferrin yok 

S.typhi, 

Y.enteocolitica, 

C.fetüs 

2.1.2. Akut Gastroenterit 

 Akut gastroenterit, insanlarda en sık görülen hastalıklardan biridir. ABD’de, 

akut hastalıklarda viral akut solunum hastalıkları ikinci sıradadır (Dolin ve ark., 1987). 

Dünya çapında, sadece 5 yaşın altındaki çocuklarda yılda 700 milyondan fazla akut 

diyare vakası olduğu tahmin edilmektedir (Tanışman İşim, 2016). Gastroenterit, klinik 

olarak hafif ishal olarak kendini gösterir, ancak üst gastrointestinal semptomlardan 

(bulantı ve kusma), dehidratasyona ve hatta ölüme neden olan ciddi hastalıklar meydana 

getirebilir. Gastroenterit ile ilişkili yıllık mortalitenin 3,5 ile 5 milyon olduğu tahmin 

edilmektedir ve ölümlerin çoğu gelişmekte olan ülkelerde ortaya çıkmaktadır. 

 

Akut gastroenterit; bakteriler, virüsler ve parazitler dahil olmak üzere bir dizi 

farklı ajanlardan kaynaklanabilir. Yakın zamana kadar, birçok vaka, bir bakteriyel veya 

parazitik patojenin tanımlanamaması nedeniyle virüslere bağlanmıştır. 50 yıldan uzun 
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süre önce virüslerin, bakterilerden arındırılmış dışkı filtratları insanlarda hastalığa neden 

olduğunu tespit edilmiştir.Ancak 1972'de, bir virüsün (Norwalk virüsünün) kesin olarak 

akut gastroenterit nedeni olarak tanımlanmıştır. O zamandan beri, akut gastroenterit ile 

ilişkili viral ajanların sayısı artmıştır (Guerrant ve ark., 1990). 

2.1.2.1. Epidemiyoloji 

İshallerin büyük bir çoğunluğu çocukluk döneminde ortaya çıkar. Çocukluk 

çağındaki ishaller incelendiğinde genellikle enfeksiyöz kaynaklı olduğu görülmektedir. 

Enfeksiyöz etkenler ve hastalığın şiddeti yaşa, yaşanan bölgenin iklim özelliklerine ve 

gelişmişlik düzeylerine göre farklılıklar gösterebilmektedir (Adal ve ark. 2011). 

Gelişmiş ülkelerdeki çocukluklarda başta rotavirus, enterik adenovirüsler olmak üzere 

norovirus ve kalisivirüsler viral AGE etkenleri olarak görülmektedir. Rotavirüslerin 

özellikle yenidoğan dönemi ve 2 yaş altındaki çocuklarda, enterik adenovirüslerin ise 

daha çok 4 yaş altındaki çocuklarda ishal etkeni olması, yukarıda bahsedildiği gibi 

hastanın yaşının etkin olduğunun bir göstergesidir (Atalay ve ark. 2013).  

 

Çocuklarda özellikle alt solunum yolu enfeksiyonları birincil sıklıkta görülen ve 

ölüme neden olan hastalıklardır. Onu çocukluk çağı gastroenteritleri takip etmektedir 

(İpek ve ark. 2009). Enfeksiyöz veya nonenfeksiyöz nedenlere bağlı olarak şekillenen 

gastroenteritler, özellikle akut gastroenteritler (akut ishal) dünyanın her yerinde 

rastlanan çocukluk çağı hastalıklarının en önemlilerinden biridir (Wilks ve ark. 2003).  

 

Dünyada her yıl ishale yakalanan beş yaş altı yaklaşık 1,5 milyar çocuğun 1,5 

milyonu ishal nedeniyle ölmektedir. Bu ölümlerin %80’i gelişmekte olan ülkelerdeki iki 

yaş altındaki çocuklarda görülmektedir (Kosek ve ark. 2003). Yapılan çalışmalar beş 

yaş altı çocukların yılda ortalama üç kez ishale yakalandığını göstermektedir. İlk 

enfeksiyon genellikle 6 ay-2 yaş arasında geçirilmekte ve ağır seyretmektedir. Bunun 

sebebi incelendiğinde anne sütü kullanımının bu çocuklarda yetersiz olduğu ve 

bağışıklık sisteminin yeterince  güçlenmediği sonucuna ulaşılmaktadır. Biberon ve 

emzik kullanan çocukların anne sütü almayan bebeklerde olduğu gibi daha sık ishale 

yakalandığı bildirilmektedir (Koçak 2008). Bu konuda yapılan çalışmalardan elde 

edilen sonuçların ışığında, oral rehidratasyon sıvısı (ORS) ile tedavinin kullanıma 

girmesi, anne sütü kullanımına teşvik edilmesi ve aşılama programları sayesinde ishale 
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bağlı çocuk ölümlerinde son 20-25 yılda önemli bir düşüş sağlandığı görülmektedir 

(Tümgör 2010).  

 

Dünya genelinde yapılan çalışmalarda AGE’ye bağlı morbidite ve mortalitelerde 

benzer sonuçlar elde edilmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde tüm yıl boyunca özellikle 

beş yaş altı çocuklarda görülen AGE’ler (Abu-Elamreen 2008) ölümlerin %80’inden 

sorumludur (Kosek ve ark. 2003).  

 

Gelişmiş ülkelerde ishal kaynaklı ölümler düşük seviyededir. Birçok Avrupa 

ülkesinde çocuklarda ortaya çıkan AGE semptomları genellikle hafif seyreder ve ölüm 

nadir görülür fakat hastaneye yatış oranları yüksektir (Guarino ve ark. 2008). Gelişmiş 

ülkelerde ishal nedeniyle hastaneye yatışlar %10’luk bir dilime sahipken gelişmekte 

olan ülkelerde bu oran %30’lara çıkmaktadır. ABD’de her yıl beş yaş altı 2,1-3,7 

milyon çocuk ishale yakalanmakta, bunların 220 bini hastaneye yatış yapmakta ve 

yaklaşık 300 ölüm meydana gelmektedir (King ve ark. 2003). 

 

Ülkemizde Türkiye Nüfus ve Sağlık Araştırması raporlarına göre beş yaş altı her 

10 çocuktan üçü akut ishal atağı geçirmektedir (http://saglik.gov.tr). Ülkemizde çocuk 

ölümlerine neden olan hastalıklar içerisinde beşinci sırada yer alan ishal vakaları (Etiler 

ve ark. 2004), %0.384 mortalite ile sonuçlanmaktadır. Sağlık Bakanlığı verilerine göre 

ishal kaynaklı ölümler 0-1 yaş grubu çocuklarda %24, 1-5 yaş arası çocuklarda ise %14 

oranında gerçekleşmektedir (Alp 2007).  

 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda, Rotavirus, Norovirus, Adenovirus ve 

Salmonella kaynaklı ishallerin çoğunlukla bir yaş altı çocuklarda; Rotavirus, Norovirus, 

Adenovirus, Salmonella, Campylobacter ve Yersinia kaynaklı ishallerin 1-4 yaş arası 

çocuklarda; Campylobacter, Salmonella ve Rotavirus kaynaklı ishal vakalarının ise beş 

yaş üzeri çocuklarda ortaya çıktığı bildirilmiştir (Tümgör 2010). Giardia intestinalis, 

Cryptosporidium spp., E.hystolytica, Dientamoeba fragilis kaynaklı AGE’de diğer ishal 

vakalarında olduğu gibi dışkıyla kontamine suların rolüne dikkat çekilmektedir 

(www.mikrobiyoloji.thsk.saglik.gov.tr). 

 

Dolar ve ark. (2005), İstanbul’da yaptıkları bir epidemiyolojik çalışmada beş yaş 

altı çocuk ölümlerini araştırmışlar ve elde ettikleri verileri 12 yıl öncesi yani 1988 

http://www.mikrobiyoloji.thsk.saglik.gov.tr/
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yılında yapılan benzer bir araştırma ile karşılaştırmışlardır. Ölüm kayıtlarına ulaşmak 

için İstanbul Büyükşehir Belediyesi 2000 yılı mezarlık kayıtları kullanılmış ve sonuç 

olarak beş yaş altı ölümlerin genel ölümlere göre azaldığı, DSÖ’nün belirlediği defin 

ruhsatlarında yer alan tanılarda AGE’lerin ölüme neden olan temel hastalıklar içinde 5. 

sırada yer aldığı görülmüştür. İstanbul’da 2000 yılında yapılan bu çalışma, 12 yıl önce 

yapılan çalışmayla karşılaştırıldığında, beş yaş altı ölüm nedenleri arasında 

enfeksiyonların payının azaldığı ve bu azalmanın en belirgin olduğu grubun ishale bağlı 

ölümler olduğu tespit edilmiştir. 

 

2.1.2.2. Etkenler 

 

Akut ishallerin büyük bir kısmından enfeksiyöz etkenler sorumlu olmakla 

birlikte bunun dışında besin alerjileri ve antibiyotiğe bağlı olarak da oluşabilmektedir. 

Gelişmekte olan ülkelerde etken olarak bakteriler ve parazitler ön plandadır ve tipik 

olarak yaz aylarında artış kaydedilir. Gelişmiş ülkelerde ise önde gelen etkenler 

virüslerdir ve sonbahar ile ilkbahar arasındaki dönemde daha fazla görülür. Çocuklarda 

görülen bakteriyel etkenler en sık Enteropatojenik Escherichia coli (EPEC) olmak üzere 

Shigella spp, Salmonella spp, Campylobacter spp, Enterohemorajik Escherichia coli 

(EHEC), Vibrio cholerae, Vibrio spp, Yersinia spp şeklinde sıralanabilir. 

Campylobacter türleri özellikle gelişmekte olan ülkelerde 5 yaş altı çocuklarda dışkıdan 

en sık izole edilen etkenler arasındadır. Başlıca akut viral gastroenterit etkenleri ise; 

özellikle 2 yaş altı çocuklarda Rotavirus ve Adenovirüs’ lerdir, her yaştaki bireyde 

sporadik veya salgınlar şeklinde Norovirus ve Sapovirüsler ve özellikle 6 yaş altı 

çocuklar arasında Astrovirüs’lerdir. Nörovirüsler bütün dünyada kitlesel salgınlardan 

sorumludur. Akut paraziter gastroenteritlerin en yaygın etkenleri de G. intestinalis, 

Cryptosporidium spp, E.histolytica, Dientamoeba fragilis şeklinde sıralanabilir. 

