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OZET

Amac: Acil serviste akut gastroenterit on tanili hastalarda tetkik isteme davranisinin

hekimlere verilen egitim ile degisiminin arastirilmasi.

Gere¢ ve yontem: Calisma tek merkezli, miidahale ¢aligmasi olarak dizayn edildi.
Calismaya alinan hastalar iki ana gruba ayrildi. 10.09.2018 ve 09.10.2018 tarihleri
arasinda acil servise bagvurup hastane bilgi sistemine ICD-10 tan1 kodu K52 girilen
hastalar grup lolarak degerlendirildi. Asistan hekimlere bir giinliik acil serviste
gastroenterit hastasina yaklasim egitimi verildi. Egitim sonras1 bir ayda (10.10.2018
ve 09.11.2018 arasinda) arasinda acil servise bagvurup; ICD-10 tani1 kodu K52 girilen
hastalar grup 2 olarak degerlendirildi. Egitim oncesi ve sonrast donemde; demografik
bilgiler, basvuru vitalleri (tansiyon, nabiz, ates, GKS), basvuru sikayetleri (bulanti,
kusma, karin agrisi, gaitada kan, gaitada mukus), fizik muayene bulgulari (defans,
rebound), ek hastaliklar1 (DM, HT, KAH, KBY, KOAH, KC S), tetkik yapilma (Na,

K, tire, kreatinin, glikoz, 16kosit degerleri) durumu ve tetkik sonuglar karsilastirildi

Bulgular: Calismaya grup 1 (egitim 6ncesi) 925 ve grup 2 (egitim sonrasi) 505 hasta
bagvurmus olup toplam 773(%54,1) kadindi. Ortalama yas 35 saptandi. Egitim ile
hastalardan kan alma oraninda %6 diisme ve alinan tetkiklerin patolojik ¢ikma
oraninda %11 artma mevcuttur. Calismada verilen egitim ile ishal sikayetiyle acil
servise basvuran hastalarda tansiyon, ates, nabizdaki degisikliklerin kan alma
aliskanlig1 {izerine etkisi saptanmadi. Ishal sikyeti ile acil servise bagvuran hastalarda
gebelik tetkik isteme aliskanligini artiran; karin agrisi ise tetkik isteme aliskanligin
azaltan anlamli parametreler olarak tespit edilmistir. DM, KAH, KC S ek hastaliklar
olan hastalarda egitim sonrasinda istenen tetkik miktarinda degisiklik olmazken HT,
KBY, KOAH ek hastaliklar1 olan hastalarda istenen tetkik miktarinda diisme tespit
edilmistir. Calismada tiim hasta grubunda ishal sikayeti ile bagvuran hastalarin % ’{ine
IV tedavi verilmistir. Egitim sonrasinda ise bu hasta grubunda verilen IV tedavi azalma
egilimindedir.

Sonu¢: Bu calismada asistan hekimlere verilen egitimle ishal sikayeti ile acile

basvuran hastalarda istenen tetkik miktarinin azaldigi saptanmstir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, ishal, akut gastroenterit, tetkik, egitim, bedel etkinlik
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THE CHANGES IN THE TEST-ORDERING BEHAVIOR OF THE EMERGENCY
PHYSICIANS IN THE MANAGEMENT OF PATIENTS WITH ACUTE
GASTROENTERITIS

ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to investigate the changes in the test-ordering behavior
of the emergency physicians in the management of patients with a presumptive
diagnosis of acute gastroenteritis.

Materials and Methods: The study was designed as a single-center interventional
study. The patients were assigned to either of two arms. Patients admitted to the
emergency department between 10.09.2018 and 09.10.2018 and received the ICD-10
diagnostic code of K52 were evaluated as group 1. The resident physicians were given
a one-day focused training on the management of the patients with acute
gastroenteritis. After the training session, the patients who were given the ICD-10 code
of K52 in the one-month post-education period (between 10.10.2018 and 09.11.2018)
were evaluated as group 2. Before and after the training; demographic information,
vital signs on admission (blood pressure, pulse, fever, GCS), complaints (nausea,
vomiting, abdominal pain, faecal blood, faecal mucus), physical examination findings
(quarding, rebound), additional diseases (diabetes mellitus, coronary artery disease,
liver cirrhosis, hypertension, chronic kidney disease, chronic obstructive pulmonary
disease), examination (Na, K, urea, creatinine, glucose, leukocyte values) and the

results were compared.

Results: Group 1 (pre- education) 925 and group 2 (post- education) 505 patients were
recruited in the study, of whom 773 (54.1%) were female in total. The mean age was
35 years. Following the education session, there was a decrease of 6% in the rate of
tests ordered for the patients and an increase of 11% in the rate of pathological findings
on the laboratory work up. In the study, blood pressure, fever and heart rate were the
factors without any effect on test-ordering behavior. On the other hand, pregnancy was
associated with an increased ratio of tests ordered, while abdominal pain was linked
with a reduced rate of tests. There was no change in the ratio of patients ordered tests
in the management of diarrhea following education session in patients with diabetes

mellitus, coronary artery disease, liver cirrhosis; while the tests ordered in those with



hypertension, chronic kidney disease, chronic obstructive pulmonary disease declined
after the education session. In the study, three-fourths of the patients who presented
with diarrhea were administered IV fluids. Nonetheless, the tendency to treat with IV

fluids in patients admitted with diarrhea declined after training.

Conclusion: In the present study, the ratio of patients ordered tests in the management
of diarrhea in the emergency department was found to be lower in the post-education

period when compared to pre-education period.

Keywords: Emergency department, diarrhea, acute gastroenteritis, test ordering,

education, cost-effectiveness



1. GIRIS VE AMAC

Acil serviste akut gastroenterit 6n tanili hastalarda tetkik isteme davranisinin

hekimlere verilen egitim ile degisiminin arastirilmasi.

Ishal, 24 saat iginde tipik olarak en az ii¢ kez gevsek veya sulu diskilarin gegisi
olarak tanimlanmaktadir. Ishal diinya genelinde oliimlerin en onde gelen bes
nedenlerinden birini temsil etmektedir ve bes yasin altindaki ¢ocuklarin (akut solunum
yolu enfeksiyonlarinin arkasinda) ikinci en 6nemli 6liim nedenidir. Diyare vakalarinin
cogu kontamine yiyecek ve su kaynaklari ile iligkilidir ve kiiresel olarak yaklasik 2,4

milyar insanin temel sanitasyona erisimi yoktur (1).

Bu kadar sik goriilmesine ve hayati sorunlara neden olmasina ragmen ishallere
yaklagimda, tan1 ve tedavide 6nemli yanlisliklar yapilmaktadir. Temel bazi noktalara
dikkat edilmesi hastalar ve hekimler agisindan yiiz giildiiriicii sonuglar saglayacak,
bunun yaninda gereksiz tetkik isteminden kaynaklanan ekonomik kayiplari da

onleyecektir.

Akut gastroenteritler her yastan insanda goriilebilen ve kisilerin giinliik yasamini
en ¢ok etkileyen hastalik grubudur. Ishalli hastaliklar, diinyadaki biitiin 6liim nedenleri
arasinda kardiovaskiiler hastaliklarin arkasindan ikinci sirada yeralirlar. Cocuk
Olimlerinde ise basta gelen neden ishaldir. Gastroenteritler mortalite disinda,
morbiditeye ve Ozellikle eriskinlerde isgiicii kaybina yol agarlarEnfeksiyoz ishal
etkenlerinin viriilans faktorleri, hastaligin fizyopatolojisi ve tedavide kaydadeger
gelismeler saglanmistir. Ancak patojen mikroorganizmalarin giin gectikce daha ¢ok
sayida antimikrobiyal ajana direngli hale gelmesi enterik enfeksiyonlarin tedavisinde
sorun yaratmaktadir. Ishalli hastaliklarin biiyiikk bir béliimii kendi kendini

sinirlayabilen enfeksiyonlardir.

Ishalli hastaya acil servis yaklasiminda rutin laboratuvar tetkikleri yoktur. Bu
hastalardan gereksiz yere istenilen tetkikler saglik sistemi i¢in biiylik maliyet

kayiplarina neden olmaktadir.

Amacimiz; acil servis hekimlerine verilen egitim sonrasi ishal vakalarinda tetkik

isteme oraninin degisiminin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Tanimlar

Eriskinlerde giinliikk digki agirligi 200 gramin altindadir ve bunun da %80°1
sudur. Normal digkilama sayisi ise giinde iic kezden haftada {li¢ keze kadar
degismektedir. Ishal; giinliik diski miktarmin 200 gramdan, diskilama sayismin {igten,
su iceriginin %80’den fazla olmas1 seklinde tanimlanir (4,5). Giinde 3 kez veya daha
fazla, 200 gramdan ¢ok, yumusaktan sulu kivama kadar degisen diskilamaya “ishal”
denilmektedir (6,7). Basitge digkilama sikliginda artis ya da disk1 kivaminda degisiklik

seklinde tanimlanir.

Siiresi iki haftay1 agmayan ishaller akut ishal olarak degerlendirilir ve bunlarin
cogunlugu bu siireden Once iyilesir. Akut ishallerin biiylik bir boliimiiniin nedeni
enfeksiydzdiir. Kronik ishaller ise ¢ogunlukla enfeksiyon dis1 nedenlerle ortaya ¢ikar

(4,5,8).
Ishal ile ilgili baz1 klinik durumlarin tamimlari su sekilde yapilabilir (4,5):

Gastroenterit: Mide ve ince barsagin birlikte etkilendigi ve bu nedenle

bulanti, kusma, ishal ve karin agrisi ile karakterli bir klinik tablodur.

Enterokolit: Ince ve kalin barsak mukozasmi aym anda tutan, genellikle
bulant1 ve kusmanin eslik etmedigi, ates, karin agris1 ve ishalin baskin oldugu klinik

tablodur.

Dizanteri sendromu: Kramp tarzinda karin agrisi, kanli, mukuslu, sik sik ve

az diskilama ile seyreden, tenezmin oldugu bir klinik sendromdur.

Tenezm: Sik, agrili digkilama ve diskilamaya ragmen rahatlayamama hissidir.
2.2. Patogenez

2.2.1. Gastrointestinal sistemde sekresyon-absorbsiyon fizyolojisi

Ince ve kalin barsaklarda normalde, giinde dokuz litre su emilimi gerceklesir.
Bunun yaklasik iki litresi agiz yoluyla disaridan alinir. Yedi litrelik kismi ise
gastrointestinal sistemin ¢esitli bolgelerinden salgilanir. Emilimin dort buguk litresi

jejenumdan, {i¢ buguk litresi ileumdan ve bir litresi de kolondan yapilir. Digk ile atilan



miktar ise glinde ortalama 100-200 ml kadardir. Bu dengenin bozulmasi sonucunda;
emilim kapasitesinin {izerinde siv1 salgilanmasi ya da emilim kapasitesinin azalmasi

halinde, disk1 ve icerdigi su miktar1 artacak, bu da ishal tablosuna yol agacaktir (6,7).

2.2.2. Konakgiya ait faktorler

Genetik faktorler ve yas: Genetik faktorler ve yas, enterik patojenlerin

kolonizasyonu ve gastroenterit patogenezinde 6nemli role sahiptirler (9).

Kisisel Hijyen: Hemen tiim gastroenterit etkenleri oral yolla alinirlar.

Cogunlukla da bir baska memeliden fekal-oral yolla gegis s6z konusudur (10).

Giris Kapis1 Engelleri: Bir¢ok mikroorganizma midedeki asit barajiniasip
barsaklara ulasamaz. Ancak bu baraj antiasitler ya da gida ve sivi alimi ile notralize
edilirse, enterik bakteriyel ve paraziter enfeksiyonlar olusabilir. Mide asidi yaninda

sindirim enzimleri de mikroorganizma kolonizasyonuna engel olabilirler (11).

Kolonizasyona engel bir bagka faktor motilitedir. Motilitenin barsak
fizyolojisinde ii¢ Onemli rolii vardir; sivi absorbsiyonunun diizenli olarak
gerceklestirilmesi, enterik mikrofloranin uygun sekilde dagilimimin saglanmasi,

patojenik mikroorganizmanin yerlesip kolonize olmasinin engellenmesi.

Kisaca, barsak motilitesi ve diyarenin intestinal enfeksiyonlardaki rolii,
solunum sistemi enfeksiyonlarindaki Oksiiriik ile benzerlik gosteren bir savunma

mekanizmasi olarak kabul edilebilir (9).

Bir diger giris kapisi engeli olusturan faktor, mikrofloradir. Intestinal floranmn
%99,9’unun oksijensiz solunum bakterilerce olusturuldugunu, normal digkinin bir
graminda 10! mikroorganizma bulundugunu biliyoruz. Normal flora, patojen
mikroorganizmalarin gastrointestinal sisteme yerlesmesine engel olan onemli bir
faktordiir. Normal floranin kaybolmasi ya da antibiyotik kullanimi ile dengenin
bozularak yerlerini Pseudomonas, Klebsiella, Clostridium veya Candida gibi
mikroorganizmalara birakmasi halinde, bu mikroorganizmalar ile ciddi sistemik
enfeksiyon gelisme riski artmaktadir. Ozellikle bu sekilde ortaya cikan hastane
kaynakli enfeksiyonlar ciddi riskler dogururlar. Profilaktik antibiyotik kullanan ve

kullanmayan Isvecli turistler arasinda Salmonella enfeksiyon sikligmi arastiran bir



caligmada da antibiyotik kullananlarda daha fazla Salmonella enfeksiyonu gelistigi
bildirilmistir (12).

Mukozal Immiinite: Normal intestinal mukoza; lamina propriadaki
notrofiller, makrofajlar, plazma hiicreleri ve lenfositlerle birlikte adeta fizyolojik bir
inflamasyon gosterir. Epitel ortiiyli asarak doku icine invaze olmaya baslayan bir
mikroorganizma, nonspesifik ve spesifik immiin sistemi aktive eder. Spesifik immiin
sistemin uyarilmasi i¢in diger dokulardan farkli olarak mikroorganizmanin doku igine

invazyonu her zaman gerekli degildir (13).

2.2.3. Mikroorganizmaya ait faktorler

Cesitli bakteriyel virlilans faktorleri, diyarelerin patogenezini belirleyen

onemli faktorlerdir.

Toksinler: Birgok enterik patojenin hastalik olusturma yetenegi, toksik
yapilaria ya da tiriinlerine baglidir. Toksin {iretebilen enterik patojenlerin toksinleri
ti¢ gruba ayrilabilir (9,14); norotoksinler (Staphylococcus aureus (S. aureus), Bacillus
cereus (B. Cereus) ve Clostridium botulinum’a (C. botulinum) ait toksinler bu grup
icinde yer alir), enterotoksinler (gergek enterotoksinler direkt olarak mukozaya etki
ederek sivi sekresyonunu uyaran toksinlerdir), sitotoksinler (mukozal harabiyete ve

inflamatuvar kolite yol agarlar).

Yapisma: Mikroorganizmalarin mukozaya yapisma ve kolonize olma

yetenekleri de ayn1 oranda 6nemlidir.

Invazyon: Shigella ve bazi invaziv Escherichia coli (E. coli) tiirleri epitel

dokuya invazyon yapip harabiyete yol acarak inflamasyon ve ishale yol acar (9).

2.2.4. Gelisim mekanizmalari
Ishal bes farkli mekanizma ile olusabilir (4);

Osmotik Ishaller: Barsak liimeninde emilmemis maddelerin varhigi sonucu
olusan hipertonik ortam 6zellikle duedonum ve jejenumdan su ¢ekilmesine neden olur.
Kolonun normal ve kompansatuvar emme kapasitesi llimendeki artmis suyu emmek
icin yetersiz kalinca ishal ortaya ¢ikar. Disakkaridaz eksiklikleri, pankreasin ekzokrin

fonksiyonlarinda yetersizlik, malabsorbsiyon sendromlari, barsak liimeninde asiri



bakteri ¢ogalmasi, kisa barsak sendromu, barsaklarda ¢oziinmeyen maddeler iceren
yiyecek ve laksatif alinmasi bu sekilde ishal olusturur. Enfeksiy6z ajanlar arasinda
Giardia, Cryptosporidium gibi protozoonlar, barsak epitelini harap ederek

malabsorbsiyon tablosuna ve sonugta osmotik ishale neden olabilirler.

Sekretuvar Ishaller: Hiicre iginde sinyal iletiminde rol oynayan cAMP,
cGMP, Ca ve diasilgliserol artis1 sonucu villiislerden Na, CI ve su emilimi inhibe olur.
Ayn1 zamanda kriptalardan Cl ve bikarbonat sekresyonu artar. Liimende fazla
miktarda anyon varligi pasif olarak liimene Na, K ve su gegisine yol agar. Sekretuvar
ishal nedenleri arasinda Vibrio cholerae (V. cholerae), E. coli, S. aureus, Clostridium
perfringens (C. perfringens), B. cereus gibi bakterilerin toksinleri sayilabilir. Bakteryel
etkenler disinda ViPoma (vazoaktif intestinal peptid salgilayan tiimdr), gastrinoma,
karsinoid tlimorler, ileit (Crohn ve tiiberkiiloz) veya ileum rezeksiyonunda oldugu gibi
safra asitlerine bagli ishaller, fosfodiesteraz inhibitorleri, Sena alkoloidleri,

fenolftalein ve risinoleik asit kullanimi sonucu bu mekanizma ile ishal gelisir.

Inflamatuvar Ishaller: Cesitli nedenlere bagli olarak hafif veya siddetli bir
inflamasyon sonucu, barsak hiicrelerinin hasar1 ile ortaya ¢ikan; bir malabsorbsiyon
tablosu ve sekresyon artiginin goriildiigli ishallerdir. Hangi sebeple olursa olsun
inflamasyon ortaya cikinca lokositler, mast hiicreleri ve fagositler tarafindan salinan
sitokinler, barsak epitel hiicrelerini tahrip edip, sekresyonu arttirir, emilimi ise
azaltirlar (9,14). Crohn hastaligi ve {lseratif kolit inflamatuvar ishal yapan
hastaliklarin basinda gelir. Eosinofilik gastroenterit, protein kaybettiren enteropati,
AIDS, Behget hastaligi, Graft versus host hastaliginda da inflamatuvar tipte ishal
gortliir (4,8).

Motilite Bozukluklarina Bagh ishaller: Barsak motilitesinin artmasi besin
maddelerinin barsak liimeninde kalis siiresini, dolayisiyla emilim siiresini kisalttig1
icin malabsorbsiyon ve ishale neden olur. Bu mekanizmanin etkili oldugu durumlar

vagotomi, kolesistektomi, gastrektomi, hipertiroidi ve diyabetik ndropatilerdir (4,8).

Emilim Yiizeyinin Azalmasmna Bagh Ishaller: Barsak rezeksiyonlari,
fistiiller gibi barsaktan gecis zamanini kisaltan sebepler malabsorbsiyon esasina dayali

ishallere yol agar.



2.3. Etiyolojik Ajanlar

2.3.1. Viriisler

Rotaviriis; Viral gastroenterit nedenleri arasinda ilk sirayr alir. Gelismekte
olan iilkelerde ishale bagli dliimlerin %10-20’sinden sorumludur (15). Eriskinlerde
ishal en sik enfekte bir bebekle yakin temas sonrasi goriiliir. Bunun yaninda su
kaynakli epidemilerin varligi da gosterilmistir. Rotaviriis enfeksiyonu genellikle
asemptomatiktir. Semptomatik hastalarda hastalik hafif ates, kusma ve ishalle baslar.

Diski suludur, kan ve mukus i¢cermez.

Norwalk viriis; Genellikle 2-3 giin siireli kusma, karin agrisi, kansiz, mukussuz

ve sulu ishal seklinde seyreder (15,16).

Enterik adenoviriisler; Viral gastroenterit nedenleri arasinda ikinci sirayi

alirlar. 1-2 giinliikk kusma sonrasinda sulu ishal 6ne ¢ikar (15).

Diger gastroenterit nedeni olan viriisler; Astroviriis, Coronaviriis, Parvoviriis

v.b.

