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1.GIRIS

Ishal, 6zellikle bes yasin altindaki ¢ocuklar arasinda yilda yaklasik 2 milyon
6liime neden olan ciddi bir kiiresel halk sagligi sorunudur (1). Yiizyillar boyunca,
ishal, kiiresel ¢apta kii¢iik cocuklarda baslica 6liim nedenlerinden biri olmus ve 1973
yilina kadar, siddetli dehidrate ishal ile hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik
%80'inde bulasici etkenler tespit edilememistir (2).

Ishale bagli cocuk &liimleri 1990'lardan bu yana azalmis olsa da, ishalli
hastaliklar 5 yasindan kiigiik ¢ocuklar arasinda solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra
kiiresel olarak ikinci bulasict 6liim nedenidir. Bu diisiisleri hizlandirmak ve
siirdiirmek, 5 yas altt ¢ocuk oOliimleri icin siirdiiriilebilir kalkinma hedeflerini
karsilamak ve kiiresel anlamda ¢ocuklarin eksiksiz, saglikli bir yasam firsatina sahip
olmalarini saglamak i¢in ¢ok 6nemlidir (3-7).

Birgok {ilke, 5 yasindan kiigiik ¢ocuklar arasinda ishal dliimlerinde belirgin
diistisler gostermistir ve bu ilerlemenin ¢ogu, ishal igin temel gevresel riskleri ele alan
ve akut ishali 6nlemek veya tedavi etmek i¢in miidahaleleri 6l¢eklendiren programlarla
iliskilendirilmistir. DSO’niin 2025 yilma kadar pnomoni ve ishalden kaynaklanan
cocuk Oliimlerinin sona erdirilmesi i¢in yayimladigi kiiresel eylem plani1 (GAPPD) da
dahil olmak tizere, bir¢ok kiiresel girisim, ishale bagli hastaliklar1 ve 6liimleri 6nlemek
i¢in etkili miidahaleler konusunda rehberlik sunmustur (8). Bu programlar tipik olarak
enfeksiyonun 6nlenmesi ve hastaligin tedavisi konusunda rehberlik eder (9, 10).

Cogu gastroenterit vakasina bakteriler, protozoon ve mantarlar neden olmakla
birlikte virtisler baslica 5 yasin altindaki gocuklarda ve diger memeli tiirlerinin
genglerinde onemli gastrointestinal hastaliklardan sorumlu ve gastroenteritin agik ara
en sik nedenidirler (11). Ishal, gelismis iilkelerde bebek ve kiiciik ¢ocuklarda dnemli
bir 6liim nedeni olmaktan ¢ikmis olmasina ragmen, ¢ogu diisiik, orta gelirli (LMIC)
tilkeler ve gelismekte olan iilkelerde 6liimlerin baslica nedenidir (12, 13).

DSO’ne gore her yil 2 milyon ishal vakasi goriilmekte ve 5 yas alt1 yaklasik 2
milyon c¢ocuk akut gastroenterit nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir. Bu vakalarin
onemli bir kismi gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir (14, 15). Rotaviriis (RV),
%90'dan fazlas1 gelismekte olan Asya ve Afrika iilkelerinde olmak iizere yillik
yaklasik 450.000 oliime, 2 milyondan fazla hastaneye yatisa ve 25 milyon ayakta
tedavi vakasina neden olmaktadir (16-18).



Diisiik ve orta gelirli iilkelerde, ¢evrenin mikrobiyal kontaminasyonu ve
poplilasyonda yetersiz beslenme genellikle bir arada bulunur ve sik enterik
enfeksiyonlara ve ishal vakalarina neden olur. Bu bolgelerde gastroenterit, ¢cocuklar
arasinda en sik hastaneye yatis ve 6lim nedenidir. Hem bakteriyel hem de viral
gastroenteritin bulagmasi genellikle kontamine gida, su veya her ikisinin yutulmasiyla
dogrudan veya dolayli fekal-oral yolla gergeklesir (19, 20). Bulas yollari, diski ile
kontamine olmus yiyecek veya suyun yutulmasi, kisiden kisiye temas veya enfekte
digki ile dogrudan temas ile gergeklesir (21). Bazi arastirmalar, tiim ishal vakalarinin
%?75'"inden fazlasinin kontamine yiyecek ve suya atfedilebilecegini tahmin etmektedir
(20, 22).

Rotavirus, yaklasik 50 yil 6nce kesfedilmesinden bu yana, 6zellikle gelismekte
olan iilkelerde bebek ve ¢ocukluk ¢agi morbidite ve mortalitesinin dnemli bir nedeni
olmustur. En fakir {ilkelerdeki g¢ocuk oliimlerinin %82'sinin RV kaynakli oldugu
tahmin edilmektedir (23, 24). Ozellikle kiiciik cocuklar yiiksek RV enfeksiyonu riski
altindadir ve siddetli RVGE genellikle immiinolojik ac¢idan daha Once hig
asilanmamus, alt1 ay ile iki yas arasindaki cocuklarda goriiliir (18, 25). Ozellikle 5 yasin
alt1 hemen hemen her ¢ocuk, RVA enfeksiyonu riski altindadir (24, 26). Insan grubu
A grubu RV, siddetli dehidrate diyarenin en yaygin etiyolojik ajanidir ve RV
diyaresindeki ezici baskinligina bakilirsa klinik olarak en 6nemli olanidir (13, 27, 28).

Bununla birlikte, bebeklerin biiyiik bir kismin1 RV’e kars1 basarili bir sekilde
bagisiklayan iilkelerde, RV gastroenteritinin (RVGE) onemli o6l¢iide azaldigi
bildirilmistir (29, 30). Arastirmalar, RV asis1 (31), giivenli su ve sanitasyon (32, 33),
besin takviyesi ve oral rehidrasyon soliisyonu kullaniminin (34) 5 yagindan kiigiik
cocuklart ishal hastaligina ve Olime karst korudugunu gostermistir (10). Biiyik
cocuklarin ve yetigkinlerin cogunda, gecmis enfeksiyon veya asilamanin gostergesi
olan serum antikorlar1 vardir (35). Biiyiik ¢ocuklar ve yetiskinler arasinda tekrarlayan
enfeksiyon genellikle asemptomatiktir veya hafif ile orta siddette olabilir (36-39).

Bu tez ¢alismast ile Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig
ve Anabilim Dalina ve Cocuk Acil Polikligine akut gastroenterit nedeniyle bagvuran
0-18 yas arast ¢ocuklarda yapilan gayta tetkikinde rotaviriis antijeni tespit edilen

vakalarin klinik ve laboratuvar verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Gastroenteritler

Enfeksiyon sonucu sindirim sistemi iltihaplanmasi i¢in kullanilan bir terim
olan gastroenterit, diinya ¢apinda saglik kuruluslarina en sik basvuru sebeplerindendir.
Gelismis tilkelerde bile saglik kuruluslarina bagvuru ve servis yatislari i¢in yaygin bir
nedendir. Akut karin agris1 nedeniyle doktora getirilen ¢cocuklarda en sik konulan tani
gastroenterit olmaktadir.

Gastroenterit, enfeksiy6z ya da enfeksiy6z olmayan nedenlerle ortaya cikan,
istahsizlik, karm agrisi, kusma gibi GIS bulgular ile atesli veya atessiz olarak
seyredebilen bagirsak hareket sikliginda artigla karakterize bir ishal hastaligidir.
Bagirsak hareket sikligindaki bu artis, 24 saat i¢inde alisiimistan daha sik (li¢ veya
daha fazla) sulu veya gevsek bagirsak hareketi seklindedir (40). Bebek ve ¢cocuklarda
diski miktar1 >10 gr/kg/giin, addlesanlarda >200 gr/giin oldugunda ishal olarak
tanimlanir (41).

Gastroenterit her yastan ¢cocugu etkiler ancak en ¢ok yeni ylirlimeye baslayan
cocuklarda ve kiiciik cocuklarda goriiliir. Ozellikle sanitasyon ve tibbi bakima erisimin
sinirli oldugu iilkelerde enfeksiydz ishal ve beraberindeki dehidrasyonun diinya
capinda her yil 2 milyon ¢ocugun 6liimiinden sorumlu oldugu tahmin edilmektedir.
Gastroenterit, ABD'inde, 5 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda yilda 4 milyon klinik ziyareti,
220.000 servis yatist ve 300 oliimle sonuglanmaktadir. Gastroenteritli gocuklara
bakmanin dogrudan ekonomik maliyetinin yilda 2 milyar dolardan fazla oldugu
tahmin edilmektedir (42).

Bir bireyin Gastroenterit gelistirme riski, hem epidemiyolojik maruziyetler
hem de enfeksiyona yatkinligi etkileyen altta yatan konakg¢i faktorler tarafindan
belirlenir. Tlgili maruziyetler, krese gitme, potansiyel olarak kontamine olmus yiyecek
veya suyun yutulmasi, seyahat ve hayvanlarla temas icerir. GE gelisimini en giiglii
sekilde etkileyen iki ana faktor ise, riskli bir bagisiklik sisteminin varligi ve
antibiyotiklere maruziyettir (42). GE pek ¢ok sekilde siniflandirilir.

Semptomlarin siiresine gore (40); akut ishal, 14 giine kadar devam eder, 14
giinden fazla 30 giinden az siiren ishal persistan, 30 giinden fazla siiren ishal kronik ve
ishal olduktan 7 giin sonra tekrarlayan ishal rekiirren ishal olarak siniflandirilir (43,
44). Invazif ishal veya dizanteri, sulu ishalin aksine digskida gozle goriiliir kanla

karakterizedir. Invazif ishal genellikle karin agris1 ve ates ile iliskilidir (45)



Ishal olusumunda rol oynayan fizyopatolojik mekanizmaya gore (46);

Osmotik: Osmotik ishal, ince bagirsakta sivi elektrolit ve besin emiliminin bozulmasi
veya sindirim sisteminde aktif osmotik bir etki yapan emilemeyen bir maddenin neden
oldugu ve genellikle bagirsakta makroskopik ya da mikroskopik hasarin eslik ettigi bir
durumdur (41).

Sekretuvar: Sekretuvar ishalde ise, diski biiyiik hacimli ve bol suludur, yiiksek
sodyum ve klor igerir ancak kan, yag ve lokosit igermez. Siv1 ve elektrolit sekresyonu
artiran endojen maddeler nedeniyle olusur. Bagirsakta epitel iyon transportunu
etkileyen konjenital klor ve sodyum diyaresi gibi genetik mutasyonlar sekretuar ishale
neden olurlar (41). Emilim normal oldugu i¢in yemek yenmesi ishali arttirmaz, aglikta
da devam eder.

Inflamatuvar: Mukozal hasara bagli, kolonda ve ya ince barsakta inflamasyon sonucu
ortaya c¢ikan ishallerdir. Barsakta sekresyon artar sivi-elektrolit ve protein kaybi
olusur.

Motilite bozukluguna bagh ishal: Sivi ge¢is ve emiliminin azaldig: ishaller.

Seklinde simiflandirilir.

2.1.1.Akut gastroenterit

Elektrolit bozuklugu ve metabolik asidoz ile iliskili olabilen dehidratasyon en
stk goriilen ve tehlikeli komplikasyondur. Oral veya intravendz sivilarla optimum
yonetim, dehidratasyon riskini ve olumsuz sonuglarini en aza indirir. Antibiyotiklerin,
ishal Onleyici ajanlarin ve antiemetiklerin rutin kullanimi tavsiye edilmez ve zarar
verebilir. Onleme, gastroenteriti kontrol etmenin anahtaridir ve lisansh rotaviriis
asilari, halk sagligi tizerinde biiyiik bir etkiye sahiptir (47).

AGE’e yedi giinden uzun siireli ishal veya kusma (veya her ikisi) ates, karin
agris1 ve anoreksi eslik edebilir. Yetersiz beslenen ¢ocuklar, komplikasyon riskiyle
kars1 karsiyadir. Gastroenterit, sonucu yetersiz beslenme ve elektrolit bozuklugu
(6zellikle hipokalemi) gibi komorbidite basvuru oranlarinda artisa ve daha uzun
hastanede kalis siirelerine sebep olmaktadir (47). Ishal, besin aliminda diisiis, azalan
emilim bozuklugu ve artan besin atilimi kombinasyonu yoluyla ¢ocuklarda dnemli
Ol¢iide yetersiz beslenmeye sebep olmaktadir (48). Kotii beslenme durumu gocuklari
biiyiime ve gelisim bozukluklarina yatkin hale getirdiginden, yetersiz beslenme-

enfeksiyon kompleksi daha yiiksek 6liim oranlarina sebep olmaktadir.



2.1.2.Etiyoloji

Akut ishaller genellikle enfeksiyoz nedenlerle ortaya cikar. Enfeksiyoz
gastroenterit, patojenik bir mikroorganizma tarafindan gastrointestinal Sistemin
enflamasyonu veya disfonksiyonu ile karakterize edilir. Hastalik akut veya kronik
olabilir. Cogu vaka hafif olsa da, ciddi vakalar dehidratasyon, yetersiz beslenme veya
sistemik komplikasyonlar nedeniyle yasami tehdit edebilir. Semptomlar tipik olarak
karin agrisi, kramp, mide bulantisi, kusma, ishal, kanli digki ve atesin bazi
kombinasyonlarini igerir (42).

Enfeksiyoz etkenler bakteriyel, viral, fungal ve paraziter olabilmektedir (49,
50). Enfeksiyoz ishalin nedenleri farkli cografi bolgelere, kentten kirsal bolgelere
farklilik gosterir ve komorbiditelere ve konak¢inin bagisiklik durumuna baglidir.

Bununla birlikte, akut bulasici ishalin en yaygin nedeni viriislerdir (Tablo 2.1) (51).

Tablo 2.1: Enfeksiyonla iliskili ishal etkenleri

Viriisler Bakteriler Protozoonlar
Firsat¢i olmayan Escherichia coli Firsat¢i olmayan
Rotavirtis Salmonella Giardia

Noroviriis Shigella Entamoeba histolitca
Astroviriis Campilobacter Criptosporidium
Enterik Adenoviriis Vibrio cholera Blastosistis hominis
Firsatgi Aeromonas Ciclospora
Sitomegaloviriis Plesiomonas Isospora
Adenoviriis Clostriium difficile Firsatci
Epstein-Barr viriis StapHylocuccus aureus Criptosporidium
HIV Yersinia Microsporidia

Virtisler ¢ocuklarda AGE ataklarmin yaklasik %70'inden sorumludur (52).
Etiyolojik ajan olarak tanimlanan 20'den fazla farkli viriis tiirti vardir (53). Enterik
viruslarin bir kisminin sistemik hastaliga neden oldugu bilinmektedir ve fekal oral yol

ile bulagsma bu viruslarin ortak 6zelligi olarak gbze ¢arpmaktadir (54).

RV, diinya ¢apinda hala bu hastaliga neden olan en yaygin viriistiir ve toplum
diizeyinde tiim hastaneye yatislarin yaklasik %30 ila %72'sini ve AGE’in %4 ila
%?24'inti  olusturmaktadir (23, 55-57). RV enfeksiyonu, 1liman iklimlerde

mevsimseldir ve tropik bolgelerde yil boyunca goriilmesine ragmen, kigin sonlarinda



zirve yapar. Enfeksiyon i¢in en yliksek yas 6 ay ile 2 y1l arasinda degismektedir. GE’e
neden olan diger yaygin viriisler arasinda kalisiviriis, adenoviriis ve astroviriis bulunur
(58).

Enfeksiy6z olmayan ishal nedenleri arasinda inflamatuvar bagirsak hastaligi,
divertikiilit, kanserler, Whipple hastalig1, laktaz yetmezligi gibi malabsorbsiyon
sendromlari, hipertiroidi, diyabet gibi bazi sistemik hastaliklar sayilabilir (8).

Ulkemizdeki ishallerin %18,4°ii rotaviriis gastroenteriti olarak bildirilmistir

(59, 60).

2.2.Rotaviriisler

Demokratik viriis olarak da adlandirilan RV, kiiresel ¢apta baglica 5 yasin
altindaki ¢ocuklarda ve diger memeli tiirlerinin genglerinde 6nemli gastrointestinal

hastaliklardan sorumlu ve ciddi ishalin 6nde gelen nedenidir (61).

DSO'ne gore dzellikle gelismekte olan iilkelerde olmak iizere her yil 2 milyon
ishal vakasi goriilmekte ve 5 yas alti yaklagik 2 milyon gocuk akut gastroenterit
nedeniyle hayatini kaybetmektedir (14). RV, siddetli ishal nedeniyle konsiiltasyon alan
cocuklarda en sik goriilen faktordiir (62). Diinyada her yi1l 5 yas altt 610.000 gocuk
RVGE sonucu hayatin1 kaybetmektedir (63). Enterik adenoviriis 5 yasin altinda
cocuklarda RV’ten sonra ikinci en sik AGE faktorii olarak bildirilmistir (64, 65).
Yenidogan ve okul 6ncesi ¢ocuklarda gastroenterit vakalarinin birgcogundan viriislerin
sorumlu oldugu, bagisiklik sistemi yeterli olan ¢ocuklarda klinik seyrin daha kolay
oldugu bildirilmistir (66, 67). Fekal-oral yol, damlacik yolu ve kontamine yiizeyler ve
gida maddeleri RV ve adenoviriisiin yayilmasinda rol oynar (57, 66). Viral
gastroenterit hem gelismis hem de gelismekte olan tilkelerde ayn1 siklikta goriillmekte
ve epidemiyolojik faktorlerin gastroenterit salginlarinda mevsimsel farkliliklar kadar
rol oynayip oynamadigi sorusu halen arastirilmaktadir (68). Rotaviriisler 60-80 nm
olup elektron mikroskobunda incelendiginde tekerlek benzeri goriiniimleri nedeniyle
ismini tekerlek anlamina gelen latince “rota” kelimesinden almistir (Sekil 2.1 ) (69-

7).



Sekil 2.1: Rotaviriis elektron mikroskop goriiniimii

Birgok bulasici hastalik mevsimsel Ozelliklere sahiptir ve yil boyunca
periyodik dalgalanmalar goriilir (72). Bir faktoriin patojenisitesindeki veya
viriilansindaki degisiklik, her y1l mevsimsel 6zelliklerde bir degisiklige yol agabilir ve
asilama, mevsimsel dalgalanma ozelliklerini de 6nemli 6lgiide degistirebilir (72).
Gozlemsel ¢alismalar, 1liman iklimlerde RVGE sikliginin mevsimsel olarak
degistigini ve tipik olarak kigin ve ilkbaharin baslarinda zirve yaptigini géstermektedir
(66, 73).

Yillar iginde meydana gelen mevsimsel degisikliklerin bulasici ve bulagic

olmayan hastaliklarin epidemiyolojisini etkileyebilecegi bilinmektedir (15).

2.2.1.Rotaviriis Tarihgesi

RV’ler, insanlar ve gesitli evcil hayvanlarda neonatal ishale neden olan genis
bir viriis ailesinin pargasidir. 1950 ve 1960'larda maymunlarin rektal siiriintiileri ve
farelerin bagirsak biyopsilerinde kesfedilmis, 1973 yilinda ise bakteriyolog Dr. Ruth
Bishop ve arastirma ekibi tarafindan akut gastroenteritli gocuklardan alinan duodenal
mukozanin biyopsi orneklerinin elektron mikroskobik incelemesiyle tanimlanmigtir
(74-76). Bishop'un ekibi, duoviriis olarak adlandirdiklar1 viriisleri, oniki parmak
bagirsaginda gormiis ve ¢ift kapside sahip olduklarini gozlemlemislerdir. Kisa bir siire
sonra Bishop ve diger arastirmacilar, diskida viriis varligi ile akut gastroenterit

arasindaki iliskiyi dogrulamislardir. Bishop ve ekibinin yillar iginde yaptigi ¢alismalar,



insanlarda RV enfeksiyonunun daha iyi anlagilmasina ve asilarin gelistirilmesine yol

acmustir (76).

2.2.2.Rotaviriis’iin Yapis1 ve Ozellikleri

Reoviridae ailesinin iiyesi olan RV'ler, viral gastroenteritin 6nde gelen
etiyolojik ajanlaridir. Insanlar ve gesitli hayvan tiirleri olmak {izere genis bir konakg1
yelpazesi sergilerler (77, 78).

RV 70 nm ikosahedral bir viriis olup, ti¢ katmanli bir protein kapsidle ¢evrili
zarfsiz, ¢ift sarmalli bir RNA viriisiidiir (75, 79). Genomlar1, ¢ogunlukla birden ¢ok
kapsid tabakasi ile ¢evrelenen ¢ok sayida ¢ift sarmalli RNA (dsRNA) boliimiinden
olusur ve genellikle her bir dsRNA pargas1 tek bir viral proteini (VP) kodlar. RV
genomu tipik olarak alt1 yapisal (VP1 — VP4, VP6 ve VP7) protein ve bes veya alti
yapisal olmayan protein (NSP1 — NSP6) kodlayan 10 ila 12 dsRNA segmenti igerir
(24). Segment sayilart farkli cinslerdeki virlisler arasinda degisiklik gosterir ve
segmentlerin boyutu 0,6 ila 3,3 kbp arasinda degisir (71). Cift sarmalli RNA'nin
segmentlerinin viral genomu, poliakrilamid jel elektroforezi ile analiz edilir. Her genin

en az bir ana islevi vardir ve gosterildigi gibi en az bir proteini kodlar (Sekil 2.2) (80).
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Sekil 2.2: Cift sarmal RNA’nin 11 segmentinin viral genomu



Katman yapisini; merkezde RNA, VP1 ve VP3 viral genomu, viral genomu
cevreleyen VP2 ve VP6 ¢ift katli ara katman olusturmaktadir (81). En bol viral protein,
gruba O6zgl antijenik determinantlar1 tagiyan ve orta kapsid tabakasini olusturan
VP6'dir. En distaki katman, immiiniteden sorumlu olan viral proteinlerden viriisiin
piirlizsiiz yiizeyini olusturan VP7 glikoproteini ve viriis baglanma proteini olarak islev
goren sivri uglu protein VP4 tarafindan olusturulur. VP7 proteini tarafindan belirlenen
serotipler "G serotipleri" olarak adlandirilir. VP4, proteazla boliinmiis bir proteindir
ve bu protein tarafindan belirlenen serotipler, "P serotipleri” olarak adlandirilir (74,
81). Bu iki protein viriis serotipi tanimladigindan as1 geligsimi i¢in kritik olarak kabul
edilir (82). VP4, tripsin tarafindan iki alt birim, VP8 ve VP5'e boliiniir ve bu boliinme,

virlistin hiicreye girmesi igin gereklidir (79, 83).

VP2

Sekil 2.3: Rotaviriis yapisi ve viral proteinleri (84)

Mevcut taksonomik siiflandirmaya gore RV, VP’ler ile ayirt edilen yedi farkl
serolojik gruba ayrilir (A-G). Serogrup A—G'nin her biri farkli bir RV tiiriine karsilik
gelir. Ancak serogrup F ve G su anda kesin olmayan tiirler olarak kabul edilmektedir.
Insan patojenleri A, B ve C gruplarma ayrilir ancak tiim gruplar hayvanlari enfekte
eder (71).



RVA en yaygin tiirdiir ve insanlarda enfeksiyonlarin %90'indan fazlasina
neden olur. Diinyadaki hemen hemen her ¢ocuga bes yasina kadar A grubu RV
bulagsmaktadir. Sonraki enfeksiyonlar genellikle asemptomatik olsa da enfeksiyon
yasam boyunca ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte, semptomatik reinfeksiyonlar, Cin,
Hindistan ve Banglades'te her yastan insanda salginlara neden olan B grubu rotaviriis
(yetiskin ishal rotaviriisii olarak da adlandirilir) gibi farkli bir rotaviriis susu, serotipi
veya gruplardan kaynaklaniyor olabilir (85-89). C grubu RV’ler, Japonya, Ingiltere ve
diger iilkelerdeki ¢ocuklarda nadir ve sporadik diyare vakalar1 ile iliskilendirilmistir
(90).

Prevalanslar1 ve dnemli 6lgiide daha biiyiik hastalik yiikleri nedeniyle, RVA
molekiiler ve yapisal biyoloji ¢aligmalarinin ana odak noktasi olmustur; Sonug olarak,
rotaviriis biyolojisine dair anlayisimizin ¢ogu bu rotaviriis grubu ile ilgilidir. A grubu
olmayan rotaviriislerin A grubu rotaviriislerle bircok replikasyon stratejisini
paylasmast muhtemel olsa da, hiicre giris siire¢lerinin altinda yatan mekanizmalarin
hem c¢ocuklar1 hem de yetigkinleri enfekte etme yeteneklerinden dolayr RVA’dan
farkl1 olup olmadigi goriillmeye devam etmektedir (78).

2.2.3.Rotaviriis Epidemiyolojisi

RV, kiiresel ¢apta ¢ocukluk cagi diyaresinin en yaygin ve onde gelen nedenidir
(61). Neredeyse tiim ¢ocuklar 5 yasina kadar rotaviris ile enfekte olur (91). 5 yasina
gelindiginde her bes ¢ocuktan birinin ayakta tedavi goren bir saglik kurulusuna
gidecegi ve 60 g¢ocuktan birinin RV enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatirilacagi
tahmin edilmektedir (92). RV en ¢ok 6 ila 24 aylik ¢ocuklarda goriiliir (93). RV’ler
her y1l 5 yas alt1 cocuklarda yaklasik 114 milyon gastroenterit atagina neden olmakta
(57) ve bu da 25 milyon klinik ziyaret, 2 milyon servis yatisi ve %85'i gelismekte olan
tilkelerde olmak tizere 350.000 ila 600.000 aras1 6liimle sonuglanmaktadir (94, 95).

1980'lerde yaygin olarak atifta bulunulan rakam diinya ¢apinda yilda 870.000
olim olarak bildirilmistir (96). Bu rakamlar diinya ¢apinda 5 yasindan kiigiik
cocuklarda tiim o6liimlerin yaklasik %5'ini temsil etmektedir (23); Gelismekte olan
iilkeler, yliksek morbidite ve mortaliteden orantisiz bir sekilde etkilenmektedir ve
rotaviriis ile iliskili dliimlerin %80'ini olusturmaktadir (17, 23). Ulkelere gore, 5
yasindaki c¢ocuklar arasinda Rotaviriis ile iligkili 6liim oranlar1 Sekil 2.4°de

gosterilmistir. DSO siirveyans ag1 5 yasindan kiiciik cocuklarda ishale bagl hastaneye
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yatiglarin % 30 ila 55'inin Asya merkezli oldugunu bildirmistir (94, 97). RV’e bagh
tim olimlerin %80'inden fazlast Giiney Asya ve Sahra alti Afrika'daki kaynak

bakimindan fakir tilkelerde meydana gelmektedir (57).

=

o oo
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o
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Il 100-1000 deaths per 100000

Sekil 2.4: Ulkelere gore, 5 yasindaki cocuklar arasinda Rotaviriis ile iliskili
oliim oranlan (17).

Rotaviriis hastaliginin sonucu, niifusun erisebildigi saglik hizmetinin kalitesine
ve sosyo-ekonomik faktorlere bagli olarak degisir. Bu, farkli niifus ve ekonomilere
sahip Asya iilkelerinde belirgindir. Giliney Asya'daki dusiik gelirli tilkelerde
gastroenterite ve varsayilan rotaviriise bagli ¢ok sayida 6liim meydana gelmektedir
(57).

RV’iin Latin Amerika ve Karayipler’de hastanelere yatiglarin ve 6liimlerin
yaklasik %40'mma ve ishal i¢in ambulatuvar ziyaretlerin dortte birine neden oldugu
tahmin edilmektedir. Yilda yaklasik 10 milyon ishal vakasi, 75.000 servis yatis1 ve
15.000 6liim bildirilmistir (98-100).

RV epidemiyolojisinde yil boyunca yasanan periyodik dalgalanmalar,
patojenisitesindeki veya viriilansindaki degisiklikler, asilama ve mevsimsel
dalgalanmalar ile 6nemli 6l¢iide degisebilmektedir (15, 72). Gozlemsel galismalar,
iliman iklimlerde RVGE sikliginin mevsimsel olarak degistigini ve tipik olarak kisin

ve ilkbaharin baslarinda zirve yaptigini gostermektedir (15, 62, 63). ABD'inde AGE’e
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neden olan birka¢ 6nemli patojen, prevalansta mevsimsel degisiklikler gostermektedir.
En 6nemlisi, RV 6ncelikle iilkenin giineybati kesiminde sonbaharda meydana gelir;
daha sonra, kis aylarinda ve ilkbaharin baglarinda Kuzeydogu'da goriilme siklig
zirveye ulasana kadar doguya dogru hareket eder. Enterik adenoviriislerle
enfeksiyonlar yil boyunca ortaya c¢ikar, ancak yaz aylarinda daha yaygindir,
astrovirisler ise kigin mevsimsel bir tepe gosterir (42).

Epidemiyolojik ¢alismalarda, RV hastalig1 insidansinin hem endiistrilesmis
hem de gelismekte olan lilkelerde azimsanamayacak diizeyde oldugu, bu durumun
hastalik kontroliiniin sadece su temini, hijyen ve sanitasyondaki iyilestirmelerle
saglanamayacagint ve asilamanin tek kontrol Onlemi oldugunu gostermektedir.
Yiiksek, kiiresel hastalik yiikii gz oniine alindiginda, ¢ocuklar i¢in giivenli ve etkili
rotaviris asilari, 6zellikle kaynak kitligi olan tilkelerde yiiksek bir 6nceliktir (76).

Rotaviriis hastalik yiikii hakkindaki temel veriler, rotaviriis asilarinin
potansiyel degerinin degerlendirilmesi ve uygulama sonrasi asi etkisini daha iyi
karakterize etmek i¢in 6nemlidir (98). Basta oral rehidrasyon terapisinin uygulanmasi
olmak iizere cesitli faktorler, ishalden kaynaklanan kiiresel 6liim oranini azaltmistir,
ancak asilama yoluyla RVGE’ini 6nleme ihtiyaci devam etmektedir (101). RV asilart
diinya ¢apinda 95'ten fazla lilkede uygulanmistir ve asilama, RVGE ile iliskili hastalik
yiikii ve hastane yatiglarin1 azaltmak i¢in en etkili strateji olarak kabul edilmektedir
(102).

