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ÖZET

Rotavirus gastroenteriti çocukluk çağında en sık görülen bakteriyel olmayan ishal 
nedenidir. Tüm yaş gruplarında rotavirus infeksiyonlarının tipik seyri 2-3 gün devam 
eden ateş ve kusma, sonrasında gelişen kansız sulu dışkılamadır. Özellikle kusma ile 
birlikte olduğunda rotavirus infeksiyonları ciddi ve yaşamı tehdit eden dehidratasyo-
na neden olabilmektedir. Rotavirus infeksiyonuna bağlı ekstraintestinal tutulumlar 
ender olmakla birlikte bildirilmektedir. Yine immün trombositopeni birçok viral 
infeksiyona ikincil olarak görülebilmesine rağmen, rotavirus infeksiyonuna bağlı 
görülmesi oldukça enderdir. Ateş, kusma, ishal, yaygın peteşiyal döküntü yakınma-
larıyla başvuran üç yaşında bir erkek hasta, rotavirus infeksiyonundan dolayı oldu-
ğunu düşündüğümüz trombositopenisi olması nedeniyle sunulmaktadır.

Anahtar kelimeler: Rotavirus, gastroenterit, immün trombositopenik purpura

ABSTRACT

Rotavirus gastroenteritis is one of the most common abacterial causes of childhood 
diarrhea. Typical course of rotavirus infection in all ages of patients consists of 2-3 
days of lasting fever, vomiting and then subsequent development of watery bloodless 
diarrhea. Rotavirus infection, especially gastroenteritis with severe vomiting, may 
cause critical and life-threatening dehydration. Extraintestinal involvement related 
to rotavirus infection is not commonly reported. Immune thrombocytopenia may 
happen after some of viral infections; however it has never been reported to be asso-
ciated with wild-type rotavirus gastroenteritis to date. Here, we present a three-year-
old patient with fever, vomiting, diarrhea and generalized purpura, which thought to 
be related to rotavirus infection.
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	 GİRİŞ

	 Rotavirus,	Hastalık	Kontrol	 ve	Önleme	merkezi	
(CDC)	verilerine	göre	dünyada	bebek	ve	çocuklarda	
ishalin	en	sık	nedenidir	(1).	Çocukların	çoğu	2	ya	da	3	
yaşına	kadar	en	az	bir	kez	virüsle	karşılaşmıştır.	Yine	
CDC	verilerine	göre	her	yıl	yarım	milyondan	fazla	5	
yaş	altı	çocuk	ölümüne	neden	olmaktadır	(1).	Klinikte	
rotavirus	 bol	 sulu	 kansız	 ishal,	 kusma,	 ateş,	 karın	

ağrısına	neden	olur.	Dehidratasyon,	rotavirus	infeksi-
yonunun	en	sık	görülen	komplikasyonudur.
	 Rotavirus	 infeksiyonuna	bağlı	 intestinal	 kompli-
kasyonlar	(hepatit,	nekrotizan	enterokolit	vb.)	(2,3)	sık	
olarak	 görülmekle	 birlikte,	 literatürde	 ekstraintesti-
nal	tutulumlar	da	bildirilmiştir.	Pnömoni,	ekzantem,	
rabdomiyoliz,	nötropeni,	dissemine	damar	içi	koagü-
lasyon,	hemofagositik	 lenfohistiyositoz,	miyokardit,	
ensefalopati,	 serebellit	 ve	 konvülziyon	 rotavirusa	
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bağlı	olarak	bildirilen	ekstraintestinal	komplikasyon-
lar	 olarak	 sayılabilir	 (4,5,10).	 Literatürde	 yalnızca	 bir	
olguda	Rotavirusa	bağlı	immun	(idiyopatik)	trombo-
sitopenik	purpura	(ITP)	bildirilmiştir	(12).
	 Rotavirus	 infeksiyonu	özellikle	5	yaş	altı	çocuk-
larda	 oldukça	 sık	 görülen	 bir	 infeksiyon	 olmasına	
rağmen,	 rotavirusa	 bağlı	 ITP	 çok	 çok	 enderdir.	
Yapılan	Medline-Pubmed	 literatür	 taramasında	 yal-
nızca	daha	önce	 rotavirusla	 ilişkili	bildirilen	 tek	bir	
olguya	rastlandı.	Burada	çok	ender	de	olsa,	rotavirus	
infeksiyonunun	 ekstraintestinal	 komplikasyonuna	
bağlı	olduğunu	düşündüğümüz	ITP	geliştiren	bir	has-
tamız	sunulmaktadır.	

