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1. GIRIS VE AMAC

Ondort giinden kisa siiren gastroenteritlere akut gastroenterit (AGE) denir.
Cocuklarda goriilen AGE’ler, diinya genelinde halen 6nemini yitirmeyen halk
saglig1 problemlerinden birisidir. Akut gastroenterit, cocuklarda morbidite ve
mortalitenin alt solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik nedeni olup iilkemiz
icin de onemli saglik sorunudur (Offit & Clark, 2000) (Bulut ve ark 2003).
Gelismekte olan iilkelerde alt1 yasindan kiiciik ¢ocuklarda her yil i¢in 1 milyardan
fazla AGE vakasi oldugu diisiiniilmekte ve yaklasik 2-2,5 milyon ¢ocugun &liim

sebebidir (Torres ve ark 2001) (Glass ve ark 2006).

Akut gastroenterit lilkemizde de hala 6nemli bir halk sagligi sorunudur.
Saglik Bakanligi ve Hacettepe Universitesi Niifus Etiitleri Enstitiisii tarafindan
yapilan ve tiim Tirkiye verilerinin degerlendirildigi Ulusal Hastalik Yiiki
calismasina gore, AGE 0-14 yaslar1 arasinda 6liime sebebiyet veren hastaliklarin %
8,4’liik dilimini olugturmaktadir. Tiim diger sebepler arasinda AGE dordiincii siray1

almaktadir (Tiirkiye’de Sagliga Bakis 2007).

Amerika’da 24 aydan kii¢lik cocuklarin yaklasik % 20’sinin, 36 aydan kiigiik
cocuklarin ise % 10’unun doktora gitme sebebi AGE belirtileridir (Avendafio ve ark

1993).

Cocukluk ¢aginda akut diyare ile seyreden hastaliklarin en 6nemli nedeni
gastrointestinal enfeksiyonlardir. Enfeksiyon etkenler; kontamine yiyecek, icecek ve
agiz yoluyla temasi olan her tiirlii materyal araciligiyla gastrointestinal sisteme
ulasarak AGE nedeni olabilmektedir (Ozkan, 2005). Akut gastroenterit nedenleri
arasinda bircok bakteriyel, viral ve paraziter mikroorganizmalar sorumlu
tutulmaktadir. Rotaviriis (RV) ve enterik adenoviriisler en sik saptanan viral
ajanlardir (Kurtoglu ve ark 2010). Paraziter ajanlardan Entamoeba histolytica (E.
Histolytica) sik tespit edilirken, bakteriyel etkenlerden Escherichia coli (E. Coli),
Salmonella, Shigella, Camphylobacter ve Yersinia tiirleri siklikla gastroenterit

yapabilmektedirler (Germani ve ark 1994).

Gastroenterit etyolojisinin bulunmast hastaligin tedavisi ve takibinde

onemlidir. Giiniimiizde molekiiler tani1 yontemlerinin daha rahat kullanilmasiyla



AGE de etkenler % 60-70’lere varan oranda belirlenebilmektedir (Tiirkiye Niifus ve
Saglik Aragtirmasi 1998, 1999).

Sehir merkezlerinde, AGE vakalarinin etyolojisi i¢in tetkik yapma imkani
bliyiik laboratuvarlar bulundugundan miimkiindiir. Etyolojiye yonelik tetkik imkani
olmayan kirsal alanlarda ya da biiyiik laboratuvari olmayan yerlerde AGE’li hastalar
icin etyolojik tetkik yapilamamaktadir. Etyolojiye dair yapilan tetkiklerden bazi
sonuglar (kiiltiir sonuclar1 gibi) yapildiktan bir ka¢ giin sonra neticelenmektedir.
Etyolojiye yonelik tetkik yapma imkani1 olmadiginda ya da etyolojik tetkik sonucunu
beklemeden acil tedavi karart verilmesi gereken durumlarda; fizik muayene,
anemnez ve bakilan AFB’nin degerlendirilmesiyle hastalarin ayirict tanisinda
bakteriyel, paraziter ya da viral etkenli AGE tanilan diisiiniilmektedir. Ongoriilen
tantya gore hastaya ampirik antimikrobiyel tedavi patojen tespit edilemeden

verilebilmektedir (Kabayiza ve ark2014).

Akut gastroenteritlerin ayirici tanisinda AFB o6zellikle CRP (C-Reaktif
Protein)’nin yol gosterebilecegi ifade edilmektedir (Korczowski & Szybist, 2004),
(Ehrich ve ark 1986), (Yeung ve ark 2004).

Bu calismanin amaci rutin laboratuvar tetkikleri ve AFB’1 kullanarak

AGE’lerin ayirict tanisinin yapilip yapilamayacagini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim

Akut gastroenterit; bir giindeki gaita yapma sayisinin ve gaita miktarinin
artmasi ve/veya gaita kivaminin (yogunlugunun) azalarak yumusak veya sulu bir
goriiniim almasidir. Diger bir ifade ile gilinliik gaita miktarmin siit cocugunda 10
mg/kg/giin, daha biiyiik ¢ocuklarda ve eriskinlerde ise 200 gr/giin lizerine ¢ikmasidir.
Saglikli bireyler arasinda gaitanin yogunlugunda ve giinliik gaita yapma sayisinda

kisiden kiseye degisiklik olabilecegi gozardi edilmemelidir (Kleinman ve ark 2008).

Avrupa pediatrik gastroenteroloji, hepatoloji ve beslenme dernegi de AGE’yi,
ates veya kusma olsun olmasin gaita yogunlugunun azalmasi, sivimsi bir hal almasi
ve/veya 24 saatte iic veya daha fazla digkilama olarak tanimlamistir. Gastroenterit
semptomlarin devam etme siiresine gore akut veya kronik gastroenterit olarak ikiye
ayrilmaktadir. Akut Gastroenterit; ani baglayan ve 14 giinden kisa siliren
gastroenterit, kronik gastroenterit ise 14 giinden uzun siiren gastroenterit olarak tarif

edilmektedir (Guarino ve ark 2014).
2.2. Etyoloji

Cocuklarda AGE etkenleri; virtisler (yaklasik %70) bakteriler (%10-20), ve
parazitler (<%10) olmak iizere ili¢ ana baglik altinda toplanmaktadir. Helmintler de
AGE etkeni olabilmekle birlikte ¢ok sik karsilasmadigimiz etkenlerdir (Tablo 2.1).
Vakalarin 6nemli bir kisminda etken belirlenememekle beraber en sik goriilen

etkenlerin viriislerden olustugu bilinmektedir ( Elliot, 2007).
2.2.1. Viral Gastroenteritler

Akut gastroenterit vakalarinda; elektron mikroskobunun gaita 6rneklerinde
kullanilmasiyla, spesifik viriisler tanimlanmaya baslamistir (Estes & Kapikian,
2007). Siklik sirasina gore; Rota virilisler, Noroviriisler, Enterik adenoviriisler,
Norwalk ve Norwalk-like viriisler ve Caliciviriisler 1yi tanimlanmis ve klinik 6nem

tastyan viriisler arasinda yer almaktadir ( Elliot, 2007).



Tablo 2.1. Cocuklarda akut gastroenterit etkenleri.

Virtisler Protozoa Bakteriler Helmint
Rotavirtisler Cryptosporidium Campylobacter jejuni Strongyloides
stercoralis
Norovirtisleri Giardia lamblia Non-typhoid Salmonella spp
(Norwalk-like
viriisleri) Entamoeba Enteropathojenik E.coli
histolytica
Enterik Shigella spp
adenoviriisleri
Yersinia enterocolitica
Caliciviriisleri
Shiga toxin lireten E.coli
Astroviriisler
Salmonella typhi ve S.paratyphi
Enteroviriisler

Vibrio cholerae

Kaynak: (Acute gastroenteritis in children, Elliot, 2007)

2.2.1.1. Rota viriis

Rota viriisii, reoviridae ailesinden gelen, 70 nm boyutunda, dsRNA (gift
sarmall1 ribontikleik asit) i¢eren bir viriistiir. Elektron mikroskobunda goriintiisii
tekerlege benzetildiginden “rota” ismini almistir (Glass ve ark 2012). Rota viriisii
diinya ¢apinda yani gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ¢ocukluk ¢aginda goriilen
agir AGE’nin en sik sebebi oldugu gibi, gelismekte olan {ilkelerde AGE sebepli
Olimlerin de en sik nedenini olusturmaktadir. Virlis diinyada, yilda yaklasik 114
milyon ishal vakasina, 24 milyon muayeneye, 2,4 milyon hastaneye yatisa ve 610 bin

cocugun Oliimiine sebep olmaktadir (Sekil 2.1) (Glass ve ark 2006).