Bulasma; fekal-oral yolla bulasirlar. Rotaviriis’ler ve Adenoviriis’lerde
solunum yolu ile bulasmanin da olabilecegi bildirilmis, ancak kanitlanamamustir.
Kaynak genellikle hastalarin gaytasi ile temas eden eller, araglar ve gidalardir. Su ile

bulagsma nadirdir (16).
Tani; bu virlislerin rutin tanisinda elektron mikroskopi, viral antijenlerin
boyama veya enzim immiinoassay’i ile gosterilmesi, seroloji veya PCR kullanilir (16).
2.3.2. Bakteriler

Enterotoksijenik bakteriler; E. coli, V. cholerae, B. cereus, C. perfringens,
C. difficile, S. aereus.

Invaziv bakteriler; Salmonella, Shigella, Invaziv E. coli, Yersinia
enterocolitica (Y. Enterocolitica), Vibrio parahemolyticus, S. aureus, Camplyobacter

jejuni (C. jejuni) (17).

Salmonella;



Bulasma, baslica kontamine yiyecek ve igecekler aracigiliyla olur.
Tastyicilarin digkt ve idrarlariyla yayilimi nedeniyle, 6zellikle de bu kisiler besin
maddeleri ile ugrastiklarinda tehlikeyi arttirmaktadirlar. Kiimes hayvanlar1 ve bunlarin
irlinleri (6zellikle yumurta), sigir ve domuz eti, ¢ig siit ve siit iiriinleri gibi yiyeceklerin
yenmesinden sonra salginlarinin gelistigi bilinmektedir. Enfeksiyon icin gerekli olan
basil sayist fazla oldugundan insandan insana direkt fekal oral yolla bulasma

beklenmezse de mumkindir.

Patogenez; Salmonella enfeksiyonunun hastalik olusturmasi alinan organizma
sayisina ve bunlarin viriilansina, konagin savunma mekanizmalarma baghdir. Ince ve
kalin barsaklarda Salmonella’lar ¢ogalabilirlerse hastaliga yol acarlar. Antibiyotik
kullanim1 sonucu normal intestinal floranin degismis olmasi, barsak hareketlerinin
cesitli nedenlerle azalmis olmasi basillerin mukoza ile temas siiresini ve semptomatik
hastalik olasiligim artirir. Ishal ile seyreden nontifoidal Salmonella enfeksiyonlarmin
cogunda enfeksiyon lamina propria ve lokal lenfatiklerin Otesine ulagsmaz. S. typhi
intestinal mukozaya invazyon gosterir, intestinal lenfatik dokuya ulasir ve yayilir.
Salmonella intraselliiler olarak yasamini devam ettirir ve retikiiloendotelyal sisteme

girerek antikor ve bazi antibiyotiklerden korunur.

Klinik: Salmonella’larin yol agtig1 klinik tablolar dort farkli sendrom seklinde
incelenebilir; (1) gastroenterit, (2) tifo (enterik ates), (3) bakteriyemi ve (4)
asemptomatik tastyiciliktir. Bu tablolar ayr1 ayr1 ele alinmakla birlikte bahsedilen

sendromlar birbiri ile ortiismiis olarak karsimiza ¢ikarlar.

Gastroenterit; en sik karsilasilan tablodur. Bakterinin alinmasindan 8-48 saat
sonra bulanti, kusma baslar ve saatler i¢cinde azalir. Hemen sonra ishal ve kolik tarzda
karin agris1 baslar. Ishal tablosu cok degisik sekillerde gozlenebilir, koleraya benzer
sekilde bol ve suludur, nadiren kan ve mukus bulunabilir. Benzer sekilde, karin
muayenesinde ¢ok hafif bulgulardan akut batin ile karisabilecek agir bulgular olabilir.
Hastalarin yarisinda ates 39°C’nin altinda olacak sekilde ytikselebilir ve genellikle 1-
2 giin i¢inde normale doner. Hastalarin %1-4’linde gecici bakteriyemi goriilebilir.

Genellikle 2-5 giinde kendiliginden diizelir (18-22).

Tifo; Salmonella’lar tarafindan olusturulmus uzamis ates, kanda

mikroorganizmanin varligi, retikiiloendotelyal sistemin ileri derecede aktivasyon



gostermesi, birgok organda islev bozukluguna yol acan immunolojik komplikasyon ve
metastatik enfeksiyonlar gelismesi seklinde ortaya cikan tablodur (18,21). Ates
genellikle hastaligin ilk bulgusudur ve her giin biraz daha yiikselerek 39-40°C’ye
ulasir, uygun tedavi ile 3-5 gilinde diiser. Klinik semptom ve bulgular ates, iistime,
miyalji, bag agrisi, karin agrisi, rozeol, oksiiriik ve bogaz agrisidir. Genellikle kabizlik
vardir fakat %33-50 olguda ishal goriiliir. Karin muayenesinde hassasiyet, distansiyon,
hepatomegali ve splenomegali saptanabilir (21). Laboratuar bulgular1 arasinda
l6kositoz veya Iokopeni olabilir, ancak lokosit sayist genellikle normaldir.
Transaminazlar, alkalen fosfataz ve laktat dehidrogenaz yiikselebilir (21). Tifonun
baslica komplikasyonlari; terminal ileum ve proksimal kolonda perforasyon ve

kanamadir, hepatit, kolesistit, pndmoni, perikardit ve menenjit gelisebilir (21).

Bakteriyemi ve metastatik enfeksiyonlar; Salmonella’larin kan dolagimina
yayilmasi gastroenteritlerde goriilebilir. Salmonella’lar daha ¢ok yapisal bozukluk
olan yerlerde olmak tizere metastaz yapma agisindan 6zel bir yetenege sahiptir. Baslica
yerlesim yerleri kardiyovaskiiler lezyonlar, iskelet anormallikleri, malign tiimorler ve
meninkslerdir, ama viicudun tiim organlarina yerlesebilirler. Metastatik enfeksiyon ve
bakteriyemi etkeni olarak insanlarda insidanst en yiiksek olan serotip S.

choleraesuis’tir (21).

Kronik Tasiyiciik; Salmonella’larin diski veya idrarda bir yildan fazla
bulunmasi durumudur. Nontifoidal Salmonela’lardan sonra %1, tifo sonrasinda %2-3
oraninda goriiliir. Mikroorganizmanin baglica yerlesim yeri safra yollaridir ve safra

taglar1 veya safra yollarinda skar varliginda eradikasyon giiclesmektedir (21).

Tam; Oykii, klinik bulgular, tam kan saymmu, biyokimyasal testler
destekleyicidir. Kesin tan1 mikroorganizmanin izolasyonu ile konur. Gayta, idrar, kan,
safra, kemik iligi ve rozeol kazintilardan yapilan Kkiiltlirlerde etkeni iiretmek
miimkiindiir. Tifoda serolojik yontemlerle de S. typhi antijenlerine karsi gelismis
antikorlarin saptanmasi miimkiindiir. Klasik Gruber-Widal testinde Salmonella O ve
H antijenleri ile yapilan serum agliitinasyonu gelismekte olan iilkelerde yaygin olarak
kullanilmaktadir. ELISA, Immun elektroforez ve Radyoimmunoassay yontemleri

kullanilabilir (21,23).



Tedavi; Hafif semptomlu saglikli hastalarda tedavi verilmemelidir. Agir
dizanteride, ates ve sistemik toksisite varliginda veya altta yatan 6nemli hastalik,
immunsupresyon oldugunda kinolonlar ile tedavi edilirler (Siprofloksasin 500 mg,

Norfloksasin 400 mg, Ofloksasin 300 mg giinde iki kez, 5-7 giin verilir).
Shigella;

Klinik olarak hastalik olusturan dort tiirli vardir; S. dysenteriae (serogrup A),
S. flexneri (serogrup B), S. sonnei (serogrup C), S. boydii (serogrup D). Dis ortam
kosullarina oldukga direnglidirler. Digk1 i¢inde birkag saatte dliirler. Istya, klorlamaya,
giines 15181na ve antiseptiklere direngsizdirler (7,52,59). Shigella tiirlerinin en énemli
viriilans faktorii invazyon yetenegidir. Yalnizca S. dysenteria tip 1 ve bazi E. coli’ler
tarafindan sentezlenen Shigatoksin potent bir protein sentez inhibitorii olan
ekzotoksindir. Primer olarak dizanteriye yol agarlar. Ancak Shigella
gastroenteritlerinde sulu ishal de goriilebilir. S. flexneri iki enterotoksin tretir ve

shigellozisin sulu ishal fazi muhtemelen bu toksinlerle olusmaktadir.

Patogenez; ¢ok az sayida (10-100) organizma hastaliga neden olabilmektedir.
Mide asidine diger enterik patojenlerden daha dayanikli olduklart i¢in bir kismi bu
engeli ve ince barsaklar1 asarak kolona ulasirlar. Kolon epitel hiicreleri igine girerek
cogalirlar ve bolgesel olarak yayilirlar. Bunun sonucunda epitel hiicrelerinde harabiyet

ve dokiilme meydana gelir, ylizeyel iilserler olusur (24-26).

Klinik; sigellozun klinik spektrumu hafifishalden agir dizanteri formuna kadar
degisiklik gosterir. Organizmanin yiyecekle alinmasindan 24-48 saatlik bir kulugka
donemi sonrasinda akut olarak halsizlik, iisiime, ates, karin agrisi, ishal baglar. 1-2
giin iginde disk1 kanli, mukuslu bir hal alir. Digkilama sayis1 giinde 10-20, bazen 40’1
bulabilir. Tenezm vardir. S. dysenteria tip 1 enfeksiyonlarinda semptomlar daha agir
seyreder (35,74). Agir sigelloz tablosu ciddi komplikasyonlara yol agabilir; ileus,
toksik megakolon, nadiren bakteriyemi gelisebilir. Erken ve ileri yaslarda daha sik
olarak dehidratasyon ve hipovolemik sok, ileus, rektal prolapsus, kii¢iik cocuklarda

hemolitik iiremik sendrom (HUS), artrit ve Reiter sendromu olusabilir (25,26).

Tam; diskinin  makroskobik ve  mikroskobik incelemeleri taniyi

yonlendirebilir. Bakterinin diskidan izolasyonu ile kesin tant konur (24,25).



Tedavi; Shigella tanist konmus tim hastalar antimikrobiyal ajanla tedavi
edilmelidir. Tedavi 1ile hastalik siiresi kisalir. Tedavide kinolonlar kullanilir

(Siprofloksasin 500 mg 3-5 giin).
E. coli;

E. coli bakteriyel ishalin en sik nedenidir (27,28). Enterotoksijenik E. Coli
(ETEC), enterohemorajik E. coli (EHEC), enteroinvaziv E. coli (EIEC),
enteropatojenik E. coli (EPEC) ve enteroagregatif E. Coli (EAEC).

ETEC; primer olarak jejenum ve ileum mukozasim etkileyerek sekretuvar

ishal olusturur. Kontamine yiyecekler ve su bulagmanin temel yoludur. Turist ishalinin

%40-70 etkenidir.

EHEC,; genellikle ates olmaksizin kanli ishale yol agar. Siklikla besinlerle
bulasirsa da insandan insana da bulasabilir. Baslica hazir gidalardan bulasir (28,29).
Hemorajik kolite neden olan EHEC kdkenlerinin ¢ogu E. coliO157:H7 serotipine
aittir.

EIEC; Shigella’ya benzer. Kolon epitel hiicrelerine invazyon gosterir ve epitel
hiicreleri i¢inde gogalir. Kolonda iilserler olusur. Baslica taze peynir gibi kontamine

yiyecek maddelerinin tiikketilmesiyle salgina yol agmaktadir. Cocuklarda ve turistlerde

hastalik yapar (28,29).

EPEC; barsak epiteline siki bir sekilde yapisir, hiicrelere invaze olmaz,
olusturdugu lezyonlar biiyilk miktarda absorpsiyon ylizeyinin kaybina neden olur.

Osmotik ishal gelisir.

EAEC,; barsak epiteline invaze olmaz. Yetiskinlerde seyahat ishaline neden

olur.
ETEC, EPEC, EAEC &zellikle ince barsagi, EIEC ve EHEC kalin barsag tutar.

Klinik; E. coli enfeksiyonlar1 genellikle birka¢ giin siirer. Kendi kendini
sinirlar. ETEC’ye bagli ishalin 6zelligi inflamatuvar hiicre icermeyen, bol miktarda,
sulu diskilamadir. Hastada genellikle ates ve siddetli karin kramplar1 yoktur. EPEC’ye
bagli ishalde digki miktar1 genellikle daha azdir ve daha kisa stirer. Fakat enfeksiyon
persistan olabilir ve tedavi edilmezse iki haftadan uzun siirebilir. EIEC’ye bagl ishal

sigelloza benzer. Ates, karin agrisi, tenezm, inflamatuvar hiicre ve bazen kan iceren
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stk digkilama vardir. Ortalama 7-10 giin siirer. EHEC hemorajik kolit seklinde bir
tabloya yol agar. Hastaligin baslangicinda 1 giin kadar siiren sulu ishal olur. Bunu
kanli, sulu, inflamatuvar hiicre igermeyen ishal izler. Bu donem 2-4 giin siirer ve
hastada ates yoktur. Hastalarin %10’unda iyilesme doneminde veya iyilestikten birkac

giin sonra HUS gelisebilir ve 6liimle sonuglanabilir (28,29).

Tani; Hastanin klinik tablosu ve digkinin 6zellikleri etken organizma hakkinda

fikir verir. Kesin tan1 organizmanin diskidan izole edilmesine dayanir.

Tedavi; EPEC florokinolonlar disinda birgok antimikrobiyal ajana direnglidir
(30). Antimikrobiyal ajanlarin hastalig1 kisaltip kisaltmadig bilinmemektedir. ETEC
diyaresi antimikrobiyal tedaviye yanit verir (31,32), kinolonlar kullanilir. E.
coliO157:57 ve diger Shiga benzeri toksin iireten E. coli’lerin neden oldugu diyarede
antimikrobiyal tedavi onerilmez. EHEC enfeksiyonlarinda antimikrobiyal tedavi

konusu tartismalidir.
Campylobacter;

Campylobacter tiirleri 6zellikle son yillarda endiistrilesmis tilkelerde 6nemli
bakteriyel ishal etkenleri arasinda sayilir, gelismekte olan iilkelerde daha cok
asemptomatik enfeksiyonlar seklinde goriiliirler. Yapilan ¢aligmalarda birgok iilkede
Salmonella’dan sonra ikinci sirada izole edilmektedir. C. jejuni ve C. coli baslica
enteropatojenlerdir. ishallerden en sik izole edilen tiiriin C. jejuni oldugu goriilmiistiir.
Ug yas iizerindeki gocuklarda ve eriskinlerde genellikle asemptomatik seyirlidir
(33,34). Gelismis iilkelerde baslica bulasma yolu tavuk tiiketimidir. Cig siit icilmesi,
su kaynaklarinin kus diskilariyla kirlenmesi, dis lilkelere seyahat, kopek ve kedi ile

temas diger bulas yollaridir.

Klinik; genellikle ani olarak karin agrisi ve ishalle baglar. Digkilama sayisi

giinde 8-15 kez kadar fazla olabilir.

Tedavi; Sivi-elektrolit replasmani yeterlidir. Tiim diinyada kinolonlara kars1
direng 6nemli bir sorundur. Eritromisin ilk tercih edilecek ilagtir (500 mg, 5 giin).
Eritromisin diyare siiresini kisaltmaktadir. Ilaca direng varsa florokinolonlar etkili
ajanlardir. Azitromisin kinolon rezistan Campylobacter enfeksiyonlarda kullanilabilir

(35-38).
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Y. enterocolitica;

Yersinia kontamine besin maddeleri ve su ile bulasir. Diisiik 1silarda
yasayabilmesi ve iireyebilmesi nedeniyle daha ¢ok buzdolabinda saklanan tirtinlerden
bulasmaktadir. Ates, kusma, karn agris1 ve ishal ile baslar. Ishal genellikle hafif olup
1-3 hafta i¢inde gecer. Digki kanli ve mukuslu olabilir. Enfeksiyon siklikla kendini
siirlamaktadir (39). Tedavide kinolonlar kullanilir, agir vakalarda IV seftriakson

verilir.
V. cholerae;

Bulagma hastalarin digkisi ile kontamine olmus su ve besin maddeleri ile olur.
Enfeksiyon kaynagi insandir. Koleranin yayiliminda asemptomatik hastalar rol
oynarlar. Sekretuar tipte ishal gelisir. Basil bazi toksinleri olusturduktan sonra ishal
goriiliir, bunlar i¢cinde en dnemlisi kolera toksinidir. Barsaktan su ve elektrolit kayb1
olur (40). Kolera asemptomatik hastaliktan, ¢ok siddetli ishale kadar degisen klinik
tablolar olusturabilir. Siddetli ishalde digski bol miktarda, kansiz, mukussuz, piring
suyu seklindedir. S1v1 kaybi, ¢cok saglikli bir kisinin saatler icinde 6liimiine yol agacak
kadar fazla olabilir (41,42). Koleranin 0zgiil tanisi, kolera vibriyonunun diski
mikroskopisinde goriilmesi ve kiiltlirde iiretilmesi ile konur. Tedavi rehidratasyon ve

antibiyotik uygulamasindan olusur, antibiyotik olarak kinolonlar tercih edilir.

2.3.3. Protozoonlar
Entamoeba histolytica (E. histolytica);

Mide asidine maruz kalan kist hareketli trofozoit haline doniisiir ve kalin
barsaga yerlesir. Genellikle hastalik asemptomatiktir. Hastalarin %10’undan azinda
trofozoitler ya kolona invaze olarak amipli dizanteriye yol agarlar ya da kan dolagimina
girerek uzak bir organda, en ¢ok karacigerde apse olustururlar (102,105). Bulasma
fekal-oral yolla olur. Asemptomatik amip tasiyicilari, digkilart ile stirekli kist yayarak
enfeksiyon kaynagini olustururlar (43,44). E. histolytica’nin en belirgin 6zelligi barsak
duvarina yerlesmesi, bazi zamanlarda mukoza kriptlerini istila etmesidir. Parazit

burada eritrositlerle beslenir ve iilserler olusturur (45).

Barsak amebiyazisi; asemptomatik enfeksiyon, semptomatik invaziv

olmayan enfeksiyon, dizanteri, perforasyonla seyreden fulminan Kkolit, toksik
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megakolon, kronik dizanterik olmayan kolit, amoeboma, perianal {ilserasyon seklinde
ortaya ¢ikabilir. Bu klinik tablolar i¢cinde akut gastroenterit tablosuna en ¢ok uyan
dizanteridir. Karmn agrisi, kanli diskilama ve olgularin {i¢te birinde ates goriiliir. Tiim
hastalarda digkida kanin pozitif olmasi, ayirici tanida énemli bir noktadir. Diskida
16kosit bulunmayabilir. Fulminan kolit amip enfeksiyonunun yiiksek mortaliteye sahip
nadir bir seklidir. Bu hastalarda ates, 16kositoz, yogun kanli mukoid diyare, yaygin

karin agris1 ve siklikla periton irritasyon belirtileri ile hipotansiyon olabilir (45).
Tam; E. histolytica kistleri veya trofozoitlerinin goriilmesi ile tan1 konur.

Tedavi; imidazol tiirevi ilaglar kullanilir, metronidazol, ornidazol. invaziv
hastalik riski tagidiklarindan ve bulastirmalari nedeniyle tiim asemptomatik hastalar

tedavi edilmelidir (45).
Giardia intestinalis (G. intestinalis);

Insanlarda sik olarak ishal ve malabsorbsiyon etkenidir. Midenin asidik
ortaminda agilan kistten trofozoitler ¢ikar, duedonum ve jejenum iist kisminda
cogalirlar. Bulasma en ¢ok kontamine su ve yiyeceklerle olur (46). Toksin iiretmez,

yag emilimini bozar, pankreatik enzimleri proteinazlarinin etkisiyle azaltir.

Klinik; Giardia kistini ag1z yoluyla alan hastalarin %5-15’1 asemptomatik kist
cikarici, %25-50’s1 akut diyare sendromlu semptomatik hastadir, geri kalan %35-
70’inde ise enfeksiyon olusmaz (47). Ishal baslangigta su gibi iken kisa siirede diizelir.
Bu sirada bulanti, istahsizlik ve karinda sigkinlik olabilir. Artralji, miyalji, tirtiker ve
eosinofili gibi alerjik semptomlar da goriilebilir. Tedavi edilmeyen hastalarin %30-

50’sinde persistan ishal gelisir.

