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1. GIRIS VE AMAC

Ates, c¢ocukluk c¢aginda acil servis ziyaretlerinin %10,5 ila %25'inin
nedenidir. Ates odaginin bulunamamasi tedavi yaklasimi agisindan acil servis

hekimini oldukga zorlar (1-4).

Cocuklarda ates odag1 belli olan akut ates (<5 giin ve fizik muayene, oykii ile
tan1 var), odagi bulunamayan ates (<7 giin ve fizik muayene, oykii ile odak yok) ve
nedeni belli olmayan ates (>7 giin ve fizik muayene, Oykii, 1.basamak tetkiklerde tani

yok) olarak siiflandirilir (5, 6).

Odagi belirlenemeyen ates, dikkatli bir 6ykii ve fizik muayeneden sonra ates
etiyolojisinin belirlenememesi durumudur ve yaklasik %20 atesli hastanin odagi
bulunamaz (7, 8). Atesin nedeni, genellikle kendi kendini sinirlayan viral
enfeksiyonlar olmakla beraber, odagi bulunamayan hastalarda bakteriyemi, menenjit,
idrar yolu enfeksiyonu, pnomoni, septik artrit, osteomiyelit ve enterit gibi ciddi
bakteriyel enfeksiyonlar (CBE) ortaya ¢ikabilir (9). CBE insidansi 3 aydan kiigiik
bebeklerde %6 ila %10, 3-36 aylik olan ¢ocuklarda %5 ila %7'dir. Dolayisiyla, atesli
cocuk hastalarin acil yonetimi yaygin bir sorundur, bakteriyeminin erken asamada

tanisinin konulmasi, erken antibiyotik tedavisi komplikasyonlart nleyebilir (10, 11).

Bakteriyemi, ciddi bakteriyel enfeksiyon nedenlerinden biridir. Odag: belli
olmayan atesli ¢ocukta kan kiiltiirii pozitifligi olarak tanimlanir ve muayene ile

viral enfeksiyonlardan ayirmak giigtiir (12).

Cocuklarin genel durumlari, yasi, altta yatan hastaliklari, asilariin yapilip
yapilmadig1 ve atesin derecesi, atese yaklasim i¢in ¢ok onemlidir. 3 aydan kiiciik
bebeklerde 38°C ates ciddi enfeksiyon habercisi olabilirken; 3-36 ay arasinda, genel
durumu 1iyi ve yasina gore asilanmasi tamamlanmamis ¢ocuklarin 39°C ve lizeri ates
varliginda incelenmesi gerekir. Genel durumu kotii olan tiim hastalar ise yasa
bakilmaksizin hastaneye yatirilmali; ayrintili sorgulama, dikkatli bir fizik muayene

ve laboratuvar inceleme yapilmalhidir (13).



Atesli ve belirgin bir enfeksiyon odagi olmayan bir ¢cocugu degerlendiren
hekim ne tir laboratuar testleri isteyecegi, antibiyotik tedavisine baslayip
baslanmayacagi, baslarsa se¢imin ne olacagi konusunda kararsiz kalabilir (14). Bu
durumun ¢o6ziimlenmesi i¢in c¢ocuklarda atesin en sik ve Onemli nedenlerinin
bilinmesi, enfeksiyon odagi saptanamayan c¢ocuklarin bakteriyemi riski tasiyip
tagimadiklariin belirlenmesi gerekir. Bundan sonraki agama izleme segeneklerinden

birine karar vermek olmalidir (15).

Calismamizin amaci, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil
Poliklinigine basvuran 3-36 ay arasi odagi belirsiz atesi olan ¢ocuklarda gizli
bakteriyemi sikligin1 ve gizli bakteriyemiye neden olan etkenleri saptamak, kan
kiiltiirlinde tiremesi olan ve olmayan odagi belirsiz atesli ¢ocuklarin akut faz
reaktanlarin1 degerlendirerek bakteriyeminin saptanmasinda 6nemi olup olmadigini

belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.TANIM

Ates, normal giinliik degisimin iizerinde olan sicaklik yiikselmesidir.
Enfeksiyon ve diger hastaliklardan kaynaklanabilir. Dogal immiin yanit
mekanizmalarint uyararak viicudun enfeksiyonlarla savasmasina yardimci olan
normal fizyolojik yanittir. Bununla birlikte, oksijen tiiketimini, kardiyak yiikii,
konviilziyon riskini arttirir, metabolizmayi hizlandirir ve bagka komplikasyonlara da
yol agabilir (16).

Odak bulunamayan atesli ¢ocuklarin ilk olarak toksik veya iyi goriindiigii
belirlenmelidir. Toksik goriinen tiim atesli gocuklarin olasi CBE riski agisindan
degerlendirme ve tedavi i¢in hastaneye yatirilmalari gerekir. Toksik goriiniim letarji,
zayif perfiizyon, belirgin hipoventilasyon, hiperventilasyon, siyanoz bulgular ile
ortaya ¢ikabilir (13). Letarji, zayif ya da hi¢ olmayan gbéz temasi, g¢ocugun
ebeveynlerini tanimamasi ya da ¢evredekiler, nesnelerle etkilesime girmemesi ile

karakterize bir biling durumu olarak tanimlanir (17).
Toksik Goriiniim: ABCD

Bir ¢ocugun nasil goriindiigiinii belirlemek i¢in bu basit sistem kullanilabilir:

A- ‘arousal’, ajitasyon veya aktivitenin azalmasi (zayif aglama).

B- ‘breathing difficulties’, nefes alma zorluklar1 (takipne, nefes almada

artis).

C- ‘poor colour’, kotii renk (soluk veya benekli), zayif dolasim (soguk

periferler, uzamis kapiller dolum zamant).

D- ‘decreased fluid intake’, sivi aliminin azalmasi (normalin yaris1 kadar)

veya azalmis idrar ¢ikisi (giinde dortten daha az).

Bu isaretlerin herhangi birinin varligi, ¢ocugun ciddi hastaligi oldugunu

diistindiirmelidir ve birden fazla isaretin varligi bu riski arttirir (18).



2.2.ATES OLCUM YONTEMLERI

Rutin klinik kullanim i¢in sicakligin aksiller 6l¢iimii 6nerilmektedir, ancak
aksiller sicakliklarin rektal sicakliklardan 1°C'ye kadar diistik olabildigi bilinmelidir
(19).

Atesi tamimlamak i¢in cesitli sicaklik dereceleri kullanilmistir, ancak atesin en
stk kabul edilen tanimi, 25.000 hasta tizerinde 1 milyon 6l¢iim alan Wunderlich
tarafindan yapilan ¢aligmalardan elde edilen 38,0°C (100,4°F) sicakliktir. Bu tanim,
sicakligin rektal Ol¢iimiine dayanmaktadir. Aksiller ve timpanik zardan Ol¢iimler

daha az invaziv 6l¢tim araglari olsa da, rektal 6lgiim kadar giivenilir degildir (17).

Oral Ates Ol¢iimii: Bes yas ve iizerindeki cocuklarda kullanilmaktadir. Viicut
sicakligin1 iyi yansitan eksternal karotid arterin dallarindan kanlanan sublingual
bosluga yerlestirildiginden teorik olarak ates Olciimii i¢in en uygun bolgelerden
birisidir. Kiiciik ¢ocuklarda, suuru kapali, zeka geriligi, agiz burun ameliyati
sonrasinda, agzinda yara olanlarda, konviilziyon gegirenlerde ve entiibe hastalarda

uygun bir yontem degildir. Sicak ve soguk sivi alimlar1 da 6lgtimii etkiler (20).

Rektal Sicaklik Olgiimii: Viicut sicakligmin olgiimiinde geleneksel olarak
kullanilan ve altin standart olarak kabul edilen yontemdir. Normal sartlarda rektum
viicut sicakligiin en yiiksek olciildiigii ve viicut sicaklifinin degisimlerinin en geg
yansidigi bolgedir. Ancak, o6zellikle yenidogan ve c¢ok kiiciik ¢ocuklarda rektum
perforasyonu gibi riskler tasimaktadir. Notropenik hastalarda, rektal cerrahi girisim
sonrasi, ishal varliginda ve immiin yetersizlik durumlarinda bu yontem

uygulanmamalidir (20).

Aksiller Sicakh@in Olgiimii: Klinik kullanimda en sik tercih edilen ve yeterli
bilgi veren invaziv olmayan yontemdir. Ancak atesin yilikselmeye basladiginda

periferik vazokonstriksiyon gelistiginden, aksiller 6l¢iimlerde hata orani artmaktadir

(21).

Timpanik Zardan Ates Olciimii: Timpanik zar, kolay ulasilabilirliginin
yaninda, viicudun termoregiilator merkezinin kanlanmasini saglayan arter dallari

araciligi ile kanlandigindan viicut sicakliginin 6l¢iimi igin ideal bolgedir. Ancak



kulakta buson, enfeksiyon, dis kulak yolunda yarasi ya da travmasi olan hastalarda

kulaktan 6l¢tim 6nerilmemektedir (22).

Infrared Temassiz Alindan Ates Olciimii: Son yillarda, temasin olmamasi,
kullanim kolaylig1 ve Olglim siiresinin kisaligi nedenleriyle de kullanimi giderek
yayginlasmaktadir. Infrared temassiz alin termometresi, kiiciik kizil 6tesi tarayici ile
arteriyel sicakligi 6lgmektedir. Cocuklarda ates 6l¢iimiinde gilivenilir yontem olarak
kabul edilmis; rektal Olglimlerle Kkarsilastirmalar, temassiz infrared alin
termometresinin hizli 1s1 degisimlerini gostermede basarili oldugu gosterilmistir (23,
24). Coklu ates 6lgme yontemlerinin degerlendirildigi caligmalarda da (timpanik,
aksiller) infrared temassiz alin termometresinin diger yOntemlere gore viicut
sicakligini daha yiiksek Olctiigli, en yakin sonuglarin ise rektal 6l¢iim sonuclar ile
oldugu saptanmistir. Bu nedenle, temassiz infrared alin termometresinin rektal

termometreye alternatif olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (21).

2.3. ATES PATOGENEZI

Vicut sicakligini diizenleme merkezinin ayar noktasini (set point) yiikseltmesi
sonucu ates yiikselir. Ates olusturan maddeler veya pirojenler endojen ve ekzojen olup,
ekzojen pirojenler organizmada endojen pirojen olarak bilinen sitokinlerin olusumuna
yol acarak atese neden olurlar. Bu pirojenler kana geger, anterior hipotalamusda beyin
sapt ve medullaspinalise uzanan vaskiiler yapilardan zengin termoregiilatéor merkez
olan Preoptik Alan’a (AH/PO) tasinirlar. Boylece ates sinyali merkezi sinir sistemine
dolagim (sitokinler, periferik prostoglandin E2) ve noral yollarla ulasirlar (25). MSS’de
fosfolipaz A2 aktive edilir, membran fosfolipidi arasidonik asit agiga ¢ikarak
siklooksijenaz (COX) yolu i¢in bir substrat olur ve santral PGE2 sentezlenir (26).
PGE2 kiigiik bir lipid molekiilii olup hipotalamik ayar noktasinin, normal degerden
yiiksek degere regiilasyonunu indiikler (27).

Is1 merkezi, yukarida belirtildigi gibi, enfeksiyona, zedelenmeye,

inflamasyona ve antijenlere yanit olarak iiretilen “endojen pirojenler” tarafindan



uyarilir (28). Endojen pirojenler, ekzojen veya endojen birgok maddenin monosit ve

makrofajlara etkisi ile agiga ¢ikarlar (25).

Ekzojen Pirojenler: Mikroorganizmalar, primer hiicre duvar1 komponentleri
(Gram  pozitif  bakterilerin  peptidoglikanlari, Gram negatif bakterilerin
lipopolisakkarit yapilari, muramil peptidler), mikrobiyal toksinler (endotoksinler,
enterotoksinler vs.), antijen-antikor kompleksleri, aktive kompleman komponentleri
(C3a,C5a), pirojenik steroidler (safra tuzlari, etiokolanolon), ilaglar (bleomisin,

daunoribisin, L asparaginaz) iyi bilinen ekzojen pirojenlerdir (25).

Endojen Pirojenler (pirojenik sitokinler): interlokin-1 (alfa, beta), tiimor
nekroz faktorii, interferon (alfa, beta, gama), gp130 reseptor aktive edici pirojenler
(IL-6, IL-11), losemi inhibitor faktor, siliyer norotropik faktor, onkostatin M,
kardiotropin-1 olarak sayilabilir (25).

PGE2 indiiksiyonu ile hipotalamusta termoregiilatér merkez, mevcut viicut
sicakligint ¢ok diisliik olarak tanmir ve wviicut sicakligini yeni ayar noktasina
yiikseltmek i¢in bir dizi olay baglatir. Viicut sicakliginin yiikselmesi, bir uyari ortaya
ciktiginda hastanin kendisini halsiz, yorgun hissetmesi, basagrisi ve baska
nonspesifik bulgular ile baslar. Daha sonra viicutta birka¢ fizyolojik degisiklikler
ortaya c¢ikar. Hipotalamusta mevcut sicaklik diisiik algilanarak yeni bir ayar noktasi
(6rnegin 39,5°C) belirlenir. Bu normal viicut sicakligin1 soguk ortamda koruyan ayni
mekanizma ile gerceklesir. Tek fark ayar noktasinin daha yiiksek bir sicakliga
ayarlanmasidir. Metabolizmanin ~ hizlanmasi, sicaklik ~ kaybim1  azaltan
vazokonstriiksiyon, ciltte azalmis perfiizyon, sicaklik tiretimini artiran istemsiz titreme,
kas kasilmalar1 gibi reaksiyonlar gergeklesir. Hasta daha fazla giysi giyebilir, daha
sicak bir ortam arar veya viicut sicakligin1 korumak igin bir pozisyonda kivrilabilir
(16, 29). Viicut sicakligi, yiikseltilmis ayar noktasinda yeni bir denge elde edilene
kadar ytkselir, hipotalamik esik degere esitlenir. Atese yol agan nedenler ortadan
kalkinca hipotalamus ayar noktasi eski normal degere geriler, 1s1 kayb1 olur ve normal
viicut sicakligi saglanir. Sicaklik kaybina neden olan vazodilatasyon, terleme ve buna

bagli davranislar ortaya ¢ikar (hasta giysilerini ¢ikarir, soguk bir ortam arar) (30).