Risk Orani Sonuc

610 000 Slam

2,4 milyon hastaneye yaus

24 milyon muayene

114 milyon ishal atag:

Sekil 2.1. Diinyada rotaviriis hastalik yiikii (Glass ve ark 2006)

Ulkemizde farkli bolgelerde yapilan calismalarda, AGE nedeni arasinda
RV’iin neden oldugu gastroenterit oran1 % 10-30 arasinda degismektedir (Simsek, ve
ark 2007). Aslinda 5 yasina kadar neredeyse biitiin cocuklar RV ile enfekte
olmaktadir. Temizlik ve saglik kosullari iyilestik¢e bakteri ve parazit orani azalirken,
RV enfeksiyonu sayis1 ise etkilenmemektedir. Bu ylizden agilama, agir RV
ishallerinden korunmada ve sekellerin 6nlenmesinde en dnemli secenektir (Cortese &

Parashar, 2009).
2.2.1.2. Enterik adenoviriis

Adenovirtisler karmasik, tek zincirli, zarfsiz DNA genomu igeren viriislerdir.
Subgenusta en az 51 farkli serotipi vardir. Akut gastroenterite neden olan
adenoviriisler subgenus F (serotip 40 ve 41, daha az siklikla da enteroviriis 31)
tipi adenoviriislerdir (Giilen & Hacimustafaoglu, 2013). Akut gastroenteriti rota
viriistine gore daha hafif seyirlidir. Agir derecede dehidratasyon yapmasi pek
beklenmez. Kendi kendini sinirlayan bir hastalik seyrine sahiptir lakin immiin sistemi
baskilanmis hastalarda persistan hale gelerek hayati tehdit edebilmektedir. Enterik
adenoviriisler, AGE semptomlar1 bittikten sonra da uzun bir siire gaitadan
atilmaktadir. Bu durum c¢ocuk servislerinde adenoviriis salgini  olugmasini

kolaylagtirmaktadir.

Adenoviriis AGE’sinin goriilme siklig1 yaklasik %15°dir (Bayraktar ve ark
2010). Bulas fekal-oral yolla olmaktadir. Rota viriis gibi aile i¢i bulas yaygin

degildir. Asemptomatik enfeksiyon siktir ve tekrarlayan enfeksiyonlar goriilebilir.



Hastalik 5-12 giin siirer. Bir-iki giinliilk kusma sonrasinda sulu ishal 6ne ¢ikar.
Ishalde mukus ve kan pek beklenmez. Hafif ates siktir. Bulant1 ve karin agris1 da
gorilebilir. Cogu hastada dehidratasyon siddetli olmaz. Solunum semptomlar1 nadir
de olsa eslik edebilir. Ishal y1l boyunca goriilebilir. Goriilme sikliginda mevsimler
arasinda fark yoktur. Bagisiklanma kalic1 degildir o yiizden tekrarlayan enfeksiyonlar
goriilebilir (Baskin ve ark 1995) (Wood, 1988). Giiniimiizde adenoviriisler igin
uygulamada olan bir as1 yoktur.

2.2.2. Bakteriyel Gastroenteritler

Bakteriyel akut gastroenteritlerin (BAGE) etkenlerini Shigella, Salmonella,
Yersinia, Campylobacter, Aeromonas, E. coli suslari, Clostridium difficile gibi
bakteriler olusturmaktadir (Olesen ve ark 2005). Bakteriyel akut gastroenterit; hijyen
kurallarina uyumun yetersiz olmasi, igme suyu kaynaklarmin dezenfeksiyonunun
yetersizligi, kanalizasyon sisteminin eksikligi ve halkin sosyoekonomik diizeyinin

disiikliigii ile daha kolay meydana gelmektedir (Bayram ve ark 2012).
2.2.2.1. Salmonella

Salmonella’larin 2000’den fazla serotipi bulunmaktadir. Sadece insanlarda
patojen ve rezervuar olant Salmonella Typhi’dir. Diger tiim Salmonella suslarinin
evcil ve vahsi hayvanlardan olusan genis bir rezervuart vardir. Enfeksiyon ajanlari
yiyecek ve igeceklerle viicuda alinmaktadir. Kontamine olmus tavuk, hindi, 6rdek ve
kuslarin pismis ya da kizarmis halleriyle de enfeksiyon bulasabilmektedir. Bulas,
fekal-oral yolla olmaktadir (Yalgin ve ark 2002).

Salmonellalar dort farkl klinik tablo olusturmaktadir;
a) Gastroenterit,

b) Tifo (enterik ates),

c) Bakteriyemi,

d) Asemptomatik (kronik tastyicilik).



Salmonella enfeksiyonlarmin en ¢ok goriillen formu gastroenterittir.
Gastroenterit olugmasi i¢in ¢ok sayida (100.000 kadar) mikroorganizmanin viicuda
girmesi gerekmektedir. Alti-yetmisiki saatlik (ortalama 24 saat) bir kulucka
doneminden sonra ates, bulanti, kusma, kramp tarzinda karin agrisi, karinda
hassasiyet ve sulu digkilama goriiliir. Digk1 genellikle kanli degildir, orta derecede
16kosit goriiliir ve gizli kan pozitifligi olabilmektedir. Salmonella gastroenteriti
saptanan ¢ocuklarda antibiyotik tedavisi rutin olarak uygulanmamalidir. Bakteriyemi
ve sistemik hastalik riski olan hastalarda, immun yetmezligi olan hastalarda ve {i¢
ayliktan kii¢iik hastalarda, malignitelerde, immiin siipresif ve steroid tedavisi alan
hastalarda, kollajen doku hastaligi, inflamatuvar bagirsak hastaligi olanlarda,
malniitrisyonda, aklorhidri ve antiasit kullanimlarinda salmonella enfeksiyonlarindan
sonra bakteriyemi riski artmistir. Bu hasta gruplarinda antibiyotik kullanma

endikasyonu vardir. (Yalgin ve ark 2002), (Bass, 2007).

Enterik ates; En sik S. typhi, S. paratyphi A, B, C ile olusmaktadir. Baglangici
genellikle yavastir. Bas agrisi, kiriklik ve istah kaybi goriiliir. Viicut sicakligl 2-7 giin
icinde giderek ylikselir ve tipik olarak 3-4 hafta yiiksek kalir. Diskordans ates
goriilmektedir, hipertermiye karsin bradikardi vardir. Kabizlik, ishalden daha siktir.
Hastaligin erken evresinde pembe renkli makiil ve papiiller (tache rose) govdede,
ozellikle karinda bulunabilir. Vakalarm ¢ogunda dalak biiyiiktiir. ilk iki yasta klinik
daha biiyiiklerde goriilenden farklidir. Genellikle baglangicta yiiksek ates, kusma,
konviilziyon ve meningeal irritasyon bulgulari vardir. Bradikardi ve tache rose daha
nadirdir.  Enterik ates tanisi i¢in kan, digki, idrar veya dokulardan alinan
numunelerde salmonellanin iiretilmesi gerekir. Ancak Kkiiltlirlerde S. typhi’nin

tanimlanmasi en az 3 giin almaktadir (Yal¢in ve ark 2002).

