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Abstract

Girig: Atesin artmasinin viral ve bakteriyel ajanlarin Gremesini baskila-
digi ve viicudun akut faz yanitini destekledigi gosterilmistir. Akut faz re-
aktanlari, trombosit sayisi, ortalama trombosit hacmi, trombosit dagilim
genisligi ve plateletkrit gibi tim parametrelerin viral ve bakteriyel en-
feksiyonlari seyrinde degisebilmektedir. Bu ¢alismada ¢ocukluk ¢caginda
ates sikayeti ile bagvuran hastalarda platelet parametreleri ve akut faz
belirteglerinin dederlendirilmesi amaclandi.

Gereg ve Yontemler: Poliklinige ates nedeniyle basvuran hastalar calis-
maya dahil edildi. Hastalar ates sirelerine gére (i¢ gruba ayrildi; Grup 1
< 24 saat, Grup 2 24-48 saat ve Grup 3 > 48 saat. Kontrol grubu hastalar
atesi olmayan ancak hasta ¢cocuklardan secildi. Ortalama trombosit hacmi,
trombosit dagim genisligi, plateletkrit, trombosit sayisi, eritrosit sedi-
mentasyonu ve fibrinojen her hasta icin incelendi.

Bulgular: Calismaya 272 hasta dahil edildi. Gruplar arasinda trombosit da-
giim genisligi, plateletkrit ve trombosit sayisi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu. Ancak, ortalama trombosit hacmi, eritrosit sedimentas-
yon hizi, C-reaktif protein, fibrinojen ve albumin agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi.

Sonug: Akut faz belirtecleri ve ortalama trombosit hacmi ates stiresin-
den etkilenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut faz belirtecleri, cocukluk cag, ates, platelet,
ortalama trombosit hacmi

Objective: Increased fever can suppress the reproduction of viral and
bacterial agents and has also been shown to support body’s acute phase
reaction. Acute phase reactants, platelet count, mean platelet volume,
platelet distribution width, and plateletcrit are all parameters that can
change during bacterial and viral infections. In this study, we aimed to
evaluate platelet parameters and acute phase reactants in patients pre-
senting with fever in childhood.

Material and Methods: Febrile patients admitted to our outpatient
clinic were enrolled in the study. The patients were divided into three
groups depending on duration of fever; Group 1, < 24 hours; Group 2,
24-48 hours; and Group 3, > 48 hours. The subjects in the control group
had no fever, but were all ill. Mean platelet volume, platelet distribution
width, plateletcrit, platelet count, erythrocyte sedimentation rate, and
C-reactive protein, albumin, and fibrinogen levels were measured for
each patient.

Results: Two hundred seventy-two patients were included in the study.
Platelet distribution width, plateletcrit, and platelet count were not
statistically significantly different between the groups. However, mean
platelet volume, erythrocyte sedimentation rate, and C-reactive protein,
fibrinogen, and albumin levels were statistically significantly different.

Conclusion: Acute phase reactants and mean platelet volume were af-
fected by the duration of fever.

Keywords: Acute phase reactants, childhood, fever, platelets, mean
platelet volume

Yazisma Adresi / Correspondence Address
ibrahim Hakan Bucak

Adiyaman Universitesi Tip Fakdiltesi,
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
Adiyaman-Turkiye

E-mail: ihbucak@hotmail.com

Gelis Tarihi: 22.01.2019 Kabul Tarihi: 03.04.2019

©Telif Hakki 2019 Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari ve Bagisiklama Dernegi.
Makale metnine www.cocukenfeksiyon.org web sayfasindan ulasilabilir.


https://orcid.org/0000-0002-3074-6327
https://orcid.org/0000-0001-9327-4876
https://orcid.org/0000-0002-2155-8113
https://orcid.org/0000-0002-3074-6327

Bucak ve ark.

134

Platelet Parametreleri

J Pediatr Inf 2019;13(3):133-137

Giris

Ates bir hastalik olmaktan ziyade ¢ocukluk caginda sayi-
siz hastalik ile iliskili olan klinik durumdur. Ates sebepleri dort
ana grupta toplanabilir; enfeksiy6z, enflamatuvar, neoplastik
ve muhtelif nedenler olarak (1). Cocukluk ¢aginda en yaygin
sebep olarak karsimiza enfeksiyoz sebepler cikmaktadir. Ates,
bakteriyel ve viral cogalmayi 6nlemektedir. Ayrica, notrofil ve
lenfosit sayilarini ve akut faz reaksiyonlarini etkilemektedir (1-
3).