Ates sirasinda metabolik hiz, viicut enerji tilketimi %20 oraninda artar. Atese
neden olan pirojenik sitokinler karaciger tarafindan akut faz proteinlerinin sentezini
arttirtr, 16kositozu provoke eder ve kas proteolizi yapar. Periferik PGE2'deki artisin,
siklikla atese eslik eden miyaljiler ve artraljilere de neden oldugu gosterilmistir ve

COX inhibitoérleri PGE2 sentezini durdurarak ates olusumunu inhibe ederler (26, 31).

2.4. ATES TARTHCESI

Tarihin ilk ¢aglarindan beri ates insanoglunun dikkatini ¢cekmistir. Hipokrat
(MO 5. YY) atesin 6nemini nabiz hizina baglamistir (32). Galen (MS 2. YY) viicutta
sicaklik, soguk, kuruluk ve nemden olusan dort unsurun bulundugunu, bunlarin orani
bozulursa kisinin hastalanabilecegini diisiiniiyordu (33). Romali Celsus (M.O 10-
M.S 50) viicut sicakliginin atesin gostergesi olmadigini, sicak havalarda da viicut
sicakligimin  yiikselebilecegini belirtmistir. iltihap belirtilerinin dért bulgusu:
kizariklik, 1s1 artis, sislik ve agr1 oldugunu da sdylemistir (34).

Onuncu yiizyilda Tiirk hekimi Razi atesin hastalik olmadigmni, viicudun
hastalikla miicadelesi oldugunu 6ne siirmiis, bu durumlarda 1lik su tedavisi 6nermistir
(35). On birinci yiizyilda Ibni Sina ise atesin kalpte baslayip, sinir, arter ve
venlerdeki kan vasitasiyla biitiin bedene yayildigini, viicudun tabii fonksiyonlarini
bozdugunu, ortaya ¢ikan atesin de sinir ve yorgunluga yol agtigini bildirmistir (35).
On yedinci ve on sekizinci yiizyilda atesin kimyasal nedenlere bagli oldugu ve
kandaki fermentasyondan ileri geldigine inaniliyordu. Atesin  olusum
mekanizmalarin1 ortaya c¢ikartan Onemli c¢alismalar son 50-60 yil icinde

gerceklestirilmistir (32).

2.5.ATES ETIYOLOJISi

Cocuklarda atese neden olan etkenlerin listesi genistir. Belirli ajanlarin
Onemi, yas, mevsim ve semptomlara gore degisir. Odaksiz atesin etiyolojisi ve
degerlendirilmesinde ¢ocugun yasi onemlidir. Genel olarak yas gruplart 3 grup

seklinde degerlendirilir. Yenidogan ya da 1 ay alt1 bebekler (<3 giin ve 3-30 veya 28



giin), 1-3 ay arasi bebekler ve 3-36 ay arasi ¢ocuklar (36). Yiiksek risk grubundaki
cocuklara daha agresif bir yaklasim ve daha genis bir ayirici taninin dikkate alinmasi

gerekmektedir (37).

3-36 aylik g¢ocuklarda, bakteriyemiye neden olan etkenler siklikla
Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis veya Salmonella spp.’dir.

Bakteriyel enfeksiyon nedenleri Tablo 1’de belirtilmistir (38).

Tablo 1. Bakteriyel enfeksiyon i¢in artmis riski olan atesli hastalar

Risk Grubu Tanida Dikkate Alinacaklar

Grup B streptokoklar, Esherichia coli, Listeria monocytogenes’in neden
Yenidogan (<28 giin) | oldugu sepsis ve menenjit, perinatal herpes simpleks viriis enfeksiyonu

(HSV-2), enteroviriisler, gram negatif bakteriler

Grup B streptokoklar, L. monocytogenes, Salmonella spp, E. coli, N.
1-3 ay arasi bebekler J . . ) ) )
meningitidis, S. pneumoniae, Hib, S. aureus ve iiriner sistem enfeksiyonu

Haemophilus influenzae tip b ve konjuge pnoémokok asilari ile en az iki
3-36 ay aras1 bebek ) o o )
kez bagisiklanan ¢ocuklarin <%0,5’inde gizli bakteriyemi; S. pneumoniae,
ve ¢ocuklar Y ) ) ) )
N. meningitidis ve Salmonella, Hib ve iiriner sistem enfeksiyonu

) o Menenjit, bakteriyemi, pnémoni, miyokardit, hemorajik sok ensefalopati
Hiperpireksi (>40°C)
sendromu

Petesi ile birlikte ates | N. meningitidis, S. pneumoniae, Hib kaynakli bakteriyemi ve menenjit

Ates siklig1 en yiiksek 3-36 ay arasindaki ¢ocuklarda goriiliip, etkenler en sik
viral enfeksiyonlardir (Tablo 2). Patojenlerin spektrumu, 1 ila 3 aylik gocuklar ile
benzerdir, ancak perinatal olarak edinilmis enfeksiyonlar artik etken olarak bir rol
oynamaz (9, 38). Giliniimiizde bu ¢ocuklar Hib ve pndmokoklara karst agilanmakta
oldugundan, bu patojenlerle enfeksiyon insidansi, sirastyla %90 ve %30-50 oraninda

azalmustir (39, 40).



Tablo 2. Odagi bulunamayan atesli ¢ocuklarda enfeksiyon etkenleri

Yas grubu Ates Patojenler CBE Tedavi/prosediir
SIKBg1 | (qknik sirasina gore)
GBS, E. coli, S. aureus, Hastaneye yatir. IV
Yenidoganlar Klebsiella, enterokoklar, antibiyotik ile ampirik
) Nadir streptokoklar, L..monocytogenes, tedavi (Ampisilin +
=3 gin mantarlar, herpes simpleks viriisii Sefotaksim +/ -
(maternal rektovajinal floradan) Aminoglikozit
(Tobramisin veya
Gentamisin gibi)
*]1k tedavi basarisiz
. . %10 olursa veya nozokomiyal
Koagiilaz-negatif stafilokok, P. . ,
aeruginosa, Enterobacter spp edinilmis enfeksiyon
3 glin-1a ' o )
st Y Nadir Citrobacter diversus, Serratia durum-ur.1da.
spp., Klebsiella spp, Salmonella Seftazidim +
spp., H. influenzae Vankomisin/
Meropenem
+Vankomisin/
Seftazidim + Netilmisin.
RSV, influenza A, (kis),
Enterobacter spp. (vaz), GBS, CBE icin risk faktorleri
1-3ay Yaygin | L. mopocytogepes,_ S _enterltldls, %5 varsa hastaneye yatis: [V
E. coli, N.. menl.ngltldls, S. antibiyotik ile ampirik
pneumoniae, Hib, S. aureus tedavi (6rn.; Seftriakson
- ; ; veya Sefotaksim)
3 ay-6 yas Cok Vlrusle.r, S _pr)eumonlae, Hib, <%0.5-1
yaygin | N. meningitidis, Salmonella spp.

2.6. ATESE YAKLASIM

Zayif perflizyonu olan, biling diizeyi degismis ve ¢ok hasta goriinen ¢ocuklar,
yastan bagimsiz olarak sepsis gibi tedavi edilmelidir. Iyi goriinen gocuklar ise diisiik
bakteriyemiriski altindadir (39). Klinisyen, ¢ocugun yasimi ve belirli laboratuar
tetkiklerini degerlendirerek risk diizeyini (sinirlt bir kesinlik ile) tahmin edebilir. En
yiiksek risk altindaki ¢ocuklar 0-28 giine kadar olan bebeklerdir. Bunlar, ii¢ ayliktan
daha biiyiik ¢ocuklarla karsilastirildiginda belli bir mikroorganizma grubu (grup B
streptokok, E. coli ve L. monocytogenes) ve perinatal kazanilmig HSV
enfeksiyonlarina yatkindirlar (6). 28-90 giinliik ¢ocuklar B grup streptokokklar, N.
meningitidis, S. enteritidis, E. coli, S. pneumoniae, Hib, S. aureus, L. monositoogenes

tiirlerinin hepsine farkli derecelerde, fakat 28 giinden kii¢lik ¢ocuklardan daha diisiik



bir oranda duyarlidirlar (38). 3 ay tizerindeki ¢ocuklarda ise pnomokok, salmonella ve

meningokok tiirleri ile enfeksiyon riski diger yas gruplarina gore daha yiiksektir (40).

0-28 giinliik atesli bebeklerin yonetimi: Bu yas grubunda rektal sicaklik
38°C olan, odak bulunamayan herhangi bir bebekten, idrar, diski, BOS ve kan
kiiltiirlerinin alinmasin1 gerektirir. Akciger grafisi, takipne ve oksiiriik gibi solunum
tutulumu bulgular1 veya goglis muayenesinde fiziksel bulgular oldugunda yapilir
(41). Yakin izlem ve hastaneye yatis gereklidir, ¢linkii bu yas grubundaki ¢ocuklar
hizla kotiilesebilir. Kiiltiir sonuglart sonuglanmadan Once ampirik parenteral
antibiyotikler uygulanmalidir. Yenidoganlar i¢in viral maruziyet, dokiintii veya kanli

BOS gibi klinik risk faktorleri olan olgulara asiklovir ampirik olarak eklenebilir (42).

29-90 giin arasindaki atesli bebeklerin yonetimi: Bu yas grubunda odaksiz
atesli bebekler Rochester ve benzer kriterler ile ciddi bakteriyel enfeksiyon igin
yiksek risk tasidigimi belirlemede degerlendirilebilir. Bu kriterleri karsilayan
bebekler diisiik risk grubuna dahil edilirler (43, 44) (Tablo 3-5).

Tablo 3. Rochester 6lgiitleri

= lyi gériiniiyor
= Fizik muayene normal

Beyaz kiire sayis1 5.000-15.000/mm?

Toplam gomak sayis1 <1.500/mm?3

Idrar <10 lokosit/biiyiik biiylitmede
Gaita <5 16kosit/biiyiik biiyiitmede

Tablo 4. Boston kriterleri

= Toksik goriiniim yok
= Fizik muayene normal

= Telefonla ulasilabilir bir ebeveyne sahip

Beyaz kiire <20.000/mm?3
Idrar Negatif 16kosit esteraz
BOS Lokosit say1s1<10/mm?
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Tablo 5. Philedelphia protokolii

= Toksik goriiniim yok
= Normal fizik muayene

Beyaz kiire <15.000 /mm?

Comak/total nétrofil sayis1 | <0,2

Idrar <10 16kosit/biiyiik bilyiitmede, gram boyamada bakteri
yok

BOS <8 I16kosit/mm?, gram boyanan bakteri yok

Gaita Eritrosit yok, 16kosit seyrek veya yok

Akciger grafisi Infiltrasyon yok

Bu yas grubundaki ¢ocuklarin yonetimi tartismalidir. Bazi arastirmacilara
gore, 28-90 giin arasindaki bebekler icin lomber ponksiyon da dahil olmak iizere
ayrintili labotaruar testler yapilmalidir. Bazi arastirmacilar ise, muayenede ve
laboratuar incelemelerinde higbir anormalligi olmayan, genel durumu iyi goriinen
cocuklarin ayaktan tedavi edilebilecegini bildirmislerdir. Bu ¢ocuklar atesi diisene ve
tim kiltiirler negatif olana kadar her 24 saatte bir takip gerektirir (38). Kiiltiir
sonuclart  beklenirken lomber ponksiyon ve ampirik tedavi ihtiyacinin
belirlenmesinde uygulamada farkliliklar vardir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalar
distik riskli 29 ile 90 giinlik ¢ocuklarin lomber ponksiyon yapilmadan
arastirilabilecegini ve ampirik tedavi vermeden takip edilebilecegini ortaya

koymustur (41).

3-36 ayhk cocuklarin yonetimi: Atesi <39°C olup, iyl gorlinimli
cocuklarda kan tetkiklerine ihtiya¢ yoktur, ¢iinkii bakteriyemi riski %1'in altindadur,
ancak ates devam ederse, >39°C olursa veya yeni bir semptom eklenirse tekrar
degerlendirilmesi gerekir (38). Bu yas gurubunda goriilen en sik bakteriyel etkenler:

S. pneumoniae, N. meningitidis, Salmonella enteritidis’dir (45).

11



Tablo 6. 3-36 ay aras1 cocuklarda Yale gozlem skalasi

giiclii aglama

Kriter Puan

1 (Normal) 3 (Orta) 5 (Ciddi)

Normal tonda .
Aglama Kisik sesle aglama Zayif aglama, inleme

Ebeveynlere

Siirekli aglar, kisith tepki

mukozalar nemli

mukozasi hafif kuru

. Aglama durur Aralikli aglama .
tepki verir
Renk Pembe Siyanotik Siyanotik
Uyanik kalir, kolay | Uyanikken gozleri k: ,
Genel durum vanik xallt y YanIRien goziel kapanit Uyuyakalir, zor uyandirilir
uyandirilir uyandirilamaz
Hidrasyon Deri ve gozler, Deri ve gozler nemli, agiz Deri ve agiz mukozasi kuru,

gozler cukura inmis

Sosyal uyarana

Giiliimser, gevreyle

Giilimser, gevreyle ilgili

Giiliimsemez, donuk,

tepki ilgili

cevreye ilgisiz

Yale gozlem skalasi, McCarthy ve ark. tarafindan karakterize edilen ve
gozlemlenen 6 maddeden olusan gézlemsel bir skaladir. Bu skala 1982'de 24 aydan
kiiciik 312 atesli cocuklarda ciddi bir hastaligi saptamak i¢in dogrulandi. <10 puan
saptanan hastalarda CBE riski ¢ok diisiik (%2,7) iken, >16 puan saptanan hastalarda
¢ok yiiksek oranda (%92,3) CBE habercisi olabilir (Tablo 6) (12). Baska ¢alismada
ise 1-36 ay arasinda <10 ciddi olmayan durumdan haber verse de, >10 bakteriyemiyi

dogrulamak i¢in daha ileri degerlendirme gerektigi sonucuna varilmistir (46).