Tam; diski ve jejunal mukoza Orneklerinde parazitin gosterilmesi ile konur

(46,48).
Tedavi; imidazol tiirevi ilaglar kullanilir (46,48,49).
Cryptosporidium parvum

Sindirim ve solunum yollarin1 kaplayan epitellerin mikrovilliislerine yerlesen
parazitlerdir. iImmiin sistemi zayif kisilerde 6nemli ishal etkenidir. Immiin sistemi

saglam kisilerde hastalik ani baglayip 10-14 giinde kendini sinirlar. Sulu, bol miktarda
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kolera benzeri ishale neden olur. Diskida mukus sik olmakla birlikte kan ve 16kosit

nadirdir (50).

2.3.4. Antibiyotige bagh ishal

Antibiyotik kullanirmindan sonra giinde licten fazla diskilama, antibiyotige bagl
ishal olarak degerlendirilir. Antibiyotikler normal barsak florasinin islev ve igerigini
degistirerek, patojen mikroorganizmalarin ¢ogalmalarina yol acarak, barsak mukozasi
tizerine alerjik ve toksik etki yaparak ya da motiliteyi degistirerek ishale neden olurlar.
Son yillarda C. difficile lizerinde yogunlagmakla birlikte bu olgularin %10-20’sini
olusturur (51). Antibiyotige bagl ishalde etken olan diger mikroorganizmalar;

Candida, S. aureus, Klebsiella oxytoca ve bazi Salmonella tiirleri.
C. Difficile;

Basit, kendini sinirlayan ishalden, agir ve o6zel bir klinik tablo olan
ps6domembrandz enterokolite kadar degisen klinik tablo olusturabilir. Nozokomiyal
olarak temas imkani saglayan ve antibiyotik kullanimi ile bireylerin duyarli hale
geldigi hastane ve bakim kurumlarinda kisiden kisiye bulasabilir. C. difficile’ye bagh
ishal hemen her zaman antibiyotik kullanmis olan hastalarda gelismektedir. En sik,
kolon florasina oldukga etkili olan sefalosporinler, ampisilin ve klindamisin kullanimi1
ile gelismektedir. iki ekzotoksini ile mukoza hasarma yol agar (52-54). C. difficile
genellikle ajanin kesilmesinden sonra diizelen hafif ya da orta siddette ishal yapar.
Agir olgularda ates, letarji, dehidratasyon, hipotansiyon, hipoalbiimineminin

bulundugu fulminan bir seyir gosterebilir (54-56).
Tami; diskida C. difficile toksininin gdsterilmesi ile konur.

Tedavi; ilk yapilmasi gereken miimkiinse antibiyotik tedavisinin kesilmesidir.
Hafif ishalli olgularda genellikle baska tedavi gerekmez. Klinigin siddetli oldugu veya
hafiflemedigi ve antibiyotiklerin kesilemedigi hastalarda metronidazol ilk secenektir.

Direngli olgularda vankomisin kullanilir (54,56).

14



2.3.5. Bakteriyel besin zehirlenmeleri

Besin zehirlenmesi, besinlerde iireyen bakterilerin veya bunlarin besinlerde
olusturdugu toksinlerle meydana gelen bulanti, kusma, ishal, ates gibi gastrointestinal

semptomlarla veya norolojik bulgularla karakterize hastalik tablosudur (5,57).
C. botilinum;
En ¢ok konservelerde lirer ve lireme sirasinda toksin salgilar.

Klinik; baslangigta bulanti, kusma, halsizlik, bas agris1 olur. G6z bulgulari
belirgindir. Fasiyel paralizi, farinks kaslarinda paralizi ile ¢igneme ve yutmada
giiclesme, dil hareketlerinde, ses ve konusmada bozukluk meydana gelir.
Konstipasyon, idrar retansiyonu, salivasyon ve lakrimasyonda azalma olur. Felgler
asag1 dogru ilerler. Solunum kaslar1 ve diyafragma felci ile solunum giicliigii olur. 2-

7 giinde 6liim meydana gelir, 6liim oran1 %25-60’dir. Oliim olmazsa 1-2 haftada

iyilesmeye baslar ve tiim belirtiler 2-6 ayda kaybolur (5,57).

Tani; besin maddeleri, hasta mide icerigi ve diskidan izole edilebilir ve toksin

aranabilir.

Tedavi; hasta kusturulur veya %2-5 bikarbonat ile mide lavaj1 yapilir. 100.000
U. polivalan antitoksik serum IV verilir. Sedatifler ve narkotikler kontrendikedir. Ayni

besinden yiyenlere proflaktik olarak antitoksik serum yapilir.
B. Cereus;

Pigmemis piringte bulunan bakteri sporlar1 kaynamakla o6lmez. Emetik
sendromda; emetik toksin viicut disinda olustuktan sonra alinir, kusma ve karin agrisi
olusur, 12 saat i¢cinde hastalik geriler. Diyare sendromu; toksin invivo iretilir, diyare
ve karmn agris1 olusturur, semptomlar 24 saatte kaybolur, sivi replasmani yapilir,

antimikrobiyal tedavi gerekmez (5,57).
S. aureus;

Enfekte tasiyicilarin kontamine ettigi gidalar1 yiyenlerde gastroenterit
tablosuna yol acar. Kremali pasta, mayonez, patates salatast gibi yiyecekler
stafilokoklara bagli besin zehirlenmeleri igin tipiktir. Barsaktan absorbe edilen

enterotoksin santral sinir sisteminde kusma merkezini uyarir. Ani baglangi¢li bulanti,
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kusma, karin agrisi, diyare olur. Ates genellikle goriilmez. Genellikle 12 saat i¢inde

geriler (5,57).
2.4. Akut ishalli hastaya yaklasim

2.4.1. Oykii

Hastanin degerlendirilmesinde klinik ve epidemiyolojik o6zellikleri iceren

detayl1 6ykii alimi1 ilk basamak olmalidir. Hastaya su sorular yoneltilmelidir;

(1) Hastalik ne zaman ve nasil bagladi (ani veya yavas baslangic, semptomlarin

stiresi)?

Inkiibasyon siiresi besin zehirlenmelerinde kisadir; stafilokoksik besin
zehirlenmelerinde 1-6 saat iken, B. cereus ve C. perfringens besin zehirlenmelerinde
8-14 saattir. Buna karsin barsak invazyonu ile hastalik yapan bakterilerde genellikle
16 saatten uzundur. Diyare persistan Ozellikteyse akla giardiazis gibi parazitik
nedenler gelmelidir. Inkiibasyon peryodu 14 saatten uzun ve kusma 6n planda ise

etyolojide viral ajanlar diistiniliir.
(2) Gayta karakteristikleri (sulu, kanlr mukuslu, piiriilan, yagli) nelerdir?

Gaytada kan, mukus ve plly barsaga invazyonu ve buna neden olan patojenleri

distindiirmelidir.
(3) Barsak hareketlerinin siklig1 ve gayta miktarinin rolatif miktar1 ne kadardir?

Diskilama sayisinin ¢ok ama digki miktarinin az olmasi kolon tutulumunu, tersi

ise ince barsak tutulumunu gosterir.

(4) Dizanterik semptomlar1 (ates, tenesmus, kanli ve/veya mukuslu gayta) var

Ates varliginda (viicut 1sis1 38.5°C, 101.3°F) hastada karakteristik olarak
intestinal  inflamasyon vardir; invaziv  bakteriler ~ (Shigella, Salmonella,
Campylobacter), enterik viriislerden biri veya sitotoksik organizmalar (C. difficile
veya E. hystolitica) mukozal hasar ve inflamasyona neden olur. Enterohemorajik E.

coli enfeksiyonu kanli diyareye neden olur, fakat genellikle ates yoktur veya hafiftir.
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(5) Volim kayb1 semptomlart (susuzluk hissi, tasikardi, ortostatik

hipotansiyon, idrarda azalma, letarji, deri turgorunda azalma) mevcut mu?

(6) Iliskili semptomlar mevcut mu, bunlarin siklig1 ve siddeti nasil (bulanti,

kusma, karin agrisi, kramplar, bas agris1, miyalji,)?
Ek olarak, epidemiyolojik risk faktorleri arastirilmalidir;
(1) Gelismekte olan bolgelere seyahat

(2) Siipheli gida alimi, kirli sularla temas; stafilokoksik besin zehirlenmeleri
genellikle siitlag, dondurma, krema; Salmonella ve Campylobakter tavuk eti, yumurta,
diger hayvansal gidalar; C. perfringens sucuk, pastirma ve salam; B. cereus pilav,
makarna, siit tozu; Y. enterocoliticasiit ile bulasir. Salginlarin ¢ogu yiyecek veya su

kaynaklidir.
(3) Hayvan temasi
(4) Birlikte yasanan kisilerde hastalik oykiisii
(5) Ilag kullanim &ykiisii (antibiyotik, immunsuprese ilaglar v.b.)

(6) Enfeksiydz diyareye predispozan durum yaratan altta yatan medikal
durumlar (AIDS, immun yetmezlik durumlari, gecirilmis gastrektomi, infantlar ve

yasli hastalar)

(7) Homoseksiiel iliski; homoseksiiel erkeklerde Shigella, Salmonella,
Campylobacter gibi fekal-oral bulasan mikroorganizmalarla olusan diyarelerin siklig1

artmustir, bu hastalarda bu patojenlerle proktit de sik goriliir (13).
(9) Yiyecek sektoriinde caligma Sykiisii.

Nonenfeksiyéz ve ekstraintestinal proceslerde de akut diyare goriilebilir.
Ozellikle persistan veya kronik diyarede, siddetli karin agris1 veya altta yatan hastalik
varliginda nonenfeksiydz bir neden olabilecegi diistintilmelidir. Diistiniilmesi gereken
onemli tanilardan birkag¢i sunlardir; irritabl barsak sendromu, inflamatuvar barsak
hastalig1, iskemik barsak hastalig1 (6zellikle 50 yasin iizerinde ve periferik vaskiiler
hastalig1 olan hastalar), parsiyel barsak obstruksiyonu, rektosigmoid kolon bolgesinde
pelvik apse varligi. Pernisy6z anemi, pellegra, Whipple hastaligi, Diabetes mellitus,

ince barsak divertikiilozisi, ince barsak sklerodermasi ve ¢esitli malabsorbsiyon
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sendromlar1 akut veya persistan diyareye neden olabilir. Diyagnostik degerlendirme
sonucunda patojen identifiye edilmezse nonenfeksiydz veya ekstraintestinal nedenler

diistiniilmelidir (59,60).

2.4.2. Fizik muayene

Fizik muayene bulgular1 akut diyareye yaklasimda &nemli ipuclart verir.
Diyare ile bagvuran bir hastada 6zellikle su bulgularin varlig1 aragtirilmalidir; anormal
vital bulgular (ates, ortostatik hipotansiyon, idrarda azalma, tagikardi, kan basinci
degisiklikleri), voliim kayb1 belirtileri (mukoza kurulugu, deri turgorunda azalma,

juguler venoz pulsasyon yoklugu), abdominal hassasiyet.

Diyareli vakalarin ¢ogunda antibiyotik tedavisi gerekmez. Agir hastalig1 olan
vakalarda medikal tedavi zorunludur. Medikal degerlendirme i¢in spesifik
endikasyonlar; dehidratasyonla birlikte olan sulu diskilama, dizanteri, kanli veya
mukuslu az az diskilama; ates (viicut 1s1s1 38.5°C, 101.3°F); > 6 sulu diskilama /24 saat
veya hastaligin >48 saat siirmesi, 50 yas iizeri hastada siddetli karin agrisi ile birlikte
diyare; yash (=70 yas) veya immunsuprese hasta (AIDS, transplantasyon sonrasi,

kanser kemoterapisi) (59).

Dizanterili hastalarda antimikrobiyal tedavi yapilmazsa hastalik agirlasir ve
uzar (61). Ates siklikla intestinal inflamasyona yol agan invaziv bir patojen ile iligkili
bir bulgudur. Bu vakalarda etiyolojik ajanlar arastirilmalidir, bunlarin bir¢ogu
antimikrobiyal tedaviden yarar goriir (62). Benzer olarak daha agir diyarede (> 6 sulu
digkilama /24 saat) ve hastaligin >48 saat slirmesi durumunda da hasta ampirik
antibiyotik tedavisi agisindan degerlendirilmelidir (62,63). Siddetli karin agris1 olan
50 yasin iizerindeki hastalarda iskemik barsak hastalig1 gibi komplikasyonlar olabilir
(64). Yaslilardaki diyare daha agir ve 6liim oranmi1 daha fazla olmaktadir (65,66), ve
siklikla immun yetmezlikli hastalarda komplikasyonlar olugmakta ve tedavi

zorlagsmaktadir.

2.4.3. Laboratuar bulgularinin degerlendirmesi

Diskinin mikroskobik incelenmesi, ates ve diyaresi olan hastalarda ampirik
tedaviyi desteklemesi nedeniyle kullanilir. Negatifse gayta kiiltiirii ihtiyaci elimine

olur. Ates, kanli diyare, sistemik hastalik, antibiyotik kullanim Oykiisi,
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hospitalizasyon oykiisii, dehidratasyon veya bir glinden fazla siiren diyare varliginda
fekal ornek incelenmelidir. Ek diyagnostik degerlendirmeler; serum biyokimyasal
analizi, tam kan sayimi, kan kiiltiirti, idrar analizi, abdominal radyografi, anoskopi,
fleksibl endoskopi hastaligin siddeti veya klinik ve epidemiyolojik 6zelliklere gore

gerekebilir.

Fekal l6kosit ve laktoferrin varlig1 inflamatuvar diyareal hastalik gostergesidir.
Persistan ve rekiirren diyareli hastalarda inflamatuar barsak hastaliklari

diisiiniilmelidir (67).

Diffiiz kolonik inflamasyonu olan hastalarda fekal 16kosit, laktoferrin veya
eritrosit pozitif bulunmustur (68,69). Pozitif test sonucu olan hastalarda en sik
identifiye edilen patojenler; Shigella, Salmonella, Campylobacter, Yersinia,
Aeromonas, nonkolera Vibrio’lar (68,69) ve C. difficile (70). Intestinal amebiyaziste

fekal 16kosit az miktardadir.

Hospitalize hastalar 6zellikle karin agrili olanlar C. difficile toxin acisindan test
edilmelidir. Siipheli salginlarda gayta spesmenlerinden spesifik calismalar

yapilmalidir (71). Yeni metodlar EIA veDNA probe i¢eren nonkiiltiir tekniklerdir.

Gayta kiiltiirti geleneksel altin standarttir, antibiyotik direng testi, serotipleme
ve salginlarda subtiplemeyi saglar. Su durumlarda gayta kiiltiirQi alinmas1 gerekir;
viicut 1s1s1 >38.5°C, 101.3°F; kanli diyare, diskida l6kosit, laktoferrin veya gizli kan,
ampirik olarak tedavi edilmemis persistan diyareli hasta. Normal gayta kiiltiiriinde
identifiye edilen bakteriyel enteropatojenler Shigella, Salmonella, Campylobacter,
Yersinia, Aeromonas’tir. Patojen negatif nonspesifik diyare ile karsilastirildiginda

bakteryel patojenler daha uzun siiren diyareye neden olur (32,72,73).

USA’de yapilan ¢aligmalarda gayta ¢aligmalarinin yiiksek maliyetlere neden
oldugu bulunmustur (74). 1ki ¢alismada rutin olarak gayta kiiltiirii alinmis, %2 veya

daha azinda pozitif bulunmustur (74,75).

Ampirik antiparazitik tedavi ile tedavi edilmemis hastalar eger persistan diyare
varsa; daglik bolgeye seyahat Oykiisii varsa, homoseksiiel erkeklerde veya AIDS’li
hastalardaki diyarede; su kaynakli salginlarda, kanli diyarede fekal l16kosit yok veya

¢ok azsa parazitik nedenler agisindan arastirilmalidir (76-80).
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Kesin epidemiyolojik bulgular varliginda alinan fekal 6rnekler laboratuara E.
coli, V. cholera, nonkolera Vibrio’lar ve Yersinia’y1 iceren spesifik enteropatojenler
icin gonderilir. Secilmis hastalarda C. difficile toksini veya viriisler i¢in aragtirma
yapilmalidir veya endoskopik inceleme yapilabilir. Bakteryel enteropatojenlerin bir
kismi rutin gayta kiiltiirlerinde tespit edilemez. Bu patojenler enterohemorajik kolit
nedeni olan E. coli O157:H7 ve diger Shigatoksin iireten E. coli (81), V. cholerae,
diger nonkolera Vibrio’lar (82), ve Yersinia, rutin kiiltlirler Yersinia’nin bir¢ok tipini
identifiye edebilir. Spesifik gayta kiiltiirii kullanilarak tespit edilebilen E. coli
O157:H7 hari¢ diger diyarejenik E. coli sadece arastirma laboratuarlarinda tespit
edilebilir. Doku kiiltiir assay veya enzim immunoassay kullanilarak C. difficile i¢in
gayta assay, antibiyotik tedavisi almakta olan veya son iki hafta i¢inde almis olan
hastalara uygulanmalidir. Yiyecek veya su kaynakli salginlarda hastaligin major klinik
bulgusu kusma ise ve inkiibasyon peryodu 12 saatten uzun ise viral ajanlar
diisiiniilmelidir. Ampirik tedaviye yanit vermeyen diyareli homoseksiiel erkekler ve

persistan diyareli baz1 hastalar endoskopi ile degerlendirilmelidir.

2.4.4. Tedavi
Siv1 ve elektrolit tedavisi

Diyarenin en Onemli riski dehidratasyondur ve bu nedenle baslangic
tedavisinin  temelini  hastalarin  dehidratasyondan  korunmasi ve mevcut
dehidratasyonun diizeltilmesi olusturmaktadir (83-85). Dehidratasyon mukozalarin
kurulugu, deri turgorunda azalma, ortostatik hipotansiyon, idrar miktarinda azalma ve
tagikardi varligr ile degerlendirilir, en sik ince barsagin sekretuvar ve osmotik
diyarelerinde karsilasilir ve oncelikli olarak degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir
(86). Hafif dehidratasyonu olan ve oral alimi mevcut hastalarda oral rehidratasyon
tedavisi tercih edilmelidir. Oral rehidratasyon tedavisi agrisiz, giivenli, ucuz ve daha
istiin bir tedavidir. Hasta rehidrate edildiginde susuzluk hissi azalir, bu hastay1 asiri
hidrasyondan korumaya yardimci olur (83). Yiyecek bazli oral rehidratasyon tedavisi

sonrasinda gayta c¢ikis miktari azalir (84,85).

Hafif, akut diyareli hastalarda diyetteki modifikasyon tedaviye yardimci
olabilir. Akut diyare sirasinda enterosit yenilenmesini kolaylastiracak kalori

diizenlemesi gerekir (87). Haslanmis tahillar, patates, sebze; kraker, muz, yogurt,
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corba kullanilabilir. Gayta forme hale gelince normal diyete doniilebilir. Baz1 yazarlar
slit iriinlerinin hastaligin erken donemlerinde diyetten ¢ikarilmasini 6nerirler, ancak

akut diyareli vakalarda klinik laktoz intolerans1 sik degildir.
Semptomatik tedavi

Antimotilite ilaglart (loperamide, atropin ile birlikte difenoxylate, tincture of
opium) semptomatik tedavide en etkili ilaglardir. Bunlar intraluminal akimi
yavaslatarak intestinal emilimin artmasini saglarlar (88-90). Difenoxylate ideal
antimotilite ilac1 olmayabilir, santral opiat etkilerini arttirir ve ¢ocuklar eriskin dozuna
maruz kaldiginda 6liim olabilir. Atropin antidiyareal etkiyi arttirmaksizin ilacin
kolinerjik yan etkilerini azaltir. Antimotilite ajanlar hastaligi uzatabileceginden
dizanterik hastalarda kullanilmamalidir (91). Antimotilite ajanlarla, invaziv kolonik
bakterilerin neden oldugu nondizanterik hastalikta uzama sik goriilmez ve gilivenle
kullanilabilirler (92). EHEC enfeksiyonlu hastalarda antimotilite ilaglar HUS gelisme

olasiligini arttirmaktadir ve bu ajanlar nérolojik semptomlari kétiilestirebilir (93).