Hemostaz ve tromboz icin merkezi konumda olan trom-
bosit bir ¢esit kan hicresidir. Son yillarda yapilan ¢alismalar
trombositlerin bagisiklik sistemi lizerinde 6nemli bir role sahip
oldugunu ortaya koymustur (4,5). Trombosit sayisi, ortalama
trombosit hacmi (MPV), trombosit dagilim araligi (PDW) ve
plateletkrit (PCT) tam kan sayimi esnasinda rutin olarak de-
gerlendirilen parametrelerdir. Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar,
vaskuler enflamatuvar hastaliklar, malign hastaliklarda ve ayri-
ca bazi 6zel hasta gruplarinda (yogun bakim Unitesi hastalari,
yenidogan sepsis hastalari vb.) bu trombosit parametrelerinde
degisiklik meydana gelmektedir (5-9).

Bu calismada, ates ile basvuran pediatrik hastalarda trom-
bosit parametrelerinde ve akut faz belirteclerindeki degisiklik-
leri degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontemler

Bu geriye doniik olgu-kontrol calismasi, 1 Nisan-30 Hazi-
ran 2015 tarihleri arasinda Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Hastaliklar Polikliniginde yuratildi. Poliklinigimizde
tedavi goren ategsli hastalar hasta grubu olarak ¢alismaya dahil
edildi. Her hasta icin ates sUreleri kayit altina alindi ve bu sU-
relere gore hastalar U¢ gruba ayrildi: 24 saatten daha az siiren
ates Grup 1, 24-48 saat arasinda siiren ates Grup 2 ve 48 sa-
atten fazla slren ates Grup 3 olarak belirlendi. Kontrol grubu
(KG) hasta olup ates sikayeti olmayan hastalar ile olusturuldu.
Ates, dijital temas gerektirmeyen termometre (Mesitas Ltd, is-
tanbul, Tirkiye) ile 6lctldi ve 38°C'nin Ustli ates olarak kabul
edildi. Hasta grubuna dahil edilen butiin olgular atesli hasta-
lardan olugmaktaydi.

Tablo 1. Gruplarin demografik verileri ve laboratuvar sonuglari

Kemik iligi hastaligi, kanser (I6semi, solid timor vb.), im-
miin trombositopenik purpura, imminyetmezlik hastaliklari,
enflamatuvar bagirsak hastaligi veya artrit olan hastalar ile oral
ya da inhalasyon kortikosteroidler alan veya trombosit sayisini
etkileyecek antibiyotik veya ila¢ kullanan hastalar ¢calisma di-
sinda birakildi. Rutin kontrol icin cocuk hastaliklar poliklinigi-
ne gelen saglikh cocuklar kontrol grubuna dahil edilmedi.

Hasta ve kontrol gruplarinin tibbi dosyalar geriye donuik
olarak incelendi. Yas ve cinsiyet, beyaz kiire sayisi (WBC), he-
moglobin, MPV, PDW, PCT, trombosit sayisi, ESH, CRP, albumin
ve fibrinojen seviyeleri her bir grup icin kaydedildi. KG'de rast-
gele secilen 68 cocuk vardi. KG'deki cocuklar yas ve cinsiyet
acisinda ayrildi ve basit rastgele 6rnekleme yontemiyle her bir
katmandan kontrol olgulari spesifik sayilarda secildi. KG Uyele-
ri hasta gruplarindakilerle orantiliydi.

Cell-Dyn Ruby Hematology Sistemi kullanilarak tam kan
sayimi akim sitometrik yontemi ile ¢alisildi (Abbott Diagnos-
tics, Illinois, ABD). CRP, nefelometrik yontem kullanilarak Ima-
ge-800 Sistemi ile dlctildi (Beckman Coulter, California, ABD).
Fibrinojen seviyesi Clauss kantitatif yontemi kullanilarak Stago
koagulometre ile 6l¢lildi (Diagnostica Stago, Siene, Fransa).
ESR Alifax SIR20 cihazi ile (SIRE Analytical Systems, Udine, Ital-
ya) albliimin seviyeleri ise Abbot Architect C8000 aparati kulla-
nilarak 6l¢lldi (Abbot Laboratories, IL, ABD).

istatistiksel analizler icin Windows SPSS versiyon 13 (SPSS,
Chicago, IL, ABD) kullanildi. Cinsiyet karsilastirmalari icin ki-ka-
re testi, diger parametreler icin One-way ANOVA kullanildi.
Degiskenlerin ¢cok degiskenli analizi (post hoc test, Turkiye
HSD) degisken analizi anlamlilik diizeyi p< 0.05 olarak yapildi.
p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calisma, Biyomedikal Arastirmalar Yerel Etik Kurulu onayi
alinarak yiiriitlldi (onay sayisi: 2015/02-6).

