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1.GIRIS ve AMAC

Insan viicut sicakhg hipotalamus kontroliinde olup; viicut 1sisinin
regulasyonu, 1sinin Uretimi ve kaybi arasindaki denge ile saglanmaktadir.
On hipotalamus preoptik bélgede, uclncii ventrikilin tabaninda
yerlesmis olan 1s1 kontrol merkezi ; periferik sicak ve soguk noral
reseptorlerden gelen sinyallerle vicut 1sisin1  kontrol etmektedir.
Hipotalamik ayar noktasinin (set point) artmasi sonucunda viicut
sicakligmin normal glnlik degiskenliginin (zerine ¢ikacak sekilde
yukselmesi ates olarak ifade edilir (1).

Ates, enfeksiyon hastaliklari neticesinde oldugu gibi bunlarin
disinda neoplaziler, kollajen doku hastaliklar1 ve ilaglar gibi enfeksiytz
olmayan nedenlere bagl olarak da ortaya ¢ikabilir. Enfeksiy6z nedenlere
bagh ates patogenezinde, vicuda giren patojen ya da onlarin Urdnleri ile
aktif hale gecen periferal mononukleer fagositlerden salgilanan pirojen

sitokinler rol oynamaktadir (2).

Atesli bir olguya yaklasimda; dikkatli bir anamnez alinmasi, fizik
muayene bulgularinin iyi degerlendirilmesi ve yorumlanmasi ile temel
laboratuar tetkiklerinin yapilmas: esastir. Atesin baslangic sekli,
amplitada ve tipi ile eslik eden klinik veya laboratuar bulgular genellikle

olas1 sebebi gostermektedir.

Bu calismada, Suileyman Demirel Universitesi Arastirma Uygulama
Hastanesi (SDU) acil servisine ya da Enfeksiyon Hastaliklar: ve Klinik
Mikrobiyoloji poliklinigine 1 Ocak 2011- 1 Ocak 2012 tarihleri arasinda

ates yakimmasiyla basvuran ve Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Kilinik



Mikrobiyoloji ~ Servisine  yatirllarak  takip  edilen  hastalarin
degerlendirilmesi amaclanmistir. Calismada retrospektif olarak hasta
dosyalar1 gOzden gecirilerek hastalarin yasi, ates slresi ve amplitidu,
ates nedeniyle dis merkeze basvurusu olup olmadigi, antibiyotik tedavisi
kullanip kullanmadigi, ek hastaliginin olup olmadigi, varsa atese eslik
eden sikayetlerinin neler oldugu, biyokimyasal, radyolojik ve
mikrobiyolojik hangi tetkikler kullanilarak tanisinin konuldugu ve tedavi

secenekleri irdelenmistir.

Bu retrospektif calisma sonucunda, atesin enfeksiyon ve enfeksiyon
dis1 nedenleri ile hastalarin klinik ve laboratuar bulgularinin korelasyonu

dokimante edilmistir.



2.  GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Tarihin ilk ¢aglarindan beri ates insanoglunun dikkatini ¢gekmistir.
Hippokrates (MO 5. yy) atesin énemini nabiz hizina baglams, hastanin

hissettiklerine gére tahminler yapmstir.

Galenus (MS 2. yy) viicutta sicaklik, sogukluk, kuruluk ve nemden
Olusan dort niteligin bulundugunu, bu elemanlarin orani diizgin ise

Kisinin saglikli olabilecegini diisinmistir.

Romal1 Celsus (MS 5. yy) vicut 1sisinin ates icin 6zgul olmadigin,

yazin sicak havalarda da vicut 1sisinin yikselebilecegini belirtmistir.

Onuncu yuzyil baslarinda Razi atesin bir hastalik olmadigini,
vicudun hastaligi atmak icin bir micadelesi oldugunu 6ne surerek atesli

hastaliklarda soguk su tedavisi uygulamistir.

Onbirinci yiizyilda Ibni Sina ise atesin kalpte yanip, ruh (sinir),
arter ve venlerdeki kan vasitasiyla bitin bedene yayildigini, bu yayilisin
viicudun tabi fonksiyonlarmi bozdugunu, ortaya ¢ikan hararetin de gazap
ve yorgunluga yol acgtigimi bildirerek atesi patolojik ve semptomatik
olarak ikiye ayirmistir.(3)

Onyedinci ve onsekizinci yuzyilda atesin kimyasal kaynakli oldugu
ve kandaki fermentasyondan ileri geldigine inanilmis (4), 19. yy’dan
itibaren niceliksel Olcumlerle, olagan kosullardaki ve hastalik

durumlarindaki vicut 1sis1 degisimleri saptanmaya basglanmistir (5).



Gecen ylzyilin sonlarinda viicut 1s1s1 diizeyinin hem saglik hem de
hastalik durumunda, merkezi sinir sistemi (MSS) tarafindan belirlendigi
hayvan deneyleri (norosirurjikal ablasyon yontemleri) ile saptanmustir.
Corpus striatum ve anterior hipotalamusun bu diizenlemeden sorumlu

alanlar olduklar1 yine bu donem arastiricilar1 tarafindan belirlenmistir

(5).

Bugiinki anlami ile endojen pirojeni ilk tanimlayan isim ise 1953’te

Bennett ve Beeson olmustur.

Vicut 1sistnin dlgtimandn klinikte kullanimi 18. yiizyilin baslarinda
ortaya c¢ikmussa da genel olarak 1s1 Olcliminde termometrelerin

kullaniminin tarihi 17. ylzyilin baslarina kadar uzanmaktadir (5).

2.2. Ates Tamm

Ates, vicudun enflamatuar savunma sistemine karsi yapilan bir

etkiye cevaben fizyolojik olarak vicut sicakliginda yikselmedir (3).

Normal vicut sisinda sirkadiyan ritim denen ve sabah erken
saatlerde 36 ve ogleden sonra 37,5 °C’lik bir zirve arasinda degisen
diurnal bir patern vardir. Egzersiz, siki giyinme, sicak hava, sicak
yiyecekler ve icecekler ile vicut sicakligi yikselebilirken saglikl

insanlarda uyku sirasinda viicut 1s1s1 2 °C diisebilir (3).



Ates Kademeleri ( aksiller 6l¢time gore):

e Subfebril Ates: 37,2- 38 °C
o Hafif Ates: 38- 38,5 °C

e Orta Ates: 38,5-39 °C

o Yiksek Ates: 39- 40 °C

e Hiper Ates: 40-43 °C (6)

2.3. Is1 Olcimii Alanlar-Termometreler

2.3.1. Is1 Olgiimii Alanlan

2.3.1.1. ral Yolla (Sublingual) Ol¢iim

Genellikle bes yas ve Uzerinde kullanilir. Bu bdlge merkez viicut
sicakhigmin direkt gostergesi olan eksternal karotid arterin ana dah
tarafindan kanlandigr ve ortam sicakligindan fazla etkilenmedigi icin
avantajlhidir. Ancak hastanin mutlak uyumunu gerektirmesi dezavantajdir
(7).(Resim 1)

Sublingual 6lgilen 1s1 37,4- 38,4 °C ise subfebril ates, 38,5- 39,0 °C
arasinda hafif ates, 39- 40 °C yiiksek ates, 41 °C ve (zeri ise ¢cok yiksek
ates olarak kabul edilir (7).



Resim 1.0ral Yoldan Ates Olciimii

2.3.1.2. Aksiller Ol¢iim

Guvenilir olusu, uygulama kolayhigi acisindan avantajhidir. Takip
zorlugu (yerinden oynamasi), uzun uygulanma zamani ihtiyaci, ciltte
ates sonucu olusan vazokonstrilksiyona ve terlemeye bagli olarak
gercekten daha distik degerler gosterebilmesi dezavantajdir (Resim 2).
Aksiller 6lcimde 37,2 °C’ nin Uzeri degerler ates kabul edilir. Aksiller
bolgeden elde edilen degerler rektal 1siya kiyasla 1 °C, sublingual 1s1ya
kiyasla 0,5 °C dusukttr (7).



Resim 2.Aksiller Yoldan Ates Olcimii

2.3.1.3. Rektal Olgiim

Dis ortam sicakligindan etkilenmeyen bir bélge olusu ve yas ile
kullanim kisithligi olmamasindan 6tirt avantajlidir. Kotk ¢ocuklar igin
korkutucu, buyik cocuklar icin psikolojik olarak 6rseleyici olusu,
hijyenik olmamasi, nétropenik hastalar igin riskli olmasi, agri ise
dezavantajlardir. (Resim 3) Rektal 1simin 37,6 °C’nin (zerinde olusu
ates kabul edilir (7).



Resim 3.Rektal Yoldan Ates Olciimii

2.3.1.4. ulaktan Ol¢im

Ates tayini icin hipotalamusun termoreglatuar merkezine anatomik
olarak yakmhgindan dolay: teorik anlamda en ideal bolgedir. Hizh
Olcim olanagi, ortam sicakhgindan etkilenmemesi, enfeksiyon riski
tasimamasi nedeniyle de avantajlidir. 3 yasin altinda degisken sonuclar
vermesi, kullanici egitimi gerektirmesi dezavantajlaridir. Bu uygulamada
infrared termometreleri (Lazer veya uzaktan Ol¢clim termometresi olarak
da adlandirlir) kullanilir.(Resim 4). 38 °C (zerinde olusu ates kabul
edilir (7).



Resim 4.Kulaktan Ates Olgiimii

2.3.2. Termometreler

2.3.2.1. Civah Cam Termometreler

Kirilan termometrelerden agiga ¢ikan civa buharmin toksik olmasi,
kirilan termometre parcalarinin yutulma ya da rektal perforasyon ile
peritonite neden olma ihtimali ve hastalar arasinda enfeksiyon
etkenlerinin bulasmasmda araci rolli oynamalar1 nedeniyle son yillarda
cogu ulkelerde kullanimi kalkmustir (5). (Resim 5)
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Resim 5.Civali Cam Termometreler

2.3.2.2. Elektronik Termometreler

Kullanildig1 takdirde en iyi 6lcim yolunun rektal yol oldugu
bildirilmektedir (5). Hastanedeki Gteki elektronik malzeme ya da radyo
yaymlari, cep telefonlar1 gibi aracglarin, interferans nedeniyle bu tip

termometrelerin Ol¢timlerini etkiledigi iddia edilmektedir. (Resim 6)
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Resim 6.Elektronik Termometreler

2.3.2.3. Kizilotesi Kulak Termometreleri:

Timpanik zardan vyayillan kizilotesi 1sinimi  Olgme  temeline
dayanmaktadirlar. Bu termometrelerin alindan 1s1 Ol¢giimd igin yeni

modelleri de Uretilmistir (5). (Resim 7)

Resim 7.Kizilotesi Kulak Termometreleri
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2.3.2.4. Tek Kullanimhik Plastik Termometreler

Tek kullanimlik olanlar1 oldugu gibi 24 saat hastanin cildine
yapistirarak strekli viicut sicaklhiginin izlenmesine olanak taniyan yapida
olanlart da mevcuttur. Hassasiyet ve guvenilirliklerinin  diger

termometrelere gore daha az oldugu kabul edilmektedir (5). (Resim 8)

Resim 8.Tek Kullanimhk Plastik Termometreler

2.4. Normal Vicut Isis1 ve Olagan Sapmalar

Vicudun genel durumu, biyolojik ritm, menstriel dongd, yashlik,
yeme icme aliskanliklari, calisma vardiyalarindaki degisiklikler, kimi
hastalik durumlar1 gibi etkilerle normal viicut isis1 degerleri degisiklikler
gostermektedir. Eriskinlerdeki normal vicut 1sisina iliskin olarak 1935
ile 1999 wyillari arasinda yapilmis calismalar1 irdeleyen bir gbzden
gecirmede, oral 1sinin 33,2-38,2°C, rektal 1simin 34,4-37,8°C, timpanik
1siin 35,4-37,8°C ve koltuk altt 1simin da 35,5-37°C arasinda degistigi
saptanmustir.
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Vicut 1s1s1 normalde guin icerisinde de degisiklikler gostermektedir.
Normal 24 saatlik 1s1 diizenlemesi (sirkadiyen 1s1 ritmi) ortalama olarak
sabah en dusuk, 6gleden sonra en yuksek sinirlart arasinda 0,5 °C’lik bir
fark gosterirken bu fark kimi bireylerde1°C’yi bulabilir.

Hipotalamusta dizenlenmis 1s1, pratik olarak aort kani 1sis1 ile
aymidir. Klinik olarak, kulak zar1 ve 6zefagus 1silar1 aort kani 1sisina en
yakin olanlardir. Oral 1s1 yaklasik 0,25°C kadar disuktir. Rektal 1s1 ise
ortalama olarak aort kanindan 0,5°C kadar ytksektir. Kliniklerde sik
kullanilan koltukalt: 1s1s1 ise 0,9 °C kadar dustiktir (5).