Bismuth subsalicylate, kusma enterik enfeksiyonun 6nemli bir semptomu ise
onerilebilir.  Akut diyare tedavisinde etkilidir, gayta sayisin1 yaklasik %50 oraninda
azaltir (94). Antidiyareal etkisini antisekretuvar etkiyle gosterir (95). Ilacin
antibakteriyel ozelligi de vardir, bu nedenle proflaktik olarak turist diyaresinde
etkilidir (96,97). Enteral viral enfeksiyonlarla iligkili kusmanin diizeltilmesinde en

etkili ajandir (98). Emilimi olmadig i¢in giivenlidir.

Loperamide etiyolojisi bilinmeyen immun yetmezlikli hastalarda tedavide

onerilmektedir. Bismuth subsalicylate bu hastalarda kullanilmamalidir.
Antimikrobiyal tedavi

Klinik 6zellikleri bakteriyel diyareyi diisiindiiren ve/veya gayta direk bakisinda
eritrosit ve l6kosit bulunan hastalara ek degerlendirme yapmaksizin ampirik
antimikrobiyal tedavi diisiiniilebilir. Ates ve fekal 16kosit, laktoferrin veya gizli kan
pozitif digkilamasi olan hastada Shigella, Salmonella, Campylobacter gibi invaziv
bakterilerle enfeksiyon diisiiniilmelidir (68,69). Bol fekal 16kositli hastalarin biiyiik
kism1 antimikrobiyal tedaviye yanit verir (31,99,100). Akut diyarede gaytada gizli kan
pozitifligi gaytada bol 16kosit ile ayn1 derecede klinik olarak anlamlidir (69,101). Bol

fekal 10kosit ile iligkili patojenler genellikle akut dizanterik hastaligi olan hastalarda
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tespit edilir (102). Ozellikle orta dereceli ve agir turist diyaresi olan hastalar
karakteristik olarak bakteryel patojenlerle enfektedir ve antimikrobiyal tedavi ile
hastalik siiresi kisalir (32,103,104).

Sistemik semptomlar ve dizanteri olmaksizin 2-4 hafta siiren diyarede
hastaligin nedenine yonelik arastirma yapilmalidir veya ampirik olarak anti-Giardia

tedavisi yapilabilir.

Gaytada tedavi edilebilir bir ajan tespit edildiyse spesifik antimikrobiyal tedavi

verilmelidir.

Antimikrobiyal = ajanlara  rezistans  enfeksiyonlarin  yayginlasmasi,
antimikrobiyal ajanlarin birgok yan etkisinin olmasi, normal barsak florasinin
eradikasyonuna neden olup supraenfeksiyon gelismesine yol agmalari, antibiyotiklere
bagli hastalik {tireten faj indiiklenmesi (shigatoksin faj kinolonlar tarafindan
indiiklenir) nedeniyle antimikrobiyal tedavinin dikkatli baslanmasi gerekmektedir
(105). Bunun yanmi sira bazi galismalarda ampirik antibiyotik tedavisinin diyare
stiresini kisalttig1 ve etken mikroorganizmanin yayilimini azalttig gosterilmistir (106-
112). Hatta baz1 yazarlar etkene bakilmaksizin (gayta kiiltiirii negatif, diyare skoru
diisiik veya viral etken olsa bile) tiim hastalarin siprofloksasin ile diizeldigini 6ne

stirmektedirler (113).

Intestinal salmonellozisin antimikrobiyal ajanlarla tedavisi mikroorganizmanin
cogalmasmi tesvik ederek ekskresyon siiresini uzatir (113) ve yayilimmi artirir
(59,114,115,116).Salmonella tiirlerinde kinolonlar1 da kapsayan multidrug rezistans
gelismektedir (117).

Diinya c¢apinda Campylobacter enfeksiyonlarinda kinolon rezistansi

artmaktadir ve bu enfeksiyonlar normal floranin eradikasyonu ile siddetlenebilir
(117,119).

E. coli O157:H7 neden oldugu diisiiniilen olgularda antibiyotik kullanimina
dikkatli karar verilmelidir, ¢iinkii HUS gelisim riskini arttirmaktadir. E. coli O157:H7
enfeksiyonunun antimikrobiyal ajanla tedavisinin hastalikta iyilesme gostermedigi ve
bazi retrospektif calismalarin tedavi edilen hastalarda HUS olasiligin1 arttirdig

gosterilmistir (120,121). Invitro ¢alisma verileri antimikrobiyal ajanlarin Shigatoksin
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tiretimini arttirdigini géstermistir, hayvan calismalari E. coli O157:H7 enfeksiyonunun

antimikrobiyal ajanlarla tedavisindeki zararl etkileri gostermistir (105,122).

EHEC enfeksiyonlarinda enfeksiyonun erken doneminde antimikrobiyal tedavi
intrakolonik 61ii mikroorganizmalardan salinan toksinlerin biiyiik miktarda emilimine

bu da HUS gelisim oraniin artmasina neden olur (123-125).

2.5. Tetkik isteme davramsi

Tirkiye Cumhuriyeti Saglik bakanligi tarafindan 14.08.2015 tarihinde tiim
hastanelere génderdigi, Baz1 Tibbi Laboratuvar Testlerinin Kullanimina Yo6nelik Etkinlik ve
Verimlilik Calismasi hakkinda ¢alisma komisyonlar1 kurularak diizenlemelere gidilmesinin
gerektigini bildiren bir yazisi oldu. Yazi ‘‘Hastane giderlerinin 6nemli bir kismini olusturan
tibbi laboratuvar tetkiklerinin kanita dayali istenmesi ve yerinde kullanilmasi durumunda tani
ve tedavi siireglerinde biiyilik bir katki sagladigi bilinmektedir. Ancak bu kurala uyulmadan
yapilan gereksiz istemlerin hastanelerimize 6nemli oranda maliyet dogurdugu, laboratuvarlar
acisindan gereksiz is yiikil olusturdugu hem laboratuvarlar hem de hastalar agisindan zaman
kaybina yol agtig1 ve yine hasta konforu agisindan negatif etki dogurdugu anlagilmstir.
Laboratuvarlarin etkin kullanimi ¢aligmasi sonucunda hastane laboratuvar giderleri bazinda
%7 tasarruf saglanacagi tahmin edilmektedir. Ayrica tiim hastanelerin bu uygulamaya ge¢cmesi
durumunda (mevcut veriler dikkate alinarak yapilan hesaplamalarda) iilke genelinde yillik
yaklasik olarak yiiz milyon TL tasarruf saglanacagi ongoriilmektedir. Bu nedenle 6zveri ve
ilgi gerektiren bu ¢aligmaya hassasiyetle yaklagilmasi 6nem arz etmektedir.

Bu nedenle bakanligimiz tarafindan tibbi laboratuvar kullanimlarinin
degerlendirilmesi, laboratuvarlarda etkin ve rasyonel kullanimin saglanmas1 amaciyla
calisma baslatilmistir. Caligmanin baslangicinda gesitli boliimlerden akademisyenlerin
yer aldig1 bir bilimsel komisyon olusturulmus ve komisyonda hekimlere yonelik yasak
koyucu oOnlemler almaksizin etkili sonu¢ dogurabilecek yontemler arastirilmas,
laboratuvar tetkiklerinin akilc1 kullanimiin saglanabilmesine dair Oneriler

gelistirilmistir. Yine komisyonda mevcut kullanim aligkanliklar1 ve sorunlar dikkate

alinarak bunlara yonelik ¢6zlim onerilerinde bulunulmustur. ‘‘seklindeydi. (129)

Tiim diinyada hasta sayis1 her yil ortalama %2, test sayis1 her yil ortalama %10
artmaktadir. Sonugcta test sayis1 hasta sayisindan hizl artis gosterdigi asikardir. Siirekli
daha karmagik testlerin gelistirilmesi sonucunda klinisyenlerin klinik laboratuvara

bagimlilig1 artmaktadir. Tiim diinyada laboratuvar testlerinin saglik sistemine getirdigi
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mali yiik, yaklasik olarak sagliga ayrilan biitcenin %4-11’ini kapsamaktadir ve giin
gectikee artis gostermektedir. (130)

Tetkik isteme artisinin bashca nedenleri asagida siralanmstir.

Bakim standartlarinin yiikselmesi

Yasli niifusun artmasi

Laboratuvar testlerinin nispeten ucuz ve kolay ulasilabilir olusu
Klinisyenlerin kendilerini koruma diirtiisii (dava korkusu!)
Yanlis, sablonlagmis “protokol”ler (panel, profil, bataryav.b.)
Nosyon farki ve “test bagimlilig1”

Bilgi eksikligi

Arastirma amacl istemler

© ©° N o g bk~ w0 DN PE

Istem — sonug verme siiresinin (Turnaround time) kisalmasi
10. iletisim eksikligi nedeniyle tekrar istem
11. Hastanin beklentisi

12. Modern Teknoloji: Cihaz ve kit iireticilerinin pazarlama faaliyetleri

Pek c¢ok caligmada gereksiz test isteminin 9%25-40 arasinda oldugu
gosterilmistir. Kanita dayali laboratuvar tibbi, laboratuvar testlerinin klinisyenlerce
klinik karar ve hasta bakiminda etkin kullanimin1 gerekli kilmaktadir. Bu nedenden,
laboratuvar testlerinin etkinligi klinik yarar ve sonu¢ gbéz Oniine alarak siirekli

degerlendirilmelidir (131)

Bir ¢ok saglik tesisi ayaktan ve yatan hastalar i¢in, hasta bagina ortalama
istenen laboratuvar test sayilarini poliklinikler ve servisler i¢in ayr1 ayr1 inceleyerek;
elde edilen verileri hastanede c¢alisan Kklinisyenlerle paylasarak, gereksiz test
istemlerini ve laboratuvarlarin is yiiklerinin azaltilmasini ve saglik tesislerimizde
gorev alan klinisyenlerde konuyla ilgili farkindalik olugturmayr hedeflemektedir. Bu
amagla yapilan bir ¢alismada 16 saglik tesisinin (2 Egitim ve Arastirma Hastanesi, 5
Brans Hastanesi ve 9 Devlet Hastanesi) 22 poliklinik ve 15 servisin hasta basina
istenen test sayilarinin ortalama, ortanca, minimum ve maksimum degerleri alinarak

poliklinik, servis ve hastane bazinda degerlendirilerek veriler elde edilmis.

Polikliniklerine bagvuran hastalardan istenen test sayilar1 incelendiginde hasta

basimma en fazla test isteyen branslarin nefroloji, endokrinoloji, gastroenteroloji,
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dahiliye ve intaniye poliklinikleri oldugu goriilmiistiir. Bu polikliniklerde hasra basi
istenen test miktarlarinin ortanca degerleri sirasiyla 10.2 (8.1-11.3), 8.8 (0.6-14.3), 7.7
(1.9-13.5), 6.2 (1.2-15.9) ve 5.5 (2.3-8.6) olarak bulunmustur. KBB, ortopedi, plastik
cerrahi, fizik tedavi ve rehabilitasyon polikliniklerinin ortanca degerlerinin diisiik
oldugu gozlenmistir. Saglik tesisi bazinda tim poliklinikler beraber
degerlendirildiginde hasta basina en fazla test istenen saglik tesislerinin ortanca

degerleri sirastyla 8.8(3.4-16.3), 6.7 (2.3-145), 6.5(0.7-18.3),4.5(1.6-19.7) dir.

Servis bazinda incelendiginde saglik tesislerinde en fazla test istemine sahip
tesisler, yogun bakim, gastroenteroloji, ndroloji, kardiyoloji ve gogiis hastaliklar
servisleri olarak bulunmustur. Bu servislerin hasta bagina test istemlerinin ortanca
degerleri sirasiyla 121.3 (40.8-214.6), 102.9(83.9-299.6), 56.2(4.7-88.3), 38.7(2-
207.1) ve 38.3(2.1-73.6)’dir. Genel cerrahi, KBB, ortopedi, kadin dogum, iiroloji,
plastik cerrahi servislerinin ortanca degerlerinin diisiikk oldugu gozlenmistir. Saglik
tesisi bazinda tim servisler beraber degerlendirildiginde hasta basina en fazla test
istenen saglik teslerinin ortanca degerleri sirasiyla 210.8 (207.1-214.6), 89 (38.3-
203.1), 52.2 (3.3-190.3), 31.1 (0.4-36.3), 28.1 (1.9-56.6) olarak bulunmustur.

Saglik tesisleri bazinda incelendiginde hasta basina en ¢ok test istenen ilk 5
saglik tesisinde test isteme oranlari sirasiyla 12 (3.4-198.5), 11.4 (0.7-190.3), 11.3
(2.3-214.6), 9.6 (1.1-207.1), 6.7 (1.6-40.8)dir. Bu hastanelerden ii¢ii Egitim ve
Arastirma Hastanesi, ikisi Brang hastanesi oldugu izlenmistir. Bu calismada Acil

Serviste hasta basina tetkik ortalamasi 2,1 olarak tesbit edilmistir (132)

Hekimlerin tetkik istemi iizerinde egitim hayatlarimin da etkili oldugu
bilinmektedir. Dr Demir tarafindan yapilan bir radyoloji arastirmasinda 700 hekim
tizerinde calisilmis ve hekimlerinin radyolojik bilgilerinin kaynagi arastirilmistir.
Doktorlarin %83,9’u (n=587) tip fakiiltesi egitimi, %65,3’ii (n=457) uzmanlik egitimi,
%57,1’1 (n=400) bireysel ilgiye dayali aragtirmalar, %39,9’u (n=279) yurt i¢i veya yurt
dis1 radyoloji kursu veya seminerleri, %32’°si (n=224) sempozyum veya kongrelerdeki
radyoloji oturumlar1 yoluyla radyolojik tetkiklerle ilgili kazanimlara sahip olduklarini
belirtmislerdir. Radyolojik tetkikler hakkinda edinilen bilgilerin kaynagi olarak
uzmanlik egitimini belirten doktorlar (pratisyen doktorlar hari¢ tutularak), cerrahi

boliimlerde en diisiik (58,6), radyoloji boliimiinde en yiiksektir (100). Boliimlere gore

25



degerlendirildiginde; c¢alismaya katilan radyologlarin radyolojik bilgi edinim
kaynaklar1 olarak uzmanlik egitimini belirtmeleri, diger boliimlerden anlamli olarak
daha fazlayken, cerrahi boéliim doktorlar1 uzmanlik egitimini diger boliimlere gore 30
anlaml olarak daha az oranda kaynak olarak gostermistir. Acil tip doktorlari ise
uzmanlik egitimini dahili ve cerrahi boliimlerden anlamli olarak daha fazla oranda
kaynak olarak gostermistir. Radyolojik tetkikler hakkinda edinilen bilgilerin kaynagi
olarak bireysel ilgiye dayal1 aragtirmalar1 belirten doktorlar, pratisyen doktorlarda en
disik (42,9), acil tip bolimiinde en yiiksektir (72,9). Boliimlere gore
degerlendirildiginde; ¢aligmaya katilan acil tip doktorlar1 ve radyologlarin radyolojik
bilgi edinim kaynaklar1 olarak bireysel ilgiye dayali arastirmalar1 belirtmeleri, diger

boliimlerden anlamli olarak daha fazla ¢ikmustir (133)

Cok yonlii bir egitim ve geri bildirim stratejisi uygulayarak hekimlerin
laboratuar kullanimini 6nemli 6l¢iide azaltabilir. Kanada'nin en kalabalik ve ikinci en
biiyiik eyaleti olan Ontario’da 200 hekim iizerinde yapilan bir ¢alismada rutin
geribildirim ve egitim sonrasinda hekimlerde tetkik isteme aligkanligimin degisimi
gozlenmis ve basarili sonuglar elde edilmistir. En fazla tetkik isteyen 200 hekim
secilerek 2 gruba ayrilmis kontrol ve miidahale gruplar1 olusturulmustur. Miidahale
grubu 2 yil boyunca yilda 3 defa olmak iizere istedigi tetkiklerin miktar1 konusunda
geri bildirim verilmistir. Calisma siirecinde miidahale grubunda test isteminde hizli bir

sekilde anlaml bir miktarda azalma olmustur. (134)
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calisma tek merkezli, retrospektif olarak dizayn edildi. Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi (IEAH) Etik Komite onayr (karar no: 1105 tarih: 09/11/2017)
alindiktan sonra ¢alismaya baslandi. 1.E.A.H Acil Servisi’ne 10.09.2018 ve
09.11.2018 tarihleri arasinda bagvuran ve hastane bilgi sisteminde (HBYS) hasta 6n
tanisi olarak K52 ICD-10 tan1 kodu girilmis olan 18 yas {istii hastalar ¢alisma evrenini

olusturdu.

International Classification of Diseases (ICD)-10 Tam1 Kodu Olarak K52
girilmis olup, epikrizinde sikayeti ishal olmayan hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir.
Tibbi Tan1 Olarak Akut Gastroenterit Tanis1 I¢inde Diisiiniilen Gastroenterit ve Kolit
Radyasyona Bagli(K52.0), Toksik Gastroenterit ve Kolit(K52.1), Allerjik ve Dietik
Gastroenterit ve Kolit(K52.2), Besin Proteini Iliskili Gastroenterit ve Kolit(K52.21),
Besin Proteini iliskili Enteropati (K52.22), Gastroenterit ve Kolit Diger
tanimlanmamig( K52.8), Eozinofilik Gastrit ve Eozinofilik Gastropati (K52.81),
Eozinofilik Kolit (K52.82), Gastroenterit ve Kolit (K52.9), Enfektif Olmayan Diger
Gastroenteritler (K52) International Classification of Diseases (ICD)-10 Ana Tani
Kodu Olan K52 igerisinde mevcuttur. Bu nedenle bu tani kodu iizerinde c¢aligma

yapilmistir.

Calismaya alinan hastalar iki ana gruba ayrildi. 10.09.2018 ve 09.10.2018
tarihleri arasinda acil servise bagvurup hastane bilgi sistemine tan1 kodu olarak K52
girilen hastalar Grup 1; 10.10.2018 ve 09.11.2018 arasinda Acil Servise bagvurup 6n
tam olarak K52 girilen hastalar Grup 2 olarak degerlendirildi. Istanbul Egitim
Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi Calisan1 Acil Tip Asistanlari’na 09.10.2018
tarthinde bir saat siireli “Acil Serviste Akut Gastroenterit Vakalarina Yaklasim”
egitimi verildi. Egitime tiim asistanlarin eksiksiz olarak katilimi saglandi. Egitim
oncesi 1 aylik siiregte hekimlerin K52 ICD-10 6n tanisiyla baktig1 hasta dosyalari,
gbzlem formlari, konsiiltasyon notlar1 hastane bilgi sisteminden (HBYS) incelendi.
Hastalarin demografik 6zellikleri(yas, cinsiyet, basvuru tarihi), bagvuru anindaki vital
parametreleri [sistolik ve diastolik kan basinci, nabiz, Glasgow koma skalas1 skoru
(GKS), ates], mantar yeme Oykiisli, ek hastaliklari;Diyabet Mellitus (DM),
Hipertansiyon (HT), Koroner Arter Hastaligi (KAH), Kronik Obstriiktif Akciger
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Hastaligt (KOAH), Karaciger Sirozu (KC S), kadin hastalarda gebelik durumu,
basvuru anindaki bes major sikayeti (bulanti, kusma, karin agrisi, gaitada kan ve
gaitada mukus), hekimlerin kaydettigi fizik muayene bulgular1 (defans,geri tepme
hassasiyeti), hastadan kan tetkiki (Na, K, Ure, Kreatinin, Glikoz, Tam Kan Sayimi)
yapilip yapilmadigi, yapildiysa degerler, hastaya intravendz (IV) tedavi verilip
verilmedigi, hastanin acil serviste kalig siiresi), hastanin hastane yatis1 veya

taburculugu not edildi.

Acil Tip asistanlarina 09.10.2018 tarihinde verilen egitim sonrasinda 1 aylik
stiregte Acil servise K52 ICD-10 6n tan1 kodu girilen hastalar retroprospektif olarak

incelenip ayni bilgiler not edildi.

09.10.2018 tarihinde bir giinliik verilen “Acil Serviste Akut Gastroenterit
Vakalarina Yaklasim” egitimi; “ 2018 Infectious Diseases Society of America Clinical
Practice Guidelines for the Diagnosis and Management of Infectious Diarrhea”(136)
kaynagi temel alinarak bu konuda yapilmis giincel literatiir 6rnekleri, iilkemizde bu
tarihe kadar yapilan bolgesel kilavuzlar ve 6neri raporlari incelenmis ve gorsel sunum

olarak hazirlanarak Klinik Egitim Koordinatorii gozetiminde egitim yapilmistir.