Persistan ishallerde ise en sık bakteriyel neden gelişmekte olan ülkelerde EPEC ve 

Enteroagretif Escherichia coli (EAEC) olmakla birlikte Campylobacter ve Salmonella 

daha nadirdir. Gelişmiş ülkelerde ise Norovirus ve Rotavirüsler persistan ishal 

etkenleridir (Navaneethan ve Giannella, 2010).  
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Tablo 2. 2. Akut enfeksiyöz ishal etkenleri 

1. Viruslar  2. Bakteriler  3. Parazitler  

Rotaviruslar  

Noroviruslar  

Adenoviruslar (40, 41)  

Astroviruslar  

Coronaviruslar  

Sapoviruslar  

Pestiviruslar  

Toroviruslar  

EPEC  

Salmonella spp  

Shigella spp  

C.jejuni  

C.coli  

EHEC O157:H7  

EHEC (diğer)  

Y.enterocolitica  

Y.pseudotuberculosis  

V.cholerae O1  

V.cholerae O139  

V.parahaemolyticus  

C.difficile  

G.intestinalis  

E.histolytica  

Cryptosporidium spp  

Microsporidia spp  

Blastocystis hominis  

Dientamoeba fragilis  

Kaynak: Eroğlu, 2008 

 

2.2. Viral Gastroenteritler 

 

Etkenler dikkate alındığında enfeksiyöz ishallerde viral etkenlerin %30-70’lere 

varan oranlar ile ilk sırada yer aldıkları bilinmektedir (Assis, 2005). Viral 

gastroenteritler üstsolunum yolu enfeksiyonlarının ardından en yaygın ikinci viral 

hastalıktır. Bütün yaş gruplarını etkilemekle beraber bilhassa çocukluk döneminin en 

önemli viral hastalıkları olarak kabul edilirler (Roman ve ark., 2003). Viral 

gastroenteritler oldukça bulaşıcı olup başlıca fekal-oral yolla bulaşmaktadır. Sporadik 

ya da endemik olarak görülebilmekte olup etyolojik ajanların tespit edilemediği 

ishallerin önemli bir bölümünde etkendirler. Virüslerin sebep olduğu gastroenteritler 

gelişmemiş ülkelerdeki çocuklarda her yıl epidemilere ve ölümlere neden olurken 

gelişmiş ülkelerde de önemli morbidite ve hastaneye yatış nedenidir. Hastalıkların 

büyük kısmı kendi kendini sınırlamakta olup immün yetmezliği olmayan konaklarda 

tam iyileşme söz konusudur. Ağır dehidradasyona neden olmaları durumunda önemli 

mortalite ve morbidite nedenidirler. ABD’de yıllık ortalama 3.5 milyon viral 

gastroenterit vakası bildirilmekte olup bunların %35’inin tedavisi hastaneye yatırılarak 

gerçekleştirilir. Bu oran gelişmekte olan ülkelerde yıllık 125 milyon olup bunların 18 

milyonu şiddetli dehidratasyonla seyreder (Mondell ve ark., 1995). 

 

İnsanlarda gastroenterite neden olan başlıca viruslar; rotavirus, norovirus, 

Sapovirus, enterik adenovirüsler ve astrovirüslerdir. Diğer virüsler arasında 



 

 
10 

nozokomiyal salgınlara neden olabilen ve çocuklarda dirençli ishale yol açan 

toroviruslar ve genellikle hayvanlarda ishale yol açan fakat iki yaşından küçük 

çocuklarda da tespit edilmiş olan pestiviruslar gibi daha ender gastroentrerit etkenleri 

yer alır.  

 

2.2.1. Rotavirus 

Rotavirus tüm dünyada çocukluk çağında görülen ağır akut ishalin en sık 

sebebidir (Parashar ve ark., 2003; Wilhelmi ve ark., 2003). Rotavirus ishallerinin ishal 

sebebiyle hastaneye yatış oranlarının fazlalığı önemli bir özelliğidir. Dünya genelinde 

küçük çocuklarda ağır ishal sebebiyle hastaneye yatışların %40’ı rotavirus ishalleridir 

(Parashar ve ark., 2003). Temizlik ve sağlık koşulları iyileştikçe bakteri ve parazit 

kaynaklı ishal oranı azalmış, rotavirus enfeksiyonu sayısı ise etkilenmemiştir. Bu 

yüzden aşılama, ağır rotavirus ishallerinden korunmada ve sekellerin önlenmesinde en 

önemli seçenektir (Cortese ve Parashar, 2009).  

 

Avrupada prospektif kohort çalışmalarında ishal şiddeti ve klinik özellikler ile 

yaş arasında korelasyon görülmemiştir ancak küçük çocuk ve bebeklerde ishalin artan 

şiddetinin yüksek doz rotavirüs maruziyeti ile bağlantılı olduğu tespit edilmiştir (Albano 

ve ark., 2007).  

 

Rotavirüsler, ilk kez Avustralya’da 1973 yılında Bishop ve arkadaşları 

tarafından, bebeklerin duodenal mukoza örneklerinin, elektron mikroskobik 

incelenmesiyle keşfedilmiştir. Virüsün tekerleğe benzer görünümü sebebiyle (Şekil 2.1) 

1978 yılında Latince tekerlek anlamına gelen “rota” adı verilmiştir (Colomba ve ark., 

2006).  
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Şekil 2. 1. İnsan rotaviruslarının negatif boyalı bir preparatının elektron 

mikroskobisindeki görüntüsü 

 

Rotavirus, fakir ve zengin tüm ülkeleri etkilemekte ve asemptomatik durumdan 

ağır ishale kadar geniş bir enfeksiyon yelpazesine sebep olmaktadır. Rotavirus, tüm 

dünyada ishalle ilişkili morbidite ve mortalitenin en önemli sebeplerinden biridir. 

Çocukların çoğu hayatlarının ilk 2-3 yılında bu virusa karşı antikor oluşturur 

(Velazquez ve ark., 1996). Rotavirus enfeksiyonlarının şiddeti hastanın yaşına göre 

değişir. Hastalık herhangi bir yaşta görülebilirken özellikle süt çocuğu ve küçük 

çocuklarda daha sıktır, özellikle 6 ay-2 yaş arası çocukları etkiler (Bernstein ve Ward, 

2004). Yenidoğanlarda daha az şiddette görülmesinin sebebi tam olarak 

anlaşılamamakla beraber anneden geçen antikorlarla ilişkili olabileceği düşünülmektedir 

(Bernstein ve Ward, 2004, Dennehy, 2008). Doğal geçirilmiş enfeksiyon bir sonraki 

atak insidansını ve atağın şiddetini azaltır.  

2.2.1.1. Patojen  

Rotavirüsler, Respiratory Enteric Orphon (REO) kelimelerinin baş harflerinden 

oluşturularak isimlendirilen reoviridae ailesi içinde yer alırlar. Reovirüsler solunum ve 

sindirim kanalını enfekte eden bir grup RNA virüsleridir (Raming, 2004).  
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Genom; cinse bağlı olarak 16-27 kilobaz çiftinden oluşan, çift zincirli RNA 

içermektedir. Rotavirüsler 11 parçalı genom içerir. Buna karşın ortoreovirüsler ve 

orbivirüslerin her biri 10 parçalı, coltivirüsler 12 parçalı genoma sahiptirler. Bireysel 

RNA parçalarının büyüklüğü, 680 baz çiftinden (rotavirus) 3900 baz çiftine 

(ortoreovirus) değişmektedir. Virionun kor bölgesi, transkripsiyon ve viral RNA’ları 

paketlemek için gerekli enzimleri içerir (Bulut ve ark., 2003).  

Rotavirus partikülü 70-80 nanometre çapında, zarfsız ve ikozahedral yapıdadır. 

Çift-iplikli viral RNA 11 segmentden oluşur. Kapsit yapısı dış ve iç olmak üzere iki 

tabakalı protein yapıdadır. Dış kapsid, yapısal proteinlerden VP7 ve VP4 tarafından 

oluşturulur, iç kapsid ise VP6'dan oluşmuştur. Çekirdek, bölgesinde baskın olarak VP2 

bulunur (Hung ve ark., 2006). Toplam genom 16.500-21.000 nükleotid uzunluğundadır. 

Genomik parçalarının her biri, (VP1, (VP5 VP8) VP2, VP3, VP4, VP6 ve VP7) yapısal 

VP proteinlerini ve yapısal olmayan NSP proteinlerini (NSP1, NSP2, NSP3, NSP4 ve 

NSP5) kodlar. Şekil 2.2’te görüldüğü gibi altı adet yapısal (VP1, VP2, VP3, VP4, VP6 

ve VP7) ve beş adet yapısal olmayan proteini vardır (Strauss ve Strauss, 2008).  

 

Şekil 2. 2. Rotavirus proteinlerinin antijenik özgüllüğü için tayin edilmiş gen kod 

bölgeleri ve rotavirus partikülünün şematik görüntüsü 

 

Rotavirüsler, kapsit proteinlerinin antijenik yapısına göre grup, subgrup ve 

serotiplere ayrılmıştır. İç kapsit proteini olan VP6, virusun esas antijenik determinantı 

olup grup ve subgrupları belirler. Bu proteindeki farklılığa göre rotavirüsler A’dan G’ye 

kadar yedi gruba ve iki subgruba (l ve ll) ayrılırlar. İnsanlarda hastalık oluşturan gruplar 

A, B ve C olup (Colomba ve ark., 2006) insanda ve hayvanda hastalık oluşturanlar D, E 

ve F, yalnızca hayvanlarda hastalık oluşturanlar ise G grubudur (Rahman ve ark., 2005).  
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Serotipik sınıflandırma, dış kapsitteki VP4 ve VP7 proteinlerinde olan antijenik 

değişiklik temel alınarak yapıldığı için, VP4 ve VP7’nin yapısı önemlidir (Luz ve ark., 

2005). VP7 yüzey glikoproteinidir ve G tipi spesifikliği saptar. VP4 ise P tipi 

spesifikliği saptayan proteaza duyarlılığı olan antijenik yapıdır, P serotipi olarak isim 

alır. Şu anda insanlarda hastalık oluşturan 15 G serotipi ve çeşitli hayvanlarda hastalık 

yapabilen 26 P serotipi tanımlanmıştır (Banerjee ve ark., 2006). Tüm dünyada baskın 

olan serotipler G1, G2, G3 ve G4 serotipleridir (Clark ve McKendrick, 2004). Bu 

serotipler içinde en baskın olan G1’dir. Ancak, olağandışı G serotipleri (G12, G9, G5, 

G8 ve G10 gibi) tarafından oluşturulan hastalıklar da bildirilmiştir (Moyo ve ark., 

2007).  