Bulgular

Calismaya, 65'i Grup 1, 70'i Grup 2, 69'u Grup 3 ve 68'i KG'de
olmak lizere toplam 272 hasta dahil edildi. Yas, cinsiyet, beyaz
kire sayisi (WBC), hemoglobin, MPV, PDW, PCT, trombosit sa-
yisi, ESH, CRP, albumin ve fibrinojen seviyeleri Tablo 1'de gos-
terildi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, WBC, hemoglobin, PDW,

Yas Cinsiyet WBC Hemoglobin | Trombosit| MPV PDW PCT CRP Fibrinojen ESH Albumin
(ay) (erkek/kiz) (/mm?) (g/dL) (103/mm3) () % % mg/dL (mg/dL) (mm/saat)| (g/dL)
Grup 1 |41.82+34.74 35/30 10374+ 3504 | 1234+134 | 314+£85 |7.71£120(17.84+230(024+0.62|097+£1.02 | 34048 +82.73 | 86+8.1 |423+037
Grup 2 | 50.02 +40.33 37/33 12637 £ 5156 | 1213 +1.65 | 324+104 |720£132{1791+£1.90|0.23+0.07|2.77 £249|387.02 £ 11555|152+186(4.19+ 040
Grup 3 | 54.12+44.13 33/36 14608 = 2197 | 1265+ 1.77 | 327 £110 |7.87£1.39]1782+202|0.24+0.07|3.35+277|390.54+ 13048168+ 123 (431 +042
Kg(:::zl 5497 + 4497 36/32 971443290 | 1262+133 352+94 |745+134(1824+185(025+006|042+057| 31331+9874 | 55+54 |445+037
P 0328 0.895 0.070 0214 0.148 0.043* 0.581 0.116 0.000* 0.000* 0.000* 0.001*
*p< 0.05.

CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PCT: Plateletkrit, PDW: Trombosit dagilim araligi, WBC: Beyaz kiire sayisi.
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Tablo 2. Tekrar degerlendirilen MPV, CRP, fibrinojen, albumin ve ESH bulgulari (p< 0.05)
Karsilastirilan gruplar MPV Albumin CRP Fibrinojen ESH
Grup 1 Grup 2 0.217 0.946 0.000 0.130 0.024
Grup 3 0918 0.669 0.000 0.083 0.002
Kontrol grubu 0.702 0.009 0.385 0510 0470
Grup 2 Grup 3 0.041 0316 0.367 0.998 0.892
Kontrol grubu 0.728 0.001 0.000 0.001 0.000
Grup 3 Kontrol grubu 0.254 0.177 0.000 0.000 0.000
CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, MPV: Ortalama trombosit hacmi.
Tablo 3. Tani dagilimi
Akut Akut Akut Akut otitis Akut Akut Akut Uriner sistem | Akut | Toplam
tonsillit | farenjit | tonsillofarenjit media bronsit | bronsiyolit | gastroenterit | enfeksiyonu | siniizit (n)
Grup 1 (n/%) 5(7.7) | 11(16.9) 6(9.2) 5(7.7) 11 (16.9) 5(7.7) 9(13.8) 6(9.2) 7(10.8) 65
Grup 2 (n/%) 6 (8.6) 14 (20) 7(10) 7(10) 12(17.1) 6 (8.6) 5(7.0) 6 (8.6) 7(10) 70
Grup 3 (n/%) 9(13) 9(13) 6(8.7) 6(8.7) 12(17.4) 7(10.1) 6(8.7) 6(8.7) 8(11.6) 69
Kontrol grubu (n/%) | 10 (14.7) | 14 (20.6) 4(5.9) 5(74) 12(17.6) 4(5.9) 8(11.8) 7(10.3) 4(5.9) 63
Toplam (n/%) 30(11) |48(17.6) 23 (8.5) 23(8.5) |47(17.3) | 22(8.1) 28(10.3) 25(9.2) 26 (9.5) 272

PCT ve trombosit sayisi acisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu. Ancak, MPV, CRP, fibrinojen seviyesi, albumin se-
viyesi ve ESH seviyesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmaktaydi. Calismaya dahil edilen ti¢ hastada trom-
bositopeni (hastalarin ikisi Grup 2'de, biri Grup 3'te) fark edildi
ve trombositoz 23 hastada (hastalarin biri Grup 1'de, besi Grup
2'de, besi Grup 3'te ve 12'si KG'de) gozlendi.