Normalin Uzerinde her bir derece ates artmasi; bazal metabolizmada
yaklasik %10-12, ginlik sivi ihtiyacinda 7,5 mi/kg , kalp atim hizinda
25 atim /dk, solunum hizinda 3,4 solunum sayisi/dk ile oksijen tiketimi
ve karbondioksit Uretiminde belli oranlarda artisa yol acar. Yuksek ates
ile birlikte vital bulgulardaki bu degisiklikler 6zellikle kardiyopulmoner
veya metabolik hastaligi  olan hastalarda  yetmezlik  veya
dekompanzasyona yol acabilir (8). Akut faz proteinleri (CRP, a-1
Antitripsin, Haptoglobulin, Serum Amiloid A protein, Ferritin) IL-1,
TNF ve IL-6’ya cevap olarak artarken vicut demir ve ¢inko duzeyleri

azalir.

2.5. Ates Patogenezi

International Union of Physiological Sciences Commission for
Thermal Physiology isimli komisyon tarafindan ates: “cok htcreli
organizmalarin, kendileri icin patojen ya da yabanci, canli ya da cansiz
maddelerin isgallerine karsi gelistirdikleri yanitin bir parcasi olarak,

viicut 6z 1silarmin yikselmesi durumu’’ olarak tanimlamaktadir. “Febril
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yamt’ ise hastalik durumuna karsilik organizmanin vermis oldugu cesitli
fizyolojik, endokrinolojik ve imminolojik sistemlerin aktivasyonuyla
ortaya ¢ikan karmasik bir durumdur. ister sadece ates tanimi baglaminda
ele alinsin isterse febril yanit tanimi icerisinde degerlendirilsin atesten
s0z edilebilmesi icin hipotalamusta viicut icin belirlenmis 1s1 diizeyinin

(set point) daha ylksege cekilmis olmasi temel belirleyicidir (5).

Vicut 1sis1  anterior hipotalamus/preoptik (AH/PO) bdlgedeki
termoregilatér merkez basta olmak tizere hipotalamustan beyin sapi ve
medulla  spinalise  uzanan  hiyerarsik  bir yapt tarafindan
duzenlenmektedir. (Sekil 1) Bu merkez termosensitif ndronlar icerir ve
ditrnal ates ritmini ayarlar. Periferden hipotalamusa ulasan bilgiler 6nce
yorumlanir, sonra efferent sinirler yoluyla periferal 1s1 kaybi (deride
vazodilatasyon) veya 1s1 Uretimi (kas kontraksiyonlari) yapacak sekilde
dizenlemeler yapilir (4). AH/PO bdlgedeki 1s1 diizenleme merkezi daha
alt yapilarla efferent sinirler yoluyla baglanti kurarken, vicuttaki tim
isiya  duyarli  reseptorlerden afferent sinirler ile sinyaller alir.
Hipotalamusta, olusan 1s1 degisikliklerine karsi gosterdikleri yanitlara

gore (¢ tip néron grubu bulunmaktadir:

1. Sicaga duyarh noronlar (~%30): Is1 kaybmi ayarlayan
noronlardir. Beyin sapim etkileyerek 1s1 kaybina yarayan soluk sayisinda
artis ve terleme gibi degisiklikleri tetiklerler.

2. Soguga duyarh noronlar (<%b5): Bu noronlar gergekte soguga
duyarli olmayip, sicaga duyarli noronlardan sinaptik inhibisyon alan

noronlardir. AH/PO bdlgenin 1si1s1 azaldikga sicaga duyarli ndronlarin
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uyarilart azaldigindan, dolayli olarak sinaptik inhibisyon kalkar ve

uyarilmalar1 sonucunda 1s1 Uretimi ve retansiyonunu baslatirlar.

3. lIsiya duyarsiz ndronlar (>%60): AH/PO bolgedeki 1s1
degisimlerinden etkilenmezler. Is1 dizenlemesi ile ilgili veya ilgisiz
bircok islevleri vardir. Sicaga ve soguga duyarli noronlar arasinda
inhibitor veya eksitator uyarilar vermek suretiyle diizenleyici Ozellikleri

vardir. Soguga duyarli néronlara tonik sinaptik eksitator uyarilar verirler

(8).

ZAOWN

Septal  Preoptic
nucleus nucleus QVLT

Anterior
hypothalamus

Sekil 1.Viicut Isisimin Duzenlendigi Bolgeler

Is1 merkezi enfeksiyona, yaralanmaya, inflamasyona ve antijenik
degisikliklere kars1 konak yaniti olarak Gretilen polipeptid yapisindaki
endojen pirojenler (EP) tarafindan uyarilir. Fonksiyonlar1 en iyi
tanimlanmis  endojen pirojenler Tablo 1’de sunulmustur. Endojen
pirojenlerin agiga ¢ikmasina neden olan maddelere de eksojen pirojenler
ad1 verilmektedir. (Tablo 2) (Sekil 2) Pirojenler hipotalamustaki
biyokimyasal degisiklikleri tetikleyerek atese neden olurlar.
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Sekil 2.1simin Hipotalamik Denetimi

Tablo 1.Endojen Pirojenler (pirojenik sitokinler)

o|L-1 (alfa, beta)

o TNF (alfa, beta)

olL-6

¢|FN (alfa, beta, gama)

olL-11

o LIF (leukemia inhibitory factor)
o CNTF (ciliary neurotropic factor)
eOncostatin M

e Cardiotropin-1

o|L-2

eGM-CSF

e Immiin kompleksler

e Urik asid kristalleri

eC3ave Coa
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Tablo 2.Ekzojen Pirojenler

eMikroplara iliskin
»  Viruslar (tiim viruslar, hemaglitinin, dsSRNA)
= Bakteriler
0 Gram negatif (tim mikroorganizma,
peptidoglikanlar, mukopolisakkaridler)
0 Gram pozitif (peptidoglikanlar,
lipoteikoik asit, ekzotoksizler,
enterotoksinler, eritrojenik toksinler, grup B
polisakkaritler)
=  Mikobakteriler (tim mikroorganizma,
peptidoglikanlar, polisakkaritler,
lipoarabinomannan)
= Funguslar( tim maya, kapsul polisakkaritleri,
proteinler)

eMikrop dis1
= Antijenler (Bovin serum albumin, BCG,
ovalbumin)
= Inflamatuar ajanlar (asbestoz, silika)
= Bitki lektinleri (fitohemaglutinin)
= laclar

eKonak kaynakl
= Antijen-antikor kompleksleri
»  Kimi androjenik streoid metabolitleri
= Urat kristalleri
= Inflamatuar safra asitleri
= Aktive olmus kompleman komponentleri
= Lenfositlerin kimi drdnleri
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Sitokin, antijenik uyariya yanit olarak Uretilen, bagisiklik olaylarin
duzenleyen, baslica makrofaj ve etkinlesmis lenfositlerden salinan
hormon benzeri polipeptidlerdir. Ates patogenezinde rol alan baslica
sitokinler IL-1(alfa, beta), TNF, IL-6 ve IFN’dur. IL-1lalfa ve IL-1beta
bilinen en glclu EP’dirler. TNF, IL-1 ile benzer 6zelliklere sahiptir.
Ayrica IL-1 dretimini indikleyerek atesin devamina, 3-4 saat sonra
ikinci ates pikine neden olur. TNF ve IL-1, IL-6 (zerinden etkilerini
gOsterirler. En glclu pirojenik IFN, IFN-alfa’dir. Hayvan ¢alismalarinda,
uygulamadan 80-90 dk sonra monofazik atese neden oldugu
gOsterilmistir. Diger potansiyel EP olarak dusiinilen maddeler IL-2,
GM-CSF, immin kompleksler, rik asid kristalleri, C3a ve C5a’dir (9).
Agiga cikan bu sitokinler tam olarak aydinlatiimamis yol veya yollarla
beynin AH/PO bdlgesine gelerek 3. ventriktlin anteroventral ucunda
lokalize olan 0Ozellesmis damar agina sahip “Organum Vasculosum
Lamina Terminalis (OVLT)” boélgesindeki perivaskuler fagositlere etki
ederek PGE2 sentezini artirirlar. Bazi arastiricilar sitokinlerin kan-beyin
engelini etkin olarak gectiklerini ileri sirmelerine karsin, bazilar1 bu
gecisin miktar olarak ¢cok az ve zaman olarak ¢ok yavas oldugunu ve
sitokinlerin muhtemelen daha degisik yollarla AH/PO bolgeye ulastigini
diisinmektedirler. Baz1 arastirmacilar da sitokinlerin ya da PGE2’nin
veya her ikisinin de OVLT veya AH/PO bdlgede dretilmekte oldugunu
savunmaktadir. Buguin icin ates olusumundaki uyarilarin yapist tam
olarak bilinmemektedir. Bir diger gOrtise gore kan-beyin engeli arasinda
stratejik bir yerde bulunan serebromikrovaskiiler endoteliyal hiicrelerin
ve perivaskiler mikroglial ve meningiyal makrofajlarin dolasan ekzojen
ve endojen pirojenlerin hedefleri olduklar: ileri striilmiistir . Son olarak
diisndlen bir diger mekanizma ekzojen pirojenlerin dolasim yoluyla

karacigerdeki Kupffer hiicrelerini (Kh) etkilemesi ve bu hiicrelerden
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salinan sitokinlerin (periferik pirojenik uyarilarin) duysal vagal afferent

sinirler yoluyla beyindeki ilgili merkeze ulagsmasidir. (4).

PGE2’nin sentezi ates olusumunda kritik bir rol oynamaktadir.
Beyindeki endoteliyal hiicreler PGE2 sentezinin major kaynagi olmakla
birlikte, basta karacigerdeki Kh’leri ve abdominal vagal afferentler
olmak (izere tim duysal noronlar bu sentezi saglamaktadir. PGE2 hiicre
membranindaki arasidonik asitten sentez edilir ve iki izoform enzime
metabolize edilir: COX-1 ve COX-2. COX-1 prostanoidleri olusturarak
homeostazi desteklerken COX-2 ise pirojenik sitokinler, IL-1 beta, TNF
ve IL-6 gibi inflamatuar belirtecleri indukler. COX-2 ates sirasinda
PGE2 salinmminin anahtaridir. Bu ylzden COX inhibitorleri
(indometasin) PGE2 sentezini durdurarak ates olusumunu inhibe ederler
(10). COX-2 ates olusumunda beyinde major bir role sahiptir. Ekzojen
ve endojen pirojenler COX-2’yi aktive ederler. Bu sayede sentezlenen
PGE2, AH/PO bolgeye etki ederek 1s1 dizeyinin yeni sinirlara
cekilmesine neden olur. Sonug olarak, 1s1 tUretimini ve periferal vaskuler
tonusu kontrol eden beyin merkezleri tetiklenir. N6ronal ileti ile bu bilgi
perifere aktarilir ve ates ylkselmeye baslar. Kas kasilmalari, titreme ile
bir taraftan 1s1 Uretilirken, sempatik sinir sistemi ile damarlarin daralmasi
yoluyla 1s1 depolanmasi saglanir. Uretimi artan 1sinin hipotalamusca
ayarlanmis yeni smurlar igerisinde tutulmas: saglanmis olur. Son yillarda
etkisini PGE2 dis1 bir yolla gbsteren, dogrudan termosensitif ve pirojen
sensitif noronlar1 uyaran Makrofaj Inflamatuar Protein-1 (MIP-1) ach

verilen ¢ok gucli bir endojen pirojen de bulunmustur (3).

Klasik model disinda, onunla aciklanamayan noktalar1 da

tamamlayici olarak degisik alternatif modeller de ileri strilmiistir. Son
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yillarda yapilan calismalar ile periferal sinirlerin ates olusumundaki
rolleri ortaya cikartilmustir. Vagal liflerin ates regilasyonunda cok
onemli olduklar1 anlasilmistir. Immun sistem ile beyin arasindaki
iletisimi vagal afferent lifler, Ozellikle hepatik dallar saglamaktadir.
Noral yol erken febril fazda énemli olup, gec¢ febril fazda etkisizdir. Geg

febril fazda sitokinler MSS’e dolasim yoluyla ulasmaktadir.

Ates patogenezini klasik model veya alternatif modellerin sadece
birisi ile agiklamak mumkin degildir. Muhtemelen etkene ve olusan
enfeksiyon hastaligina bagli olarak bu modeller degisik oranlarda
patogeneze katkida bulunmaktadir. Ates patogenezinin klasik modeli

Sekil 3’te gosterilmistir.