 

Rotavirüslerde Poli-Akrilamid Gel Elektroforez (PAGE) yöntemiyle genomik 

analiz yapılır. Elektroforeze göre yapılan bu sınıflandırma rotavirüslerde epidemiyolojik 

çalışmalar için önemlidir (Hung ve ark., 2006). Günümüzde genetik sınıflandırma için 

Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction (RT-PCR) yaygın olarak 

kullanılmaktadır (Dormitzer, 2004).  

 

2.2.1.2. Epidemiyoloji  

 

Rotavirus hem gelişmekte olan hem de gelişmiş ülkelerde çocukluk çağında 

görülen ağır akut ishallerin en sık sebebidir (Parashar ve ark., 2003; Glass ve ark., 

2006). Rotavirus, yılda yaklaşık 114 milyon ishal vakasına, 24 milyon muayeneye, 2,4 

milyon hastane yatışına ve 610 bin çocuğun ölümüne sebep olmaktadır (Şekil 2.3) 

(Glass ve ark., 2006).  
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Şekil 2. 3. Dünyada rotavirus hastalık yükü 

 

Hem gelişmiş, hem de gelişmekte olan ülkelerin süt çocukları ve daha büyük 

çocuklarda, ishale bağlı ağır dehidratasyon nedeniyle hastaneye yatışın en sık sebebi 

rotavirüsdür (Şekil 2.4) (APA, 2007).  

 

Şekil 2. 4. Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde hastaneye yatış gerektiren ağır 

ishallerden sorumlu patojenlerin dağılımı 

 

 

ABD’de, rotavirus akut ishalin en sık sebebidir ve ağır dehidratasyona sebep 

olan enfeksiyonlar 3-35 aylık çocuklar arasında daha fazla görülmektedir. İlk 5 yaşta 

her 5 çocuktan 4’ü rotavirus enfeksiyonu geçirmektedir. İshal sebebiyle hastane 

yatışlarının %30-50’sini rotavirus oluşturmakta, pik mevsimde bu oran %70’lere 

ulaşmaktadır. İshale bağlı poliklinik muayenelerinin ise %20-25’ini rotavirus 

oluşturmaktadır. Ilıman iklim kuşağındaki diğer ülkelerde olduğu gibi kış aylarında pik 

yapar (Cortese ve Parashar, 2009).  
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Rotavirüs’ün geçişi fekal-oral yolla birincil olarak kişiden kişiye doğrudan temas 

ve kontamine çevre aracılığı ile olur. Virüs ayrıca dışkı ile kontamine olmuş gıda ve 

sularla ve/veya damlacık yoluyla bulaşabilir (Glass ve ark., 2006).  

 

2.2.1.3. Patogenez  

İshalin, ince barsak epitel hücrelerinin (enterosit) harabiyetine bağlı emilim 

bozukluğuna neden olduğu düşünülmektedir. Hastalığın fizyopatolojisini etkileyen 

birçok faktör vardır. Rotavirüslerin dört çeşit mekanizmayla ishale neden olduğu ileri 

sürülmektedir. Bunlar, enterosit harabiyetine bağlı malabsorbsiyon, virüsün oluşturduğu 

toksine bağlı ishal, enterik sinir sistem uyarımıyla olan ishal ve villüs iskemisidir. Son 

yıllarda yapılan bazı çalışmalarla ishal fizyopatolojisinin hücresel düzeyde anlaşılır 

olması yeni mekanizmaların keşfedilmesine olanak vermiştir (Raming, 2004).  

 

Rotavirüsler mide ve kolon mukozasını etkilemeden ince barsak villüslerındaki 

enterositleri enfekte eder. İnce barsaklardaki enterositlerin sitoplâzmasında çoğalır ve 

onların transport mekanizmasına zarar verir. Villöz epitel atrofisine yol açar, 

mikrovillüsler azalır ve boyları kısalır. Esas hücresel hasar, villüs iskemisine bağlıdır. 

Hasar gören hücreler barsak boşluğuna dökülür ve büyük miktarda virüs atılımı olur 

(10¹⁰ virüs partikülü/gram dışkı). Virüs atılımı sağlıklı hastalarda genellikle 2-12 gün 

sürebilir fakat beslenme durumu iyi olmayanlarda bu süre uzayabilir. Rotavirus 

ishalinin nedeni; villüslardaki hasarlı hücrelerin yerine absorpsiyon yeteneği olmayan, 

olgunlaşmamış kript hücrelerinin geçmesi sonucu sodyum ve glukoz emiliminin 

bozulmasıdır. Oluşan kript hücrelerinin sekretuvar kapasitesine karşın, villöz epitel 

reabsorbsiyonu göreceli olarak azalır. Normal fonksiyonun yerine gelmesi 3-8 hafta 

alabilir. Ayrıca barsakta, normalde sağlam ince barsak epitel hücrelerinden sentezlenen 

lâktaz enziminin sentezi bozulur. Virüsün yol açtığı lâktaz eksikliği 10-14 gün sürebilir. 

barsak sinir sistemi virüs tarafından uyarılır, bu durum su ve elektrolit salınımına, 

özellikle kalsiyum atılımının indüklenmesine yol açar. Neticede rotavirus enfeksiyonu 

ince barsak epitelinin fonksiyonunu bozduğundan ishal ile sonuçlanır. Yine de 

Rotavirus enfeksiyonlarında ishal oluşumu ve sorumlu immünolojik mekanizma tam 

olarak bilinmemektedir (Beyazova ve Şahin, 2002; Karsligil ve ark., 2003; Raming, 

2004).  
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Rotavirüslere bağlı oluşan barsak inflamasyonu, viral olmayan diğer patojenlerin 

yaptığı inflamasyonla kıyaslandığında, daha hafiftir (Raming, 2004). Bu durumda 

rotavirus ishallerinin noninflamatuvar olduğu ve genellikle kendini sınırladığı 

söylenebilir.  

 

2.2.1.4. Klinik  

 

Rotavirus, tüm dünyada ishal ilişkili morbidite ve mortalitenin en önemli 

sebeplerinden biridir ve çocukların büyük bir çoğunluğu hayatlarının ilk 2-3 yılında bu 

virüse karşı antikor oluşturur (Velázquez ve ark., 1996).  

 

İnsan rotavirus enfeksiyonlarının klinik bulguları barsak üzerindeki virus 

etkisine bağlıdır. Bununla birlikte vakaların yaşına, altta yatan hastalığa ve toplum 

şartlarına göre değişiklikler gözlenebilir. Ateş, ishal ve kusma en sık semptomlardır, tek 

başlarına veya kombinasyonlar şeklinde olabilir (Stat ve ark., 2002). Semptomların 

şiddeti değişkendir; hafif, sulu ishal şeklinde olabileceği gibi kusma ve ateşin eşlik ettiği 

ağır ishal şeklinde de olabilir (Centers for Disease Control and Prevention, 2015). 

Rotavirus enfeksiyonlarının şiddeti yaşa göre değişir. Hastalık herhangi bir yaşta 

görülebilirken özellikle süt çocuğu ve küçük çocuklarda daha sıktır, özellikle 6 ay-2 yaş 

arası çocukları etkiler (Dennehy, 2008). Sıklıkla altı aylıktan sonra gelişen enfeksiyon 

en ağır olandır (Centers for Disease Control and Prevention, 2015). Yenidoğanlarda 

daha az şiddette görülmesinin sebebi tam olarak anlaşılamamakla beraber anneden 

geçen antikorlarla ilişkili olduğu düşünülmektedir (Bernstein ve Ward, 2004; Dennehy, 

2008). Genellikle rotavirus ishali diğer ishal etkenlerinden daha şiddetli seyreder ve 

daha sıklıkla dehidratasyon, hastaneye yatış ve tedavi edilmediğinde şok, elektrolit 

dengesizliği ve ölümle sonuçlanır. Gastrointestinal semptomlar tipik olarak 3-7 günde 

sonlanır (Centers for Disease Control and Prevention, 2006).  

 

Aile içi yayılım da sıktır. Enfekte sütçocuğu ile temas eden erişkinlerin %30-

50’si enfekte olabilir, ancak bu erişkinlerin çoğu asemptomatiktir (Galil ve ark., 1986).  

 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde rotavirus ishalleri farklı klinik 

görünümlere sahiptir. Benzer oranda görülmesine rağmen fakir ülkelerde mortalite daha 

yüksektir. Gelişmiş ülkelerde vakaların %65’i 9-15 ay arası iken, gelişmekte olan 
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ülkelerde vakaların %80’i 6-9 aylık çocuklardır. Serotip açısından değerlendirildiğinde 

ise, gelişmekte olan ülkelerde daha patojen serotiplerin hâkim olduğu göze 

çarpmaktadır. Gelişmekte olan ülkelerde koenfeksiyon ve komorbidite daha sıktır. 

Bunun sebebi malnütrisyon, tedavi açısından hastaların daha az değerlendirilmesi, diğer 

barsak patojenleri veya barsak mikrobiyota ile olan sinerji ve oral rehidratasyon 

tedavisinin yeterince uygulanamamasıdır (Raming, 2004).  

 

İnkübasyon periyodu ortalama iki (1-3) gündür. Virüsün bulaşmasında yüzeyler 

de önemlidir; özellikle plastik ve metal gibi yüzeylerde farklı ısı (4-20°C) ve nemde 

(%50-90) 60 güne kadar canlılığını sürdürebilir. Oral yolla alınan virüs mide asidi 

tarafından inaktive edilir. Mide asidinden kurtulan sadece 1-10 virüsün barsak 

enfeksiyonu oluşturabileceği tahmin edilmektedir (Ustaçelebi, 2004).  