3-36 ay yas grubu arasi toksik goriinen ates odagi bulunamayan atesli
cocuklarin tedavisi hastaneye yatig ve kan, idrar, BOS Kkiiltiirleri alindiktan sonra
hizl1 antimikrobiyal tedavi baslanmasini kapsar. Toksik goriinlimii olmayan, >39°C
atesi olan tam asili ¢cocuklar bakteriyemi agisindan daha diisiik risk altinda oldugu
icin erkek cocuk <6 ay, slinnet olmamis <24 ay erkek cocuklar ve <24 ay biitiin
kizlar i¢in sadece idrar tahlili yapilmasi gerekir ve tuvalet egitimi almayan
cocuklarda, steril kateterizasyon yoluyla bir numune alinmalidir, ¢iinkii torba
ornekleri giivenilir degildir. Yaklasim secenegine bakilmaksizin aile, ¢ocukta yeni
bulgular ya da yeni semptomlar gelisirse hemen geri donmesi konusunda

bilgilendirilmelidir (6).

Pnomokok ve Hib asis1 yapilmamis genel durumu iyi olup atesi >39°C olan

cocuklar kan kiiltiirii alinip ampirik antibiyotik tedavisi (seftriakson 50 mg/kg tek
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doz, 1 grami gegmeyen) veya 16kosit sayis1 >15.000/mm? ise kan kiiltiirii alindiktan
sonra ampirik antibiyotik tedavisi baslanmasi, ya da kan kiiltiirii alip, antibiyotik
tedavisi uygulamadan 24 saat i¢inde tekrar degerlendirmek icin geri donmek iizere
ayaktan izlenmesi 6nerilmektedir (39). 3-36 ay arasi atesli ¢ocuklarin yonetimi Tablo

7°de belirtilmistir (38).

Tablo 7. 3-36 ay arasi atesli cocuklarin yonetimi

Toksik Goriiniim

Yok Var
Ates <39°C Ates >39°C Ates >38°C
1.Tani olasilikla kendi Bagisiklama durumu belirlenir: 1.Hastaneye yatirilir, sepsis

kendini sinirlayan viral yoniinden degerlendirilir,

enfeksiyondur

1. Konjuge pnémokok ve Hib agilart

yapilmadiysa 2.Ayritili kiiltiirle beraber
2.Antipiretik, 48 saat - BK>15.000/mm?3 ise kan kiiltiirii alinip diger testler (BOS, idrar,
izlem ampirik antibiyotik (seftriakson 50 akeiger grafisi, disk tahlili)
3.Ates sebat ederse, mg/kg tek doz) baslanir yapilip, parenteral tedavi
verilir

239°C, yeni belirti, - Kan kiiltiiri alinip, ampirik tedavi

semptom gelisirse geri | pagjanip, sonucu beklenilir

getirilmesi tavsiye edilir o :
- Kan kiiltiirii alinip, ampirik tedavi

baglanmadan 24 saat i¢inde tekrar
degerlendirilmek icin geri donmek tizere
ayaktan izlenir

2.Asilar1 en az 2 doz yapildiysa, kiz
¢ocuklarina, 6 aydan kiigiik erkek
cocuklarina, 2 yasindan kii¢iik siinnetsiz
erkek cocuklarina, tekrarlayan IYE olan

cocuklara idrar tetkiki yapilir

2.7. LABORATUAR DEGERLENDIRME

Enfeksiyon hastaliklarinin kesin tanisi etken mikroorganizmanin ortaya
cikarilmasidir ki, bunun i¢in mikrobiyolojik ve serolojik yontemlerden yararlanilir.
Tanida hizli ve kolay uygulanabilen diger yontemler ise 6n tanida yardimci olan

incelemelerdir (47).

Laboratuar testleri isteme karar1; yas, bagisiklik durumu ve enfeksiyonun
belirgin bulgular1 gibi ¢esitli faktorlere baglidir. Gizli bakteriyemi olasiligini arttiran

risk faktorleri; atesin derecesi, beyaz kiire, total ndtrofil, comak sayisi, eritrosit
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sedimentasyon hizi, C-reaktif protein ve prokalsitonin gibi degerlerin yiikselmesidir.
Ancak yine de, gizli bakteriyemiyi kesin olarak gosterebilecek test ve ya test

kombinasyonu bulunmamaktadir (48).

Beyaz Kiire Sayisi. Bagisiklik sisteminin O6nemli bir pargasidir. Gizli
bakteriyemi tanisinda kullanilan laboratuar tetkikler icinde en ¢ok tartisilan deger
beyaz kiire sayisidir. Ucuz olmasi, hizli sonuglanmasi nedeniyle halen en sik
kullanilan yontemdir. Baz1 ¢alismalar bakteriyemi tanisi i¢in BK sayisinin 6nemli ve
sinir degerin 15.000/mm3, bazi ¢alismalar 10.000/mm?3 oldugunu belirtmektedir (13,
49, 50). Baz1 calismalarda ise BK sayisinin gizli bakteriyemiyi degerlendirmede
yetersiz kalabilecegini bildirmektedir (3, 51). Diger klinik parametrelerle birlikte
kullanildiginda, BK atesli ¢ocuk hastalarda ciddi bakteriyel enfeksiyonlarin tespit
edilmesine daha ¢ok yardimer olabilir (52).

Total Nétrofil Sayisi. Akut inflamatuar yanitta notrofiller damar duvarina
yaklasir ve kemik iliginden perifere ¢ikislar1 artar. Segment notrofiller once dolasima
katilir, ancak enfeksiyon durumunda olgunlasmamis band nétrofiller de dolasima
gecebilir ki, bu da “sola kayma” olarak adlandirilir. Periferik kandan go¢ eden
notrofiller daha sonra, kemik iliginde ¢esitli olgunlasma asamalarinda diger
notrofillerle degistirilir (53). Bu nedenle, kandaki nétrofillerin toplam sayisi artar.
Hormonal nedenler (endojen veya eksojen glukokortikoid, epinefrin), stres (travma,
kirik, yanik, hipoksi), metabolik bozukluk (laktik asidoz, ketoasidoz), akut hemoliz,
kanama, otoimmiin ve inflamatuar durumlarda da noétrofili goriilebilir (54). Asirt
tilketime bagli, notropeni de infeksiyon hastaliklarda goriilebilir. Cocuklarda
1.500/mm? altindaki degerlerdir. Bakteriyel enfeksiyonlarda iiretimin asir tiiketimi
karsilayamadigi durumlarda hiicre iginde vakuolizasyon, toksik graniilasyon ve

Dohle cisimcikleri goriilebilir (55).

Eritrosit Sedimentasyon Hizi. Bir hastaligin seyrini ve tedaviye yanitini
degerlendirmek ic¢in kullanilir. Eritrosit kitlesi, voliimii, sekli, hiicreler arasindaki
kuvvetler, plazmadaki protein miktari, fibrinojen miktar1 (eritrosit agregasyonunu
arttirir, ESH’n1 hizlandirir), yas (yasla birlikte yiikselir), cinsiyet (kadinlarda daha
yiiksek) ESH’n1 etkiler (56). CRP seviyeleri ESH'den daha hizli diiser, doku hasarinin

¢oziilmesinden 3 ila 7 giin sonra normale doner, ESH'nin normale dénmesi ise haftalar
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alabilir. Bu nedenle, akut enfeksiyon (6rn., pndmoni, seliilit, septik artrit) aktivitesini
izlemek i¢in CRP kullanmak uygundur (57). Yukarida tartisildigi gibi, birgok faktor
yanlis bir sekilde ESH'ni artirabilir veya azaltabilirken, CRP'nin etkilenme olasilig
daha diisiiktiir (doku yikimi yapan durumlar, karaciger yetmezligi hari¢). ESH taze bir
tam kan Ornegi gerektirirken, CRP saklanmig serum veya plazma orneklerinden
Olgiilebilir (57). Potansiyel etiyolojileri belirlemede ESH yiikselmesinin derecesi
onemlidir. Orta derecede yiikselirse (20-30 mm/sa), yas, obezite, irk, anemi, polisitemi
gibi faktorler dikkate alinmalidir. Asir yiiksekse (>100 mm/sa), altta yatan enfeksiyon

veya inflamasyon i¢in siiphe uyanmalidir (58, 59).

Inflamatuar Mediatérler. Inflamatuar mediatorlerin = seviyelerindeki
yiikselmeler (yani, C-reaktif protein ve prokalsitonin) beyaz kiire ve total notrofil
sayisindan daha iyi akut bakteriyel enfeksiyon belirtecleri olabilir (60). Bazi
calismalar CRP ve PCThmin tanisal dogrulugunun esit oldugunu gostermektedir.
Bununla birlikte, CRP, PCT'den ¢ok daha yaygindir ve bu nedenle klinik
uygulamada daha yararlidir (57).

C-Reaktif Protein. Karacigerde sentezlenen, enfeksiyon veya doku hasarina
bagli inflamasyonda artan, 4-5 saatte yiikselip, 12. saatte pik diizeye ulasan bir akut
faz reaktanidir. Enfeksiyon veya doku inflamasyonu sirasinda ortaya c¢ikan
sitokinlerin etkisi ile tretimi uyarilir (61). ESH’yi etkileyen durumlar (anemi,
polisitemi, eritrosit sekli, plazma protein diizeyi, yas, cinsiyet) CRP diizeylerini
etkilemez. Ancak travma, yanik, iskemi ve infarkt gibi her tiirlii doku yikimi yapan

olayda, karaciger yetmezliginde sentezi uyarilir (57).

Prokalsitonin. Monosit, makrofaj, intestinal sistem noroendokrin hiicreleri
ve akcigerde sentezlenir. Bakteriyel enfeksiyonlara yanit olarak CRP'den daha hizli
yiikselir (3 saatte yiikselip 6 saatte pik olur). Sinirli 6n veriler, PCT diizeylerinin
bebeklerde ve cocuklarda agir invaziv bakteriyel enfeksiyon igin BK, TNS ve
CRP'den daha duyarli ve spesifik belirtegler olabilecegini diisiindiirmektedir.
Bununla birlikte, ¢ogu klinik ortamda, PCT'nin kullanilabilirligi sinirlidir (62).

Bes calismanin meta-analizinde (1379 atesli ¢ocuk) C-reaktif protein ve
prokalsitoninin tanisal dogrulugu ciddi enfeksiyonlar i¢in karsilastirilmistir. Ciddi

enfeksiyon riskini tanimlamak icin optimal degerler CRP i¢in 80 mg/L ve PCT igin 2
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ng/mL'dir. Alternatif olarak, enfeksiyon riski diisiik olan en iyi degerler CRP i¢in<20
mg/L ve PCT i¢in <0.5 ng/mL olarak saptanmistir (48).

Total Lenfosit Sayisi. Lenfositoz yapan tek akut bakteriyel enfeksiyon
Bordetella pertussis’tir. Diger lenfositoz nedenleri akut viral, kronik bakteriyel
enfeksiyonlar, 16semi, tirotoksikoz vs. olabilir. Lenfopeni periferik kanda lenfosit
sayistnin 1 yasin altinda <3000/mm?3, 1 yasin istinde <1500/mm?® olmasidir.
Lenfopeni yapan enfeksiyoz durumlar edinilmis immiin yetmezlik sendromu, akut ve
kronik  enfeksiyonlar, akut bakteriyel enfeksiyon, yaygin graniilomatoz

enfeksiyonlar, malarya olabilir (52).

Kiiltiirler. CBE tanisinda altin standarttir, ancak hastanin baslangi¢
degerlendirmesi ile kiiltiiriin elde edilebilirligi arasindaki dogal gecikme, ampirik

antibiyotik tedavisine iliskin kararlar1 zorlastirir (60).

e Kan. Patojenler i¢in pozitif kan kiiltiirlerinin ortalama siiresi yaklasik 15

saattir, kontaminasyonlar i¢in 31 saattir (63).

e Idrar. Tuvalet egitimi olmayan hastalarda kateterizasyon yoluyla veya
0zel durumlarda (Grnegin, ciddi fimozis), suprapubik aspirasyon ile
toplanmalidir. Torba idrar 6rnekleri, genellikle kontamine olduklarindan
idrar kiiltlirli i¢in gonderilmemelidir. Tuvalet egitimi olan ¢ocuklarda orta

akim idrar1 alinir (17, 64).

Kan kiiltiirii kontaminasyonu, hem klinisyenler hem de mikrobiyologlar i¢in
devam eden onemli bir sorundur. Belirsiz kiiltiir sonuglar1 genellikle klinik
yonetimde tanisal ikilemlere ve gereksiz tedavi, tetkiklere yol agar, saglik
maliyetlerini arttirir (65). Fazla kontaminasyonun nedeni gizli bakteriyemi riski ile
ilgili endigeler, 6zellikle 3 yasindan kiigiik ¢ocuklarda kan kiiltiirlerinin ve ampirik
tedavilerin kullanimi ile bagli net yaklagimin olmamasi ve en onemlisi kan kiiltiirii

alinma tekniginin hatali olup sterilitenin saglanamamasidir (66).

Hastalarin bakteriyemi riskini dikkatli tanimlamak ve o6rnek alirken steril
tekniklere dikkat etmek, kontaminantlarin sikligini azaltabilir. Acil polikliniginde

alinan kan kiiltiirlerinde kontaminasyon nedenleri Tablo 8’de belirtilmistir (66).
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Tablo 8. Acil polikliniginde alinan kan kiiltiirlerinde kontaminasyon nedenleri

Kan Alma o Hasta Acil Poliklingi o
5 . Egitim Durumu o . Hastane Faktorii
Islemi Faktorii Faktorii

Gerekli

. . ) Kan alim malzemelerin Yiiksek

Yetersiz Sik sik steril teknik .. o .. u.