Kronik tasiyicilik: Salmonella’larin digk: veya idrarda bir yi1l veya daha fazla
siirede hala tespit edilmesi halinde hastanin kronik tasiyict oldugu sdylenir. Kronik
tastyicilik tifo dis1 salmonellozlardan sonra % 1, tifo sonrasinda ise % 2-3 oraninda

geligir. Mikroorganizmanin baslica yerlesim yeri safra yollaridir (Bass, 2007).
2.2.2.2. Shigella

Shigella’nin hastalik olusturabilen 4 tirii bulunmaktadir. Bunlar: S.

dysenteriae, S. flexneri, S. sonnei, S. boydii’dir. Tiim shigellalarda, shigellanin
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temel virulans ©zelligi olan kolon epitel hiicrelerine invazyon kabiliyeti vardir.
Insanlar ve memeli hayvanlar Shigella bakterilerinin dogal rezervuaridir. Shigella
bakterileri sadece insanda patojendirler. Shigella’larin invazyonu ve hiicreden
hiicreye yayilimi sonucunda konak hiicre tam olarak agiklanamayan bir mekanizma
ile oliir. Shigella. dysenteria‘nin shiga norotoksini adi verilen toksini, 1903’ten beri
bilinmektedir. Shigatoksin bir potent protein sentez inhibitdrii olan ekzotoksindir.
Yalnizca S. dysenteria serotip 1 ve bazi1 E. coli’ler tarafindan 6nemli miktarda

iiretilmektedir (Bass, 2007).

Shigelloz tiim diinyada 6nemli bir halk saglig1 problemidir. Fekal oral yolla
bulasirlar. Sosyoekonomik seviyesi diisilk ve kalabalik yasanan ortamlarda hizli
yayilma ve bulasic1 olma 6zelligine sahiptir. Virulanst oldukca yiiksek olup 10-1000
shigella bakterisi enfeksiyon olusumu icin kafidir. Shigella enfeksiyonlar1 agir ve
oliimciil enfeksiyonlara neden olabildiklerinden antibiyotikler Shigelloz tedavisinde
siklikla kullanilmaktadir. Semptomlar1 6nce sulu ardindan kan ve mukus ile karigik
diskilama, ates, karin kramplart ve tenesmus ile karakterizedir. Genellikle

semptomlar 1-4 giin siirmektedir (Sur ve ark 2004) (Nataro ve ark 2009).
2.2.2.3. Clostridium difficile

Clostridium difficile saglikli erigkinlerin % 3-5, 6zellikle hastanede dogmus
yeni doganlarin % 60-70’inin bagirsak florasinda metabolik inaktif spor formunda
bulunmaktadir. Bu yiiksek tasiyicilik oran1 8 ay kadar devam edip, daha sonra 2-3
yasina dogru eriskindeki oranlarina diismektedir. Antibiyotik kullanip ishal
gelismeyenlerde C. difficile kolonizasyon orani % 5-15, hastanede yatanlarda % 15-
45 e kadar yiikselmektedir (Kilig, 2013). Insanlarda asemptomatik kolonizasyon,
psddomembrandz kolit, siddetli diyare, toksik megakolon, kolon perforasyonu ve
6liime sebep olabilmektedir. Bakteri fekal-oral yolla alinmaktadir (Kanra & Cengiz,
2000). Clostridium difficile antibiyotikle iligskili AGE sebebidir. Gastroenterit veya
kolite neden olabilen antibakteriyel ilaglar sefalosporinler, ampisilin, amoksisilin,
klindamisin ve diger penisilinlerdir. Klinik hafif ishalden toksik megakolon, ileus,
bagirsak perforasyonu ve psddomembrandz koliti iceren siddetli intestinal hastalik
tablosuna kadar oldukca farkli seyredebilmektedir. Batinda hafif hassasiyet, diski

mikroskopisinde 16kosit ve eritrosit goriilebilmektedir. Bulanti, kusma, ates,



kirginlik, dehidratasyon, 16kositoz saptanabilmektedir. Antibiyotik kullanan kisilerde
olusabilen bu klinik tablolar, antimikrobik tedavi disinda normal florayr bozan
kemoterapotikler ve diger ilaglarla da goriilebilmektedir (Oztiirk, 2004), (Kilig,
2013).

2.2.3. Paraziter Gastroenteritler

Entamoeba histolytica: Insanda enteropatojen olan tek amiptir. Kistler
insandan insana direkt temas sonucu fekal oral yolla gegebilecegi gibi, kontamine
gida ve sularla da bulagsabilmektedir. Hijyen kosullarinin bozulmasi ile bulas riski
artar. Insidans1 %2-50 arasinda degismektedir. Bugiin diinya niifusunun %10'dan
fazlasinin E.histolytica tarafindan enfekte oldugu kabul edilmektedir. Cin Halk
Cumbhuriyeti hari¢ tutuldugunda, diinyada yaklasik olarak yilda 50 milyon kisinin
amebiyazise yakalandigi, 100.000'in lizerinde kisinin de 6ldiigii ve parazitik Sliim
nedenleri arasinda Malarya ve Schistosomiazis'den sonra iiclincii sirada yer aldigi
bildirilmektedir. Yurdumuzda ise bolgeden bolgeye degisiklikler gostermekle birlikte
siklik % 0,5-% 8,5 arasinda degismektedir. Baslica rezervuar insandir. Enfekte
hastalar tedavi edilmezlerse digkiyla ara ara, bazen seneler boyunca kist ¢ikarirlar

(Gogebakan ve ark 2001), (Tiirk ve ark 2004).
E. histolytica 3 farkl: tipte enfeksiyonlara sebep olmaktadir;
a) Asemptomatik tasiyicilik (% 90),

b) Invazif kolit veya dizanteri (% 10), (Semptomatik noninvazif enfeksiyon,
akut rektokolit (dizanteri), fulminan kolit ve perforasyon, genitoiiriner hastalik,

toksik megakolon, kronik nondizanterik kolit, ameboma, perianal iilserasyon)

c) Ekstraintestinal hastalik (< % 1) (karaciger ve akciger apseleri, beyin

apseleri, genitotiriner hastalik)

Intestinal amebiyazli hastalarda 1-3 hafta boyunca giderek artan ishal,
karinagris1 ve tenesmusla birlikte makroskopik olarak kanli dizanterik digkilama
gortliir. Kilo kaybi siktir ve hastalarin iigte birinde ates olur. Semptomlar kronik
olabilir ve enflamatuar bagirsak hastaliginin semptomlarini taklit edebilir. Kiiciik

yaslarda amebiyaz olan hastalarin klinigi daha agirdir.



Asemptomatik, digkida E. histolytica kistleri goriilen ve amip antikorlari
pozitif olan tasiyicilarin invazif hastaliga doniisme riski % 10 dur. Bu yiizden
asemptomatik tasiyicilar da tedavi almalidir. Endemik bolgelerde diskida zararsiz
olan Entamoeba dispar kistleri bulunan ve amip antikorlar1 negatif olan kisilere
tedavi verilmemelidir. Amebiyaz’in klinik seyrinin agir olabilecegi yiiksek riskli
grup malniitrisyonlu kisiler, gebeler, cocuklar ve kortikosteroid gibi immunsupresif
tedavi alan hastalardir. Bu yiiksek riskli grupta tedavi etkin bir sekilde verilmeli ve
hastalar gerektiginde hospitalize edilmelidir. Tedavi sonrasi1 eradikasyonu

degerlendirme agisindan diski takipleri dnemlidir (Tiirkdogan, 2004).

Blastocyctis Hominis: Onceleri Blastocystis hominis’in nonpatojen bir parazit
oldugu diisiiniiliirken artik giiniimiizde enfeksiyon etkeni olarak kabul edilmektedir.
Disk1 orneklerinin mikroskobik incelenmesinde x400 biiyiitmede her mikroskop
sahasinda besten fazla bulunmasi halinde patojen olarak anlamli bulunmustur (Babiir
ve ark 2009). Sulu ishal, karin agrisi, siskinlik, ates, bulant1 gibi ¢esitli sorunlara
neden oldugu bildirilmistir. Buna ek olarak, B. hominis kolite, terminal ileite ve

rektal kanamaya da sebep olabilmektedir ( Javaherizadeh ve ark 2014).
2.3. Akut Faz Belirtecleri