2.2.3.1.Tiirkiye’de Rotaviriis

Tiirkiye'de akut gastroenterit yillik 350.000’den fazla ¢ocugu etkilemekte ve
yapilan ¢alismalar ile RV’iin 5 yas alt1 ¢ocuklarda goriilen ishallerin %30-50’sinden,
ozelliklede A grubu RV’iin ¢ocukluk ¢agi gastroenteriti vakalarinin %6 ile 28'inden
sorumlu oldugunu ortaya koymustur (54, 103, 104). Tiirkiye'de RV enfeksiyonlari en
sik Eyliil bas1 ile Mayis sonu arasinda goriilmekte olup, en yiiksek oranlar yilin ilk 4
ayinda meydana gelmektedir (59, 105-109). Enfeksiyonlarin {igte birinden fazlasinin
2 yas alti ¢ocuklarda meydana geldigi ve RV pozitiflik oranlari hem erkek hem
kadinlar arasinda benzerlik gosterdigi bildirilmistir (105, 106, 109). Farkli illerden
c¢esitli zaman dilimlerinde yapilan genotipleme ¢alismalari, G1-G4 ve G9'un en yaygin
bes genotip oldugunu ve bu genotiplerin her birinin sikliginda zaman i¢inde biiyiik

farkliliklar oldugunu gostermistir (108-112). Rotaviriis asis1 Tiirkiye'de heniiz
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evrensel bir asilama programina dahil edilmemis olsa da, hem Rotarix [RV1] hem de
RotaTeq [RV5] Tiirkiye pazarlarinda mevcuttur ve ¢ocuklarini agilamak isteyen aileler

bu asilar1 kolaylikla bulabilirler (109).

2.2.4.Patofizyoloji

Rotaviriisler, ince bagirsak liimeni boyunca villuslarin uglarinda bulunan olgun
farklilasmus enterositleri enfekte eder ve gogalir. Ince bagirsagin epitel hiicrelerindeki
bu degisiklik, ozmotik olarak aktif bir besin bolusunun kalin bagirsaga tasinmasina yol
acar, bu da kalin bagirsakta bozulmus su emilimine yol agar. Bozulmus su emilimi ise

RV enfeksiyonlarinda goriilen tipik sulu ishale neden olur (80, 113).

2.2.5.Bulasma

RV, cocuklar arasinda oldukga bulasicidir ve yasamin ilk birkag¢ yilinda farkl
viral tiirlerle gastroenterit ataklar1 tekrarlanabilmektedir. Rotavirlisiin bulasici
dozunun 100-1000 viral partikiil oldugu tahmin edilmektedir (114). RV, ellerde 4 saat,
kuru ylizeylerde ise 10 giine kadar hayatta kalabilmesi agisindan ¢ok bulasicidir. RV
enfeksiyonlari, enfekte cocuklarin etrafindaki yetiskinlere, bagisiklig1 zayiflamis
bireylere de bulasabilmektedir (19). Kontamine fomitler (yani, patojenlerin
bulagmasini saglayabilen nesneler), ozellikle ev dis1 bakim ortamlarinda ve
hastanelerde rotaviriisiin bulagmasinda rol oynar (115, 116). RV’iin hijyen ve sihhi
kosullardan bagimsiz olarak havadaki damlaciklar yoluyla bulagmasi hipotezinin 6ne

striildiigli galismalar yapilmis, ancak kanitlanmamuistir (79).

RV bulagmas:1 esas olarak fekal-oral yolla gerceklesir ve viral yayilma
kontamine eller, ¢evresel yiizeyler ve nesneler ve bazen de yiyecek ve su yoluyla
meydana gelebilir. Maruziyet siiresi <20 dakikadir. Kulugka siiresi yaklasik iki giin,
enfeksiyon ise yaklasik 10 giin siirebilir. Enfeksiyon asemptomatik olabilir, kendi
kendine sinirli sulu ishale neden olabilir veya kusma, ates ve karin agrisi ile birlikte

siddetli dehidrate ishale neden olabilir (117, 118).

2.2.6.Rotaviriis Klinigi

RV, 6zellikle 6zellikle 3 ila 24 aylik hastalarda en siddetli olma egilimindedir,

ancak ciddi hastalik vakalarinin % 25'i 2 yasindan sonra ortaya ¢ikar ve neredeyse tiim

13



cocuklarda 4-5 yasina kadar gelisen serolojik bulgular enfeksiyon kanitidir (119).
Immiin sistemi baskilanmis konakcilarin siddetli ve uzun siireli bir enfeksiyon
gelistirme olasilig1 daha yliksektir. Agir vakalarda dehidratasyon, ndbetler ve 6liim
meydana gelebilir (18, 120-122).

RV enfeksiyonu en ¢ok iliman iklimlerde kis aylarinda yaygindir, Cesitli
iilkelerde RV gastroenteriti yil boyunca meydana gelir ve degisken mevsimsel
bildirilmistir (123).

RV, 1-3 giin arasinda degisen bir kulucka donemine sahiptir. Klinik belirtiler
12 saat ile 4 giin arasinda ortaya ¢ikabilmektedir ve enfeksiyonla uyumlu semptomlar
diger gastrointestinal enfeksiyonlarla hemen hemen aynidir. Ancak RV enfeksiyonlari
daha siddetli olma egilimindedir. Bebeklerde genellikle hafif semptomlar goriiniir ve
siddetli enfeksiyon olasilig1 daha diisiiktiir (113, 124).

Tipik belirtiler, karinda kramp tarzi agr1 ve sislik, kas ve eklem agrisi, tagikardi,
bulant1 ve kusma ile birlikte hafif-orta derecede ates, ardindan sik sulu digkilarin
baslamasidir (125). RV enfeksiyonunda genellikle baslangicta kusma meydana gelir
ve bunu sulu ishal izler. Enfekte hastalarin yaklasik %33 ateslidir (113, 126). Kusma
ve ates tipik olarak hastaligin ikinci giiniinde veya giiniinde azalir, ancak ishal
genellikle 5 ila 7 giin araliginda devam etmektedir.

Servis yatislt cocuklarla yapilan bir calismada gozlenen ortalama semptom
sliresi sekiz giin olarak bildirilmistir (127).

RV enfeksiyonu olan ¢ocuklarin yiizde 30 ila 50'sinde solunumsal belirti ve
semptomlar goriilebilir, ancak bu semptomlarin rotaviriis kaynakli olup olmadigi net
degildir ve eger mevcutsa altta yatan asidozu yansitiyor olabilir (128). Hem solunum
hem de gastrointestinal viriislerle es zamanli enfeksiyon da meydana gelebilir (129).

Rotavirlis gastroenteriti olan ¢ocuklarin ylizde 2 ila 3'linde norolojik
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. RV, yaygin olarak ndbetler, daha az yaygin
olarak akut ensefalopati veya ensefalite neden olabilmektedir (130).

Cesitli diger klinik durumlar (nekrotizan enterokolit, intusepsiyon, kawasaki
hastalig1 ve tip 1 diyabet gibi) rotaviriis gastroenteriti ile iliskilendirilmistir, ancak
nedensel bir iliski dogrulanmamistir. Yenidoganlarda hastalik genellikle
asemptomatiktir veya hafif seyreder. Transplasental olarak veya anne siitiiyle bebege
gecen antikorlar bagigiklik saglarlar (119, 131).

Bazi1 durumlarda yenidogan ve kii¢iik bebeklerde nekrotizan enterokolit ortaya

cikabilir (119).
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En onemli sorun sivi ve elektrolit kaybidir. Cocuklarda genel sivi kaybi
belirtileri; kilo kaybi, idrar miktar1 ve sikliginda azalma, agiz kurulugu, susuzluk hissi,
bas donmesi, gdzyasinda azalma, goz kiirelerinin iceri ¢cokmesi, uykuya egilim ya da
uyusukluktur (132). Bebekler ve kii¢iik ¢ocuklar sivi ve elektrolit kayiplarina daha
duyarli olduklar1 i¢in kolaylikla sivi kayb1 gelisebilir, hatta sivi kaybina bagl soka
girebilirler. Ozellikle 6 aydan kiigiik bebekler siddetli ishal gecirebilirler (132).

RVGE'in klinik siddetinin degerlendirilmesi i¢in yaygin olarak 20 puanlik bir
skor olan vesikari skoru kullanilir. Bu skorlamaya gore <5 hafif, 6-10 aras1 orta, >11
puan alanlar siddetli olarak kabul edilir (Tablo 2.2) (84).

Tablo 2.2: RVGE vesikari skorlama tablosu (133)

Ishal Siiresi Kusma Toplam
(Giin) Puan oiiresi (Giin) " Ates  Puan p b
1-4 1 1 1 37.1-38.4°C 1
5 2 2 2 38.5-38.9°C 2
>6 3 >3 3 >39°C 3
Diskilama Kusma Sayisi Dehidratasyo
Saylssl )24 Saat P g st Puan *® Puan
1-3 1 1 1 1-5% 2 20
4-5 2 2-4 2 >6% 3
>6 3 >5 3
Tedavi Puan
Klinik Oral

Rehidrasyon
Hastane Yatisi 2

RV, ilk enfeksiyon sonrasi tekrarlayabilmektedir ancak reenfeksiyonlar
genellikle hafif ve subklinik seyretmektedir. 45 yasindan sonra belirtisiz enfeksiyon
beklenir (134).

2.2.7.Rotaviriis Tanis1

RV tanisi i¢in belirti ve bulgular, beslenme, diskilama ve kusma oykiisii ile
konur. Akut donemde kan ve taze gaita (diski) analizi yapilabilir. Digkida gizli kan

bakilmasi bazi olgularda ayirici tanida yarar saglar ve diskinin 16kosit igermemesi viral
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bulas diisiindiirmelidir. Tan1 i¢cin EM, LA, ELISA, PCR, jel elektroforez ve kiiltiir
yontemleri kullanilmaktadir (135).

Hizli antijen testleri immiinokromatografi ve lateks 10-15 dakikada sonug
verebilir. Rotavirus ve adenovirus ic¢in rutinde kullanilabilir, ucuz, hizli ve tanida

giivenilirdirler. Bu testlerin duyarliligi % 70-100 arasinda degismektedir (136).

2.2.8.Rotaviriis Tedavisi

Klinisyen tedavinin baglangicinda gastroenteritin RV veya baska bir
patojenden kaynaklanip kaynaklanmadiginin farkinda olmayacaktir. Bu nedenle ilk
degerlendirme, dehidratasyon derecesini belirlemeye odaklanir ¢iinkii bu tespit,
tedaviye rehberlik etmek ve izlemek i¢in kullanilacaktir. Tedavi prensipleri, ORS ve
diyet olmak tizere tim RVGE formlarinda benzerdir. Akut dehidratasyon RVGE ile
iliskili ana klinik sorundur ve genellikle hastaligin siddetini yansitir. Semptomlar ¢ok
agir degil ve dehidratasyon bulgular1 yoksa anne siitline veya halihazirda almakta
oldugu mamaya devam edilir, beslenme aralar1 azaltilir. Devam eden ishallerde
bebegin kusma ve ishal ile kaybettigi sivi miktar1 izlenmeli, bebek sik sik tartilmali ve
uygun miktarlarda elektrolit iceren parenteral sivilar uygulanmalidir. Cocugun genel
durumuna, s1vi kayb1 varlig1 ve derecesine gore uygun sivi ve elektrolitler agizdan ya
da damar yoluyla verilir (137).

Sivi eksikligini ve elektrolit dengesizligini diizeltmeye yonelik, ishal ve kusma
sonucu viicutta olusan ve devam eden siv1 ve elektrolit kayiplarinin telafi edilmesi igin
rehidratasyon tedavisi hedeflenir. Ozmolalitesi diisiik (hipotonik) oral rehidratasyon
stvisi kullanilmalidir ve kisitlama olmaksizin verilmelidir. Rehidratasyon saglandiktan
sonra da ishal kesilene kadar her sulu digkilamayi izleyerek ORS verilebilir. ORS, her
Kilo igin 75 mL miktarinda 3-4 saatte bitecek sekilde, ergende 250 mL. her 15 dakikada
bir igirilir. (84, 134).

Sivi dolumu, hipovolemi (dehidrasyon) derecesine baglidir. Dehidratasyon
siddetliyse veya hasta oral soliisyon alamiyorsa damar yoluyla siv1 ve elektrolit destegi
verilmesi gerekir (138).

Akut ishalli hasta dengede degil ise, siv1 elektrolit tedavisini erken ve yogun
olarak uygulamak gerekir. Bebeklerde ve ¢ocuklarda 20 mL/kg, ergenlerde ise 1 litre
serum fizyolojik, 30-45 dakikada damardan verilir. Biling durumu ve kilcal damar

yeniden dolum zamani, idrar ¢ikisi, yakindan izlenir. Elektrolit 6l¢iimii ve klinik
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durumun degerlendirilmesi, sivi elektrolit tedavisi i¢in yol gostericidir. Potasyum
kloriiriin verilebilmesi i¢in bobrek islevlerinin iyi oldugundan emin olunmalidir (134).

Hafif ila orta derecede dehidratasyonu olan g¢ocuklarda sivi ve elektrolit
kayiplar1 igin tercih edilen ilk basamak ORS tedavisidir. ORS, ishal sirasinda olusan
sivi ve elektrolit kaybini 6nlemek i¢in agizdan verilen sividir (139). Dehidrate olmayan
ve kusmasi devam etmeyen c¢ocuklar oral beslenmeye devam edebilirler. Kusmaya
devam eden ¢ocuklarda ORS 6nerilir. ORS’1 erken baslanirsa s1vi kayb1 6nlenebilir ve
tedavi evde siirdiiriilebilir bu baglamda hastaneye yatis riski azalacaktir. Ayrica ORS’1
diistik kalori igerdiginden beslenmenin erken zamanda baslanmasi 6nemlidir. Ayrica
agizdan probiyotikler, ¢inko gibi destek tedaviler de uygulanabilir (132).

Oral rehidrasyon sirasinda emzirmenin ishalli diskilarin sayisini, hacmini ve
sliresini azalttigi goriilmektedir (140).

Centers for Disease Control and Prevention, Infectious Diseases Society of
America, European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology, and
Nutrition vd. profesyonel organizasyonlarin onerdigi dogrultuda, rehidrasyon
tamamlandiktan sonra uygun bir diyetin baslatilmasi 6nerilmektedir (138, 141-144).

RV i¢in 6nerilen herhangi bir antiviral ajan yoktur (145). Ancak her gegen giin
daha fazla kabul goren probiyotiklerin gastrointestinal enfeksiyonlarin 6nlenmesi ve
tedavisi amaci ile kullaniminin, akut enfeksiydz ishal siiresi ve diski sikligini
seyrelttigi yoniinde yararli etkileri ve gilivenilir ajanlar oldugunu gosteren ¢aligmalar
mevcuttur. Probiyotiklerin rutin kullanimi degil, hastaya gore degerlendirilerek
kullanimi daha dogru olacaktir. Avrupa Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve
Beslenme Dernegi (ESPGHAN) ve Avrupa Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
(ESPID) gibi 6nemli kuruluslar, ¢ocuklarda akut ishal tedavisinde ORS ile birlikte
probiyotiklerin kullanimi 6nermektedir (54, 146).

2.2.9.Korunma

Saitasyon ve hijyen kosullarinin iyilestirilmesi tim toplum saghiginin
korunmas! i¢in sarttir ve AGE gelisimini engelleyen dnlemlerdir. Ozellikle kontamine
(kirli) gida ve sularin ishal salginlari i¢in temel neden oldugu unutulmamalidir.
Korunmada 6nemli konulardan biri temiz gida ve igme suyunun kullanimidir. Aile

bireylerinin, 6gretmenlerin ve diger okul ¢alisanlarinin besin ve el hijyeni konusunda
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bilgilendirilmesi 6nemlidir. Ayrica ¢cocuklara el yikama aligkanliginin kazandirilmasi
onemlidir (132)

Dogal olarak edinilmis RV enfeksiyonu, tekrarlanan enfeksiyona karsi en
biiyiik korumay1 saglar. Ik enfeksiyondan sonra, bebekler ve kiiciik ¢ocuklar, ilk
enfeksiyonlarmin semptomatik veya asemptomatik olup olmadigina bakilmaksizin,
sonraki semptomatik hastaliklara karsi korunurlar (38). Tek bir RV enfeksiyonun
ardindan, cocuklarin %40 daha sonraki herhangi bir enfeksiyona karsi; % 75'1 sonraki
RV enfeksiyonunun neden oldugu ishale karsi ve %88'i siddetli RV’e karsi
korunmaktadir (38). Ikinci, iigiincii ve dordiincii enfeksiyonlar giderek daha fazla

koruma saglar (76).

2.2.10.Rotaviriis Asilari

Diinya saglik orgiitii’'ne gore RV asilart ¢ocuk sagligi acisindan yiiksek
oncelikli agilar arasinda yer almaktadir (147). RV ishalini 6nlemek adina 2006 yilindan
bu yana monovalent (RV1) yani Rotarix ve pentavalent (RV5) yani RotaTeg olmak
lizere iki rotaviriis asis1 onaylanmis ve birgok iilkede ruhsatlandirilmistir (148). Her
iki asiin etkililigi hakkindaki veriler, bunlarin hem gelismis hem de gelismekte olan
tilkelerde 5 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda siddetli RVGE ve RV 6limlerini 6nlemede
etkili olduklar1 kanitlamistir (149, 150). Bes serotipli Rotateg’in hastane yatiglarini
%095, iki serotipli Rotarix’in ise %85 oraninda onledigi bildirilmistir (60, 151). Bu
asilar s1vi formundadir ve oral yoldan kullanilirlar (152, 153). Rotarix 2 ve 4. aylarda
olmak tizere iki doz, RotaTeg ise 2,4 ve 6. aylarda olmak iizere toplam ii¢ doz olarak
uygulanmaktadir (153, 154).

RV asilarinin gastroenterit disi klinik sunumlarda etkinligi bilinmemektedir.
DSO, RV agilarinin tiim iilkelerin ulusal asilama programlarina dahil edilmesini
tavsiye etmistir. Ancak RV asilariin kullanilirhigi tiim diinyada % 25 civarinda
bildirilmistir (150, 155). Her iki as1 da Tirkiye’de mevcuttur ancak heniiz ulusal

cocukluk donemi agilama takvimine sokulmamistir (156).

2.3.Kan Gaz1 Ol¢iimii

Hastanin metabolik ve solunumsal fizyolojisi ile ilgili bilgi veren kan gazi

analizi kandaki asit-baz icerigini degerlendirmek igin yaygin olarak kullanilan,
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laboratuvar uygulamalaridir (157). Asit-baz dengesi, karbondioksitin normal akciger
atilimi, organik asitlerin metabolik kullanim1 ve renal atilimi ile korunur (158, 159).

Acil ve yogun bakim initeleri, hastalarin  Klinik  durumunun
degerlendirilmesinin vazgegilmez bir pargasi olarak KGA kullanmaktadir. (160).

Bir arteriyel kan gazi (KGA), genellikle ventilasyon ve / veya asit-baz
durumunu degerlendirmek amaciyla karbondioksit miktarin1 ve pH" 6lgmenin
yontemidir (161).

KGA ile temel olarak viicudun asit baz dengesi (162, 163) ve oksijen tasima
kapasitesinin degerlendirilmesi amaglanir (164, 165).

Arteriyel kan gazi (KGA), arteriyel kandaki oksijen basmct (PaO2),
karbondioksit basinci (PaCO2), pH, oksihemoglobin doygunlugunu (SaO2) ve
bikarbonat (HCO3) konsantrasyonunu 6l¢en bir testtir. Baz1 kan gazi analizorleri
ayrica methemoglobin, karboksihemoglobin ve hemoglobin seviyelerini de dlger.
Akut gelisen solunum yetmezlik, sepsis veya baska hastaliklarda kan gazi
degerlendirilmesinde bu bilgiler ¢cok 6nemlidir (166).

Temel kan gazi parametreleri (pH, HCO3, PCO2, baz acigi, pO2) yaninda
giiniimiizde kan gazi cihazlar1 bilirubin, elektrolitler (Sodyum, Potasyum, Kilor,
iyonize Kalsiyum), ve ko-oksimetri, yani, ayrintilari ayri ayri1 agiklanan arteriyel
kandaki karboksihemoglobin (COHb) ve methemoglobin seviyelerini 6l¢gmek igin
kullanilir ve birgok biyokimyasal sonuca hizli ulasmamiz1 saglamaktadir (162, 163,
167).

Referans standartlara gore arter kan gazi analizinde elde edilen; kan oksijen
(p0O2), karbondioksit (PCO2), bikarbonat (HCO3) sonuglar1 ile hesaplanan baz acig1

ve anyon ag¢i81 viicut dengesinin en iyi gostergesi olarak bildirilmektedir (163, 168).
(Na — (Cl+ HCO03))

Test siirecine katkida bulunan kisi sayisi, tam kan 6rneginin istikrarsizligi gibi
faktorler, giivenilmez sonuglarin raporlanmast igin risk faktorleridir (169-173).

Dolasim sisteminin herhangi bir yerinden (arter, ven veya kapiller) elde edilen
kan iizerinde bir "kan gazi analizi" yapilabilir. Bir arteriyel kan gazi (AKG), bir
arterden alinan kani acikea test eder. KGA analizi, bir hastanin kismi oksijen (PaO2)
ve karbondioksit (PaCO2) basincini degerlendirir. PaO2, oksijenasyon durumu
hakkinda bilgi saglar ve PaCO2, ventilasyon durumu (kronik veya akut solunum

yetmezligi) hakkinda bilgi sunar. PaCO2, hiperventilasyon (hizli veya derin nefes
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alma), hipoventilasyon (yavas veya ylizeysel solunum) ve asit-baz durumundan
etkilenir. Oksijenasyon ve ventilasyon, sirasiyla nabiz oksimetresi ve solunum
sonunda karbondioksit izleme yoluyla non-invaziv olarak degerlendirilebilmesine
ragmen, KGA analizi standarttir (158).

Oksijen ve karbondioksit miktarlart parsiyel basing olarak (pO2 ve pCO2)
Olgiilerken, kan asiditesi pH olarak Olciilmekte ve raporlanmaktadir. Kan HCO3
diizeyleri ise genel olarak pCO2 ve pH degerleri kullanilarak “Henderson-

Hasselbalch” denkleminden hesaplanmaktadir.

H =pKa+lo ﬂ
p p g[HA]

Gelisen teknoloji ile birlikte, kan gazi parametrelerine hemoglobin ve elektrolit
Olgtimleri de eklenmistir. Bu sekilde birgok degisik parametre hesaplanabilmektedir.
Hemoglobin (Hb), sodyum (Na®), potasyum (K®), kloriir (Cl), iyonize kalsiyum
(iCa*?), laktat, glukoz, direkt dlciiliirken, oksijen satiirasyonu (sO2), anyon ag131 (AA),
baz fazlaligi (BE), alveol-arter oksijen basing farki (p(A-a)02), total arteriyel oksijen
miktar1 (ctO2) gibi parametreler hesaplanabilmektedir.

Asit-baz dengesinde rol alan en 6nemli olan iki organ vardir; akciger ve
bobrek. Bobrekler asit atilimi ve bikarbonat geri emilimi ile, akcigerler ise CO2
uzaklastirilmas ile asit-baz dengesini saglar. Bikarbonatin %90 kadari proksimal
tiibiilden absorbe edilir. Bikarbonat ile liimende bulunan hidrojen ile birleserek
H2CO3 iiretilir. Daha sonra karbonik anhidraz enzimi ile yeniden H.O ve CO2
pargalanir. Yeniden hiicreye giren su ve karbondioksit ile bikarbonat sentezlenir. Asit-
baz dengesini korumak i¢in kompensatuvar mekanizmalar vardir. Yani metabolik
asidoz ve ya alkalozda respiratuvar kompanzasyon olur. Respiratuvar asidoz veya
alkalozda ise renal kompanzasyon olur.

Metabolik asidozda akut kompanzasyon zamani serum pH degerinde diisiis
olursa H iyonu H/K sistemi ile hiicre igine girer, K hiicre disina ¢ikar ve H iyonu hiicre
icinde hemoglobin, organik fosfatlar, kemikte olan hidroksiapatit tarafindan
tamponlanir. Eger pH degeri artar ise, H hiicre disina ¢ikar ve boylelikle K ile yer

degistirir. Kronik asidozda en 6nemli tampon kemik rezorpsiyonudur. Bu nedenle
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kemikten Na, K, HCO3 ve Ca kayb1 olur. Ge¢ kompanzasyon serum PH degerinin
normal sinirlarda tutulmasi i¢in diyetle alinan asit miktar1 ¢ok azdir ve giinliik asit
metabolik olarak islenir ve karbonik asit CO2 seklinde akcigerlerden atilir. Renal
sistem ise daha yavas yanit olarak cevap veren bir sistemdir.

Asit-baz dengesi, viicut sivilarinda hidrojen iyonu (H+) konsantrasyonunun
dengesidir. pH bir soliisyondaki H+ konsantrasyonunun negatif logaritmasidir. Viicut
stvilarinda bulununan H konsantrasyonundaki degisiklikler enzim aktivitelerini,
elektrolit diizeylerini, organ fonksiyonlarini ve normal gelismeyi etkiler (174).

Bebeklerde 24-48 saatinde asit-baz dengesini, bir sira faktorler (ortam 1sisi,
perinatal donem vb. gibi) faktorler etkiler. Dogumdan kisa siire sonra fizyolojik olarak
hafif metabolik asidoz goriilebilir. Umbilikal arter kan gazinda normal pH degerleri
7,20-7,28 araligindadir; baz defisiti ise 2,7 + 2,8 mEq/L ile 8,3+ 4,0mEq/L arasinda
degisebilir. Yenidoganlarda arteriyel kan gazi 6rneginde normal kabul edilen degerler;
pH:7.30-7.45, PaCO2: 35-45 mmHg (pH normal aralikta ise hafif yiiksek degerler de
kabul edilebilir) ve parsiyel oksijen basincinin (PaO2) oda havasinda 55-65 mmHg
arasinda olmasidir.

Henderson-Hasselbalch ~ denklemi  pH’t  serum bikarbonat (HCO3)
konsantrasyonu ve PCO2 oraniyla belirlendigini gosterir. Basit asit-baz bozukluklar
pH degerindeki sinirlayict degisiklikler kompensatuar solunumsal ve ya renal yanit ile
iligkilidir (175).

Asit-baz bozukluk tanimlar1 asagidakilerdir;

e Asidemi: Normal araligin altindaki bir arteriyel pH (pH< 7,35).

e Alkalemi: Normal araligin tizerinde bir arteriyel pH (PH >7,45'ten ).

e Asidoz: Hiicre dis1 sivida pH'mi1 diisiirme egiliminde olan bir siirectir (hidrojen
iyon  konsantrasyonu artar). Bu, serum  bikarbonat (HCO3)
konsantrasyonundaki bir diisiis ve/veya PCO2'deki bir yiikselmeden
kaynaklanabilir.

e Alkaloz: Hiicre dist sivi pH'in1 yiikseltme egiliminde olan bir siire¢ (hidrojen
iyon konsantrasyonu azalir). Bu, serum HCO3 konsantrasyonundaki artig ve /
veya PCO2'deki diisiisten kaynaklanabilir.

e Metabolik asidoz: Serum HCO3 konsantrasyonunu ve pH" disiiren bir
bozukluk.
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e Metabolik alkaloz: Serum HCO3 konsantrasyonunu ve pH' yiikselten bir
bozukluk.

e Solunum asidozu: Arteriyel PCO2'yi yiikselten ve pH'1 diisiiren bir bozukluk.

e Solunumsal alkaloz: Arteriyel PCO2'yi azaltan ve pH'1 yiikselten bir bozukluk.

e Basit asit-baz bozuklugu: Tek tip asit-baz bozuklugu olarak tanimlanir. (6rnek;
sadece metabolik asidoz).

e Mikst tip asit-baz bozuklugu: Birden fazla asit-baz bozuklugunun ayni anda

var olusu olarak nitelendirilir.

Metabolik asit-baz bozukluklari.
Metabolik asidoz viicuttaki hidrojen iyonlarinin konsantrasyonun artmasi ve
HCO3 konsantraysonu azalmasi ile olusan patolojik bir siiregtir ve PH < 7.35 olarak
tanimlanir. Patojenezi 3 mekanizma tarafindan olusturulur;
e Artmus asit liretimi
e Bikarbonat kaybi1
e Azalmis renal asit atilimi
Metabolik asidoz serum anyon a¢ig1 olarak 2 gruba ayrilir; yiiksek anyon acikli

ve normal anyon agigi.

Artms asit iiretimi sonucu olusan metabolik asidoz; Laktik asidoz, ketoasidoz,
asirt alkol alimi, metanol, etilen glkol zehirlenmesi, aspirin zehirlenmesi, yetersiz
beslenen kisilerde asetaminofen alimi dogumsal metabolizma hastaliklari,
gastrointestinal bakteriler tarafindan karbonhidratlardan iiretilen D-laktik asit
Bikarbonat kaybi; Siddetli ishal, sigmoid kolona iireteral implantasyon sonucu
olarak gastrointestinal mukozadan idrar atilimi ve proksimal bikarbonat
reabsorbsiyonun bozuldugu proksimal tip2 Renal tiibiiler asidoz
Azalmis renal asit atilmi; GFR hizinda azalma (akut bobrek yetmezlik) ve Distal
tipl RTA ve tip4 RTA (renal tiibiiler asidoz)

Metabolik asidoz zamani alinan kan gazin degerlendirilir. Hastanin PH degeri
diisiik ve ayn1 zamanda HCO3 degeri azalir. Bu zaman kompansasyon mekanizmasi
i¢in bikarbonattaki 1 mEQ/L azalma i¢in PCO2 1,25 mmHg azalir. Metabolik asidozda

respiratuvar kompanzasyon derecesi asagidaki formiil ile hesaplanir;
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Beklenen PCO2= (HCO3*1.5)+8+2 (Winter’s formiilii)

Hastanin PCO2’si beklenen aralikta ise kompanze basit metabolik asidozdur.
Eger beklenen aralik disinda ise hastada miks tip asit baz bozuklugudur. Beklenen
aralik altinda ise respiratuvar alkaloz, beklenen aralik iistiinde ise respiratuvar asidozu
vardir.

Anyon gap= Na- (HCO3+CL) formiilii ile hesaplanir.