. . e icin zor kolay ulasilabilir kontaminasyon
antisepsi egitimi eksikligi .
anatomi durumda toleransi
olmamasti
Antisepsiden ) )
P UM . On degerlendirmede

sonra kan Kiiltiir 6rnegi igin Dehidrate | Personel sayisinin o . .

. e o . diigiik bakteriyemi
almacak standart bir teknigin | ve kritik | yetersiz olmasi ve . ;
. . . olasiligina ragmen

bolgenin olmamasi hasta stk degisimi .

kiiltiir alinmasi
palpasyonu
L Kontaminasyon
Eldivenin i ) Koopere
ke oranlarina dair geri
R bildirimin qlien
¢ikarilmasi hastalar
olmamasi

Hemoglobin. Anemi enfeksiyon hastaliklarinda genellikle sik goriilen bir
durumdur, brongektazi ve tekrarlayan pnomoni gibi kronik hastaliklarda,
hipoksemiye ikincil olarak eritropoetin artisi polisitemiye neden olabilir. Hafif,
reverzibl ve normositik anemi akut bakteriyel ve viral hastalikta ortaya cikabilir.
Demir diizeylerinde diisiis, ferritinin yiikselmesi enfeksiyon ve inflamasyona verilen
akut bir yanittir (67).

Beyin Omurilik Sivisi. Odak bulunamayan ates i¢in degerlendirilen ¢ocuklar
iyi goriinimdeyse lomber ponksiyon yapilmasina gerek yoktur. Menenjit siiphesi

olan ve miimkiin olan biitiin hastalarda degerlendirilmelidir (68).

Antijen Tayini. Lateks aglutinasyon yontemi ile kan, idrar ve BOS’ta S.
pneumoniae, N. meningitidis, H. influenzae tip b, B grubu streptokoklar ve
Escherichia coli vs. antijenler saptanabilir. Hizli sonu¢ vermesi ve inceleme 6ncesi
antibiyotik kullanan c¢ocuklarda bile etkenin saptanmasi miimkiin olabilmesi

bakimindan klinik taniya yardime1 olacagi 6ne siiriilmiistiir (48, 69).

Akciger Radyografisi. Akciger radyografisi; takipne, solunum sikintist veya
oksijen satiirasyonu <95 olan hastalarda bakilabilir. Ayrica bu bulgularin yoklugunda

bile BK >20.000/mm? olan gocuklarda akciger radyografisi 6nerilmektedir (38, 39).
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2.8. TEDAVI YAKLASIMI

Destek Tedavisi: Antipiretik tedavilerin temelleri parasetamol ve ibuprofen
gibi ilaglar olsa da, destek tedavisi de kullanilir. Bunlar 1lik su banyosu, giysilerin
cikarilmasi ve ortamin sogutulmasi ve daha iyi havalandirilmasidir. Cocugun
bulundugu oda sicakligi 21-22°C olmalidir. Asirt giydirmemek, sarmamak gerekir.
Az ve genis giysiler ¢ocugun sicakliginin diismesine yardimci olur. Cocuk titriyorsa
lizerine ince bir Ortii Ortiilebilir. Ates, cocugun kalori gereksinimini artirir. Bu
nedenle ¢ocugun iyi beslenmesi gerekir. Terleme ve solunum sayisi artist sivi
kaybinin da artisina yol agar. Fazla sivi kayb1 viicut sicakliginin daha da artmasina
yol acacagindan ¢ocuga bol miktarda sivi verilmelidir. Mide aktivitesi ve sindirim
yavasladigi i¢in atesli ¢ocuklarin beslenmesinde yagli ve zor sindirilen gidalarin

kullanilmamasi 6nerilir (70).

Ihk Su Banyosu: Ilik su ile 1sitilmig havlu veya bez ile boyun, yiiz, el
bilekleri, diz, koltuk alti, kasik kivrimlar1 ve karin bolgelerinin silinmesi buharlasma
ile sicaklik kaybini arttirir, atesin diismesini kolaylastirir. Ilik su direngen atesli,
Ozellikle alti aydan kii¢iikk atesin ilagsiz distriilmesi gereken c¢ocuklarda

uygulanmalidir (70).

Asetaminofen (Parasetamol): Plazma diizeyi 0,5-1 saat iginde maksimuma
ulasir. Cocuklarin yaklasik %80'inde bu siire iginde viicut sicakligi azalir Plazma
proteinlerine fazla baglanmaz. Antipiretik etkinligi 3-4 saat kadar devam eder.
Siklooksinejazi inhibe ederek etki eder (71). Salisilatlar ve Reye sendromu arasinda
bir iligski ortaya ¢iktiktan sonra, asetaminofen esas olarak atesin birincil tedavisi
olarak aspirinin yerini almistir. Oral olarak her 4-6 saatte bir verilen doz basma 10-
15 mg/kg asetaminofen dozlar1 genellikle giivenli ve etkili olarak kabul edilir (71,
72). Asetaminofen ile onerilen dozlarda hepatotoksisite nadiren bildirilmis olsa da,
en sik akut doz asimi1 durumunda goriilmektedir (71). Asetaminofenin astimla iligkili

semptomlara da neden olabilecegi bildirilmistir (73).

Ibuprofen: Analjezik, antipiretik ve antienflamatuar etkinlik gosterir.
Gastrointestinal sistemden ¢ok iyi emilir ve biiyiik kismi1 (%90) plazma proteinlerine
baglanir. Karacigerde metabolize edilir. Tek doz alindiktan sonra bir saat igerisinde

plazmada pik degere ulagir. Oral alimdan dort saat sonra yaklasik %95°1 idrarla
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atilmig olur. Parasetamoliin aksine hem santral, hem de periferik etkilidir. Bu nedenle
antienflamatuar amagl kullanilabilir (74). Atesi diisiirmek i¢in ibuprofen kullanimi
artmaktadir, ¢linkli viicut sicakligmin diisiiriilmesiyle ilgili daha uzun bir klinik

etkiye sahip oldugu goriilmektedir (75).

Ibuprofen ve asetaminofen etkinliginin karsilastirildig1 ¢alismalarda; her iki
ilag atesi hizli disiiriir, ancak ibuprofenin daha etkili oldugugériilmiistiir (76).
Ibuprofen astimli hastalarda da yaygin olarak kullanilmaktadir. Cocuklarda
nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar ve parasetamol ile tetiklenen astim insidansinin
erigkinlerden daha az oldugu diistiniilmektedir (73). Aseptik menenjit, gastrit, hepatik
toksisite, aplastik anemi ve bobrek yetmezligi nadir yan etkilerindendir (72, 77). Bu
nedenle, dehidratasyon veya kronik hastaliklar1 olan cocuklarda NSAII, 6zellikle
ibuprofen kullanildiginda dikkatli olunmalidir (74). 6 aydan kii¢iik bebeklerde ates
veya agri i¢in ibuprofen Onerilmemektedir, ancak bunun igin spesifik veriler

yetersizdir (78).

Kombinasyon Tedavisi: Atesi kontrol etmek igin siklikla kullanilan bir
uygulama asetaminofen ve ibuprofenin dontisiimlii kullanimidir. Bir arastirmada 256
ebeveyn ya da bakicilarin %67'si ates kontrolii i¢in doniisimlii asetaminofen ve
ibuprofen kullandiklarini bildirmistir, bunlarin %81'i saglik hizmetleri uzmani veya
cocuk doktorunun tavsiyelerini izledigini belirtmistir. 4 saat en sik aralik olmasina
ragmen, ebeveynler her 2, 3, 4 ve 6 saatte bir donlisiimlii olarak tedavi verdiklerini
bildirmisler, bu da doz talimatlar1 konusunda fikir birligi olmadigin1 gostermektedir
(79). Doniisiimlii ibuprofen ve asetaminofen kullaniminin tek ila¢ kullanimi ile
karsilagtirildigr 5 ¢alisma oldugu gorilmustiir. Baslangigta, sicaklik degisiklikleri
benzer olsa da, daha ge¢ saatlerde (4 saat sonra) kombine tedavi alan gruplarda atesin
daha fazla distiigii gozlenmistir (80). Tablo 9’da asetaminofen ve ibuprofenin

ozellikleri belirtilmistir (81-83).
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Tablo 9. Asetaminofen ve ibuprofenin 6zelikleri

Degisimler Asetaminofen ibuprofen

Sicaklikta Diisiis (°C) 1-2 1-2

Etki Zamam (sa) <1 <1

Pik Etki Zamani (sa) 3-4 3-4

Etki Siiresi () 4-6 6-8

Doz (mg/kg/doz) 10-15 mg/kg, 4 saatte bir 10 mg/kg, her 6 saaatte bir
Giinliik Doz (mg/kg/g) 90 mg/kg/g 40 mg/kg

Diigiik Yas Simir1 (ay) 3 6

Ketoprofen: 0,5 mg/kg dozunda 3-4 kez, 6 aydan biiyiikk bebeklerde
kullanilir. Dozlar arasi en az 4 saat olmalidir. En sik goriilen yan etkisi
gastrointestinal sistem {izerinedir. Ayrica asir1 duyarlilik reaksiyonu, anafilaksi ve

anjioddem goriilebilir (77).

Nimesulid: Ulkemizde ¢ocuklarda kullanimi akut karaciger hasar1 ve fatal
seyreden karaciger yetmezligi vakalarmin bildirilmesi nedeniyle 10 Mayis 2002’den

itibaren kisitlanmustir (77).

Asetilsalisilik asit: 50-75 mg/kg olarak verilir. Viral enfeksiyonlara bagli
ateslerde kontrendikedir (77).

Metamizol: Santral sinir sistemine direkt veya endojen pirojenlerin sentezi ve
salinimini inhibe ederek etki gosterir. Genelde Onerilmez. Baslica yan etki olarak
sok, agraniilositoz, l0kopeni, trombositopeni, asir1 duyarlilik reaksiyonu nadir
olgularda oligoliri, aniiri, proteiniiri, intersitisyel nefrit gibi gecici bdbrek

bozukluklar1 gozlenmistir (77).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma 1 Ocak 2010 ile 1 Ocak 2017 tarihleri arasinda Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Poliklinigi’nde geriye yonelik ve kayith verilere dayali
olarak yuriitiildii.

3.1. HEDEF GRUP
3.1.1. Dahil Edilenler

Calisma grubunu Cocuk Acil Poliklinigi’ne 38°C ve iizeri atesle getirilen,

ates odag1 bulunamayan ve kan kiiltiirii alinmis 3-36 ay arasi ¢ocuklar olusturdu.

3.1.2. Cahisma Dis1 Birakilanlar

« Oykii veya fizik muayene ile bir odak bulunan ¢ocuklar

« Immiin yetmezlik ve kronik hastalig1 olanlar

+ Kan kiiltiirlinde kontaminasyon oldugu diisiiniilen olgular
* Uygun yas araliginda olmayan olgular

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 24.07.2017 tarihinde 12-
706-17 sayili kurul karari ile onay alindi. Tiim olgularin adi, soyadi, dogum tarihi,
yasi, cinsiyeti, asillama durumu kaydedildi. Hastanin hekime getirilme nedeni,
yakinmalarinin siiresi, atesin derecesi, 6z ve soy ge¢misi sistemde not edildigi kadar1
ile incelendi. Kan kiiltiiriinde iiremesi olan hastalarin hastane bilgi sisteminden
ulagilan telefon numaralar1 alinarak ailelerle iletisime gegildi, as1 kart1 incelenerek
asilanma durumu ile ilgili bilgi alindi. Bakteriyemisi olup hastaneye yatis1 olan

hastalarin epikrizleri okundu, bakteriyemi sonras1 komplikasyonlar arastirildi.
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3.2. FiZIK MUAYENE

Hastaneye basvuran olgularin viicut sicakligi, fizik muayene, 6z ve soy

gegmisleri sistemdeki notlara dayanarak kayit edildi.

3.3. LABORATUAR INCELEMELER

Tim hastalarin tam kan sayimi, CRP, ESH, var ise akciger grafileri, idrar,

gaita ve kan kiiltiirli sonuglari taranda.

Tam kan sayimi: Elektronik hiicre sayicilar (Sysmex, XN 3000) ile
yapilmustir.

Tam idrar tahlili: Standart idrar tahlili (Sysmex, UN series) kimyasal okuma
(strip) ve otomatik olarak mikroskobik inceleme yapilmistir. Tam idrar tahlili i¢in
gerekli idrar, tuvalet egitimi olmayan hastalarda torba ve Kkateterizasyonile, tuvalet

egitimi olan ¢ocuklarda ise orta akim idrar 6rnegi teknigi ile alinmistir.

Gaita direkt bakisi: Lam ve lamel arasina yayilan distile su ile esit oranda

sulandirilmis digkinin incelenmesi ile gerceklestirilmistir.

BOS direk bakisi: Thoma lami {izerinde incelenmistir. BOS’ta hiicre sayisinin

10/mm?3 {izerine ¢ikmasi patolojik olarak kabul edilmistir.

CRP: Immunotiirbidumetrik yéntemle (Beckman Coulter, AU 5800) kantitatif

olarak ol¢iilmiistiir. Sonuglar mg/L olarak verilmistir.

ESH: (Vision-C) Ornek, EDTA tiiplerinde, cihaz tarafindan 180°
dondiiriilerek karistirilip, kizilotesi verici ve alict tiipler boyunca ornekler taranmastir.
Dinamik bir ¢okelme egrisi cihaz yazilim tarafindan olusturulup, bdylece olgiim

stiresi sonucunda ESR degeri olusmustur.

Kan Kiiltiiri: Bac-T-Alert aerobik Peds Plus/F hemokiiltiir tiipiine steril
olarak alinan 2-3 mL kanin tam otomatik siirekli kanda tireme olup olmadigim
saptayan kiiltiir sisteminde [Bactec FX (Becton Dickinson, ABD)] 120 saat 35°C’de
izlendikten sonra pozitif veya negatif olarak degerlendirilmistir. Kan kiiltiiriinde

iireme olanlar Bactec FX tarafindan otomasyon pozitif sinyali verdikten sonra Gram
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boyama hazirlanmistir. Gram boya sonucuna gore kati besiyerlere pasajlart yapilmis
ve hastanin klinik durumunu bilmeyen bir mikrobiyoloji uzmani tarafindan
degerlendirilmistir, gerekli antibiyogram testleri yapilmistir. Kontaminasyon oldugu

diisiiniilen iiremeler i¢in mikrobiyoloji boliimii uzmanindan bilgi alinmistir.