MPV, CRP, fibrinojen, albumin ve ESH seviyeleri post hoc
testi kullanilarak tekrar degerlendirildi ve Tablo 2'de p deger-
leri agiklandi. Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmasa da MPV degerleri Grup 3'te grup 2'ye gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Grup 1
ve KG arasinda CRP degerleri istatistiksel olarak anlaml dere-
cede farkli degildi ama KG'ye oranla Grup 2 ve Grup 3'te CRP
degeri daha yiksekti. Bu ytizden, CRP degerinin ilk giinden
sonra yukselmeye basladigi gorulebilir. Albumin seviyeleri
Grup 3 ve KG'ye oranla Grup 1 ve 2'de anlamli derecede daha
dusukti. CRP seviyelerine benzer sekilde fibrinojen ve ESH
seviyeleri de ilk glinden sonra yikselmeye baglamis idi. Tab-
lo 3'te hastalarin tanilarina yer verildi. Her bir hasta icin dosya
sistemine dayanarak kesin tani olacak sekilde kaydedildi. Tani
dagilimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamh
herhangi bir fark bulunmadi (p= 0.644).

Tartisma

Ates, cocukluk cagindaki hasta grubunda en sik karsilasi-
lan klinik semptom olmakla birlikte hastaneye yatirilan has-
talann dgte birinde gorilmektedir (1,10). Ates, altta yatan bir
hastaligin isaretidir. Tasikardi, irritabilite, soguk terleme ve
kutis marmoratus atesli hastalarda goérilebilmektedir. Atesin
baskilanmasinin viral ve bakteriyel ajanlarin Gremesini artirdi-

g1 ve viicudun akut faz reaksiyonunu destekledigini gosteren
bircok calisma bulunmaktadir (1,11-14). Hipertermi, 40°C'nin
Ustlinde bir vicut sicakhgi olarak tanimlanir ve coklu organ
yetmezligine (ansefalit, akut solunum gli¢ligi sendromu, in-
testinal iskemi vb.) yol acabilmektedir (15). Ancak, ¢cocukluk
¢agi hasta grubunda daha 6nce trombosit parametrelerindeki
degisikligi ates siiresi acisindan arastiran herhangi bir calisma
bulunmamaktadir.

Trombositler bir tir kan hiicreleridir. Ancak, cekirdekleri
olmadidi icin bazi yazarlar trombositlerin hiicre olarak kabul
etmemektedir (16,17). Yine de, trombositler bircok agidan
hicreler gibi hareket ederler. Arastirmacilar trombositlerin he-
mostazdaki roli konusunda hemfikirdir. Bazi timor hiicreleri
de trombositler tarafindan bagisiklik sistemine karsi korun-
maktadirlar (18). Ayni zamanda, trombositler konak savunma-
sinin bagdisiklik sistemi yaniti siirecine de dahil olmaktadir (19).
Trombosit-lokosit etkilesimleri aterotromboz, enflamatuvar
akciger hastalgi, enflamatuvar bagirsak hastaligi ve enflama-
tuvar deri hastaliginda gosterilmistir (20). Trombositler, viral ya
da bakteriyel temas sonrasi ¢evreye yayilan fosfolipid vezikiil-
ler icermektedir (5,16). Bu nedenle, trombosit parametreleri
enfeksiyon hastaliklarindan da etkilenebilmektedir.

Normal trombosit sayisi mikrolitre basina 150.000-
450.000dir. Trombositopeni, normal araligin altinda trom-
bosit sayisi olarak tanimlanir. Bu calismada trombositopeni
sadece U¢ hastada gézlemlendi. Trombositopeni olusumuna
yonelik birkac mekanizma belirtilmistir. Bunlardan ikisi trom-
bosit Gretiminde azalma ve trombosit yikiminda artistir (5,6).
Trombositopeni, yogun bakim Unitesinde yatan hastalar icin
mortalite gostergesidir (7,21). Bu calismaya dahil edilen tim
hastalar poliklinik hastalariydi. Bu sebeple, genel durumlari iyi
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ve septik degillerdi. Grup 1 ve KG'de trombositopeniye rastlan-
madi. Bu ylizden, trombositopeni ve ates suresi arasinda bir
iliski oldugunu disiinmiyoruz. Trombositoz, normal araligin
Uzerinde bir trombosit sayisina isaret etmektedir. Trombosit
sayisindaki artis bir akut faz yanitidir. Enfeksiyon hastaliklari
(viral ve bakteriyel), trombositozun en yaygin sebebidir (22).
Bu calismanin KG'sindeki 12 hastada trombositoz belirlendi.
Ancak, gruplar arasindaki trombosit sayilarinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark yoktu. Calisma bulgularimiz, ates siire-
sinin (hem trombositopeni hem de trombositoz baz alinarak)
trombosit sayisini etkilemedigini gostermektedir.