Normal smirlart 8-16 mEq/L’dir. Dogum tartis1 <1000g olan preterm
bebeklerde 18mEq/L degerine kadar normal kabul edilir. Artmis anyon ag¢iginin
yenidogandaki en sik nedeni doku hipoksisine bagli laktik asidozdur. Bulunan deger
>12 ise anyon gap artmis olarak kabul edilir.

Normal anyon gap (hiperkloremik) metabolik asidozlara; Akut diyare, ince
bagirsaktan, pankreas veya safra tiiplerinden drenaj, fistiil drenaji, bikarbonat kayb1 ve
ya normal GFR ortaminda renal asit atilimini azaltan bozukluk neden olur. Renal
Tiibiiler Asidoz (RTA Tip I, Il ve IV). Normal anyon gap olan metabolik asidoz 3
durumda olusur;

e Renal bikarbonat kaybi
e QGastrointestinal HCO3 kayb1
e Ekzojen asit yiikklemesi

Yiiksek anyon agig1 olan metabolik asidoz nedenleri; hipoksemi, sok, sepsis,
laktik asidoz, ketoasidoz, akut ve kronik bobrek yetmezligi, toksik alkol alimi (metanol
ve etilen glikol alimi1), salisilat zehirlenmesi, siddetli hiperfosfatemi,
mineralokortikoid eksisligi neden olmaktadir.

Metabolik asidoz klinigi olarak hastalarda o6zellikle pH; <7,20 ise kusmaull
solunum, periferik arteriyel vazodilatasyon, hipotansiyon, bas agrisi, konfiizyon,
pulmoner hipertansiyon ve glukoz intoleransi goriilebilir (176).

Metabolik asidozda temel tedavi altta yatan nedene yonelik tedavidir. Tedavi
olarak halen kullanilan sodyum bikarbonat tedavisi ve sodyum asetat tedavisidir.
Genel olarak sodyum bikarbonat tedavisi renal ve ya gastrointestinal kayiplarin yerine
konulmasi igin verilebilir. pH < 7.10, plazma bikarbonat diizeyi < 10 mEq/L veya baz

ac1g1 >-10 mEq/L ise intravendz sodyum bikarbonat tedavisi verilebilir.
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HCO3(mEq) = [Istenen HCO3- él¢iilen HCO3  (mEq/L)] x Tart1 (kg)x 0.3

HCO3(mEq) = BE (mEq/L) x Tart1 (kg) x 0.3

[k 4 saat icinde hesablanan agigin yarisi yavas infuzyonla verilir ve kan gazi
Olglimii tekrarlanarak tedavi devami 8-24 saat igin planlanir. Hedef pH degeri >7,20
tizeri olmasidir. Alternatif olarak agir asidozda 1-2 mEq/kg NaHCO3 yavas intravendz
infiizyon ile (en az 30 dakikada) de verilebilir (bikarbonat diizeyini yaklasik 3-6
mEq/L yiikseltecek miktara karsilik gelir). Verilecek % 8,4 bikarbonat soliisyonu yar1
yartya sulandirilmalidir (%4,2, 0,5 mEg/mL). Diizeltme tedavisi sirasinda verilen
hacim ve sodyum da giinliik sivi ve elektrolit hesaplarina katilmali (1 mL sodyum
bikarbonat i¢inde 1 mEq Na vardir), bikarbonat ile uyumsuzluk yapabilecek kalsiyum
gibi igeriklerin olmamasina dikkat edilmelidir. Baz1 hastalarda renal yetmezlik,
hiperpotasemi ve metabolik asidoz var ise hastalara hemodiyaliz ve ya periton diyalizi
diistiniilebilir. Kronik metabolik asidoz olan, Tip I ve Il RTA hastalarinda hipokalemi
olacagindan bu bebek ve ¢ocuklarda sodyumlu ve potasyumlu Sholl soliisyonu
(sodyum sitrat) kullanilmaktadir (177).

Metabolik alkaloz

Metabolik alkaloz pH ve HCO3 diizeylerinde artis olarak goriilmektedir,
gastrointestinal kaynakli olarak kusma, renal kaynakli olarak klor kaybettiren diyare,
bartter sendromu, kistik fibrozis, ditiretik kullanimi ve alkali tedavi (bikarbonat, sitrat,
asetat) verilmesi neden olur. Metabolik alkalozda HCO3 degerlerinde ki her 1 mEq/L
yiikselme kompanzasyon olarak PCO2 0,2-0,9mmHg 1 yiikselmeye neden olur. Klinik
olarak hastada pH; >7,5 tizerinde olursa metabolik ensefalopati goriiliir. Ayn1 zamanda
tetani, kasilma, konfiizyona, nobet goriile bilir. Tedavi altta yatan neden tedavisidir
(174).

Respiratuvar asidoz

Hastalarda alveolar ventilasyon azalmasi ve karbondioksit retansiyonu sonrasi
respiratuvar asdioz gelisir. Akut respiratuvar asidozda 1 mmHg PCO?2 yiikselmesinde
0,1 mEg/L HCO3 1, kronik asidoz da ise 1 mmHg PCO?2 yiikselmesi ile 0,5 mEq/L
HCO3 degeri yiikselir. RDS, mekonyum aspirasyon sendromu, pulmoner
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enfeksiyonlar veya konjenital diyafragma hernisi gibi hastaliklar sonucu gelisir.
CO2’nin yardimci ventilasyon uygulanarak atilmasi gerekir. Primer respiratuvar
asidozda alkali tedavisi uygun degildir. Serum HCO3 seviyesinin artmasi
hipoventilasyona neden olur, PaCO2 daha ¢ok artar ve respiratuvar asidoz derinlesir.
Mikst asit-baz bozuklugu varsa (respiratuvar ve metabolik asidoz birlikte) yardimci

ventilasyon uygulanmalidir (174).

Respiratuvar Alkaloz

Yenidoganlarda nadiren ve ventilasyon asir1 uygulanmasia bagli olarak
goriiliir, Bu durumlarda ventilator ayarlar1 yeniden diizenlenmeli ve altta yatan neden
arastirilmalidir. Akut respiratuvar alkalozda her 1 mmHg PaCO2 yiikselme, 0.25
mEg/L HCO3, kronik alkalozda ise her 1| mmHg PCO2 yiikselme zamani ise 0,5
mEq/L HCO3 yiikselme olur.

2.4. Elektrolit Dengesi
2.4.1. Sodyum

Sodyum (Na+), viicudun hiicre dis1 sivisindaki (ECF) baskin katyondur (135-
145 mEg/L) ve osmolaritenin ana belirleyicisi, ayni zamanda su dengesinin
yogunlugunu belirleyen tek elektrolittir. Sodyum intravaskiiler hacmin saglanmasi ve
sistemik dagilimi, ¢6zlinen maddelerin hiicresel alimini saglama gibi rollerde gorev
alir. Kemik, deri ve kasta biiyilik bir oran dahil olmak tizere sodyum viicut i¢eriginin
% 95'e kadar1 ECF'de bulunur. Kemik, kas ve derideki sodyum havuzunun bir sodyum
deposu veya rezervi oldugu 6ne siiriilmiistiir. Ancak asir1 sistemik sodyum birikimini
ele almak i¢in bobrek dis1 bir klirens deposu olarak homeostatik ve uyarlanabilir bir
role de sahip olabilir. Sodyumun atilmasi ve tutulmasi (yani homeostaz),
hipotalamusta bulunan merkezlerden entegre bir ndrohormonal kontrol ile
gerceklestirilir. Bobrek, sodyumun atilmasina ve tutulmasina aracilik eden ana
organdir (178). Sodyumun geri emilimi bobrekte Henle kulpunda Na*-K*-2Cl™
kotransporter ile, distal tiibiillerde ise Na*-Cl- kotransporter ile gergeklesir. Bu dengeyi
toplayict kanallarda ise aldesteron yapar. Saglikli bebeklerde fraksiyone sodyum
degeri (FE Na) < %1’in altindadur.

25



Giinliik sodyum gereksinimi 2-3 mEq/kg/giin’diir. Bu preterm bebeklerde daha
fazladir ve <30 haftalik bebekte 5 mEq/kg/giin, 30-35 haftalik bebekte 4
mEq/kg/giin’diir.

2.4.2. Hipernatremi

Sodyum degerinin 150 mEq/L ve {izerinde olmas1 olarak tanimlanmaktadir.
Yenidogan bebeklerde ise, Na degerinin 145 mEq/L tizerinde ise gerekli tetkiklerin
yapilmas1 gerekmektedir.

Total viicut sivisinin yenidoganda artmasi ve ya azalmasi sonucu hipernatremi
geligebilir. Normalde viicut susuzluk hissine karsi kompensatuvar mekanizmalar
gelistirmistir.  Yani sususzluk zamani konsantre idrar olusturma viicudu
hipernatremiden korur. Bebeklerde ve yenidoganlarda bu mekanizmalarin yetersiz
olmasi hipernatremi gelisme riskini artirir. Artmis su kaybi, fazla sodyumlu sivi alimi
ve bebeklerin yetersiz su almasi hipernatremiye neden olmaktadir. Ayn1 zamanda
yetersiz anne siitii ile beslenme hipernatremiye sebep olmaktadir. Gastroenterit olan
yeterince s1vi alamayan ve kusmasi daha fazla olan yenidogan bebeklerde su kayb1 Na
kaybindan fazla olmasi sebebi ile de hipernatremi goriilmektedir. Ayn1 zamanda renal
displazi, beslenemeyen bebeklerde akut tiibiiler nekrozun poliiirik fazinda hem su,
hem sodyum kayb1 olusur ve hipernatremiye sebep olmaktadir.

Klinik olarak bu hastalarda huzursuzluk, ates, hiperpne, halsizlik, letarji, tiz
sesli aglama bulgulari goriilmektedir. Hipernatremi zamani beyin hiicrelerinin
hacminin azalmasi goriiliir. Bu durumun hizli diizeltilmesi santral pontin miyelinozise
sebep olur. Bunun sonucunda beyin 6demi ve konviilziyon olusur.

Tan1 genel olarak alinan dykiide gizlidir. Hastanin ishali varsa ve dehidrate
kaldiysa sebebi su kaybidir. Fazla sodyum verilen bebeklerde dehidratasyon olmaz.
Bu zaman fazla kilo alim1 ve yiiklenme bulgularina bakilir. Ekstrarenal veya renal
kayip var ise, idrar sodyum ve osmolarite bakilir.

Tedavi yontemi hipervolemik veya hipovolemik hipernatremiye gore
degisiyor. Idrar ¢ikisinda azalma, tansiyon diisiikliigii, letarji, dolasim bozuklugu varsa
hastada hipovolemik hipernatremi diisiiniiliir. Bu zaman hastaya tedavi olarak, 10-20
mL/kg 0.9 % NaCl 10-20 dakika i¢inde verilir. Hastanin sok bulgular1 yoksa, enteral

beslene biliyorsa, bu zaman enteral (oral/orogastrik) beslenme destegi ile 24 saat
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iginde sagilmig anne siitii ile beslenme ile diizeltilir. Gastroenteriti olan genellikle oral
rehidratasyon sivilari ile beslenme yeterlidir.

Orta—agir derecede hipernatremisi olan (Na >150 mEg/L olan hastalarda
hipovolemik sok bulgular1 var ise, 10-20 ml/kg % 0,9 SF 10-20 dk i¢inde verilir.

Total siv1 kaybi ve serbest su kaybi hesaplanir. Na <170 mEq/L, ise verilecek
su miktar1 gilincel tart1 (kg) x 4 mL x 12 veya 48 mL/kg/giin ile hesaplanir.

Na >170 mEq/L olursa, hastalarda verilecek su miktari ise giincel tart1 (kg) x 3
mL x 12 veya 36 mL/kg/giin ile hesaplanir.

Serbest su kaybi (litre) = 0.6 X kg x [1-(istenen Na/ Gl¢iilen Na)] hesaplanir.
Izotonik s1v1 kayb1 = Total s1vi kayb1 — Serbest su kayb1

Sodyum degeri saatte 0,5 mEq/L ve gilinde 12 mEg/L iizerinde
diistirilmemelidir. Tedavide intravenoz sivi olarak % 5 dekstroz, % 0,2 SF, % 0,45 SF
ve % 0,9 SF kullanilir. Na >170 mEq/L ise ilk 4 saat i¢inde bir kag kez, ilk 24 saatte
2-4 saat araliklarla Na ve glukoz bakilir. Glukoz ve sodyum degeri saatlik >0,5 mEg/L
fazla diistilmemelidir. Bu zaman infuzyon hiz1 azaltilmali ve sivinin sodyum igerigini

artirmak gerekir (174).

2.4.3.Hiponatremi

Sodyum degerinin <135 mEq/L diisiik olmasi olarak kabul edilir. Hiponatremi
olan hastanin gergek veya psddohiponatremi olmasi ayirt edilmelidir.

Psddohiponatremi, plazma sodyum diizeyi normal oldugu halde diisiik
sonuclanmasidir. Protein ve lipid diizeylerinin anormal yiikseldigi durumlar, sodyum
degerleirnin disiik olmasi ile sonuglanir. Ayni zamanda yalanci hiponatremi nedeni
olarak glukoz, mannitol ve IV kontrast madde verilmesi nedeni ile plazma osmolaritesi
yiikselir ve yalanci hiponatremi gelisir. Altta yatan nedene yonelik verilen tedavi ile
hiponatremi diizelir.

Viicut sivi miktarinin az, normal veya artmis olmasi aynt zamanda sodyum
miktarinin az, normal veya artmis olmasi sonucunda hiponatremi gelisir. Sodyum
diistikliigli 2 mekanizma ile gelisir:

1. Dilusyonel hiponatremi veya hipervolemik hiponatremi: Dogum sonrasi
bebege fazla sivi verilmesi, veya perinatal ddonemde vazopressin salinimi
sonucu dilusyonel hiponatremi goriiliir. Bunlar perinatal asfiksi,

respiratuvar distres, intraventrikiiler kanama sonucu olabilir.
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2. Sodyum azalmasi: Viicuta yetersiz Na alim1 ve ya fazla sodyum atilimi
sonucu olusur.

Yetersiz alim:

e Annede asir1 laksatif, ve ditiretik kullanimi1
e Bebekte parenteral / enteral beslenmede Na azlig1

Asir kayip:

e Renal kayiplar

e Endokrin nedenler : hipotiroidizm, hipoaldosteronizm

e Gastrointestinal nedenler: kusma, diyare, NG drenaj vs.

e Santral sinir sistem kay1p : eksternal BOS drenaji, serebral tuz kab1

Digerleri:
e Yanik
o fleus
e Sepsis

Klinik olarak hastalarda hipoosmolariteye bagli olarak beyin 6demi gelisir.
Emmede azalma, kusma, ndbet, letarji ve koma ve solunum durmasi goriile bilir.

Tanida ilk asamada gergek mi? Yalanct hiponatremi mi? ayirt edilmesi gerekir.
Hastanin kilosu, s1vi dengesi, kullandig1 ilag ve altta yatan hastaliklar arastirilir. Renal
ve ya ekstrarenal kaynakli oldugunu ayirt etmek icin idrar Na diizeyi gonderilmelidir.

Tedavide;

Na diizeyi< 125 mEq /L ise ve hastanin konviilziyon yok ise; % 3 NaCl 4-6
saat i¢inde verilir. Her ImL/kg % 3 NaCl uygulanmas: ile Na diizeyinde 1 mEq/L artis
beklenir ve artis saatte 1 mEq/L tizerinde olmamalidir.

Santral sistem bulgular1 olan hiponatremiye yaklagimda beyin 6deminin
hizlica ¢6ziiniilmesi i¢in %3 NaCl 2 mL/kg 10-15 dk i¢inde verilir, semptomlar devam
ediyorsa ayni uygulama ikinci ve ligiincii kez yapilabilir. Semptomlar yakin takip edilir
ve infuzyon yavas olarak devam edilir.

Hastanin hipervoleimk hiponatremi varsa, tedavide su ve Na kisitlanmasi
yapilmalidir ve s1v1 en az 20 mL/kg/gilin oraninda azaltilir, serum sodyum degerinin
yiikselme hizina gore bu miktar artirilip azaltilabilir.

Hipovolemik hiponatremi tedavisinde ise hem su hemde Na eksikligi
vardir.Hasta dehidrate ise serum fizyolojik ile intravaskiiler alan1 doldurmaktir (% 0.9
NaCl, 20mL/kg, 20 dakika i¢inde infiizyon).
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Hastanin Na ag¢181 hesaplanir ve 24 saatte 12 mEq/L fazla ylikseltmemek iizere

Na tedavisi verilir.

Na aqig1 = [Istenen Na degeri (135 mEqg/L) —mevcut Na degeri] x 0.6xtart1 (kg)

Olgiilen sodyum degeri >12 mEqg/L diizeltme gerektiriyorsa 24 saatlik defisit
asagidaki gibi hesaplanmalidir (174):

Na acig1 = 12 x 0.6 x tart1 (kg) = 7.2 mEq/kg

2.4.4 Hipopotasemi

Potasyum hiicre i¢i sivinuin baskin katyonudur ve total viicut potasyumunun
%098 intraseliiler ve %2 ise ekstraselliiler alanda bulunur. Potasyum dengesi %90-95
bobrek ve %5-10 ise bagirsaklar ile dengelenir ve hiicre membraninda Na*/K *-ATPaz
tarafindan saglanir. Serum potasyum diizeyi 3,5-5 mEq/L araliginda normal olarak
kabul edilir (174).

Serum potasyum degerinin 3,5 mEq/L altinda olmasidir. 2,5-3 mEg/L orta
derece, <2,5 mEQ/L ise agir hipopotasemi olarak kabul edilir. Hipokalemi nedeni
olarak; ila¢ kullanimi (insiilin, teofilin, B—adrenerjik ilaclar), ekstrarenal kayiplar
(diyare, laktasif kullanimi, terleme,), renal kayiplar (RTA), akut tubuler nekroz,
kusma, klor kaybettiren diyare, diuretik kullanimi, Bartter ve Gittelman sendromu,
kistik fibrozis sebep olmaktadir.

Agir hipokalemide klinik olarak halsizlik, paralizi, solunum kaslarinda
giicsiizliik, aritmi neden olmaktadir. Tedavide hastanin bobrek yetmezligi var ise,
potasyum replasmani dikkatli bir sekilde verilmelidir. i{dame verilen potasyuma ek
olarak 1-2 mEq/kg/giin K* eklenmesi genellikle yeterlidir ve 4-5 saatte aralikla K*
degeri takip edilmelidir. Eger hipokalemi ciddi ve semptomatik ise 0,3 mEqg/kg KCI
IV 1 saat icinde infiize edilebilir (metabolik asidoz varsa KHCO3 veya potasyum
sitrat). Bu sirada mutlaka aritmi takip i¢in yakin EKG bakilmalidir (174).
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2.4.5.Hipofosfatemi

Serum fosforunun 4 mg/dL altinda olmasidir ve diyare olan kisilerde elektrolit
imbalansi olarak goriilmektedir. Klinik bulgu olarak hastalarda kardiyak, pulmoner,
hematolojik ve SSS iizerine etkileri vardir. Kas gii¢siizliigli, ventrikiiler fonksiyonda
azalma goriilmektedir.

Tedavide fosfor destegi ve eslik eden kalsiyum ekiskligi var ise birlikte replase
edilmelidir. Oral parenteral beslemede 60-80 mg/kg/giin Ca ve 40-60 mg/kg/giin P
destegi onerilmektedir. Sodyum gliserofosfat parenteral niitrisyondaki ¢ozlniirligii

arttirtr (1 mmol/L organik P) (174).
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3.GEREC ve YONTEM
3.1. Hasta Grubu

Calismamizda, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali ve Cocuk Acil Poliklinigine 1 Ocak 2015 ve 31 Aralik 2019
tarihleri arasinda 0-18 yas arasi gocuklarda akut gastroenterit nedeniyle basvuran
vakalarmm klinik ve laboratuvar verileri retrospektif olarak degerlendirildi.
Degerlendirilmeye alinan hastalarin cinsiyet, yas, klinik bulgular, bagsvuru zamant,
mevsimsel dagilim, kronik hastaliklar, gézlem takip yeri, kan gazi ve elektrolit
diizeyleri, elektolit imbalansi, hastanede yatis siireleri veri kayit formuna kaydedildi.

Calismaya diski tetkiki alinmayan hastalar, kan gazi ve elektrolit tetkikleri

eksik olan hastalar, kronik ishali olan hastalar dahil edilmemistir.

3.3. Verilerin Toplanmasi

Calismaya alinan hastalarin dosya kayitlar1 geriye doniik olarak
degerlendirildi. Akut gastroenteritli hastalar oncelikle rotavirus pozitif ve negatif
olmak lizere 2 gruba ayrildi. Hastalar yas gruplarina gore; 0-24 ay, 25-60 ay, 61-120
ay, 121-180 ay, >180 ay olmak iizere 5 gruba ayrilmistir. Hastalar gézlem yerine gore

acil gozlem, servis yatis1 ve yogun bakim olarak ti¢ gruba ayrildu.

3.4. Laboratuvar Verileri

Hastalarin demografik verileri ile birlikte hastaneye basvuru sirasinda alinan
hematolojik ve biyokimyasal parametreleri, akut faz reaktanlari, kan gazi ve gayta
tetkik sonuglart elektronik dosya kayitlart degerlendirilip kaydedildi. Hastalarin
hemoglobin, hematokrit, platelet sayisi, mutlak nétrofil sayisi, mutlak lenfosit sayisi
yas gruplarina gore normal aralik degerleri Lanskowsky’s Manual of Pediatric
Hematology and oncology, 6" ed. kullanilarak kaydedildi. Hastalarin tam kan sayim
orneklerin calismast Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biyokimya
laboratuvarinda Beckman Coulter LH780 marka cihaz ile biyokimya numuneleri
Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biyokimya laboratuvarinda Beckman
Coulter AU5800 ve Beckman Coulter AU680 marka cihaz ile ¢alisilmstir. Kan gazi
icin ABL 800 BASIC cihazi kullanildi.
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Hastanemiz laboratuvarinda hastalardan alinan digki Grnekleri rotavirus

antijeni hizl kiti BIOTECH, INC testi kullanilarak ¢alisilmigtir.

3.4.1. Lokosit Sayisi

Hastalarin yas gruplarina gore 16kosit degerleri Lanskowsky’s Manual of

Pediatric Hematology and oncology, 6" ed. kullanilarak kaydedilmis olup Tablo 3.1°de

verilmistir.

Tablo 3.1: Yas gruplarina gore beyaz Kiire sayisi

BEYAZ KURE SAYISI (10%/UL)
YAS Diisiik Normal Yiiksek
0-24 ay <6,0 6,0-17,5 >17,5
25-60 ay <55 5,5-15,5 >15,5
61-120 ay <45 4,5-13,5 >13,5
121-180 ay <4,5 4,5-13,5 >13,5
>180 ay <4,5 4,5-13,0 >13,0

3.4.2. Notrofil Sayisi

Hastalarin yasa gore notrofil deger araliklar1 Tablo 3.2°de gosterildi.

Tablo 3.2: Yas gruplarina gore notrofil deger arahiklar

MUTLAK NOTROFIL SAYISI (103/UL)
YAS Diistik Normal Yiiksek
0-24 ay <15 1,5-8,5 >8,5
25-60 ay <15 1,5-8,5 >8,5
61-120 ay <15 1,5-8,0 >8,0
121-180 ay <18 1,8-8,0 >8,0
>180 ay <18 1,8-8,0 >8,0

3.4.3. Lenfosit Sayisi

Hastalarin yasa gore lenfosit deger araliklar1 Tablo 3.3. de gosterildi.
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Tablo 3.3: Yasa gore lenfosit deger arahiklar:

MUTLAK LENFOSIT SAYISI (10%/UL)
YAS Diisiik Normal Yiiksek
0-24 ay <4 4-10,5 >10,5
25-60 ay <2 2-8 >8,0
61-120 ay <1,5 1,5-7,0 >7,0
121-180 ay <15 1,5-6,5 >6,5
>180 ay <1,2 1,2-5,2 >52

3.4.4. Platelet Sayisi

Tiim yas gruplart icin 150.000-450.000 aralig1 referans aralik olarak kabul

edilmis olup 150.000 altinda olanlar trombositopeni, 450.000 iizerinde olanlar

trombositoz olarak kabul edilmistir.

3.4.5. Hemoglobin Degeri

Yas gruplarina goére hemoglobin degeri tablo 3.4.’de verilmistir.

Tablo 3.4: Yas gruplarina gore hemoglobin degeri

HEMOGLOBIN DEGERI(g/dl)
YAS Diistik Normal Yiiksek
0-24 ay <9,9 9,9-14,5 >14,5
25-60 ay <9,5 9,5-14,1 >14,1
61-120 ay <10,3 10,3-14,9 >14,9
121-180 ay <10,3 10,3-14,9 >14,9
>180 ay <11,1 11,1-15,7 >15,7

3.4.6. Hematokrit Degeri

Yas gruplarina gore hematokrit degeri Tablo 3.5’de verilmistir.
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Tablo 3.5: Yas gruplarina gore hematokrit degeri

HEMATOKRIT DEGERI(g/dl)
YAS Diistik Normal Yiiksek
0-24 ay <29 29-43 >43
25-60 ay <30 30-40 >40
61-120 ay <32 32-42 >42
121-180 ay <32 32-42 >42
>180 ay <34 34-44 >44

3.4.7. Elektrolit Degerleri

Hastalarin elektrolit degerleri Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
laboratuvar referans araligina gore belirlenmigstir. Elektrolitlerin referans araliklari

Tablo 3.7’de verildi.

Tablo 3.6: Elektrolitlerin Referans Araliklar:

137-144 mEg/L
101-109 mmol/L
3,7-4,9 mmol/L
1,9-2,7 mg/dL
2,3-4,7 mg/dL
8,8-10,6 mg/dL

3.4.8. Biyokimyasal Belirtecler

Hastalarin biyokimyasal belirtegleri Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya laboratuvar referans araligi géz oniine alinarak yapilmistir. biokimyasal

belirteclerin referans araliklar1 Tablo 3.8’de verildi.

Tablo 3.7: Biyokimyasal Belirteclerde Referans Araliklar:

3,55,2 g/dL
0-50 U/L
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0-50 U/L
10,8-38,4 mg/dl

3.4.9. Akut Faz Reaktanlari

Hastalarin akut faz reaktani olarak degerlendirilmesinde C-RP ve Prokalsitonin

parametreleri kullanildi. C-RP ve Prokalsitonin degerleri Tablo 3.9’da verildi.

Tablo 3.8: Akut Faz Reaktanlarinin Referans Degerleri
0-5 mg/dL

0-0,5 ug/L

3.4.10.Kan Gaz1 Parametreleri

Hastalarin degerlendirmesinde vendz kan gazi kullanilmistir. Kan gazi igin

referans araliklar: Tablo 3.10’da verildi.

Tablo 3.9: Kan Gaz1 Referans Arahg

7,32-7,43

38-55 mmHg
17-53 mmHg
21,2-28,3 mmol/L
-3,2-2,7 mmol/L
<2 mmol/L

3.2.Etik Onay1

Calismanin etik kurul onay1, 8 Ocak 2020 tarihinde Selcuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 2020/15 numarasi ile

alinmustir.
3.5.istatistik Analiz

RV pozitif veya negatif basvuru gruplarinda tetkiklerin normal dagilip

dagilmadig gbzlem sayisi 50°nin iizerinde oldugu i¢in Kolmogorov Smirnov yontemi
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kullanilmustir. Iki bagimsiz grubun ortalamalarinin parametrik test ile karsilastiriimasi
icin iki gruba ait ilgili dagilimin normal dagilim gostermesi varsayiminin saglanmasi
gerekmektedir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma) yanisira, niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda; bagimsiz
iki grubun karsilagtirmalarinda “student t test” kullanildi. Normallik varsayimi
saglanmadiginda ise iki bagimsiz gruba iligkin ortancalarin karsilagtirilmasi igin
parametrik olmayan test Mann-Whitney U testi yapilmstir. Karsilastirilan grup sayisi
ikiden fazla oldugunda tek tarafli anova testi uygulanmistir. Kategorik degiskenler ki-
kare testi (Fisher’sexact) ile karsilastirilmigtir. Sonuglar %95 giiven araliginda
ortalama+SD olarak verildi, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi

Arastirma verilerinin istatistiksel analizleri i¢in Statistical Package for Social

Sciences (SPSS), 22 paket programi kullanilmaistir.
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4.BULGULAR

Calismada incelenen siire igerisinde (01.01.2015-31.12.2019) Sel¢uk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 servisinde ve
Cocuk Acil Servisinde toplam 958 hastanin akut gastroenterit tanist konuldugu
belirlendi. AGE tanis1 konulan hastalardan hemogram, kan gazi, biyokimya, gaita
tetkiklerinden herhangi bir tanesi eksik olan hastalar calismaya dahil edilmedi.
Tetkikleri tam olup ¢alismaya alinan AGE’li hastalarin 148’1 (%61,2) erkek ve 94’1
(%38,8) kiz idi. Calismaya katilan hastalarin cinsiyete gore dagilimi Sekil 4.1°de

gosterilmistir.

Cinsiyet

M Erkek mKiz

Sekil 4.1: Cahismaya katilan hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 46,21+50,28 ay olup ortanca
degeri 24 ay (min-mak: 1-215 ay) idi. Hastalarin yas ortalamalari cinsiyete gore
degerlendirildiginde; erkeklerin yas ortalamasi 48,494+52,39 ay iken kizlarin yas
ortalamasi1 42,62+46,82 ay idi. Hastalarin yas ortalamasi cinsiyete gore dagilimi Tablo
4.1°de gosterilmistir. Erkeklerin kizlara gore yas ortalamasi yiiksek bulunmus olup

istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamustir (p:0,577).
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Tablo 4.1: Hastalarin yas ortalamasi cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) p
Erkek 48,49+52,39 26,50 (1-215)
Kiz 42,62+46,82 34 (1-192) 0,577

Hastalarin yas gruplarina gére dagilimi incelendiginde 122 (%50,4) hasta 0-24
ay arasinda, 55 (%22,7) hasta 25-60 ay arasinda, 41 (%16,9) hasta 61-120 ay arasinda
ve 24 (%10,0) hasta 120 ay tizerinde idi. Yas gruplar cinsiyete gére dagilimi Tablo
4.2°de gosterilmistir. Yas gruplar cinsiyete gore dagilimi istatistiksel olarak

karsilastirildiginda anlamli bir fark tespit edilmemistir (p: 0,806).