Davranis de Sigiklikleri

Korteks

Termore glilatuar ndronlar
Yiikselmig termostat \
PGE2 ve difier

arasidonik asit Wasomotor

e tabolitberi merkez

_ + _ Periferik
H ipotalamik afferenter
endotel yumu l

)

) Sempatik Fincir
Endo jen

pirojenler
Kas kasilmasi

Monokin,
lenfokin, l
sitokinler

; Vasokonsmiksiyon
PG makrofaj Infeksivonlar Is1 firetimi

Tlewt e Is1 mtulmasy
endotel .[-::.k:unl‘.l \
Inflamasyon

lenfosit

Immunolojik ATES

CEVap

Sekil 3.Ates Patogenezi
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Vicutta bir taraftan 1s1 olusurken diger yandan “Endojen kriyojen”
adi verilen Arginin-Vazopressin, Adrenokortikotropik hormon (ACTH),
proopiomelanokortin  (POMC) geninin drinleri olan alfa ve gama
Melanosit Stimulan hormon ve Kortikotropin Releasing Faktér (CRF)
gibi hormonlar da devreye girerek atesin asir1 yikselmesini 6nlerler (5).
Ates genellikle 41 °C’i gegcmez. Atesin Ust simrimi  diizenleyen
mekanizmalar tam anlagilmamakla beraber ndronlarin intrinsek
Ozelliklerine veya termosensitif noronlar tzerinde pirojenlerin etkilerini
antagonize eden endojen antipiretik maddelerin salintmina bagh oldugu
diisinilmektedir (3).

2.6. Atesin Olasi Yararlar:

Vicut sicakhigmin artinlmasi  invazyon yapan bakterilerin
makrofajlarca 6ldurilmesini artinr, pek ¢ok mikroorganizmanin
replikasyonunu Onler. Atesli hastada serum demiri minimuma iner,
serum ferritini artar ve serbest demir azalmis olur; bu da ylksek 1sida
demir ihtiyact artmis olan patojen bakterilerin Uremesini azaltir. Ates
varliginda metabolizma, bakteriyel biyume icin gerekli olan glikozun
yakilmasindan daha c¢ok, proteoliz ve lipolize yonelir. Ates sirasinda
gelisen istahsizlik nedeniyle glikoz gereksinimi, hareketlerde azalma
gelistigi icin de kaslarin enerji substrati gereksinimleri azaltilir, konagin
olumsuz etkilenme riski azalir. Kana serbest glikoz gegcisinin azalmasi
bakteri Gremesini olumsuz etkiler. Atesli donemde karacigerde akut faz
reaktanlarinin  yapimi artar. Bu  proteinlerden  bazilar1  ¢ogu
mikroorganizma igin gerekli olan iki degerli katyonlar1 baglar. Sonugta
gelisen net etki olarak konak organizma, mikroorganizmalara Kkarsi

uyumsal bir Gstiinlik saglamis olur (11).(Tablo 3)
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Tablo 3.Atesin Yararlari

e Fagositozu ve notrofil migrasyonunu arttirarak
mikroorganizmalarin éldirilmesinde artisa yol acar,

T hticre proliferasyonunda artisa neden olur,

IL-1’in immun duzenleyici etkilerini arttirir,

Interferon aktivitesinde artisa neden olur,

B hicrelerinin antikor Gretimini arttirir,

Hipotermi sepsisli hastalarda kot prognostik bir faktordir,
Yiksek ates sirasinda antibiyotikler daha etkindir.

2.7. Atesin Olas1 Sakincalan

Ozellikle yiksek ates, kronik kardiopulmoner hastalik, metabolik
hastalik gibi durumlarda altta yatan hastahgin dekompanzasyona
girmesine veya metabolik instabilite olusmasina neden olabilir. Ayrica
febril konvilziyon icin riskli yas grubundaki cocuklarda ve epilepsisi
olan cocuklarda atesle presipite nobetlere yol acabilir. Yuksek ates
gebelerde potansiyel teratojen olabilir. 40°C derece lizerinde olan ates,

MSS ve diger sistemlere zarar verebilir (11).
2.8. Hipertermi

Hipotalamik termostat normal diizeyde olmasina karsin beden
derecesinin yukselmesidir. Pirojenik sitokinlerle alakasizdir ve diger
akut faz cevaplart yoktur. Antipiretikler etkisizdir. Cilt sicak ama
kurudur. Is1 yapiminin artmasi veya 1s1 kaybinin azalmasi s6z konusudur.
Hipertermi, norolojik hastaliklar, sicak ¢arpmasi (genellikle cok sicak ve
nemli ortamlarda yapilan egzersizler neden olur), zehirlenmeler, malign

hipertermi, tirotoksikoz, feokromasitoma, noéroleptik malign sendrom
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gibi nedenlere baghdir (12). Hipertermi nedenleri ayrintili olarak Tablo-

4’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.Hipertermi Nedenleri

ISI YAPIMININ ARTTIGI DURUMLAR

Sicak garpmasi

Anesteziye bagli malign hipertermi

Noroleptik malign sendrom (fenotiazin, haloperidol vs.)
Tirotoksikoz

Feokromasitoma

Katatoni

Kokain, amfetamin

Deliryum tremens

Status epileptikus

Generalize tetanoz

ISI KAYBININ AZALDIGI DURUMLAR

e NOroleptik malign sendrom

e Sicak carpmasi (siki kalin giysilerle sicak, nemli havada
yapilan asir: egzersiz)

e Dehidratasyon

o Antikolinerjik ilaclar (terlemeyi 6nleyerek)

HIPOTALAMIK ATES

e NOroleptik malign sendrom
e Intrakranial kanama, ensefalit, sarkoidoz
e Intrakranial grantilom, travma

2.9. Hipotermi

Vicut sicakliginin 35 °C altina inmesi olarak tanimlanir. Hipotermi
daha cok prematiire bebeklerde gorilir. Uremi, miksodem, aclhk,

travma, sepsis, ensefalit, metabolik hastaliklar, sok ve agir sedasyona
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bagh olarak gelisebilir. Yasanilabilir en disiik vicut sicaklhig:r 26 °C, en
yuksek vicut sicakligi ise 43 °C’dir (12).

2.10. Ates Tipleri

2.10.1. bfebril Ates

Atesin 36,8- 38 °C arasinda uzun sure seyretmesidir. Bu ates fokal
enfeksiyon dedigimiz olgularda gorullr. Prostatit, dis granilomu, sinlzit
veya kronik tiiberkiilozda saptanabilir. Hastada halsizlik, istahsizlik, belli
belirsiz ates ve terleme vardir. Hastalar sabahlar1 rahat dinlenmis olarak
uyanamazlar (13). (Sekil 4)

Sekil 4.Subfebril Ates
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2.10.2. Surekli Ates ( Febris Continua)

Sabah-aksam 1s1 farki 1 °C den azdir, kiiclik varyasyonlar disinda
dalgalanma gostermeden glinlerce ya da haftalarca strer. Tifo, bruselloz,
enfektif endokardit, tularemi, psittakoz, Kawasaki hastaligi, kizil, HHV-
6 enfeksiyonlari, riketsiyal hastaliklar, lober ve gram negatif bakterilere
bagl pndmoniler, falsiparum malarya, ila¢ atesi ve hipotalamik ates
tablolarinda gozlenir (13). (Sekil 5)

Sekil 5.Surekli Ates

2.10.3. Bacakh Ates ( Febris Remittens)

Sabah-aksam 1s1 farki 1 °C den fazladir ancak en disuk diizeyinde
bile normale inmez. Ust solunum vyolu enfeksiyonlarn, tiberkiiloz,
lejyoner hastaligi, mikoplazma enfeksiyonlari ve falsiparum malaryada
gozlenir (5).(Sekil 6)
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Sekil 6. Bacakl Ates

2.10.4. Arahkh Ates ( Febris Intermittens)

Sabah-aksam 1s1 farki 1 °C’den fazladir ve arada ise normale iner,
Sirkadiyen ritm abartili bir sekilde strddrdlir, eger bu varyasyonlar daha
da abartilh olarak ortaya cikarsa hektik (septik) atesten sOz edilir.
Intermittan ates icin en iyi Ornek sitmadir. Gunde iki pik yapan
intermittan ates tipi bashica Kala-azar, juvenil romatoid artrit, milier
tiberkiloz, mikst malarya enfeksiyonu ve sag yan gonokok endokarditi
gibi hastaliklarda gozlenir (5).(Sekil 7)
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Sekil 7.Arahkh Ates

2.10.5. Tekrarlayan Ates ( Febris Recurrens)

Birdenbire c¢ikar, 3-5 gun surdikten sonra yine birdenbire diiser.
Bir stire normal seyreder, tekrar ylkselir ve bu sekilde ndbetler halinde
strer. En iyi 6rnegi borrelia enfeksiyonlaridir; bruselloz, sari humma,

fare 1sir1g1 hastaligr ve kimi sitma olgularinda da gozlenebilir (5).(Sekil

8)
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Sekil 8. Tekrarlayan Ates

2.10.6. Dalgah Ates ( Febris Undulans)

Ates yavas yukselir, birka¢ giin yiksek kaldiktan sonra yavas yavas
iner. Birkagc gun normal kaldiktan sonra 1s1 yine yavas olarak
yukselmeye baslar. 5-6 giinde pikini yapar. Bu dalgalanma haftalarca
surebilir. En iyi 6rnegi brusellozdur. Hodgkin hastaligi seyrinde de
ondlan tipte bir ates gozlenir ki buna Pel-Ebstein atesi adi verilir. 1-2
haftalik atesli donemler arasinda 5-7 ginlik atessiz donemler vardir (5).
(Sekil 9)
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Sekil 9.Dalgal Ates

2.11. Atesli Hastaya Tamsal Yaklasim

Ates sikayeti ile basvuran bir hastada Oncelikle atesin nedeni
arastinlmalidir. Cogu kez dikkatli bir anamnez, fizik muayene ve temel
laboratuvar testleri, atesin niteligi ile birlikte degerlendirildiginde nedeni

belirleyecek ipuclarini elde etmede yeterli olacaktir.

Enfeksiyon hastaliklarinin ¢coguna ates eslik etmektedir. Ancak ileri
yas, alkolizm, kronik bobrek yetmezligi ve immin sistem yetersizligi
olan hastalarda enfeksiyon hastaliklarinin  atessiz  seyredebildigi

unutulmamalidir.

Vicut 1s1s1 ile nabiz arasindaki iligkiler iyi bilinmelidir. Normalde
viicut 1sisindaki her 0,5 °C “lik artis dakikadaki vuru sayisini yaklasik 10
kadar arttirmaktadir. Kimi enfeksiyonlarda bu iliski bozulur ve vuru

sayist vlcut 1sisindaki artisa paralel gitmez. Vuru sayisinin beklenenden
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az olmasi rolatif bradikardi ya da diskordans olarak adlandiriimakta olup
varliginda 6zellikle bazi enfeksiyon hastaliklar1 arastiriimalidir. (Tablo
5) Rolatif bradikardi karar1 en iyi vicut 1sis1 38,5°C ve daha ylksek

duzeylerde iken verilebilir (5).

Tablo 5.Rdlatif Bradikardinin Enfeksiyon Ve Enfeksiyon Dis1 Nedenleri

Enfeksiyon hastaliklar Enfeksiyon dis1 nedenler
Tifo MSS lezyonlar
Tularemi Lenfomalar
Epidemik tifiis Ilag atesi
Lejyoner hastaligi Hileli ates

Leptospiroz

Psittakoz

Bruselloz

Mikoplazma pnémonisi

Kabakulak

Sar1 ates

Dengue

Bakteriyel menenjit (KIBAS
varliginda)

Atesi nedeniyle hekime ilk kez basvuran hastada, antibiyotik
tedavisi gerektirmeyen olas1 nedenler arasinda viral enfeksiyonlar, ilag
atesleri, pankreatit ve hepatit, alerjik reaksiyonlar, noroleptik malign
sendrom, endokrin hastaliklari, kimyasal madde aspirasyonu pnémonisi,

subaraknoid kanama, flebit ve tromboembolizm, neoplazmlar, hileli ates,
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vaskulit, asirn duyarlilik reaksiyonlari, doku hasari, hematom ve

termoregulatuvar bozukluklar sayilabilir (5)

Uzun sdreli subakut atesli olgularda ise maligniteler yaninda viral
karaciger tutulumu ( CMV, EBV, HBV gibi virls enfeksiyonlar1 ya da
siroz), tlberkdloz, lejyoner hastaligi, mikoplazma pnomonisi ya da

zoonozlar disunulmelidir (5)

GOz Onlnde bulundurulmas: gereken bir durum da habittel
hipertermi sendromudur. Gen¢ kadinlarin bir boluminde goralir ve
menstriel siklusun ikinci yarnisinda vicut isistnin 37,2-38 °C ‘lerde
gitmesiyle 6zellenir. Bu hastalarda tabloya insomnia, miphem agrilar,
bas agrilar1 ve barsak sorunlari gibi ¢ok sayida baska semptom eslik
eder. Ancak bu tablo bilinen herhangi bir hastalik kategorisine uymaz ve

ayr1 bir sendrom olarak degerlendirilir (5).