Idrar kiiltiirii: Steril olarak kateterle alman idrar %5 koyun kanl agar ve EMB
besiyerlerine NCCLS (National Committee for Clinical Laboratory Standarts)

Onerilerine gore ekilip degerlendirilmistir.

Gaita kiltiri: Diski ornekleri kanli agar, SS agar ve MacConkey agar
besiyerlerine ekilmistir. Kiiltiirler 37°C’de 18-24 saat inkiibe edildikten sonra iireyen
bakterilerin koloni 6zellikleri ve/veya pigment olusturup olusturmadiklarina

bakilarak bakteriyolojik degerlendirilmeleri yapilmstir.

Akciger radyografisi: Cekimler ayakta yapilmistir. Akcigerin {istten
apekslerini alttan siniislerini kesmeyecek Olglide kaset veya dedektor segimi
yapilmigtir. Tip kaset mesafesi 150 cm, santralizasyon kasetin tam ortasina

yapilmistir. Hastalara olabildigi kadar inspiryum filmi ¢ekilmistir.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Tiim veriler ¢alisma boyunca SPSS programina kaydedildi. Saptanan veriler
AUTF Biyoistatistik Anabilim Dali’na danmisilarak uygun istatistik yontemler ile
degerlendirildi. Verilerin analizi SPSS 20.0 paket programinda gergeklestirildi.
Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in Kolmogorov Smirnov
testikullanildi. Nominal degiskenler vaka sayisi ve (%) olarak ifade edildi. Gruplar
arasindaki farkin anlamliliginin degerlendirilmesi i¢in normal dagilim varsayimi
dogrultusunda iligkisiz 6rneklemler T testi veya Mann Whitney U testi kullanilmistir.
Yapilan Ki-kare testlerinden expected count (beklenen deger) control edilerek
bakilacak olan anlamlilik degerine karar verilmistir. Bu testler Fisher, Yates ve

Pearson’dur. Analiz siireclerinin tiimiinde anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Ankara Universitesi T1ip Fakiiltesi Cocuk Acil Poliklinigi’'nde 1 Ocak 2010 ile
1 Ocak 2017 tarihleri arasinda basvuran, yasi 3-36 ay arasinda olan ve ilk muayenede
ates odagi bulunamayan, kan kiiltiirii alinmig 23.093 hasta tarandi. Bu hastalarin
725’inde (%3,1) kan kiiltiiriinde iireme goriildii. Ureme olan 725 kan kiiltiiriiniin
663’1 (%91,4) kontaminasyon olarak degerlendirildi. Boylece 62 hastada anlaml
tireme olduguna karar verildi. Bu hastalardan 21°i altta yatan kronik hastaliklar
(medulloblastom, IgA eksikligi, VP-sant bulunmasi, vezikoiiretral reflii, b&brek
transplantasyonu vs.) nedeni ile ¢alisma dis1 birakildi. Onceden saglikli olan 41 hasta

bakteriyemisi olan hasta grubu olarak belirlendi.

Kan kiiltiirinde liremesi olan 41 hastanin 13’iinde (%31,7) Streptococcus
pneumoniae, 9’unda (%21,9) Salmonella spp., 8’inde (%19,5) Escherichia coli,
4’tinde (%9,7) Staphylococcus aureus, 3’iinde (%7,3) Moraxella catarrhalis, 1’inde
(%2,4) A grubu B hemolitik streptokok, 1’inde (%2,4) Klebsiella spp., 1’inde (%2,4)

Neisseria meningitidis, 1’inde (%2,4) Proteus mirabilis saptandi (Tablo 10).

Tablo 10. Kan kiiltiiriinde tireyen mikroorganizmalar

Etken n (%)
Streptococcus pneumoniae 13 (%31,7)
Salmonella spp. 9 (%21,9)
Escherichia coli 8 (%19,5)
Staphylococcus aureus 4 (%9,7)
Moraxellacatarrhalis 3 (%7,3)
Neisseria meningitidis 1 (%2,4)
A grubu B hemolitik streptokok 1 (%2,4)
Proteus mirabilis 1 (%2,4)
Klebsiella spp. 1 (%2,4)

Bakteriyemisi olan hastalar, ayn1 zaman diliminde ates nedeni ile acil servise
bagvuran fakat kan Kkiiltiirlinde {iremesi olmayan, benzer yas ve cinsiyet

dagilimindaki olgular ile karsilastirildi.
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Bakteriyemisi olan grupta yas ortalamas1 13,27+9,29 ay, kontrol grubunda ise

13,99+10 ay olarak saptandi. Bakteriyemi olan hastalarin 19°u (%46,3) erkek, 22’si
(%53,7) kizdi (Tablo 11).

Tablo 11. Kan kiiltiiriinde iireme olan ve olmayan olgularda cinsiyet ve yas

Bakteriyemi Kontrol
(n=41) (n=41)
Cins
Kiz 22 (%53,7) 24 (%58,5)
Erkek 19 (%46,3) 17 (%41,5)
Yas 13,27+9.29 ay 13,99+10,21 ay

BK bakteriyemi grubunda ortalama 13.497+8.113 (10.994-16.263/mm?) iken
kontrol grubunda 10.664+5.296 (8.992-12.335/mm?®) olarak saptand1 (p=0,125)

(Tablo 12, Sekil 1).

Tablo 12. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularda BK

Degisken Bakteriyemi Kontrol p
(n=41) (n=41)
BK (/mm?)
Ortalama 13.497 10.664
. 0,125
Median 1.200 10.200
Min-Max 10.994-16.263 8.992-12.335

BK

Sekil 1. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan

0000

J0000-

20000

10000

|

20

33

dagilima.

T
Bakteriyemi

T
Kontrol

ve olmayan olgularda BK degerlerinin
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TNS bakteriyemi grubunda ortalama 8.628+6.675 (6.606-10.968/mm?) iken
kontrol grubunda 5.575+4.020/mm?® (4.306-6.844/mm?) olarak saptandi1 (p=0,011)
(Tablo 13, Sekil 2).

Tablo 13. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularda TNS

Degisken Bakteriyemi Kontrol p
(n=41) (n=41)
TNS (/mm?d)
Ortalama 8.628 5.575
0,011
Median 8.270 5.200
Min-Max 6.606-10.968 4.306-6.844
40000
*10
30000+
T3
[+]
g 20000 020
1000d -]
o
Bak‘teTriyemi Kontrol

Sekil 2. Kan Kiiltiriinde liremesi olan ve olmayan olgularda TNS degerlerinin

dagilimi
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TLS bakteriyemi grubunda ortalama 3.905+1.843 (3.306-4.503/mm?) iken
kontrol grubunda 3.855+1.877/mm? (3.262-4.448/mm?3) olarak saptand1 (p=0,792)

(Tablo 14, Sekil 3).

Tablo 14. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularda TLS

Degisken Bakteriyemi Kontrol p
(n=41) (n=41)
TLS(/mmd)
Ortalama 3.905 3.855
0,792

Median 3.910 3.420
Min-Max 3.306-4.503 3.262-4.448

12000=

A000H=] o“

E00a=

20007

Bakterliyemi Kontrol

Sekil 3. Kan kiiltiiriinde iiremesi olan ve olmayan olgularda TLS degerlerinin

dagilimi
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PLT bakteriyemi grubunda ortalama 344.143+146.754/mm?® (295.165-
392.778/mm?) iken kontrol grubunda 302.268+87.902/mm?® (274.522-330.013/mm?3)
olarak saptandi (p=0,122) (Tablo 15, Sekil 4).

Tablo 15. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularda PLT

Degisken Bakteriyemi Kontrol p
(n=41) (n=41)
PLT(/mm?®)
Ortalama 344.143 302.268
0,122
Median 343.000 301.000
Min-Max 295.165-392.778 274.522-330.013

800000~

GhNO0H—

-
=1 A0000-]
o

200000

H

T
Bakteriyemi

I'(nrlltrnl

Sekil 4. Kan kiiltiiriinde iiremesi olan ve olmayan olgularda PLT degerlerinin

dagilimi
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HGB bakteriyemi grubunda ortalama 11,2+1,01 mg/dL (10,9-11,6mg/dL)
iken kontrol grubunda 11,6+1,1 mg/dL (11,2-11,9mg/dL) olarak saptandi (p=0,061)

(Tablo 16, Sekil 5).

Tablo 16. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularda HGB

Degisken Bakteriyemi Kontrol p
(n=41) (n=41)
HGB (mg/dL)
Ortalama 11,2 11,6
0,061
Median 11,3 11,6
Min-Max 10,9-11,6 11,2-11,9
14,0
'zln_ .
m
{5 —_—
b
10,07
92
(=]
507
*{l
T T
Bakteriyemi Kontrol

Sekil 5. Kan kiiltiriinde iremesi olan ve olmayan olgularda HGB degerlerinin

dagilimi
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CRP bakteriyemi grubunda ortalama 59,6+66 mg/L (36,2-79,7 mg/L) iken
kontrol grubunda 18,16+31,31 (8,2-28 mg/L) olarak saptandi (p<0,001) (Tablo 17,

Sekil 6).
Tablo 17. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularda CRP
Degisken Bakteriyemi Kontrol p
(n=41) (n=41)
CRP (mg/L)
Ortalama 59,6 18,1
. <0,001
Median 37,9 9,7
Min-Max 36,2-79,7 8,2-28
300,04
250,07
B
[=]
200,04 '351 «*
&
o 150,07
100,07
50,0
0]
Bakteriyemi Kontrol

Sekil 6. Kan kiiltiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularda CRP degerlerinin

dagilimi
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ESH bakteriyemi grubunda ortalama 34,9+21,7 mm/sa (3-93 mm/sa) iken
kontrol grubunda 22,2+21 (2-96 mm/sa) olarak saptandi (p=0,004) (Tablo 18, Sekil 7).

Tablo 18. Kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularda ESH

Degisken Bakteriyemi Kontrol p
(n=39) (n=41)
ESH (mm/sa)
Ortalama 34,9 22,2
0,004
Median 33 17
Min-Max 27,9-42 15,5-28,9
100 *l
&0
023
Oﬂ
18
i al
e
oy
['1]
.
20
"
Bakter;yemi Kontrol

Sekil 7. Kan kiiltiiriinde iiremesi olan ve olmayan olgularda ESH degerlerinin

dagilimi
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Boylece, bakteriyemi gelisen ve gelismeyen olgular; 16kosit sayisi, TNS,
CRP, ESH, TLS, PLT, HGB agisindan karsilastirildiginda; TNS, CRP, ESH anlamli
bulunurken BK, TLS, PLT, HGB anlamli bulunmadi (Tablo 19).

Tablo 19. Bakteriyemi gelisen ve gelismeyen olgularin degiskenler yoniinden

karsilastirilmast

Degisken Bakteriyemi Kontrol p
(n=41) (n=41)

BK (mm?)
Min-Max 17.200-39.800 3.000-29.200 0,12
Aritmetik Ort£SD 13.497+8.113 10.664+5.296
TNS (mmd)
Min-Max 480-34.600 100-19.600 0,011
Aritmetik Ort£SD 8.628+6.675 5.575+4.020
CRP (mg/L)
Min-Max 1-293 0,1-194 <0,001
Aritmetik Ort+=SD 59,6+66,0 18,16+31,31
ESH (mm/sa)
Min-Max 3-93 2-96 0,004
Aritmetik Ort=SD 34,9+21,7 22,2421,1
PLT (mmd)
Min-Max 169.000-709.000 140.000-559.000 0,122
Aritmetik Ort£SD 344.143+146,754 302.268+87.902
TLS (mm?)
Min-Max 1.000-10.250 800-7.900 0,792
Aritmetik Ort£SD 3.905+1.843 3.855+1.877
HGB (mg/dL)
Min-Max 8,9-13,3 7-13,5 0,061
Aritmetik Ort=SD | 11,2+1,01 11,6+1,1

Bazi laboratuar parametreleri igin sinir degerlerin bakteriyemi igin bir

gosterge olup olamayacagini arastirdik.

BK i¢in sinir degeri 15.000/mm? alindiginda bakteriyemi ve kontrol grubu

arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0,072). BK smr degeri <15.000/mm? olan 62
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olgunun 27’inde (%43,5), >15.000/mm?3 olan 20 olgunun 14’iinde (%70) bakteriyemi
gelisti (Tablo 20).

Tablo 20. Kan kiiltiiriinde iiremesi olan ve olmayan olgularin BK 15.000/mm? siir

degeri agisindan karsilastirilmasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=41) (n=41) (n=82)

BK

<15.000/mm3 27 (%65,9) 35(%85,4) 62 (%75,6) 0,072

>15.000/mm? 14 (%34,1) 6(%14,6) 20 (%24,4)

BK igin smr degeri 5.000/mm?® alindiginda bakteriyemi ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark saptanmadi (p=1,000). BK sinir degeri <5.000 olan 11 olgunun
5’inde (%45,4), >5.000 olan 71 olgunun 36’sinda (%51) bakteriyemi gelisti (Tablo 21).

Tablo 21. Kan kiiltiiriinde {iremesi olan ve olmayan olgularin BK 5.000/mm?® smnir

degeri agisindan karsilastirilmasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=41) (n=41) (n=82)
BK
<5.000/mm? | 5 (%12,2) 6 (%14,6) 11 (%13,4) 1,000
>5.000/mm? | 36 (%87,8) 35 (%85,4) 71 (%86,6)

TNS igin 10.000/mm? degeri smir alindiginda bakteriyemi ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,051). TNS smir degeri <10.000/mm? olan 66
olgunun 29’unda (%43,9), >10.000/mm?® 16 olgunun 12’sinde (%75) bakteriyemi
gelisti (Tablo 22).