 OLGU

	 Üç	yaşındaki	erkek	hasta	1	haftadır	devam	eden	
ateş,	 halsizlik,	 kusma,	 ishal	 yakınmaları	 ile	 acil	
polikliniğimize	 başvurdu.	Acil	 serviste	 yapılan	 tet-
kiklerinde	 trombosit:	 21.000	 /mm3;	 sodyum:	 133	
mEq/L;	 potasyum:	 2.8	 mEq/L	 saptanması	 üzerine	
gastroenterit	ve	trombositopeni	ön	tanıları	ile	servisi-
mize	yatırıldı.	Özgeçmişinde	özellik	yoktu.	Soygeçmi-
şinde	annede	astım	bronşit	hastalığı	dışında	belirgin	
özellik	yoktu.	Yatışındaki	fizik	muayenede:	tartı:	11	
kg	 (3p);	 boy:	 95	 cm	 (25-50p);	 genel	 durumu:	 orta;	
bilinç:	 açık,	koopere;	 ateş:38˚C	 idi.	Ekstremitelerde	
daha	 belirgin	 olmak	üzere	 vücutta	 yaygın	 peteşileri	
mevcuttu.	 Batın	 muayenesinde	 hassasiyet	 mevcut,	
defans	ve	rebound	yoktu.	Bağırsak	sesleri	artmış	ola-
rak	alınıyordu.	Karaciğer	ve	dalak	palpe	edilmiyor-
du.	 Lenfadenomegalisi	 yoktu.	Diğer	 sistem	muaye-
nelerinde	patolojik	bulguya	rastlanılmadı.
	 Laboratuvar	incelemelerinde:	yatışındaki	tam	kan	
sayımında	 lökosit:	 6.200/mm3,	 hematokrit:	 %34,	
hemoglobin:	 11.9	 gr/dl,	 trombosit:	 21.000/mm3, 
MCV:73fl,	 sedimantasyon:	 16	mm/saat,	 protrombin	
zamanı	(PT)	ve	aktive	parsiyel	tromboplastin	zamanı	
(aPTT)	 normal,	 rutin	 kan	 biyokimyasında	 sodyum:	
133	mEq/l,	 potasyum:	 2.8	mEq/l,	 klor:	 109	mEq/l,	
gaita	mikroskopisinde	eritrosit	ve	lökosit	görülmedi.	
Dışkı	kültüründe	üreme	olmadı.	Dışkıda	kaset	test	ile	