Enfeksiyon hastaliklariin, ates nedenleri arasinda ilk sirayir aldigi
unutulmamali, dogru tedavi icin cabuk ve ayrintili bir degerlendirme
yapilarak anamnez ve fizik muayeneye ek olarak gerekli olan laboratuvar

tetkiklerine basvurulmalidir.

2.12. Atesli Hastada Tedavi ve Antipiretik Tlaclar

2.12.1. Atesli Hastada Tedavi

Atesli bir hastada, eger altta yatan ciddi bir kalp hastaligi ya da
atese bagli ciddi bir sivi-elektrolit denge bozuklugu yoksa genel olarak

ates dizeyindeki vicut 1s1s1 yikselmelerine midahale etmemenin dogru
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olacagi savunulmaktadir. Yine de her hasta ayr1 degerlendirilmeli ve
atesin semptomatik tedavisine iliskin karar o hastaya yonelik
verilmelidir. Ornegin atesin hastayr rahatsiz ettigi durumlarda ya da
havale gecirmeye egilimli c¢ocuklarda atesin semptomatik tedavisi
gereklidir. Yine sepsis ya da septik soktaki hastalar normotermik
dizeyde tutulmahldir. Ates, oksijen talebini arttirdigindan kalp
yetmezligi, solunum yetmezligi, nérolojik hastaligi olanlar ve metabolik

durumu bozulmus olan hastalar sesmptomatik olarak tedavi edilmelidir.

2.12.2. Antipiretik ilaclar

Gunudmdizdeki antipiretik ilaglart G¢ grup altinda toplamak

olanakldur:
Non-Selektif Non-Steroidal Anti-inflamatuar Ilaglar:

Hem COX-1 hem COX-2’yi non spesifik olarak inhibe ederler. Bu
grupta aspirin, indometasin, ibuprofen, piroksikam, diklofenak,
naproksen, fenoprofen,ketoprofen, flurbiprofen, fenbufen, tenoksikam,

mefenamik asit, aseklofenak, sulindak ve nabumeton bulunur.
Antipiretik Analjezikler:

Periferdeki COX-1 ve COX-2 i¢in zayif inhibitorlerdir, tedavi edici
etkileri daha cok MSS’ye yoneliktir. Antipiretik etkilerini COX-3(COX-
1b)’U inhibe ederek ortaya cikardiklari yakinlarda gosterilmistir. Bu
grupta asetaminofen, asetanilid, fenasetin, antipirin, amidopirin ve

dipiron bulunur.
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Selektif COX-2 inhibitorleri:

Bu grupta nimesulid, meloksikam, etodolak, selekoksib,

etorikoksib, valdekoksib ve lumirakoksib bulunur (9).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calismaya, SDU Arastirma Uygulama Hastanesi Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji servisine 1 Ocak 2011- 1 Ocak
2012 tarihleri arasinda ates yakinmasiyla yatirilarak takip edilen hastalar
alinmigtir. Toplam 124 hasta calismaya dahil edilmistir. Baska bir
klinikte takip edilirken servisimize ates nedeniyle devralinarak incelenen

hastalar ¢calisma dis1 birakilmustr.

Tum hastalar yas, cinsiyet, altta yatan hastaliklarinin olup olmadig,
atesin ne kadar siredir devam ettigi ve ates amplitidd, dis merkeze
basvuru durumu ve orada tedavi uygulanip uygulanmadigi, atese eslik
eden semptomlarin neler oldugu, tamya ulasmak amaclh yapilan
biyokimyasal, mikrobiyolojik ve radyolojik yontemler ve tani sonrasi
gerekli ise uygulanan antibiyotik tedavileri agisindan degerlendirildi.
Tum hastalardan cahsilan  C-reaktif protein  (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi(ESH), kan dre azotu (BUN), kreatin, AST, ALT,
WBC, HGB, PLT degerleri kaydedildi. Ayrica atesi agiklamaya yonelik
istenilen ek tetkikler de kayit altina alind.

3.1.Veri Degerlendirilmesi

Arastirma verisi SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) for Windows 15,0 paket program: kullanilarak degerlendirildi.
Tanimlayict istatistik olarak sayi, ylzde, ortalama, standart sapma,

minimum ve maksimum degerler kullanilda.
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4 BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin 78'i erkek, 46'st kadin olup vyas
ortalamalar1 59,41 + 18,92 idi.

Klinikte takip edilen hastalarin ortalama ates siresi 4,48 + 5,06 gln
olarak saptandi. Gunluk ates amplitidleri degerlendirildiginde
hastalarm %79,8(n=99)’inde atesin glinde 1 kez 38-39°C arasinda
yukseldigi, %20,2(n=22)’sinde ise gliinde 1 kez 39°C’nin (zerine ¢iktig
tespit edildi. Ates amplitldleri yas gruplarina gore degerlendirildiginde
iIse 65 yas Ustll hastalarda ates yiksekliginin daha sik oldugu gorildi
(Tablo 6).

Tablo 6.Ates Amplitudlerinin Hastalarim Yasina Gore Dagilimm

Ates amplitidlerinin degerlendirilmesi

Yas gruplan 38°C-39°C >39°C
n(%o) n(%o)
22-39 12(%9,6) 8(%6,4)
40-64 43(%34,6) 7(%5,6)
>65 44(%35,4) 10(%8,0)

Hastalarin %56,5(n=70)’i ates nedeniyle bir saghk kurulusuna ilk
defa basvurmus iken %36,3(n=45)’0nun ikinci, %6,58(n=8)’inin tgunc,
%0,8(n=1)’inin ise dordincl basvurusu idi. Birden fazla dis merkeze

basvuran hastalarin ise %77,7(n=42)'si antibiyotik tedavisi almaktaydi.

Ates nedeni ile klinik takibi yapilan hastalarda atese en sik eslik

eden yakinmalar sirasiyla; bulanti-kusma ve istahsizlik  gibi



36

gastrointestinal sistem (GIS) semptomlar1 %42,1(n=51), tsiime-titreme
%23,1(n=28) ve Uclncu olarak kizariklik, sislik gibi dermatolojik
semptomlar %14,4(n=17) oraninda idi. Ug hastada ise atese eslik eden
herhangi bir yakinma yoktu. Hastalarin hastaneye basvuru aninda

yakinmalarimin dagilimi Tablo 7 ve Sekil 10’da sunulmustur.

Tablo 7.Hastalarda Ates ile Birlikte Gorllen Yakinmalarin

Dagilim

Semptomlar n(%o*)
GIS semptomlari 51(%42,1)
Usiime-titreme 28(%23,1)
Cilt lezyonlar 17(%14,4)
Dizuri-pollakdiri 16(%13,2)
Genel durum bozuklugu 14(%11,5)
Biling degisikligi 12(%9,9)
Oksuiriik-balgam 9(%7,43)
Karin agrisi 6(%4,9)
Bas agrisi 6(%4,9)
Kas-eklem agrisi 6(%4,9)
Bogiir agrisi 5(%4,1)
Bel agris1 2(%1,6)
GOgls agris 2(%1,6)

*Bir hastamin birden fazla semptomu olabildiginden toplam %100’0 gegmektedir.



37

Sekil 10. Hastalarda Ates ile Birlikte Gorulen Yakinmalarin Dagilimm

Hastalarda en sik saptanan fizik muayene bulgular: sirasiyla batinda
hassasiyet %28,5(n=30), solunum seslerinde kabalasma gibi akciger
dinleme bulgulart %22,8(n=24) ve hiperemi, 1s1 artis1i, 6dem, hassasiyet
gibi cilt bulgulart %22,8(n=24) idi. Hastalarin yapilan fizik muayeneleri
sonucunda saptanan bulgular ayrintili olarak Tablo 8 ve Sekil 11°de

sunulmustur.
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Tablo 8.Hastalarda Tespit Edilen Fizik Muayene Bulgularinin

Dagihm

Bulgular n(%o)
Batinda hassasiyet 30(%28,5)
Solunum seslerinde kabalasma 24(%22,8)
Cilt bulgulari(hiperemi, 1s1 artisi) 24(%22,8)
USYE bulgular 8(%7,6)
Kalpte Gftrdm 6(%5,7)
Dehidratasyon bulgular 5(%4,7)
Ense sertligi 3(%2,8)
CVAH pozitifligi 2(%1,9)
Yaygin LAP varligi 2(%1,9)
Purilan akmti varlig: (insizyon skarindan 2(%1,9)
ve HD Kkatateri giris yerinden)

*Fizik muayenede patoloji saptanmayan hastalar tabloda degerlendirmeye alinmadigindan
toplam %100’e tamamlanmamaktadar.
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Sekil 11.Hastalarda Tespit Edilen Fizik Muayene Bulgularimin Dagilim

Klinikte izlenen hastalar mevcut kronik hastaliklar acisindan
degerlendirildiginde; %35,7(n=34)’sinde HT, %24,2(n=23)’sinde DM,
%20(n=19)’sinde ise norolojik hastalik ve malignite vardi. Hastalarin

atese eslik eden kronik hastaliklarinin dagilimi Tablo 9’da sunulmustur.
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Tablo 9.Hastalarda Goérilen Kronik Hastaliklarin Dagilimu

Kronik Hastahk n(%o)
HT 34(%35,7)
DM 23(%24,2)
Norolojik Hastalik(SVO,epilepsi...) 19(%20,0)
Malignite 19(%20,0)
KBY 12(%12,6)
KAH 7(%7,3)
Astim-KOAH 6(%6,3)
Uriner Tas 5(%5,2)
BPH 5(%5,2)
KKY 3(%3,1)
KC-S 1(%1,0)

*Bir hastamin birden fazla hastaligi olabildiginden toplam %100’0 gegmektedir.

Lokosit  sayimi (WBC),  hastalarm  %8,87(n=11)’sinde
4,0x103/puL’nin altinda, %41,13(n=51)’tnde normal degerler arasinda,
%50(n=62)’sinde ise 12,0x103/uL’nin Uzerinde saptanmistir. Hastalarin
%29(n=36)’unda hemoglobin degerleri 13,6-17,2g/dl arasinda iken
%71(n=88)’inde 13,6g/dI’'nin altinda saptanmistir. Trombosit degerleri
hastalarm %70,2(n=87)’sinde 156x103/uL-373x10%/uL arasinda iken
%16,1’(n=20)inde trombositopeni saptanmstir. Hastalarin
%62,1(n=77)’sinde  AST degerleri normal olarak saptanirken
%37,9(n=47)’unda yiksek saptanmustir. ALT degerleri hastalarin
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%73,4(n=92)’linde normal saptanirken %26,6(n=33)’sinda ise yiksek

saptanmustir.

Hastalardaki

dagilimi Tablo 10°daki gibidir.

hemogram ve transaminaz degerlerinin

Tablo 10.Hastalardaki Hemogram ve Transaminaz Degerlerinin

Dagilim

Lokosit Trombosit Hemoglobin AST ALT
<4x103/ L <156x103/uL <13,6g/dl

%8,87 %16,1 %71

4x10%/ puL-12,0x103/uL 156x103/uL-373x103/uL 13,6-17,2g/dI 0-35U/L 0-45U/L

%41,13 %70,2 %29 %62,1 %73,4

>12x103/uL >373x10%/uL >35U/L >45U/L
%50 %13,7 %37,9 %26,6

WBC degerleri dusik saptanan 11 hastanin %18,1(n=2)’inde viral

enfeksiyonlar saptanirken %81,9(n=9)’unda bakteriyel enfeksiyonlar
WBC degerleri

%98,3(n=61)’line enfeksiyon tamsi konurken %1,7(n=1)’sine Wegener

saptanmustir. yuksek saptanan 62 hastanin

granilomatozu tanist konulmustur. LoOkositoz ve I6kopenisi olan

hastalarin tan1 dagilim Sekil 12°deki gibidir.
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Lokositoz Lokopeni

M Bakteriyel e nfe ksiyon M Bakteriyel enfeksiyvon

B Wegener granilomatozu m viral enfe ksivon

Sekil 12.L6kositoz ve Lokopenisi Olan Hastalarin Tan1 Dagilim

CRP degerleri, 0-4mg/l arasinda %3,2(n=4), 4-10mg/l arasinda
%3,2(n=4), 10-50mg/l arasinda %19,4(n=24), 50-100mg/l arasinda
%16,9(n=21), >100mg/l ise %57,3(n=71) oranlarinda saptanmistir.
(Sekil 13)
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Sekil 13.Hastalarda Tespit Edilen CRP Duzeylerinin Dagilimi

CRP degerleri >100mg/l olan 71 hastanin %90.1(n=64)’inde
bakteriyel enfeksiyon odagi saptanirken, enfeksiyon dis1 tam alan 4
hastada da CRP degerlerinin >100mg/l oldugu tespit edilmistir. (Sekil
14)
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viel  CRP>100 mg/| olan hastalarin tani

enfeksiyon

4,2% dagilimi
Enfeksiyon
disi nedenler

5,7%

Sekil 14.CRP>100 mg/l Olan Hastalarin Tan1 Dagilimi

Calismamizda Tirk Tabipler Birligi’nin yayinlar1 dogrultusunda
sedimentasyon degeri Ust sinir, erkekler igin 15, kadinlar i¢in 20 olarak
kabul edilmis olup tetkik istenilen 88 hastanin %62,09(n=77)’unda
degerler yiksek saptanirken %12,5(n=11)’inde normal simnirlarda
bulunmustur. Sedimentasyon degeri yuksek saptanan 4 hastada ates,
enfeksiyon dis1 sebeplere baglanirken diger hastalarin ¢ogunlugu

bakteriyel enfeksiyon tanisi almislardir.