Akut faz belirtecleri (AFB); enfeksiyon veya doku zedelenmesine yanit
olarak agiga ¢ikan pirojenik sitokinlerin karacigeri indiiklemesi ile salinan endojen
peptid ve sitokinlerdir. Karacigerden, patojenleri izole ve ndtralize etmek, doku
hasarini minimuma indirerek baska patojen girisini engelleme ve olusan hasarin
onarimi baslatmak icin salmirlar (Batirel, Genger, & Ozer, 2003). Bir ¢cok AFB
bulunmaktadir. Bunlar arasinda; Tiimor nekroz faktér (TNF), C-reaktif protein
(CRP), prokalsitonin (PCT), immiinoglobulinler (Ig), ylizey belirtecleri, fibrinojen,
seruloplazmin, fibronektin, serum amiloid A (SAA) ve antitrombin yer almaktadir.
En hizli salinan AFB’i; CRP, PCT ve SAA’dir. Enfeksiy6z olmayan nedenlerin de
AFB’ni yiikseltecegi unutulmamalidir. Ozellikle inflamatuvar olaylarda da kanda
AFB’1 yiikselmektedir. Yiikselen AFB’nin baglicalar1 ESR, CRP ve fibrinojendir
(Celik & Erdeve, 2013)

Enfeksiyon taramasinda ilk olarak yararlandigimiz laboratuvar tetkiklerinin

basinda; tam kan sayimi ve periferik yayma yer almaktadir. Beyaz kiire (BK) sayzsi,
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notrofil sayisi, immatiir nétrofil sayisi, immatiir / nétrofil (I/T) orani yanisira nétrofil
morfolojisi (toksik graniilasyon, intraselliller bakteri goriilmesi) ve trombosit

sayisinin degerlendirilmesi tanida yardime1 hematolojik dlgtimleri olusturur.
2.3.1. C- Reaktif Protein

C-Reaktif Protein (CRP), karacigerde enfeksiyon veya doku hasarina bagl
olarak 6-8 saat icinde sentezlenmektedir. Yar1 dmrii 19 saattir ve akut faz cevabi
siiresince bazal degerin 1000 katina yiikselebilir. Ard arda ol¢timlerle (24. ve 48.
saatte) duyarliligr artar. Ozgiilliigii ve pozitif tahmin degeri % 93 ile % 100 arasinda
degismektedir. Klasik yoldan kompleman aktivasyonu ve fagositozun artigindan
sorumludur. C-Reaktif Protein, diger AFB’ne gore daha duyarli bir belirtectir. Bu
belirtecin digerlerine {istiinliigii, kisa olan yarilanma zamanindan dolay1r hizla
yiikselmesi ve tedavi ile kisa siirede diizelmesidir (Kolsuz, Metintas, & Ucggun,

2002). C-Reaktif Proteinin normal degerleri 0-5 mg/L arasidir.

Bakteriyel enfeksiyonlarin akut evresinde CRP diizeyleri orta derece ya da
fazla miktarda yiikselirken, viral enfeksiyonlarda normal ya da hafif artmis olarak

saptanmustir (Batirel, Genger, & Ozer, 2003).
2.3.2. Prokalsitonin

Hepatik hiicreler ve monositlerden salinan prokalsitonin (PCT) ise bakteriyel
endotoksin veya sepsis-iligkili sitokinlerin uyarisinin ardindan 4 saat i¢inde artmaya
baslar, 6. saatte en yliksek diizeye ulagmakta ve 24 saat siireyle bu yiiksekligi devam
etmektedir. Yarilanma Omrii 25-30 saattir. Enfeksiyonun baglangicindan 2-3 giin
sonra normal diizeylerine inmektedir. Duyarlilik ve 6zgiilliikk acisindan CRP’ye gore
daha istlin oldugu bildirilmektedir (sirasiyla % 87 ve 100). Ayrica esas olarak
bakteriyel enfeksiyonlarda artis gostermesi; viral enfeksiyonlar, hipoksemi,
aspirasyon ve dogum travmasi gibi non-infektif durumlarda normal olmas1 veya ¢ok
az ylikseklik gostermesi nedeniyle de CRP veya IL-6’ya gore daha degerlidir
(Aliefendioglu, 2012). Prokalsitonin normal degerleri 0.01-0.1 ng/ml arasindadir.
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2.3.3. Eritrosit Sedimentasyon Hizi

Bir¢cok hastalikta tanitya yardimci bir inceleme yontemi olan eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), fibrinojen, immiinglobulinler gibi akut faz proteinleri
araciligi ile eritrosit aggregasyon derecesini Ol¢en, zaman bagimli bir kan testidir.
Basit ve ucuzdur, ancak duyarliligi ve 6zginliigii diisiiktiir. Venodz kan dik bir tiipe
alinir, eritrositler dibe dogru ¢cokmeye baglar. Belirli bir siire igerisinde eritrositlerin
¢okme mesafesinin Ol¢iimii ESH olarak adlandirilir (Sar1 ve ark 2007). Eritrosit

sedimentasyon hizinin normal degerleri 1-10 m/h dir.
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3. GEREC ve YONTEMLER
3.1. Calisma Gruplarinin Secimi

Bu arastirma icin ilk &nce, 23.09.2014 tarihinde Selguk Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan onay alindi.
(Karar Sayisi: 2014/267). Ardindan, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Hastaliklar1 Polikliniklerinde ve Servislerinde 1 Ocak 2009 ve 31 Aralik 2014
tarihleri arasinda akut gastroenterit tanis1 alan vakalarin klinik ve laboratuvar verileri

retrospektif olarak degerlendirildi.

Vakalarin ¢alismaya alinma kriterleri;
Hastanin 0-17 yas araliginda olmasi
Akut gastroenterit tanimi geregi hastanin ishalinin 14 giin veya daha kisa
stireli olmasi
v’ Etyolojiye yonelik yapilan tetkiklerde bakteriyel, viral veya paraziter
ajanlarindan en az birinin tespit edilmis olmasi
v' Akut gastroenterit tanisi alan hastanin etyolojiye yonelik tetkiklerinin
yapilmis ve akut faz belirteglerinden en az ikisinin ¢alisilmis olmasi1 (CBC,
ESR, procalsitonin, CRP)
Vakalarin calismaya alinmama kriterleri:
» Hastanin Akut faz belirteglerini etkileyebilecek aktif bir komorbiditenin
olmasi
= Akut AGE tanili hastaya akut faz belirteg i¢in tetkik yapilmamis olmasi
» Vakalarin kronik AGE olmasi
= Akut AGE vakalarindan etyolojisi aydinlatilmamis olanlar
Mevcut kriterleri tastyan 39 bakteriyel AGE (BAGE), 49 viral AGE (VAGE),
38 paraziter AGE (PAGE), toplamda 126 AGE vakasi ¢aligmaya dahil edildi.

Hastanemizde Salmonella ve Shigella’ya yonelik kiiltiir degerlendirmesi, C.
difficile’ye yonelik toksinA/B testi yapildigindan diger bakteriyel ajanlar
tiretilemedigi i¢in ¢alisma dist birakildi. Salmonella ve Shigella kiiltiirii i¢in diski
ornekleri Salmonela-Shigella agara ekildi. 24 saat 35°C’de inkiibasyondan sonra
laktoz negatif ve/veya HaS pozitif koloniler konvansiyonel (oksidaz testi, indol testi,

hareket testi, iireaz testi, triple sugar iron agarda laktoz 6zelligi ve H2S iiretimi) ve
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otomatize sistemlerle (VITEK 2) tanimlandi. C. difficile’ye yonelik toksinA/B testi
C. difficile Toxin A/B kiti ile ELFA yontemiyle VIDAS (biomerieux, Fransa)
cihazinda c¢alisildi.

Paraziter AGE etyolojisine yonelik, Giardia intestinalis ve Blastocystis
hominis varlig1 direkt mikroskopi yontemiyle degerlendirildi. Entamoeba histolytica

adezin antijeni ELISA yontemiyle Wampole™ E. histolytica II kiti ile ¢alisildi.

Viral etyolojiye yonelik de adenoviriis ve rotavirlis antijen testi

immunokromotografik yontemle GenX Rota-Adeno Card kiti ile ¢alisildi.

Hastalar taniya yonelik yapilmis tetkiklerinin sonuglarina gore {i¢ gruba
ayrildi; bunlar bakteriyel AGE, paraziter AGE ve viral AGE’dir. Birinci grup;
bakteriyel AGE grubudur. Bu gruba Salmonella AGE’si, Shigella AGE’si ve C.
difficile AGE’si alindi. ikinci grup; paraziter AGE grubudur. Bu grup da E.
histolytica AGE’sinden ve B. hominis AGE’sinden olugmaktadir. Giardia intestinalis
tespit edilen vaka yoktu. Uciincii Grup ise viral AGE grubudur. Bu grup ise
RVPAGE ve adenoviriis AGE’si icermektedir.