Tablo 22. Kan kiiltiiriinde iiremesi olan ve olmayan olgularin TNS 10.000/mm? sinir

degeri agisindan karsilastirilmasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=41) (n=41) (n=82)
TNS
<10.000/mm? | 29 (%70,7) 37 (%90,2) 66 (%80,5) 0,051
>10.000/mm? | 12 (%29,3) 4 (%9,8) 16 (%19,5)
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CRP igin 20 mg/dL degeri sinir alindiginda bakteriyemi ve kontrol grubu
arasinda anlamli fark saptandi (p=0,008). CRP 20 mg/L degeri sinir alindiginda <20
mg/L olan 45 olgunun 16’unda (%35,5), >20 mg/L olan 37 olgunun 25’inde (%67,5)
bakteriyemi saptandi (Tablo 23).

Tablo 23.Kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan olgularin CRP 20 mg/L simir

degeri agisindan karsilastirilmasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=41) (n=41) (n=82)
CRP
<20 mg/L 16 (%39) 29 (%70,7) 45 (%54,9) 0,008
>20 mg/L 25 (%61) 12 (%29,3) 37 (%45,1)
CRP i¢in smir degeri 40mg/L alindiginda, bakteriyemi ve kontrol grubu

arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001). CRP 40 mg/L degeri sinir alindiginda
<40mg/L olan 59 olgunun 21’inde (%35,5), >40 mg/L olan 23 olgunun 20’sinde

(%86,9) bakteriyemi saptandi (Tablo 24).

Tablo 24.Kan kiiltiirinde iireme olan ve olmayan olgularin CRP 40 mg/L simir

degeri agisindan karsilastirilmasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=41) (n=41) (n=82)
CRP
<40 mg/L 21 (%51,2) 38 (%92,7) 59 (%72) <0,001
>40 mg/L 20 (%48,8) 3 (%7,3) 23(%28)

ESH i¢in sinir degeri 30 mm/sa alindiginda, bakteriyemi ve kontrol grubu

arasinda anlamli fark saptandi (p=0,003). ESH 30 mm/sa degeri sinir alindiginda <30
mm/sa olan 49 olgunun 17 (%34,7)’sinde, >30 mm/sa olan 31 olgunun 22’sinde
(%71) bakteriyemi gelisti (Tablo 25).

Tablo 25. Kan kiiltiiriinde iremesi olan ve olmayan olgularin ESH 30 mm/sa sinir

degeri agisindan karsilastirilmasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=39) (n=41) (n=80)
ESH
<30mm/sa 17 (%43,6) 32 (%78) 49 (%61,2) 0,003
>30mm/sa 22 (%56,4) 9 (%22) 31(%38,8)
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Ates sinirt olarak >38°C ve >39°C kabul edildiginde bakteriyemi ve kontrol
grubu arasinda anlamli fark saptandi (p=0,015). Atesi >38°C olan 40 olgunun 14’{inde
(%35), >39°C olan 42 olgunun 27’sinde (%64,3) bakteriyemi gelisti (Tablo 26).

Tablo 26.Kan kiiltiiriinde {iremesi olan ve olmayan olgularin atesin sinir degerleri

acisindan karsilagtirilmasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=41) (n=41) (n=82)
ATES
>38°C 14(%34,1) 26 (%63,4) 40 (%48,8) 0,015
>39°C 27 (%65,9) 15 (%36,6) 42(%51,2)

PAAG’sinde bakteriyemi ve kontrol grubunda normal ve infiltasyon saptanan
sonuglar degerlendirildiginde gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,530).
PAAG’si normal olan 40 olgunun 25’inde (%62,5), infiltrasyon saptanan 2 hastanin
2’sinde de (%100) bakteriyemi goriildi (Tablo 27).

Tablo 27.Kan kiiltiiriinde iliremesi olan ve olmayan olgularin PAAG agisindan

kasilastirilmasi
Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=27) (n=15) (n=42)
PAAG
Normal 25 (%92,5) 15 (%100) 40 (%95,2) 0,530
Infiltrasyon 2(%7,4) 0 (%0) 2 (%4,8)

Idrarda 16kosit bulunmasi (piyiiri) agisindan bakildiginda bakteriyemi ve
kontrol grubu arasinda anlamli fark oldugu gériildii (p=0,004). Idrarda 16kosit sayis
<5 olan 59 olgunun 26’sinda (%44), >5 olan 13 olgunun 12’sinde (%92,3)
bakteriyemi gelisti (Tablo 28).

Tablo 28.Kan kiiltiiriinde iireme olan ve olmayan olgularin piyiiri agisindan

kasilastirilmasi
Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=38) (n=34) (n=72)
idrar
Likosit<5 26 (%63,4) 33 (%80,5) 59 (%82) 0,004
Lokosit>5 12(%29,3) 1(%2,4) 13 (%18)
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Gaitada 16kosit bulunmasi agisindan bakildiginda bakteriyemi ve kontrol
grubu arasinda anlamli fark saptanmadi (p=1,000). Gaitada 16kosit sayis1 <5 olan 11

hastadan 8’inde (%72,7), >5 olan 2 hastadan 1’inde (%50) bakteriyemi saptandi
(Tablo 29).

Tablo 29.Kan kiiltiiriinde iireme olan ve olmayan olgularin gaitada 16kosit sinir

degerleri agisindan karsilastiriimasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=9) (n=4) (n=13)
Gaita
Lokosit<5 8 (%88,9) 3 (%75) 11(%84,6) 1,000
Lokosit>5 1(%11,1) 1 (%25) 2 (%15,4)

BK ve ates icin smir degeri 15.000/mm? ve >39°C alindiginda bakteriyemi ve
kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,087). Atesi<39°C ve BK sayisi
<15.000/mm?® olan 67 olgunun 30’unda (%44,8), atesi >39°C ve BK sayis
>15.000/mm? olan 15 olgunun 11’inde (%73,3) bakteriyemi saptandi (Tablo 30).

Tablo 30.Kan kiiltiriinde tireme olan ve olmayan olgularin ates ve BK sinir

degerleri agisindan karsilastirilmasi

Degisken Bakteriyemi Kontrol Toplam p
(n=41) (n=41) (n=82)

Ates >39°C, BK>15.000/mm?

Kriterleri saglamayan 30 (%73,2) 37 (%90,2) 67(%81,7) 0,087

Kriterleri saglayan 11 (%26,8) 4 (%9,8) 15 (%18,3)




Bazi parametrelerin sinir degerleri i¢in hesaplanan duyarlilik, 6zgiilliik,

pozitif tahmin degeri ve negatif tahmin degeri Tablo 31°de verilmistir.

Tablo 31. BK, TNS, CRP ve ESH degerlerinin bakteriyemi agisindan Duyarlilik,

Ozgiilliik, Pozitif ve Negatif tahmin degerleri

Degisken

Duyarhhk
%
(%95 GA)

Ozgiilliik
%
(%95 GA)

(+) Tahmin
%
(%95 GA)

(-) Tahmin
%
(%95 GA)

BK (15.000/mmd)

34,1 (21,6-49,5)

85,4 (71,6-93,1)

70,0 (58,7-79,4)

56,5 (45,1-67,0)

TNS (10.000/mm?®)

29,3 (17,6-44,5)

90,2 (77,5-96,1)

75,0 (64,0-83,6)

56,1 (44,7-67,0)

CRP (20mg/dL)

61,0 (45,7-74,3)

76,5 (63,2-86,0)

67,6 (56,9-76,7)

70,9 (60,4-79,0)

CRP (40mg/dL)

48,8 (34,3-63,5)

92,7 (80,6-97,5)

87,0 (77,3-93,1)

64,4 (53,0-74,5)

ESH (30mm/sa)

56,4 (41,0-70,7)

78,0 (63,3-88,0)

70,9 (59,6-80,3)

65,3 (54,0-75,4)
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5. TARTISMA

Atesli c¢ocuklarda ates nedeninin bakteriyel enfeksiyona bagli olup
olmadigimin hizla ayirt edilmesi ¢ok Snemlidir. Ciinkii erken tan1 ve antibiyotik
tedavisi morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda etkilidir (77). Klinisyenler, ciddi
bakteriyel enfeksiyonlar devam ettigi siirece, bu hastalarin tahminine yardimci olan
Klinik ve laboratuar degerlendirmeleri belirlemeye ¢alismiglardir (84). Bakteriyemiyi
saptamada anamnez ve fizik muayeneyardimci olmakla birlikte, kesin bir fikir
olusturmazlar. Bugiine kadar ¢alisilan klinik belirleyiciler ¢ocugun yasi, gériniimii
ve atesin yiiksekligini igermektedir. Tespit edilen ve ¢ok kullanilan laboratuar
degerler arasinda BK, TNS, CRP, ESH, PCT ve diger akut faz reaktanlar1 vardir
(57). Gilinimiizde bakteriyel ve viral enfeksiyonlar1 kesin olarak birbirinden
ayirabilen herhangi bir akut faz reaktani yoktur (85). Kan kiiltiiriiniin de inkubasyon
sliresi 5-7 giindiir. Pozitif sonuglar genellikle ilk 24-48 saatte sinyal verir. Bu yiizden
kan kiiltirii erken donemde yardimer olamamaktadir. Bunun yani sira, bakteriyemi

tanisinda tek bir kan kiiltiiriiniin duyarliligi yalnizca %45-70 kadardir (86).

Calismamizda 7 yillik siirecte g¢ocuk acil poliklinigine bagvuran odak
bulunamayanatesli 3-36 ay arasindaki kan kiiltiirii alinan 23.093 hastanin 725’inde
(%3,1) ireme goriildii. Ureme olan hastalarin 663’ kontaminasyon olarak

degerlendirildi. Onceden saglikli olan 41 hastada bakteriyemi saptandh.

Literatiirlerde kontaminasyon, kan kiiltiirii alinan hastalarin %0,6-6’s1, kan
kiiltiiriinde tiremesi olan hastalarin %50-85’1nda goriilmiistiir. Yapilan ¢aligmalar bu
oranin %0,5’in altina diisiiriilmesinin miimkiin oldugunu ve boylece hastaliga bagh
maliyetin azaltilabilecegini 6ne siirmistiir (63, 65, 84, 87-91). Kontaminasyonlarin
gereksiz laboratuar testlerinin yapilmasina ve intravendz antibiyotik kullanimina
neden olarak maliyetin artmasina yol agtig1 bildirilmistir (66). Arastirmamizda alinan
kan kiiltiirlerinin  yalmizca %3,1’inde {ireme oldu, bu {iremelerin %91,4’u
kontaminasyon olarak degerlendirildi. Bu veriler kan kiiltiirii alinan hastalarin 6nemli
kisminin aslinda viral enfeksiyonu oldugunu ve kan kiltiiri alma kararimin
kilavuzlara uyulmadan verildigini, boylece kan alinmasi gerekmeyen pek c¢ok

hastadan kan kiiltiirti alindigin1 diisiindiirmektedir. Gereksiz kan kiiltiirii alinmasi,
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hastalarda uygun kan kiiltiirii alinma teknigine uyulmamasi kontaminasyon oraninin
yiiksekligine katkida bulunmus olabilir. Acil servislerde hasta yogunlugu ve ¢alisma

kosullar1 da bu yiiksek kontaminasyon oranindan kismen sorumlu olabilir.

Olgularimizin %43,9’u erkek, %56,1°1 kizdi. Bakteriyemi saptanan olgular
arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Cinsiyetin
bakteriyemi riskini arttirdign gdsterilememistir (38, 84, 88). IYE ise bu yas grubunda
kizlarda erkeklerden 2 kat fazla goriilmektedir (92). Bizim arastirmamizda da 10
hastada IYE saptand1 ve bunlarin 8’i (%80) kizdi.

Bakteriyemi saptanan olgularimizda yas ortalamasi 13.27 (+£9.29) ayd1 ve yas
aralig1 yapilan ¢alismalar ile benzerdi (59, 84, 93).

Bakteriyemi ¢ok sayida organizmadan kaynaklanabilir, fakat 3-36 ay
arasindaki c¢ocuklarda en sik goriilen etkenler S. pneumoniae, N. meningitidis ve
Salmonella’dir. Konjuge Hib asis1 ile evrensel bagisiklama oncesi Hib de
bakteriyeminin énemli nedeniydi ki, az gelismis ve bu asiya ulasilamayan tilkelerde
yayginlig1 hala devam etmektedir (38). Diinyada 1987 yilinda kullanilmaya baslayan
Hib asis1, Tiirkiye’de 2006°da difteri, tetanus ve bogmaca asis1 ile kombine agilama
programina girmistir. Toplam 7 iilkede yiiriitiilen 30 arastirma sonucunda asinin, Hib
menenjitini 1, 2 ve 3 dozluk uygulamaya gore sirasiyla %55, %96 ve %96 onledigi, 3
doz uygulama ile bakteriyemiyi de %94 oraninda Onledigi goriilmistir (94).
Goriildiigii gibi Hib asisimin rutin kullanimi Hib enfeksiyonunu biyiik 6lgiide

azaltmistir. Bizim aragtirmamizda da Hib bakteriyemisi olan hastaya rastlanmadi.

Konjuge bakteriyel asilarin rutin as1 ¢izelgesine girmesi ile son yillarda
bakteriyemi ciddi anlamda azalmistir. Akut bakteriyemi orani bu yas grubu i¢in
konjuge asilarin kullanimi sonrast %0,5-1 oldugu tahmin edilmektedir (95, 96).
Konjuge asilardan 6nceki ¢alismalarda ise bu oran %3-11 arasinda bulunmustur (97-
99). Ancak as1 sonrasi yapilan bazi caligmalarda 3-36 aylik, 39°C veya daha yiiksek
atesi olan ¢ocuklarda bakteriyemi gorilme sikligt %1,6-11, ortalama %4,3
saptanmustir (40, 84, 100).