 

İlk altı ayda anne sütü ile beslenme ishallerin insidansını azaltmaktadır. Pediatric 

Rotavirus European Committee (PROTECT) verilerine göre Avrupa’da toplum kökenli 

rotavirus ishaline bağlı yatış yıllık 72.000-77.000 olarak tahmin edilmiştir. Yıllık 

hastaneye yatış insidans hızı 0,3-11,9/1000 (median 3/1000) çocuk olarak 

hesaplanmıştır. Rotavirus ishallerinin %70’i ilk bir yaşta gözlenmiştir (PROTECT, 

2006).  

 

2.2.1.5. Tanı  

 

Rotavirus sadece klinik özelliklerle tanımlanamaz, ancak kusma ve sulu ishalin 

eşlik ettiği hafif ateşli hastalık rotavirus enfeksiyonunu düşündürür (Bernstein ve Ward, 

2004). Dışkı mikroskopisi genellikle normal bulunmakta, bazı vakalarda her alanda 1-2 

lökosit, bazen de az sayıda eritrosit hücresi tespit edilmektedir. Ateş, dışkıda şekeri 

indirgeyen madde pozitifliği ve serum bikarbonat seviyesinde düşüklük rotavirus 

enfeksiyonlarında daha sık görülürken; kanlı dışkı diğer patojenleri düşündürür 

(PROTECT, 2006).  

 

Rotavirus birçok teknik ile tespit edilebilmektedir; ticari antijenik ölçümler, 

revers transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR), elektron mikroskopi, immün 

elektron mikroskopi, viral genomik RNA için poliakrilamit jel elektroferezi (PAGE) ve 

viral kültür (Centers for Disease Control and Prevention, 2006; 2007). Pratikte de tanı 
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doğrulaması için en sık kullanılan testler dışkı veya rektal sürüntü örneklerinden viral 

antijen tayini yapan enzim immünassay (EIA) ve lateks aglütinasyon (LA) testleridir 

(Centers for Disease Control and Prevention, 2007; Bass ve ark., 2007). Bu testler 

uygulaması kolay, çabuk sonuçlanan, oldukça duyarlı (%70-98) ve özgül (%71-100) 

olan testlerdir (Centers for Disease Control and Prevention, 2006; Bass ve ark., 2007). 

Bu testlerle A grubu rotavirüslerin VP2 ve VP6 proteinlerinin tayini yapılmaktadır. P ve 

G serotiplerinin ayrıntılı belirlendiği RT-PCR tekniği epidemiyolojik çalışmalarda ana 

tanı tetkikidir (Pang ve ark., 1999).  

 

2.2.1.6. Tedavi  

Rotavirüs’ün tedavisi destekleyicidir, sıvı ve elektrolit kayıplarının yerine 

konulmasını içerir (Bernstein ve Ward, 2004). Oral rehidratasyon sıvıları (ORS) hafif ve 

orta derecede dehidrate çocukların tedavisinde genellikle yeterlidir. Damar içi sıvılar 

ağır ishalli, durdurulamayan kusmaları, şuur değişiklikleri olan veya oral alamayan 

çocuklarda tercih edilmelidir. Gıda desteği de önemlidir, morbidite ve mortalite üzerine 

etkilidir. ORS düşük kalori içerdiği için beslenmenin erken zamanda başlanması 

önemlidir. Rotavirus enfeksiyonları için önerilen herhangi bir antiviral ajan yoktur 

(Pang ve ark., 1999). Son yıllarda probiyotikler ilgili çalışmalar hız kazanmıştır ve 

probiyotikler gastrointestinal enfeksiyonların önlenmesi ve tedavisi amacı ile insan 

normal ekolojisinin tekrar oluşturulması için her geçen gün daha fazla kabul 

görmektedir. Probiyotikler intestinal florayı dengeleyerek insan sağlığını olumlu yönde 

etkileyen canlı mikroorganizmalar ve/veya bileşenlerini içeren preparatlar olarak 

tanımlanabilir. Akut Rotavirus enteritlerinde Lactobacillus rhamnous GG ishal süresini 

azaltmada daha etkilidir (Yılmaz, 2004).  

 

Rotavirus Aşıları  

Rotavirus aşı çalışmalarının amacı doğal enfeksiyonla oluşturulan 

koruyuculuğun arttırılmasıdır. Günümüzde iki aşı Türkiye’de ve birçok ülkede lisans 

almıştır: RotaTeq ve Rotarix. RotaTeq 2006 yılında FDA tarafından onaylanmış, beş 

insan/hayvan reassortant virus içeren canlı aşıdır, virüslerin barsakta çoğalması zayıftır. 

İki, dört ve altıncı aylarda uygulanır. Rotarix ise tek tip insan suşu içerir, barsakta iyi 

çoğalır, ikinci ve dördüncü aylarda olmak üzere iki doz uygulanır (Glass ve ark., 2006; 

Dennehy, 2008). Üç doz uygulanan RotaTeq ile herhangi şiddetteki bir rotavirus 
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ishallerinde %74 azalma sağlarken, ağır ishallerin önlenmesinde %98 oranında etkili 

olmuştur. Ayrıca acil başvuruda %94, muayenelerde %86 ve hastaneye yatış 

oranlarında %96 azalma sağlamıştır (Dennehy, 2008). Benzer şekilde Rotarix, 

mevsiminde herhangi şiddetteki bir rotavirus ishallerinde %79 azalma sağlarken, ağır 

ishalleri %96 oranında önlenmiştir, etkinlik iki rotavirus mevsimi devam etmiştir. 

Rotarix rotavirus ishali sebebiyle hastaneye yatışları %100 azaltmış, muayene 

başvurularını ilk rotavirus mevsiminde %92 oranında, hastaneye yatışları iki rotavirus 

mevsimi boyunca %96 oranında azaltmıştır (Ruiz-Palacios ve ark., 2006).  

 

2.2.2. Adenovirus  

 

Adenovirüsler, 90 nanometre boyutunda, karmaşık, tek zincirli, zarfsız 

Deoksiribonükleik asit (DNA) genomu içeren viruslardır. En az 51 farklı serotipi vardır. 

Akut gastroenterite neden olan subgrup F (serotip 40 ve 41, daha az sıklıkla da 

enterovirüs 31) tipi adenovirüslerdir (Gülen ve Hacımustafaoğlu, 2013). 

 

2.2.2.1. Patojen 

 

Adenovirüsler ilk defa 1953 yılında adenoid dokudan izole edildiği için, ismini, 

Yunanca “bez” anlamına gelen “aden” kelimesinden almıştır (Öktem, 2009). İshal 

nedeni olabilen enterik adenovirüsler ise, 1975 yılında akut ishalli çocukların dışkısında 

saptanmıştır (Wilhelmi ve ark., 2003).  

 

İnsan adenovirüsleri, Adenoviridae ailesine aittir. Bu ailede Mastadenovirus ve 

Aviadenovirus olmak üzere iki cins mevcuttur. Zarfsız DNA virüsleridir, 70 nm çapında 

ve ikozahedral simetrilidir (Öktem, 2009).  

 

Adenovirüslerin 51 serotipi vardır. Enterik serotip, subgenus F'ye ait olan 

adenovirus serotip 40 ve 41’in sebep olduğu ishallerle çok yakın ilişkilidir (Wilhelmi ve 

ark., 2003; Öktem, 2009; Verma ve ark., 2009). Nadir olarak serotip 12, 18, 31 ve 

subgenus A’nın ve serotip 1, 2, 5 ve 6 subgenus C’nin akut ishal etyolojisinde rol aldığı 

belirtilmiştir (Wilhelmi ve ark., 2003). Özellikle adenovirus serotip 31’in akut 

gastroenteritlerde önemli bir yerinin olduğu moleküler çalışmalarla gösterilmiştir 

(Verma ve ark., 2009).  
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2.2.2.2. Epidemiyoloji 

 

Adenovirüsler, insandan insana genellikle solunum yoluyla veya fekal-oral yolla 

bulaşır. Herhangi bir hayvan rezervuarı tanımlanmamıştır. Günümüze kadar yiyecek ve 

su bulaşmada aracı olarak bildirilmemiştir. Sınıflar, kreşler veya kışlalardaki gibi 

insanların yakın ilişkide olduğu yerlerde yayılım kolaylaşır. Adenovirüsler farinksten ve 

özellikle de gaitadan aralıklı olarak ve uzun süre yayılmaya devam edebilirler. 

Enfeksiyonların çoğu asemptomatiktir ve bu durum virüsün toplum da yayılmasını 

kolaylaştırmaktadır (Altındiş, 2016; Murray ve ark., 2010). 

 

Enterik adenovirüsler (subgenus F; serotip 40-41) hastaneye yatış gerektiren 

gastroenteritlerin %5-15’ini oluştururlar (Wilhelmi ve ark., 2003). Ayrıca asemptomatik 

kontrollerde %1-2 oranında saptanırlar (Murray ve ark., 2010). İngiltere’de yapılan bir 

çalışmada, kayıt altına alınmış adenovirus enfeksiyonlarının %61’i 5 yaşından küçük 

çocukları kapsamaktadır (Cooper ve ark., 2000). Hastanelerde salgınlar bildirilmiştir 

(Altındiş, 2016). En çok 0-2 yaş grubu çocuklarda akut ve özellikle uzamış ishal nedeni 

olarak rotavirüsten sonra ikinci sırada yer alır. Fakat daha büyük çocuklar ve erişkinler 

de enfekte olabilmektedirler (Altındiş, 2016). Bazı kaynaklarda nörovirüslerin, 

adenovirüslarin önüne geçtiği bildirilmektedir. Adenovirus enfeksiyonu yılın tüm 

aylarında görülebilmekte ve mevsimsel patern izlememektedir (Tekin, 2010). 

 

2.2.2.3. Patogenez  

 

Rotavirüse benzer yolla ishal oluşturur. Adenovirüs serotip 40 ve 41 tarafından 

entrositlerde oluşturulan lezyonlar villüslerın atrofisine ve kriptlerde kompanse 

hiperplaziye yol açar. Sonrasında malapsorbsiyon ve sıvı kaybı olur (Wilhelmi ve ark., 

2003; Ustaçelebi, 2004; Öktem, 2009).  Hastalığın inkübasyon süresi 8-10 gündür. 