3.2. Laboratuvar Analizleri

Hastalarin dosyalarindan hastanin yasi, cinsiyeti, mevcut sikayetleri, bagvuru
tarihi, hemogram degerleri (WBC (beyaz kiire sayis1), ANS (absoliit nétrofil sayist),
ALS (absoliit lenfosit sayisi), ANS/ALS, AMS (absoliit monosit sayisi), AES
(absoliit eozinofil sayis1), PLT (trombosit sayis1), MPV (orta trombosit voliimii) ),
biyokimya ( iire, kreatinin, ALT, AST, Na, K, Cl,), gaita mikroskopisinde eritrosit,
16kosit, Blastocystis hominis, G. Intestinalis goriilenler, diskida C. difficile Toksin-A
ve B antijeni, Entamoeba histolytica adezin antijeni, adenoviriis ve rotaviriis antijeni
saptananlar, gaita kiiltiirinde Salmonella ve Shigella treyenler ve akut faz
belirteclerinin ( ESH, CRP (nefelometrik yontemle, Dade Behring BNII cihaziyla),

prokalsitonin) degerleri tek tek exel programina kaydedildi.
3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiki analiz SPSS 22.0 (SPSS for Windows, Version 22.0 SPSS Inc.,
ABD) paket programi ile yapildi . Vakalarin yaslari ortalama ve standart sapma
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olarak sunuldu. Grup etkisini karsilastirmak icin tek yonlii varyans analizi yapildi.
Bu analiz anlamli bulundugunda gruplar arasinda karsilastirmalar Tukey HSD ile
yapildi. Nonparametrik veriler i¢in Kruskal Wallis Testi uygulandi. Anlamh fark
bulunan gruplar arasinda, farkliligin hangi grup arasinda oldugunu gérmek icin Post-
Hoc ile, Bonferroni diizeltmeli Mann Withney U testi kullanildi. Kategorik veriler
(cinsiyet, yas grubu) arasindaki iliski i¢in Ki Kare testi uygulandi. iliskiler Pearson

korelasyon katsayisi ile ifade edildi ve ‘p” degeri <0,05 ise anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Selcuk  Universitesi Tip Fakiiltesi c¢ocuk saghgn ve hastaliklar
polikliniklerinde ve servislerinde ve ¢ocuk acil poliklinigi ve servisinde AGE tanisi
almis ek bir enfeksiyonu bulunmayan Sifir ila 17 yas arasindaki hastalarin dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Bu incelemede 39 BAGE (% 31’ 1), 38 PAGE (%
30.2°si) ve 49 VAGE tanisi alan hastalar (% 38.81) tespit edildi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Akut gastroenterit nedenleri

Patojen Olgu Sayisi (n) %
Bakteri 39 % 31
Parazit 38 % 30.2
Viriis 49 % 38.8
Toplam 126 % 100

Bakteriyel AGE vakalarinin, 25’inde gaita kiiltiiriinde Salmonella; sekizinde
Shigella tespit edildi. Otuzdokuz vakanin 6’sinin gaitasinda C. difficile antijeni
saptand1. Paraziter AGE li vakalarin 15’inin gaitasinda Entamoeba histolytica adezin
antijeni; 23’liniin gaita mikroskobisinde Blastocystis hominis tespit edildi. Viral
AGE’li vakalarinda ise, 41°1 rotaviriis antijeni; 5’1 adenoviriis antijeni; 3’tinde hem

adenovirlis hem rotaviriis antijeni pozitif bulundu (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Bakteriyel, Paraziter ve Viral Etkenlerin Dagilima.

Etken Olgu Sayisi (n) %
Salmonella 25 % 19.8
Shigella 8 % 6.3
C. Difficile 6 % 4.8
Entamoeba histolytica 15 % 11.9
Blastocystis Hominis 23 % 18.2
Rotaviriis 41 % 32.6
Adenoviriis 5 % 4
Rotaviriis + Adenoviriis 3 % 2.4
Toplam 126 % 100

Hastalarin % 54’1 kiz vakalardan olusmustur (K/E:68/58). Otuzdokuz
bakteriyel AGE vakasindan 17 (%43)’s1 erkek; 22 (%57)’si kiz vakaydi. Otuzsekiz
paraziter AGE vakasimin kiz erkek oranmi 1:1 idi. Kirkdokuz viral AGE vakasiin da
22 (%44) si erkek, 27 (%55) si kizdi. Her 3 grupta cinsiyet agisindan aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (P>0,05).
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Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin yas ortalamasi 54.65+53.9 (alt/iist:2/206)
ay idi. Buna karsin 3 grupta hastalarin yas ortalamalar1 ve yasa gore etkenler
birbirinden farkli idi. Bakteriyel, paraziter ve viral AGE’li hastalarin yaslara gore
dagilimi Tablo 4.3 de verilmektedir. Bu yas dagilimina gore bakteriyel AGE geciren
hastalarin %48,7 si, paraziter AGE gecirenlerin % 55 i, Viral AGE’lerin de % 73 i
dort yasindan kiiciiktiir. Bakteriyel AGE de iki yastan kiiciik hasta yogunlugu
belirgin yiliksek olmamasina karsin ( % 20), paraziter ve viral AGE vakalarinin

onemli bir kism1 (sirastyla % 42 ve % 53°1) iki yasindan kiictiktiir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Bakteriyel, paraziter ve viral AGE’nin yaslara gére dagilim.

0-24 ay 24-48 ay 48-96 ay >96 ay toplam

Erkek 4 3 8 2 17 (%43)
BAGE

Kiz 4 8 4 6 22 (%57)

toplam 8 (%20) 11 (%29) 12 (%31) 8 (%20) 39 (%100)

Erkek 9 1 4 5 19 (%50)

Kiz 7 4 2 6 19 (%50)
PAGE

toplam 16 (%42) 5 (%13) 6 (%16) 11 (%29) 38 (%100)

Erkek 14 4 2 2 22 (%44)

Kiz 12 6 5 4 27 (%55)
VAGE

toplam 26 (%53) 10 (%20) 7 (%14,5)  6(%I12,5) 49 (%100)

Ug grup arasinda yas ortalamasina bakildiginda istatistiksel agidan anlamli bir
fark bulundu (p: 0.024). Viral AGE’li hastalarin yas ortalamasi bakteriyel ve
paraziter AGE’li hastalardan belirgin sekilde kii¢iiktii (Tablo 4.4 ve 4.5).
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Tablo 4.4. Vakalarin demografik 6zellikleri.

Ozellikler BAGE PAGE VAGE P
Yas (ort +£ss) ay 65.92 £53.8 64.14 £63.09 38.31 £42.18 0.024
Kiz/Erkek 22/17 19/19 27/22 0.83

Tablo 4.5. Vakalarin yas dagilimi degerleri.