Tablo 4.2: Yas gruplari cinsiyete gore dagilimi

Yas Grubu Erkek Kiz TOPLAM p
0-24 ay 73 (%59,8) 49 (%40,2) 122 (%50,4)

25-60 ay 32 (%58,1) 23 (%48,9) 55 (%22,7)

61-120 ay 27 (%65,8) 14 (%34,2) 41 (%16,9) 0,806
>121 ay 16 (%66,6) 8 (%33,4) 24 (%10,0)

TOPLAM 148 (%61,1) 94 (%38,9 242 (%100)

AGE tanis1 konulan 242 hastanin aylara gore dagilimina bakildiginda; 50
(%27,7) hasta Haziran, 31 (%12,8) hasta Agustos, 26 (%10,7) hasta Subat, 24 (%9,9)
hasta Mayis, 21 (%8,7) hasta Eyliil, 18 (%7,4) hasta Ocak, 16 (%6,6) hasta Temmuz,
15 (%6,2) hasta Ekim, 15 (%6,2) hasta Aralik, 11 (%4,5) hasta Nisan, 8 (%3,3) hasta
Mart, 7 (%2,9) hasta Kasim ayinda basvurdu. AGE enfeksiyonu tiim yil boyunca
goriilmekle birlikte Haziran ayinda pik yaptig: tespit edilmistir. ikinci siklikta ise
Agustos ay1 takip etmektedir. AGE enfeksiyonu en az saptanan ay ise Kasim olarak

gorilmiistiir. Hastalarin aylara gore dagilimini Sekil 4.2°de gosterilmistir.
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Sekil 4.2: Hastalarin aylara gore dagilhm

AGE tanis1 konulan hastalarin 97°si (%40,1) yaz mevsiminde, 57’si (%23,6)
kis mevsiminde, 45’i (%18,6) sonbahar mevsiminde ve 43°i (%17,8) ise ilkbahar
mevsiminde hastanemize bagvurmus oldugu goriildii. Bu bulgulara gore hastaneye
basvuru yaz mevsiminde pik yaptig1 goriilmektedir. Ilkbahar ayinda ise AGE en az
goriilmektedir. Hastalarin bagvuru mevsimlerine gore dagilimi  Sekil 4.3°de

sunulmustur.

Basvuru Mevsimi

./M

IIkbahar 43;17,8

Sonbahar 45;18,6

Yaz 97;40,1 ‘

Sekil 4.3: Hastalarin basvuru mevsimlerine gore dagilim
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Calismaya katilan AGE hastalarin 232°si (%95,9) anne siitii aldig1 saptanmastir.

Cocuklarin anne siitii alim stireleri 1 ile 25 ay arasinda degismekte olup, ortalama anne

stitli alma siireleri 13,69+6,50 ay idi. Hastalarin 29’u (%12,0) 6 aydan az, 202’si

(%83,5) 6-24 ay, bir (%0,4) hasta 24 ayin tizerinde anne siitii aldig1 tespit edilmistir.

Hastalarin aylara gore anne siitli alma siireleri Tablo 4.3’de gosterilmistir.

Tablo 4.3: Hastalarin aylara gore anne siitii alma siireleri

Anne Siitii alma n %

siiresi/ay

<6 ay 29 12,0
6-24 ay 202 83,5
>24 ay 1 0,5

Akut gastroenterit tanisi konan hastalarin tamaminda hastanemize basvuru
sirasinda ishal yakinmasi mevcut olup, 165’inde (%68,2) kusma, 132’side (%54,4)
ates, 165’inde (%68,2) karin agrisi, 92’sinde (%38,0) halsizlik, 7’sinde (%2,9) nobet

oldugu tespit edilmistir. Calismaya katilan hastalarin hastaneye basvuru sirasindaki

klinik semptomlart Tablo 4.4’de gosterilmistir.

Tablo 4.4: Hastalarin klinik semptomlar:

Klinik Semptomlar n %

Ishal 242 100
Kusma 165 68,2
Ates 132 54,4
Karin agrisi 165 68,2
Halsizlik 92 38,0
Nobet 7 2,9
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Calismaya katilan akut gastroenteritli hastalarin tamaminda ishal tespit edildi.
Ishal siiresi ortalama 2,82+1,88 (1-15) giin idi. Hastalarin ishal siirelerini
inceledigimizde 1-4 giin arasi ishali olan 215 (%88,8) hasta olmakla birlikte 5 giin
ishali olan 13 (%5,4) hasta, 6 ve tizeri olan 14 (%5,8) hasta saptandi. AGE hastalarin
ishal siireleri Tablo 4.5’de gosterilmistir. Hastalarin 12’sinde (%5,0) kanli ishal
mevcuttu.

Tablo 4.5: AGE olan hastalarin ishal siireleri

Ishal Siiresi/Giin n %
1-4 giin 215 88,8
5 giin 13 54
6 ve uzeri 14 5,8

Calismaya katilan akut gastroenteritli hastalarin 165’ inde (%68,2) kusma tespit
edildi. Kusma olanlarda ortalama kusma sayisi ortalamasi 3,60+3,22 (1-20) idi.
Hastalarin giinlilk kusma sayilarini inceledigimizde ise hi¢ kusmasi olmayan
75(%31,0) hasta olmakla birlikte giinde 1 kez kusan 96 (%39,7), 2 kez kusan 47
(%19,4), 3 kez ve lizeri kusan 24 (%9,9) hasta saptandi. Hastalarin gilinliik kusma
sayilar1 Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Tablo 4.6: Hastalarin giinliikk kusma sayilari

Kusma yok 75 31,0
1 kez/giin 96 39,7
2 kez/giin 47 19,4
>3 kez ve iizeri 24 9,9
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Calismaya katilan akut gastroenteritli hastalarin 132’sinde (%54,4) basvuru
esnasinda ates sikayeti mevcuttu. Hastalarin 115’inde (%47,5) ates <38°C olarak
saptanmistir. AGE tanist konulan hastalarin 107’sinde (%44,3) ates 38-38,5C,
10’unda (%4,1) 38,5-38,9°C, 10’unda (%4,1) 39T ve lizerinde ates saptanmustir.

Hastalarin ates yiiksekligine gore siniflandirilmasi Tablo 4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.7: Hastalarin ates yiiksekligine gore simiflandirilmasi

Ates simiflamasi (C) n %
<38 115 47,5
38-38,5 107 44,3
38,5-38,9 10 4,1
>39 10 4,1

Calismamizda AGE tanis1 konulan hastalarin bagvuru esnasinda karin agrisi
sikayeti degerlendirildi. Hastalarin 122’sinde (%50,4) karin agris1 sikayeti mevcut
oldugu saptanmistir.

Calismaya katilan AGE’li hastalarimizin 7’inde (%2,9) febril konsulsiyon,
16’sinda (%6,6) ise epilepsi hastaligi oldugu saptandi. Epilepsi tanist alan hastalardan
ise 5’inde (%2,0) acil servise bagvurdugunda nobet ykiisii mevcuttu. Hastalarimizdan
birinde (%0,4) hipoglisemik nobet saptanmistir. Calismaya katilan nobet ile bagvuran
hastalarin dagilimi Tablo 4.8’de gosterilmistir.

Tablo 4.8: Nobet ile bagvuran hastalarin dagihim

Epilepsi ve nobetin rotavirus n %
birlikteligi

Febril konvulsiyon 7 2,9
Epilepsi ve nobet birlikteligi 5 2,0
Epilepsi 16 6,6
Hipogisemik nobet 1 0,4
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Ishale eslik eden hastaliklar yoniinden hastalar sorgulandi. Hastalarin 66’sinda

(%27,3) eslik eden bir hastalik oldugu goriildii. Calismaya katilan olgularin 16’sinda
(%6,6) epilepsi, 12’sinde (%5,0) akut bronsit, 7’sinde(%2,9) febril konvulsiyon,
3’tinde (%1,2) nefrotik sendrom, 3’tinde (%1,2) idrar yolu enfeksiyonu, 3’iinde (%1,2)
ileus, 2’sinde (%0,8) Down sendromu, 2’sinde (%0,8) hidrosefali, 2’sinde (%0,8) akut

bobrek yetmezligi mevcuttu. Birer hastamizda (%0,4) ise invajinasyon, ensefalosel,

Ozafagus atrezisi, tipl diabetus mellitus, ilseratif kolit, menenjit eslik ediyordu.

AGE’li hastalara eslik eden hastaliklar Tablo 4.9’de gosterildi.

Tablo 4.9: AGE’li hastalara eslik eden hastaliklar

Epilepsi 16 6,6
A.bronsit 12 50
Febril konvulsiyon 7 2,9
Nefrotik sendrom 3 1,2
Idrar yolu enfeksiyonu 3 1,2
ileus 3 1,2
Down sendromu 2 0,8
Hidrosefali 2 0,8
Akut bobrek yetmezligi 2 0,8
Invajinasyon 1 0,4
Ensefalosel 1 0,4
Ozafagus atrezisi 1 0,4
TiP 1IDM 1 0,4
Ulseratif Kkolit 1 0,4
Menenjit 1 0,4
Hircburng 1 0,4
Diyafragma Hernisi 1 0,4
Gastrit 1 0,4
Diger 7 2,9
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Calismamizda AGE tanist konulan hastalarin nabiz degerleri hastalarin yasina

gore normal, tasikardik ve bradikardik olarak smiflandirildi. Caligmaya katilan
hastalarin 113’14 (%46,7) normal aralikta, 129’u (53,3) ise tasikardik olarak
degerlendirildi. Nabiz ortalamasi 129,50+£22,28 (Median; min-mak: 132,0; 78-175)

olarak saptandi. Caligmaya katilan hastalarin kalp tepe atimi siniflamasi Sekil 4.4°de

gosterildi.

m Normal

B Tasikardik

Sekil 4.4: Calismaya katilan hastalarin kalp tepe atimi simiflamasi

Calismaya katilan AGE’1i hastalarin hastalarin tansiyon degerleri normotansif,

hipertansif ve hipotansif olarak ¢aligmamizda kategorize edildi. Calismaya katilan

hastalarmn 235’1 (%97,1) normotansif, 7’si (%2,9) ise hipotansif olarak saptandi.

Hastalarin tansiyon degerlerine gore siniflamasi Tablo 4.10°de gdsterildi.

Tablo 4.10: Hastalarin tansiyon degerlerine gore siniflamasi

Tansiyon siniflamasi n %
Normotansif 235 97,1
Hipotansif 7 2,9
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Calismamizda AGE’li hastalarin dehidratasyon dereceleri
degerlendirildiginde; 141’inde (%58,3) hafif derecede, 98’inde (%40,5) orta derecede
ve 3’linde (%1,2) agir derecede dehidratasyon oldugu goriildi. Dehidratasyon
dereceleri Sekil 4.5°de gosterildi.

DEHIDRATASYON
DERECESI
160 141
140
120
100
80
60
40
20 3
0 Hafif Orta Agir
W Seril 141 98 3

Sekil 4.5: Hastalarin Dehidratasyon dereceleri

Hafif-orta ve agir diizeyde dehidratasyon saptanan AGE’li 242 hastanin 158’1
(%65,3) acil gozlemde izlenirken, 80’1 (%33,1) serviste, 4’1 (%1,7) ise ¢ocuk yogun
bakim iinitesine yatirilarak izlendi. Acil gézlemde izlenen hastalarin ortalama yatis
stiresi 1,16+0,41, serviste takip edilen hastalarin ortalama yatis siiresi 6,2145,58,
yogun bakim tinitesinde takip edilen hastalarin ortalama yatis siiresi 7,75+3,59 olarak
saptandi. Hastalarin ortalama yatis silireleri, minimum ve maksimum yatis siireleri
Tablo 4.11°da gosterildi. Hastalarin hastanede yatis siireleri izlem yerine gore
istatistiksel olarak karsilagtirildiginda anlamli bir fark tespit edilmistir (p:0,001).
Hastane yatis siireleri agisindan kendi igerisinde degerlendirildiginde g¢ocuk acil
servisindeki yatis siireleri hem ¢ocuk servisi hem de ¢ocuk yogun bakim yatis siireleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Cocuk servisinde yatis siiresi ve

cocuk yogun bakim servisindeki yatis siireleri agisindan anlamli bulunmadi.
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Tablo 4.11: Hastalarin ortalama yatis siireleri, minimum ve maksimum yatis
siireleri

Izlem yeri n Ortalama+SD | Ortanca (Min- Mak) | p
Cocuk acil servis 158 1,16+0,41° 1,00 (1-3)

Cocuk Servisi 80 6,21+5,58% 4,00 (1-30) 0,001
Cocuk Yogun Bakim 4 7,75+3,592 8,50 (3-11)

Servisi

&C: Ayni harfe sahip siitunlarda fark yoktur.

Hemogram parametrelerinde Hgb, Htc, PIt, WBC, MLS, MLS, MCV, MPV,
PDW, PCT parametreleri degerlendirildi. Hgb miktar1 ortalama degeri 11,88+2,09,
ortanca degeri 11,6 (7,3-15,9 gr/dl) olarak saptandi. Hastalarin hemogram

parametrelerinin ortalama ve ortanca degeri Tablo 4.12 da gosterilmistir.

Tablo 4.12: Hastalarin hemogram parametrelerinin dagilim

MeanSD Ortanca (Min-Mak)

WBC 11,38 +5,48 10,8 (3,4 - 31,5)
MLS 3,51 £2,38 3,1(0,17 - 10,5)
MNS 6,16 £4,75 5,7 (1-25)
HGB 11,88 2,09 11,6 (7,3 - 15,9)
HTC 3547 +6,11 35,5 (22,7 - 49,5)
MCV 80,08 £ 6,76 80,8 (64,2 - 97)
PLATELET 341,69 + 165,94 287 (43 - 794)
MPV 8,29 + 1,24 8,2 (6,3-12,2)
PDW 16,73 + 0,83 16,6 (15,2 - 19,2)
PCT 0,28 0,12 0,26 (0,04 - 0,63)

WBC: 10"3/UL MLS: 10"3/UL MNS: 10"3/UL HGB: gr/dl HTC: gr/dl PLT: K/uL MPV: fl MCV: fl PDW:fl PCT: %

Hastalarin yag grublarina gore hemoglobin degerleri siniflandirildi. AGE’li 242
hastanin 18’inde (%7,4) anemi, 18’inde (%7,4) polisitemi tespit edilirken 206 (%85,1)
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hastada ise normal referans aralifinda hgb degeri saptandi. En diisiik hgb degeri 7,3
gr/dl, en yiiksek deger ise 15,9 gr/dl olarak saptandi.

AGPE’li hastalarin yas grublarina gore hematokrit degerleri siniflandirildi. Htc
degeri AGE’li 242 hastanin 20’sinde (%8,3) diisiik, 31’inde (%12,8) yiiksek
saptanirken 191 (%78,9) hastada normal referans aralikta saptandi. Hastalarin hte
ortalama degeri 35,47 £ 6,1, ortanca degeri 35,5 (22,7 - 49,5) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin yas gruplarina gore ortalama eritrosit hacmi (MCV)
degerlendirildi. MCV degeri AGE’li hastalarin 64’iinde (%26,4) diisiik, 6’sinda
(%2,5) yiiksek tespit edilirken 172 (%71,1) hastada ise normal aralikta saptandi.
Hastalarin mcv ortalama degeri 80,08 + 6,76 fl, ortanca degeri ise 80,8 (64,2-97 fl)
olarak saptandi.

AGE’li hastalarin beyaz kiire sayilar1 yas gruplarina gore degerlendirildi.
AGE’li 242 hastanin 17’sinde (%7) lokopeni, 35’inde (%14,5) 16kositoz tespit
edilirken 190 (%78,5) hastada ise normal referans araliginda saptandi. Hastalarin
WBC ortalama degeri 11,38+5,48 /mm3, ortanca degeri ise 10,8 (3,4-31,5) olarak
saptandi.

AGE’li hastalarin mutlak notrofil sayilar1 yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalarin 10’unda (%#4,1) notropeni, 57’sinde (%23,6) notrofili tespit edilirken 175
(%72,3) hastada ise normal referans aralikta saptandi. Hastalarin nétrofil ortalama
degeri 6,16 + 4,75 10"3 /mm”3 (uL), ortanca degeri ise 5,7 (1-25 103 /mm"3 (uL))
olarak saptandi.

AGE’li hastalarin lenfosit sayilar1 yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalarin 127’sinde (%52,5) lenfopeni, 5’inde (%2,1) lenfositoz tespit edilirken 110
(%45,5) hastada ise normal referans araliginda saptandi. Hastalarin lenfosit sayilar
ortalama degeri 3,51 2,38 10"3 /mm"3 (uL), ortanca degeri ise 3,1 (0,17 - 10,5 103
/mm”3 (uL)) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin platelet sayilar1 laboratuvar referans araligina gore
degerlendirildi. Hastalarin 9’unda (%3.,7) trombositopeni,48’inde (%19,8)
trombositoz tespit edilirken 185 (%76,4) hastada ise normal referans araliginda
saptandi. Hastalarin Plt ortalama degeri 341,69 + 165,94x10"3 /mm”3 (uL), ortanca
degeri ise 287 (43 - 794x10"3 /mm"3 (uL)) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin ortalama trombosit hacmi (MPV) laboratuvar referans
araligina gore degerlendirildi. Hastalarin 14’{inde (%5,8) MPV diisiik, 1’inde (%0,4)
yiiksek tespit edilirken 227 (%93,8) hastada ise normal olarak saptandi. AGE’li
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hastalarin mpv ortalama degeri 8,29 + 1,24, ortanca degeri ise 8,2 (6,3 - 12,2 (fl))
olarak saptandi.

AGE’li hastalarin trombosit dagilim genisligi (PDW) laboratuvar referans
araligina gore degerlendirildi. Hastalarin 4’tinde (%1,7) PDW yiiksek saptanirken 238
(%98,3) hastada ise normal aralikta saptandi. Hastalarin pdw ortalama degeri
16,73+0,83, ortanca degeri 16,6 (15,2-19,2) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin trombosit ylizdesi (PCT) laboratuvar referans aralifina gore
degerlendirildi. Hastalarin 27’sinde (%11,2) PCT degeri diisiik, 48’inde (%19,8)
yiiksek bulunurken 167 (%69) hastada ise normal aralikta saptandi. Hastalarin pct
ortalama degeri 0,28 + 0,12, ortalama degeri 0,26 (0,04-0,63) olarak saptandi.

AGE nedeniyle basvuran hastalar cinsiyete gére hemogram parametreleri
incelendiginde tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.
AGE’li hastalarda hemogram parametreleri cinsiyete gore dagilim Tablo 4.13’de

gosterilmistir.

Tablo 4.13: AGE’li hastalarda hemogram parametreleri cinsiyete gore dagilinm

Erkek Kiz

WBC 10,76+3,84 10,7 (3,4-19.2)  12,31+7,37 11 (4,1-315) 0,318
MLS 3,4+2.28 2,4 (0,2-7,6) 3,6842.,6 3,1 (1,2-0,5) 0,395
MNS 5,7743,67 4,7 (1-13,9) 6,76+6,13 6,7 (1,2-25) 0,763
HGB 11,82+1,8 11,6 (9,2-14,7)  11,96+2,53 11,7 (7,3-159) 0,524
HTC 35,38+5,27 36 (27,3-44,3) 3564741  35(22,7-495) 0,610
MCV 80,45+6,53 80,8 (70,2-97)  79,52+7,3 80,3 (64,2-89,6) 0,638
PLT 324,33+£172,74 273 (43-794) 367,71+157,8 331 (140-628) 0,531
MPV 8,26+1,37 8 (6,3-12,2) 8,33+1,06  8,8(6,6:9,7) 0,186
PDW 16,76+1,01 16,5 (15,2-19,2) 16,69+049 16,7 (16-17,4) 0,381
PCT 0,27+0,13 0,3 (0-0,6) 0,2940,12 0,3 (0,1-0,5) 0,953

WBC: 10"3/UL MLS: 10"3/UL MNS: 10"3/UL HGB: gr/dl HTC: gr/dl PLT: K/uL MPV: fl MCV: fl PDW:fl PCT: %

AGE’li hastalarin beyaz kiire sayisi, mutlak lenfosit sayisi, mutlak nétrofil
sayis1, platelet degerleri yas gruplarina gore ortalama degerleri karsilastirildi ve Tablo

4.14°de gosterildi.
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Tablo 4.14: Hastalarin hematolojik parametrelerin yas gruplarina gore dagilim

0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >121 ay p
WBC 11,88 4,38 11,07 £ 5,09 11,5+£9.25 10,11+4,36 0,466
MLS 4,93 +£2,42 2,57 +£0,98 1,82+1,31 1,96+0,98 0,102
MNS 479 +£2,73 7,92+59 7,93 £8,14 7,17+4,09 0,146
PLT 411,61 £ 185,63 323 +£85,28 249 + 105,86 262,57+ 112,3 0,146

WBC: 10"3/UL MLS: 10"3/UL MNS: 1073/UL PLT: K/uL

AGE’li hastalarin ortalama beyaz kiire sayist yas gruplarina gore
degerlendirildi. Calismaya alinan hastalarin ortalama WBC degeri 0-24 ay arasinda
11,88+4,38/mm?3, 25-60 ay arasinda 11,0745,09/mm®, 61-120 ay arasinda
11,5+9,25/mm?3, 120 ay iizerinda ise 10,11+4,36/mm? olarak tespit edildi. Hastalarmn
yas gruplarina gore WBC degerleri istatistiksel olarak karsilagtirildiginda arasinda
anlaml1 fark saptanmadi (p:0,466).

AGE’li hastalarin mutlak lenfosit sayilar1 yas gruplarina gére degerlendirildi.
Hastalarin ortalama MLS 0-24 ay arasinda 4,93+£2,42/mm3, 25-60 ay arasinda
2,57+0,98/mm3, 61-120 ay arasinda 1,82+1,31/mm3, 120 ay iizerinde ise
1,96+0,98/mm3 olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplarina gére MLS degerleri
istatistiksel olarak karsilastirildiginda arasinda anlamli fark saptanmadi (p: 0,102).

AGE’li hastalarin mutlak nétrofil sayilari yas gruplara gore degerlendirildi.
Hastalardan 0-24 ay arasinda MNS ortalamasi 4,79 + 2,73/mm3, 25-60 ay aras1 7,92
+ 5,9/mm3, 61-120 ay aras1 7,93+8,14/mm3, 120 ay tizeri ise 7,17 + 4,09 olarak tespit
edildi. Hastalarin yas gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p: 0,146).

AGE’li hastalarin platelet sayilar1 yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalarin ortalama platelet degeri 0-24 ay arasinda 411,61 £185,63 mm? (uL), 25-60
ay arasinda 323+85,28 mm? (uL), 61-120 ay arasinda 249+105,86 mm?® (uL), 120 ay
lizerinde ise 262,57+112,3 mm?® (uL) olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplarina
gore platelet degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda arasinda anlamli fark
saptanmadi (p:0,146).

AGE nedeniyle basvuran hastalarin biyokimyasal parametrelerden sodyum,

potasyum, klor, magnezyum, fosfor, kalsiyum, iire, kreatin, alt, ast, albiimin, glikoz
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degerlendirmeye alindi. AGE’li hastalarin biyokimyasal parametrelerin ortalama ve

ortanca degerlerin dagilimi Tablo 4.15’de gosterilmistir.

Tablo 4.15: AGE’li hastalarin biyokimyasal parametrelerin ortalama ve ortanca
degerlerin dagilim

MeanxSD Ortanca (Min-Mak)
Sodyum 136,89 + 3,45 137 (129 - 143)
Potasyum 4,03 +0,76 4,08 (2,57 - 5,8)
Klor 106,31 £4,06 106 (99 - 113)
Magnezyum 240,22 1,99 (1,51 - 2,49)
Fosfor 4,17+1,2 4,4 (1,6 -6,5)
Kalsiyum 9,34 +£ 0,81 9,5 (7,8-10,7)
Ure 17,45 12,19 15 (3 - 67)
Kreatin 0,32+0,16 0,31 (0,06 - 0,7)
ALT 46,69 + 147,36 19 (6 - 891)
AST 50,8 97,5 34 (13 - 607)
Albiimin 3,72 + 0,67 3,6 (2,6-5,1)

Na: mEg/L CI: mmol/L K: mmol/L Mg: mg/dL P: mg/dL Ca: mg/dL Ure: mg/dL kreatin: mg/dl ALT: U/L AST: U/L
Alb:gr/dL

AGE’li hastalarin  bakilan kan biyokimyasinda sodyum degerleri
incelendiginde; hastalarin 124’tinde (%51,2) sodyum degerinde diisiikliik, 7°sinde
(%2,9) yiikseklik tespit edilirken 111 (%45,9) hastada ise normal aralikta saptandi.
Hastalarin ortalama sodyum degeri 136,89+3,45 mEq/L, ortanca degeri ise 137 (129-
143 mEqg/L) olarak saptandi.

AGPE’li hastalarin kan biyokimyasinda bakilan potasyum degerlerinde 54 tinde
(%22,3) potasyum degerinde diisiikliik, 22’sinde (%9, 1) ylikseklik tespit edilirken 166
(%68,6) hastada ise normal referans araliginda saptandi. Potasyum degerlerinin
ortalamasi 4,03+0,76 mmol/L, ortanca degeri ise 4,08 (2,57-5,8 mmol/L) olarak
saptandi.

AGE’li hastalarin kan biyokimyasinda bakilan klor degerlerinde hastalarin
27’sinde (%]11,2) klor degerinde diisiikliik, 39°unda (%16,1) yiikseklik tespit edilirken

176 (%72,7) hastada ise normal referans araliginda saptandi. Klor degerlerinin
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ortalamasi 106,31+4,06 mmol/L, ortanca degeri ise 106 (99-113 mmol/L) olarak
saptandi.

AGE’li hastalarin magnezyum degerleri incelendiginde hastalarin 37’sinde
(%15,3) magnezyum degerinde diisiikliik, 6’sinda (%2,5) yiikseklik tespit edilirken
199 (9%82,2) hastada ise normal referans araliginda saptandi. Magnezyum degerlerinin
ortalamasi 2+0,22 mg/dL, ortanca degeri ise 1,99 (1,51-2,49 mg/dL) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin fosfor degerleri incelendiginde hastalarin 3’iinde (%1,2)
fosfor degerinde diisiikliik, 111°inde (%45,9) yiikseklik tespit edilirken 128 (%52,9)
hastada ise normal referans aralifinda saptandi. Fosfor degerlerinin ortalamasi
4,17+1,2 mg/dl, ortanca degeri 4,4 (1,6-6,5 mg/dl) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin kalsiyum degerleri incelendiginde hastalarin 21’inde (%8,7)
kalsiyum degerinde diisiikliik, 18’inde (%7,4) kalsiyum degerinde yiikseklik tespit
edilirken 203 (%83,9) hastada ise normal referans araliginda saptandi. Kalsiyum
degerlerinin ortalamasi 9,34+0,81 mg/dl, ortanca degeri 9,5 (7,8-10,7 mg/dl) olarak
saptandi.

AGE’li hastalarin kan biyokimyasinda bakilan iire degerleri incelendiginde
hastalarin 23’tinde (%9,5) iire degerinde diistikliik, 27’sinde (%11,2) iire degerinde
yiikseklik tespit edilirken 192 (%79,3) hastada ise normal referans araliginda saptandi.
Ure degerlerinin ortalamasi 17,45+12,19 mg/dl, ortanca degeri 15 mg/dl (3-67) olarak
saptandi.

AGE’li hastalarin kan biyokimyasinda bakilan kreatin degerleri incelendiginde
hastalarin 5’inde (%2,1) kreatin degerinde yiikseklik tespit edilirken 237 (%97,9)
hastada normal referans araliginda saptandi. Kreatin degerlerinin ortalamasi 0,32+0,16
mg/dl, ortanca degeri 0,31 mg/dl (0,06-0,7) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin ALT (SGPT) degerleri incelendiginde hastalarin 16’sinda
(%6,6) ALT degerinde yiikseklik saptanmis olup 226’sinda (%93,4) ise normal
referans araliginda saptandi. ALT degerlerinin ortalamasi1 46,69+147,36 U/L, ortanca
degeri 19 (6-891 U/L)) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin AST (SGOT) degerleri incelendiginde hastalarin 46’sinda
(%19) AST degerinde yiikseklik saptanmis olup 196’sinda (%81) ise normal referans
araliginda saptandi. AST degerlerinin ortalamasi 50,8+97,5 U/L, ortanca degeri 34
(13-607 U/L) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin  kan biyokimyasinda bakilan alblimin degerleri
incelendiginde hastalarin 41’inde (%16,9) albiimin diizeyinde distiklik tespit
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edilirken 201’inde (%83,1) ise normal referans araliginda saptandi. Albiimin

degerlerinin ortalamasi1 3,72+0,67 g/dL, ortanca degeri 3,6 (2,6-5,1 g/dL) olarak

saptandi.

AGE nedeniyle bagvuran hastalar cinsiyete gore biyokimyasal parametreleri

incelendiginde tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

AGE’li hastalarin biyokimyasal parametrelerin ortalama ve ortanca degerlerin

cinsiyete gore dagilimi Tablo 4.16’de gdsterilmistir.