Hastalarda sekretuvar tipte ishal gözlenir. Hastalarda bulantı (%78), ateş (%44), karın 

ağrısı (%25) görülebilir. Dışkıda mukus %19 oranında bulunabilir. Hastalık genellikle 

hafif seyirlidir (Topçu ve ark., 2008).  
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2.2.2.4. Klinik  

 

Adenovirüsler, göz, solunum, üriner sistem ve gastrointestinal sistem 

enfeksiyonlarına neden olurlar. Göz enfeksiyonu olarak genellikle konjonktivit yaparlar 

(Öktem, 2009; Bányai ve ark., 2009). Adenovirüslerin oluşturduğu ishallerde de, diğer 

viral ishaller gibi klinik tablo oluşmakta, ateş çok yükselmezken hafif bir dehidratasyon 

görülmektedir. İshalin şiddeti hafiftir ve hastalık kendini sınırlayıcı özelliktedir. 

Normalde semptomlar 12 ile 14 gün kadar sürmekle beraber immünsüprese hastalarda 

bu süre daha da uzayabilmektedir. Laktoz intoleransı, dehidratasyon ve metabolik 

asidoz adenovirüslerin komplikasyonlarıdır (Altındiş ve ark., 2008).  

 

2.2.2.5. Tanı  

 

Adenovirus serotiplerinin tanınması ve saptanması için, elektron mikroskopi, 

ELISA, nötralizasyon testleri veya virus izolasyonu için hücre kültürleri kullanılmıştır. 

Bu metotlar nispeten uygulaması güç, emek isteyen, zahmetli, zaman alıcı ve duyarlılığı 

düşüktür. Bu dezavantajlar bu yöntemlerin kullanımını sınırlar. Adenovirüsün tipi ve 

moleküler karakterizasyonu için Restriction Fragment Length Polymorphism (RFLP) 

kullanılabilir. RT-PCR ile viral genomun amplifikasyonu, moleküler tanı için güçlü bir 

alternatiftir. Sekans analizi ile adenovirus serotipleri saptanabilir. Virüsun üretilip 

izolasyonu, hücre kültürü teknikleri gerektirir. Adenovirus serotiplerinin tanı ve 

izolasyonunda kullanılan tüm yöntemlerde, örnekteki virus titresi yeterli miktarda 

olmalıdır, aksi takdirde tanı ve izolasyon için başarısız olunacaktır (Shimizu ve ark., 

2007; Verma ve ark., 2009).  

 

2.2.2.6. Tedavi  

 

Adenovirüslere bağlı ishaller genellikle kendini sınırladığından tedavi gerekmez. 

Dehidratasyon genellikle görülmez varsa bile oral rehidratasyonla tedavi edilir. 

Antiviral tedavi uygulanmaz (Shimizu ve ark., 2007; Öktem, 2009). Hastalığın spesifik 

tedavisi yoktur. Tedavide amaç, sıvı kayıplarını yerine koymaktır. Kemik iliği 

transplantasyonu geçirmiş hastalarda ribavirinle iyi sonuçlar alınmıştır (Topçu ve ark., 

2008).  

 



 

 
22 

2.2.3. Astrovirus  

2.2.3.1. Patojen 

İlk defa İskoçya’da, 1975 yılında, bir ishal salgını sırasında, kusma ve ishali olan 

yenidoğanların dışkısında, elektron mikroskop ile gösterilip tanımlanmıştır (Wilhelmi 

ve ark., 2003; Dormitzer, 2004). Astrovirüsler elektron mikroskobunda 28-30 nm 

boyutunda beş ya da altı köşeli yıldız şeklinde görülen viruslardır. İsmi latince astron 

(yıldız) kelimesinden gelmektedir. Genellikle düzgün 20 kenarlı, ikozahedral yapıdadır. 

Çeşitli morfolojilerde, 41 nm boyutlarına ulaşabilir. Eğer virus yüksek pH’ya maruz 

bırakılırsa tipik morfolojik görünümü olan yıldız şeklini alır (Treanor ve Dolin, 2004). 

Virüsün beş farklı serotipi vardır. İnsanlarda en sık serotip 1 ile hastalık oluştururlar.  

 

2.2.3.2. Epidemiyoloji 

 

Etken daha çok yaşlılarda ve dört yaş altı çocuklarda enfeksiyon meydana getirir 

(Tıraş 2009). Dünyada yaygın olarak bulunan bir virus grubudur. Özellikle ilkbahar-kış 

aylarında enfeksiyonun görülme sıklığı artmaktadır (Özkan 2005). Hastada şekillenen 

sulu ishal, hafif ateş, kusma, halsizlik ve karın ağrısı gibi semptomlarla seyredebilir. 

Genellikle 2-3 gün içerisinde semptomlar düzelir. Ancak yenidoğanlarda Astrovirus 

kaynaklı enfeksiyonlar ağır seyir izleyebilir (Tümgör 2010). Teşhiste elektron 

mikroskobik görüntü ile birlikte serolojik yöntemler uygulanır. Hastanın tedavisi ORS 

ile gerçekleştirilir (Tıraş 2009). 

2.2.3.3. Patogenez 

Patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber, viral replikasyonun barsak 

dokusunda olduğu düşünülmektedir. Hayvan çalışmalarında, barsak villüslerinde atrofi 

ve lamina propriada inflamasyonun ozmotik ishali başlattığı belirtilmiştir. Rotavirus 

patogenezine benzer mekanizmayla ishal oluşturduğu düşünülmektedir (Wilhelmi ve 

ark., 2003; Dormitzer, 2004).  
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2.2.3.4. Klinik  

Sporadik ve epidemik viral gastroenteritler kusma ve ateş ile seyretmektedir 

(Blacklow, 2004). Gastroenteritleri diğer viral ishallere göre daha hafif seyretmektedir. 

Hastalığın inkübasyon süresi 3-4 gündür. Astrovirus ishallerinde de semptomlar spesifik 

olmayıp, başağrısı, bulantı, kusma, hafif ateş ve hafif sulu ishaldir. Astrovirus 

ishallerinde görülen dehidratasyon, rotavirus ishallerindeki kadar şiddetli değildir (Uzun 

ve Önal, 2001; Treanor ve Dolin, 2004). Hastaneye yatırılması gereken astrovirus 

vakalarının oranı %16,66 olarak bildirilmiştir (Giordano ve ark., 2004).  

 

Astrovirus ishalleri daha çok kışın ve ilkbahar aylarında gözlenir. Bulaş en sık 

fekal oral yolla olmak üzere, havlu, yemek kapları, gıda ve sulardan da olabilir. 

Kliniğinde üç beş günlük inkübasyon döneminin ardından ateş, baş ağrısı, halsizlik, 

bulantı ve kusma meydana gelir. Bu dönemde dışkıda virus bulunabilir. Hastalarda bu 

semptomlardan sonra sulu ishal başlar ve yaklaşık iki üç gün sürer (Uzun ve Önal, 

2001). Hastalığın seyri hafiftir, genellikle dehidratasyon gözlenmez (Topçu ve ark., 

2008).  

 

Astrovirüsler 60°C’de 10 dakikada inaktive olur. Kontamine yüzeylerin 

dezenfeksiyonu önemlidir. Tüm viral ishal etkenlerinde olduğu gibi, astroviruslarda da 

fekal-oral bulaş sözkonusu olduğundan korunmada en etkili önlem, ellerin sık 

yıkanmasıdır. Astrovirüslerin bulaşı kontamine su ve yiyeceklerle de olmaktadır. Bu 

virüse karşı aşı çalışmaları sürdürülmektedir (Ustaçelebi, 2004).  

 

2.2.3.5. Tanı  

Astrovirüslerin tanısı için; hücre kültürleri, immün elektron mikroskop, 

immünfloresan yöntemler ve ELISA teknikleri kullanılmaktadır. Grup antijen 

saptanması epidemiyolojik çalışmalar için kullanılmaktadır. Nükleik asit hibridizasyon 

ve PZR çalışmaları yapılabilmektedir, bunlar antijen saptama tekniklerinden daha 

duyarlıdır (Treanor ve Dolin, 2004; Colomba ve ark., 2006).  
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2.2.3.6. Tedavi  

 

Hastalık genellikle kendini sınırlamakla beraber, gerekli hallerde sıvı elektrolit 

dengesini sağlayıp destekleyici tedavi uygulamak gerekir. Genellikle oral rehidratasyon 

tedavisi yeterlidir (Treanor ve Dolin, 2004; Ustaçelebi, 2004).  

 

2.2.4. Norovirus  

2.2.4.1. Patojen  

 

Norovirus (NoV) 1972’de Kapikian ve arkadaşları tarafından tanımlanan 

Caliciviridae familyasından olan (Norovirus, Sapovirus Lagovirus, Vesivirus ve 

Nebovirus) bir RNA virustur. Beş genetik grubu (Genogrup I, II, III, IV ve V) ve 29 alt 

genetik grubu bulunur. Belirleyici özellikleri 2-3 gün içinde oluşan karın ağrısı, kusma, 

kas ağrısı ve kan içermeyen ishaldir. Ateş %37-45 hastada bildirilmiştir ve 1-2 gün 

sürmektedir. İyileşme genelde 2-6 gün içinde olur. Virus dışkıda 3 hafta süreyle 

saptanabilmektedir. Virüs 10 ppm klora, dondurma ve 60°C ısıya kadar dayanıklılık 

göstermektedir. Kontamine sulardan eliminasyonu zordur. Virus buzda ve buharda 

pişirilmiş ürünlerde canlı kalabilir (Patel ve ark., 2008).  

 

Enfeksiyonların gelişiminde primer olarak kontamine su ve gıda; sekonder 

olarak da insandan-insana doğrudan temas, kontamine yüzeyler, kusmuk aerosolü içeren 

havanın solunması, cansız nesneler (mobilya, masa, sandalye, halı ve kapı gibi yüzeyler 

ile her türlü cansız objeler) ve gıda ile uğraşan kişilerin elleri rol oynamaktadır (Kireçci 

ve Özer, 2011).  