Pnomokok bakteriyemisi 1998-2009 yillar1 arasinda, 201 cocugun
degerlendirildigi retrospektif bir c¢alismada, PCV-7 asisindan sonra %82,2’den
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%19,5’lere kadar distiigii gosterilmistir (101). Tirkiyede 2008°de PCV-7, 2011°de
PCV-13 rutin agilanma programina girmistir. Ankara Universitesi Cocuk Hastanesi'nde
2009 ve 2015 tarihleri arasinda yapilan bir ¢alismada PCV7 ve PCV13 asilarinin
invaziv pnomokok enfeksiyonu etkenlerinin sirasiyla, %27,8 ve %63,8 serotiplerini
temsil ettigi saptandi. PCV13 serotipleri as1 6ncesi donemde pnomokok enfeksiyonu
vakalarmin %381,8'ini olustururken, asilanmadan sonraki 4 yilda %56'ya dustiigii
saptandi. Penisilin ve seftriakson diren¢ oranlarmin %48,5’den %9,1°e geriledigi
gortildii (102). Gorildigii gibi, konjuge S. pneumoniae asisi sonrasi pnomokok
enfeksiyonu diinya ¢apinda 6nemli dl¢iide azalmistir, ancak ¢ocuklar as1 kapsaminda
olmayan suslar tarafindan hala enfeksiyon riski altindadirlar (37, 103). Calismamizda
bakteriyemi saptanan hastalarin aileleri ile telefon goriismeleri yapilarak ve
hastanemizdeki tibbi kayitlar incelenerek asilanma durumlan arastirildi. Bu agidan
degerlendirildiginde, bakteriyemi grubunda yasina gore asilamasi eksik olan ¢ocuk
saptanmadi. Bizim ¢alismamizda kan kiiltiirinde tiremesi olan 41 hastanin
%31,7’sinde (13) S. pneumoniae saptandi. Arastirmamiz, S. pneumoniae izolatlarinin
tiplendirilmesini icermemekle birlikte, bu izolatlarin biiylik cogunlugunun pnémokok

agilar ile kapsanmayan suslar olmasi kuvvetle muhtemeldir.

Meningokok enfeksiyonu, mortalite ve morbiditeye neden olan 6nemli bir
hastaliktir (104). Tirkiyede 2013’den beri 6zel asilama kapsaminda uygulanan,
diinyada ise 1999’dan beri yaygin olarak kullanilan konjuge meningokok asisinin
uygulanmasindan bu yana, enfeksiyon insidansinda azalma olmakla beraber, etkenin
biitiin serogruplarint kapsayan asilar olmadigi i¢cin, meningokok enfeksiyonu, diinya
capinda agir enfeksiyon vakalarinin 6nemli bir nedeni olmaya devam etmektedir
(105). Bu hastalar menenjit, sepsis, hemorajik dokiintii ile basvurmakla beraber,
muayene ve tetkikler ile invazif enfeksiyon riski diisiik olarak kabul edilip ayaktan
takip edilen, yaklasik 8-22 saat sonra hastaligin klasik bulgular ortaya ¢ikan atesli
cocuklar da olabilir. Calismalarda bu hasta grubu ‘Ongdriillemeyen meningokok
hastaligi” olarak adlandirilmistir (106, 107). Tim meningokok bakteriyemili
hastalarin %12'sinin tanis1 pozitif kiiltiir temelinde konulmustur. Meningokok
bakteriyemili ¢ocuklarin %30-50'sinde tek basina menenjit (mortalite %5), %7-

10'unda tek basina septisemi (mortalite %5-40) ve %40'inda septisemi ile birlikte
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diger komplikasyonlar geligir (108). Bizim ¢alismamizda 1 hastada (%2,4)

meningokok enfeksiyonu saptandi.

Salmonella bakteriyemisi klinik olarak diger bakteriyemilerden ayirt
edilemez, ancak kusma, karin agrisi, ishal eslik edebilir. Digki kiiltiiriinde iireme
saptanmadan da, kan kiiltiiriinde {ireme olabilir. Salmonella bakteriyemisi olan
hastalarin  dortte birinde lokalize enfeksiyon tespit edilir. Apse, menenjit,
osteomiyelit, septik artrit, pnémoni, akut piyelonefrit veya enfektif endokardit
gelisebilecek komplikasyonlardir (109). Epstein ve arkadaglart salmonella
bakteriyemisinin bir yasin altinda acil servise bagvuran akut bakteriyemili hastalarda
S. pneumoniae’den sonra ikinci siklikta oldugunu gostermistir ve bu ¢alismaya alinan
hastalarin hig¢ birisinde komplikasyon gelismemistir (110). Galofreet ark. salmonella
bakteriyemisi olan 172 hastayr incelemis ve %12'si kaybedilmis, %16'sinda da
komplikasyon gelismistir ki, bu ozellikle immiin sistemi baskilanmis hastalarda
goriilmistiir (111). Bizim ¢alismamizda salmonella bakteriyemisi 9 (%21,9) hasta ile

ikinci siklikta goriildii. Hastalarin hepsi komplikasyonsuz olarak iyilesti.

Amerika Birlesik Devletleri'nde 1998-2014 yillarinda yapilan bir ¢alismada
cocuklarda pnomokok bakteriyemi insidansi (%95,3) azaldikga, E. coli, Salmonella
spp. ve S. aureus gibi etkenlerin oranlarinda nispi olarak artis (%77) goriilmiistiir
(88). Bizim galismamizda igiincii siklikta, 8 (%19,5) hastada E. coli bakteriyemisi
goriildii, hepsinde IYE vardh.

Nadir goriilmekle beraber bakteriyemi vakalarinda Streptococcus pyogenes,
Enterococcus spp., Hib, Escherichia coli, Moraxella catarrhalis, S. aureus etkenleri
de bu yas grubunda gorilir (87). Calismamizda nadir goriilen etkenlerin de
bakteriyemiye neden oldugu goriildii. Bu etkenlerin 4’1 (%9,7) S. aureus, 3’1 (%7,3)
Moraxella catarrhalis, 1’1 (%2,4) A grubu B hemolitik streptokok, 1’1 (%2,4)
Klebsiella spp., ve 1’i (%2,4) P. mirabilis idi.

Bakteriyemili hastalarda, morbidite ve mortalite riskini artiran, menenjit,
IYE, pnémoni, septik artrit, osteomiyelit ve seliilit gibi fokal bakteriyel enfeksiyonlar
gelisebilir. Bu konak etmenleri, taninin gecikmesi ile iligkili olabilir. Ayrica

mikroorganizmanin cinsine gore hastaligin klinik gidisi ve komplikasyonlari
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degisebilir (112). Yapilan c¢alismalarda IYE, pndmoni ve menenjit fokal
enfeksiyonlart daha sik goriilmiistiir (2, 93, 113, 114).

Bizim ¢alismamizda 15 hastada (%36,6) bakteriyemi ile beraber fokal ciddi
bakteriyel enfeksiyon saptandi. Fokal ciddi bakteriyel enfeksiyonlarin %24,4’i (10)
IYE, buna neden olan etkenlerin %701 (7) ESBL negatif E.coli; %10’u (1) ESBL
pozitif E. coli; %10’u (1) Proteus mirabilis; %10’u (1) Klebsiella spp. idi.

Bakteriyemili hastalarimizin 2’sinde (%4,9) pnomoni goriildi. Etkenler S.
pneumoniae ve Moraxella catarrhalis idi. Menenjit bakteriyemili hastalarimizin
2’sinde (%4,9) saptand1 ve etkenler S. pneumoniae ve N. meningitidis’di.Enfektif
endokardit fokal enfeksiyon saptanan hastalarimizin 1’inde (%2,4) gortldii. Etken S.
aureus’du. Calismamizdaki fokal ciddi bakteriyel enfeksiyon sikligi diger

caligmalarla uyumluydu.

Hasta kayitlarindan bakteriyemili hastalarimizin biyiik kisminin yatarak

tedavi aldig1 ve tamaminin iyilestigi goriildi.

Birgok ¢alismada BK>15.000/mm? ve TNS>10.000/mm? olan ve atesi >39°C
olan ¢ocuklar arasinda gizli bakteriyemi riskinin arttig1 goriilmiistii (49, 115, 116).
Yaygin Hib asisindan sonra gergeklestirilen 3 ile 36 aylik 1911 g¢ocugun dahil
edildigi prospektif calismada, >39°C atesi olan BK >15.000/mm?® hastalarda akut
bakteriyemi igin duyarliligi %86 ve spesifitesi %77 bulunmustur (117). 3-36 ay arasi
cocuklar arasinda CBE insidansi ates (6zellikle >39°C) ve 16kosit sayist (6zellikle
>25.000/mm?) arttikca artar (41). BK sayisi i¢in Jaffe ve Fleisher, en iyi sinir degeri
15.000/mm3 BK duyarlilig1 %92 olarak belirlemistir. Isaacman ve ark. BK ve TNS
icinduyarliligi %76 olup en iyi smir degeri olarak 14.300/mm3 ve TNS icin
9460/mm? olarak belirlemisler. Bu galismalarin sonucuna gore ise TNS ve BK sayisi

bakteriyemi belirlemede atesin derecesine gore daha iyi bilgi verir (49, 84).

Ancak bazi ¢aligmalarda BK sayisinin kullanilmasiin, gizli bakteriyemiyi
degerlendirmede yetersiz kaldigr bildirilmistir. 534 hastanin 18’inde (%3,4)
bakteriyemi saptanan bir calismada >20.000/mm® BK sayismin bakteriyemi
saptanmasinda pozitif prediktif degerinin <%10 bulunmustur (118). Berezin ve

Lazzetti, 1051 ¢ocugun %1,4'linde gizli bakteriyemi saptanan ¢alismalarinda yiiksek
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atesin (>39°C), ozellikle ii¢ ayliktan biiyiik ¢ocuklarda, akut bakteriyemi igin bir
belirleyici faktor oldugunu, ancak 16kosit sayisinin bakteriyemi i¢in belirleyici faktor
olmadigin1 belirtmisler (51). Baska bir ¢alismada ise, C-reaktif protein ve
prokalsitonin benzer tan1 6zelliklerini gosterir ve her ikisi de beyaz kiire sayimindan

iistlin oldugu sonucuna varilmistir (119, 120).

Bizim ¢alismamizda, kan kiiltiiriinde tiremesi olan hastalarin ortalama degeri
13.497+8.113/mm?, kan kiiltiiriinde iiremesi olmayan hastalarin BK ortalama degeri
10.664+5.296/mm? saptandi. Lokosit sayist yiiksekligi bakteriyemili olgulart
belirleyebilmek icin istatiksel anlamli bulunmadi. BK sinir degeri <15.000/mm?3 olan
62 olgunun %43,5’inde, >15.000/mm? olan 20 olgunun %70’inde bakteriyemi gelisti.
15.000/mm? smir degeri igin iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,072).
Bakteriyemi saptamada 15.000/mm® BK smir degerinin duyarlihginin %341,
Ozgilliginiin %85,4 oldugunu saptadik. Hastalarimizin hemokonsantrasyon sonucu
BK artigina neden olabilen dehidratasyon agisindan degerlendirildi fakat hematokrit
degerleri arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamadi. BK yiiksekliginin
bakteriyemiyi saptamada anlamsiz oldugunu belirten ¢aligmalar olmakla beraber,
bizim caligmamizda gizli bakteriyemili olgu sayisinin az olmasinin bu sonucu
etkileyebilecegini de diisiindiik. BK smir degeri <5.000/mm® olan 11 olgunun
%45,4’iinde, >5.000/mm® olan 71 olgunun %50’sinde bakteriyemi gelisti.

<5.000/mm? sinir degeri bakteriyemiyi saptamada anlamsiz bulundu (p=1,000).

39°C'den yiiksek ates ve 15.000/mm®nin iizerindeki BK'ye sahip gocuklarin
kan kiiltlirtiniin aliip, ampirik antibiyotiklerle tedavi uygulamasi onerilmektedir
(121). Baska bir ¢alismada ise bu degerlerle bakteriyemi riski %16,7; 30.000/mm?
tizeri BK saptananlarin ise %42,9 bulunmustur (122). Bizim c¢alismamizda ates ve
BK smir degerleri (ates >39°C ve BK >15.000/mm?3) bakteriyemiyi saptamada
anlamsiz bulundu (p=0,087). Ates <39°C ve BK<15.000/mm? olan 67 olgunun
%44’{inde, ates >39°C ve BK >15000/mm?3 olan 15 olgunun %73,3 {inde bakteriyemi

saptandi.

Toksik olmayan ¢ocuklarin %3-8'inde >39°C ates goriiliir. Tek basina
>39°C'lik bir ates i¢in bakteriyemi riski %3’diir (49). Atesi 39°C'den yiiksek olan
hastalarda sekel gelisme riski 4000'de yaklasik bir hastada goriilebilir (123). Pratik
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uzlas1 kilavuzlarinda, <39°C atesi olan toksik goriinmeyen 3-36 ay yas grubu arasi
cocuklarin herhangi bir test ve antimikrobiyal tedavi uygulamaksizin ayaktan
izlenmesi tavsiye edilmektedir (41). Bizim ¢alismamizda >38°C olan 40 olgunun
%35’inde, >39°C olan 42 olgunun %64,3’{inde bakteriyemi gelisti. Iki grup arasinda
anlamli fark bulundu (p=0,015). Bu sonuglar dogrultusunda ates derecesinin

bakteriyemiyi saptamada anlamli oldugu sonucuna vardik.

Kupperman ve Lee 1998 yilinda gizli bakteriyemili olgular1 saptamak i¢in
TNS’nin toplam 16kosit ya da mutlak bant sayilarindan daha duyarli ve daha 6zgiil
oldugunu ve TNS’nin 10.000/mm®¥iin iizerinde olmasinin akut bakteriyemi riskini
%8-10’a yiikselttigini belirtmisler (124). Isaacman ve arkadaslarinin 3-36 ay arasinda
odag1 belirlenemeyen 256 atesli cocugun degerlendirdigi prospektif kohort
calismasinda, akut bakteriyel enfeksiyonun saptanmasinda TNS'nin yiiksek prediktif
degere sahip oldugu bildirilmistir (93). Ancak bunun aksini gosteren ¢alismalar da

mevcuttur (120).