Parazit 0,988

BAGE
Viriis 0,043
Bakteri 0,988
Yas
PAGE
(Ay) _
Viriis 0,065
Bakteri 0,043
VAGE

Parazit 0,065

Akut gastroenterit ajanlarimin aylara gore dagilimima bakildiginda; viral
AGE’ler agustos, eyliil ve ocak aylarinda daha cok vuku bulmusken, paraziter
AGE’ler eyliil ve ekim aymnda; bakteriyel AGE’ler ise temmuz aymnda daha sik
oldugu gorildi (Sekil 4.1). Akut gastroenteritlerin mevsimlere dagiliminina
baktigimizda bakteriyel ve viral AGE en ¢ok yaz aylarinda, paraziter AGE ise
sonbaharda daha sik goriildii (Sekil 4.2).
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Akut gastroenteritli vakalarin laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde,
hemoglobin, PLT, kreatinin, Na, K, tam idrar tetkikinde (TIT) dansite, PH ve keton
diizeyleri arasinda ii¢ grup arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark bulunmadi. Ure,
MPV, ALT, AST ve CI degerlerinde istatistiksel anlamda fark vardi (P<0,05). Mean
platelet volim degerlerine bakildiginda; bakteriyel AGE’li vakalarin MPV degerleri
paraziter ve viral AGE’li vakalarin MPV degerlerinden daha biiyiiktii ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p: 0,000). Ure degerlerinde viral AGE’li vakalarin
degerleri bakteriyel AGE’li vakalarin degerlerine kiyasla yiiksek bulundu ve bu
istatistiksel acidan anlamli idi (p: 0,02). Paraziter AGE’li vakalarin tire degerleri de
bakteriyel AGE’lilere gore yiiksek olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak
anlaml degildi (p: 0,18). Viral AGE’li vakalarin AST ve ALT degerleri bakteriyel ve
paraziter AGE’li gruba gbéredaha anlamli bir sekilde yiiksekti (sirasiyla p: 0,02 ve p:
0,009). Klor degerleri bakteriyel ve paraziter AGE’lilere gore viral AGE’li vakalarda
daha yiiksekti (p: 0,03). Ug grup igerisinde viral ile bakteriyel AGE’lilerin degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p: 0,03) fakat viral ile paraziter AGE’liler
arasinda fark olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:

0,063) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Calisma gruplarinin laboratuvar bulgulari

Laboratuvar BAGE PAGE VAGE P
Tetkikleri *n *n *n
Ort£ss Ort=ss Ort £ ss
HGB (n:38) (n:35) (n:47) 0,169
(g/dL) 12,04+ 1,5 12,6 + 1.6 11.9+1.48
PLT (n:38) (n:35) (n:47) 0,759
(K/uL) 333605+ 119143 335400 + 347361 +
82791 110208
MPV (n:38) (n:35) (n:47) 0,000
(fL) 8,16+ 1.39 6,88 + 1,08 6,81 +1,72
Ure (n:27) (n:28) (n:41) 0,04
(mg/dL) 16+9,8 228+ 173 27,9+ 15,6
Kreatinin (n:28) (n:34) (n:42) 0,593
(mg/dL) 0,5+0.18 0,53 +0,27 0,46+ 0,12
ALT (n:28) (n:35) (n:36) 0,009
(u/L) 17.9+ 10,4 22,5+19,7 30,6 27,2
AST (n:29) (n:33) (n:33) 0,02
(u/L) 33,7+ 13,7 342 +172 42 £ 18,5
Na (n:28) (n:30) (n:42) 0,05
(mEq/L) 1342 +3.5 136,7+5,2 136,6 +2.,8
K (n:29) (n:30) (n:41) 0,799
(mEq/L) 414+0,71 4,05+ 0,56 4,03 +0,52
Cl (n:27) (n:29) (n:42) 0,03
(mEq/L) 104,6 + 5,05 105,8 +3,8 108,1 + 4
Idrar (n:20) (n:21) (n:26) 0,086
Dansite 1015,8 + 8,8 1020,1 £ 11,9 1023 + 10,9
Idrar pH (n:20) (n:21) (n:26) 0,760
6,02 + 0,63 6,19 + 0,53 6,17 +0,37

*n: Tiim olgularda bakilmis olan laboratuvar bulgu sayilar1 farklilik arzetmektedir.

Enfeksiyon belirteclerinden WBC, ANS, ALS ve AMS degerleri acisindan
her 3 AGE grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad: (P>0,05).
Paraziter AGE’li vakalarin AES degerleri bakteriyel ve viral AGE’li vakalarin AES
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degerlerine gore daha yiiksekti ve bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p:

0,008). Eritrosit sedimentasyon hizi degerleri; bakteriyel AGE’li vakalarin ESH

degerleri, viral ve paraziter AGE’lilere gore daha yiiksek ve bu yiikseklik istatistiksel

acidan anlamliydi (P:0,026). Akut faz belirteci olan CRP’nin ii¢ grup arasinda

karsilastirildiginda CRP ortalamalari birbirinden farkli bulundu. Bu farklardan viral
AGE’liler ile bakteriyel AGE’liler ve paraziter AGE’liler arasindaki farkin p

degerleri sirasi ile 0,000 ve 0,034 olup istatistksel olarak anlamliydi. Paraziter

AGPEF’liler ve bakteriyel AGE’liler arasindaki farkin P degeri ise 0,05 ten biiyiik olup,

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(Tablo 4.7 ve Tablo 4.8).

Tablo 4.7. Bakteriyel, paraziter ve viral AGE’li vakalarin Enfeksiyon Belirtegleri

Enfeksiyon BAGE PAGE VAGE P Degeri
Belirtecleri *n *n *n
Ort +ss Ort +ss Ort£ss
WBC (n:38) (n:35) (n:47) 0,380
(K/uL) 12331 + 8039 11903 + 5006 11850 + 8980
ANS (n:38) (n:35) (n:47) 0,697
(K/uL) 8125 + 8283 7580 £ 4717 7679 + 7125
ALS (n:38) (n:35) (n:47) 0,772
(K/uL) 2946 + 2381 3305 + 2394 3092 + 2839
AMS (n:38) (n:35) (n:47) 0,424
(K/uL) 1138 £ 1070 772 + 443 902 + 676
AES (n:37) (n:35) (n:47) 0,008
(K/uL) 72 + 83 162 + 192 59 + 135
ESH (n:17) (n:15) (n:7) 0,026
(m/h) 37 +26 16+ 11 14+ 14
CRP (n:33) (n:30) (n:46) 0,000
(mg/L) 101.84 + 83,33 60,66 + 92,49 18,82 + 35,26

*n: Tlim olgularda bakilmis olan laboratuvar bulgu sayilar farklilik arzetmektedir.
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Tablo 4.8. Bakteriyel AGE, Paraziter AGE ve Viral AGE vakalarmin CRP

degerlerinin Signifikant degerleri.

P
Bakteriyel Paréléer 0,058
flg/l[)‘ Paraziter Baifg]iayel 0,058
Viral Baitéréyel 0,000
o Paiagger 0,034
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5. TARTISMA

Akut enfeksiydz gastroenteritler nedenleri arasinda bakteriyel, viral ve
paraziter ajanlar yer almaktadir. Rota ve enterik adenoviriisler en sik saptanan viral
ajanlar iken, G. intestinalis ve E. histolytica sik tespit edilen paraziter ajanlardir.
Bakteriyel etkenlerden E. coli, Salmonella, Shigella, Camphylobacter ve Yersinia

tiirleri siklikla gastroenterit yapabilmektedirler (Germani ve ark 1994).

Hastalarin toplamda kiz/erkek orani 68/58 dir. Bakteriyel AGE vakasinda
22/17; paraziter AGE vakasinda 19/19; viral AGE vakasinda ise 27/22 idi. U¢ grubun
vakalarinin kendi i¢inde kiz erkek orani degerlendirildiginde, cinsiyet agisindan
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (P>0,05). Soli ve arkadaslarinin
Papua New Guinea da 138 tane bes yas alt1 cocuklardan olusan, bizim de baktigimiz,
Salmonella, Shigella, adenoviriis ve rotaviriis etyolojilerini i¢eren vakalarinda da kiz
erkek oran1 istatistiksel olarak farkli degildir (Soli ve ark 2014). Ulkemizde de
Ankara da 2006 yilinda Catakli ve arkadaslari tarafindan yapilan 5 yas altindaki
AGE’li ¢ocuklarin kiz erkek oranmi %48.7/%51.3 olarak tespit edilmis (Catakli,
Bostanci, & Dallar, 2009). Biger ve arkadaslarinin 2008 yilinda Istanbul’da yaptig
calismada 5 yas altindaki 422 RVPAGE vakasinin kiz erkek orani1 da %44,8/%55,2
1di (Biger, et al., 2008).