Tablo 4.16: AGE’li hastalarin biyokimyasal parametrelerin ortalama ve ortanca
degerlerin cinsiyete gore dagilim

Erkek Kiz
MeantSD  Ortanca (Min-Mak) MeantSD  Ortanca (Min-Mak) p
Sodyum 137,76 + 3,27 138 (129-143)  135,57+3,41 136 (130-141) 0,627
Potasyum 4,01 +0,72 3,9(2,6-5,8) 4,07 + 0,85 4,1(2,6-54) 0,798
Klor 106,71 £ 4,03 107 (99 - 113) 105,71 £ 4,2 105,5 (99 - 112) 0,730
Magnezyum 2,01 £0,22 2(15-2)5) 1,99 £0,22 2(16-24) 0,572
Fosfor 42+1,07 4,4(21-63) 4,14 + 1,41 41 (1,6 -6,5) 0,802
Kalsiyum 9,38 +0,71 9,5(8-10,7) 9,28+ 0,97 99(7,8-10,6) 0,115
Ure 18,29 + 14,47 17 (3- 67) 16,2 + 7,95 14 (9 - 34) 0,087
Kreatinin 0,31+0,16 0,3(0,1-0,7) 0,34 +0,16 0,4(0,1-0,6) 0,361
ALT 65,38 £189,5 19 (10 - 891) 18,64 + 11,65 16,5 (6 - 47) 0,282
AST 62,76 + 125,41 34 (13 - 607) 32,86 + 9,49 33,5 (16 - 46) 0,622
Albiimin 3,67 +0,6 3,6 (2,6 -4,8) 3,79 £ 0,77 39(28-5,1) 0,890

Na: mEg/L Cl: mmol/L K: mmol/L Mg: mg/dL P: mg/dL Ca: mg/dL Ure: mg/dL kreatin: mg/dl ALT: U/L AST: U/L
Albiimin: gr/dL

AGE’li hastalarin sodyum, potasyum, klor, iire, kreatin, ALT, AST
parametreleri yas gruplarina gore ortalama degerleri karsilastirildi ve Tablo 4.17°de

gosterildi.
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Tablo 4.17: Hastalarin biyokimyasal parametrelerinin yas gruplarina gore
ortalama degerleri

0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >121 ay p
Sodyum 137,17 +£3,93d 135+ 5,29° 136,29 +2,87b 137,57+ 1,81a 0,017
Potasyum 4,09 +0,98 428 +0,53 3,74+ 0,3 4,07 +£ 0,49 0,246
Klor 107,39 £4,27 106 £+ 2,65 103,86 +4,3 106,14 £ 3,24 0,187
Ure 18,04 £ 15,6 17 £ 7,81 15,57 £5,22 18+£9,93 0,331
Kreatin 0,21 £0,09ab 0,37 +0,14ab 0,43+0,09ab 0,49+0,15a 0,001
ALT 25,5+ 11,66 316,33+497,87 15+4,62 17,29+ 12,02 0,533
AST 38,56 +9,69d 226,67 +329,41c 30,14+5,05b 27,57+ 19,23a 0,001

Na: mEg/L CI: mmol/L K: mmol/L Ure: mg/dL kreatin: mg/dl ALT: U/L AST: U/L

AGE’li hastalarin sodyum parametreleri yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalarin ortalama sodyum degeri 0-24 ay arasinda 137,17+3,93 mEg/L, 25-60 ay
arasinda 135+5,29 mEg/L, 61-120 ay arasinda 136,29+2,87 mEqg/L, 120 ay lizerinde
ise 137,57 +£1,81 mEqQ/L olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama sodyum degeri yas
gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi
(p:0,017).

AGE’li hastalarin potasyum parametreleri yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalarin ortalama potasyum degeri 0-24 ay arasinda 4,09+0,98 mmol/L, 25-60 ay
arasinda 4,28+0,53 mmol/L, 61-120 ay arasinda 3,74+0,3 mmol/L, 120 ay tizerinde ise
4,07+0,49 mmol/L olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama potasyum degeri yas
gruplar1 arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p:0,246).

AGE’li hastalarin Klor parametreleri yas gruplarina goére degerlendirildi.
Hastalarin ortalama klor degeri 0-24 ay arasinda 107,39+4,27 mmol/L, 25-60 ay
arasinda 106+2,65 mmol/L, 61-120 ay arasinda 103,86+4,3 mmol/L, 120 ay tizerinde
ise 106,14+3,24 mmol/L olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama klor degeri yas
gruplar1 arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p:0,187).

AGE’li hastalarin tire degerleri yas gruplarina gore degerlendirildi. Hastalarin
ortalama iire degeri 0-24 ay arasinda 18,04+15,6 mg/dl, 25-60 ay arasinda 17 +7,81
mg/dl, 61-120 ay arasinda 15,57 £+ 5,22 mg/dl, 120 ay {izerinde ise 18+9,93 mg/dI
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olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama ftire degeri yas gruplar arasinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0,331).

AGE’li hastalarin kreatin parametreleri yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalarin ortalama kreatin degeri 0-24 ay arasinda 0,21+0,09 mg/dl, 25-60 ay
arasinda 0,37+0,14 mg/dl, 61-120 ay arasinda 0,43+0,09 mg/dl, 120 ay iizerinde ise
0,49+0,15 mg/dl olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama kreatinin degeri yas gruplari
arasinda istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark tespit edildi (p:0,001).

AGE’li hastalarin ALT diizeyleri yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalardan ortalama ALT degeri 0-24 ay arasinda 25,5+11,66, 25-60 ay arasinda
316,33+497,87, 61-120 ay arasinda 15+4,62, 120 ay iizerinde ise 17,29 £12,02 olarak
tespit edildi. Hastalarin ortalama AST degeri yas gruplari arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p:0,533).

AGE’li hastalarin AST diizeyleri yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalarin ortalama AST degeri 0-24 ay arasinda 38,56 +£9,69, 25-60 ay arasinda
226,67+329,41, 61-120 ay arast 30,14+5,05, 120 ay tizerinde ise 27,5+19,23 olarak
tespit edildi. Hastalarin ortalama AST degeri yas gruplari arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p:0,001).

AGE’li hastalarin akut faz reaktan1 olarak C- Reaktif protein (Crp),
prokalsitonin (proc) parametreleri degerlendirildi. Hastalarin Crp sonuglari
incelendiginde 117’sinde (%48,3) normal referans aralifina gore yliksek tespit
edilirken 119°unda (%49,2) normal aralikta idi. Crp ortalama degeri 28,08+44,75
mg/dL iken ortanca deger ise 6 (0,9-192 mg/dL) olarak saptandi. AGE’li hastalarin
prokalsitonin degeri 10 (%4,1) hastada normal referans araligindan daha yiiksek
bulunurken 25 (%10,3) hastada ise normal aralikta tespit edildi. Prokalsitonin ortalama
degeri 12,25+66,31ug/L iken ortanca deger ise 0,18 (0-393 ug/L) olarak saptandi.
AGE’li hastalarin akut faz reaktanlarin1 dagilimi Tablo 4.18’de gosterilmistir.

Tablo 4.18: AGE’li hastalarin akut faz reaktanlariin dagihinm

CRP 28,08 + 44,75 6 (0,9-192)

Prokalsitonin 12,25 + 66,31 0,18 (0-393)

C-RP: mg/dL PROC: ug/L
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AGE nedeni ile bagvuran hastalarin kan gaz1 parametrelerinden pH, parsiyel
karbondioksit (pCO?2), parsiyel oksijen basinci (pO2), bikarbonat (HCO3), base eksisi,
laktat degerlendirildi. Kan gazi parametrelerinin ortalama ve ortanca degerleri Tablo

4.19°de gosterilmistir.

Tablo 4.19: Kan gazi parametrelerinin ortalama ve ortanca degerleri

Mean+SD Ortanca (Min-Mak)
pH 7,39 £ 0,05 7,38 (7,28 - 7,51)
pCO2 34,42 £5,13 34,7 (23 - 45)
pO2 42,09+ 11,23 41,9 (22,5 - 80)
HCO3 20,95 + 3,35 20,3 (16,3 - 33,2)
Base EKksisi -3,43 + 2,86 -39(-9,4-1.8)
Lactat 2,23+1,13 1,9 (0,8-5,7)

pH:-log[H] pCO2: mmHg pO2: mmHg HCO3: mmol/L Baz Eks: mmol/L Laktat: mmol/L

AGE’li hastalarin kan gazi analizi degerlendirildiginde hastalarin 24’iinde
(%9,9) pH degeri referans degerinden diisiik tespit edilirken 27’sinde (%11,2) yiiksek
saptandi. Hastalarin 191’inde (%78,9) ise normal referans araliginda tespit edildi.
Hastalarin ortalama pH degeri 7,39+0,05 iken ortanca deger 7,38 (7,28-7,51) olarak
saptandi.

AGE’li hastalarin kan gazi analizinde parsiyel CO2 incelendiginde hastalarin
197’sinde (%81,4) parsiyel CO2 normal referans degerinden diisiik tespit edilirken
1’inde (%0,4) yiiksek saptandi. Hastalarin 44’tinde (%78,9) ise parsiyel CO2 degeri
normal referans araliginda idi. Hastalarin ortalama parsiyel karbondioksit degeri
34,42+5,13 mmHg iken ortanca deger 34,7 (23-45 mmHg) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin kan gazi analizinde parsiyel oksijen basinci parametresi
degerlendirildiginde hastalarin 1’inde (%0,4) parsiyel oksijen basinct degeri diisiik
tespit edilirken 83’tinde (%34,3) ise normal degerinden daha yiiksek saptandi.
Hastalarin 158’inde (%65,3) ise parsiyel oksijen basmci degeri normal referans
araliginda saptandi. Hastalarin ortalama parsiyel oksijen basinci 42,09+11,23 mmHg

iken ortanca deger 41,9 (22,5-80 mmHg) olarak saptandi.
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AGE’li hastalarin kan gaz1 analizinde bikarbonat (HCO3) parametresi
degerlendirildiginde hastalarin 151’inde (%62,4) HCO3 degeri normal referans
degerinden daha diisiik tespit edilirken 1’inde (%0,4) normal referans degerinden daha
yiiksek saptandi. Hastalarin 90’inda (%37,2) ise bikarbonat degeri normal referans
araliginda idi. Hastalarin ortalama bikarbonat degeri 20,95+3,35 mmol/L iken ortanca
deger 20,3 (16,3-33,2 mmol/L) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin kan gazi analizinde base eksisi parametresi incelendiginde
hastalarin 151’inde (%62,4) base eksisi degeri normal referans degerinden diisiik tespit
edilirken 1’inde (%0,4) ise yiiksek idi. Hastalarin 90’inda (%37,2) ise base eksisi
degeri normal referans araliginda saptandi. Hastalarin ortalama base eksisi degeri -
3,43+2,86 mmol/L iken ortanca deger -3,9 (-9,4-1,8 mmol/L) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin kan gazi analizinde laktat parametresi degerlendirildiginde
hastalarin 156’sinda (%64,5) laktat degeri normal referans araliginda saptanmis olup
86’sinda (%35,5) ise yiiksek saptanmustir. Laktat ortalama degeri 2,23+1,13 iken
ortanca deger 1,9 (0,8-5,7) olarak saptandi.

AGE nedeniyle bagvuran hastalar cinsiyete gore kan gazi parametreleri
incelendiginde tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.
AGE’li hastalarin kan gazi parametrelerin ortalama ve ortanca degerlerin cinsiyete

gore dagilimi Tablo 4.20°de gosterilmistir.

Tablo 4.20: AGE’li hastalarin kan gazi1 parametrelerin ortalama ve ortanca
degerlerin cinsiyete gore dagilim

Erkek Kiz
Ortanca Ortanca
Mean+SD (Min-Mak) Mean+SD (Min-Mak) p
pH 74+005 74(73-75) 738+004 74(73-74) 0,111

pCO2 34,68+481 35(258-45) 34,03+574 34,6(23-45) 0,228
pO2  42,1+10,15 42,1(27,7-638) 42,07+13,1 40(22,5-80) 0,620
HCO3 20,69+2.86 20(16,4-26) 2136+4,06 20,7(16,3-33,2) 0,826
BE  -3,16+328 -39(-82-1,8) -3,84+215 -38(-9,4-1,3) 0,481
Laktat 2,3+134 1,9(08-57) 2,12+0,72  2(1,1-34) 0,592

pH:-log[H] pCO2: mmHg pO2: mmHg HCO3: mmol/L Baz Eks: mmol/L Laktat: mmol/L
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AGPE’li hastalarin kan gazi pH, pCO2, pO2, HCO3,Base eksisi, Laktat
parametreleri yas gruplarina gore ortalama degerleri karsilastirildi ve Tablo 4.21°de

gosterildi.

Tablo 4.21: Kan gazi parametrelerinin yas gruplarina gore ortalama degerleri

0-24 ay 25-60 ay 61-120 ay >121 ay p
PH 7,4 + 0,05 737+0,04 739+0,03 7,37+0,05 0,157
pO2 4496+ 11,11 36,4 +11,89® 42+ 13,03%® 37,23 +8,96% 0,001
pCO2 32,97 + 4,429 34,57 +3,63° 32,99+6,2° 39,51 +3,43% 0,001

HCO3 20,77 + 3,92¢d 19,7 +2,93¢ 20,87 +2,19° 22,04 +3,18% 0,001
Base eksisi -3,81 +2,73% -4.57+3,09° -321+2,12% -2.19+3,84% 0,001
Laktat 2,58 +1,.27 2,13+1,3 1,64+£0,63 1,96+0,9 0,393

pH:-log[H] pCO2: mmHg pO2: mmHg HCO3: mmol/L Baz Eks: mmol/L Laktat: mmol/L

AGE’li hastalarin kan gazi parametrelerinden pH degeri yas gruplarina gore
degerlendirildi. Hastalarin ortalama pH degeri 0-24 ay arasinda 7,4+0,05, 25-60 ay
arasinda 7,37+0,04, 61-120 ay arasinda 7,39+0,03, 120 ay iizerinde ise 7,37+0,05
olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama pH degeri yas gruplar1 arasinda
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p:0,157).

AGE’li hastalarin kan gazi parametrelerinden parsiyel O2 degeri yas gruplarina
gore degerlendirildi. Hastalarin ortalama parsiyel O2 degeri 0-24 ay arasinda
44,96+11,11, 25-60 ay arasinda 36,44+11,89, 61-120 ay arasinda 424+13,03, 120 ay
tizerinde ise 37,23+8,96 olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama parsiyel O2 degeri
yas gruplari arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi
(p:0,001).

AGE’li hastalarin kan gazi parametrelerinden parsiyel CO2 degeri yas
gruplarina gore degerlendirildi. Hastalarin ortalama parsiyel CO2 0-24 ay arasinda
32,974+4,42, 25-60 ay arasinda 34,57+3,63, 61-120 ay arasinda 32,99+6,2, 120 ay
tizerinde ise 39,51£3,43 olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama parsiyel CO2 degeri
yas gruplar1 arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi
(p:0,001).

AGE’li hastalarin kan gazi parametrelerinden HCO3 degeri yas gruplarina gore
degerlendirildi. Hastalarin ortalama HCO3 degeri 0-24 ay arasinda 20,77+3,92, 25-60
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ay arasinda 19,7+2,93, 61-120 ay arasinda 20,87+2,19, 120 ay iizerinde ise 22,04+3,18
olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama HCO3 degeri yas gruplari arasinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p:0,001).

AGE’li hastalarin kan gazi parametrelerinden Base eksisi degeri yas gruplarina
gore degerlendirildi. Hastalardan ortalama base eksisi 0-24 ay arasinda -3,8 £2,73, 25-
60 ay arasinda -4,57 + 3,09, 61-120 ay arasinda -3,21 = 2,12, 120 ay {izerinde ise -2,19
+ 3,84 olarak tespit edildi. Hastalarin ortalama Base eksisi degeri yas gruplari arasinda
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p:0,001).

AGE’li hastalarin kan gazi1 parametrelerinden laktat degeri yas gruplarina gore
degerlendirildi. Hastalarin ortalama laktat 0-24 ay arasinda 2,58+1,27, 25-60 ay
arasinda 2,13+1,3, 61-120 ay arasinda 1,64 +0,63, 120 ay iizerinde ise 1,96+0,9 olarak
tespit edildi. Hastalarin ortalama laktat degeri yas gruplari arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p:0,393).

AGE nedeni ile ¢aligmaya alinan 162 (%66,9) RV (+) GE’li ve 80 (%33,1) RV
(-) GE’li hastalarin hemogram parametreleri degerlendiridi. AGE nedeni ile ¢caligmaya
aliman RV (+) ve RV (-) GE’li hastalarin hemogram parametrelerinin ortalama
degerleri Tablo 4.22°de karsilagtirildi.

Tablo 4.22: RV (+) GE’li ve RV (-) GE’li hastalarin hemogram
parametrelerinin dagilimi

Rotaviriis (+) Rotaviriis (-) p
10,95 £5,1 11,45 +4,87 0,472
3,5+237 3,47 £2,67 0,941
6,24 + 4,54 6,8 +£4,56 0,366

12+ 1,61 12,67 + 1,84 0,004
35,88 +£4,44 38,05+ 5,4 0,001
76,72 + 6,9 79 + 8,08 0,024
355,23 £142,82 346,51 + 156,09 0,665
7,64 = 0,99 7,98 + 0,96 0,012
16,4 + 0,66 16,47 £ 0,52 0,461
0,28 0,1 0,27+0,11 0,948

WBC: 10"3/UL MLS: 10"3/UL MNS: 1073/UL HGB: gr/dl HTC: gr/dl PLT: K/uL MPV: fl MCV: fl PDW:fl PCT: %
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WBC degerleri RV (-) GE ve RV (+) GE gruplari arasinda karsilastirildiginda
rotavirlis (-) GE grubunda rotaviriis (+) grubuna gore ortalama degeri daha yiiksek
bulunurken istatistiksel acidan fark saptanmadi (p: 0,472).

MLS ortalama degeri RV (-) GE grubunda ortalama degeri 3,47+2,67/mm?
tespit edilirken RV (+) GE grubunda 3,5 + 2,37/mm? olarak saptandi. MLS degerleri
acisindan RV (-) GE ve RV(+) GE gruplan arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmadi (p: 0,941).

MNS ortalama degeri RV (-) GE grubunda 6,8+4,56/mma3 tespit edilirken RV
(+) GE grubunda 6,24+4,54/mm3 olarak saptandi. MNS degerleri agisindan RV (-) GE
ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p: 0,366).

Hgb ortalama degeri RV (-) GE grubunda 12,67 + 1,84 gr/dl tespit edilirken
RV (+) GE grubunda 12 + 1,61gr/dl olarak saptandi. Hgb degerleri agisindan RV (-)
GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,004).

Htc ortalama degeri RV (-) GE grubunda 38,05 + 5,4 gr/dl tespit edilirken RV
(+) GE grubunda 35,88 + 4,44 gr/dl olarak saptandi. Htc degerleri agisindan RV (-)
GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001).

MCYV ortalama degeri RV (-) GE grubunda 79 + 8,08 fl tespit edilirken RV (+)
GE grubunda 76,72 + 6,9 fl olarak saptandi. MCV degerleri agisindan RV (-) GE ve
RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel a¢idan fark saptandi (p: 0,024).

PLT ortalama degeri RV (-) GE grubunda 346,51 + 156,09/mm3 (uL) tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 355,23+142,82/mm?® (uL) olarak saptandi. PLT
degerleri agisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplari arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmadi (p: 0,665).

MPV ortalama degeri RV (-) GE grubunda 7,98 + 0,96 fl tespit edilirken RV
(+) GE grubunda 7,64 + 0,99 fl olarak saptandi. MPV degerleri agisindan RV (-) GE
ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,012).

PDW ortalama degeri RV (-) GE grubunda 16,47 + 0,52 tespit edilirken RV
(+) GE grubunda 16,4 = 0,66 olarak saptandi. PDW degerleri agisindan RV (-) GE ve
RV (+) GE gruplari arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p: 0,461).

PCT ortalama degeri RV (-) GE grubunda 0,27 + 0,11 tespit edilirken RV (+)
GE grubunda 0,28 = 0,1 olarak saptandi. PDW degerleri agisindan RV (-) GE ve RV
(+) GE gruplari arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p: 0,948).

AGE nedeni ile ¢alismaya alinan 162 RV (+) GE’li ve 80 RV (-) GE’li

hastalarin biyokimyasal parametrelerinin ortalama degerleri degerlendirildi. RV (+)
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GE’li ve RV (-) GE hastalarin biyokimyasal parametrelerinin ortalama degerleri Tablo

4.23°de gosterildi.

Tablo 4.23: RV (+) GEve RV (-) GE’li hastalarin biyokimyasal parametrelerinin

ortalama degerleri

Rotaviriis (+) Rotaviriis (-) p
Sodyum 136,43 + 5,09 136,83 + 3,14 0,525
Potasyum 4,02 + 0,66 4,23 +0,52 0,011
Klor 105,96 + 5,32 105,65 + 3,33 0,639
Magnezyum 2,1+0,27 2,11 +£0,25 0,690
Fosfor 4,66 + 1,32 4,83+ 1,84 0,404
Kalsiyum 9,52+ 0,68 9,95+ 0,6 0,001
Ure 24,1+ 16,75 24,44 + 10,42 0,869
Kreatinin 0,33+0,16 0,41 £0,27 0,006
ALT 34,23 £ 74,76 18,05+ 10,74 0,001
AST 53,56 + 80,01 35,43 £20,93 0,001
Albiimin 3,93 £0,59 428 +0,51 0,001

Na: mEg/L CI: mmol/L K: mmol/L Mg: mg/dL P: mg/dL Ca: mg/dL Ure: mg/dL kreatin: mg/dl ALT: U/L AST: U/L
Alb:gr/dL

Sodyum ortalama degeri RV (-) GE grubunda 136,83 + 3,14 mEq/L tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 136,43 + 5,09 mEq/L olarak saptandi. Sodyum
degerleri agisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel a¢idan fark
saptanmadi (p: 0,525).

Potasyum ortalama degeri RV (-) GE grubunda 136,83 + 3,14 mEqg/L tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 4,02 + 0,66 mmol/L larak saptandi. Sodyum degerleri
acisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarn arasinda istatistiksel agidan fark saptandi
(p: 0,011).

Klor ortalama degeri RV (-) GE grubunda 105,65 + 3,33 mmol/L tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 105,96 + 5,32 mmol/L olarak saptandi. Sodyum
degerleri agisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmadi (p: 0,639).

Magnezyum ortalama degeri RV (-) GE grubunda 2,11 + 0,25 mg/dL tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 2,1 + 0,27 mg/dL olarak saptandi. Magnezyum

60



degerleri agisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmadi (p: 0,690).

Fosfor ortalama degeri RV (-) GE grubunda 4,83 + 1,84 mg/dL tespit edilirken
RV (+) GE grubunda 4,66 + 1,32 mg/dL olarak saptandi. Sodyum degerleri a¢isindan
RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:
0,404).

Kalsiyum ortalama degeri RV (-) GE grubunda 9,95 + 0,6 mg/dL tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 9,52 + 0,68 mg/dL olarak saptandi. Kalsiyum degerleri
acisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptandi
(p: 0,001).

Ure ortalama degeri RV (-) GE grubunda 24,44 + 10,42 mg/dL tespit edilirken
RV (+) GE grubunda 24,1 + 16,75 mg/dL olarak saptand1. Ure degerleri agisindan RV
(-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p: 0,869).

Kreatinin ortalama degeri RV (-) GE grubunda 0,41 + 0,27 mg/dL tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 0,33 + 0,16 mg/dL olarak saptandi. Kreatinin degerleri
acisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel acidan fark saptandi
(p: 0,006).

ALT ortalama degeri RV (-) GE grubunda 18,05 + 10,74 U/L tespit edilirken
RV (+) GE grubunda 34,23 + 74,76 U/L olarak saptandi. ALT degerleri agisindan RV
(-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001).

AST ortalama degeri RV (-) GE grubunda 35,43 + 20,93 U/L tespit edilirken
RV (+) GE grubunda 53,56 + 80,01 U/L olarak saptandi. AST degerleri agisindan RV
(-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001).

Albiimin ortalama degeri RV (-) GE grubunda 4,28 + 0,51 g/dL tespit edilirken
RV (+) GE grubunda 3,93 £+ 0,59 g/dL olarak saptandi. Albiimin degerleri agisindan
RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar1 arasinda istatistiksel a¢idan fark saptandi (p: 0,001).

AGE nedeni ile ¢alismaya alinan 162 RV (+) GE ve 80 RV (-) GE’li hastalarin
kan gazi parametrelerinin ortalama degerleri degerlendirildi. RV (+) GE’li ve RV (-)

GE’li hastalarin kan gazi parametrelerinin ortalama degerleri Tablo 4.24°de gosterildi.

61



Tablo 4.24: RV (+) GE ve RV (-) GE’li hastalarin kan gazi parametrelerinin

ortalama degerleri

Rotaviriis (+) Rotaviriis (-) P
pH 737 + 0,06 7,39 + 0,05 0,015
pO2 49,46+16,44 45,57+16,87 0,087
CO2 32,58 £5,84 36,56 + 27,31 0,077
HCO3 18,82 + 3,97 20,35 £ 3,21 0,003
BASE EKksisi -5,4+3,94 -3,47+ 3,19 0,001
Laktat 1,99 +£1,32 2,01 £0,93 0,898

pH:-log[H] pCO2: mmHg pO2: mmHg HCO3: mmol/L Baz Eks: mmol/L Laktat: mmol/L

pH ortalama degeri RV (-) GE grubunda 7,39 + 0,05 tespit edilirken RV (+)
GE grubunda 7,37 + 0,06 olarak saptandi. pH degerleri agisindan RV (-) GE ve RV
(+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,015).

Parsiyel O2 ortalama degeri RV (-) GE grubunda 45,57+16,87 mmHg tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 49,46+16,44 mmHg olarak saptandi. pO2 degerleri
acisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplan arasinda istatistiksel acidan fark
saptanmadi (p: 0,087).

Parsiyel CO2 ortalama degeri RV (-) GE grubunda 36,56 + 27,31 mmHg tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 32,58 + 5,84 mmHg olarak saptandi. Parsiyel CO2
degerleri agisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel a¢idan fark
saptanmadi (p: 0,077).

HCO3 ortalama degeri RV (-) GE grubunda 20,35 + 3,21 mmol/L tespit
edilirken RV (+) GE grubunda 18,82 + 3,97 mmol/L olarak saptandi. Albiimin
degerleri agisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark
saptand1 (p: 0,003).
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Base EKksisi ortalama degeri RV (-) GE grubunda -3,47 + 3,19 mmol/L tespit
edilirken RV (+) GE grubunda -5,4 + 3,94 mmol/L olarak saptandi. Base EKsisi
degerleri agisindan RV (-) GE ve RV (+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark
saptand1 (p: 0,001).

Laktat ortalama degeri RV (-) GE grubunda 2,01 + 0,93 tespit edilirken RV (+)
GE grubunda 1,99 + 1,32 olarak saptandi. Laktat degerleri agisindan RV (-) GE ve RV
(+) GE gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p: 0,898).

AGE nedeni ile ¢alismaya alinan hastalar takip edildikleri yere gore acil
gozlem ve cocuk servisi olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin 158’1 (%65,2) acil
gozlemde takip edilmis olup 84’1 (%34,8) ise gocuk servisinde yatirilarak takip edildi.
Acil gozlem ve ¢ocuk servis takibine gore hastalarin hemogram parametrelerinin
ortalama degerleri degerlendirildi. Acil gozlem ve cocuk servis takibine gore

hastalarin hemogram parametrelerinin ortalama degerleri Tablo 4.25’de gosterildi.

Tablo 4.25: Acil gozlem ve servis takibine gore hastalarin hemogram
parametrelerinin ortalama degerleri

Acil gézlem Servis p
WBC 10,55 £4,16 12,17 £ 6,22 0,017
MLS 3,24+ 2,09 3,96 + 3,01 0,030
MNS 6,21 + 3,89 6,82 + 5,58 0,328
HGB 12,52 £ 1,65 11,66 £1,71 0,001
HTC 37,44 + 4,65 35,01 £4,94 0,001
MCV 77,19 £ 6,86 78 £ 8,27 0,416
PLATELET 335,31 £ 124,67 384,39 £ 178,36 0,013
MPV 7,75 + 0,95 7,76 1,07 0,947
PDW 16,39 + 0,54 16,49 £ 0,74 0,234
PCT 0,27 £ 0,09 0,29+ 0,12 0,061

WBC: 10"3/UL MLS: 10"3/UL MNS: 10"3/UL HGB: gr/dl HTC: gr/dl PLT: K/uL MPV: fl MCV: fl PDW:fl PCT: %

WBC ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu i¢in 10,55+4,16/mm3 tespit

edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 12,17+6,22/mm3 olarak saptandi.

63



WBC degerleri acil gozlem ve g¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p:0,017).

MLS ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu i¢in 3,24+2,09/mma3 tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 3,96 + 3,01/mm3 olarak saptandi.
MLS degerleri acil gozlem ve g¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p:0,030).

MNS ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu igin 6,21+3,89/mma3 tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 6,82+5,58/mm3 olarak saptandi.
MNS degerleri acil gbézlem ve cocuk servisinde yatan hasta gruplar1 arasinda
istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,328).

Hgb ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu igin 12,52 + 1,65 gr/dl tespit
edilirken gocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 11,66 + 1,71 gr/dl olarak saptandi.
Hgb degerleri acil gozlem ve g¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda
istatistiksel ag¢idan fark saptandi (p:0,001).

Htc ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu igin 37,44 + 4,65 gr/dl tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu igin 35,01 + 4,94 gr/dl olarak saptandi.
Htc degerleri acil gozlem ve gocuk servisinde yatan hasta gruplar arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p:0,001).

MCYV ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu i¢in 77,19 + 6,86 fl tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 78 + 8,27 fl olarak saptandi. MCV
degerleri acil gozlem ve gocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda istatistiksel
acidan fark saptanmadi (p:0,416).

PLT ortalama degeri acil gdzlemdeki hasta grubu igin 335,31 + 124,67/mm?
(uL) tespit edilirken gocuk servisinde yatan hasta grubu icin 384,39 + 178,36/mm?®
(uL) olarak saptandi. PLT degerleri acil gozlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta
gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p:0,013).

MPV ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu i¢in 7,75 + 0,95 {1 tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 7,76 + 1,07 fl olarak saptandi. MPV
degerleri acil gdzlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplar1 arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p:0,947).

PDW ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu i¢in 16,39 + 0,54 tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 16,49 + 0,74 olarak saptandi. PDW
degerleri acil gézlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplar1 arasinda istatistiksel

acidan fark saptandi (p:0,234).
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PCT ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu igin 0,27 + 0,09 tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 0,29 + 0,12 olarak saptandi. PCT
degerleri acil gozlem ve gocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p:0,061).

Acil gozlem ve c¢ocuk servis takibine gore hastalarin biyokimyasal
parametrelerinin ortalama degerleri degerlendirildi. Acil gozlem ve cocuk servis
takibine gore hastalarin biyokimyasal parametrelerinin ortalama degerleri Tablo
4.26’de gosterildi.