Hastalarin bagvuru aninda hasta vital bulgular1 Acil Triaj hekimi tarafindan
Ol¢iilmiis ve HBYSS iizerinden hasta dosyalarina kaydedilmistir. Vital parametreler 5
ayr1 parametre olarak ayrilmis (sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, nabiz, ates,
GKS) ve hepsi sayisal degerleriyle ¢aligmaya dahil edilmigstir. Hastalarin Acil Servis’e
basvuru vitalleri sistolik ve diyastolik olarak iki siifa ayrilmis ve her bir sinif kendi
icerisinde Hipotansiyon, Hipertansiyon, Normotansiyon olarak tige ayrilmistir.Sistolik
tansiyonda 140 mmHg ve diyastolik 90 mmHg ve {istii hipertansiyon; sistolik 140-90
mmHg arasinda diastolik 90-60 mmHg arasinda normotansif , sistolik 90 mmHg ve
alt1 diyastolik 60 mmHg ve alt1 iste hipotansiyon olarak kabul edilmistir.Ates 36 C’nin
alt1 hipotermi, 36 C ile 38 C aras1i normotermi, 38,3 C ve {lstli hipertermi olarak
alinmistir. Nabiz 100 atim/dk iizerindeyse tasikardi, 100-60 atim/dk arasinda normal
ve 60 atim/dk altindaysa bradikardi olarak degerlendirilmistir. Vitaller i¢in Sistemik

Inflamatuar Response Sendromu (SIRS) kriterleri referans alinmustir.

Kadin hastalarda gebelik durumu sorgulanmis; gebelik 6ykiisii bilinen hastalar

dahil edilmistir.

28


http://ekmud.org.tr/files/uploads/files/cix669.pdf
http://ekmud.org.tr/files/uploads/files/cix669.pdf

Hastane basvurunda 5 ana sikayet (bulanti, kusma, karin agrisi, gaitada mukus,
gaitada kan) hekim tarafindan Hastane Bilgi Yonetimi sistemi (HBY'S) sistemine not
edildiyse var olarak degerlendirilmis; hasta epikriz dosyasinda bu bilgiler mevcut

degilse hastada bu sikayet yok olarak degerlendirilmistir.

Hasta ilk bakisinda hekim tarafindan tespit edilmis defans ve geri tepme
hassasiyeti (yabanci metinlerde rebound tenderness olarak gegmektedir.) gibi iki
fiziksel muayene bulgusu mevcut ise bu bilgiler galismaya mevcut olarak dahil edilmis
eger epikriz dosyasinda bu fizik muayene bulgularindan bahsedilmemisse mevcut
degil olarak caligmaya dahil edilmistir.ICD-10 tant kodu K52 girilmis fakat hasta
dosyasinda hastanin sikayetleri arasinda ishal sikayeti yok ise bu calismalar ¢aligma

disinda brrakilmstir.

Hastalar hem egitim 6ncesi donemde hem de egitim sonras1 donemde tetkik
yapilan ve yapilmayan olarak iki ana gruba ayrilmis ve tetkik yapilmis olanlarda tam
kan saymmi ve 5 biyokimyasal parametrenin (Ure, kreatinin, sodyum, potasyum,
glikoz) istenip istenmedigi not edilmis; istenen parametreler HBY'S sisteminde kayitl
degerleriyle not edilmistir. Hastane laboratuvar referans degerlerine gore egitim
oncesinde ve egitim sonrasinda sodyum (Na) i¢in 136-146 mmol/L normonatremi,135
mmol/L ve alt1 hiponatremi, 147 mmol/L ve istii hipernatremi; potasyum(K) igin 3.5-
5.1 mmol/L aras1 normopotasemi1,3.4 mmol/L ve alti hipopotasemi, 5.2 mmol/L ve
tizeri hiperpotasemi; bobrek fonksiyon testleri olan kreatinin i¢in 0.96 mg/dl ve iistii
anormal, 0.95 mg/dl ve alt1 normal deger; iire i¢in 43 mg/dl ve alti normal deger, 44
mg/dl ve st tiremi; Glikoz i¢in 200 mg/dl ve iistii hiperglisemi 200 mg/dl ve 60 mg/dI
aras1 normo glisemi, 60 mg/dl ve alt1 hipoglisemi; Lokosit (Whc)icin 4.23-10.2 10%/L
aras1 normal deger 4.22 10°%/L ve alt1 16kopen1,10.2 10%L ustu 16kositoz olarak kabul
edildi. Referans degerler hastane laboratuvarini kabul ettigi referans degerler olarak
alindi. Acil serviste hastanin tok ve a¢ bagvuru net tespit edilemedigi durumlar i¢in

glikoz referans degerleri hiper glisemi 200 mg/dl olarak alinmistir.

Hastalarin acilde kalis siiresi HBYS sisteminde muayene baglangi¢ tarih ve
saati ile muayene bitis tarih ve saati not edilerek arasindaki farktan elde egilmistir.
Baz1 hastalar taburcu edilmesine ragmen sistemde dosyalar1 agik kalmis olup bu

hastalara serum takildiysa bu noktadan itibaren 60 dakika sonrasinda, tetkik istendiyse
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bu noktadan itibaren 90 dakika sonrasinda taburcu edildigi kabul edilerek degerleri
girilmistir. Bu degerler; ¢alismanin yapildig istanbul Egitm Arastirma Hastanesi Acil
Tip Laboratuvarin’da tam kan sayimi ve biyokimya degerlerinin ¢aligilma siiresinin
ortalas1 olarak alinmistir ve serum takilan hastanin acil serviste kalis siiresi

ortalamasiyle hesaplanmistir.

Calisamaya alinacak 6 ek hastalik saptanmis olup bunlar; DM, HT, KAH,
KOAH, Karaciger Sirozu, KBY olarak alinmistir. Bu hastaliklarda hasta beyaninin
epikrizde yer verilmesi esas alinmig olup hastanin HBY'S sistemindeki epikriz ve tani
geemisleri ile karsilastirilmistir. Hastalik tanilarin1 ne zaman aldiklari, diizenli ilag

kullanimlar1 ve komplikasyonlar ¢aligsma dis1 birakilmistir.

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilacaktir. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile Olgiilecektir. Nicel bagimsiz verilerin analizinde
bagimsiz orneklem t test, Mann-Whitney U test kullanilacaktir. Nitel bagimsiz
verilerin analizinde Ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda Fisher’in
kesin testi kullanilacaktir. Korelasyon analizinde Pearson ve Spearman korelasyon
analizi kullanilacaktir. Analizlerde SPSS version 16.0 programi kullanilacaktir. p

degeri 0,05 altinda anlaml1 kabul edilecektir.
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4. BULGULAR

Calismaya grup 1 (egitim 6ncesi) 925 ve grup 2 (egitim sonrasi) 505 hasta dahil
edilmis olup; bunlarin 773(%54,1) kadin 657(%45,9) erkektir. Ortalama yas 35 olarak
saptanmig ve en kii¢lik yas 18 en biiyiik yas 101 olarak tesbit edilmistir. Egitim oncesi
ve sonrasinda; tetkik yapilan hastalarin yas ortalamalari, tektik yapilmayanlardan
yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
Verilen egitim sonrasinda daha yash gruptan kan alinmistir. Egitim 6ncesi ve sonrasi
donemde tetkik yapilan ve yapilmayan hastalarda yas ortalamalarinin
degerlendirilmesi Tablo-1’de gosterilmistir.

Tablo-1. Egitim oncesi ve sonras1 donemde tetkik yapilan ve yapilmayan
hastalarda yas ortalamalarinin degerlendirilmesi

Min-Mak
n Ortalama _ ap
(median)
Egitim Tetkik yapilmadi 503 33,29+12,31  18-74 (31)
230,001**
Oncesi Tetkik yapild: 422  45,15+19,70 18-93 (44)
Egitim Tetkik yapilmadi 314 34,09+12,97  18-93 (31)
b0,001**
Sonrasi Tetkik yapildi 191 46,58+18,81 18-83 (48)

aStudent t test **p< 0,01

Tansiyon degerleri karsilastirildiginda; ortalama sistolik basing 122 mmHg en
diisitk 65 mmHg ve en biiyiilk 200 mmHg saptanmistir. Ortalama diastolik basing 70
mmHg saptanmis Ve en diisiik 32 mmHg en yiiksek 127 mmHg saptannustir. ishal
sikayeti ile acil servise bagvuran hastalarda ortalama nabiz 90 atim/dk saptanmis; en
diisiik deger 40 atim/dk, en yliksek 158 atim/dk tespit edilmistir. Viicut sicaklig;
timpanik ates 6lger ile 6l¢iilmiis bagvuran hastalarda ortalama viicut sicakligi 36 °C
tespit edilmis; en disiik 34.9 °C en yiiksek 39.5 °C saptanmistir. Hastalarin 1427 si
taburcu olmus 3 tanesine hastane yatis1 yapilmistir. Grup 1 ve Grup 2’de toplam
hastalarin 1096’smna IV tedavi verilmis, 334’tne IV tedavi verilmeden; taburcu
edilmistir. Grup 1 ve 2’de basvuran hastalarin acil serviste kalma ortalamasi 60
dakikadir. Iki grupta da toplam 613 hastadan tetkik yapilmis, 817 hastadan tetkik
yapilmamistir. Grup 1°de bagvuran 925 hastanin 415(%44)’tine tetkik yapilmis, Grup
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2’de ise bagvuran 505 hastanin 188 (%37)’sine tetkik yapilmistir. Caligmaya alinan
tim gruplarda sosyo-demografikveriler, gelis vital bulgular, diger klinik ve

laboratuvar verilerin karsilastiritlmasi1 Tablo-2’de gosterilmistir.

Tablo-2. Calismaya alinan tiim gruplarda sosyo-demografik veriler, gelis vital
bulgular, diger klinik ve laboratuvar verilerin karsilastirilmasi

Min-Mak Medyan Ort.ts.s./n-%
Yas 18,0 - 101,0 35,0 38,7 £17,0
. Kadin 773 54,1%
Cinsiyet
Erkek 657 45,9%
Sistolik Basing 65,0 - 200,0 122,0 1249 + 16,6
Diyastolik Basing 32,0 - 127,0 70,0 70,6 + 11,6
Nabiz 40,0 - 158,0 90,0 91,5 + 16,2
Ates 34,9 - 39,5 36,0 36,2 £ 0,5
GKS 15,0 - 15,0 15,0 15,0 £ 0,0
Yok 1427 99,8%
Yatig
Var 3 0,2%
; y )
IV Tedavi Ver!Irr?edl 334 23,4%
Verildi 1096 76,6%
Acilde Kalma Siiresi 2,0 - 600,0 60,0 91,6 + 86,3
- - -
Tetkik !stenmedl 817 57,1%
Istendi 613 42,9%
Lokosit 1,8 - 25,0 9,6 10,1 + 3,7
Na 119,0 - 168,0 137,0 136,3 + 3,5
K 2,7 -6,4 3,8 39 +04
Kreatinin 03-92 0,8 1,0 £ 0,6
Glikoz 63,0 - 514,0 119,0 132,5 + 48,2
Ure 9,3 - 195,0 32,1 36,3 +19,4
. Oncesi 925 64,7%
Egitim
Sonrasi 505 35,3%

Tetkik olan grupta hastalarin yags1 tetkik olmayan gruptan anlamli olarak daha
yiiksekti (p = 0.000). Tetkik olan ve olmayan grupta cinsiyet dagilimi anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0.05). Tetkik olan grupta sistolik basing tetkik olmayan gruptan
anlaml olarak daha yiiksekti (p= 0.000). Tetkik olan ve olmayan grupta diyastolik
basing, nabiz, ates, GKS degeri anlamli farklilik gostermemistir (p>0.05). Tetkik olan
ve olmayan grupta yatis oran1 anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05). Tetkik olan
grupta IV tedavi orani tetkik olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p =

0.000). Tetkik olan grupta acilde kalma siiresi tetkik olmayan gruptan anlamli olarak
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daha yiiksekti (p = 0.000). Tetkik istenen ve istenmeyen hasta gruplari arasinda

cinsiyet, gelis vital bulgular, yatis acilde kalma siiresi ve IV tedavi verilmesinin

karsilastirilmasi1 Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo-3. Tetkik istenen ve istenmeyen hasta gruplar: arasinda cinsiyet, gelis

vital bulgular, yatis acilde kalma siiresi ve intravenoz tedavi verilmesinin

karsilastirilmasi
Tetkik (-) Tetkik (+)
Ort.ts.s./n-% Medyan Ort.ts.s./n-% Medyan
Yas 33.5+ 12.6 31.0 456 £+ 194 45.0 0.000 ™
2 2.09 .89 2
Cinsiyet Kadin 425 52.0% 348 56.8% 0.074 X
Erkek 392 48.0% 265 43.2%
Sistolik Basing 123.2 + 14.8 120.0 127.2 + 18.5 125.0 0.000 ™
Nabiz 91.0 + 16.1 89.0 92.2 + 16.4 90.0 0.067 ™
Ates 36.2 £ 0.5 36.0 36.2 + 0.6 36.0 0.638 ™
GKS 15.0 + 0.0 15.0 15.0 + 0.0 15.0  1.000 ™
0, 0,
Yatis Yok 817 100.0% 610 99.5% 0.079 ¥
Var 0 0.0% 3 0.5%
il i 2 2.89 10.89 2
IV Tedavi Ver! I’T?edl 68 32.8% 66 0.8% 0.000 *
Verildi 549 67.2% 547 89.2%
Acilde Kalma Siiresi 49.2 + 39.1 60.0 148.2 + 98.7 100.0 0.000 ™

™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test

Hipotansiyon: Egitim Oncesi grupta hipotansif hasta tanimlamasina uyan

hastalardan kan alma oran1 0,07 iken egitim sonrasinda bu oran 0,02 ye diismiistiir.

Hipertansiyon: Egitim oncesi grupta hipertansif hasta tanimlamasina uyan

hastalardan kan alma orani 0,06 iken egitim sonrasinda bu oran 0,03 ye diismiistiir.

Normotansiyon: Egitim 6ncesi grupta normotansif hasta tanimlamasina uyan

hastalardan kan alma orani 0,45 iken egitim sonrasinda bu oran 0,20 ye diismiistiir.

Ates.Egitim Oncesinde ve sonrasinda; ates goriilme oranina gore, tetkik

yapilmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Nabiz: Egitim Oncesinde ve sonrasinda; nabizdaki degisiklige gore, tetkik

yapilma orani arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Calismaya almman hastalarda egitim Oncesi ve egitim sonrasinda vital

parametreler ile tetkik istemi arasindaki iliskinin karsilastirilmasi Tablo-4’te

gosterilmistir.
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Tablo-4. Calismaya alinan hastalarda egitim oncesi ve egitim sonrasinda vital
parametreler ile tetkik istemi arasindaki iliskinin karsilastirilmasi

Tetkik
Uygulanmadi Uygulandi
n % n % ap

Egitim Oncesi Sistolik Hipo 1 333 2 66,7
Normal 448 56,3 348 437 "0,012*

Hiper 54 429 72 57,1

Egitim Sonrast Sistolik Hipo 1 77,8 2 22,2
Normal 262 63,9 148 36,1 P0,082

Hiper 45 52,3 41 47,7

Egitim Oncesi  Diyastolik Hipo 143 56,3 111 437
Normal 348 540 297 46,0 P0,567

Hiper 12 46,2 14 538

Egitim Sonrast  Diyastolik Hipo 77 675 37 325
Normal 226 61,7 140 383 0,085

Hiper 11 440 14 56,0

Egitim Oncesi ~ Ates Hipoterm 4 571 3 429
Normal term 447 55,0 366 45,0 P0,984

Hiperterm 1 50,0 1 50,0

Egitim Sonrasi1  Ates Hipoterm 2 66,7 1 33,3
Normal term 272 63,1 159 369 P0,921

Hiperterm 1 500 1 50,0

Egitim Oncesi Karin agrist  Bradikardi 2 286 5 714
Normal 375 55,0 307 45,0 P0,355

Tasikardik 126 53,4 110 46,

Egitim Sonras1  Karin agrist  Bradikardi 2 50,0 2 50,0
Normal 250 635 144 36,5 P0,512

Tasikardik 62 579 45 42,1

Calismaya dahil edilen kadin hastalar icerisinde 16 (%1,1) gebelik mevcut ve
bulant1 sikayeti olan 687 (%48), kusma olan 700 (%49), karin agrisi olan 332 (%23,2),
gaitada mukus olan 2(0,1), gaitada kan olan 7 (0,5) hasta mevcuttur. Hatsalarin fizik
muayenesi sonrasinda; 10 (%0,7) hastada defans, 3 (%0,2) hastada rebound
saptanmigtir. Dehidratasyon bulgusu olan hasta tespit edilememistir. 4 (%0,3) hastada
mantar yeme Oykiisii mevcuttur. Ek hastaliklar incelendiginde; 22 (%1,5), hastada
DM, 95(%6,6) hastada HT, 114 (%8,0) hastada KBY, 12 (%0,8) hastada KOAH,16
(%1,1) hastada KAH, 42 (%2,9) hastada KC S saptanmistir. Calismaya alinan tiim

hasta gruplari i¢in klinik veriler ve komorbiditeler Tablo-5’te gésterilmistir.
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Tablo-5. Calismaya alinan tiim hasta gruplar i¢in Klinik veriler ve

komorbiditeler

%

. Yok 757 52.9%
Gebelik © ’
Var 16 1.1%
Yok 743 52.0%
Bulanti
Var 687 48.0%
Yok 730 51.0%
Kusma
Var 700 49.0%
. Yok 1098 76.8%
Karin Agrisi
Var 332 23.2%
. Yok 1428 99.9%
Gaitada Mukus
Var 2 0.1%
. Yok 1423 99.5%
Gaitada Kan
Var 7 0.5%
. Yok 1430 100.0%
Dehidratasyon © ?
Var 0 0.0%
Yok 1420 99.3%
Defans
Var 10 0.7%
Yok 1427 99.8%
Rebound © ’
Var 3 0.2%
Yok 1426 99.7%
Mantar Yeme
Var 4 0.3%
DM Yok 1408 98.5%
Var 22 1.5%
HT Yok 1335 93.4%
Var 95 6.6%
Yok 1316 92.0%
KBY © °
Var 114 8.0%
Yok 1418 99.2%
KOAH © °
Var 12 0.8%
KAH Yok 1414 98.9%
Var 16 1.1%
Yok 1388 97.1%
KCS ° °
Var 42 2.9%

Egitim 6ncesi ve egitim sonrast donemde acil servise ishal sikayeti ile bagvuran

hastalarin yaslar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir (p > 0.05).

Egitim sonras1 bagvuran hasta grubunda kadin hasta orani; egitim Oncesi gruptan

istatistiksel anlamli bir fark mevcuutur ve basvuran kadin hasta orani egitim

sonrasinda daha yliksektir (p =0.026). Egitim 6ncesi ve egitim sonras1 donemde bas

vuran hastalarin Olgililen sistolik basing, nabiz, ates, GKS degeri anlamli farklilik
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gostermemistir (p > 0.05). Sadece egitim sonrasi grupta diastolik basing egitim Oncesi

gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p =0.00).

Calismaya dahil edilen hastalarin 1427 si taburcu olmus 3 tanesine hastane
yatig1 yapilmis; egitim 6ncesi ve sonrasi donemde bu yatis orani anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir.

Egitim Oncesi ve egitim sonras1 donemde toplam basvuran hastalarin 1096’sina
IV tedavi verilmis, 334 {ine IV tedavi verilmeden; taburcu edilmistir. Acil servise ishal
sikdyeti ile bagvuan hastalarda egitim sonrasinda IV tedavi verilme orani anlamli
farklilik gostermemistir (p > 0.05). Fakat egitim sonras1 verilen IV tedavi oraninda %2

azalma olmustur.

Egitim sonrasi grupta acilde kalma siiresi 70 dakika, egitim Oncesi gruta ise
ortalama acilde kalma siiresi 60 dakika tespit edilmis ve bu farkistatistiksel olarak
anlamli ve daha diisiik tespit edilmistir (p < 0.05). Egitim Oncesi ve egitim sonrasi
gruplar arasinda klinik ve laboratuvar bulgu ve farkliliklarinin analizi Tablo-6’da
gosterilmistir.