Idrar direkt mikroskobisi yapilan 98 hastanin %57,14(n=56)’linde
pyuri saptanirken %42,85(n=42)’inde saptanmamustir.

Genel olarak ates ile izlenen hastalardan, dustnilen enfeksiyon
odagina yonelik idrar, kan, BOS, apse, trakeal aspirat ve balgam
kultirleri alnmustir. Idrar kultird alinan 93 hastanin %50,5(n=47)'inde

ureme tespit edilmis olup en sik %61,3(n=27) oranla E. coli saptanmustir.
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Idrar kultirinde Greyen patojenlerin dagilimi Tablo 11 ve Sekil 15°de

gOsterilmistir.

Tablo 11.idrar Kiiltiiriinde Ureyen Patojenlerin Dagilim

Idrar Kilturinde Ureyen Patojen n(%)
E. coli 27(%61,3)
K. pneumoniae 4(%9,0)
C. albicans 3(%6,8)
Enterococcus spp. 2(%4,5)
S. aureus 2(%4,5)
KNS 2(%4,5)
Enterobacter cloacae 1(%2,2)
Acinetobacter baumanni 1(%2,2)
P. aureginosa 1(%2,2)
Salmonella spp. 1(%2,2)

*3 hastada kontaminasyon tespit edilmistir.
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Sekil 15.0drar Kiiltiiriinde Ureyen Patojenlerin Dagilinm

Kan kaltarid ahnan 114 hastanin = %24,5(n=28)’inde (reme
saptanmistir. Kan kaltirinde Greme olan 28 hastanin 2’si primer
bakteriyemi, 2’si candidemi, 24’0 vicuttaki herhangi bir enfeksiyon
odagindan kaynaklanan sekonder bakteriyemi olarak degerlendirilmistir.
Genel olarak dreyen mikroorganizmalara bakildiginda en sk
%32,1(n=9) oraninda E. coli tremesi tespit edilmistir. Kan kulturinde
Ureyen patojenlerin dagilimi Tablo 12 ve Sekil 16’de gosterilmistir.
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Tablo 12.Kan Kultiriinde Ureyen Patojenlerin Dagilimi

Kan Kiiltirinde Ureyen Patojen n(%o)
E. coli 9(%32,1)
KNS 6(%21,4)
S. aureus 4(%14,2)
S. pneumoniae 2(%7,1)
Brucella spp. 2(%7,1)
Candida albicans 2(%7,1)
K. pneumoniae 1(%3,5)
Proteus spp. 1(%3,5)
Enterobacter spp. 1(%3,5)
Pantoea agglomerans 1(%3,5)

*Bir hastada KNS+ E. coli Uremesi olmasindan dolayr toplam 9100’0

gecmektedir.
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Sekil 16.Kan Kultirinde Ureyen Patojenlerin Dagilim

Sekonder bakteriyemi tespit edilen hastalar primer odak acisindan
arastinldiginda en sik %58,3(n=14) oraninda pyelonefrit saptanmuistir.
Sekonder bakteriyemi olan hastalarin primer enfeksiyon odaklarmin
dagilimi Tablo 13°deki gibidir.
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Tablo 13.Sekonder Bakteriyemisi Olan Hastalarin Primer Enfeksiyon

Odaklar

Sekonder bakteriyeminin eslik ettigi tamilar n(%o)
Pyelonefrit 14(%58,3)
Pnémoni 2(%8,3)
Bruselloz 2(%8,3)
Katater enfeksiyonu 2(%8,3)
Menenjit 1(%4,1)
Dekiibit enfeksiyonu 1(%4,1)
Peritonit 1(%4,1)
Karaciger apsesi 1(%4,1)

Diger vicut bolgelerinden (bogaz, balgam, trakeal aspirat, BOS,
gaita, eklem sivist ve apse kultlrleri) kiltir gonderilen 41 hastanin
%19,5(n=8)’inde saptanan Uremeler etken olarak degerlendirilmistir.
Bunlardan %50(n=4)’si apse, %25(n=2)’i BOS, %12,5(n=1)’i trakeal
aspirat, %12,5(n=1)"i balgam kultirinde Gremistir. Klltir aliman bolge

ve Ureyen mikroorganizmalar Tablo 14’de gosterilmistir.
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Tablo 14.Kultiir Ahnan Bolgeler Ve Ureyen Mikroorganizmalar

Kultar Alinan Bolge Ureyen Mikroorganizma

BOS 1 | Enterobacter aerogenes
1 | Streptococcus spp.

Apse 1 | Proteus spp.
Klebsiella spp.
2 | KNS
Trakeal aspirat Pseudomonas aeruginosa+ gram (-)

1 | nonfermanter basil

Balgam 1| Pseudomonas aeruginosa

Hastalarin 17°sinden brusella tup aglitinasyonu tetkiki istenilmis,
bunlarin %88,2(n=15)’inde negatif, %11,8(n=2)’inde pozitif sonu¢ elde
edilmistir. Brusella tup aglutinasyonu tetkiki negatif ¢ikan 2 hastanin ise

kan kiltirinde Brucella spp. tremesi olmustur.

Hastalarin %15,3(n=19)’lnden ek serolojik tetkikler (toxoplasma,
EBV, CMV, hepatit, KKKA, tularemi, tifo tanilarina yonelik)
istenilmistir. Yalmzca 1 hastada KKKA serolojisi pozitif olarak

saptanmustir.

Enfeksiyon dis1 ates odag1 dislnulerek otoimmun tetkik istenilen 7
hastanin 1’inde c-ANCA (++++), 1’inde ANA homojentz (++)
saptanmis, diger 5 hastada ise sonu¢ negatif olarak saptanmustir. c-
ANCA pozitifligi saptanan hastaya Wegener granilomatozu tanisi

konulmustur.




51

Tumoér markerlart degerlendirilen 8 hastanin, %87,5(n=7)’inde
normal degerler saptanirken 1 hastada CA-125 yuksekligi saptanmustir.
Bu hasta taburculuk sonrasi kadin dogum poliklinigine yonlendirilmis,

over CA tanis1 almstr.

Tuberkiloz dusunulen 2 hastaya PPD yapilmis, sonug¢ negatif

saptanmustir.

Ferritin tetkiki istenilen 11 hastanin %72,7(n=8)’sinde degerler
yuksek bulunmustur. Ferritin degeri yuksek saptanan hastalardan 1
tanesinde tiroidit, 1 tanesinde intraabdominal enfeksiyon saptanirken

diger 6 tanesinde ise bakteriyemi tespit edilmistir.

PA AC grafisi ¢ekilen 96 hastanin %15,6(n=15)’sinda infiltrasyon,
hiluslarda dolgunluk, efflizyon vb. bulgular saptanmstir.

USG istenen 60 hastanin %18,3(n=11)’linde enfeksiyon odagini
aciklamaya yardimci olacak sonucglar (abdomen USG’si cekilen 3
hastanin 2’sinde KC apsesi, 1’inde pelvik bdlgede insizyon hattinda
apse, boyun USG’si cekilen 3 hastanin 2’sinde multipl LAP, 1’inde
troidit, ylzeyel doku USG’si cekilen 4 hastada vicudun cesitli
bolgelerinde apse ve renal USG’si cekilen 1 hastada pyelonefrit) elde
edilmistir. (Tablo 15)
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Tablo 15.Cekilen USG ve Radyolojik Tam

USG Hasta Sayisi Tam
Abdomen USG 3 2 | KC Apsesi
1 | Insizyon Hattinda
Apse
Boyun USG 3 2 | Multipl LAP
1 | Tiroidit
Yizeyel Doku 4 4 | Apse
USG
Renal USG 1 1 | Pyelonefrit

BT ve MR istenilen 42 hastanin %19(n=8)’unda enfeksiyon odagini
aciklamaya yardimci olacak sonuglar (Lumbosakral MR’1 cekilen 1
hastada spondilodiskit, toraks BT’si cekilen 1 hastada akcigerde
infiltrasyon, batin BT’si c¢ekilen 6 hastanin 3’Unde KC’de apse
odaklari,1’inde insizyon hattinda apse, 1’inde pyelonefrit, 1’inde
batinda yaygin LAP) elde edilmistir. (Tablo 16)
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Tablo 16.Cekilen BT-MR ve Radyolojik Tani

MR ve BT Hasta Tam
Sayisi
Lumbosakral MR | 1 Spondilodiskit
Toraks BT 1 Akcigerde Infiltrasyon
Batin BT 6 3 | KC’de Apse Odaklar

1 | Insizyon Hattinda Apse

1 | Pyelonefrit

1 | Batinda Yaygin LAP

Ates nedeniyle vyatirilan tim hastalar genel olarak klinik ve
laboratuvar bulgulart agisindan tanisal yonden degerlendirildiginde en
sik olarak sirasiyla %43,3(n=52) pyelonefrit, %11,6(n=14) alt solunum
yolu enfeksiyonu ve %10(n=12) oraninda yumusak doku enfeksiyonu
tespit edilmistir. Dort hastada ise ates nedeni enfeksiyon dis1 sebeplere
baglanmistir. Bu hastalar en sik olarak %50(n=2) lenfoma, %25(n=1)
tiroidit ve %25(n=1) oraninda Wegener grantlomatozu olarak tan:
almiglardir. Ates nedeniyle takip edilen hastalara konulan tanilarin genel
dagilimi Tablo 17°deki gibidir.
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Tablo 17.Ates Nedeniyle Takip Edilen Hastalara Konulan Tanilarin Genel

Dagilim

Tam n(%o)
Pyelonefrit 52(%43,3)
ASYE 14(%11,6)
(trakeobronsit, pnémoni)
Yumusak doku enfeksiyonu 12(%10,0)
(selulit, diyabetik ayak enf, dekdibit enf)
USYE (sinuzit, viral USYE) 10(%8,3)
AGE 5(%4,1)
IAE (KC apsesi, peritonit) 5(%4,1)
Menenjit 4(%3,3)
Bruselloz 4(%3,3)
Osteomyelit 2(%1,6)
Septik artrit 2(%1,6)
Candidemi 2(%1,6)
Primer bakteriyemi 2(%1,6)
Katater enfeksiyonu 2(%1,6)

Diger(KKKA, KIT sonras: enf, tiiberkiiloz 9(%7,5)
spondilodiskit, infektif endokardit, FEN,
fistll enfeksiyonu, dental apse, cerrahi alan
enfeksiyonu, orofarengeal candidiyazis)

Enfeksiyon dis1 nedenler 4(%3,3)

*Bir hastamin birden fazla enfeksiyon odagi oldugundan toplam %100°0 ge¢mektedir.
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Ates nedeniyle izlenen hastalarin %93,5(n=116)’inde
antimikrobiyal tedavi ile iyilesme saglanmisken 9%6,5(n=8)’inde
herhangi bir antibiyotik tedavisi baslanmadan semptomatik tedavi ile

lyilesme saglanmustir.
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TARTISMA

Modern Amerikan tibbinin kurucusu olan Sir William Osler, 1896
yilinda Amerikan Tip Birliginin 47. geleneksel toplantisinda, ‘insanligin
3 buyuk disman vardir; ates, kithk ve savas, bunlarin igerisinde en
onemlisi ve korkutucu olan: atestir’ diyerek, atesin hasta ve hekim igin

onemini vurgulamstir (14).

Ates; enfeksiyon hastaliklari neticesinde oldugu gibi bunlarin
disinda neoplaziler, kollajen doku hastaliklar1 ve ilaclar gibi enfeksiytz
olmayan nedenlere bagl olarak da ortaya cikabilir. Hekimlerin ates
konusunda hassas olmalarinin nedeni pirulan menenjit, bakteriyemi,
akut endokardit ve sepsis gibi acil tibbi yaklasim gerektiren bakteriyel
enfeksiyon hastaliklaridir. Enfeksiy6z nedenlerin bir kismi viral etkenler
olup genellikle ilk 7 gin icinde kendiliginden gerilemektedir. Fakat
atesin suresi ne olursa olsun etyolojiden cogunlukla enfeksiyonlar
sorumludur ve bu nedenle o6ncelikle enfeksiyonlar arastirilmalidir.
Enfeksiyonlarin ates etyolojisindeki orani1 atesin slresi uzadikca
dusmektedir (15).