2.2.4.2. Patogenez ve İmmünite  

Nörovirüsler insan vücuduna ağız yolu ile girerler. Mide pH’sından 

etkilenmeden ince barsaklara geçerler. Virüsün replikasyonu ince barsak mukoza 

epitelinde olmaktadır. Viral üreme sonucunda ince barsak enterositlerinde hasar 

gelişerek villüslerde düzleşmeler görülmekte ve 24 saat süren inkübasyon sonrasında 

klinik belirtiler ortaya çıkmaktadır (Patel ve ark., 2009).  
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İnsanda enfeksiyon sonrası koruyuculuğu kısa süren (2–6 ay) bir bağışıklık 

gelişmekte ancak, kısmi bir bağışıklık devam etmektedir. Norovirus enfeksiyonlarında 

uzun süreli ve tam bir bağışıklık oluşmadığından, hastalığı geçiren bireyler 2–3 yıl 

içerisinde etkenle karşılaştıklarında yeniden enfekte olabilmektedirler (Donaldson ve 

ark., 2008).  

2.2.4.3. Klinik  

Norovirus ishallerinde sık görülen bulgular karın ağrısı, bulantı, kusma ve sulu-

kansız ishaldir. Bir yaşından büyük bebek ve çocuklarda kusma daha ön planda; bir yaş 

altındaki bebeklerde ise ishal daha sık görülmektedir.  

 

Yukarıdaki klinik bulgulara ilaveten baş ağrısı ve titreme, hastaların %25-

50’sinde kas ağrısı ve %45’inde ise 24 saat süren ateş (38–39°C) görülebilmektedir 

(Rockx ve ark., 2002).  

2.2.4.4. Tedavi  

Norovirus enfeksiyonu için özel bir antiviral tedavi yöntemi veya koruyucu 

bulunmamakta olup tedavide temel ilke izotonik sıvıların replasmanıyla 

dehidratasyonun engellenmesidir. Aynı zamanda kas ağrısı, baş ağrısı ve kusma gibi 

semptomlara yönelik analjezik ve antiemetikler ile semptomatik ilaç tedavisi uygulanır. 

Hastalık semptomları çoğunlukla 24-72 saat sürmekte olup tam iyileşme söz konusudur 

(Wilhelmi ve ark., 2003).  

2.2.5. Sapovirus  

Sapovirus Caliciviridae ailesine ait bir RNA virüsüdür. Sapovirus ilk kez Ekim 

1977’de Japonya’nın Sapporo kentinde, akut gastroenterit salgını sonrasında 

keşfedilmiştir. Sapovirus suşları beş genogruba ayrılabilir. Küçük çocuklar sporodik 

gastroenterit ile ilişkilidir (Dey ve ark., 2007).  

Sapovirüsler özellikle Japonya'da süpermarketlerde ve balık piyasalarında satılan 

istiridyelerden izole edilmiş ve bu besinlerin tüketilmesi ile bulaş ve ishal görülmüştür 

(Hansman ve ark., 2007). Ayrıca küçük bebeklerde rota benzeri hastalık tablosu 

oluşturur (Kliegman ve ark., 2007). Sapovirus enfeksiyonları kendini sınırlar ve spesifik 

tedavi gerekmez.  



 

 
26 

3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

Çalışmamıza Çocuk klinikleri, Çocuk Acil Servisi ve Çocuk Polikliniklerinden 

gastroenterit şüphesi ile Mikrobiyoloji Laboratuvarı’na rutin olarak gönderilmiş 0-18 

yaş aralığında 94 hastaya ait gaita örnekleri çalışmaya dahil edilmiştir. Besin allerjisi ve 

intoleransı olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

 

3.2. Yöntem 

 

Toplanan gaita örnekleri çalışmanın yapıldığı döneme kadar Tıbbi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarı’nda mevcut olan -20°C saklama dolabında saklanmıştır. Gaita 

örneklerinden DNA izolasyonu ve PZR işlemi hazır bir ticari kit kullanılarak üretici 

firma önerileri doğrultusunda yapılmıştır. 

 

Gaita örnekleri Multipleks PZR yöntemiyle firma önerilerine göre çalışıldı. 

Nörovirüsler (G1ve G2), Rotavirüsler, Sapovirüs, Adenovirüsler ve Astrovirüslerin 

varlığı araştırıldı. 

3.2.1. Etkenlerin PZR ile tespiti 

Dışkı örneklerinden Astrovirus, Rotavirus, Adenovirus, Norovirus, Sapovirus 

etkenlerinin tespiti için Khamrin ve arkadaşlarının kullandığı Multiplex PZR yöntemi , 

laboratuvar şartlarına veya kullanılan malzemeye göre değişen modifikasyonlarla 

kullanılmıştır. 

 

Dışkı Örneklerinin Nükleik Asit İzolasyonu İçin Hazırlanması  

 

1. 50 mg dışkı örneği ile 500 μl PBS 1,5 ml’lik ependorf tüpü içerisinde bir dakika 

boyunca vortekslendi.  

2. Homojenize edilen örnekler oda ısısında 10 dakika inkübasyona bırakıldıktan 

sonra tekrar bir dakika boyunca vortekslendi.  

3. Örnekler bir dakika 3000 rpm’de santrifüjlenerek katı partiküllerin çökeltilmesi 

sağlandı.  

4. Süpernatant kısmından 200 μl alınarak nükleik asit izolasyonunda kullanıldı.  
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Şekil 3.1. Dışkı örneklerinden total nükleik asit (RNA & DNA) izolasyonu  

 

        

Dışkı Örneklerinden Total Nükleik Asit (RNA & DNA) İzolasyonu  

 

Total nükleik asit eldesi için ön hazırlığı yapılan dışkı numunelerinden EZ1 

Virus Mini Kit v2.0 (QIAGEN, Hilden, Germany), otomatize ekstraksiyon sistemi 

(BioRobot EZ1 system, QIAGEN, Hilden, Germany) kullanıldı. 

 

PZR ile Etkenlerin Tespiti 

 

Etkenlerin spesifik gen bölgelerini çoğaltabilmek için kullanılacak primer 

karışımı, her bir primerin final konsantrasyonu 0,2 μM olacak şekilde tek tüp içerisinde 

hazırlanmıştır.  

Tablo 3. 1. PZR stok, primer ve TE tamponu 

Primer Stok  50 μM (50 pmol/μl)  100 μM (50 pmol/μl)  

Her bir primerden 10 μl  200 μl  100 μl  

TE tamponu  300 μl  400 μl  

Toplam hacim  500 μl  500 μl  

 

Şekil 3.2. PZR öncesi hazırlık aşaması 
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Multipleks PZR Aşaması 

 

Komplementer DNA sentezinden sonra multipleks reaksiyonu için hazır 

Multiplex PZR kiti kullanıldı (Qiagen, Hilden, Germany). Reaksiyon karışımları kitin 

önerdiği şekilde hazırlanarak her bir reaksiyona 2,5 µl hedef DNA eklendi. Isı döngüleri 

Tablo 3.2’deki gibi uygulandı. 

Tablo 3. 2. Multipleks PZR ısı döngüleri 

İlk denatürasyon  15 dk  95 oC  1 Kez  

Denaturasyon  30 sn  94 oC  

Primerlerin bağlanması  1.5 dk  55 oC  35 Kez 

Uzama  1.5 dk  72 oC   

Final Uzama  10 dk  72 oC  3 Kez 

3.3. Verilerin Analizi 

Çalışmadan elde edilen veriler SPSS 21.0 Paket Programı ile analiz edilmiştir. 

Tanımlayıcı istatistikler olarak ortalama, standart sapma (±) ve yüzde dağılımlar 

verilmiştir. Gruplar arasındaki karşılaştırmalarda Cross-Tabs (Çapraz Tablo) analizi 

kullanılmış olup elde edilen veriler %95 güven aralığında ve (p<0.05) anlamlılık 

düzeyinde değerlendirilmiştir. 

Şekil.3.3. Sonuçların değerlendirilmesi 

           

Şekil.3.4 PZR de pozitif hasta sonucu      Şekil.3.5. Pzr de negatif hasta sonucu      
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4. BULGULAR 

 Çalışmaya dahil edilen 94 hastadan 57’si (%60.6) erkek çocuk iken 37’si 

(%39.4) ise kız çocuğu idi. (Tablo 4.1; Şekil 4.1). 

Tablo 4. 1. Hastaların cinsiyetine göre dağılımı 

  n Yüzde (%) 

Cinsiyet 

Kız çocuğu 37 39,4 

Erkek çocuğu 57 60,6 

Toplam 94 100,0 

 

Şekil 4. 1. Hastaların cinsiyete göre dağılımı 
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 Çalışmaya dahil edilen hastaların yaşı 0-192 ay arasında değişmekte olup yaş 

ortalaması 43.78±41.59 ay olarak hesaplanmıştır (Tablo 4.2). 