bakılan	 rotavirus	 antijeni	 pozitif	 olarak	 saptandı.	
Viral	 serolojisinde	Elisa	yöntemi	 ile	bakılan	hepatit	
markırları,	 anti-Human	 Immunodeficiency	 Virus	
(HIV),	Herpes	 simpleks	virus	 (HSV)	 tip	 I/II	 immu-
noglobulin	 M	 (IgM),	 anti-sitomegalovirus	 (CMV)	
IgM,	 anti-Parvovirus	 B19	 IgM,	 anti-Epstein	 Barr	
virus	(EBV)	VCA	IgM;	kemiluminesans	yöntemi	ile	
bakılan	anti-Rubella	IgM,	anti-toxoplazma	IgM	nega-
tifti.	Direkt	Coombs	da	negatif	bulundu.	C3:67.1	mg/
dL	 (79-152)	 olarak	 hafif	 ve	C4:	 3.8	mg/dL	 (16-38)	
düşük	saptandı.	Total	 immunoglobulin	E	(IgE):	462	
IU/l	olarak	yüksek;	diğer	immunoglobulinler	(immu-
noglobulin	 G,	 A	 ve	 M)	 normaldi.	 Otoimmün	 ve	
romatizmal	 hastalıklar	 yönünden	 bakılan	 romatoid	
faktör,	 anti	 nükleer	 antikor	 (ANA)	 ve	 anti-dsDNA:	
negatif	saptanmıştır.	
	 Trombositopenisi	nedeniyle	periferik	yayma	yapı-
lan	hasta	çocuk	hematoloji	birimiyle	konsülte	edildi.	
Periferik	 yaymada	 atipik	 hücre	 ve	 blast	 görülmedi.	
Trombositopeni	infeksiyona	bağlı	olarak	değerlendi-
rildi	 ve	 trombositopeni	 yapacak	 nedenlere	 yönelik	
araştırma	yapılması	 istendi.	Bu	 arada	hastanın	 taki-
binde	trombosit	sayısı	16.000/mm3’e	düşmesi	üzeri-
ne	etiyolojide	olası	viral	infeksiyona	bağlı	olabileceği	
düşünülen	 hastaya	 1	 g/kg’dan	 2	 gün	 intravenöz	
immunoglobulin	(İVİG)	tedavisi	verildi.	Tedavi	son-
rası	bakılan	kontrol	 trombosit	sayısı	55.000/mm3	ve	
daha	 sonraki	 ise	 183.000/	mm3’e	 yükseldi.	 Kusma,	
ishal	yakınmaları	gerileyen,	döküntüleri	kaybolan	ve	
ağızdan	 beslenmesi	 iyi	 olan	 hastanın	 kontrol	 biyo-
kimyasının	ve	elektrolitlerinin	normal	olması	üzerine	
i.v.	sıvı	tedavisi	kesildi.	Trombositopeni	etiyolojisine	
yönelik	olarak	yapılan	tetkikler	sonucunda;	rotavirus	
dışında	bakılabilen	viral	ya	da	bakteriyel	ajan	saptan-
mayan	 hastamızdaki	 ITP,	 rotavirus	 infeksiyonuna	
bağlı	olarak	değerlendirildi.	