Onyedi yasindan kiigiik vakalarin kabul edildigi ¢calismamizda tiim vakalarin
yas ortalamasi 54.65 + 53.90 ay idi. Caligmamizda bakteriyel AGE de iki yastan
kiiciik hasta yogunlugunda belirgin bir yiikseklik olmamasia karsin ( % 20),
paraziter ve viral AGE vakalarinin 6nemli bir kism1 (sirasiyla % 42 ve % 53°1) ki
yasindan kiigiiktii. Biger ve arkadaslarmin 2008 yilinda Istanbul’da yaptig1 calismada
5 yas altindaki 422 RVPAGE vakasminn %43’iinde ilk 12 ay da, %70’inde ilk 2
yasinda AGE klinigi gelismis (Biger ve ark 2008). Kurtoglu ve arkadaslar1 2009
yilinda Konya’da inceledikleri 1329 c¢ocuk vakanin gaita Orneklerinde 58’inde
adenoviriisii tespit etmis ve bu vakalarin %81°1 (47 vaka) iki yas altinda idi
(Kurtoglu, Inci, Ozdemir, & Baykan, 2010). Coban ve Topal’in Alanya’da bes yillik
gozleminde de 422 RVPAGE vakalarinin yaris1 2 yas altinda idi (Coban & Topal,
2014).
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Vakalarin aylara gore dagiliminda viral AGE’ler; agustos, eyliil ve ocak
aylarinda, paraziter AGE’ler; eyliil ve ekim ayinda, bakteriyel AGE’ler ise Temmuz
ayinda daha belirgin idi. Akut gastroenteritlerin mevsimlere dagilimininda da
bakteriyel ve viral AGE en ¢ok yaz aylarinda, paraziter AGE’ler ise sonbaharda daha
stk idi. Literatirde RVPAGE’lerinin kis ve ilkbaharda daha sik goriildiigii,
adenovirlis AGE’lerinin ise rotaviriis gibi olmadigi her mevsim ortaya cikma
potansiyeli oldugu bildirilmis (Baskin, Tiirkay, & Gokalp, 1995) (Wood, 1988)
(Bates ve ark 1993) (Parashar ve ark 2003). Bizim ¢alismamizda ise VAGE daha ¢ok
yaz aylarinda ortaya ciktiklart goriildii. Giiltepe ve arkadaslarinin Van’da yaptig
calismada da viral AGE’ler en sik agustos ayinda tespit edilmis. Yurt dist
caligmalarindan Bulgaristan’da da viral AGE’li vakalara yazin sik¢a rastlandig:
belirtilmis (Mladenova ve ark 2015). Bizim ¢alismamiza AFB’leri ¢alisilmayan AGE
vakalar1  alinmadigindan  ¢alismamiz  tim  viral AGE’li  populasyonu
yansitmamaktadir. Glirbiiz ve arkadaslarinin Ankara da 509 AGE’li ¢ocuk vakalari
incelemesinde amebiazis AGE’sinin, bizim c¢aligmamizda da oldugu gibi, en ¢ok

eyliil ayinda vuku buldugu tespit edildi (Glirbiiz, Tezer, & Sayli, 2010).

Akut gastroenteritlerin laboratuvar tetkikleri degerlendirildiginde; anemi
acisindan bakilan hemoglobinin {i¢ grupta da herhangi bir farkliligi yoktu.
Dehidratasyon agisindan fikir vermesi beklenen Na, K, TiT tetkiklerinde de anlamli
bir fark bulunmadi. Normalde vakalarin dehidratasyon derecesinin, hastalarin Na, K,
idrarda dansite ve keton degerlerine yansimasi beklenir. Fakat bizim ¢alismada bazi
agir dehidratasyon Oykiisii ve fizik muayenesi olan vakalarin TIT degerleri gayet
izotonik ve hatta hipotonik idrar gostergesine sahipti. Bu durum bazi hastalar daha
once uygun bir sekilde rehidrate olduktan sonra tetkik i¢in idrar ve kan numunesi

vermesinden kaynaklaniyor olabilir.

Gruplarin kreatinin degerleri arasinda anlamli bir fark olmamasina ragmen
MPV, iire, ALT, AST ve Cl degerlerinde istatistiksel anlamda fark vardi (P<0,05).
Trombositlerin lokal ve sistemik enflamasyonda énemli roller aldig1 bilinmektedir.
Trombosit sayilart ve MPV degerlerinin de enfeksiyon ve enflamasyon siirecinde
degistigi bilinmektedir (Mete ve ark 2014) (Gasparyan ve ark 2011). Mete ve
arkadaslar1 Ankara’da, RVPAGE’li grup, RVNAGE’li grup ve saglikli kontrol

grubunda hemogram ve CRP degerlerini incelemis. Ug grup arasinda MPV, WBC ve
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CRP degerleri arasinda farkin olup olmadigina bakilmis. En yiiksek MPV degerleri
Rota negatif AGE’lilerde (rotaviriis haricinde AGE’ye neden olan patojenler;
bakteriler, parazitler ve diger virlisler) sonra RVPAGE’li vakalarda, en diisiik deger
de saglikli kontrol grubunda bulunmus (Mete ve ark 2014). Bizim c¢alismada da
MPV degerleri en yiiksek bakteriyel AGE’li vakalarinda bulundu. Paraziter ve viral
AGE’li vakalarin degerlerinin daha kiiciikk oldugu saptandi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p: 0,000).

Viral AGE’li vakalarin AST ve ALT degerleri bakteriyel ve paraziter AGE’li
gruba gore yiiksek saptandi. Coban ve Topal’in Alanya da yaptigi caligmada
RVPAGE’li vakalarin %18.4’iiniin AST degeri, %12.7’sinin ALT degeri normalin
tizerinde bulunmus (Coban & Topal, 2014).

Vakalarin bakilan enfeksiyon belirtegclerinden WBC, ANS, ALS ve AMS
degerleri tic AGE grubu arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi. Mete ve arkadaslar1 yaptigi calismada RVPAGE vakalari, RVNAGE
vakalar1 ve saglikli grup arasinda WBC degerine bakmuslar {i¢ grup arasinda da
anlamli bir fark bulmuglar. Bizim c¢alismamizda ise viral AGE’liler ve digerleri
arasinda anlaml bir fark yoktu (Mete ve ark 2014). Beklenildigi lizere praziter
AGE’ll vakalarin AES degerleri bakteriyel ve viral AGE’li vakalarin degerlerine
gore daha yiiksek idi.

Bakteriyel AGE’li vakalarin ESH degerleri, viral ve paraziter AGE’lilere gore
yiiksek ve bu yiikseklik istatistiksel agidan anlamliydi (P:0,026). Tayvan’da 2004
yilinda Yueng ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada VAGE ve BAGE’lL iki grup
arasinda WBC, ANS, CRP, ESH ve diger baz sitokinleri (IL-6, IL-8, IL-alfa, TNF-
alfa) karsilastirmislar. Sonucunda WBC, ANS, ESH, IL-alfa ve TNF-alfa da iki
grubun degerleri arasinda anlamli bir fark bulmamiglar, CRP, IL-6 ve IL-8
degerlerinin ise iki grup arasinda anlamli bir farkin var oldugu goriilmiis (Yeung ve

ark 2004).

Akut faz belirteci olan CRP’nin {i¢ grup i¢inde karsilastirildiginda ii¢iliniin
CRP ortalamalar1 da birbirinden farkliydi. Diger iki grubun CRP ortalamalarindan
VAGE’ll vakalarin CRP ortalamalar istatistiksel anlamda belirgin bir sekilde
diisiiktii. Fakat VAGE vakalarinin i¢inde anlamli derecede yiikselmis CRP degerleri
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mevcut oldugu gibi BAGE ve PAGE vakalarinin i¢inde de heniiz CRP si hig
yiikselmeyen vakalar da vardi. BAGE vakalarin %9 unun (3/33); PAGE vakalarinin
%33 iiniin (10/33) CRP <5 mg/11idi. Viral AGE vakalarinin ise % 34 iiniin (16/46)
CRP > 5 mg /1 idi. Mangiarotti ve arkadaslarinin 1999 yilinda Pariste yaptiklari
calismada 60 kisilik 14 yasindan kiigiik yasta, VAGE olarak RPAGE’li grup ile 59
kisilik BAGE olarakta salmonella shigella ve campylobakter pozitif AGE’li
vakalarin CRP, IL-6 ve IFN-alfa degerleri karsilastirilmis. Onlarin ¢alismasinda da
bizimki gibi viral ile bakteriyel grup arasinda CRP degerlerinin ortalamalarinda
anlamli bir farkin oldugu goriilmiis. Bu anlamliliga ragmen, Mangiarotti yaptig1
calismada, CRP konsantrasyonun viral ve bakteriyel patojenleri tiim vakada ayirt
edemedigini, rotaviriis ile enfekte cocuklarin % 24’tinde CRP> 20 mg / 1 ve %
48’inde ise > 10 mg / | nin iistiinde oldugunu ve bakteriyel gastroenterit 1i 55 vakanin
6 (% 11) sinin CRP degerinin <10 mg / 1 oldugunu ifade etmis ve boyle bir sonucun
her ne kadar ortalama farklarinin istatistiksel olarak p degeri <0,05 goriilse de ¢ok
degerli olan CRP degerlerinin tek basina her vakada viral-bakteriyel AGE ayrimina
yeterince 151k tutmayacagini ve tek basina CRP’nin referansi ile karar verip ampirik
antibiyotik  baglamanin, gereksiz antibiyotik kullanimini  azaltmayacagin

vurgulamistir (Mangiarotti ve ark 1999).
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda BAGE, PAGE ve VAGE’li vakalar olarak ii¢ gruptan olusan

126 hasta incelendi. Bu degerlendirmenin sonucunda;

1) Ug¢ grup arasinda cinsiyet agisindan herhangi anlamli bir fark yoktu
(P>0,05).