Tablo 4. 2. Hastaların yaş ortalaması 

 N Minimum Maksimum Ort.±ss 

Yaş (ay) 94 .00 192.00 43.78±41.59 

 Çalışmaya dahil edilen çocukların 12’sinde (%12.8) Adenovirus, 11’inde 

(%11.7) Rotavirus, 4’ünde (%4.3) Sapovirus, 1’inde (%1.1) Norovirus G-1, 19’unda 

(%20.4) Norovirus G-2 ve 12’sinde de (%12.8) Astrovirus saptanmıştır (Tablo 4.3; 

Şekil 4.2) 
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Tablo 4. 3. Etkenlerin saptanma durumuna göre dağılımı 

Etkenler 
Var Yok 

n Yüzde (%) n Yüzde (%) 

Adenovirus 12 12.8 82 87.2 

Rotavirus 11 11.7 83 88.3 

Sapovirus 4 4.3 90 95.7 

Norovirus G-1 1 1.1 93 98.9 

Norovirus G-2 19 20.4 75 79.6 

Astrovirus 12 12.8 82 87.2 

 

Şekil 4. 2. Etkenlerin saptanma durumuna göre dağılımı 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyetine göre etkenlerin durumu 

incelendiğinde kız çocuklarının %10.8’inde, erkek çocuklarının %14’ünde Adenovirus, 

kız çocukların %10.8’inde, erkek çocukların %12.3’ünde Rotavirus, kız çocukların 

%5.4’ünde, erkek çocukların %3.5’inde Sapovirus, kız çocukların hiçbirinde (%0.0), 

erkek çocukların 1’inde (%1.8) Norovirus G-1, kız çocukların 8’inde (%21.6), erkek 

çocukların 11’inde (%19.6) Norovirus G-2 serotipi ve kız çocukların 5’inde (%13.5), 

erkek çocukların 7’sinde (%12.3) Astrovirus saptanmış olup yapılan istatistiksel analiz 

neticesinde cinsiyete göre etkenlerin dağılımı açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(Tablo 4.4; Şekil 4.3). 
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Tablo 4. 4. Viral etkenlerin hastaların cinsiyetine göre karşılaştırılması 

Etkenler 
Kız çocukları Erkek çocukları 

χ2 p 
n % n % 

Adenovirus 4 10.8 8 14.0 .209 .647 

Rotavirus 4 10.8 7 12.3 .047 .829 

Sapovirus 2 5.4 2 3.5 .198 .656 

Norovirus G-1 0 0.0 1 1.8 .656 .418 

Norovirus G-2 8 21.6 11 19.6 .054 .817 

Astrovirus 5 13.5 7 12.3 .031 .861 
 

Şekil 4. 3. Viral etkenlerin cinsiyete göre dağılımı 
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Çalışma kapsamında değerlendirilen hastaların yaşına göre viral etkenlerin 

incelendiğinde 0-12 aylık çocukların 5’inde (%15.2), 13-36 aylık çocukların 4’ünde 

(%17.4), 37 ay ve üzerindeki çocukların 3’ünde (%7.9) Adenovirus, 0-12 aylık 

çocukların 7’sinde (%21.2), 13-36 aylık çocukların 4’ünde (%17.4) Rotavirus, 13-36 

aylık çocukların 1’inde (%4.3), 37 ay ve üzerindeki çocukların 3’ünde (%7.9) 

Sapovirus, 37 ay ve üzerindeki çocukların 1’inde (%2.6) Norovirus G-1, 0-12 aylık 

çocukların 9’unda (%28.1), 13-36 aylık çocukların 5’inde (%21.7), 37 ay ve üzerindeki 

çocukların 5’inde (%13.2) Norovirus G-2, 0-12 aylık çocukların 4’ünde (%12.1), 13-36 

aylık çocukların 2’sinde (%8.7), 37 ay ve üzerindeki çocukların 6’sında (%15.8) 

Astrovirus tespit edilmiş olup Rotavirus açısından gruplar arasındaki fark anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 4.5; Şekil 4.4).  
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Tablo 4. 5. Viral etkenlerin hastaların yaşına göre karşılaştırılması 

Etkenler 
0-12 ay 13-36 ay 37 ay ve üzeri 

χ2 p 
n % n % n % 

Adenovirus 5 15.2 4 17.4 3 7.9 1.420 .492 

Rotavirus 7 21.2 4 17.4 0 0.0 8.465 .013* 

Sapovirus 0 0.0 1 4.3 3 7.9 2.703 .259 

Norovirus G-1 0 0.0 0 0.0 1 2.6 1.490 .475 

Norovirus G-2 9 28.1 5 21.7 5 13.2 2.426 .297 

Astrovirus 4 12.1 2 8.7 6 15.8 .666 .717 

 

Şekil 4. 4. Viral etkenlerin yaşına göre dağılımı 
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 Viral etkenlerin aya göre dağılımı incelendiğinde Şubat ayında 3 hastada etken 

saptanmış olup bunlardan 1’i (%33.3) Rotavirus, 1’i (%33.3) Sapovirus, 1’i de 

Norovirus G-2 serotipi; Mart ayında 5 hastada etken saptanmış olup bunlardan 2’si 

(%40) Rotavirus, 2’si (%40) Astrovirus, 1’i de (%20) Adenovirus; Nisan ayında 12 

hastada etken saptanmış olup bunlardan 6’sı (%50) Norovirus G-2i 4’ü (%33.3) 

Rotavirus, 2’si de (%16.6) Adenovirus, Mayıs ayında 21 hastada etken saptanmış olup 

bunlardan 7’si (%33.3) Adenovirus, 7’si (%33.3) Norovirus G-2, 4’ü (%19.2) 

Astrovirus, 2’si (%9.6) Rotavirus, 1’i de (%4.8) Norovirus G-1; Haziran ayında 12 

hastada etken saptanmış olup bunlardan 6’sı (%6) Astrovirus, 2’si (%16.6) Sapovirus, 

2’si (%16.6) Norovirus G-2, 1’i (%8.3) Adenovirus, 1’i de (%8.3) Rotavirus; Temmuz 

ayında 2 hastada etken saptanmış olup bunlardan 1’i (%50) Sapovirus, 1’i de (%50) 

Norovirus G-2; Ekim ayında yalnızca bir hastada etken saptanmış olup bu etken de 
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Norovirus G-1; Kasım ayında iki hastada etken saptanmış olup bunlardan 1’i (%50) 

Rotavirus, 1’i (%50) Norovirus G-2; Aralık ayında yalnızca bir hastada etken saptanmış 

olup bu etkenin de Adenovirus olduğu görülmüştür. Aylara göre etkenlerin dağılımının 

karşılaştırılması için yapılan istatistiksel analiz neticesinde Norovirus G-2 serotipi 

açısından gruplar arasındaki farkın anlamlı olduğu görülmüştür (p<0.05) (Tablo 4.6; 

Şekil 4.5). 
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Tablo 4. 6. Viral etkenlerin aylara göre karşılaştırılması 

Etkenler Ş
u

b
at

 

M
ar

t 

N
is

an
 

M
ay

ıs
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az
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T
em

m
u
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E
k

im
 

K
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ım
 

A
ra

lı
k

 

χ2 p 

n % n % n % n % n % n % n % n % n % 

Adenovirus 0 0.0 1 20.0 2 16.6 7 33.3 1 8.3 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 100.0 11.456 .246 

Rotavirus 1 33.3 2 40.0 4 33.3 2 9.6 1 8.3 0 0.0 0 0.0 1 50.0 0 0.0 16.615 .055 

Sapovirus 1 33.3 0 0.0 0 0.0 0 0.0 2 16.6 1 50.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 15.915 .069 

Norovirus G-1 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 4.8 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1.365 .998 

Norovirus G-2 1 33.3 0 0.0 6 50.0 7 33.3 2 16.6 1 50.0 1 100.0 1 50.0 0 0.0 8.993 .438 

Astrovirus 0 0.0 2 40.0 0 0.0 4 19.2 6 50.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0 20.814 .013 

Toplam 3 100.0 5 100.0 12 100.0 21 100.0 12 100.0 2 100.0 1 100.0 2 100.0 1 100.0   

 

Şekil 4. 5. Viral etkenlerin aylara göre dağılımı 
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5. TARTIŞMA 

 Akut gastroenteritler tüm dünya genelinde olduğu gibi ülkemizde de önemli halk 

sağlığı sorunlarından birisi olmaya devam etmektedir. Bilhassa viral gastroenteritlerin 

dünya genelinde çocuk ölümlerinin önemli bir bölümünden sorumlu olduğu dikkate 

alındığında durumun ciddiyeti açık bir şekilde görülmektedir (Beyazova, 1996; Öktem, 

2009). 

 

 Konuyla ilgili olarak ulusal ve uluslararası gerçekleştirilen pek çok araştırmada 

viral etkenlerin neden olduğu ishallerin çocukluk dönemi akut enfeksiyöz ishaller 

arasında önemli olduğu bildirilmiştir. Son dönemlerde mikrobiyolojik tanı 

yöntemlerinin geliştirilmesiyle ishal etkenlerinin büyük bölümünün saptanabilmesi, 

endikasyon dışı ilaç kullanımını engelleyecektir (Gül ve ark., 2005). 

 

 Çocuklarda viral gastroenterit etkenlerinin multipleks PZR yöntemiyle 

araştırılması amacıyla gerçekleştirmiş olduğumuz bu çalışma sonucunda önemli 

bulgular elde edilmiş olup bunlar aşağıda tartışılmıştır.  

 

 Yapmış olduğumuz çalışmaya dahil edilen 94 hastadan 57’si (%60.6) erkek 

çocuğu, 37’si (%39.4) kız çocuğu olup literatür ile uyumlu olarak olguların cinsiyete 

göre dağılımı homojendi (Özdemir ve ark., 2010). 

 

Çalışma kapsamında değerlendirilen hastalarda viral gastroenterit saptanma 

oranının %55.3 olduğu görülmüştür. Ulukanlıgil ve ark. (2001) tarafından Şanlıurfa’da 

0-5 yaş arası akut gastroentritli 218 çocuk üzerinde gerçekleştirilen çalışmada hastaların 

%43.1’inde viral etken tespit edilmiştir. Kurugöl ve ark. (2003) tarafından İzmir ilinde 

ishal nedeniyle hastaneye başvuran 5 yaş altındaki çocukları gaitlarının ELISA 

yöntemiyle incelendiği araştırmada hastaların %39.8’inde viral etken saptandığı 

bildirilmiştir. Özdemir ve ark. (2010) tarafından Mersin ilinde 0-6 yaş arasındaki 363 

çocuk üzerinde gerçekleştirilen çalışmada hastaların %44.4’ünde viral etken 

saptanmıştır. Akihara ve ark. (2005) tarafından 1 ay-2 yaş arasındaki çocuklar üzerinde 

Tokyo’da gerçekleştirilen çalışmada hastaların %45’inde viral etken tespit edilmiştir. 

Moyo ve ark. (2007) tarafından Tanzanya’ da 0-5 yaş arası çocuklar üzerinde 

gerçekleştirilen çalışmada hastaların %32.2’sinde etken saptandığı bildirilmiştir.  
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 Yapmış olduğumuz çalışmaya dahil edilen çocukların %20.4’ünde Nörovirüs’ün 

G-1 serotipi, %12.8’inde Adenovirus, %12.8’inde Astrovirus, %11.7’sinde Rotavirus, 

%4.3’ünde Sapovirus, %1.1’inde de Nörovirüs’ün G-1 serotipi saptanmıştır. Özdemir 

ve ark. (2010) tarafından 363 çocuk üzerinde gerçekleştirilen çalışmada 161 viral 

gastroenteritli olguda en fazla tespit edilen etkenin %72.6’lık oran ile Rotavirus olduğu, 

bunu sırasıyla Adenovirus (%23.6) ve Astrovirüs’ün (%3.7) takip ettiği bildirilmiştir. 