Tablo-6. Egitim oncesi ve egitim sonrasi gruplar arasinda klinik ve laboratuvar
bulgu ve farkhiliklarinin analizi

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi
Ort.ts.s./n-% Medyan Ort.ts.s./n-% Medyan
Yas 38.6117.2 34.0 38.8 £ 16.6 350 0.609™
o Kadin 480 51.9% 293 58.0% "
Cinsiyet 0.026

Erkek 445 48.1% 212 42.0%

Sistolik Basing 124.8 + 15.7 121.0 125.2 + 18.1 1240 0.568 ™

Diyastolik Basinc 69.7+ 108  70.0 722 £12.7 700 0.000 ™

Nabiz 91.6+ 164  89.0 915+ 159  90.0 0.821"

Ates 36.2£ 0.5 36.0 36.2 £ 0.5 36.0 0.662™M

GKS 15.0 £ 0.0 15.0 15.0 + 0.0 150  1.000 ™
0, 0,

Vatis Yok 923 99.8% 504 99.8% 1,000 *
Var 2 0.2% 1 0.2%

Verilmedi 210 22.7% 124 24.6% 2

IV Tedavi erimed ’ ’ 0.429 *
Verildi 715 77.3% 381 75.4%

Acilde Kalma Siiresi 95.5 1 88.9 70.0 84.5 1 80.7 60.0 0.007 ™

™ Mann-whitney u test / ¥ Ki-kare test
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Acil servise ishal sikayeti ile bagvuran hatsalarda egitim Oncesi ve egitim

sonrasi gebelik, bulanti, kusma, gaitada mukus, gaitada kan, dehidrasyon, rebound

oranlar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05). Egitim

sonras1 grupta karin agrisi sikayeti orani; egitim oncesi gruptan anlamli olarak daha

diisiiktii (p = 0.001). Egitim sonrasi grupta defans orani egitim dncesi gruptan anlamli

olarak daha diisiikti (p = 0.019).

Egitim Oncesi ve egitim sonras1t mantar yeme, DM, HT, KBY, KOAH, KAH,

KCS orani anlaml1 farklilik géstermemistir (p > 0.05). Egitim 6ncesi ve egitim sonrasi

hasta gruplarinda klinik veriler ve ek hastaliklarin karsilastirilmas: Tablo-7°de

gosterilmistir.

Tablo-7. Egitim oncesi ve egitim sonrasi hasta gruplarinda klinik veriler ve ek
hastaliklarin karsilastirilmasi

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi p
n % n %
Yok 467 50.5% 290 57.4% 2
Gebelik 0.111 X
Var 13 1.4% 3 0.6%
Bulanti Yok 481 52.0% 262 51.9% 0.966 *
Var 444 48.0% 243 48.1% )
Kusma Yok 464 50.2% 266 52.7% 0.364 ¥
Var 461 49.8% 239 47.3% '
Yok 686 74.2% 412 81.6% .
Karin Agrisi ° ? ? 0.001 *
Var 239 25.8% 93 18.4%
Yok 924 99.9% 504 99.8% .
Gaitada Mukus © ° °  0.664
Var 1 0.1% 1 0.2%
. Yok 918 99.2% 505 100.0% .
Gaitada Kan 0.050
Var 7 0.8% 0 0.0%
0, 0,
Dehidratasyon Yok 925 100.0% 505 100.0% 1.000 ¥
Var 0 0.0% 0 0.0%
Yok 915 98.9% 505 100.0% .
Defans 0.019 *
Var 10 1.1% 0 0.0%
Yok 922 99.7% 505 100.0% 3
Rebound 0.556 X
Var 3 0.3% 0 0.0%
Yok 922 99.7% 504 99.8% .
Mantar Yeme 1.000 *
Var 3 0.3% 1 0.2%
Yok 907 98.1% 501 99.2% 2
DM 0.090 X
Var 18 1.9% 4 0.8%
Yok 864 93.4% 471 93.3% 3
HT 0.920 X
Var 61 6.6% 34 6.7%
Yok 848 91.7% 468 92.7% 3
KBY 0.506 X
Var 77 8.3% 37 7.3%
Yok 916 99.0% 502 99.4% .
KOAH 0.453 X
Var 9 1.0% 3 0.6%
Yok 915 98.9% 499 98.8% .
KAH 0.804 X
Var 10 1.1% 6 1.2%
Yok 899 97.2% 489 96.8% 3
KCS 0.702 X
Var 26 2.8% 16 3.2%

*¥ Ki-kare test (Fischer test)
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Gebelik: Egitim 6ncesinde, gebe olan hasta oranina gore, tetkik yapilma orani
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,050). Gebeligi olan
hastalara tetkik yapilma orani daha yiiksek bulunmustur. Egitim sonrasinda; gebe olan
hasta oranina gore, tetkik yapilma orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamakla birlikte dikkat ¢ekici diizeyde yiiksek bulunmustur (p>0,05).

Bulanti: Egitim oncesinde ve egitim sonras1 donemde; bulanti sikayeti olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda tetkik yapilma oraninda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Kusma: Egitim oncesinde ve egitim sonras1 donemde; kusma sikayeti olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda tetkik yapilma oraninda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Karin agrisi: Egitim Oncesi donemde; karin agrisi sikdyeti olan ve olmayan
hastalar karsilastirildiginda tetkik yapilma oraninda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p<0,05). Egitim sonras1 donemde; karin agris1 sikayeti olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda tetkik yapilma oraninda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmistir (p>0,05).

Gaitada mukus Egitim 6ncesinde donemde; gaitada mukus sikayeti olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda tetkik yapilma oraninda istatistiksel olarak
anlamli farklilhik saptanmamistir (p>0,05). Egitim sonrasinda; Gaitada mukus

goriilmemistir.

Gaitada kan: Egitim Oncesinde donemde; gaitada kan sikayeti olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda tetkik yapilma oraninda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p=0,004; p<0,01). Gaitada kan olan hastalara tetkik
yapilma oram1 daha yiiksek bulunmustur. Egitim sonrasinda; Gaitada kan

goriilmemistir.
Dehidratasyon: Egitim dncesinde ve sonrasinda dehidratasyon goriilmemistir.

Defans: Egitim 6ncesinde dénemde; fizik muayenesinde defans saptanan ve
saptanmayan hastalar karsilastirildiginda, tetkik yapilma oraninda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,05). Defans1 olan hastalara tetkik yapilma

orani daha yiliksek bulunmustur. Egitim sonrasinda; defans goriillmemistir.
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Rebound: Egitim oncesinde donemde; fizik muayenesinde rebound saptanan
ve saptanmayan hastalar karsilastirildiginda, tetkik yapilma oraninda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). Egitim sonrasinda; Rebound
gorilmemistir. EZitim Oncesi ve egitim sonrasinda hasta sikayetleri ve fizik muayene
bulgularinin tetkik istemi tizerine etkisi Tablo-8’de gosterilmistir.

Tablo-8. Egitim oncesi ve egitim sonrasinda hasta sikayetleri ve fizik muayene
bulgularinin tetkik istemi iizerine etkisi

Tektik
istenmedi istendi
n % n % ap
Egitim Oncesi Gebelik Yok 241 51,6 226 484 f0,050*
Var 3 23,1 10 76,9
Egitim Sonrasi Gebelik Yok 181 62,5 109 37,6 0,055
Var - - 3 100,0
Egitim Oncesi Bulann Yok 268 55,7 213 44,3 P0,395
Var 235 529 209 471
Egitim Sonrast Bulann Yok 164 62,6 98 37,4 k0,841
Var 150 61,7 93 38,3
Egitim Oncesi Kusma Yok 253 54,5 211 455 P0,928
Var 250 54,2 211 45,8
Egitim Sonrasi Kusma Yok 170 63,9 96 36,1 P0,397
Var 144 60,3 95 39,7
Egitim Oncesi Karin agrist Yok 404 58,9 282 41,1 P0,000
Var 99 41,4 140 58,6
Egitim Sonrast Karin agrist Yok 260 63,1 152 36,9 P0,365
Var 54 58,1 39 41,9
Egitim Oncesi Gaitadamukus Yok 503 54,4 421 456 0,456
Var 0 0 1 100
Egitim Sonrasi Gaitadamukus Yok 314 62,3 190 37,7 0,378
Var 0 0 1 100
Egitim Oncesi Gaitadakan Yok 503 54,8 415 45,2 f0,004*
Var 0 0 7 100
Egitim Sonrasi Gaitadakan Yok 314 62,2 191 37,8 -
Var - - - -
Egitim Oncesi Dehidratasyon Yok 503 54,4 422 45,6 -
Var 503 54,4 422 456
Egitim Sonrasi Dehidratasyon Yok 314 62,2 191 37,8 -
Var - - - -
Egitim Oncesi Defans Yok 503 55 412 45 0,000
Var 0 0 10 100
Egitim Sonrasi Defans Yok 314 62,2 191 37,8 -
Var - - - -
Egitim Oncesi Rebound Yok 503 54,6 419 454 70,095
Var 0 0 3 100
Egitim Sonrasi Rebound Yok 314 62,2 191 37,8 -
Var - - - -

f: Fisher’s Exact Test

p:Pearson Chi-Square
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Diyabetes Mellitus: Egitim oncesinde, DM goriilme oranina gore, tektik
yapilma orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). DM
olan hastalara tektik yapilma oran1 daha yiiksek bulunmustur. Egitim sonrasinda; DM
goriilme oranma gore, tektik yapilma orami arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0,001). DM olan hastalara tektik yapilma orani1 daha yiiksek

bulunmustur.

Hipertansiyon: Egitim oncesinde, HT goriilme oranina gore, tetkik yapilma
orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). HT olan
hastalara tetkik yapilma oran1 daha yiiksek bulunmustur. Egitim sonrasinda; HT
goriilme oranina gore, tetkik yapilma orani arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0,001). HT olan hastalara tektik yapilma orani daha yiiksek

bulunmustur.

Kronik Bobrek Yetmezligi: Egitim oncesinde, KBY goriilme oranina gore,
tetkik yapilma orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p=0,001). KBY goriilen hastalara tetkik yapilma orani daha yiiksek bulunmustur.
Egitim sonrasinda; KBY goriilme oranmna gore, tetkik yapilma orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). KBY goriilen hastalara
tetkik yapilma orani1 daha yiiksek bulunmustur.

Kronik Obstruktif Akciger Hastahigir: Egitim oncesinde, KOAH goriilme
oranina gore, tetkik yapilma orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmigtir (p=0,001). KOAH goriilen hastalara tetkik yapilma orani daha yiiksek
bulunmustur. Egitim sonrasinda; KOAH goriilme oranina gore, tetkik yapilma orani
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamakla birlikte, dikkat cekici

diizeyde yiiksek bulunmustur (p>0,05).

Koroner Arter Hastah@: Egitim oncesinde, KAH goriilme oranina gore,
tetkik yapilma orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p=0,001). KAH goriilen hastalara tetkik yapilma orani daha yiiksek bulunmustur.
Egitim sonrasinda; KAH goriilme oranina gore, tetkik yapilma orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,031). KAH goriilen hastalara
tetkik yapilma orani1 daha yiiksek bulunmustur.
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Karaciger Sirozu: Egitim 6ncesinde, KC S oranina gore, tetkik yapilma orani
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). KC S olan
hastalara tetkik yapilma orani daha yiiksek bulunmustur. Egitim sonrasinda; KC S
oranina gore, tetkik yapilma orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p=0,001). KC S olan hastalara tetkik yapilma orani1 daha yiiksek
bulunmustur. Egitim Oncesinde ve egitim sonrasinda tetkik isteminin komorbid

durumla degisimi Tablo-9°da gosterilmistir.

Tablo-9. Egitim oncesinde ve egitim sonrasinda tetkik isteminin komorbid
durumla degisimi

Tektik
Istenmedi istendi
n % n % ap

Egitim Oncesi Diyabet Mellitus Yok 503 55,5 404 44,5 10,001*
Var 0 0 18 100

Egitim Sonrasi Diyabet Mellitus Yok 314 62,7 187 37,3 70,020*
Var 0 0 4 100

Egitim Oncesi Hipertansiyon Yok 497 57,5 367 42,5 P0,001*
Var 6 9,8 55 90,2

Egitim Sonrasi Hipertansiyon Yok 308 654 163 34,6 P0,001*
Var 6 17,6 28 82,4

Egitim Oncesi Kronik Béobrek Yok 496 58,5 352 41,5 P0O,001*
Yetmezligi Var 7 9,1 70 90,9

Egitim Sonrasi Kronik Bobrek Yok 309 66 159 34 P0,001*
Yetmezligi Var 5 135 32 86,5

Egitim Oncesi KOAH Yok 503 54,9 413 45,1 f0,001*
Var 0 0 9 100

Egitim Sonrasi KOAH Yok 313 62,7 186 37,3 0,054
Var 1 16,7 5 83,3

Egitim Oncesi Koroner Arter Yok 503 55 412 45  f0,000*
Hastaligi Var 0 0 10 100

Egitim Sonrast  Koroner Arter Yok 314 62,3 190 37,7 f0,031*
Hastalig1 Var 0 0 1 100

Egitim Oncesi Karaciger Sirozu Yok 501 55,7 398 44,3 f0,000*
Var 2 7,7 24 92,3

Egitim Sonrasi Karaciger Sirozu Yok 313 64 176 36 f0,000*
Var 1 6,3 15 93,8
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Figiir-1. EK Hastahgi olan hastalarda tetkik istenen ve istenmeyen hasta oranlari

Egitim Oncesinde; hastalarin %44 {inden kan alinmigtir, egitim sonrasinda ise
hastalarin %33’tinden kan alinmistir. Egitim sonrasi kan alma oraninda diisme
mevcuttur. Egitim sonrasindatetkik alinan hastalarda hiponatremi goriilme oran1 daha
yiiksek bulunmustur (p=0,024; p<0,05). Egitim oncesi ve sonrasina gore potasyum,
glikoz ve I0kosit degerlerinde arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05). Egitim Oncesi ve sonrasina gore iire siniflamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamakla birlikte dikkat cekici diizeyde

yiiksek bulunmustur (p=0,078; p>0,05).

Egitim oncesinde 925 hastanin 415’inden (%44), egitim sonrasinda 505 hasta
bagvurmus 188’inden (%37) tetkik yapilmistir. Egitim sonrasinda tetkik yapilma

oraninda %7 diisme tespit edilmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmuistir.

Egitim Oncesi ve egitim sonrast donemde testlerin patolojik ¢ikma oranlari
hesaplandiginda; Egitim oncesinde Na istenen hastalarda %31, K istenen hastalarda
%12, kreatinin istenen hastalarda %32, glikoz istenen hastalarda %7, {ire istenen
hastalarda %22, l6kosit istenen hastalarda %40 patolojik sonu¢ c¢ikmistir. Egitim
sonrasinda ise Na istenen hastalarda %41, K istenen hastalarda %16, kreatinin istenen
hastalarda %31, glikoz istenen hastalarda %5, iire istenen hastalarda %23, 16kosit
istenen hastalarda %42 patolojik sonu¢ ¢ikmistir.Oranlar karsilastirildiginda yapilan
tetkigin patolojik ¢ikma orant en yiiksek olan Na en diisiik olan1 glikoz tespit
edilmistir.Egitim 6ncesi ve egitim sonrasinda tetkik yapilan hastalarda elektrolit, iire
kreatinin ve l6kosit degerlerinin karsilastirilmast Tablo 10 ve Tablo 11’de

gosterilmistir.
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Tablo-10. Egitim oncesi ve egitim sonrasinda tetkik yapilan hastalarda
elektrolit, iire kreatinin ve lokosit degerlerinin karsilastirilmasi

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi p
n % n %
Sodyum  |Hiponatremi | 127 | 31 | 78 | 415 [P0024*
Normonatremi 281 68,5 110 58,5
Hipernatremi 2 0,5 0 0
Potasyum  |Hipopotasemi | 40 | 11,8 | 28 | 152 | P0,502
Normopotasemi 295 87 154 83,7
Hiperpotasami 4 1,2 2 11
Anormal 140 34,1 60 31,9
Hiperglisemi 29 7,1 11 59
Ore  |NormalDeger | 313 | 777 | 142 | 763 | P0,078
Uremi 90 22,3 44 23,7
Lokosit  |Lokopeni | 6 | 14 | 4 | 21 [ r0873
Normal Deger 243 58,6 109 58
Lokositoz 166 40 75 39,9

P: Pearson Chi-Square *p<0,05

Tablo-11. Tetkik istenen ve istenmeyen gruplarin oranlari, laboratuvar
sonuclarinin egitim oncesi ve egitim sonrasi gruplar arasinda karsilastirilmasi

Egitim Oncesi Egitim Sonrasi
Ort.+s.s./n-% Medyan Ort.ts.s./n-% Medyan
Tetkik ?stenrr?edi 503 54.4% 314 62.2% 0.004 *
Istendi 422 45.6% 191 37.8%
Lokosit 10.2 + 3.8 9.5 10.0 + 3.5 96 0778 ™
Na 136.6 £ 3.6 137.0 135.8 £ 3.0 136.0 0.009 ™
K 3.9+ 04 3.9 3.9 £ 0.5 3.8 0.622 ™
Kreatin 1.0+ 0.6 0.8 0.9 £ 0.7 0.8 0.658 ™
Glikoz 131.0 + 48.1 117.0 135.6 + 48.4  122.0 0.047 ™
Ure 36.6 £ 20.3 31.2 35.7 £ 17.2 32.9 0.891 ™

™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test
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IV tedavi verilen grupta 16kosit degeri, kreatinin degeri, tire degeri IV tedavi
almayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05). IV tedavisi alan ve almayan
gruplar karsilastirildiginda Na, K, glikoz degeri arasinda anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0.05). IV tedavi verilen ve verilmeyen hastalarda laboratuar

degerlerinin karsilagtirilmast Tablo 12°da gosterilmistir.

Tablo-12. Intravenoz tedavi verilen ve verilmeyen hastalarda laboratuar
degerlerinin karsilastirilmasi

IV Tedavi (-) IV Tedavi (+)
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan
Lokosit 8.8 £ 3.0 8.5 10.3 £ 3.7 9.6 0.001 ™
Na 136.7 £ 3.1 137.0 136.3 + 3.5 137.0 0.051 ™
K 3.8+0.4 3.8 39 +04 3.8 0.404 ™
Kreatin 0.8+ 0.2 0.8 1.0 £ 0.7 0.9 0.013 ™
Glikoz 128.5 + 50.1 114.5 132.9 £ 48.0 120.0 0.090 ™
Ure 29.3 + 10.7 27.9 37.2 + 20.0 329 0.001 ™

™ Mann-whitney u test
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Figiir-2. Tetkik istenen ve istenmeyen hasta gruplarinda IV tedavi verilme

oranlarimin karsilastirilmasi

IV tedavi alan ve almayan grupta gebelik orani, bulanti orani, karin agrist orani,
gaitada mukus orani, gaitada kan orani, dehidratasyon orani, defans orani, rebound

orani anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05). IV tedavisi alan grupta bulanti oran,
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kusma orani IV tedavi almayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.000). IV
tedavisi alan ve almayan grupta mantar yeme orani anlamli farklilik géstermemistir (p

>0.05).