2) Gruplar yas dagilimi agisindan degerlendirildiginde VAGE’li vakalarin
onemli bir kism1 (%53) 2 yas altinda enfekte olmuglard.

3) Enfeksiyon ve enflamasyon reaksiyonlarindan etkilenen MPV degeri

BAGE’li grupta diger iki gruba gore anlamli derecede biiytiktii (P:0,000).

4) ALT ve AST degerleri VAGE’li grupta diger iki gruba oranla anlamli
derecede yiiksek bulundu (sirasiyla P:0,009 ve P:0,02).

5) Caligmanin asil amaci olarak bakilan enfeksiyon belirteclerinden WBC,
ANS, ALS ve AMS degerlerinde ii¢ grup arasinda herhangi anlamli bir fark yoktu
(P<0,05)

6) PAGE’li grupta AES degerleri diger iki gruba gore anlamli derece yiiksekti
(P:0,008)

7) BAGE’li grupta ESH degeri diger iki gruba gore anlamli derece yiiksekti
(P: 0,026)

8) BAGE ve PAGE’li vakalarin CRP degerleri, VAGE’li vakalarin CRP
degerlerinden anlaml1 derecede yiiksekti ( sirasiyla P: 0,000 ve P:0,034)

9) BAGE’li vakalarin CRP degerleri PAGE’li grubunkine gore yiiksek

olmasina ragman istatistiksel anlamli bir fark bulunmadi (P: 0,058).
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8. OZET

T.C.
SELCUK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

Cocuklardaki Akut Gastroenteritte Akut Faz Belirteclerinin Ayiric1 Tamdaki
Rolii

Dr. Sultan GONCU
Cocuk Saghg Ve Hastaliklar1 Anabilim Dah
TIPTA UZMANLIK TEZi / KONYA, 2015

AMAC: Cocuklarda akut gastroenteritler, lilkemiz i¢in hala 6énemli bir halk
sagligi sorunudur. AGE’nin tedavisinde antibakteriyel ve antiparaziter tedavi
secilmis vakalarda verilmelidir. Antibakteriyel ve antiparaziter tedavi planlamada
fizik muayenenin, anemnezin yaninda 6zellikle etyolojiye yonelik yapilan tetkiklerin
onemi biyiiktliir. Tam tesekkiillii hastanelerden uzakta yasayan hastalarin AGE
etyolojisine yonelik tetkik yaptirma imkani bulunmamaktadir. Bu hastalara fizik
muayene, anemnez ve laboratuvar tetkiklerinin degerlendirilmesiyle bakteriyel,
paraziter veya viral etkenli AGE ayiric1 tanisi yapilmaya calisiilmaktadir. Cogu
zaman, AGE’lerde antimikrobiyal tedavi ayirici tani yapilmadan ampirik olarak
baslanmakta, dolayisiyla gerekli gereksiz medikal tedavi verilmektedir. Bu ¢alismada
rutinde bakilabilen akut faz belirteglerinin bakteriyel, paraziter ve viral AGE’lerin

ayirici tanisinda nasil bir rolii oldugunu gostermek amaglanmistir.

BULGULAR: Calismada 39 bakteriyel, 38 paraziter ve 49 viral akut
gastroenterit tanis1 olan 126 vakanin verileri retrospektif olarak degerlendiridi.
Tanilarina gore vakalar 3 gruba ayrildi. Gruplar arasinda (bakteriyel akut
gastroenterit grubu, paraziter akut gastroenterit grubu, viral akut gastroenterit grubu)
cinsiyete gore anlamh fark bulunmadi. Viral gastroenteritli vakalarin yas ortalamasi
diger iki gruba gore kiiciiktli . Bakteriyel gastroenteritli grubun MPV degerleri diger
iki gruba gore daha yiiksekti. Viral gastroenteritli vakalarda ALT ve AST degerleri
diger iki gruba gore yiiksekti. Enfeksiyon belirteclerinden WBC, ANS, ALS ve AMS
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degerlerinde ii¢ grup arasinda fark yoktu ama AES degeri paraziter gastroenterit
grubunda daha yiiksek, ESH ve CRP degerleri ise bakteriyel gastroenterit grubunda
daha ytiksekti.

SONUC: Akut gastroenteritlerde ajanlarin ayirict tanisinda akut faz
belirteclerinden ESH ve CRP degerleri, VAGE’li grubu BAGE ve ve PAGE’li
gruptan dislatabilmekte fakat BAGE ile PAGE’li grubu birbirinde ayirmada yetersiz
kalmaktadir. Calismada paraziter AGE’lilerde eozinofil degerlerinin daha yiiksek
¢tkmasi bekledigimiz bir durumdu.

Anahtar Sozciikler: Cocuk; Gastroenterit; Akut Faz Belirtecleri
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9. SUMMARY

Role of the Acute Phase Reactans for Differential Diagnosis at Acute

Gastroenteritis in Children

BACKGROUND: Acute gastroenteritis in children is still a major public
health problem for our country. Antibacterial and antiparasitic treatment of AGEs
treatment should be given in selected cases.For The planning of the antibacterial and
antiparasitic treatment is needed physical examination and medical history,
especially the tests to be conducted for etiology. Routine laboratory tests for AGEs
etiology is diffucult to reach for patients who live far from the fully equipped
hospital. It is trying to be diagnosed as a bacterial, parasitic or viral AGE with the
evaluation of acute phase reactants, physical examination and the history of patients.
Sometimes empirical antibacterial and antiparasitic treatments can be seen as a
solition for these patients. In this study, aimed to see the acute phase reactants that
can be measured in routine, how it plays a role in the differential diagnosis of

bacterial, parasitic and viral AGEs.

RESULTS: In this study, the data of the 126 cases which of the 39 bacterial,
38 paraziter and 49 viral acute gastroenterit diagnosed cases assesments were
evaluated retrospectively. Cases were divided into 3 groups according to their
diagnosis. No significant difference by gender found between groups (group of
bacterial acute gastroenteritis cases, acute gastroenteritis cases group of parasitic,
viral acute gastroenteritis cases group). The mean age of viral gastroenteritis cases
was small compared to the other two groups. Mean Platelet Volume values of
Bacterial gastroenteritis group were higher than the other two groups. Alanine
aminotransferase and AST levels of viral gastroenteritis cases were higher than the
other two groups. Most Infection markers (WBC, ANS, ALS and AMS) values were
no significant differences among the three groups. But AES value was higher in the
group of parasitic gastroenteritis cases. Also, the ESR and CRP levels were higher in

the group of bacterial gastroenteritis.

CONCLUSION: ESR and CRP levels of acute phase reactants in the
differential diagnosis of acute gastroenteritis agents can rule out viral acute

gastroenteritis agents from bacteria and parasite acute gastroenteritis agents but are
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insufficient to distinguish between the bacterial and parasite acute gastroenteritis
agents. In this study, it was a result that we expected, a higher presence of

eosinophils value of parasitic acute gastroenteritis cases.

Key Words: Children; Gastroenteritis; Acute Phase Reactans
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