	 tARtIŞmA

	 ITP	çocukluk	döneminde	en	sık	2-8	yaş	arasında	
görülen	bir	hastalıktır.	ITP	oluşmasında	immünolojik	
faktörler	 en	 önemli	 yeri	 tutmaktadır.	Viral	 ajanların	
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da	 hastalığı	 bu	 yolla	 oluşturduğu	 sanılmaktadır.	
Yapılan	 çeşitli	 çalışmalarda	 ITP	oluşumunda	 en	 sık	
karşılaşılan	virüsler	Epstein-Barr	virüsü	(EBV),	vari-
sella,	 kızamık,	 kızamıkçık,	 sitomegalovirus,	 hepatit	
B	 ve	 human	 parvovirus	 B19’dur	 (6,7).	 Hastamızda	
bakılan	 viral	 serolojide	 anti-HIV,	 TORCH	 grubu	
ajanlar,	 anti-human	 Parvovirus	 IgM,	 Anti-HBsAg,	
anti-EBV	 VCA	 IgM	 negatifti.	 Ayrıca	 bakılamayan	
diğer	viral	ya	da	bakteriyel	ajanlara	yönelik	bir	klinik	
bulgu	da	yoktu.	Olgumuzda	yalnızca	viral	etken	ola-
rak	dışkıda	rotavirus	antijeni	pozitif	saptandı.	
	 Gastroenteritli	 hastamızda	 gelişen	 trombositope-
nide	ayırıcı	tanıda	hemolitik	üremik	sendrom	(HÜS)	
düşünülmesi	 gereken	 önemli	 bir	 hastalıktır.	 HÜS	
hemolitik	anemi,	 trombositopeni,	böbrek	yetmezliği	
triadı	 ile	 tanımlanır	 (8).	 Olgumuz	 anemik	 olmadığı	
gibi	üre,	kreatinin	değerleri	normal	olup,	böbrek	yet-
mezliği	bulguları	da	yoktu.	Yapılan	periferik	yayma-
da	HÜS	açısından	anlamlı	olan	parçalanmış	eritrosit-
ler	 (şistosit	 vb.)	 görülmeyip	 eritrosit	morfolojisi	 de	
normaldi.	
	 Otoimmün	ve	bazı	romatizmal	hastalıklarda	(özel-
likle	 sistemik	 lupus	 eritematozis)	 trombosit	 yüzey	
antijenlerine	karşı	 gelişen	 immunoglobulin	G	 (IgG)	
antikorları	 sonucunda	 oluşan	 trombosit	 yıkımına	
bağlı	trombositopeni	gelişir.	Olgumuzda	SLE	ve	oto-
immün	hastalıklar	açısından	bakılan	ANA,	romatoid	
faktör	ve	anti-dsDNA	negatifti.
	 Kemik	iliği	tutulumu	ile	seyreden	maligniteler	de	
trombosit	yapım	defektine	yol	açarak	trombositopeni	
ile	 kendini	 gösterebilirler.	Hastamızda	 klinik	 olarak	
malignite	düşünülmediği	gibi	laboratuvar	bulguların-
da	tam	kan	sayımı,	sedimantasyon,	LDH	vb.	değerle-
ri	 normaldi.	 Çocuk	 hematoloji	 birimi	 tarafından	 da	
değerlendirilen	 periferik	 yaymada	 atipik	 hücre	 ve	
blast	 görülmedi.	 Trombositopeni	 daha	 çok	 viral	
infeksiyona	bağlı	olarak	değerlendirilip,	tedavi	edildi	
ve	hasta	şifa	ile	taburcu	edildi.	
	 Deneysel	hayvan	modellerinde,	rotavirus	infeksi-
yonuna	 bağlı	 viremi	 esnasında	 rotavirus	 antijenleri,	
RNA’sı	 veya	 enfeksiyöz	 virüsün	 kendisi	 karaciğer,	
kalp,	 akciğer	 ve	 santral	 sinir	 sistemi	 gibi	 birçok	

bağırsak	 dışı	 dokuda	 gösterilmiştir	 (9,10). Rotavirus 
antijenleri	ve	RNA’sı,	ishalli	çocukların	serumlarında	
da	saptanmıştır	(11).	Bu	bulgular,	ekstraintestinal	rota-
virus	 replikasyonunu	 (tutulumunu)	 desteklemekte;	
rotavirusun	 bağırsak	 dokusu	 ile	 sınırlı	 kalmadığını,	
bağırsaktan	 sistemik	 dolaşıma	 oradan	 da	 dokulara	
yayıldığını	 düşündürmektedir.	 Olgumuzda	 rotavirus	
antijenemisi	sonucunda	aktive	olan	 immun	sistemin	
verdiği	yanıt	sonrasında	olası	bir	çapraz	reaksiyonla	
trombositopeni	geliştiği	düşünülmektedir.	Kompleman	
C3	 ve	 özellikle	 C4	 düzeylerinin	 hastamızda	 düşük	
saptanması,	 gelişen	 trombositopenide	 kompleman	
yolağının	rol	aldığını	ve	immün	sistemin	aktive	oldu-
ğunu	doğrulamaktadır.	
	 Literatür	 taramamızda	bu	zamana	kadar	yalnızca	
Sıddıquı	 et	 al.	 (12)	 tarafından	 yayınlanan	 bir	 olguda	
rotavirus	 aşılaması	 sonrasında	 gelişen	 infeksiyona	
bağlı	olduğu	düşünülen	ITP	sunulmuştur.	Sonuç	ola-
rak,	trombositopeni	etiyolojisine	yönelik	olarak	yapı-
lan	tetkikler	sonucunda,	hastamıza	rotavirus	infeksi-
yonuna	bağlı	ITP	tanısı	konuldu.	Hastamız	ITP	etiyo-
patogenezinde,	diğer	virüsler	kadar	bundan	sonra	rota-
virusun	da	düşünülmesi	gerektiğini	göstermektedir.	
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