IV tedavi alan grupta DM, HT, KBY, KC S orani IV tedavi almayan gruptan
anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05). IV tedavisi alan ve almayan grupta KOAH
orani, KAH orani anlamli farklilik géstermemistir (p > 0.05). 1V tedavi verilen ve
verilmeyen hastalarda demografik verilerin, vital parametrelerin, yatis durumunun ve
acilde kalma siiresi ile iliskisinin karsilastirilmasi Tablo 13’te gosterilmistir.
Tablo-13. Intravenoz tedavi verilen ve verilmeyen hastalarda demografik

verilerin, vital parametrelerin, yatis durumunun ve acilde kalma siiresi ile
iliskisinin karsilastirilmasi

IV Tedavi (-) IV Tedavi (+) p
n % n %
0, o,
Gebelik Yok 163 48.8% 594 54.2% 0.789 *©
Var 3 0.9% 13 1.2%
o, o,
Bulanti Yok 232 69.5% 511 46.6% 0.000 ¥
Var 102 30.5% 585 53.4%
[») )
Kusma Yok 228 68.3% 502 45.8% 0.000 *
Var 106 31.7% 594 54.2%
[») o,
Karin Agrisi Yok 269 80.5% 829 75.6% 0.063 *©
Var 65 19.5% 267 24.4%
0, o,
Gaitada Mukus Yok 333 99.7% 1095 99.9% 0.413 ¥
Var 1 0.3% 1 0.1%
0, 0,
attada kan /¥ e 1000% 1089 994% g gqq
ar .U7% .70
0, 0,
Dehidratasyon T/Ok 334 18%{?/" 1%96 180636 1.000 ¥
ar .U .U%
0, 0,
Defans Yok 334 100.0% 1086 99.1% 0.080 ¥
Var 0 0.0% 10 0.9%
0, 0,
Rebound Yok 334 100.0% 1093 99.7% 1.000 ¥
Var 0 0.0% 3 0.3%
Yok 334 100.0% 1092 99.6% X2
Mantar Yeme v 0 0.0% 4 0.4% 0.579
ar .O7% 47
DM Yok 334 100.0% 1074 98.0% 0.009 *
Var 0 0.0% 22 2.0% ’
HT Yok 325 97.3% 1010 92.2% 0.001 *
Var 9 2.7% 86 7.8% )
KBY Yok 328 98.2% 988 90.1% 0.000 ¥
Var 6 1.8% 108 9.9% )
o, (o)
KOAH Yok 333 99.7% 1085 99.0% 0.217 ©
Var 1 0.3% 11 1.0%
KAH Yok 332 99.4% 1082 98.7% 0.302 ©
Var 2 0.6% 14 1.3% '
Yok 331 99.1% 1057 96.4% X2
KES Var 3 0.9% 39 3.6% 0.012

*¥ Ki-kare test (Fischer test)
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Figiir-3. Ek hastahig olan hastalarda intravenéz tedavi verilme oranlarinin

karsilastirilmasi

Gebelik: Egitim oncesinde, gebelik goriilme oranina gore, IV tedavi uygulama
orani arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamistir (p>0,05). Egitim
sonrasinda; Gebelik goriilme oranina gore, IV tedavi uygulama orami arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Bulanti: Egitim Oncesinde, bulanti gériilme oranina gore, Intravenoz tedavi
uygulama orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir (p=0,001).
Egitim sonrasinda; bulant1 goriilme oranina gore, IV tedavi uygulama orani arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). Bulant1 olan hastalara 1V

tedavi uygulama orani daha ytliksek bulunmustur.

Kusma: Egitim oncesinde, kusma goriilme oranina gore, IV tedavi uygulama
orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). Kusmasi
olan hastalara IV tedavi uygulama orani daha yiiksek bulunmustur. Egitim sonrasinda;
kusma goriilme oranina gore, IV tedavi uygulama orani arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmistir (p=0,001). Kusmasi olan hastalara IV tedavi uygulama

orani daha yiiksek bulunmustur.

Karn agnisi: Egitim oncesinde, karin agris1 oranina gore, IV tedavi uygulama
orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,044). Karin agrisi
olan hastalara IV tedavi uygulama orani daha yiiksek bulunmustur. Egitim sonrasinda;
karm agris1 goriilme oranina gore, IV tedavi uygulama orani arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmamastir (p>0,05).
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Gaitada mukus: Egitim oncesinde, Gaitada mukus oranina gore, IV tedavi
uygulama orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
Egitim sonrasinda; Gaitada mukus oranina gore, IV tedavi uygulama orani arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Gaitada kan: Egitim 6ncesinde, Gaitada kan oranina gore, IV tedavi uygulama
orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Egitim

sonrasinda; Gaitada kan goriilmemistir.
Dehidratasyon: Egitim dncesinde ve sonrasinda dehidratasyon goriilmemistir.

Defans: Egitim 6ncesinde, defans goriilme oranina gore, IV tedavi uygulama
orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Egitim

sonrasinda; defans goriilmemistir.

Rebound: Egitim Oncesinde, rebound gorilme oranma gore, IV tedavi
uygulama orani arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
Egitim sonrasinda; rebaund gortilmemistir. Egitim 6ncesi ve egitim sonrasi 1V tedavi
alan ve almayan hastalar arasinda gelis sikayetleri, fizik muayene bulgular1 ve

komorbid durumlarinin karsilastirilmasi: Tablo-14’te gosterilmistir.
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Tablo-14. Egitim oncesi ve egitim sonrasi intravenoz tedavi alan ve almayan
hastalar arasinda gelis sikayetleri, fizik muayene bulgular1 ve komorbid
durumlarimin karsilastirilmasi

IV Tedavi
Uygulanmadi Uygulandi
n % n % ap
Egitim Oncesi Gebelik Yok 100 21,4 367 78,6 0,553
Var 3 231 10 769 ’
Egitim Sonrast Gebelik Yok 63 21,7 227 78,3 10482
var 0 0 3 100 ’
Egitim Oncesi Bulann Yok 149 31 332 69 P0 000*
Var 61 137 383 863 ‘
Egitim Sonrast Bulannt Yok 83 31,7 179 683 | 0.000*
Var 41 169 202 831 ’
Egitim Oncesi ~ Kusma Yok 138 297 326 703 0.
Var 72 156 389 844 ’
Egitim Sonrast Kusma Yok 90 338 176 66,2 P0.000*
Var 34 142 205 858 ‘
Egitim Oncesi  Karin agrist Yok 167 243 519 757 0.
Var 43 180 196 82,0 ’
Egitim Sonrasi Karin agrisi Yok 102 248 310 752 p0.824
Var 22 237 71 763 ’
Egitim Oncesi Gaitadamukus Yok 210 22,7 714 773 0.773
Var 0 0 1 100 ’
Egitim Sonrasi  Gaitadamukus Yok 123 244 381 756 10.246
var 1 100 0 0 ’
Egitim Oncesi Gaitadakan Yok 210 229 708 781 ..,
var 0 0 7 100 ’
Egitim Sonrast Gaitadakan Yok 124 246 381 754
Var - - - - )
Egitim Oncesi Dehidratasyon Yok 210 22,7 715 773 -
Var - - - -
Egitim Sonras1  Dehidratasyon Yok 124 246 381 754 -
Var - - - -
Egitim Oncesi Defans Yok 210 23 705 77 0,075
Var 0 0 10 100
Egitim Sonrast Defans Yok 124 246 381 754 -
Var - - - -
Egitim Oncesi  Rebound Yok 210 228 712 772 0,461
Var 0 0 3 100
Egitim Sonrasi Rebound Yok 124 246 381 754 -
Var - - - -
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Multivariate Regresyon

Bagimli degisken, tetkik yapilma durumu, bagimsiz degiskenler gebelik ve
karin agris1 olarak yapilan regresyon analizinde modelimiz anlamli bulunmustur

(p=0,001). Diger degiskenler modelde anlamsiz oldugu i¢in ¢ikarilmustir.

Bagimsiz degiskenlerin gebelik modelde (95% CI 057 to 0.739; p=0,015) ve
karm agris1 ise (95% CIl 0.384 to 0.767; p=0,001) anlamli bulunmustur. Diger

degiskenler anlamsiz bulunmustur.

Regresyon modelinde, gebelikteki 1 birimlik artisin tetkik yapilmada 1,579
birimlik azalisa, karin agrisindaki 1 birimlik artigin ise tetkik yapilmada 0,611 birimlik

azalisa neden olmaktadir.

Model sonrasinda verilerin siniflama tablosuna gore duyarlilik, 6zgiilliik ve
testin giicii sonuglar1 Tablo-15’de gosterilmistir.
Tablo-15. Akut gastroenterit sikayeti ile acil servise basvuran hastalarda acil tip

asistan hekimlerinin test istem davranisini etkileyen faktorlerin regresyon
analizi

B P Exp (B) Alt limit ~ Ust limit

Constant 85,091 0,998 9,002E+36

Gebelik g o015t 0.206 0,057 0739
Bulant oo 053 0.909 0673 1297
Cusma o0 0829 0.967 0716 1307
Karn agns R oot 0543 0384 0767
Caitadamukus S0 0999 0,000 0,000 _
Gaitadakan ST 0,999 0,000 0,000 _

Defans S0TE T 0999 0,000 0,000 _
Rebound o6 0999 0,000 0,000 _

Duyarhhk (Istenmemesi Gerekirsen Istenmemesi): 342/574= 0,59
Ozgiilliik: (Istenmesi Gerekirsen Istenmesi): 116/199= 0,58

Test gecerliligi ((Duyarhihk + Ozgiilliik) /Toplam) *100): 0,59
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5. TARTISMA

Hekimlerin tetkik istem aligkanliklarin1 degistirmek ve gereksiz tetkik
istemlerinin 6nlenmesi i¢in uzun ve planli bir ¢alisma gerekmektedir. Diinyada bir¢ok
tilkede bu amagla saglik politikalar1 belirlenmekte ve uygulanmaktadir. Axt-Adam ve
arkadaslar1 tarafindan 1966 ve 1992 arasinda yayimlanan 200 makale incelenmis ve
hekimlerin test isteme aligkanligina etki eden 3 ana faktor saptanmistir (135). Bu
faktorler; egitim ve bilgi aktarimi, geribildirim ve digerleri olarak gruplandirilmistir.
Egitim kendi igerisinde {i¢ parametre (genel bilgi, maliyet-kontrol bilgilendirilmeleri,
karar vermeyi destekleyecek literatiir protokolleri) olarak ele alinmistir. Geri bildirim
ise iki parametreye (test istemleri ve maliyet) sahiptir. Son olarak digerleri sinifinda;
panel istemi ve tetkik sec¢ilimindeki birka¢g madde Ozetlenmistir. Bu g¢alismada;
hekimlere, ishal hastasina yaklasimda genel bilgi, maliyet-kontrol bilgileri, karar
vermeyi destekleyecek literatiir protokollerini anlatarak egitimin ve ii¢ parametresinin

test istemi tizerine etkisini arastirdik (136).

Yaptigimiz ¢aligmada ishal sikayeti ile acile servise bagvuran hastalarda asistan
hekimlere verilen egitim sonrasinda istenen tetkik miktarinin azaldigin tespit ettik.
Hekimlerin istedigi testler ve maliyeti konusunda geri bildirim vermedik.
Calismamizda tek basina verilen egitimin geri bildirim ve diger parametreler olmadan
tetkik miktar1 {lizerine etkisini arastirdik. Bir¢ok etken hekimi tetkik yapmaya
yonlendirmektedir. Bunlara; tecriibe eksikligi, hasta basina diisen siirenin kisalig1, hata
yapma anksiyetesi, hastanin tetkik yaptirmak istemesi, malpraktis baskis1 gibi bir¢ok
ornek verilebilir. Biz calismamizda hekimleri egitimle daha fazla bilinglendirip bunun
tetkik isteme miktarina etkisini arastirdik. Egitim sonrasi grupta tetkik isteme orani
egitim Oncesi gruptan anlamli olarak daha diisiiktii. Popiilasyona dayali referans deger
hesaplanmasinda, popiilasyondan elde edilen degerlerin %5'i disarida birakilmaktadir.
Bu da bir kisiden bir laboratuvar testi istendiginde, testin referans deger diginda kalma
olasiliginin en az %5 olacagi anlamina gelir (141-142). Dr. S6nmez ve arkadaglarinin
devlet hastaneleri ve egitim arastirma hastanelerini ayirarak yaptigi ¢alismada; her iki
grupta da acil polikliklerinde istenen testlerin patolojik oranlarinin ortalamasi %26,8
oldugu goriildii (132).Bizim ¢alismamizda tetkik alinan hastalarda patolojik sonug
oran1 ortalamasi egitim Oncesinde %24 egitim sonrasinda %26 olarak tespit

edilmistir.Her iki durumdada Dr S6nmez’in Acil Servis ¢alismasiyla yakin sonuclar
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cikmistir. Egitim sonrasinda istenen tetkik miktarinin diismesine ragmen istenen
tetkiklerin patolojik ¢ikma orani yilikselmistir.Oranlar karsilastirildiginda yapilan
tetkigin patolojik ¢ikma orani en yiiksek olan Na en disiik olam glikoz tespit
edilmistir. Egitim ile istenen testlerin patolojik ¢ikma olasilig1 artarak egitim sonrasi
tetkik istenecek hasta se¢iminde daha dogru karar verilecegi tespit edilmistir. Yapilan
calismanin geri bildirim ve diger parametrelere de sahip olmasi halinde tetkik
miktarindaki istenen tetkik miktarinda diismenin daha fazla olacagi ve yapilan
caligmalarin sadece egitim parametresini degil diger parametreleride igermesi

durumunda daha basarili sonuglar elde edilebilecegi sonucu ¢ikarilmistir.

Calisma yapilan iki ay icerisinde S.B.U Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi’ne toplam 36.828 hasta basvurmus olup bu hastalarin 1430 (%3,96)’unda
ishal sikdyeti mevcuttur. Bilindigi iizere 6zellikle salgin dénemlerinde bu oranda
dramatik bir artis ger¢eklesmektedir. Her gecen giin acil servislere bagvuru orani ciddi
sekilde artmaktadir. Diinyada bircok {ilkede ayni1 sorun olmasina ragmen Tiirkiye’de
bu konu ¢ok daha 6nemli bir problem haline gelmistir. 324 milyon niifuslu ABD’de
acil servise bagvurularin sayis1 yillik 130 milyon, 53 milyonluk ingiltere’de bu rakam
yilda 23-25 milyon civarinda iken Tiirkiye’de ise acil servise bagvuru sayist iilke
niifusunun da tizerindedir. 2011 yilinda acile bagvuru sayist 94 milyon 781 bin 306
iken, 2015 yilinda bu rakam, 78,7 milyon niifuslu tilkemizde 110 milyon 915 bin
407’ye yiikselmistir (138).

Bagvuru sayisinin artmasmin biiyiik bir sorun teskil etmesinin disinda
hekimlerin bu hastalardan gereksiz tetkik istemesi hastalarin acil serviste kalis siiresini
uzatmakta. Bu da saglik sistemindeki harcamalarin ve saglik personeline yonelik

siddetin artmasina neden olabilmektedir.

Hastalarin Acil Servis’te kalis siiresini etkileyen bir¢ok etken mevcuttur. Dr
Sartyer ve arkadaslariin yapmis oldugu bir ¢alismada; “demografik veriler, cinsiyet,
yas, hastanin acil servise basvuru tipi, tani, basvurdugu ay, haftanin giinii ve giiniin
periyodu” gibi etmenlerin acil serviste kalig siiresi lizerine etkisi arastirilmis ve ay
hari¢ hepsinin anlamli oldugu bildirilmistir (143). Calismamizda ise egitim sonrasi
grupta acil serviste kalis siliresinin egitim oncesi gruba kiyasla daha kisa oldugunu

saptadik. Ayn1 zamanda egitim sonrasi grupta egitim Oncesi gruba kiyasla daha az

51



labaroatuvar tetkiki istendigini saptadik. Yine benzer sekilde egitim sonrasi grupta
egitim Oncesi gruba kiyasla daha az IV tedavi verildigini bulduk. Dolayisiyla dogru
endikasyonlarda uygun tetkik ve tedavi planlanmasinin Acil Serviste kalis slirelerinin

kisalmasina énemli katki sundugunu diisiinmekteyiz.

Dr. Sénmez ve arkadaslar1 tarafindan saglik tesislerinde yapilan caligmada
hasta bas1 test isteme orani acil servislerde %2,1 saptanmistir. Bu oran bizim arastirma
yaptigimiz iki aylik siiregte %2,6 olarak saptanmis ve bizim ¢alismamizda egitim
sonrasi grupta tetkik isteme orani egitim Oncesi gruptan anlamli olarak daha diisiik
oldugu saptanmistir. Acil Servis’te giinlilk bakilan hasta sayis1 arttikca hekimin
hastaya ayirdigi zamanin kisalmasi, Oykiisiiniin detayli alinamamasi ve fizik
muayenede eksiklikler, hekimlerde hasta atlama korkusu ve tibbi hata yapilabilecegi
diisiincesi ile istenilen tetkik sayis1 da artmaktadir. Ayrica bizim c¢alismamiz asistan
hekimler iizerinde yapilmis olup asistanlik faktoriine bagli birgok sebep (en basta
tecriibe eksikligi) tetkik isteme miktarini artirmaktadir. Fakat egitim sonras1 bu oranda
azalma saptanmis ve bunun da bilimsel kanitlarin farkinda olmanin kisinin hasta
bakimindaki 6zgiivenini arttirici etkisine bagli olabilecegi diistintilmiistiir. Dolayisiyla
egitim faktoriiniin tetkik isteme aligkanligi tizerindeki etkisi ortaya konmustur. Bu
kadar sik goriilmesine ve hayati sorunlara neden olmasma ragmen ishallere
yaklagimda, tan1 ve tedavide 6nemli yanligliklar yapilmaktadir. Temel baz1 noktalara
dikkat edilmesi; hastalar ve hekimler agisindan yiiz giildiiriicli sonuglar saglayacak ve

gereksiz tetkik isteminden kaynaklanan ekonomik kayiplar1 da 6nleyecektir.

Calismaya; egitim Oncesi grupta 925, egitim sonrasi grupta ise 505 ishal
sikdyeti ile bagvuran hasta dahil edilmistir. Buradaki farkin; egitim sonrasinda
hekimlerin acil servise bulanti kusma karin agris1 ve benzeri sikayetlerle bagvuran
hastalarin, eger ishal sikayeti yoksa ICD-10 tani kodu olarak K52 girmemelerinden ve
ishalli hastalar1; egitimle yaratilan farkindalik nedeniyle diger benzer sikayetlerden
daha 1iy1 ayirt edebilmelerinden kaynaklandigi diisiintildii. Calismada egitimle
farkindalik yaratilabilecegi tespit edilmistir.

Calisma ishalle bagvuran hastalarin demografik verileri, vital bulgular,
basvuru sikayetleri, fizik muayene bulgular1 ve komorbid durumlarina yonelik olarak

yapilmigtir. Toplam %54,1 kadin %45,9 erkek dahil edilmistir. Egitim sonrasinda
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kadin hastalarin ishal sikayeti ile basvuru miktarinda artma tespit edilmistir. Dr.
Tiryaki ve arkadaslar1 tarafindan Acil Servis’e ishal sikayeti ile bagvuran hastalar
tizerinde yapilan bir calismada benzer sekilde grubun %65,5 kadinlar, %34,5
erkeklerden olusmaktaydi. Benzer durum Dr. Bozdemir ve arkadaglarinin “Acil
Servise Bagvuran Ishalli Hastalarin Degerlendirilmesi” calismasinda da tespit
edilmistir (144). Ishal sikdyeti olan bireylerde Acile bagvuruda cinsiyet Snemli bir fark
teskil etmektedir ve kadinlar ishal sikayeti ile acile daha ¢ok basvurmaktadir (137). Bu
ozellikle belli gruplardaki (dogurganlik ¢agi vb) kadin hastalarda ishal sikayeti ile acil
servise basvurularda daha dikkatli olunmasi veya bu gruba yonelik farkli ¢alismalar
planlanmas1 gerekliligini gostermektedir. Ancak alt grup analizi yapildiginda tetkik

yapilan ve yapilmayan grupta cinsiyet dagilimi1 anlamli farklilik gostermemistir.

Egitim 6ncesi ve egitim sonrasi gruplarda ¢calismaya dahil edilen hastalarda yas
ortalamasi sistolik basing, nabiz ates ve GKS parametrelerinde istatistiksel anlamli bir
farklilik saptanmamistir. Yani egitim Oncesi ve egitim sonrasi gruplar arasinda

demografik veriler ve vital bulgularin benzer oldugu goriilmektedir.

Yapilan calismalarda acil servise en c¢ok 25-44 yas araligindaki kisilerin
bagvurdugu gorilmistiir (149). Dr Bozdemir ve arkadaslari acil servise basvuran
ishalli hastalar1 degerlendirdikleri bir calismada yas ortalamasini 35 olarak
bildirmislerdir. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da hasta yas ortalamasini 36 olarak
belirledik. Daha geng yastaki hastalarin ishal sikayeti ile acil servise bagvurmasina
ragmen, tetkik olan grupta hastalarin yasi tetkik olmayan gruptan anlamli olarak daha
yiiksekti. Hasta yasi arttikca ek hastaliklarin artmasi ve mortalite riski yiiksek
patolojiler ile daha c¢ok karsilasilmasi nedeniyle hasta yasinin hekimin tetkik isteme
aligkanligr tlizerine etkisi mevcuttur. Calismanin daha c¢ok gen¢ hasta grubunu
icermesi, egitimin Ozellikle yasli hastalarda ishal sikayeti ile bagvuruda tetkik isteme

aliskanlig1 lizerine etkilerini degerlendirmemizi kisitlamistir.