Tablo 4.26: Acil gozlem ve cocuk servis takibi olan hastalarin biyokimyasal
parametrelerinin ortalama degeri

Acil gozlem Cocuk Servisi p
Sodyum 136,19 + 3,32 137,26 £ 6,18 0,081
Potasyum 4,07 0,49 4,13 +0,82 0,462
Klor 105,21 £3,52 107,08 £ 6,3 0,003
Magnezyum 2,1+0,23 2,11 £0,32 0,855
Fosfor 4,78 £ 1,57 4,61 +14 0,413
Kalsiyum 9,8+£0,6 9,41 +£0,77 0,001
Ure 24,72 £ 11,23 23,26 £20,19 0,469
Kreatinin 0,37 £0,21 0,33 +£0,21 0,121
ALT 22,28 £ 15,11 41,3+ 102,22 0,015
AST 41,95 + 38,04 58,13 +£ 100,67 0,373
Albumin 4,2 +0,48 3,74 £ 0,65 0,001

Na: mEg/L Cl: mmol/L K: mmol/L Mg: mg/dL P: mg/dL Ca: mg/dL Ure: mg/dL kreatin: mg/dl ALT: U/L AST: U/L
Alb: gr/dL

Sodyum ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu i¢in 136,19 + 3,32 mEg/L
tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 137,26 + 6,18 mEqg/L olarak
saptand1. Sodyum degerleri acil gézlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari
arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,081).

Potasyum ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu i¢in 4,07 + 0,49 mmol/L
tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 4,13 + 0,82 mmol/L olarak
saptand1. Potasyum degerleri acil gézlem ve gocuk servisinde yatan hasta gruplari

arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,462).
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Klor ortalama degeri acil gdzlemdeki hasta grubu i¢in 105,21 + 3,52 mmol/L
tespit edilirken cocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 107,08 + 6,3 mmol/L olarak
saptand1. Klor degerleri acil gozlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplar1 arasinda
istatistiksel ag¢idan fark saptandi (p:0,003).

Magnezyum ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu i¢in 2,1 + 0,23 mg/dL
tespit edilirken gocuk servisinde yatan hasta grubu igin 2,11 + 0,32 mg/dL olarak
saptand1. Magnezyum degerleri acil gézlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari
arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,855).

Fosfor ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu igin 4,78 + 1,57 mg/dL
tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 4,61 + 1,4 mg/dL olarak
saptandi. Fosfor degerleri acil gozlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari
arasinda istatistiksel a¢idan fark saptanmadi (p:0,413).

Kalsiyum ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu igin 9,8+ 0,6mg/dL
tespit edilirken g¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 9,41 + 0,77 mg/dL olarak
saptandi. Kalsiyum degerleri acil gozlem ve gocuk servisinde yatan hasta gruplari
arasinda istatistiksel a¢idan fark saptandi (p:0,001).

Ure ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu igin 24,72 + 11,23 mg/dL
tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu igin 23,26 + 20,19 mg/dL olarak
saptand1. Ure degerleri acil gozlem ve gocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda
istatistiksel a¢idan fark saptanmadi (p:0,469).

Kreatinin ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu igin 0,37 + 0,21 mg/dL
tespit edilirken gocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 0,33 + 0,21 mg/dL olarak
saptandi. Kreatinin degerleri acil gézlem ve c¢ocuk servisinde yatan hasta gruplart
arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,121).

ALT ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu i¢in 22,28 + 15,11 U/L tespit
edilirken gocuk servisinde yatan hasta grubu igin 41,3 £ 12,22 U/L olarak saptandi.
Kreatinin degerleri acil gozlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda
istatistiksel a¢idan fark saptandi (p:0,015).

AST ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu igin 41,95 + 38,04 U/L tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu igin 58,13 + 10,67 U/L olarak saptandi.
AST degerleri acil gbzlem ve gocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda
istatistiksel ac¢idan fark saptanmadi (p:0,373).

Albiimin ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu igin 4,2 + 0,48 g/dL
tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu igin 3,74 + 0,65 g/dL olarak
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saptandi. Albiimin degerleri acil gozlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari
arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p:0,001).

Acil gbzlem ve ¢ocuk servis takibine gore hastalarin kan gazi parametreleri nin
ortalama degerleri incelendi. Acil gézlem ve ¢ocuk servis takibine gore hastalarin kan

gaz1 parametrelerinin ortalama degerleri Tablo 4.27°de gosterildi.

Tablo 4.27: Acil gozlem ve servis takibine gore hastalarin kan gazn
parametrelerinin ortalama degerleri

Acil gozlem Servis p
pH 7,38 £ 0,05 7,37 £ 0,06 0,262
pO2 48,58 £ 16,7 47,43 £ 16,64 0,608
pCO2 34,45+ 19,88 32,86 + 6,07 0,478
HCO3 19,32 +3.41 19,33 + 4,46 0,991
Base Eksisi -4.56 £3,42 -5,15+4,45 0,254
Lactat 1,98 + 1,31 2,03 +£0,98 0,725

pH:-log[H] pCO2: mmHg pO2: mmHg HCO3: mmol/L Baz Eks: mmol/L Laktat: mmol/L

pH ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu i¢in 7,38 + 0,05 tespit edilirken
cocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 7,37 £ 0,06 olarak saptandi. pH degerleri acil
gozlem ve g¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmadi (p:0,262).

Parsiyel O2 ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu igin 48,58+16,7
mmHg tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 47,43+£16,64 mmHg
olarak saptandi. Parsiyel O2 degerleri acil gozlem ve g¢ocuk servisinde yatan hasta
gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,608).

Parsiyel CO2 ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu igin 19,33 + 4,46
mmHg tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 19,33 + 4,46 mmHg
olarak saptandi. Parsiyel CO2 degerleri acil gozlem ve g¢ocuk servisinde yatan hasta
gruplar arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,478).

HCO3 ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu i¢in 19,32+3,41 mmol/L

tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 19,33+4,46 mmol/L olarak
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saptandi. HCO3 degerleri acil gézlem ve g¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari
arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,991).

Base Eksisi ortalama degeri acil gézlemdeki hasta grubu igin -4,56+3,42
mmol/L tespit edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu igin -5,15 + 4,45 mmol/L
olarak saptandi. pH degerleri acil gézlem ve ¢ocuk servisinde yatan hasta gruplari
arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:0,254).

Laktat ortalama degeri acil gozlemdeki hasta grubu igin 1,98+1,31 tespit
edilirken ¢ocuk servisinde yatan hasta grubu i¢in 2,03+0,98 olarak saptandi. Laktat
degerleri acil gozlem ve ¢ocuk Servisinde yatan hasta gruplar1 arasinda istatistiksel

acidan fark saptanmadi (p:0,725).

68



5. TARTISMA

Ishal, 6zellikle bes yasin altindaki ¢ocuklar arasinda yilda yaklasik 2 milyon
6liime neden olan ciddi bir kiiresel halk sagligi sorunudur (1). Cogu gastroenterit
vakasina bakteriler, protozoon ve mantarlar neden olmakla birlikte viriisler baslica 5
yasin altindaki c¢ocuklarda ve diger memeli tiirlerinin genglerinde Gnemli
gastrointestinal hastaliklardan sorumlu ve gastroenteritin acik ara en sik nedenidirler
(11). DSO’ne gore her yil 2 milyon ishal vakas1 gériilmekte ve 5 yas alt1 yaklasik 2
milyon ¢ocuk akut gastroenterit nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir. Bu vakalarin
onemli bir kism1 gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir (14, 15). Rotaviriis (RV),
%90'dan fazlas1 gelismekte olan Asya ve Afrika iilkelerinde olmak iizere yillik
yaklasik 450.000 6liime, 2 milyondan fazla hastaneye yatisa ve 25 milyon ayakta
tedavi vakasina neden olmaktadir (16-18). Bu tez calismasi ile, Selguk Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali‘na ve Cocuk Acil
Poliklinigine akut gastroenterit nedeniyle bagvuran 0-18 yas aras1 ¢ocuklarda yapilan
gayta tetkikinde rotaviriis antijeni tespit edilen vakalarn Kklinik ve laboratuvar verileri
retrospektif olarak degerlendirilmesi, kan gaz1 ve elektrolit diizeylerinin
degerlendirilmesi, RV (+) GE ve RV (-) GE hastalarin elektolit imbalansi ve kan gazi
bozukluklarinin(metabolik asidoz) cinsiyete, yas gruplarina, gozlem takip yerine,
hastanede yatis siirelerine gore karsilagtirilmasi planlandi.

AGE goriilme siklig1 ile cinsiyet arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
olmadigini belirten ¢caligmalar oldugu gibi, cinsiyetler arasinda anlamli fark olmadigini
gosteren calismalar da vardir. Brezilya’da yapilan bir calismada erkeklerde kizlara
oranla daha sik rota viriis enfeksiyonu tespit edilmis ¢alismalar olup istatistiksel agidan
fark saptanmigtir (179). Ankara’da yapilan bir rotavirus ile ilgili bir ¢aligmada
erkeklerin oraninn kiz cinsiyete gore yiiksek saptanmis olup cinsiyetler arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (180). Kizilirmak ve arkadaslarinin
2015’te yaptig1 akut gastroenteritle ilgili etyolji sikliginin arastirildigi calismada,
Giirbiiz ve arkadaglarimin 2008’de Ankara’da yaptig1 akut gastroenterit nedeniyle
hastanede yatan hastalarla ilgili epidemiyolojik ¢alismada cinsiyet agisindan anlaml
bir fark saptanmamistir (181, 182). inci ve arkadaslarinin RV saptanan AGE’li 264
hastay1 degerlendirdigi ¢alismada; olgularin %52’sini erkek, %48’ini kiz oldugunu

tespit etmis ve cinsiyet agisindan anlaml fark saptanmadigini belirtmislerdir (183).
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Bizim ¢aligmamizda da literatiire benzer olarak 242 AGE olan hastanin 148’1 (%61,2)
erkek ve 94’1 (%38,8) kiz idi. Erkeklerin kizlara gore orani yiiksek bulunmus olup
anlamli bir fark saptanmadi. Bizim calismamizda literatiirdeki gibi bolgesel bir
calisma oldugundan dolay1r cinsiyetler arasi fark saptanmamis olabilecegini
distindiirmektedir.

Cubuk ve arkadaglarinin Diyarbakir’da 2016 yilinda viral gastroenteritlerle
ilgili yaptig1 c¢alismada hastalar1 yas ortalamalart agisindan anlamli bir fark
saptamamislardir (184). Karadag ve arkadaslarimin AGE’li olgularda 2005 yilinda
yapmis oldugu calismada %43,7’sinin 2 yasindan kiigiik oldugunu saptamislardir
(185). Alberto ve arkadaslarinin Ispanya da yapmis oldugu calismada 5 yas alt1 olup
rota pozitif gastroenterit nedeniyle hastanede yatarak tedavi almis cocuklarda yapilan
bir ¢alismada ortalama yas 12,3+13,9 ay olarak saptamislardir (186). Cho ve
arkadaslarinin 2016 yilinda acil servise AGE nedeni ile bagvuran hastalar ile ilgili
calismasinda bagvuru yasi ortanca degeri 36 (15-94) ay olarak tespit etmislerdir (187).

Sugegti ve arkadaslarinin Zonguldak’ta 2014 yilinda akut gastroenteritlerle
ilgili yapmis oldugu calismada yas gruplarina gore degerlendirdikleri hastalarda
istatistiksel agidan anlamli bir fark saptamamuislar (188). Hungerford ve arkadaglarinin,
Salim ve arkadaslarinin gastroenterit ile ilgili yapmis olduklart ¢alismalarinda,
gastoenterit vakalarmin %60-86 oraninda 0-48 ay arasi cocuklarda goriildiigii
saptamiglardir (189, 190). 0-24 ay aras1 gastroenterit sikligimimn arastirildigi diger
caligmalarda oran %43,7 ve %71,1 olarak saptanmistir (185, 191). Rivest ve
arkadaglarmin Kanada’da rotavirus gastroenteritli 5 yas alti cocuklarda yapilan bir
calismada yatarak takip ve tedavi edilen olgularda ortalama yas 1,3 yil olarak
saptanmistir (55). Kogak ve arkadaglarinin tarafindan Ankara’da AGE li 0-4 yas
araligindaki yatan hastalarda yapilan bir ¢alismada yas ortalamasi 13+8 ay olarak
tespit etmislerdir (192). Biz ¢alismamizda ise literartiirdeki ¢alismalarin ¢ogunda
oldugu gibi cinsiyetler arasinda yas ortalamasi acisindan anlamli bir fark saptanmadi.
Hastalarin ortanca yas 24 ay olarak saptanmig olup yas gruplarna goére dagilim
incelendiginde en yiiksek %50,4 oraninda 0-24 ay arasinda hastalar oldugu saptanda.

Amerika ve Avrupa’da rotaviriis goriilme sikligr Aralik-Mart doneminde
artmakta oldugu, Afrika’da ise rotaviriis sikliginin kurak mevsimlerde daha fazla
oldugu goriilmiistiir (23, 57). Ulkemizde yapilan calismalarda, bdlgenin iklim
kosullarina gore goriilme zamaninda bazi farkliliklar gézlenmektedir. Sugecti ve

arkadaslarinin Zonguldak’ta 2014 yilinda gastroenteritlerin mevsimlere gore
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dagilimin1 inceledikleri akut gastroenteritlerle ilgili g¢alismalarinda, mevsimler
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark tespit etmislerdir (188). Altindis ve
arkadaslarinin 2009 yilinda Afyon’da gastroenteritli ¢ocuklar arasinda yaptiklari
calismada, rotaviriis pozitif gastroenteritli olgularin, en sik subat ayinda goriildiglinii
saptamiglardir (193). Aymi c¢alismada yaz mevsimiminde, rotaviriis pozitif
gastroenteritli higbir olguya rastlanmamistir (193). Tiiziiner ve arkadaslarinin 2016
yilinda gastroenteritli ¢ocuklarda viral gastroenterit sikligi ile ilgili yapmis olduklar1
calismalarinda rotaviriis pozitif gastroenteritlilerin sayisinin kis ve ilkbahar aylarinda
arttigini, adenoviriis pozitif olgular her mevsimde goriildiigiini tespit etmislerdir
(194). Kizihrmak ve arkadaslarimin 2015°te yaptiklar1 ¢aligmalarinda rotaviriis
gastroenteritinin kis ve ilkbaharda daha sik goriildiigli saptanmis olup adenoviriis
gastroenteriti her mevsimde goriilmiis, yaz mevsiminde daha az siklikta goriildiiglinii
saptamiglardir (181). Munoz Vicente ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada
rotaviriis orant %22 olarak saptanmis olup en sik aralik-subat aylar1 arasinda (%90)
tespit etmislerdir (195). Bulut ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada rotaviriis pozitifligi
%21 saptanmis ve kis mevsiminde daha yiiksek oranda goriilmiistiir (196). Giirbiiz ve
arkadaglarinin 2008’de Ankara’da yaptigi epidemiyolojik arastirmada ise rotaviriis
gastroenteriti, en sik ilkbahar mevsiminde olup en sik nisan ayinda tespit etmislerdir
(182). Kurugdl ve arkadaslarmin Izmir’de yaptiklar1 calismada hastaligm en sik Ocak
—Mart aylari arasinda goriildiigiinii saptamiglardir (197). Bizim ¢alismamizda ise AGE
enfeksiyonu tiim yil boyunca goriilmekle birlikte Haziran ayinda pik yaptigi tespit
edildi. Ikinci siklikta ise Agustos ay1 takip etmektedir. AGE enfeksiyonu en az
saptanan ay ise Kasim olarak saptandi. Bizim ¢alismamizda mevsimler AGE tanisi
konulan hastalarin en fazla %40,1 ile yaz mevsiminde, 2. siklikta ise %23,6 kis
mevsiminde saptandi. Ilkbahar mevsiminde ise AGE en az goriildi. Bizim
calismamizda literatiirden farkli sonuclar elde etmemizin nedenleri arasinda kan gazi
olmayan vakalarin ¢alismaya dahil edilmemesine bagli olarak kisith vaka sayimizin
olmasina bagli oldugunu diistinmekteyiz.

Ulkemizde RV asis1 rutin asilama programinda bulunmadigindan anne siitiiyle
beslenme ishali dnlemede en 6nemli korunma faktoriidiir. Anne siitiiyle beslenen
bebeklerde ishaller genelde agir seyretmez ve dehidratasyon gelisme riski anne siitii
almayan c¢ocuk hastalara gore ¢ok daha azdir. Anne siitii ile beslenmenin ¢ocugun
immunolojik yanitin1 arttiran ve bagirsagi koruyan, uygun barsak florasinin devamini

saglayan faktorler icermek gibi 6nemli 6zellikleri vardir (198, 199). Gelismekte olan
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tilkelerde anne siitii ile beslenen siit ¢ocuklarinda, anne siitii almayanlara gore 25 kez
daha az ishal goriilmektedir (200, 201). Transplasental ve anne siitiiyle bebege gecen
antikorlar ilk ti¢ ayda koruyucu bagisiklik saglarlar (202). Adal ve arkadaslarinin bir
calismada RV pozitifligini 6-12 ay arasindaki ¢ocuklarda daha yiiksek oranda bulmus
ve bu durumu ilk 6 ay anne siitiiniin viral enfeksiyonlardan koruyucu etkisine
baglamigtir (198). Anne siitii ile beslenme hastaligi onlemez; ancak daha hafif
gecirilmesini saglar. Reenfeksiyon siktir ve genellikle ilk enfeksiyondan daha hafif
seyreder (203). Bizim ¢alismamizda ¢ocuklarin anne siitii alim siireleri 1 ile 25 ay
arasinda degismekte olup hastalarin %12,0 6 aydan az,%83,5’1 6-24 ay aras1 anne siitii
aldigt saptandi. Calismamizda hasta Oliimiiniin olmamasi, hastalarin biiyiik
cogunlugunun acil servis gézlemi sonrasi kisa siirede taburcu olmasinin sebebi olarak
anne siitli alim oraninin yliksek olmasina bagli olabilecegini diisiindlirmektedir.

Akut gastroenteritin en 6nemli klinik bulgusu ishaldir. ishal ile birlikte karmn
agrisi, kusma, ates, halsizlilk, dehiratasyon, nobet gibi klinik semptomlar eslik
etmektedir. Rotaviriis gastroenteritinin en yaygin komplikasyonlar1 dehidratasyon,
elektrolit imbalansi, metabolik asidoz ve malnutrisyondur (204). Coffin ve
arkadaglarinin tarafindan ABD’de yapilan bir ¢alismada klinik semptomlardan en sik
kusma (% 83), ikinci siklikta ise kusma-ishal (% 75) liglincii sirada ates (% 60) olarak
saptamiglardir (205). Aydin ve arkadaslari tarafindan yapilan caligmada akut
gastroenteritli ¢gocuklarda en sik ishal goriilmekte olup ikinci siklikta kusma (% 70)
eslik ettigi, bunu karin agris1 ve ates izlemektedir. Ayni ¢alismada ortalama ishal siiresi
241,6 giin olarak bulmuslardir (206). Keser ve arkadaslari tarafindan yapilan rotavirus
negatif ve pozitif hastalarin karsilastirildigi calismada ishal, kusma ve ates en sik
bulgular iken kusma RV pozitif hastalarda daha sik saptanmigtir (207). Karadag ve
arkadaslarinin tarafindan yapilan bir ¢alismada da RV pozitif olgularda kusma sikayeti
daha fazla bulunmustur (208). Giirbiiz ve arkadaslarinin Ankara’da yaptigi
epidemiyolojik aragtirmada viral AGE’li hastalar arasinda ise en ¢ok rotaviriis pozitif
gastroenteritli hastalarda kusma sikayeti saptanmstir (182). Endonezya’da yapilan bir
caligmada rotaviriis pozitif ve negatif gastroenteritli gruplar arasinda ates goriilme
siklig1 agisindan anlamli bir fark saptanmamistir (190). Yine Karadag ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir ¢alismada rotaviriis pozitif ve negatif gruplar arasinda ates
goriilme siklig1r agisindan anlamli bir fark saptanmamistir (208). Wiegering ve
arkadaglarinin’nin yaptig1 bir calismada viral etkenlere bagl kusma stiresini 2,5+0, 1

giin, bakteriyel etkenlere bagli kusma siiresini 0,9+0,3 giin olarak saptamiglardir (45a).
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Glinliik kusma sayisini viral etkenlerde 2,6+0,2 defa, bakteriyel etkenlerde ise 1+0,4
defa olarak bildirilmistir. Bizim g¢alismamizda ishale en sik kusma (%68,2), ikinci
siklikta karin agris1 (%68,2) ve tigiincii siklikta ates (%54.4) eslik ettigi saptandi. Bu
sikayetlerin disinda halsizlik ve ndbet saptandi. Calismaya katilan akut gastroenteritli
hastalarin tamaminda ishal tespit edildi. Ishal siiresi ortalama 2,82+1,88 (1-15) giin
olarak saptandi. Akut gastroenteritli hastalarin 165’inde (%68,2) kusma tespit edildi.
Kusma olanlarda ortalama kusma sayisi ortalama 3,604+3,22 (1-20) idi. Bizim
calismamizda litertirdeki ¢calismalarla ayni sekilde en sik semptom ishal ikinci siklikta
kusmaydi. Aydin ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alisma bizim calismaya benzer
olup ishal siireleri ortalamasi birbirine yakin saptandi.

AGE nedeni ile takip edilen hastalarda gastrointestinal sistem dis1 tutulum
olmaktadir. Kanada’da yapilan ¢alismada rotaviriis enfeksiyonu pozitif saptanan
olgularin %7’sinde nobet gegirildigi saptanmustir (18). Salim ve arkadaslarinin yaptigi
caligsmada rotaviriis pozitif ve negatif gastroenteritli olgularda nobet gecirme agisindan
karsilastirildiginda anlamli fark saptanmamistir (190). Kang ve arkadaslarinin
tarafindan Giiney Kore'de yapilan bir ¢alismada rotaviriis gastroenterit tanili hastalarin
%7,8’si nobet gegirdigi tespit edilmistir (209). Karadag ve arkadaslari tarafindan
Ankara’da yapilan bir ¢alismada rotaviriis negatif gastroentritli olgularin konviilziyon
gecirme oran1 % 1,5, rotaviriis pozitif olan gastroenteritli olgular da ise % 2,5 olarak
tespit edilmistir. Nobet gecirme agisindan bu iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir (208). Bizim ¢aligmamizda ise AGE’li hastalarimizin 7’sinde (%2,9)
febril konvulsiyon, 16’sinda (%6,6) epilepsi hastaligi oldugu saptandi. Epilepsi tanisi
alan hastalardan ise 5’inde (%2,0) acil servise basvurdugunda nébet dykiisii mevcuttu.
Hastalarimizdan birinde (%0,4) hipoglisemik nobet saptanmistir. Calismaya katilan
diger hastalarin 12’°sinde (%5,0) akut bronsit, 3’iinde (%1,2) nefrotik sendrom, 3’{inde
(%1,2) idrar yolu enfeksiyonu, 3’tinde (%1,2) ileus, 2’sinde (%0,8) Down sendromu,
2’sinde (%0,8) hidrosefali, 2’sinde (%0,8) akut bobrek yetmezligi mevcuttu. Birer
hastamizda (%0,4) ise invajinasyon, ensefalosel, 6zafagus atrezisi, tipl diabetus
mellitus, iilseratif kolit, menenjit eslik ediyordu. Bizim c¢alismamiz da Kanada da ve
Giiney Kore’de yapilan ¢aligmalarda oldugu gibi konviilsiyon goriilme siklig1 benzer
olup Karadag ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismaya gore daha yiiksek oranda
hastalarin konviilsiyon gegirdigi goriillmektedir. Bunun sebebi ise bolgesel farkliliklara

bagli olarak ¢evresel etmenlerin sebebiyet verebilecegini diisiindiirmektedir.
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Cocuklarda sivi ve elektrolit ihtiyaglar1 fazla oldugundan ishal durumunda
yetiskinlere gore daha ¢abuk dehidratasyon bulgusu gelisir (25). RV ishallerinde
oliimler ve komplikasyonlar (dehidratasyon, asidoz, elektrolit bozukluklari, vs.) diger
viral patojenlere gore daha fazla goriilmektedir. Rotavirus gastroenteriti ishal sayisi,
kusma sayis1 ve giinli bakimindan dehidratasyon bulgusu daha ¢ok saptanmakatadir.
Rotavirusta diger viral ajanlara gore agir dehidratasyon tablosuna daha sik
rastlanmaktadir (210). Literatiirde, AGE nedenli yatan hastalarda yapilan ¢alismalarda
%24-56 oraninda dehidratasyon bulgusu tespit edilmistir (211, 212). Salim ve
arkadaslarinin’nin yaptig1 bir calismada bes yas altinda hastaneye yatan rotaviriis
enfeksiyonu gegiren olgularda %91,4’1 hafif-orta dehidratasyon, %3,4’i ise agir
dehidratasyon saptanmistir (190). Aydin ve arkadaslarinin ¢alismasinda AGE’li
hastalarin %16’sinda degisik derecede dehidratasyon saptanirken sadece %3,3
oraninda agir dehidratasyon tespit edilmistir (206). Keser ve arkadaslarinin RV (+) GE
ve RV (-) GE gruplarin karsilastirmasinda RV pozitif olan ¢ocuklarin % 10’u, RV
negatif ¢ocuklarin % 5,9’unda agir dehidratasyon saptanmistir (207). Calismamizda
AGE’li hastalarin dehidratasyon dereceleri degerlendirildiginde; 141’inde (%58,3)
hafif derecede, 98’inde (%40,5) orta derecede ve 3’linde (%1,2) agir derecede
dehidratasyon oldugu goriildii. Bizim ¢aligmamiz Salim ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada oldugu gibi dehidratasyon derece ve oran bakimindan birbirine
benzemektedir. Hastanemizin 3. Basamak hastane olmasina bagli olmasit ve
calismamiza aldigimiz hastalarin kan gazi ve elektrolit degerlerinin olmas1 gerekgesine
bagli olarak hastalarin hepsinde klinik duruma goére hafif, orta, agir derecede
dehidratasyon saptanmustir.

Rotavirus enfeksiyonuna bagli hastalarin hastanede yatis siiresini birgok faktor
etkilemektedir. Yatis siiresini hastanin dehidratasyon derecesi, elektrolit imbalans1 ve
kan gazi bozukluklar1 etkilemektedir. Literatiirde rotaviriis gastroenteritine bagh
hastalarin hastanede ortalama yatig siiresi bes giin olarak belirlenmistir (213).
Ispanyada Alberto ve arkadaslarinin rota viriis pozitif olan bagvurularda yatis siiresi
3,742,3 gilin oldugu saptanmistir (186). Charles ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada AGE nedeniyle hastaneye yatan 5 yas alti ¢ocuklarin hastanede yatis
stireleri ortalamasi 4,8 giin olarak tespit edilmistir (214). Garcia-Basteiro Al. ve
arkadaslarinin Ispanya’da yaptiklar1 bir ¢aligmada rotaviriis pozitif olan hastalarin
hastaneye yatis siiresi 3,7+2,3 giin oldugunu tespit edilmislerdir (186). Granados ve

arkadaglarinin yaptiklar1 bir ¢alismada viral kaynakli gastroenterit tespit edilen
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hastalarin yatis siirelerinin, diger nedenlerden daha kisa oldugunu tespit etmislerdir
(215). Giirbiiz ve arkadaslarinin akut gastroenterit nedeni ile hastaneye yatan
hastalarda yapilan ¢alismalarinda viral etken saptanan olgularin ortalama yatis siireleri
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmemislerdir (182).
Ulkemizde yapilan farkli galismalarda yatis siireleri dort giin, 8,17+5,69 giin ve
5,442.9 giin olarak saptanmistir (182, 184, 185). Bizim ¢alismamizda hafif-orta ve agir
diizeyde dehidratasyon saptanan AGE’li 242 hastanin 158’1 (%65,3) acil gozlemde
izlenirken, 84’1 (%34,7) serviste yatirilarak izlendi. Acil gézlemde izlenen hastalarin
ortalama yatis stiresi 1,16+0,41, serviste takip edilen hastalarin ortalama yatis siiresi
6,21+5,58, olarak saptandi. Hastalarin hastanede yatis siireleri izlem yerine gore
istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark tespit edilmistir. Hastane yatis
stireleri acisindan kendi igerisinde degerlendirildiginde ¢ocuk acil servisindeki yatig
stireleri ¢ocuk servisinde yatis siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Bizim hastalarimizda da literatiirdekilere benzer sekilde ¢ocuk servisi
yatis giin sayisi olarak benzerlik gostermektedir. Acil gozlemdeki yatis siirelerinin
literatiirdeki yatis siireleri ile kiyaslandiginda daha kisa siirede taburcu olmustur.
Bunun sebebi ise hastaneye erken basvuru ve erken donemde IV hidrasyon verilmesi
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Tam kan sayimi parametreleri bizim ¢alismamizda; beyaz kiire sayisi, mutlak
notrofil sayisi, mutlak lenfosit sayisi, hemoglobin, hemotokrit, platelet sayisi, MCV,
MPV, PDW, PCT degerlerini igermektedir. Beyaz kiire sayisinda diistikliik yasa gore
normal araligin altindaki degeri ifade eder ve 16kopeni olarak ifade edilir. Beyaz kiire
sayisindaki yilikseklik ise lokositoz olarak ifade edilmektedir. Bizim ¢alismamizda
hastalarin yasina gore beyaz kiire sayilarinin referans araligi belirlenmektedir.
Cocukluk yas grubunda, I6kopeni etyolojisi degerlendirildiginde etiyolojide en sik
enfeksiydz nedenler olmakla birlikte, bunlar i¢inde de viral etkenler 6n planda
bulunmaktadir. Viral kaynakli I6kopeni nedenleri arasinda en sik goriilenler; Epstein-
Barr viriis, Sitomegalovirus, kizamik, kizamikg¢ik, Sugicegi, Roseola Infantum ve HIV
enfeksiyonlaridir (216-218). Konca ve arkadaslarinin RV (+) GE hastalar tizerindeki
caligmasinda tam kan sayimi incelemelerinde %20 16kositoz saptanirken %12’sinde
16kopeni saptanmistir (219). Erdogan ve arkadaslarinin 2016’da yaptiklar1 rotaviriis
gastroenteritli ¢gocuklarla ilgili ¢alismasinda, RV (+) GE grupla, RV (-) GE grubun
WBC degerlerini karsilastirdiklarinda anlamli bir fark tespit etmemiglerdir (220).