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombositlerin ortalama
boyut ve Uretim hizlarini gdstermektedir (23). MPV degerleri yas
ve cinsiyet acisindan farklihk gostermemektedir (24). Medikal
ve medikal olmayan durumlar; rotavirlis gastroenteriti, respi-
ratuvar sinsityal virlis enfeksiyonu, hepatit B ve C enfeksiyonu,
bruselloz ve pulmoner tiiberkiiloz gibi MPV degerlerini etkile-
mektedir (23,25-29). Son yillarda yapilan ¢alismalarda spesifik
hastaliklar agisindan MPV degerleri arastiriimistir. Bu calismada
cesitli gruplar icerisinde hasta tanilart homojen bir sekilde dahil
edildi. Bu sayede ates siiresinin trombosit parametreleri lze-
rindeki etkisini degerlendirme olanadina sahip olundu. Grup
2'ye oranla Grup 3'te MPV degerleri istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yuksekti. Bu da MPV degerlerinin atesin Ucln-
cli gliniinde degistigini gostermektedir ancak bu degerler di-
ger gruplarinkilerden istatistiksel olarak anlamli derecede farkl
degildi. MPV'nin bir akut faz reaktanti oldugu varsayildiginda,
atesin Gguincli glintinde degerlendirilmesi gerekmektedir.

Trombosit dagilm arahgi (PDW) aktif trombosit salimina
isaret etmektedir (30). Cesitli hastaliklarda PDW degerlerinin
degiskenlik gosterdigi ortaya konmustur (9,30,31). Zhang ve
arkadaslari (8) dusuk trombosit sayisinin, yiiksek MPV'nin ve
yuksek PDW'nin yogun bakim hastalarinda daha ciddi hasta-
liklarla iliskili oldugunu géstermistir. Bizim bulgularimiz, ates
suresi ile hicbir PDW degisikligi olmadigini géstermektedir.
PCT, bir Gnite hacminde kanda dolasan trombositlerin ta-
nimlar ve PCT = Plt x MPV formilu edilmistir (32,33). Sahin ve
arkadaslari (32) tliberkiloz hastalarinda daha yiiksek PCT de-
gerinin akut faz reaktantlari ile iliskili oldugunu g&stermistir.
Calismamizda, ates siiresine dayali PCT'de bir degisiklik g6z-
lenmemistir.

CRP, ESH, albumin ve fibrinojen akut faz reaktantlaridir. Bu
seviyeler, hastalik baglangici itibariyle ardisik olarak 6-36, 24-
48 ve 24-72 saatleri arasinda pik yapmaktadir (34-36). Albumin
negatif bir akut faz reaktantidir (35). Bulgularimiza gore, ilk iki
glin icinde albumin seviyeleri (Grup 1 ve 2) Grup 3 ve KG'deki-
ne oranla daha duslikti ve ates siiresinden negatif olarak et-
kilenmekteydi. Bu calismada, akut faz reaktantlarin (CRP, ESH,
albumin ve fibrinojen) seviyeleri dnceki ¢alismalarla uyumlu
olarak ates stiresine bagli olarak farklilik géstermekte idi.

Bu calismadaki esas kisithlik, ajan-odakli bir incelemenin
yapilmamis olmasidir. Bu yiizden her bir enfeksiyon hastaligi-
nin ajanini belirlemek olanaksizdi.

Sonu¢

Ates siresi yaygin cocukluk cagi enfeksiyon hastaliklarinda
akut faz reaktantlar Gzerinde etkiliydi. Buna karsilik, trombosit
sayisi, PDW ve PCT gibi trombosit parametreleri etkilenmemis
idi. Sadece MPV atesin Ui¢clincli gliniinde degisiklik gosterdi.
Trombosit parametreleri ve akut faz reaktantlari tizerine atesin
etkisini degerlendirmek icin daha detayh ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir.

Etik Komite Onay:: Calisma icin etik kurul onayi alinmistir.

Hasta Onami: Hasta onami alinmistir.

Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.

Yazar Katkilar: Fikir - iHB, HA; Tasarim - IHB, HA; Denetleme - iHB,
HA, MT; Kaynaklar - HA, MT; Veri toplanmasi ve/veya islemesi - IHB,
HA; Analiz ve/veya yorum - iHB, HA, MT; Literatiir taramasi - IHB, MT;
Yaziy1 yazan - iHB, HA; Elestirel inceleme - Tiim yazarlar.

Cikar Catismast: Yazarlar cikar catismasi bildirmemislerdir.

Finansal Destek: Yazarlar bu calisma icin finansal destek almadikla-
rini beyan etmislerdir.
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