Kisa sureli ateslerin biyuk c¢ogunluguna neden olan viral
enfeksiyonlar cogunlukla hastaneye yatis gerektirmeyen, kendini
sinirlayan, iyi seyirli ve destek tedavisiyle diizelen enfeksiyonlardir.
Ancak atese eslik eden basta mental durum bozuklugu ve fokal ndrolojik
bulgular olmak Gzere genel durum bozuklugu ile birlikte hipotansiyon,
dispne, siyanoz, abdominal hassasiyet, ve agizdan sivi alamama gibi
bulgularmn bir ya da birkaginin bulunmasi durumunda olgunun yatirilarak

izlenmesi 6nerilmektedir (16). Knott ve arkadaslari (17), yaptiklar
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prospektif bir calismada acil servise basvuran atesli olgularda ileri yas,
takipne, tasikardi, ikter varlhigi, mental durum degisikligi ve fokal
norolojik bulgularin varliginin hastanede kalig stiresi igin bagimsiz risk

faktorleri oldugunu bildirmislerdir.

Yapilan calismalarda nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
erkeklerin bayanlara oranla daha sik ateslendikleri belirlenmistir. X
kromozomu (zerinde Ig M bulunmasina yardimci bir gen lokusunun
Ozellikle gram (-) mikroorganizmalara karsi koruyuculuk sagladigi,
dolayisiyla erkeklerde X kromozomunun bir tane olmasmin
enfeksiyonlara yatkinhg: arttirdigi distntlmektedir (18). Bu bilgiler
is1ginda bizim  ¢alismamizda da daha onceki calismalarla  paralel
sonuglar elde edilmis olup yatan hastalarin biyidk boliminin erkek

oldugu saptanmustir.

Atesli bir hastaya klinik yaklasimda yas belirleyici bir unsurdur.
Yaslilarin bazal vicut 1silarmin daha dustk oldugu akilda tutulmalidir.
Pnomoni nedeni ile hastaneye yatirilan olgularin incelendigi bir
calismada, yasta her on yillik artis ile ortalama vicut 1sisinda 0.15°C
azalma oldugu gozlenmistir (19). Bizim calismamizda ise ileri yasa sahip
hastalarin gen¢ hastalara goére ates amplitudleri  daha  yiksek
saptanmistir. Bu durum vyas ilerledikge atese eslik eden diyabetes
mellitus, hipertansiyon, kalp yetmezligi ve malignite varligi gibi
enfeksiyona vyatkinlik saglayan kronik hastaliklarin artmasi ile
iliskilendirilebilir. Bu sonuclar bize; ileri yastaki hastalarin ates nedeni
ile degerlendirilmesi sirasinda, atesin hem fizyolojik olarak diisiik

olabilecegini hem de kronik hastaliklarin  zemininde gelisen
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enfeksiyonlarin daha sik goriilmesi nedeniyle ates yaniti ile karsilasma

oraninin fazla olabilecegini gostermektedir.

Ates nedeniyle hekime basvuran bir hastada iyi bir anamnez alma
ve dikkatli bir fizik muayene, cogu kez dogru taniya yonlendirir. Atesin
suresi, yani “ne zamandan beri atesin oldugu” cok 6nemlidir. Gunluk
pratikte en sik yapilan hatalardan biri, hatta birincisi, tamya yonelik
higbir arastirma ve muayene yapmadan hastaya bir antibiyotik
yazmaktir. Atesin bu antibiyotikle diismemesi halinde, ikinci hata
yapilmakta, yine muayene ve tetkik yapilmadan antibiyotik degistirilip
bir baskas: verilmektedir. Oysa ki, sadece birka¢ giinden beri atesi olan
hastalarin ¢ogunda sebep viral enfeksiyonlardir; antibiyotikler gereksiz
ve yararsizdir. Birka¢ haftadan beri atesi olan hastalarda da sebep cogu
kez, sik kullanilan antibiyotiklere yanitsiz nonspesifik enfeksiyonlar
veya enfeksiyon dis1 nedenlerdir (20). Bizim c¢alismamiza katilan ve
daha once baska bir saglik merkezine basvurmus olan hastalarin da
%77,7’sinin bize basvurduklarinda antibiyotik tedavisi almakta oldugu

ve bunlarin bir kismmin gereksiz yere baslandigi tespit edilmistir.

Enfeksiyon hastaliklariin prodromal dénemi belirtileri ates disinda
bas agrisi, istahsizlik, halsizlik, sirt ve bacak agrisi, bulanti ve kusmadir
(19,21). Calismamizda, diger literatiirlerle benzer sekilde, atese eslik
eden en sik yakinmalar; GIS semptomlar1 (bulanti ve kusma, halsizlik,
Istahsizlik), Ustime-titreme ve cilt lezyonlaridir (hiperemi, 1s1 artisi,
6dem). En sik saptanan fizik muayene bulgulari ise sirasiyla batinda
hassasiyet, ral ve kabalasma gibi akciger dinleme bulgulari ve hiperemi,

151 artis1, 6dem, hassasiyet gibi cilt bulgularidir.
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Enfeksiyon hastaliklarinin ¢ogunda viicut 1sis1 37-41°C arasinda
degisen yuksekliklere ulasabilir. Ancak 0Ozellikle bagisiklik sisteminin
baskilandigi durumlarda (alkolizm, kronik bobrek yetmezligi, ileri yas
gibi) ates yaniti gelisemeyebilecegi akilda tutulmahlidir (1). Calisma
grubumuzdaki  olgular  altta  yatan hastaliklart ~ acisindan
degerlendirildiginde %35,7 oraninda HT, %24,2 oraninda DM, %19
oraninda norolojik bir hastahlk ve malignite tespit edilmistir.
Calismamizda altta yatan major bagisiklik baskilayic1 hastaliklarin
varhigina ragmen tim olgularda ates yamtimn gozlenmesi ates
patogenezinde farkli mekanizmalarin oldugunu dustindirmektedir. Ates
yanitinin, kronik hastaligi olan bireylerde daha ileri calismalar ile

degerlendirilmesi gerekmektedir.

Atesli hastaliklarda laboratuvar yéninden ilk adimlar; hemogram
(mimkinse periferik yayma), sedimentasyon hizi, kantitatif C-reaktif
protein (CRP) o&lcumi olarak belirlenebilir. Bu hastalarda basit
biyokimyasal incelemeler (transaminazlar), tam idrar tetkiki, Kklinik
bulgulart olan ya da vyash hastalarda akciger filmi, Oncelikle
yapilabilecek incelemelerdendir. Klinik bakteriyemi dlstinddriyorsa bir
set kan kalturd incelemeye dahil edilebilir. Lokosit sayimi ve formil,
klinisyeni yonlendirmede en 0nemli yardimer konumundadir. Lokositoz
bakteri enfeksiyonlarinin ¢ogunda, organ tutulumu ile giden bazi viral
enfeksiyonlarda (influenza pnomonisi, viral miyokardit,...), steroid
kullaniminda, bazi romatizmal hastaliklarda (eriskinde Still hastaligz,...)
gorulebilir. Leptospiroz ve Rickettsia enfeksiyonlarinda 16kositoz
olmadan nétrofili gozlenebilir. Lokopeni ise tifo, bruselloz gibi bazi
bakteri enfeksiyonlarinda, virls enfeksiyonlarinin coguyla birlikte

olabilecegi gibi nonspesifik enfeksiyonlarda da gorilebilir. Febril
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notropenik atak bu tabloda 6énemli yer tutar. Toplumdan gelen olgularda
Ozellikle ila¢ kullanimina baglh agranulositoz, yuksek ates ile
bagvurabilen acil bir klinik tablodur (22). Atesli olgularda periferik
yayma degerlendirmesinde; nétrofili  (sepsis, apse, amebiyaz...),
notropeni (agir sepsis, sitma, tifo...), atipik mononikleer hiicre (EBV,
CMV enfeksiyonlari...), eozinofili (sistozomiazis...) saptanmas: taniya
yardimcidir. Aynm1 zamanda periferik yaymanin Giemsa boyama ile
degerlendirilmesi sonucunda sitma, klamidya enfeksiyonlari, Kala-azar
tanilart konulabilmektedir (23). Calismamizda I0kosit degerleri disiik
saptanan 11 hastanin %18,1(n=2)’inde viral enfeksiyon saptanirken
%81,9(n=9)’unda bakteriyel enfeksiyon saptanmistir. LOkosit degerleri
yuksek saptanan 62 hastanin %98,3(n=61)’line enfeksiyon tanisi
konurken %1,7(n=1)’sine Wegener granilomatozu tanis1 konulmustur.
Her ne kadar atesle yatan her olguda 6n planda yapilmas: gerekli
tetkikler arasinda periferik yayma yer alsa da calismamizda sadece
%17,7(n=22)’lik kesime periferik yayma yapilmasi irdelenmesi gereken
bir durumdur. Bu sonu¢ bize; periferik yaymanin, atesli hastalardaki
tanisal 6nemini vurgulayacak daha genis capli calismalara ihtiyag

oldugunu gostermektedir.

Atesli hastalarda kanama veya yikim sonucu akut anemi gelisebilir.
Clostridium  perfringens sepsisi, malaria, babesioz, bartonelloz,
Mycoplasma pneumoniae pnémonisi, enfeksiydz mononiikleoz ve
sifilizde hemoliz etkisiyle; Parvovirus B19 enfeksiyonunda eritrosit oncti
hicrelerinin ~ tutulmast  sonucunda anemi  gelisebilir.  Kronik
enfeksiyonlarda ~ kronik ~ hastalik  anemisi  gelisir;  burada
retikiiloendotelyal sistemde demir depolari normal veya artmis, plazma

demiri ve total demir baglama kapasitesi azalmistir. Bu durum, atesin
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aslinda kronik bir tablonun yeni eklenen bir bulgusu oldugunu
diistindurir (22). Bizim calismamizda da 88 hastada anemi saptanmis
olup cogu hastada akut enfeksiyon tespit edilmistir. Kronik hastalik
anemisi tespit edilen hastalardaki mevcut durum altta yatan kronik

hastaliklarina baglanmistir.

Trombositopeni, sepsiste olabilecegi gibi rubella basta olmak Gzere
bazi viral enfeksiyonlarda da gelisebilir. Dikkatle takip edilmesi gereken
bir tablodur (22). Cahsmamizda takip edilen 20 atesli hastada
trombositopeni mevcut olup bu hastalarda en sik tespit  edilen
enfeksiyon hastaligr ise pyelonefrit ve yumusak doku enfeksiyonu
olmustur. Reaktif trombositozun ise hemoraji, hemoliz, enfeksiyon,
inflamatuar hastaliklar ve karsinomlara cevap olarak ortaya ¢iktigi
disintlmektedir (22). Trombositoz tespit edilen 17 hastanin
%82,3(n=14)’linde yine enfeksiyon odagi saptanmis olup sirasiyla

siklikla pyelonefrit ve ASYE tanisi almislardir.

Primer olarak Kkaracigeri tutmayan birgcok sistemik enfeksiyon
hastaliginda (Q atesi, leptospiroz, sifiliz, miliyer tiberkilloz, bruselloz,
tifo, sepsis ve lejyoner hastaligi gibi) hepatit A, B, C, D ve E viruslarina
bagh gelisen hepatitlere benzer sekilde, sarilikla birlikte veya sarilik
olmaksizin serum transaminaz ve alkalen fosfataz dlzeylerinde hafif
yukselmeler (normalin st degerinin 5 katina kadar) gorilebilmektedir
(24). Bizim calismamizda da hastalarin %37,9(n=47)’unda AST,
%26,6(n=33)’sinda ise ALT yiksek saptanmis olup bu hastalarda
siklikla sirasiyla pyelonefrit, ASYE ve bruselloz tespit edilmistir.
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Enfeksiyonlar, immidinolojik strecler, doku hasarlar1 ve inflamatuar
olaylar; organizmada gunler hatta saatler icerisinde sistemik bir yanita
neden olur. Bu tabloya akut faz yaniti, ortaya ¢ikan maddelere de akut
faz reaktanlar1 denir (25). Akut faz yanmitinin goérevi; patojenleri izole
etmek ve etkisizlestirmek, doku hasarini en aza indirerek baska patojen
girisini engellemek, onarimi baslatmak ve bdylece konak hemostatik
mekanizmalarmin hizli bir bicimde normal fizyolojik fonksiyonunu
kazanmasini saglamaktir (26). Bunlardan biri olan CRP; klinikte, viral ve
bakteriyel enfeksiyonlarin ayirimini yapmak, enfeksiyonlarin tedaviye
cevabint degerlendirmek ve gelisen komplikasyonlarin belirlenmesinde
kullanilir. 100 mg/I'nin Uzerinde bir deger, %88 oraninda bakteriyel bir
enfeksiyonu dusindirdr (27). 10-50 mg/l arasinda bir deger ise hem
bakteriyel hem de viral (adenovirus, sitomegalovirus, kabakulak ve bazi
organ tutulumu vyapan virlsler) enfeksiyonlar1 distndardr. Viral
enfeksiyonlarda, bakteriyel enfeksiyonlara nispetle CRP daha diislik
oranda izlenir. Ayrica serum CRP dlzeyinin non-enfeksiy6z hastaliklar
sirasinda da artis goOsterebilecegi degisik calismalarla kanitlanmistir
(28). Bizim ¢alismamizda da CRP degerleri >100mg/l olan 71 hastanin
%90(n=64)'da bakteriyel bir enfeksiyon odagi saptanirken, enfeksiyon
dis1 tan1 alan 4 hastada da CRP degerlerinin >100mg/l oldugu tespit
edilmigtir. CRP degerleri <100 mg/l saptanan 32 hastanin
%84,3(n=27)’lnde bakteriyel enfeksiyon saptanirken %15,7(n=5)’sinde

viral enfeksiyon saptanmustir.