Yueng ve arkadaslarinin Tayvan’da yaptiklari calismada, viral gastroenteritli hastalar
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ile bakteriyel gastroenteritli hastalarin kiyaslamasinda, WBC degerleri agisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (221). Bizim g¢alismamizda ise
AGE’li hastalarin %7’sinde 16kopeni, %14,5’unda 16kositoz tespit edildi. Hastalarin
WBC ortalama degeri 11,38+5,48 /mm3 saptandi. Hastalarin cinsiyete géore WBC
degerleri incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamuistir. Hastalarin
yas grubuna gore WBC degerlerine bakildi. Hastalarin 0-24 ay arasinda WBC
ortalamasi 11,88+4,38/mm3, 25-60 ay arasi 11,07+5,09/mm3, 61-120 ay arasi
11,5+£9,25/mm3, 120 ay tizeri ise 10,114+4,36/mm3 olarak tespit edildi. Hastalarin yas
gruplaria gore bakilan WBC degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi. AGE’li
hastalar RV (+) GE ve RV (-) GE gruplara ayrilmig olup literatiirde Erdogan ve
arkadaglarinin 2016’da yaptiklar1 ¢aligmada oldugu gibi RV (-) GE ve RV (+) GE
gruplarna iliskin WBC degerleri arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi (p:
0,472).

Lenfopeni yasa ve cinsiyete gore degismekle birlikte lenfosit sayisinin 1.500/
mm3 altinda olmasi olarak kabul edilir. Lenfopeninin en sik sebebi Protein-Enerji
Malniitrisyonu (PEM) dir. Ancak bazi virusler (HIV, rubeola, poliovirus, sugicegi)
lenfosit yikimini arttirarak lenfopeniye sebep olmaktadir. Bazi agir graniilomatoz
hastaliklarda da (tbc, vs.) lenfopeniye yol agmaktadir (222). Cocuklardaki bazi viral
enfeksiyonlarin (en sik EBV, CMV ve Viral Hepatitler vb.) sonucunda reaktif bir
lenfositoz saptanmistir (223). Cubuk ve arkadaslarinin Diyarbakir’da bes yillik siire
zarfin1 kapsayan viral gastroenteritlerle ilgili yaptigi calismada, MLS diizeyleri
acisindan anlamli bir fark saptanmamistir (184). Bizim g¢alismamizda hastalarin
%52,5’unda lenfopeni, %2,1’inde lenfositoz tespit edildi. Hastalarin lenfosit sayilari
ortalama degeri 3,51+2,38 10° /mm?® (uL) olarak saptandi. Hastalarin cinsiyete gore
MLS incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Hastalarin yas
gruplarina gore bakilan MLS arasinda anlamli fark saptanmadi. RV (-) GE ve RV (+)
GE gruplarma iliskin MLS degerleri arasindaki karsilastirmada literatiirde oldugu gibi
istatistiksel a¢idan fark saptanmadi (p: 0,941).

Notrofili kanda nétrofil sayisinin fazla olmasi, ndtropeni ise periferik notrofil
sayisinin 1500/ mm? altinda olmas: olarak belirtilmektedir. Bakteriyel enfeksiyon
hastaliklar1 seyri sirasinda, immun mekanizma ile kemik iliginde baskilanmasi
olusabilir. Ayrica Kizamik, Kizamik¢ik, Sugigegi, Roseola Infantum, EBV, CMV ve
HIV gibi baz1 viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda notropeni gelisebilir (224, 225).
Greenberg ve arkadaslarimin 2003 yilinda yapmis oldugu c¢alismada RV pozitif
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hastalarin beyaz kiire sayisinin ortalamasini normal aralikta oldugunu tespit etmis ve
olgularin %38,6’sinda nétropeni oldugunu saptamistir (226). Dalgi¢ ve arkadaslarinin
tilkemizde yaptig1 ¢alismada hastaneye yatirilarak tedavi ettikleri RV gastroenteriti
vakalarindan 9 (%7,5) hastada ndtropeni saptanmis olup hastalarin 3’iinde (%2,5) agir
nétropeni oldugunu saptamiglardir (227). Yueng ve arkadaslarinin 2004°te Tayvan’da
yaptiklar1 ¢alismada, MNS degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
tespit edilmemisdir (221). Erdogan ve arkadaslarinin 2016’da yaptiklar1 rotaviriis
gastroenteritli ¢ocuklarla ilgili ¢alismada, rotaviriis pozitif gastroenteritli vakalarda,
MNS degerleri daha diislik tespit edilmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmisdir (220). Bizim g¢alismamizda ise AGE’li hastalarin
10’unda (%4,1) nétropeni, 57°sinde (%23,6) notrofili tespit edilirken 175 (%72,3)
hastada ise normal referans aralikta MNS saptandi. Hastalarin nétrofil ortalama degeri
6,16+4,75 10%mm® (uL) olarak saptandi. Hastalarin cinsiyete gore MNS
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Hastalarin yas
gruplarmma gore bakilan MNS arasinda anlamli fark saptanmadi. Yueng ve
arkadaslarinin 2004°te Tayvan’da yaptiklar1 calismada oldugu gibi bizim
calisgmamizda RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarmna iliskin MNS degerleri arasinda
istatistiksel a¢idan fark saptanmadi (p: 0,366).

Hemoglobin diizeyinin yas ve cinsiyet gore belirlenen referans araliginin
altinda olmasi anemi olup referans degerinin istiinde olmasina ise polisitemi olarak
adlandirilmaktadir. Birgok akut bakteriyel enfeksiyon ve viral enfeksiyon doneminde
izlenebilen hafif normositik anemi gegici bir durumdur (228). Yapilan bazi
caligmalarda hafif viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda hemoglobinin %9 siklikla 1
g/dl kadar, %25 siklikla ise; 0,6 g/dl kadar azaldig: bildirilmistir (229, 230). Anemiye
neden olan altta yatan etkenin tanimlanmasi ve hastaligin tedavisinin diizenlemesi
gerekmektedir (231). Greenberg DE ve arkadaslarinin RV (+) GE hastalar
degerlendirdikleri calismada ortalama hgb diizeyini 12,6 gr/dL (9.5-16.4) olarak
saptamig olup ve kontrol grubu ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigini tespit etmislerdir (226). Yorulmaz A ve arkadaslarinin Konya ilinde
yapmis olduklar1 viral, bakteriyel ve paraziter gastroenterit vakalarim
degerlendirdikleri c¢alismada viral gastroenterit grubunda (bu grubun biiyiik
c¢ogunlugunu RV olusturmakta) ortalama hgb degerini 12,14+1,18 gr/dL olarak
saptamiglardir (232). Bucak IH ve arkadaslarinin yaptiklari ¢galismada RV (+) GE olan
hastalarin ortalama Hgb degerini 11,4+1,1 gr/dL olarak tespit etmislerdir (233). Bizim
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calismamizda ise Hgb miktari ortalama degeri 11,88+2,09, ortanca degeri 11,6 (7,3-
15,9 gr/dl) olarak saptandi. AGE’1i 242 hastanin 18’inde (%7,4) anemi, 18’inde (%7,4)
polisitemi tespit edilirken 206 (%85,1) hastada ise normal referans araliginda hgb
degeri saptandi. En diisiik hgb degeri 7,3 gr/dl olup en yiiksek deger ise 15,9 gr/dl
olarak saptandi. AGE nedeniyle basvuran hastalar cinsiyete gore hemogram
parametreleri incelendiginde tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarma iliskin Hgb degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,004). RV (-) GE basvuru grubu i¢in Hgb
ortalama degeri 12,67+1,84 gr/dl ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in 124+1,61gr/dl
olarak saptandi. Bu durum RV (+) GE’li hastalarin klinik olarak daha agresif
seyretmesi ve kemik iligindeki baskilanmaya bagl olabilecegi diistintildii.

Trombositler pihti olusumunda vazife alan megakaryositlerden iiretilen kanin
en kiiciilk hiicresel elemanlaridir ve graniillerinden salgilanan mediatorler ile
trombotik, inflamatuar siiregleri tetikleyebilmektedirler (222, 234). Bununla birlikte
bakteriyel ve viral enfeksiyon durumunda trombositozun olabilecegi bildirilmistir
(235). Trombositopeni ise; liretimin azalmasi olabilecegi gibi yikim ile giden dalak
tutulumuna bagli goriilen trombosit sayisindaki diistikliiktiir. Bakteriyel (Salmonella,
Brusella, Leptospira ve Sifiliz), Paraziter (Toksoplazmoz, Malaria, Riketsiya) ve
bir¢ok viral (EBV, CMV, HIV, Rubella, Kirim Kongo Kanamali Atesi, Hepatit B ve
C, vb.) enfeksiyon durumunda trombositopeni oldugu tespit edilmistir (236). Cubuk
ve arkadaslarinin Diyarbakir’da 2016’da yapilan bir calismada viral AGE’li
hastalarda, platelet sayisi agisindan anlamli bir fark tespit edilmemistir (184). Celik ve
arkadaslarinin Kahramanmaras’ta yaptiklar1 calismada, E. Histolitica’li ¢ocuklari
kapsayan caligmalarina gore de platelet sayisi agisindan anlamli bir fark tespit
edilememistir (237). Mete ve arkadaslarinin Ankara’da yapmis oldugu caligmaya gore
de AGE’li c¢ocuklarda bizim caligmamizda oldugu gibi platelet sayilar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark tespit edilememistir (238). Bizim g¢alismamizda
AGE’li hastalarin  %3,7’sinde trombositopeni,%19,8 trombositoz tespit edildi.
Hastalarin cinsiyete gore platelet sayilar1 arasinda anlamli bir fark saptanmadi. RV (-)
GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin PLT degerleri arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmadi (p: 0,665). RV (-) GE basvuru grubu i¢in PLT ortalama degeri
346,51£156,09x103/mm® (uL) ve RV (+) GE basvuru grubu igin
355,23+142,82x10%/mm? (uL) olarak saptandi.
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Trombosit fonksiyonunun ve aktivasyonunun bir gostergesi ise MPV degeridir.
MPV degerindeki artis trombosit liretimin arttig1 ve buna bagl olarak daha geng ve
fonksiyonel trombosit iiretildigini gostermektedir (236). Celik T ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alismada RV (+) GE hastalarda MPV degerinin saglikli gruba gore daha
diisiik oldugunu bu nedenle MPV’nin RV (+) GE grupta negatif akut faz reaktani
olarak kullanilabilecegini tespit etmislerdir (237). Mete ve arkadaslart RV (+) GE
hastalarda MPV diizeyinin saglikli kisilere gére daha diisiik oldugunu belirtmislerdir.
Bu sebepten dolayr RV (+) GE hastalarda MPV degerinin negatif akut faz reaktani
olarak kullanilmasini 6nermislerdir (238). Mete E ve arkadaslarinin ve Celik T ve
arkadaglarinin yapmis olduklari ¢alismalarinin ortak noktast MPV degeri ile RV (+)
GE’nin hafif ya da agir olmast arasinda herhangi bir sebep sonug iliskisi
saptanmamustir (237, 238). Bucak IH ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada RV
(+) GE olan hastalarin MPV degeri ile saglikli grup kiyaslandiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (233). Bizim ¢aligmamizda hastalarin
14’tinde (%5,8) MPV diisiik, 1’inde (%0,4) yiiksek tespit edilirken 227 (%93.8)
hastada ise normal olarak saptandi. Hastalarin MPV degerleri cinsiyete gore
degerlendirildiginde anlamli bir fark saptanmadi. RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina
iliskin MPV degerleri arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,012). RV (-) GE
bagvuru grubu i¢in MPV ortalama degeri 7,98 +0,96 fl ve RV (+) GE basvuru grubu
icin 7,64+0,99 fl olarak saptandi. Bizim c¢alismamizda literatiirdeki caligmalarda
oldugu gibi MPV degeri RVGE(-) hastalara gore diisiik tespit edilmisdir. Bu
caligmanin sonucuna gore RV (+) GE hastalarda MPV’ni negatif akut faz reaktani
olarak kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

PDW kandaki trombositlerin dagilim araliin1 veren bir parametredir. PDW
degerinin biiyiik olmasi, trombositlerin kemik iligndeki iretiminin hizlandigim
gostermekle birlikte PDW degerindeki diisiikliik ise trombositlerin yasli oldugunu
gosterir (222, 236). Bizim g¢alismamizda hastalarin 4’tinde (%1,7) PDW yiiksek
saptanirken 238 (%98,3) hastada ise normal aralikta saptandi. AGE’li hastalarda PDW
degerinde cinsiyete gore dagiliminda anlamli bir fark saptanmadi. RV (-) GE ve RV
(+) GE gruplarina iliskin PDW degerleri arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi
(p: 0,461). RV (-) GE basvuru grubu i¢in PDW ortalama degeri 16,47 + 0,52 ve RV
(+) GE bagvuru grubu i¢in 16,4+0,66 olarak saptandi.

PCT trombosit aktivasyon ve fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan

trombosit yilizdesini gosteren bir parametredir. Trombosit sayist ve MPV degerleri
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tizerinden belirlenir. PCT trombosite transfiizyon parametresi olarak kullanilmakta
olup %0,1’in altinda olmas1 trombosit transfiizyon endikasyonu olarak kabul ediliyor;
trombositopenili hastalarda trombosit sayisindan ¢ok PCT’nin kanama riskini gésteren
parametre olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (239). Bizim ¢alismamizda Hastalarin
27’sinde (%11,2) PCT degeri diisik, 48’inde (%19,8) yiiksek oarak saptandi.
Hastalarin PCT degerleri cinsiyete gore degerlendirildiginde anlamli bir fark
saptanmadi. RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin PCT degerleri arasinda
istatistiksel a¢idan fark saptanmadi (p: 0,948).

Erdogan ve arkadaslarinin 2016’da yaptiklar1 RV (+) GE hastalarla ilgili
calismasinda, RV (+) GE hastalarin ALT ve AST degerlerinin daha yiiksek oldugunu
ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit etmislerdir (220). Ak¢aboy ve
arkadaglarin 2015°te Ankara’da RV (+) GE ’li ¢ocuklarla ilgili ¢alismasinda ALT ve
AST degerlerinin yiiksek oldugunu tespit etmislerdir (240). Akelma ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alismaya gore, RV (+) GE vakalarinin ALT ve AST diizeyleri; kontrol
grubunun ALT ve AST diizeyinden yiiksek saptanmistir (241). Coban ve
arkadaglarmin Alanya’da yapmis oldugu g¢alismaya gore RV (+) GE vakalarinin
%12,7’sinde ALT degeri, %18,4linde AST degeri normalden yiiksek saptanmistir
(59). Bizim ¢alismamizda AGE’li hastalarin ALT degerleri incelendiginde hastalarin
16’sinda (%6,6) yiikseklik saptandi. AGE’li hastalarin AST degerleri incelendiginde
hastalarin 46’sinda (%19) yiikseklik saptandi. AGE’li hastalarin ALT tetkiki yas
gruplarina gore degerlendirildi. Hastalardan 0-24 ay arasinda ALT ortalamasi
25,5£11,66, 25-60 ay aras1 316,33+497,87, 61-120 ay aras1 15+4,62, 120 ay iizeri ise
17,29 +12,02 olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplar1 arasinda anlamli fark
saptanmadir (p: 0,533). AGE’li hastalarin AST tetkiki yas gruplarina gore
degerlendirildi. Hastalardan 0-24 ay arasinda AST ortalamas1 38,56 £9,69, 25-60 ay
aras1 226,67+329,41, 61-120 ay aras1 30,14 £5,05, 120 ay tizeri ise 27,5+19,23 olarak
tespit edildi. Hastalarin yas gruplari arasinda anlamli fark saptand: (p: 0,001). RV (-)
GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin ALT degerleri arasinda istatistiksel agidan fark
saptand: (p: 0,001). RV (-) GE bagvuru grubu i¢in ALT ortalama degeri 18,05+10,74
U/L ve RV (+) GE bagvuru grubu igin 34,23 £74,76 U/L olarak saptandi. RV (-) GE
ve RV (+) GE gruplarna iliskin AST degerleri arasinda istatistiksel agidan fark
saptand1 (p: 0,001). RV (-) GE bagvuru grubu i¢in AST ortalama degeri 35,43+20,93
U/L ve RV (+) GE bagvuru grubu icin 53,56+80,01 U/L olarak saptandi. Bizim
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calismamizda literatiirdeki gibi RV (+) GE hastalarda alt ve ast degerleri daha yiiksek
tespit edildi.

Polonya’da yapilmis olan bir ¢alismaya gore RV (+) GE olgularda RV (-)
GE’lere gore iire ve kreatinin degerleri daha yiiksek tespit edilmistir (242). Kenya’da
yapilan bir ¢aligmaya gore de RV (+) GE‘li olgularda daha sik olarak, istatistiksel
acidan anlamli derecede yiiksek kreatinin degerleri saptanmistir (243). Tayland’da
yapilmis olan bir ¢alismaya gore ise RV (+) GE’lerde istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek iire degerleri tespit edilmistir. (244). Cubuk ve arkadaslarinin
AGE’lerle ilgili yapmis oldugu ¢alismaya gore iire degerleri arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark bulunmus; kreatinin degerleri arasinda istatistiksel agidan
anlamli derecede farklilik bulunamamustir (184). Bizim g¢alismamizda ise AGE’li
hastalarin tire degerleri incelendiginde 27’sinde (%11,2) iire degerinde yiikseklik
tespit edildi. AGE’li hastalarin kan biyokimyasinda bakilan kreatin degerleri
incelendiginde hastalarin 5’inde (%2,1) kreatin degerinde yiikseklik tespit edildi. RV
(-) GE ve RV (+) GE gruplarina iligkin tire degerleri arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmadi (p: 0,869). RV (-) GE basvuru grubu igin iire ortalama degeri 24,44 £10,42
mg/dL ve RV (+) GE bagvuru grubu i¢in 24,1+16,75 mg/dL olarak saptandi. RV (-)
GE ve RV (+) GE gruplarna iligkin Kreatin degerleri arasinda istatistiksel ag¢idan fark
saptandi (p: 0,006). RV (-) GE bagvuru grubu i¢in kreatin ortalama degeri
0,41+0,27mg/dL ve RV (+) GE bagvuru grubu i¢in 0,33 £0,16 mg/dL olarak saptandi.
Calismamizda literatiiriin aksine RV GE(-) grupta RV (+) GE gruba gére ortalama
kreatin degerleri yiiksek saptanmistir. Bunun RV GE (-) hasta sayimizin yeterli sayida
olmamasindan kaynaklandigini diigiinmekteyiz.

Kenya’da yapilan bir ¢alismada rotaviriis pozitif olgularda hipernatremi,
hipokalemi ve yiikselmis kreatinin diizeyleri daha sik tespit edilmis ve istatistiksel
acidan anlamli fark tespit edilmistir (243). Tayland’da yapilan ¢alismada ise RV (+)
GE vakalarda BUN diizeyinde yiikselmeye ve hipokalemiye daha fazla egilim oldugu
tespit edilmis ve istatistiksel analizde anlamli fark bulunmustur (244). Cubuk ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan calismada rota pozitif ile negatif grup arasinda
hipernatremi ve hipokalemi agisindan fark saptanmamistir (184). Bizim ¢alismamizda
hastalarin 124’{inde (%51,2) sodyum degerinde diisiikliik, 7’sinde (%2,9) yiikseklik
tespit edilirken 111 (%45,9) hastada ise normal aralikta saptandi. Bakilan potasyum
degerlerinde 54’tinde (%22,3) potasyum degerinde disiikliik, 22’sinde (%09,1)
yiikseklik tespit edilirken 166 (%68,6) hastada ise normal referans araliginda saptandi.
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Klor degerlerinde hastalarin 27’sinde (%11,2) klor degerinde diisiikliik, 39’unda
(%16,1) yiikseklik tespit edilirken 176 (%72,7) hastada ise normal referans araliginda
saptandi. Magnezyum degerleri incelendiginde hastalarin 37’sinde (%15,3)
magnezyum degerinde diisiikliik, 6’sinda (%2,5) yiikseklik tespit edilirken 199
(%82,2) hastada ise normal referans araliginda saptandi. Fosfor degerleri
incelendiginde hastalarin 3’tinde (%1,2) fosfor degerinde diisiikliik, 111’inde (%45,9)
yiikseklik tespit edilirken 128 (%52,9) hastada ise normal referans araliginda saptandi.
Hastalarin kalsiyum degerleri incelendiginde hastalarin 21’inde (%8,7) kalsiyum
degerinde diisiikliik, 18’inde (%7,4) kalsiyum degerinde yiikseklik tespit edilirken 203
(%83,9) hastada ise normal referans araliginda saptandi. RV (-) GE ve RV (+) GE
gruplarina iligkin sodyum, klor, magnezyum, fosfor degerleri bakimindan anlaml bir
fark saptanmadi. RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iligskin kalsiyum degerleri
arasinda istatistiksel ag¢idan fark saptandi (p: 0,001). RV (-) GE basvuru grubu igin
kalsiyum ortalama degeri 9,95 + 0,6 mg/dL ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in 9,52 +
0,68 mg/dL olarak saptandi. RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin potasyum
degerleri arasinda istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,011). RV (-) GE bagvuru
grubu i¢in potasyum ortalama degeri 4,23 +0,52 mmol/L ve RV (+) GE basvuru grubu
icin 4,02+0,66 mmol/L olarak saptandi. Tayland’da yapilan calismada oldugu gibi
bizim ¢alismamizda RV (+) GE bagvuru grubu i¢in hipokalemiye yatkinlik daha fazla
olup; Cubuk ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismadaki gibi hipernatremi agisindan
anlamli fark saptanmamustir (184, 244).

AGE olan hastalarda sivi kaybma sekonder olarak dehidratasyon,elektrolit
imbalans1 ve metabolik asidoz gibi durumlar gelismektedir. Metabolik asidoz kandaki
bikarbonat diizeyinin azalmasi ve kan ph’nin diisiik olmasi olarak tanimlanir.
Kompansasyon’a sekonder olarak karbondioksit diizeyinde azalma goriilmektedir.
Polonyada yapilan bir arastirmada RV (+) GE olan hastalarda metabolik asidoz
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edilmistir (242). Nokes ve
arkadaglarinin Kenya’da yapmis oldugu bir ¢aligmada metabolik asidoz ve rota viriis
birlikteligi arasinda anlamli diizeyde iliski tespit edilmistir (243). Tayland merkezli bir
calismada kan gazi degerlendirmesinde metabolik asidoz saptanan hastalarda, rota
viriis pozitif ve negatif gruplar arasinda karsilastirilma yapildiginda %57 oraninda rota
viriis pozitif grupta metobolik asidoz gorilmiistir (245). Wildi-Runge S ve
arkadaglarmin yaptig1 bir calismada RV (+) GE nedeniyle hastaneye yatirilan
vakalarin %84,8’inde kan gazinda metabolik asidoz oldugu tespit edilmisdir (246).
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Mathew A ve arkadaslarinin yaptigi calismada RV (+) GE vakalarinin 6 aydan kiigiik
olanlarin %?24,8’inde, 6-23 ay arasinda bulunanlarin %6,3’linde kan gazinda agir
asidoz (pH<7.2) oldugunu saptamislardir (247). Ribas Mde L ve arkadaslarinin
Kiiba’da yaptiklar1 ¢alismalarda RV (+) GE hastalarda metabolik asidozun diger
enfeksiyoz gastroenterit nedenlerine gore daha yiiksek oranda oldugu tespit edilmisdir
(245). Bizim galismamizda AGE’li hastalarin kan gazi analizi degerlendirildiginde
hastalarin 24’iinde (%9,9) pH degeri referans degerinden diisiik, 27’sinde (%11,2)
yiiksek tespit edilirken 191 (%78,9) hastada ise referans araliginda saptandi.
Bikarbonat (HCO3) parametresi degerlendirildiginde hastalarin 151’inde (%62,4)
HCO3 degeri referans degerinden diisiik, 1’inde (%0,4) hastada yiiksek tespit edilirken
90 (%37,2) hastada ise referans degeri araliginda saptandi. AGE nedeniyle bagvuran
hastalar cinsiyete gore kan gazi parametreleri incelendiginde tiim parametrelerde
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. AGE’li hastalarin kan gazinda pH
degeri yas gruplarina gore degerlendirildi yas gruplart arasinda anlamli fark
saptanmadi (p: 0,157). AGE’li hastalarin kan gazinda HCO3 degeri yas gruplarina
gore degerlendirildi. Hastalardan 0-24 ay arasinda HCO3 ortalamasi 20,77+3,92, 25-
60 ay aras1 19,7+2,93, 61-120 ay aras1 20,8742,19, 120 ay tizeri ise 22,04+3,18 olarak
tespit edildi. Hastalarin yas gruplar1 arasinda anlamli fark saptandi (p: 0,001). RV (-)
GE ve RV (+) GE gruplarna iligskin pH degerleri arasinda istatistiksel agidan fark
saptandi1 (p: 0,015). RV (+) GE grupta pH degeri daha diisiik saptandi. RV (-) GE ve
RV (+) GE gruplarina iliskin HCO3 degerleri arasinda istatistiksel agidan fark saptandi
(p: 0,003). RV (+) GE basvuru grubu i¢in HCO3 degeri daha diisiik olup 18,82 +3,97
mmol/L olarak saptandi. Calismamiz literatiirdeki caligmalar ile benzer olup RV (+)
GE li olgularda RV (-) GE’li olgulara gore hem pH degeri daha diisiik hem de HCO3
degeri daha diisiik tespit edilmistir. AGE’li hastalarin kan gazi parametlerinden
parsiyel oksijen basinci parsiyel karbondioksit basinci, laktat ve base eksisi degerleri
acisindan cinsiyete gore anlamli fark saptanmadi. RV (+) GE ve RV (-) GE gruplarin
karsilagtirmasinda parsiyel oksijen basinci parsiyel karbondioksit basinci ve laktat
degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Base Eksisi degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,001). RV (+) GE grupta hastalarin base eksisi daha fazlaydi.

CRP; sentez yeri karaciger olup, enfeksiyon veya doku hasarina bagli olaraktan
inflamasyonda artan, yar1 omrii 4-6 saat olan bir akut-faz reaktanidir. Cogunlukla
bakteriyel enfeksiyonlarda artisi beklenmekle beraber viral enfeksiyonlarda

(Adenovirus, influenza, Kizamik ve Kabakulak gibi ) ve kollojen doku hastaliklarinda
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da CRP degeri yiikselebilmektedir (248). Dalgic ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada RV pozitif hastalarda ki CRP ortalamasi; 18.27+37.43 mg/dl olarak tespit
edilmistir (227). Tayvan’da yapilan bir ¢alismada RV (+) GE hastalarda CRP ortanca
degeri 4,5 (1-22) mg/dL olarak bulunmustur (221). Bizim ¢alismamizda ise CRP
ortalama degeri 28,08+44,75 mg/dL, ortanca deger ise 6 (0,9-192 mg/dL) olarak
saptandi.

Prokalsitonin, akut faz reaktanlarindan bir digeridir. Pediatrik nétropenik ates
ve febril noétropenideki bakteriyeminin degerlendirilmesinde CRP’den daha iyi
belirteg¢ oldugu ileri siiriilmektedir. Enfeksiyoz durumlarda otoimmun hadiselerde
yiikselebilecegi belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda AGE’li hastalarda Prokalsitonin
ortalama degeri 12,25+66,31ug/L ortanca deger ise 0,18 (0-393 ug/L) olarak saptandi.
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6.SONUC

Calismada incelenen siire igerisinde (01.01.2015-31.12.2019) Selguk
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 servisinde ve
Cocuk Acil Servisinde toplam 958 hastaya akut gastroenterit tanisi konuldugu

belirlendi. AGE’li hastalarin veri eksikligi nedeni ile 242 tanesi ¢alismaya alindi.

1. Hastalarin %61,2’si erkek ve %38,8’i kiz idi.

2. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 46,21+50,28 ay olup ortanca
degeri 24 ay (min-mak: 1-215 ay) idi. Hastalarin yas ortalamalari cinsiyete gore
degerlendirildiginde; erkeklerin yas ortalamasi1 48,49+52,39 ay iken kizlarin yas
ortalamasi 42,62+46,82 ay idi. . Erkeklerin kizlara gore yas ortalamasi yiiksek
bulunmus olup istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli  fark
saptanmamustir (p:0,577).

3. Yas gruplan cinsiyete gore dagilimi istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli bir fark tespit edilmemistir (p: 0,806).

4. AGE enfeksiyonu tiim y1l boyunca goriilmekle birlikte Haziran ayinda pik yaptigi
tespit edilmigtir. Ikinci siklikta ise Agustos ayi takip etmektedir. AGE
enfeksiyonu en az saptanan ay ise Kasim olarak gorilmistiir.

5. Hastaneye basvuru yaz mevsiminde pik yaptig1 goriilmektedir. Ilkbahar ayinda
ise AGE en az goriilmektedir.

6. Cocuklarm anne siitii alim siireleri 1 ile 25 ay arasinda degigsmekte olup, ortalama
anne siitli alma siireleri 13,69+6,50 ay idi. Hastalarin %12,0’1 6 aydan az; %83,5’1
6-24 ay; %0,4°1 24 ayin lizerinde anne siitli aldig: tespit edilmistir.

7. Calismaya katilan akut gastroenteritli hastalarin tamaminda ishal tespit edildi.
Ishal siiresi ortalama 2,82+1,88 (1-15) giin idi.

8. Calismaya katilan akut gastroenteritli hastalarin %68,2’sinde kusma tespit edildi.
Kusma olanlarda ortalama kusma sayis1 ortalamasi 3,60+3,22 (1-20) idi.

9. Akut gastroenteritli hastalarin %54,4’linlin basvuru esnasinda ates sikayeti
mevcuttu.

10. Hastalarin %50,4 linlin karin agris1 sikayeti mevcut oldugu saptanmustir.

11. AGE’li hastalarimizin %2,9’unda febril konvulsiyon, %6,6’sinda ise epilepsi

hastalig1 oldugu saptandi. Epilepsi tanis1 alan hastalardan ise %2,0’sinde acil
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12.

13.

14.
15.

16.

17.

18.

servise bagvurdugunda ndbet dykiisii mevcuttu. Hastalarimizdan birinde %0,4
hipoglisemik ndbet saptanmustir.