Hastalarin acil servise basvurularinda vital parametreler hekimler i¢in 6nemli
bir rehber olmaktadir. Bu nedenle hastalarin acil servis bagvurularindaki vital
parametrelerin; hastalarin mortalite ve morbidite ongoriisii ile ilgili caligmalar
yapilmaktadir. Birgok skorlama sistemi gelistirilmis; hasta bagvurusunda ve takibinde

verimli bir sekilde kullanilimistir. Pazar ve arkadaslar1 tarfindan yapilan bir calismada
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sadece vital bulgulardan olusan erken uyari skoru sisteminin hastalarda gelisebilecek
komplikasyonlarda daha hizli miidahale edilmesini sagladig1 tespit edilmistir (145).
Fakat Coskun ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada akut apandisit, akut
kolesistit, akut pankreatit, peptik ulkus perforasyonu ve mekanik intestinal
obstriiksiyon gibi acil cerrahi girisim ya da acil medikal tedavi gerektiren hastalarda
diger karin agrili hastalara gére nabiz ve ates degerleri acgisindan anlamli farklilik
goriilmezken, bulanti, kusma, istahsizlik oranlar1 ve l6kosit degerleri agisinda anlamli
fark gozlendi (150). Bizim ¢alismamizda egitim Oncesi ve sonrasinda acile bagvuran
hastalar arasinda diastolik basing hari¢ anlamli bir fark tespit edilememistir. Egitim
Oncesi ve sonrast iki hasta grubu da benzer vital bulgular ile bagvurmustur. Sadece
egitim sonrast grupta basvuru anindaki diastolik basing ortalamasi egitim Oncesi
gruptan anlamli olarak daha yiiksekti. Egitim 6ncesi ve sonrasi diyastolik ve sistolik
tansiyon degerleri ayr1 gruplara ayrilarak; hipertansiyon, normotansiyon ve
hipotansiyon ile bagvuruda, alinan tetkiklerde egitim sonrast her 3 gruptada kan
aliminin azaldigini tespit ettik. Diger calismalardan farkli olarak bizim ¢alismamizda
tansiyon, ates nabiz’daki degisikliklerin kan alma aligkanligi {iizerine etkisi
saptanmadi. Bunun ana sebebinin egitimde hasta ‘vitallerinin klinikle birlikte
degerlendirilmesi gerektigi’ ve ‘vitallerin hasta klinigini yansitmayabilecegi’
vurgusunun oldugu diisiiniildii. Olgiilen vitaller hastanin ilk basvurusunda hekim
tarfindan acil servis triaj alaninda Olglilmiis fakat acil servis takibinde vital

bulgulardaki degisiklikler takip edilmemistir.

Hastalarin acil servise basvuru sikayetleri incelendiginde, egitim oOncesi ve
egitim sonrast gruplar arasinda bulanti, kusma, gaitada kan, gaitada mukus
sikayetlerinde anlamli1 bir fark saptanmamuis; fakat egitim sonrast grupta karin agrist
ile bagvuru sayisinin anlaml bir sekilde arttig1 saptanmistir. Karin agrisi acil servise
sik bagvuru sebeplerinden birisidir ve klinisyenlerin karsisina oldukca degisik tablolar
seklinde ¢ikabilir. Sebepleri benign olabilecegi gibi, cerrahi aciller de olabilir. Ayirici
tanis1 oldukga genistir; ama iyi bir hikdye ve fizik muayene ile tan1 koyma olasilig
yiikselir. Yaygin olan sebeplerin iyi bilinmesi, etkin tan1 yontemlerinin kullanilmast,
hizli ve dogru tedavinin baslamasi i¢in gereklidir. Genel olarak bakildiginda karin
agrist sikayeti olan hastalarin yaklasik %20-25’ini hastaneye acil yatig gerektiren

hastalar olustururken, %35-40’1n1 yapilan tiim tetkiklere ragmen hi¢ bir patolojinin
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bulunmadigi, bilinen karin agris1 formlarina uymayan, agik ve anlasilir sonuglara
varilamayan, c¢ogu kez goézlem altinda tutulurken agrilari kendiliginden gecen
nonspesifik karmn agrili hastalar olusturur(146) Literatiirde ishal sikayeti ile bagvuran
ve karin agris1 olan hastalarin ne kadarinda akut batin patolojisi saptandigr ile ilgili
calismalar sinirhidir. Yapilan c¢aligmalar daha ¢ok karin agrisi temel alinarak
yapilmustir. Clinkii karin agrisin agrili hastada; hekim tarafindan ayirici tan1 yapmak
maliyet ve zaman gerektiren bir durumdur. Aygencel ve arkadaslari tarafindan yapilan
“Acil serviste karin agrisin1 degerlendirmenin maliyeti” ¢caligmasinda karin agrisi ile
bagvuran hastalarin %93’tinden tam kan sayimmi, %71,8’inden biyokimya testi
istenmistir (147). Bu degerler bizim ¢aligmamizla karsilandiginda hem egitim
oncesinde hemde egitim sonrasinda bizim ¢alismamizdan daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Bizim ¢alismamizda egitim sonrasi karin agrist olan ishalli hastalardan
tetkik isteme miktar1 azalmistir. Burada verilen egitimde karin agrili hastada fizik
muayene ve Oykiiniin 6neminin vurgulanmasi ve basarili bir egitim ile istenen tetkik
miktarinda azalma saglanabilecegini diislindiirmektedir. Cikarilacak diger bir sonug da
ishalli hastadaki karin agrisi, hekimler tarafindan hiperkinetik bagirsak aktivasyonu ve
gaz stopaji gibi nedenlere baglanarak fizik muayene ve hasta klinigiyle kombine
edilerek daha benign etiyoloji diisiilmesine neden olmus ve daha az tetkik istenmesiyle

sonuc¢lanmis olabilir.

Egitim Oncesi grupta, fizik muayenede defans saptanan hastalarda tektik
yapilma orani istatistiksel olarak anlamli yliksek bulunmustur. Egitim sonras1 grupta;
fizik muayenede defans saptanmamuistir. Bu nedenle defans saptanan ishalli hastalarda
egitimle tetkik isteme miktar1 degisimi degerlendirilememistir. Burada egitimde
tizerinde durulan ‘defans saptanan hastalarda akut batin patolojilerinin goriilme
thtimalinin artacagi ve ishal hastalarinda defans saptanmasi durumunda ayirici tani
yapilmasi’ onerileri hekimleri bu konuda daha dikkatli muayeneye ve bulgunun net
yazilmasina yonlendirdigi diistiniilmiistiir. Egitim Oncesinde, rebound tespit edilen
hastalarda tektik yapilma orami arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir. Egitim sonrasinda; rebound goriilmemistir. Fizik muayenede ki bu
farkliliklarin egitim sonrasi hekimlerin daha dikkatli olarak yaptigini ve egitimde
ozellikle vurgulanan iyi1 fizik muayenenin spesifik hasta gruplari haric iy1 bir gosterge

olacagi vurgusundan kaynaklanmaktadir.
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Calismamizda hastalarin demografik verileri, vital bulgulari, bagvuru
sikayetleri, fizik muayene bulgularina ek olarak eslik eden hatsalik durumlarinin tetkik
isteme aliskanligr ile iliskisi arastirllmistir. Bu hasta grubunda kronik kullanilan
medikal tedaviler, hikaye alinmasindaki giicliikler ve alinan tedavinin net olarak
bilinememesi tani ve tedavi siirecinde zorluklar yaratmaktadir. Ciinkii kronik
hastaliklar hastanin degerlendirilmesinde zaman ve daha 0&zenli yaklasim
gerektirmektedir. Glniimiizde acil servislerin en biiylik problemlerinden birisi
hastalara ayrilacak yeterli zamanin olmamasidir. Kronik hastaliklarin artmasi ve
kronik hastalikla baglantili ve /veya bagimsiz olarak akut hastaliklarin varlig1 acil
servislere bagvurulari dolayisiyla yatis oranlarini arttirmaktadir. Calismada DM, HT,
KAH, KOAH, KBY, KC S olarak alt1 ek hastalik belirlenmistir. Ozellikle bu alt:
hastaligin segilmesinin nedeni “ 2018 Infectious Diseases Society of America Clinical
Practice Guidelines for the Diagnosis and Management of Infectious Diarrhea”
klavuzunun bu hastaliklara dikkat ¢cekmis olmasidir (136). Egitim Oncesi ve sonrasinda
acile bagvuran hastalar arasinda bu alti ek hatsalik durumu agisindan fark
saptanmamustir. Fakat acile bagvuran ve bu ek hastaliklara sahip olan hastalarda
anlamli olarak daha cok tetkik yapildig1 saptanmistir. DM, KAH, KC S ek hastaliklari
olan hastalarda egitim sonrasinda istenen tetkik miktarinda degisiklik olmazken HT,
KBY, KOAH ek hastaliklar1 olan hastalarda istenen tetkik miktarinda azalma tespit
edilmistir. Anti-hipertansif ila¢ kullanimi hastalarda elektrolit bozukluguna yol
acabilir ve KBY’si olan hastalarda daha sik elektrolit bozuklugu goriilebilir diisiincesi
hekimlerde rutin tetkik isteme davramisina neden olabilir. Egitimde bu hasta
grubundaki dogru tetkik isteme endikasyonlarinin iizerinde durulmasi rutin tetkik
istemeyi azaltmis olabilir. Calisma ile birlikte bu hasta grubundan istenilen tetkik
miktarinda azalma ve dolayisiyla maliyette azalma saglanildigi diisiiniilmiistiir. Bu
hasta grubunun iilke ve diinya ekonomisine etkisi bu nedenle daha yiiksektir. Saglik
Bakanlhigi, Diinya Saghk Orgiiti (DSO) ve Birlesmis Milletler (BM) Kalkinma
Programu is birliginde hazirlanan raporda, kronik hastaliklarin Tiirk Ekonomisi’ne

yillik maliyetinin 69,7 milyar lira oldugu tespiti yer almistir (148).

Acil servise ishal sikayeti ile bagvuran hastalarda egitim Oncesi ve sonrasi
donemde istenen tetkiler degerlendirildiginde egitim sonrasi grupta hiponatreminin

daha yiiksek oranda saptandigi goriilmiistiir. Bunun 6zellikle egitim sonrasi grupta
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dehidratasyon ve elektrolit bozuklugu agisindan daha riskli hastalarin taninmasi

konusundaki farkindaligin artmis olmasina bagli olabilecegi diisiiniildii.

Egitim Oncesi ve sonrasi gruplarda potasyum diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklihk saptanmamistir. Istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamasina ragmen patolojik potasyum degerlerinde %3,3 artma mevcuttur.
Buradan egitimin %3,3 etkili oldugu soylenebilir. Benzer durum iire, kreatinin, glikoz
icinde gecerlidir. Bu tetkiklerde de egitim Oncesi ve sonrasinda sonucun patolojik
cikmast arasinda istatistiksel farklilik goriilmemekle beraber patolojik sonug

miktarinda artis mevcuttur.

Calismamizin bir diger amact da egitimin tani siireci sonrasinda segilen tedavi
yontemi tizerindeki etkisini arastirmaktir. Dr Tiryaki ve arkadaslar tarafindan yapilan
bir ¢alismada acil servise ishal nedeniyle basvuran hastalarin %68,2’sine IV tedavi
verilmigtir (137). Calismamizda tiim hasta grubunda ishal sikayeti ile basvuran
hastalarin  %76’sina intravedz tedavi verilmistir. Egitim Oncesinde ve egitim
sonrasinda IV tedavi verilme oranlar1 arasinda istatistiksel anlamli bir fark tespit
edilmemistir. Fakat egitim sonrasi grupta verilen IV tedavi azalma egilimindedir.
Egitim sonrasinda; oncesi ile karsilastirildiginda tetkik yapilan hastalara IV tedavi
verilme oraninda artma mevcuttur ve laboratuvar degerleri karsilagtirildiginda sadece
16kosit degeri yiiksek olan hastalarda; IV tedavi verilmesinde anlamli fark tespit
edilmistir. Burada egitim sonras1 6zellikli hasta gruplarindan tetkik alindig1 ve kanda
16kosit degeri ylikseldikce akut batin patolojilerini dislama siirecinde hastanin
hemodinamik stabilitesinin saglanmasi amaciyla hastaya IV tedavi verildigi
diisiiniilmistiir. Egitim Oncesi ve egitim sonrasinda tiim hasta gruplarinda 6zellikle
bulanti, kusma gibi sikayetlerin; DM, HT KBY, KCS gibi ek hastaliklarin IV tedavi

verilme tizerinde etkili oldugu tespit edilmistir.

Gebelikte meydana gelen gerek anatomik gerekse fizyolojik degisikliklerden
dolayi, cerrahi miidahale gerektirecek klinik tablolara ait spesifik semptom ve bulgular
maskelenebilmektedir. Gebelik, anne ve fetiis i¢in acil miidahale gerektirebilecek
komplikasyonlarin gelisebilecegi fizyolojik bir siirectir. 2014 yili verilerine gore
tilkemizde anne 6liim oran1 100.000°de 15.8 olup, bunun %41°1 6nlenebilir nedenlere

baghdir. Anne O6liim nedenleri arasinda; hizmet alimina karar vermede yasanan
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gecikme olarak tanimlanan birincil gecikme en sik nedenlerden biridir ve bu asamada
ilk siralarda tespit edilen durum, %29 ile saglik personelinin onerilerine uymama ve
sikayetlerinin olmasmna ragmen doktora bagvurmama (%16) yer almaktadir.
Gebeliklerin %15’inde ¢esitli nedenlerle acil miidahale gerektirecek komplikasyonlar
geligebilir. Bu nedenle kesintisiz olarak her tiirlii acil miidahale gerektiren hastalarin
bakildigi, acil servislerde hastaya yeterli zaman ayrilmasi 6nem arz etmektedir (151).
Calismamizda egitim oncesi ve egitim sonrasi donemde ishal sikayeti ile acil servise
basvuran gebe hasta sayisinda istatistiksek anlamli fark bulunmamistir. Egitim 6ncesi
ile kiyaslandiginda egitim sonrasinda gebelerden tetkik isteme egiliminde artis tespit
edilmigtir. Fakat gebe hastalarda egitim oncesi ve sonrasinda beklenildigi gibi IV

tedavi oranlarinda anlamli bir degisiklik goriilmemistir.

Pek c¢ok caligmada gereksiz test isteminin 9%25-40 arasinda oldugu
bildirilmigtir. Kanita dayali laboratuvar tibbi, laboratuvar testlerinin klinisyenlerce
klinik karar verme ve hasta bakiminda etkin kullanimini gerekli kilmaktadir. Bu
nedenden, laboratuvar testlerinin etkinligi klinik yarar ve sonug¢ goz Oniine alinarak
stirekli degerlendirilmelidir (139-140). Bizim ¢aligmamizda net olarak ka¢ hastada
hangi testlerin yanlis veya dogru istendigi ¢ikarimi yapilamamakla birlikte, egitim
Oncesi ve sonrast donemde spesifik test isteme oranlari karsilastirmasi yoluyla

istemlerin daha akla yatkin olmasina dogru bir egilim ortaya konmaktadir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismanin tek merkezde, 3. Basamak Egitim ve Arastirma Hastanesinde
yapilmasi 6nemli bir kisithliktir. Tek merkezde yapilmis olmasi nedeniyle elde
ettigimiz sonuglarin tiim topluma uyarlanmas: su asamada olas1 degildir. Bunun
disinda ¢alismamizin retrospektif olmasi nedeniyle, hasta anamnezlerinden hasta
bilgilerine ulasilmistir. Bazi hastalarin acil servisten taburculuk siiresi net elde
edilememistir. Bu durumda 1V tedavi verilmis olanlar acil standartlar1 dogrultusunda
60 dadikada; tetkik yapilmis hastalarin 90 dakikada taburcu oldugu var sayilmistir.
Literatiirde ishal hastalarindan istenecek tetkiklere yonelik net bir siniflama olmadigi
icin ¢aligmadaki elde edilen veriler herhangi bir siniflama ile karsilastirilamamistir.
Egitim Oncesi ve sonrasinda hastalarin ayn1 veya benzer sikayetler ile baska bir
merkeze yakin donemde bagvurulari incelenememistir. Egitim sonrasinda; hastalarda
gaitada kan, defans ve rebound saptanmadigi i¢in bu parametrelerin tetkik isteme
aliskanlig1 lizerine etkisi tespit edilememistir. Caligmaya katilan hasta grubu geng
poplilasyondan olugmaktadir. Daha ileri yaslar i¢in 6zellikle o grubu ¢alisma evreni
olarak belirleyen ¢aligsmalara ihtiya¢ mevcuttur. Calismada ishal sikayeti ile bagvuran
hastalarintaburculuk sonrasinda tekrar Acil Servis veya Poliklinik basvurulari Hastane

Bilgi Sisteminin Ulusal Saglik Bilgi Sistemine entegre olmadigi igin incelenememistir.
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7. SONUCLAR

1. Yaptigimiz ¢alismada asistan hekimlere verilen egitimle ishal sikayeti ile

acile bagvuran hastalarda istenen tetkik miktarinin azaldigini tespit ettik.

2. Egitim ile istenen tetkik miktarmin diismesine ragmen; istenen tetkiklerin
patolojik ¢ikma orani yilikselmistir. Oranlar karsilagtirildiginda yapilan
tetkigin patolojik ¢ikma orani en yiiksek olan sodyum; en diisiik olani glikoz

tespit edilmistir

3. Calismada tetkik istenen hastalarin yas ortalamasi anlamli olarak daha

yiiksek ¢ikmustir.

4. Ishal sikayeti olan bireylerde acile bagvuruda cinsiyet Snemli bir fark teskil
etmektedir ve kadinlar ishal sikayeti ile acile daha ¢ok bagvurmaktadir.
Fakat tetkik isteme aligkanligi tizerinde cinsiyetin etkisi olmadig1 tespit

edilmistir.

5. Diger calismalardan farkli olarak bizim c¢alismamizda verilen egitim
sonrasinda ishal sikayetiyle acil servise basvuran hastalarda tansiyon, ates,

nabizdaki degisikliklerin kan alma aligkanligi iizerine etkisi saptanmadi.

6 Calismada; verilen egitim sonrasinda ishal sikayeti ile bagvuran hastalarin

acil serviste kalis siiresinin kisaltildig1 saptanmustir.

7.Asistan hekimlere sadece egitim verilerek; acil servise ishal sikayetiyle
bagvuran ve ek olarak bulanti kusma karin agris1 sikayeti olan hastalarda

istenen tetkik miktarinda azalma tespit edilmistir.

8. Verilen egitimle; ishal sikayetiyle acil servise bagvuran, DM, KAH, KC S
ek hastaliklart olan hastalarda egitim sonrasinda istenen tetkik miktarinda
degisiklik olmazken HT, KBY, KOAH ek hastaliklar1 olan hastalarda

istenen tetkik miktarinda diisme tespit edilmistir.

9. Calismada tiim hasta grubunda ishal sikayeti ile bagvuran hastalarin % ’line
IV tedavi verilmistir. Egitim Oncesinde ve egitim sonrasinda IV tedavi
verilme arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir. Fakat egitim
sonrasinda ishal sikayeti ile acil servise basvuran hastalarda verilen 1V

tedavi azalma egilimindedir.
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10. Egitim sonrasinda tiim hasta gruplarinda yapilan regresyon analizinde;
gebelik ve karin agrist tetkik isteme aligkanligini degistiren en anlamli iki
parametre olarak tespit edilmistir. Hekimlere verilen egitim sonrasinda ishal
sikdyeti ile acil servise basvuran hastalarda gebelik tetkik isteme
aligkanhigin1 artiran; karin agrist ise tetkik isteme aligkanligini azaltan

anlamli parametreler olarak tespit edilmistir.
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