ESH, bircok akut faz proteinindeki degisikligi indirekt olarak
yansitan basit Dbir testtir. Spesifik bir hastalik tams: koyduramaz.
Cinsiyet, ilacglar, gebelik, tokluk, kriyoglobulinemiler, anemi,

hiperkolesterolemi ve eritrositlerin yapisal 6zellikleri gibi birgok etmenin
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ESH'i etkiledigi bilinmektedir. Ozellikle bakteriyel olmak (izere bazi
invazyon yapma Yyetenegindeki viral enfeksiyonlarda (adenovirus,
influenza virs gibi) yiksek ESH degerleri saptanirken, genelde viral
enfeksiyonlar bakteriyel enfeksiyonlara gore daha dusiik ESH degerleri
ile seyreder. Multiple myeloma gibi hematolojik problemlerde ise
monoklonal immunglobulin dizeyindeki énemli miktardaki artislar, akut
faz yanitindan bagimsiz olarak ESH'da ylkselmeye yol acar. Basta
lenfoma, kolon ve meme kanserleri olmak (izere malignensilerde ve
paraneoplastik hastaliklarda, kollajen doku hastaliklarinda, inflamatuvar
barsak hastaliklarinda, azotemi ile giden bobrek patolojilerinde, myokard
enfarktisiinde, ila¢c atesinde, lenfositik tiroidit ve hipotiroidi
durumlarinda, yaniklarda, nedeni bilinmeyen ates durumlarinda ESH ¢ok
yuksek dlzeylere ulasabilir (29). Calismamizda Tlrk Tabipler
Birligi’nin yayinlar1 dogrultusunda sedimentasyon degeri st sinin
erkekler icin 15, kadinlar icin 20 olarak kabul edilmistir. Buna gore
sedimentasyon degeri 77 hastada yiksek saptanmstir. Yikseklik
saptanan 4 hastada ates, enfeksiyon disi sebeplere baglanirken diger
hastalarm  ¢ogunlugu bakteriyel enfeksiyon tanist  almislardir.
Calismamizda sedimentasyon vyiksekligi en sik pyelonefrit, ylzeyel

doku enfeksiyonu ve pnémonili hastalarda tespit edilmistir.

Idrar direkt mikroskobisi icin en iyi ve standart yontem, taze
santrifuje edilmemis idrarda kamarada l0kosit sayimi olup mm?3’te 10
veya daha fazla I6kosit pyuri olarak degerlendirilir (30). Calismamizda
idrar direkt mikroskobisi yapilan 98 hastanin %57,1(n=56)’inde pydri
tespit edilmistir. Pylri saptanan ve idrar kilturd alinan 17 hastanin idrar
kiltiriinde Ureme olmamas: ise daha Onceden antibiyotik kullanimina

baglanmistir.
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Toplum kaynakli driner sistem enfeksiyonlarinda (USE) etkenler
siklikla bakterilerdir ve bu enfeksiyonlarin %95’inde tek bir bakteri
saptanmaktadir. Komplike ve komplike olmayan USE’nda en sik
saptanan bakteri E. coli’dir. Komplike olmayan olgularda %5-10
oranmyla ikinci en sik rastlanan daha agresif enfeksiyonlara yol acan
patojen Staphylococcus saprophyticus’dur. Komplike olgularda ise P.
aeruginosa, Proteus spp., K. pneumoniae, Enterobacter spp., enterokok
ve stafilokok sikliginda artis rapor edilmektedir (30-31). Bizim
calismamizda idrar kalturi gonderilen 93 hastanin 47’sinde Ureme
saptanmis, iireme saptanan 47 hastanin 3’lnde sonu¢ kontaminasyon
olarak degerlendirilmistir. Kalan 44 hastanin %61,3(n=27)’sinde diger
calismalarla benzer sckilde E. coli Gremesi tespit edilmistir. E.coli
disinda tespit edilen patojen bakteri Gremeleri siklikla komplike edici
faktorlerin bulundugu ve sik tekrarlayan pyelonefrit enfeksiyonlarinda

izlenmistir.

Bakteriyemi, erken tami konulup tedavi edilmedigi takdirde
morbidite ve mortalitesi yuksek olan bir klinik tablodur. Bakteriyemiler,
primer-intravaskiler ve sekonder ekstravaskiler olarak iki farkh
kategoride incelenir. Primer bakteriyemiler; genellikle kardiyovaskiiler
sistem kokenli iken, sekonder olanlar vicuttaki herhangi bir enfeksiyon
odagindan kaynaklanabilir (32). Bakteriyemilerde enfeksiyonun kaynagi,
hastaligin prognozu acisindan Onemlidir. Kaynagin tespit edildigi
olgularda ampirik antibiyotik secimi daha dogru olarak yapilmakta ve
dolayisiyla erken ve uygun baslanan tedavi ile mortalite ve morbidite
oraninda azalma gortlmektedir (33). Javaloyas ve arkadaslari (34)'nin
bakteriyemilerin epidemiyolojik ve prognostik 6zelliklerini arastirdiklar

calismasinda, bakteriyemilerin en sik Uriner sistem kaynakli oldugu
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bunu, solunum sistemi ve primer bakteriyemilerin takip ettigi
belirtilmistir. Hem nozokomiyal hem de toplum kokenli olan driner
sistem kaynakli bakteriyemilerin de siklikla E. coli'ye bagl oldugu ve
kaynak uriner sistem oldugunda, prognozun daha iyi oldugu belirtilmistir
(32). Calismamizda, diger calismalarla paralel sonuclar elde edilmis;
sekonder bakteriyemide en sik kaynagin %58,3(n=14) ile Uriner sistem,
ikinci sirada %8,3(n=2) oraninda pnémoni, Gglncu sirada ise %8,3(n=2)
ile bruselloz oldugu gorulmistlr. Primer bakteriyemi 2 hastada tespit

edilmistir.

Calismamizda kan kdltirinde Candida albicans (remesi olan 2
hastanin biri dis merkezden tarafimiza sevk edilen bir hasta iken diger
hasta ise hastanemiz genel cerrahi servisinde kan kdltiri alinmis ve
taburcu edilmis bir hastadir. Ayn1 hasta 2 gun sonra acil servise yuksek
ates nedeniyle basvurusu sonrasi servisimize yatirilmig, daha sonra genel

cerrahi servisinde iken gonderilen kan kiltrlerinden treme saptanmustir.

Ates nedeniyle takip edilen hastalarda slphelenilen enfeksiyon
odagina ait bolgeden alinan 6rneklerin 6nce gram boyamas: yapilarak
incelenmesi ve kaltird gereklidir (35). Calismamiza aldigimiz toplam
124 hastanin 41’inde kan ve idrar kiltirine ek olarak diger vicut
bolgelerinden (bogaz, balgam, trakeal aspirat, BOS, gaita, eklem sivisi
ve apse Kkdltarleri) kaltir gonderilmis olup sonuglar, hastalarin
Klinikleriyle birlikte degerlendirilerek kolonizasyon-kontaminasyon-
enfeksiyon olduklarina karar verilmistir. Saptanan sonuclar hastalarin

8’inde enfeksiyon lehine yorumlanmustir.
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Bruselloz, halad ciddi bir enfeksiyon hastaligi olup, insan ve
hayvanlarda 6nemli bir morbidite nedeni olmay: strdiurmektedir. Basta
Akdeniz ve Orta Asya Ulkeleri olmak (izere diinyanin hemen her yerinde
ve her yasta gorilebilir (36). Ulkemiz brusellozun endemik olarak rapor
edildigi bir Glkedir. Saglikli popilasyonda bruselloz seropozitifligi %2-8
arasinda gozlenirken, risk gruplarinda seropozitiflik %2-25 arasinda
degisen oranlarda gozlenmektedir. Nedeni bilinmeyen atesin ayirici
tanmisinda mutlaka akla gelmesi gerekir. Brusellozun kesin tanisi kan,
kemik iligi, doku biyopsisi ve beyin-omurilik sivist (BOS) gibi
orneklerden bakterinin izole edilmesi ile konulur.(37) Rose Bengal (RB)
testi genellikle tarama testi olarak kullanilir ve pozitif sonuclarin serum
aglutinasyon testiyle dogrulanmas: gerekir (38). Brusellozun endemik
oldugu bolgelerde, hastalikla tekrar karsilasma durumunda veya yeni
gecirilmis enfeksiyon hikayesi olan bireylerde tamda tek basina
kullanilmas: uygun degildir (39). Araj ve arkadaslari(40)’nin yaptigi
karsilastirmali bir calismada, RB ve standart tlp aglltinasyon (STA)
yontemlerinin basit, givenilir ve ucuz olduklart igin akut bruselloz
olgularinda kullanilabilecegi, kronik ve komplike olgularda ise bu
yontemlerin, olgularn %7’sini kacirabilme riskinden dolayr ELISA
yonteminin tercih edilmesi gerektigi vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda
17 hastadan brusella tip aglutinasyon tetkiki istenilmis, 2 hastada
pozitiflik saptanmistir. Brusella tlp aglitinasyonu tetkiki negatif ¢ikan 2
hastanin ise kan kultirtinde Brucella spp. Gremesi olmustur. Bruselloz
acisindan endemik bir bolge olmamiza ragmen oranlarin disiik ¢ikmasi
hastalara cogunlukla poliklinik sartlarinda tani konularak tedavi ve

takibinin yapilmasina baglanmstir.
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Ilk asamadaki tetkiklerle tan1 konulamayan hastalara bir sonraki
basamakta, stphelenilen taniya gore serolojik, molekiler ve patolojik
ileri tetkikler yapilabilir (35). Calismamiza aldigimiz hastalarin
19’undan taniya yonelik ek serolojik tetkikler (toxoplasma, EBV, CMV,
hepatit, KKKA, tularemi, tifo tanilarina yonelik) istenmis, 1 tanesinde
KKKA serolojisi pozitif olarak saptanmigtir. Otoimmin tetkikler
istenilen 7 hastadan 1’inde c-ANCA pozitifligi saptanmas: (zerine
Wegener grantlomatozu tanist konulmustur. Tumor marker1 génderilen
8 hastanin 1’inde CA-125 yuksekligi saptanmistir, hasta taburculuk
sonrast kadin dogum poliklinigine yonlendirilmis, over CA tamsi

almastir.

Tuberkiloz enfeksiyonu insidansinin belirlenmesinde, ttberkilin
deri testi (PPD) degerli bir yontemdir. Tlberkllin testi, mikobakteri ile
enfekte kisilerde, bakteri hiicre duvarindaki bilesenlere karsi gelisen
gecikmis tipte asirn duyarhiik reaksiyonunu gosterir (41).  Ancak
BCG’nin rutin olarak kullanildigi tlkelerde, BCG’ye bagli pozitiflikler
nedeniyle PPD’nin spesifite ve sensitivitesi azalmistir (42). PPD dogru
uygulansa ve dogru yorumlansa dahi ttberkiloz hastaliginin tanisinda
yanlis negatif ve yanls pozitif sonug verebilmektedir. Nash ve ark.(43)
calismasinda aktif akciger tiberktlozlu hastalarin %25’inde PPD yanlis
negatif sonuc¢ vermistir. Kullanilan tberkilin  solsyonunun uygun
olmamasi, testin uygulanmas: ve okunmas: ile ilgili hatalar disinda,
kizamik gibi viral enfeksiyonlar, brusella, bogmaca, tifo gibi bazi
bakteriyel enfeksiyonlar, milier tiberkiloz gibi tiberkilozun dissemine
formlar1, lenfoma, l6semi, sarkoidoz gibi lenfoid sistemi ilgilendiren
hastaliklar, maligniteler, immansupresif ilaclar, ileri yas ve agir

malnutrisyon PPD’de yanlis negatif sonuclara neden olabilmektedir (43).
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Bizim calismamizda da ates odagmi saptamak amach tuberkiloz
diislnilen 2 hastaya PPD testi uygulanmis, sonu¢ negatif olarak
yorumlanmustir. Bunlardan birinde LS MR’da spondilodiskit saptanmasi

Uzerine baslanan anti tiiberkiloz tedaviden yanit alinmustir.