Tekin (2010) tarafından Mardin ilinde gerçekleştirilen çalışmada en fazla tespit edilen 

viral etkenlerin Rotavirus (%16.7) ve Adenovirus (%1) olduğu bildirilmiştir. Akihara ve 

ark. (2005) tarafından Tokyo’ da gerçekleştirilen çalışmada en sık görülen viral etkenin 

Adenovirus (%41.7) olduğu, bunu sırasıyla Astrovirus (%23), Norovirus (%20) ve 

Sapovirüs’ün (%9.6) takip ettiği bildirilmiştir. Nakahishi ve ark. (2009) tarafından 

Japonya’da 877 akut gastroenteritli çocuk üzerinde gerçekleştirilen çalışmada 

Rotavirus, Adenovirus, Norovirus, Astrovirus, Sapovirus ve Bocavirus etkenleri 

araştırılmıştır. Yapılan çalışma sonucunda en yaygın olarak saptanan etkenin Rotavirus 

(%16.3) olduğu, bunu sırasıyla Norovirus (%13.2), Adenovirus (%4.8), Astrovirus 

(%4.6), Sapovirus (%1.7) ve Bocavirüs’ün (%0.5) takip ettiği bildirilmiştir. 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyetine göre etkenlerin durumu 

incelendiğinde kız çocuklarının %10.8’inde, erkek çocukların %14’ünde Adenovirus, 

kız çocuklarının %10.8’inde, erkek çocukların %12.3’ünde Rotavirus, kız çocuklarının 

%5.4’ünde, erkek çocukların %3.5’inde Sapovirus, kız çocukların hiçbirinde (%0.0), 

erkek çocukların 1’inde (%1.8) Norovirus G-1, kız çocuklarının 8’inde (%21.6), erkek 

çocukların 11’inde (%19.6) Norovirus G-2 serotipi ve kız çocuklarının 5’inde (%13.5), 

erkek çocukların 7’sinde (%12.3) Astrovirus saptanmış olup yapılan istatistiksel analiz 

neticesinde cinsiyete göre etkenlerin dağılımı açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Çalışma kapsamında değerlendirilen hastaların yaşına göre viral 

etkenlerin incelendiğinde 0-12 aylık çocukların 5’inde (%15.2), 13-36 aylık çocukların 

4’ünde (%17.4), 37 ay ve üzerindeki çocukların 3’ünde (%7.9) Adenovirus, 0-12 aylık 

çocukların 7’sinde (%21.2), 13-36 aylık çocukların 4’ünde (%17.4) Rotavirus, 13-36 

aylık çocukların 1’inde (%4.3), 37 ay ve üzerindeki çocukların 3’ünde (%7.9) 

Sapovirus, 37 ay ve üzerindeki çocukların 1’inde (%2.6) Norovirus G-1, 0-12 aylık 

çocukların 9’unda (%28.1), 13-36 aylık çocukların 5’inde (%21.7), 37 ay ve üzerindeki 

çocukların 5’inde (%13.2) Norovirus G-2, 0-12 aylık çocukların 4’ünde (%12.1), 13-36 

aylık çocukların 2’sinde (%8.7), 37 ay ve üzerindeki çocukların 6’sında (%15.8) 



 

 
37 

Astrovirus tespit edilmiş olup Rotavirus açısından gruplar arasındaki fark anlamlı 

bulunmuştur (p<0.05).  

Bölgemizde Özdemir ve ark., (2013) tarafından gastroenterit şüphesi olan 300 

hastada gaita örnekleri öncelikle mikroskopik inceleme yapılarak parazit varlığının 

olmadığını tespit edilen numuneleri ilk kez Adenovirus ve Rotavirus yanında Nörovirüs 

varlığı araştırılmıştır. Çalışmaya dahil olan 300 örneğin 52’si (%17,3) Rotavirus, 8’i 

(%2,6) Adenovirus, 35’i Norovirus (%11,7) pozitif olduğunu belirtmiştir.  

Aylara göre etkenlerin dağılımının karşılaştırılması için yapılan istatistiksel 

analiz neticesinde Norovirus G-2 serotipi açısından gruplar arasındaki farkın anlamlı 

olduğu görülmüştür. Oldak ve ark. (2009) tarafından 0-5 yaş arasındaki 242 

gastroenteritli çocuk üzerinde gerçekleştirilen çalışmada en fazla etkilenen yaş 

grubunun 12-24 aylık çocuklar olduğu bildirilmiştir. Altay ve ark. (2013) tarafından 

1000 çocuk üzerinde gerçekleştirilen çalışmada da Nörovirüs’ün en sık gözlendiği yaş 

grubunun 12-24 ay olduğu bildirilmiştir. Dünya genelinde erken çocukluk dönemi 

ishallerinde en yaygın olarak rastlanan etkenlerden birisi de Rotavirüs’tür. Viral 

gastroenteritler içerisinde %30-50 oranda tespit edilmektedir (Aydoğdu ve ark., 1996; 

Koopmans ve Brown, 1999). Karadağ ve ark. (2005) tarafından 1099 çocuk üzerinde 

gerçekleştirilen çalışmada hastaların %36.8’inde Rotavirus pozitifliği tespit edilmiştir. 

Kurugöl ve ark. (84) tarafından beş yaş altındaki çocuklar üzerinde gerçekleştirilen 

çalışmada hastaların %39.8’inde Rotavirus pozitifliği bildirilmiştir. Velazquez ve ark. 

(2000) tarafından gerçekleştirilen çalışmada Rotavirus enfeksiyonlarının en yaygın 

olarak 6-14 aylık çocuklarda görüldüğü, iki yaşından sonra ise giderek azaldığı 

bildirilmiştir. Akdoğan ve ark. (2001) tarafından gerçekleştirilen çalışmada Rotavirus 

pozitif hastaların %95’inin 6-12 ay arasındaki çocuklar olduğu bildirilmiştir. Nedeni 

tam olarak bilinmemekle birlikte Rotavirus ishallerinin mevsimsel karakteri çok iyi 

belirlenmiştir (Bernstein ve Ward, 2004; Dennehy, 2008). Rotavirus ılıman iklimlerde 

kış mevsiminde pik yapmaktadır. Ülkemizde Ulukanlıgil ve ark. (2001) tarafından 

gerçekleştirilen çalışmada kış aylarında, Kurugöl ve ark. (2003) tarafından yapılan 

çalışmada Ocak ve Mart aylarında, Doğan ve Akgün (1998) tarafından yapılan 

çalışmada da Ocak ve Şubat aylarında Rotavirus ishallerinin pik yaptığı bildirilmiştir. 

Rotaviruslardan sonra en sık görülen viral gastroenteritler Adenovirüs’lerdir.  

Adenovirüsler ile ilgili farklı oranlar bulunmakla beraber dünya genelinde 

görülme oranının %4-17 arasında olduğu bildirilmektedir (Uhnoo ve ark., 1990).  
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Astrovirus sıklığıyla ilgili ülkemizdeki veriler oldukça yetersizdir. Yurtdışında 

gerçekleştirilen çalışmalarda ise Astrovirus sıklığının %2-10 arasında olduğu 

bildirilmektedir. Colomba ve ark. (2006) tarafından İtalya’da gerçekleştirilen çalışmada 

Astrovirus sıklığının %7 olduğu bildirilmiş iken Chuan Lin (2008) tarafından 

Tayvan’da gerçekleştirilen çalışmada %2.9 olarak bildirilmiştir. Özdemir ve ark. (2010) 

tarafından Mersin ilinde gerçekleştirilen çalışmada Astrovirus sıklığı %1.7 olarak 

bildirilmiştir.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

Sonuçlar 

 

Yapmış olduğumuz çalışmadan elde edilen sonuçlar aşağıdaki gibi sıralanabilir: 

1.Hastaların %55.3’ünde viral gastroenterit tespit edilmiştir. 

2.Hastalarda en sık tespit edilen viral gastoenterit Nörovirüs’ün G-2 serotipi 

(%20.4) olup bunu sırasıyla Adenovirus (%12.8), Astrovirus (%12.8), Rotavirus 

(%11.7), Sapovirus (%4.3) ve Norovirus’un G-1 (1,1) serotipi takip etmektedir. 

3.Bu çalışmada erkek çocuklarda Adenovirus, Rotavirus, Nörovirüs’ün G-2 

serotipi ve Astrovirüs’ün kız çocuklara göre daha sık olduğu görülmüştür. 

4. Etkenler en sık 0-12 ay arası çocuklarda saptanmıştır. 

5.Etkenlerin en sık Mayıs ayında tespit edildiği görülmüştür. 

 

Öneriler 

 

Çalışmadan elde edilen sonuçlar dikkate alındığında aşağıdaki önerilerde 

bulunulmuştur: 

1.Bölgemizde en sık tespit edilen viral etkenin Norovirus olduğu dikkate 

alındığında kiniklere gastroenterit şikayetiyle gelen çocuklarda rutin olarak bakılmayan 

Nörovirüs’ün araştırılmasının faydalı olacaktır. 

2.Bilhassa kış ve bahar aylarında ishal ve kusma şikayeti ile gelen çocuklarda 

Adenovirus, Rotavirus ve Norovirus rutin olarak çalışılması uygun olacaktır. 

3.Böylelikle enfeksiyon etkeni virüslerin tanısı konması nedeniyle gereksiz 

antibiyotik kullanımının önüne geçilecek, hem milli ekonomiye katkıda bulunulacak 

hem de antibiyotik direnci sorununun da bir nebze de olsa önüne geçilmiş olacaktır. 

Şüpheli vakalarda viral etkenlere yönelik örnek toplama ve testler yapılamıyorsa bu 

durumda referans laboratuvarlara gönderilip incelenmesinin faydalı olacağı 

kanaatindeyiz.  
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