. Hastalarin %27,3’linde eslik eden bir hastalik oldugu goriildii. Caligmaya
katilan olgularin %6,6’sinda epilepsi, %5,0’inde akut bronsit, %2,9’unda febril
konvulsiyon, %1,2’sinde nefrotik sendrom, %1,2’sinde idrar yolu enfeksiyonu,
%1,2’sinde ileus, %0,8’inde Down sendromu, %0,8’sinde hidrosefali, %0,8’inde
akut bobrek yetmezligi mevcuttu. Birer hastamizda %0,4 oraninda invajinasyon,
ensefalosel, 6zafagus atrezisi, tipl diabetus mellitus, ilseratif kolit, menenjit
eslik ediyordu.

Calismaya katilan hastalarin nabiz sayilar1 degerlendirildiginde %46,7’si normal
aralikta, %153,3 ise tasikardik olarak degerlendirildi. Nabiz ortalamasi
129,50+22,28 (Median;min-mak:132,0; 78-175) olarak saptandi.

Hastalari %97,1°1 normotansif, %2,9’u ise hipotansif olarak saptandi.
Hastalarin %65,3’1 acil gozlemde izlenirken, %33,1°1 serviste, %1,7’si ise cocuk
yogun bakim {initesine yatirilarak izlendi. Acil gozlemde izlenen hastalarin
ortalama yatis siiresi 1,16+0,41 giin, serviste takip edilen hastalarin ortalama
yatig siiresi 6,21+5,58 giin, yogun bakim {initesinde takip edilen hastalarin
ortalama yatis siiresi 7,75+3,59 giin olarak saptandi. Hastalarin hastanede yatis
stireleri izlem yerine gore istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark
tespit edilmistir (p:0,001). Hastane yatis siireleri agisindan kendi igerisinde
degerlendirildiginde ¢ocuk acil servisindeki yatis siireleri hem ¢ocuk servisi hem
de cocuk yogun bakim yatis siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Cocuk servisinde yatis siiresi ve ¢ocuk yogun bakim servisindeki
yatig siireleri agisindan anlamli bulunmamistir. Hgb miktar1 ortalama degeri
11,88+2,09, ortanca degeri 11,6 (7,3-15,9 gr/dl) olarak saptanmustir.

AGE’li hastalarin %7,4’tinde anemi, %7,4’tinde polisitemi tespit edildi. En
diisiik hgb degeri 7,3 gr/dl, en yiiksek deger ise 15,9 gr/dl olarak saptandi.
Hastalarin %7’sinde 16kopeni, %14,5’inde l6kositoz tespit edildi. Hastalarin
WBC ortalama degeri 11,38+5,48 /mm3, ortanca degeri ise 10,8 (3,4-31,5) olarak
saptandi.

Hastalarin mutlak notrofil sayilart degerlendirildi. Hastalarin  %4,1’inde
ndtropeni, %23,6’sinda notrofili tespit edildi. Hastalarin ndtrofil ortalama degeri
6,16+4,75 10° /mm?® (uL), ortanca degeri ise 5,7 (1-25 1073 /mm? (uL)) olarak

saptandi.
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Hastalarin %52,5’inde lenfopeni, %2,1’inde lenfositoz tespit edildi. Hastalarin
lenfosit sayilari ortalama degeri 3,51+2,38 10" /mm™ (uL), ortanca degeri ise
3,1(0,17 - 10,5 10" /mm™ (uL)) olarak saptandi.

Hastalarin %3,7’sinde trombositopeni, %19,82’inde trombositoz tespit edildi.
Hastalarin Platelet ortalama degeri 341,69+165,94x10° /mm3(uL), ortanca degeri
ise 287 (43 - 794x10° /mm3 (uL) olarak saptandi.

. Hastalarin %5,8’inde MPV diisiik, %0,4’linde yiiksek tespit edildi. AGE’li
hastalarin mpv ortalama degeri 8,29+1,24, ortanca degeri ise 8,2 (6,3 - 12,2 (fl)
olarak saptandi.

Hastalarin %]1,7’sinde PDW yiiksek saptanirken %98,3’iinde normal aralikta
saptandi. Hastalarin PDW ortalama degeri 16,73+0,83, ortanca degeri 16,6 (15,2-
19,2) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin PCT degeri %11,2’sinde diisiik, %19,8’inde yiiksek saptandi.
Hastalarin PCT ortalama degeri 0,28 + 0,12, ortalama degeri 0,26 (0,04-0,63)
olarak saptandi.

AGE nedeniyle bagvuran hastalar cinsiyete gore hemogram parametreleri
incelendiginde tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamigtir.

AGE’li hastalarin bakilan kan biyokimyasinda sodyum degerleri incelendiginde;
hastalarin %51,2’sinde sodyum degerinde diistikliik, %2,9’unda yiikseklik tespit
edildi. Hastalarin ortalama sodyum degeri 136,89+3,45 mEQ/L, ortanca degeri
ise 137 (129-143 mEq/L) olarak saptandi.

Hastalarin potasyum degerlerinde; %22,3’tin de distikliik, %9,1’in de yiikseklik
tespit edildi. Potasyum degerlerinin ortalamasi 4,03+0,76 mmol/L, ortanca degeri
ise 4,08 (2,57-5,8 mmol/L) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin biyokimyasinda bakilan klor degerlerinde hastalarin
%11,2’sinde klor degerinde diisiikliik, %16,1’inde yiikseklik tespit edildi. Klor
degerlerinin ortalamasi 106,31+4,06 mmol/L, ortanca degeri ise 106 (99-113
mmol/L) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin magnezyum degerleri incelendiginde hastalarin %15,3linde
magnezyum degerinde distklik, %?2,5’inde yiikseklik tespit edilidi.
Magnezyum degerlerinin ortalamasi 2+0,22 mg/dL, ortanca degeri ise 1,99 (1,51-
2,49 mg/dL) olarak saptand.
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AGE’li hastalarin fosfor degerleri incelendiginde hastalarin %1,2’sinde fosfor
degerinde diisiikliik, %45,9’unda yiikseklik tespit edildi. Fosfor degerlerinin
ortalamasi 4,17+1,2 mg/dl, ortanca degeri 4,4 (1,6-6,5 mg/dl) olarak saptandi.
AGE’li hastalarin kalsiyum degerleri incelendiginde hastalarin %8,7’sinde
kalsiyum degerinde diisiikliik, %7,4’linde kalsiyum degerinde yiikseklik tespit
edildi. Kalsiyum degerlerinin ortalamasi 9,34+0,81 mg/dl, ortanca degeri 9,5
(7,8-10,7 mg/dl) olarak saptanda.

AGE’li hastalarin kan biyokimyasinda bakilan iire degerleri incelendiginde
%11,2’sinde iire degerinde yiikseklik tespit edildi. Ure degerlerinin ortalamasi
17,45+12,19 mg/dl, ortanca degeri 15 (3-67 mg/dl) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin kan biyokimyasinda bakilan kreatin degerleri incelendiginde
hastalarin  %2,1’in de kreatin degerinde yiikseklik tespit edildi. Kreatin
degerlerinin ortalamasi 0,32 + 0,16 mg/dl, ortanca degeri 0,31 (0,06-0,7 mg/dl)
olarak saptandi.

AGE’li hastalarin ALT degerleri incelendiginde hastalarin %6,6’sinda ALT
degerinde ylikseklik saptanmis. ALT degerlerinin ortalamasi 46,69+147,36 U/L,
ortanca degeri 19 (6-891 U/L)) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin AST degerleri incelendiginde %19’unun AST degerinde
ylikseklik saptanmistir. AST degerlerinin ortalamasi 50,8+97,5 U/L, ortanca
degeri 34 (13-607 U/L)olarak saptandi.

AGE nedeniyle basvuran hastalar cinsiyete gore biyokimyasal parametreleri
incelendiginde tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir.

Hastalarin CRP sonuglari incelendiginde %48,3liniin normal referans araligina
gore yiiksek oldugu tespit edildi. Crp ortalama degeri 28,08+44,75 mg/dL,
ortanca deger ise 6 (0,9-192 mg/dL) olarak saptandi. AGE’li hastalarin
prokalsitonin degeri; %4,1’inde normal referans araligindan daha yiiksek tespit
edildi. Prokalsitonin ortalama degeri 12,25+66,31ug/L ortanca deger ise 0,18 (0-
393 ug/L) olarak saptandi.

Hastalarin %9,9unda pH degeri referans degerinden diisiik, %11,2’sinde yiiksek
tespit edildi. Hastalarin pH ortalama degeri 7,39+0,05, ortanca deger 7,38 (7,28-
7,51) olarak saptandi.

Hastalarin kan gazi analizinde parsiyel CO2 incelendiginde hastalarin %81, linde

parsiyel CO2 referans degerinden diisiik saptanirken %0,4’linde yiliksek tespit
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edildi. Parsiyel CO2 ortalama degeri 34,42+5,13 mmHg, ortanca deger 34,7 (23-
45 mmHg) olarak saptandi.

Hastalarin  kan gaz1 analizinde parsiyel oksijen basinci parametresi
degerlendirildiginde hastalarin %0,4’linde parsiyel oksijen basinci degeri diisiik,
%?34,3’linde yiiksek saptandi. Parsiyel oksijen basinci ortalama 42,09+11,23
mmHg, ortanca deger 41,9 (22,5-80 mmHQ) olarak saptandi.

AGE’li hastalarin HCO3 diizeyi degerlendirildiginde hastalarin %62,4’{inde
HCO3 degeri referans degerinden diisiik tespit edildi. Bikarbonat ortalama degeri
20,95+3,35 mmol/L, ortanca deger 20,3 (16,3-33,2 mmol/L) olarak saptandi.
Hastalarin %62,4’linde base eksisi degeri referans degerinden diisiik saptandi.
Base eksisi ortalama degeri -3,4342,86 mmol/L, ortanca deger -3,9 (-9,4-1,8
mmol/L)olarak saptandi.

Hastalarin  laktat parametresi degerlendirildiginde %35,5’inde  yiiksek
saptanmustir. Laktat ortalama degeri 2,23+1,13, ortanca deger 1,9 (0,8-5,7) olarak
saptandi.

Hastalarin cinsiyete gore kan gazi parametreleri incelendiginde tiim
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.

Hastalarin yas gruplari arasinda hematolojik parametreleri(WBC,MLS, MNS,
PLT) karsilastirildi anlamli bir fark saptanmadi.

Hastalar yas gruplarma gore degerlendirildi. Hastalardan 0-24 ay arasinda
sodyum ortalamasi 137,17+3,93 mEq/L, 25-60 ay aras1 135+5,29 mEq/L, 61-120
ay aras1 136,29+2,87 mEQ/L, 120 ay tiizeri ise 137,57 +1,81 mEq/L olarak tespit
edildi. Hastalarin yas gruplar arasinda anlaml fark saptand: (p: 0,017).
Hastalarin potasyum, klor, tire, ALT, degerlerinin yas gruplar1 arasinda anlaml
fark saptanmadi (p: 0,246).

Hastalardan 0-24 ay arasinda kreatin ortalamasi 0,21+0,09 mg/dl, 25-60 ay arasi
0,37+0,14 mg/dl, 61-120 ay aras1 0,43 + 0,09 mg/dl, 120 ay tizeri ise 0,49+0,15
mg/dl olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplari arasinda anlamli fark saptandi
(p: 0,001).

. Hastalardan 0-24 ay arasinda AST ortalamasi 38,56 +9,69 U/L, 25-60 ay arasi
226,67+329,41 U/L, 61-120 ay aras1 30,14 £5,05 U/L, 120 ay iizeri ise
27,5+19,23 U/L olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplar1 arasinda anlaml fark
saptand1 (p: 0,001).
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Hastalarin kan gazinda pH ve laktat degeri yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalarin yas gruplari arasinda anlamli fark saptanmadi (p: 0,157).

Hastalarin kan gazinda pO2 degeri yas gruplarma gore degerlendirildi.
Hastalardan 0-24 ay arasinda pO2 ortalamasi1 44,96+11,11 mmHg, 25-60 ay arasi
36,4+ 11,89 mmHg, 61-120 ay aras1 42 + 13,03 mmHg, 120 ay iizeri ise 37,23 +
8,96 mmHg olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplart arasinda anlamli fark
saptand (p: 0,001).

Hastalarin kan gazinda CO2 degeri yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalardan 0-24 ay arasinda CO2 ortalamasit 32,97+4,42 mmHg, 25-60 ay arasi
34,57+3,63 mmHg, 61-120 ay arasi 32,99+6,2 mmHg, 120 ay {izeri ise
39,51£3,43 mmHg olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplar1 arasinda anlamli
fark saptandi (p: 0,001).

Hastalardan 0-24 ay arasinda HCO3 ortalamas1 20,77+3,92 mmol/L, 25-60 ay
arasi 19,7+£2,93 mmol/L, 61-120 ay aras1 20,87+2,19 mmol/L, 120 ay tizeri ise
22,04+3,18 mmol/L olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplari arasinda anlaml
fark saptandi (p: 0,001).

Hastalarin kan gazinda base eksisi degeri yas gruplarina gore degerlendirildi.
Hastalardan 0-24 ay arasinda base eksisi ortalamasi -3,8 £2,73 mmol/L, 25-60 ay
arast -4,57 = 3,09 mmol/L, 61-120 ay aras1 -3,21 + 2,12 mmol/L, 120 ay iizeri ise
-2,19 £ 3,84 mmol/L olarak tespit edildi. Hastalarin yas gruplar1 arasinda anlamli
fark saptandi (p: 0,001).

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin WBC, MLS, MNS, PLT, PDW, PCT
degerleri arasinda istatistiksel a¢idan fark saptanmadi (p: 0,472).

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarma iligkin Hgb degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,004). RV (-) GE basvuru grubu i¢in Hgb ortalama
degeri 12,67 + 1,84 gr/dl ve RV (+) GE basvuru grubu igin 12 + 1,61gr/dl olarak
saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin MCV degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,024). RV (-) GE bagvuru grubu i¢in MCV ortalama
degeri 79 + 8,08 fl ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in 76,72 + 6,9 fl olarak
saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin MPV degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,012). RV (-) GE basvuru grubu i¢in MPV ortalama
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degeri 7,98 £ 0,96 fl ve RV (+) GE basvuru grubu igin 7,64 + 0,99 fl olarak
saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin Sodyum, klor, magnesyum, fosfor,
iire degerleri arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi.

RV () GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin Potasyum degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,011). RV (-) GE basvuru grubu igin
Potasyum ortalama degeri 4,23 + 0,52 mmol/L ve RV (+) GE basvuru grubu igin
4,02 £ 0,66 mmol/L olarak saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin Kalsiyum degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001). RV (-) GE basvuru grubu igin
Kalsiyum ortalama degeri 9,95 + 0,6 mg/dL ve RV (+) GE basvuru grubu igin
9,52 + 0,68 mg/dL olarak saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin Kreatin degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,006). RV (-) GE basvuru grubu i¢in Kreatin ortalama
degeri 0,41+£0,27mg/dL ve RV (+) GE bagvuru grubu i¢in 0,33+0,16 mg/dL
olarak saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin ALT degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,001). RV (-) GE basvuru grubu i¢in ALT ortalama
degeri 18,05 + 10,74 U/L ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in 34,23+74,76 U/L
olarak saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin AST degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,001). RV (-) GE basvuru grubu i¢in AST ortalama
degeri 35,43 + 20,93 U/L ve RV (+) GE bagvuru grubu i¢in 53,56 + 80,01 U/L
olarak saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin Albiimin degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001). RV (-) GE basvuru grubu igin
Albiimin ortalama degeri 4,28+0,51 g/dL ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in 3,93
+ 0,59 g/dL olarak saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin pH degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,015). RV (-) GE basvuru grubu i¢in pH ortalama degeri
7,39+0,05 ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in 7,37+0,06 olarak saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarna iliskin pO2, PCO2, laktat degerleri arasinda

istatistiksel acidan fark saptanmadi.
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RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin HCO3 degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi (p: 0,003). RV (-) GE basvuru grubu i¢in HCO3 ortalama
degeri 20,35+3,21 mmol/L ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in 18,82+3,97 mmol/L
olarak saptandi.

RV (-) GE ve RV (+) GE gruplarina iliskin Base Eksisi degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001). RV (-) GE basvuru grubu i¢in Base
Eksisi ortalama degeri -3,47+3,19 mmol/L ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in -
5,4+3,94mmol/L olarak saptandi.

Acil gozlem ve serviste yatan hasta gruplarma iliskin WBC degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p:0,017). Acil gozlemdeki hasta grubu igin
WBC ortalama degeri 10,55+4,16x1000hiicre/ mm? ve serviste yatan hasta grubu
icin 12,17+6,22x1000hiicre/ mm® olarak saptandi.

Acil gozlem ve serviste yatan hasta gruplarina iliskin MLS degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,030). Acil gbézlemdeki hasta grubu igin
MLS ortalama degeri 3,24+2,09x1000hiicre/ mm?® ve serviste yatan hasta grubu
i¢in 3,96+3,01x 1000hiicre/mm? olarak saptandi.

Acil gézlem ve serviste yatan hasta gruplarina iliskin MNS, MCV, MPV, PDW,
PCT degerleri arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi.

Acil gozlem ve serviste yatan hasta gruplarina iliskin Hgb degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001). Acil gbzlemdeki hasta grubu i¢in Hgb
ortalama degeri 12,52+1,65 gr/dl ve serviste yatan hasta grubu igin 11,66+1,71
gr/dl olarak saptandi.

Acil gozlem ve serviste yatan hasta gruplarma iligkin PLT degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,013). Acil gézlemdeki hasta grubu i¢in igin
PLT ortalama degeri 335,31+124,67x10° /mm® (uL) ve serviste yatan hasta
grubu igin 384,39 + 178,36x10%/mm?3 (uL)olarak saptandi.

Acil gbzlem ve serviste yatan hasta gruplarina iliskin; sodyum, potasyum, fosfor,
magnesyum {ire, kreatin, AST degerleri arasinda istatistiksel agidan fark
saptanmadi.

Acil gozlem ve serviste yatan hasta gruplarma iliskin klor degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptand1 (p: 0,003). Acil gézlemdeki hasta grubu i¢in klor
ortalama degeri 105,21 + 3,52 mmol/L ve serviste yatan hasta grubu i¢in 107,08

+ 6,3 mmol/L olarak saptandi.

92



76.

77,

78.

79.

Acil gozlem ve serviste yatan hasta gruplarina iligkin kalsiyum degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001). Acil gozlemdeki hasta grubu igin
kalsiyum ortalama degeri 9,8+0,6mg/dL ve serviste yatan hasta grubu igin
9,41+0,77 mg/dL olarak saptandi.

Acil gozlem ve serviste yatan hasta gruplarina iliskin ALT degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,015). Acil gozlemdeki hasta grubu igin
ALT ortalama degeri 22,28 + 15,11 U/L ve serviste yatan hasta grubu i¢in 41,3
+ 102,22 U/L olarak saptandi.

Acil gbzlem ve serviste yatan hasta gruplarina iligkin albiimin degerleri arasinda
istatistiksel agidan fark saptandi (p: 0,001). Acil goézlemdeki hasta grubu igin
Albilimin ortalama degeri 4,2+0,48 g/dL ve serviste yatan hasta grubu icin 3,74 +
0,65 g/dL olarak saptandi.

Acil gozlem ve serviste yatan hasta gruplarina iliskin pH, pCO2, pO2, HCO3,

base eksisi, laktat degerleri arasinda istatistiksel agidan fark saptanmadi.
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ROTAVIRUS GASTROENTERITLI HASTALARDA ELEKTROLIT
IMBALANSI VE KAN GAZI PARAMETRELERININ
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amac: Calismamizda, Selgcuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali‘na ve Cocuk Acil Poliklinigine akut gastroenterit nedeniyle bagvuran 0-18 yas arasi ¢cocuklarda ,
RV (+) GE ve RV (-) GE tespit edilen hastalarin retrospektif olarak elektolit imbalansi ve kan gazi
bozukluklarimin(metabolik asidoz) cinsiyete, yas gruplarina, gozlem takip yerine, hastanede yatis
stirelerine gore karsilagtirilmasi planlandi.

Gere¢ Ve Yontem: Calismaya diski tetkiki alinmayan hastalar, kan gazi ve elektrolit tetkikleri eksik
olan hastalar, kronik ishali olan hastalar, adenovirus antijeni saptanan hastalar dahil edilmemistir.
Calismaya alinan hastalarin dosya kayitlari geriye doniik olarak degerlendirildi. Caligmaya alinan akut
gastroenteritli hastalar oncelikle rotavirus pozitif ve negatif olmak iizere 2 gruba ayrilmig. Caligmaya
toplamda 242 hasta alinmig olup 162 hasta rotavirus antijeni pozitif, 80 hasta ise rotavirus antijeni
negatif olarak kaydedildi.

Bulgular: AGE saptanan hastalarin 148’1 (%61,2) erkek ve 94’ii (%38,8) kiz idi. Hastalarin yas
ortalamasi 46,21+50,28 ay olup ortanca degeri 24 ay (min-mak: 1-215 ay) idi. AGE enfeksiyonu tiim
yil boyunca goriilmekle birlikte Haziran ayinda pik yaptigi tespit edildi. Caligmaya katilan akut
gastroenteritli hastalarin ishal siiresi ortalama 2,82+1,88 (1-15) giin idi. Hafif-orta ve agir diizeyde
dehidratasyon saptanan AGE’li 242 hastanin 158’1 (%65,3) acil gozlemde izlenirken, 80’1 (%33,1)
serviste, 4’0 (%]1,7) ise ¢ocuk yogun bakim iinitesine yatirtlarak izlendi. Acil gozlemde izlenen
hastalarin ortalama yatis siiresi 1,16+0,41 giin, serviste takip edilen hastalarin ortalama yatis siiresi
6,2145,58 giin, yogun bakim tinitesinde takip edilen hastalarin ortalama yatis siiresi 7,75+3,59 giin
olarak saptandi. Hastalarin labarotuvar verilerinde Hgb miktar1 ortanca degeri 11,6 (7,3-15,9 gr/dl)
olarak saptandi. Hastalarin ortalama sodyum, kreatinin ve AST degerlerinin yas gruplarina gore
kargilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmis olup diger biyokimya
parametrelerinde(Potasyum, Klor, Magnesyum, Fosfor, Kalsiyum, Ure, ALT) yas gruplarma gore
anlamli bir fark saptanmadi. AGE nedeniyle bagvuran hastalar cinsiyete gore kan gazi parametreleri
incelendiginde tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Hastalarin ortalama
pH ve laktat degerleri yas gruplari arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemis olup parsiyel CO2, parsiyel O2 basinci, HCO3, base eksisi degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptandi.

RV(+) GE’li hastalarin ve RV(-) GE’li hastalarin hemogram parametrelerinden karsilagtirmasinda
WBC, MLS, MNS, PLT, PDW, PCT degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamis olup
Hgb, Htc, MCV degeri i¢in istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. RV (-) GE bagvuru grubu igin
Hgb ortalama degeri 12,67 + 1,84 gr/dl ve RV (+) GE basvuru grubu i¢in 12 £ 1,61gr/dl olarak saptandi.
RV (+) GE’li hastalarin ve RV (-) GE hastalarin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesinde
potasyum, kalsiyum, kreatin, ALT, AST, alblimin parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmis olup diger biyokimyasal parametrelerde anlamli bir fark saptanmadi. RV (-) GE ve RV (+)
GE gruplarmma iliskin kan gazi incelemesinde pH, HCO3, base eksisi degerleri arasinda istatistiksel
acidan fark saptanmis olup diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. AGE
nedeni ile galigmaya alinan hastalarin 158’iacil gézlemde takip edilmis olup 84 hastanin servise yatisi
yapildi. Acil gézlem ve servis takibine gore hastalarin hemogram parametrelerinin degerlendirilmesinde
WBC, MLS, HGB, HTC, PLT parametrelerinde anlaml1 bir fark tespit edilmis olup diger parametrelerde
anlamli bir fark tespit edilmedi. Hastalarin biyokimyasal parametrelerinden klor, kalsiyum, albiimin,
ALT parametrelerinde anlamli bir fark saptanmis olup diger parametrelerde anlamli bir fark saptanmadi.
Kan gazi parametrelerinde ise istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi.

Sonu¢: AGE’in en onemli komplikasyonlarindan  biri sivi kaybina baglh olarak gelisen
dehidratasyondur. Dehidratasyon derecesine gore cocuk hastalarda ciddi elektrolit bozuklugu ve
metabolik asidoz goriilebilmektedir. Rotavirus pozitif gastroenteritli hastalarda ishal ve kusma sayisi
diger gastroenteritlere gore daha fazla olmasi nedeni ile bu hastalarda elektrolit imbalans1 ve metabolik
asidoz ile daha sik karsilagabilmekteyiz. Calismamizdada RV (+) GE’li hastalarda hipopotosemi RV (-
) GE’li hastalara gore anlamli fark saptandi. Hastalarin yas gruplarina gore sivi kaybi daha fazla olmakla
birlikte ¢alismamizda HCO3 ve base eksisi istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. Oral ve 1v siv1
destegi AGE’li hastalarda gelisebilecek komplikasyonlar1 énlemek icin énem verilmelidir. Ishal
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olgularinda gayta antijen ve elektrolit degerleri ve kan gaz1 bakilmasi gelisebilecek komplikasyonlari
onlemek amacl erken teshis ve tedavi ile hastanede yatis siiresini kisaltacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Rotaviriis, gastroenterit, kan gazi, elektrolit imbalansi
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EVALUATION OF ELECTROLYTE IMPALANCE AND BLOOD GAS
PARAMETERS IN PATIENTS WITH ROTAVIRUS GASTROENTERIT

ABSTRACT

Aim: In our study, the electrolyte imbalance of the patients with RV (+) GE and RV (-) GE in children
aged 0-18 years who applied to Selguk University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics and
Pediatric Emergency Outpatient Clinic due to acute gastroenteritis, was retrospectively evaluated. and
blood gas disorders (metabolic acidosis) were planned to be compared according to gender, age groups,
observation and follow-up, and length of hospital stay.

Materials and Methods: Patients who did not have stool examination, patients with deficient blood
gas and electrolyte tests, patients with chronic diarrhea, and patients with adenovirus antigen were not
included in the study. File records of the patients included in the study were evaluated
retrospectively. Patients with acute gastroenteritis included in the study were first divided into 2 groups
as rotavirus positive and negative . A total of 242 patients were included in the study, and 162 patients
were recorded as rotavirus antigen positive and 80 patients as rotavirus antigen negative.

Results: Of the patients with AGE, 148 (61.2%) were male and 94 (38.8%) were female. The mean
age of the patients was 46.21+50.28 months, and the median value was 24 months (min-max: 1-215
months). Although AGE infection is observed throughout the year, it was detected that it peaked in
June. The mean duration of diarrhea in patients with acute gastroenteritis who participated in the
study was 2.82+1.88 (1-15) days. While 158 (65.3%) of 242 patients with AGE who were found to have
mild-moderate and severe dehydration were followed in the emergency observation, 80 (33.1%) were
in the service and 4 (1.7%) were in the pediatric intensive care unit. was followed up in the unit. The
mean hospitalization time of the patients followed up in the emergency observation was 1.16+0.41 days,
the mean hospitalization time of the patients followed in the ward was 6.21+5.58 days, and the mean
hospitalization time of the patients followed in the intensive care unit was 7.75+3.59 days. detected. The
median value of Hgb amount in the laboratory data of the patients was determined as 11.6 (7.3-15.9
g/dl). A statistically significant difference was found in the comparison of the mean sodium, creatinine
and AST values of the patients according to age groups, and no significant difference was found in other
biochemistry parameters (Potassium, Chlorine, Magnesium, Phosphorus, Calcium, Urea, ALT)
according to age groups. When the blood gas parameters of the patients presenting with AGE were
examined according to gender, no statistically significant difference was found in all parameters. When
the mean pH and lactate values of the patients were compared between the age groups, no statistically
significant difference was found, and a statistically significant difference was found in the partial CO2,
partial O2 pressure, HCO3, base minus values.

In the comparison of hemogram parameters of patients with RV(+) GE and patients with RV(-) GE, no
statistically significant difference was found in WBC, MLS, MNS, PLT, PDW, PCT values. difference
detected. The mean Hgb value for the RV (-) GE referral group was 12.67 + 1.84 g/dl and 12 + 1.61
gr/dl for the RV (+) GE referral group. In the evaluation of the biochemical parameters of patients with
RV (+) GE and patients with RV (-) GE, a statistically significant difference was found in potassium,
calcium, creatine, ALT, AST, albumin parameters, but no significant difference was found in other
biochemical parameters. In the blood gas analysis of the RV (-) GE and RV (+) GE groups, a statistically
significant difference was found between pH, HCO3, base minus values, but no statistically significant
difference was found in other parameters. 158 of the patients included in the study due to AGE were
followed up in emergency observation, and 84 patients were admitted to the service. In the evaluation
of hemogram parameters of patients according to emergency observation and service follow-up, a
significant difference was found in WBC, MLS, HGB, HTC, PLT parameters, but no significant
difference was detected in other parameters. A significant difference was found in the chlorine, calcium,
albumin, and ALT parameters of the patients' biochemical parameters, but no significant difference was
found in other parameters. There was no statistically significant difference in blood gas parameters.
Conclusion: One of the most important complications of AGE is dehydration due to fluid
loss. Depending on the degree of dehydration, severe electrolyte disturbance and metabolic acidosis can
be seen in pediatric patients. Since the number of diarrhea and vomiting is higher in patients with
rotavirus-positive gastroenteritis than in other gastroenteritis , we may encounter electrolyte imbalance
and metabolic acidosis more frequently in these patients . In our study, a significant difference was
found in patients with RV (+) GE compared to patients with hypopotosemia RV (-) GE. Although the
fluid loss was higher than the age groups of the patients, a statistically significant difference was found
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in HCO3 and base minus in our study. Oral and 1V fluid support should be given importance to prevent
complications that may develop in patients with AGE. We think that stool antigen and electrolyte values
and blood gas analysis in diarrhea cases will shorten the hospitalization period with early diagnosis and
treatment to prevent complications that may develop.

Keywords: Rotavirus, gastroenteritis, blood gas, electrolyte imbalance
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