Depo demirinin serumdaki bir gostergesi olan ferritin, ayni
zamanda onemli bir akut faz reaktanidir. Inflamatuar uyariya yanit
olarak serum diizeylerinde 10 ila 100 kat artis olmaktadir. Bu artis, bazi
hastaliklarda inflamasyona verilen yanit agisindan CRP’den daha
degerlidir (44). Ferritinin basta Still hastaligi olmak U(zere bir ¢ok
inflamatuar hastalikta serum dizeyi artar. Hastalik aktivitesinin
azalmasina paralel olarak ferritin dizeyleri de diser (45). Bizim
calismamiza aldigimiz hastalarin 11’inden ferritin tetkiki istenilmis,
ferritin dizeyleri 8 tanesinde yuksek bulunurken, 3’nde normal oldugu
gOrulmiistir. Yuksek saptanan hastalarin 1’inde tiroidit, 1’inde
intraabdominal enfeksiyon saptanirken diger 6’sinin ise bakteriyemik

seyreden hastalar oldugu tespit edilmistir.

Ates etyolojisini aydinlatmak, sebebin enfeksiyon veya enfeksiyon-
dis1 oldugunu ayirt edebilmek igin mutlaka gortntiileme yontemlerinden
yararlanilmalidir. PA AC grafisi, USG, bilgisayarli tomografi, MR
goruntileme yontemleri disinda sintigrafi gibi nikleer tip teknikleri ile
son olarak PET, enfeksiyon ile enfeksiyon disi inflamasyonlarin ve
timoarlerin ayirt edilmesinde yararli olabilir (20). Bizim ¢alismamizda da
radyolojik yontemlerden faydalanilmis, 15 hastada PA AC grafisi ile 11
hastada USG ile ve 8 hastada BT-MR tetkikleri ile ayiric1 taniya
gidilmistir.
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Akut baslayan bir atesin bakteriyel bir enfeksiyona baglh olma
olasilig: ileri yas, kalici idrar sondasinin varhigi, huzurevinde yasiyor
olma ve yiksek polimorfonukleer I6kosit (PNL) sayisiyla artmaktadir.
Acil Unitesine yuksek atesle basvuran eriskin hastalarda en sik olarak
pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu, bakteriyel ve viral USYE
gorulmektedir (16,46). Knott ve arkadaslar1 (17)’nin calismasinda atesli
hastalarda tanilarin sirasiyla pnémoni (%19.7), septisemi (%8.8), KOAH
akut alevlenme (%5) ve selilit (%3.8) olarak saptandigi belirtilmistir.
Calismamizda ise en sik konulan tanilarin; pyelonefrit (%43,3), alt
solunum yolu enfeksiyonu (%11,6), yumusak doku enfeksiyonu (%10),
ust solunum yolu enfeksiyonu (%8,3) oldugu tespit edilmistir. Genel
durumu itibariyle poliklinik sartlarinda tedavi edilemeyecek olan ya da
direncli Griner sistemi enfeksiyonu olan olgular yatirilarak takip
edilmistir. Diger calismaya kiyasla pndmoni oranlarinin daha disiik
cikmasimin - nedeni, hastanemizde pnomoni  vakalarimin  gogus
hastaliklariyla ortak calisma alaninda olmasina baglanmistir. Viral
enfeksiyonlar ayaktan tedavi edilebildigi i¢in calismamizdaki hastalarda
daha az siklikla rastlanmistir. Yogun bakim sartlari gerektiginden sepsis

nedeniyle takip edilen hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir.

Ates, insanlarin bir hastalik belirtisi olarak hekime basvurmalarini
saglayan Onemli yakinmalardan Diridir. Enfeksiyon hastaliklar:
cogunlukla atesten sorumlu olan hastalik grubudur. Bununla birlikte,
enfeksiyon disi hastaliklarin da ates nedeni olabilecegi unutulmamalidir
(47). Bizim galismamizda %3,3 oraninda atesin nedeni enfeksiyon disi
hastaliklara baglanmistir. Bu hastalarin 2’si lenfoma, 1’i Wegener

grantlomatozu, diger 1’1 ise tiroidit tanis: almastir.



70

Atesli hastalarin bir kisminda semptomatik ve destek tedavisi ile
tan1  netlesmeden kendiliginden dizelme saglamr (47). Bizim
hastalarimizda sadece semptomatik tedaviyle (sivi replasmani, antipiretik
tedavi, soguk uygulama gibi yontemlerle) spontan iyilesme %6,5
oraninda saptandi. Hastalarnmizin c¢ogunda bakteriyel ve fungal
enfeksiyon dasunuldugu icin %93,5 oranda uygun antimikrobiyal tedavi

ile iyilesme saglanmistir.

Ates, insanlarin bir hastalik belirtisi olarak hekime bagvurmalarini
saglayan oOnemli yakinmalardan biridir. Enfeksiyon hastaliklar
cogunlukla atesten sorumlu olan hastalik grubudur. Bununla birlikte,
enfeksiyon  dis1  hastaliklarin  da  ates nedeni  olabilecegi
unutulmamalidir. Her hasta ayri bir birey olarak degerlendirilmeli,
zaman ayrilmali, bilgi ve birikimler her hasta icin ayr1 ayn
kullanilmalidir. (20).
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OZET

SDU Arastirma Uygulama Hastanesi Enfeksiyon Hastahklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji Servisine Ates Nedeniyle Yatirllarak Takip Edilen

Hastalarin irdelenmesi

Amag: Ates, enfeksiyon hastaliklar pratiginde en sik karsilasilan bulgu
olmakla beraber enfeksiyon hastaliklar1 disinda neoplaziler, kollajen doku
hastaliklar1 ve ilacglar gibi enfeksiyéz olmayan nedenlere bagli olarak da ortaya
cikabilir. Bu calismada SDU acil servisine ya da Enfeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji poliklinigine 1 Ocak 2011- 1 Ocak 2012 tarihleri
arasinda ates yakinmasiyla bagvuran ve servisimize yatirilarak takip edilen

hastalarin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Calismada retrospektif olarak hasta dosyalar1 gdzden
gecirilerek hastalarin yasi, ates slresi ve amplitidi, ates nedeniyle dis
merkeze basvurusu olup olmadigi, antibiyotik tedavisi kullanip kullanmadigi,
ek hastaliginin olup olmadigi, varsa atese eslik eden sikayetlerinin neler
oldugu, biyokimyasal, radyolojik ve mikrobiyolojik hangi tetkikler

kullanilarak tanisinin konuldugu ve tedavi segenekleri irdelenmistir.

Bulgular: Ates etyolojisi incelenen toplam 124 hastanin 78" i erkek,
46's1 kadin olup yas ortalamalar1 59,41 + 18,92 idi. Klinikte takip edilen
hastalarin ortalama ates stiresi 4,48 + 5,06 giin olarak saptandi. Ates nedeni
ile klinik takibi yapilan hastalarda atese en sik eslik eden yakinmalar sirasiyla;
bulanti-kusma ve istahsizlik gibi gastrointestinal sistem (GIS) semptomlari
%42,1(n=51), tistime-titreme %23,1(n=28) ve lc¢uncl olarak kizariklik, sislik
gibi dermatolojik semptomlar %14,4(n=17) idi. Hastalarda en sik saptanan
fizik muayene bulgular1 sirasiyla batinda hassasiyet %28,5(n=30), solunum

seslerinde kabalasma gibi akciger dinleme bulgular: %22,8(n=24) ve hiperemi,
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1s1 artigl, 0dem, hassasiyet gibi cilt bulgulart %22,8(n=24) idi. Hipertansiyon,
diabetes mellitus ve norolojik hastaliklar ile malignite en sik eslik eden kronik
hastaliklardi. Ates nedeniyle yatirilan tim hastalar genel olarak klinik ve
laboratuvar bulgular1 agisindan tanisal yonden degerlendirildiginde en sik
olarak sirasiyla %43,3(n=52) pyelonefrit, %11,6(n=14) alt solunum yolu
enfeksiyonu ve %10(n=12) oraninda yumusak doku enfeksiyonu tespit
edilmistir. Dort hastada ise ates nedeni enfeksiyon disi sebeplere baglanmustir.
Bu hastalar en sik olarak %50(n=2) lenfoma, %25(n=1) tiroidit ve %25(n=1)
oraninda Wegener granilomatozu olarak tani almiglardir. Ates nedeniyle
izlenen hastalarin %93,5(n=116)’inde antimikrobiyal tedavi ile iyilesme
saglanmigken %6,5(n=8)’inde herhangi bir antibiyotik tedavisi baslanmadan

semptomatik tedavi ile iyilesme saglanmustir.

Sonug: Ates, insanlarin bir hastalik belirtisi olarak hekime
basvurmalarini saglayan énemli yakinmalardan biridir. Enfeksiyon hastaliklari
cogunlukla atesten sorumlu olan hastalik grubudur. Bununla birlikte,
enfeksiyon dis1 hastaliklarin da ates nedeni olabilecegi unutulmamalidir. Her
hasta ayri bir birey olarak degerlendirilmeli, zaman ayrilmali, bilgi ve

birikimler her hasta i¢in ayr1 ayr1 kullanilmahdir.

Anahtar Sozcukler: Antimikrobiyal tedavi, Ates, Enfeksiyon, Etyoloji,
Laboratuvar tetkikleri



73

ABSTRACT

A Study on the Patients Followed up after Being Admitted as In-
Patients to the SDU Research and Practice Hospital, Unit of Infectious
Diseases and Clinical Microbiology for Fever

Purpose: While fever is the most common finding in the practice of
infectious diseases, it can also occur in non-infectious conditions such as
neoplasies, collagen tissue diseases, and due to drugs. This study aims to
investigate the patients who came to the SDU emergency room or the
Policlinic of Infectious Diseases and Clinical Microbiology for fever between
1 January 2011 and 1 January 2012, and followed after being admitted to our
in-patient unit.

Material and Method: In this study, the patients’ files were reviewed
retrospectively, and details were investigated including the patients’ age,
duration and amplitude of fever, whether they went to another healthcare
center for fever, whether they used antibiotics, whether they has other
diseases, and if so, their complaints accompanying fever, the biochemical,
radiological and microbiological methods used to diagnose such conditions,
and their treatment options.

Findings: Out of the 124 patients investigated for etiology of fever, 78
were male, and 46 were female, and their mean age was 59.41 + 18.92 years.
The mean duration of the patients followed up clinically was 4.48 + 5.06 days.
The most common complaints that accompanied fever in patients followed up
clinically for fever were gastrointestinal system (GIS) symptoms such as
nausea-vomiting (42.1% [n=51]), chills-tremor (23.1% [n=28]), and
dermatological symptoms such as rash and swelling (14.4% [n=17]). The most
common physical examination findings of the patients were abdominal
sensitivity (28.5% [n=30]), pulmonary hearing findings such as coarsening of
inhalation sounds (22.8% [n=24]), and skin findings such as hyperemia,
increased temperature, edema and sensitivity (22.8% [n=24]), respectively. The
most commonly accompanying chronic diseases were hypertension, diabetes
mellitus, neurologic diseased and malignity. Upon examination of the clinical
and laboratory findings of the patients admitted as in-patients for fever, the
most common causes were found to be 43.3% (n=52) pyelonephritis, 11.6%
(n=14) lower respiratory tract infection and 10% (n=12) soft tissue infection,
respectively. In four patients, fever was associated with non-infectious causes.
These patients were diagnosed with 50% (n=2) lymphoma, 25% (n=1)



74
thyroiditis and 25% (n=1) Wegener's Granulomatosis, most commonly. While

cure was obtained with antimicrobial treatment in 93.5% (n=116) of the
patients followed up for fever, cure was obtained with symptomatic treatment
without starting any antibiotic treatment in 6.5% (n=8) of the patients.

Conclusion: Fever is one of the significant complaints that cause people
to see a doctor as a disease sign. Infectious diseases are the group of diseases
that mainly cause fever. However, it should not be forgotten that non-infectious
diseases can also cause fever. Each patient should be regarded as a different
person, and time should be spared for each patient, and knowledge and
experience should be used for each patient separately.

Keywords: Antimicrobial treatment, Fever, Infection, Etiology, Laboratory tests
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