Bizim calismamizda kan Kkiiltiirlinde iiremesi olmayan hastalarin ortalama
TNS degeri 5.575+4.020/mm?3, kan kiiltiiriinde iiremesi olanlarin ortalama TNS
degeri 8.628+6.675/mm?® saptandi. TNS yiiksekligi bakteriyemili olgularin
belirlenebilmesinde anlamli bulundu. Simir degeri <10.000/mm? olan 66 olgunun
%43,9’unda, >10.000/mm® 16 olgunun %75’inde bakteriyemi gelisti. Iki grup
arasindaki fark anlamsiz olmakla birlikte istatistiksel anlam diizeyine ¢ok yakindi
(p=0,051). Bakteriyemi belirlemede 10.000/mm?® TNS smir degerinin duyarliliginin
%29,3; ozgiilliiglintin %90,2 oldugunu saptadik.

CRP enfeksiyoz hastaliklarin tanit ve izleminde en sik kullanilan akut faz
reaktanlarindandir. CRP'yi akut bakteriyel infeksiyon i¢in bir tarama araci olarak
degerlendiren gozlemsel galismalar, bakteriyemi ve CBE'li ¢ocuklari tanimlamak
icin genis bir duyarlilik ve Ozgillik araligi bildirmektedir (68). Kahli ve
arkadaglarmin prospektif kohort ¢alismasinda fizik muayene ve dykiide belirgin bir
odak olmaksizin 3-36 aylik hastalarda bakteriyemi tanisi igin serum CRP >40
mg/L'nin duyarlilign %95, 6zgiilligii %86 ve tek basina veya kombinasyon halinde
diger akut faz reaktanlarinin higbirinin CRP'den daha iyi bir duyarliliga ve 6zgiilliige

sahip olmadig1 saptanmistir (125). Pulliam ve arkadaslar1 1 ila 36 aylik 77 ¢ocukla
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yapilan ¢alismasinda CRP'yi ciddi bakteriyel enfeksiyonun tek bir gostergesi olarak
onermigtir. CRP degeri >70 mg/L i¢in duyarlilik %79, 6zgilligi %91 saptanmistir
(120). Ileriye doniik baska bir calismada pediatrik acil servisinde 408 ¢ocukta odag1
belirlenemeyen atesle basvurmalari tizerine PCT, CRP, BK ve TNS, degerleri
belirlenip karsilagtirilmigtir. Hem PCT hem de CRP, CBE'yi tahmin etmede degerli
belirtegler olarak tespit edilmis, BK ve TNS'den daha iyi bir gosterge olarak
bulunmustur. PCT’nin enfeksiyon hastaliginin basinda daha dogru yol
gosterebilecegi ancak genel olarak CRP’nin daha iyi hassasiyet ve fizibiliteye sahip

oldugu belirlenmistir (113).

Calismamizda bakteriyemi saptanmayan olgularin ortalama CRP diizeyi
18,14+31,3 mg/L, bakteriyemi saptanan olgularin ortalama CRP degeri 59,6+66 mg/L
saptand1 (p<0,001). CRP bakteriyemili olgularin belirlenebilmesinde anlamli

bulundu.

CRP 20mg/L degeri siir alindiginda <20 mg/L olan 45 olgunun %35,5’inde,
>20 mg/L olan 37 olgunun %67,5’inde bakteriyemi saptandi. ki grup arasinda
anlamli fark bulundu (p=0,003). Bakteriyemi saptamada duyarliligin %60,9,
ozgiilliigiin %70,7 oldugunu saptadik.

CRP 40 mg/L degeri smir alindiginda, <40 mg/L olan 59 olgunun
%35,5’inde, >40 mg/L olan 23 olgunun %86,9’unda bakteriyemi saptandi. Bu sinir
degeri bakteriyemi saptamada anlamli bulundu (p<0,001). Duyarliligin %48,7,
ozgilligin %92,6 oldugunu saptadik. CRP 20 mg/L ve 40 mg/Lsimir degerleri
tizerinde bakteriyemi riski i¢in anlamli oldugu, fakat 40 mg/L’in tizerinde 6zgiilligiin

arttig1 ve bakteriyel enfeksiyonlar1 daha ¢ok destekledigi kanisina varildi.

ESH'nin asir1 yiikselmesinin en yaygin nedeni enfeksiyondur. McCarthy ve
ark. ESH’nin 30 mm/sa’in {izerinde olmasinin bakteriyemi sikligini 3 kat arttirdigini
gostermiglerdir (12). ESH plazma proteinleri ve diger faktorlerden etkilendigi igin
CRP’nin sonug elde etmek icin daha avantajli oldugunu gosteren ¢alismalar da vardir
(57). Calismamizda bakteriyemi saptanmayan olgularin ortalama ESH diizeyi
22,2+21,8 mm/sa, bakteriyemi saptanan olgularin ortalama ESH degeri 34,9+ 21,7
mm/sa idi ve ESH bakteriyemili olgularin belirlenebilmesi igin anlamli bulundu

(p=0,004). ESH 30mm/sa degeri sinir alindiginda <30 mm/sa olan 49 olgunun
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%34,7’sinde, >30 mm/sa olan 31 olgunun %71 ’inde bakteriyemi gelisti. ESH 30
mm/sa smir degeri bakteriyemi saptamada anlamli bulundu (p=0,003). ESH 30
mm/sa smir degerin gizli bakteriyemi igin duyarlihigi %56,4, ozgilligi %78

bulundu.

Atesli 945 ¢ocugun degerlendirildigi bir calismada olgularin 50'si (%5,3) IYE
tanis1 almistir (126). Idrar yolu enfeksiyonu olmayan atesli ¢ocuklarda dapiyiirinin
yaygin oldugu ve idrar 16kosit atilim hizindaki artisa bagl oldugu, artmis kan nétrofil
sayist ile iliskisiz goriilebildigi gosterilmistir. Piyiirinin atesin spesifik olmayan bir
ozelligi olabilecegi ve lokositin artmis membran gecirgenligini yansitabilecegi
diisiiniilmelidir (64). Uriner sistem enfeksiyonu olmayan atesli cocuklarin da
yaklasik %9'unda belirgin bir piyiiri olabilir ve olgular yanhslikla idrar yolu
enfeksiyonu tanist alip, gereksiz antibiyotik tedavisine ve arastirmalara yol agabilir.
Ayn1 zamanda atesli cocukta diger tanilarin gézden kagmasina neden olabilir (127).
IYE olmayan atesli cocuklarda piyiirinin goriilmesi ile ilgili calismada atesli
cocuklarin %43’linde, atessiz ¢ocuklarin %6’sinda piyiiri saptanmistir (128). Bazi
caligmalarda piyiiri simir1 sentrifiije edilmis idrarda biiyiik biiylitme alaninda >5
16kosit, bazi calismalarda klinik olarak ©6nemli piyiiri >10 16kosit olarak
tanimlanmustir. Saglikli ¢ocuklarin sadece %1-5’1 bunu agsmaktadir (126, 129). Bizim
caligmamizda, idrarda L<5 olan 59 olgunun %44’tinde, L>5 olan 13 olgunun
%92,3’tinde bakteriyemi gelisti. Bu sonuca gore idrar 6lgtimlerinin de bakteriyemi
saptamada anlamli oldugunu gordiik (p=0,004). Idrarda L>5 olmasi1; bakteriyemi ve
IYE birlikteligi saptanan 10 hastada (%24,4) bulunurken, sadece bakteriyemisi olan
2 hastada (%4,9) ve bakteriyemi saptanmayan 1 hastada (%2,4) varda.

Ates ve ishali olan ¢ocuklarda digk: tetkikinde >5 16kosit pozitif bulgudur
(130). Calismamizda gaitada L<5 olan 11 hastanin %72.7, L>5 olan 2 hastanin
%50’sinde bakteriyemi saptandi. Gaita dl¢limleri bakteriyemi saptamada anlamsiz

bulundu (p=1,000).

Calismamizda TLS, PLT, HGB bakteriyemili olgularin belirlenebilmesinde

anlamli bulunmadi.

Takipne, solunum sikintis1 veya oksijen satiirasyonu <95 olan hastalarda

akciger grafisi ¢ekilmelidir. Ayrica bu bulgularin yoklugunda bile BK>20.000/mm?3
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olan ¢ocuklarda gogiis radyografisi onerilmektedir (38, 39). Calismamiza alinan 82
hastamizin 42’sine (%51,2) PAAG ¢ekilmistir. Bakteriyemi saptanmayan hastalarin
15’ine (%35,7), bakteriyemili hastalarimizin 27’sine (%64,3) PAAG ¢ekilmistir.
Bakteriyemi saptanan (S. pneumoniae, Moraxella catarrhalis) hastalarimizin 2’sinde
pnomoni  saptanmistir. Calismamiza gore akciger grafisi  bakteriyeminin
belirlenmesine katki saglamadi (p=1,000). Ancak bakteriyemi saptanan grupta tani
acisindan katki saglamasa da hasta grubunda akciger filminin daha ¢ok ¢ekildigini

gordiik.

Odag1 bilinmeyen akut atesli cocuklarin CBE acisindan risk tasiyanlari
saptamaya yonelik Oneriler gelistirilmistir. Bu Oneriler hastanin yasini, toksik
goriiniimiin olup olmamasini, asilanma durumunu, ates derecesini, beyaz kiire sayist,
CRP gibi akut faz reaktanlarinin bir bilesimini icermektedir. Bu acidan bakildig:
zaman bizim bakteriyemili hastalarimizdan yalnizca 5’i toksik goriinimde idi,
hastalarin retrospektif olarak degerlendirilmesi var olan toksisite belirtilerinin
kaydedilmemis olabilecegini de diisiindiirmektedir. Bununla birlikte hastalarin
onemli bir kisminda toksisite Olmamasina karsin kan kiiltiiriinde tireme oldugu
kanisina varilmistir. Bu durum hastanin genel durumunun tek basina giivenilir bir
degerlendirme gostergesi olmadigini diisiindiirmektedir. Benzer sekilde, kilavuzlarda
atesi 39°C altinda olan hastalarda daha fazla tetkik Onerilmezken, bizim
calismamizda atesi 39°C altinda olan 14 hastanin kan kiiltiiriinde iireme saptanmus,
kontrol grubundaki 15 hasta kaninda bakteri bulundurmamakla birlikte >39°C ates
ile bagvurmustur. Benzer durum BK, TNS, CRP, ESH gibi akut faz reaktanlar1 i¢in
de s6z konusudur. Biitiin bunlar odag1 saptanamayan 3-36 ay arasi atesli cocuklarin
degerlendirlmesinin gii¢liikler igerdigini, hastalarin degerlendirilmesinde kilavuzlarin
yol gostericiliginin yaninda, titiz bi¢imde bireysel olarak degerlendirilmesini gerekli
kilmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Ates cocuklarda acil servis basvurusunun dnemli bir nedenidir. Ozellikle ates
nedeni ile basvuran kiigiik ¢ocuklarda ciddi bakteriyel enfeksiyon (CBE) bulunmasi
olasilig1 vardir. Kan kiiltiirii pozitifligi ile giden CBE olan ¢ocuklarin, kan kiiltiirtinde
tiremesi olmayan ve kendiliginden iyilesen enfeksiyonu olan ¢ocuklardan ayirimi
konusunda ipucu niteliginde olabilecek c¢esitli parametreler saptanmistir. Bizim
arastirmamizda Olgiilen atesin 39°C istiinde olusu, sedimentasyon, C-reaktif protein
degerlerinin, total nétrofil sayisi1 yiiksekligi ve idrar mikroskopisinde 16kosit artisi
(piyiri varligl), kan kiiltiiri pozitifligini ongérmede Onemli laboratuar bulgular
olarak belirlenmistir. Arastirmamiz ¢ok genis bir hasta grubunda yapilmadigi i¢in
bulgularimiz atesli biitiin ¢ocuklar i¢in genellenemez. Bagka arastirmalarda CBE’yi
ongdérmede faydali oldugu gosterilmis total nétrofil sayisin 10.000/mm? iizerinde
olmasi, beyaz kiire yiiksekligi veya 39°C ve lizeri atesle beraber beyaz kiire
yiiksekligi gibi diger parametreler de gbz ontine alinmalidir. Gizli bakteriyemiyi
tamamiyla isabetli bir sekilde gosterebilecek tetkik veya tetkik kombinasyonu
bulunmasa da dikkatli bir fizik muayene, 6ykii ve hastaya uygun tetkiklerle yiiksek
riskli hastalar belirlenebilir.

48



OZET

Amag: 3-36 ay arasindaki odagi belirsiz atesli cocuklarda gizli bakteriyemi
sikligini, neden olan etkenleri saptamak, kan kiiltiiriinde tiremesi olan ve olmayan
odagi belirsiz atesli cocuklarin akut faz reaktanlarmi degerlendirerek bakteriyemi

saptamada 6énemi olup olmadigini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma 1 Ocak 2010 ile 1 Ocak 2017 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Polikliniginde geriye yonelik ve
kayitli verilere dayali olarak yiiriitiildi. Calisma grubunu 6nceden saglikli olup ates
sikayeti ile gelen odagi bulunamayan ve kan kiiltlirii alinmis 3-36 ay arasi ¢ocuklar
olusturdu. Bakteriyemisi olan hastalar, ayn1 zaman diliminde ates nedeni ile acil
servise basvuran fakat kan kiiltiiriinde liremesi olmayan benzer yas ve cinsiyet

dagilimindaki olgular ile karsilagtirildu.

Bulgular: 41 ¢ocukta bakteriyemi saptandi. Streptococcus pneumoniae, en
stk etken olup (%31,7) bunu Salmonella spp. (%21,9), Escherichia coli (%19,5),
Staphylococcus aureus (%9,7), Moraxella catarrhalis (%7,3), A grubu  hemolitik
streptokok (%2,4), Klebsiella spp. (%2,4), Neisseria meningitidis (%2,4) ve Proteus
mirabilis (%2,4) izledi. BK bakteriyemi grubunda ortalama 13.497+8.113/mm?,
kontrol grubunda 10.664+5.296/mm?® olarak saptand: (p=0,125). TNS bakteriyemi
grubunda ortalama 8.628+6.675/mm?® iken kontrol grubunda 5.575+4.020/mm?®
(p=0,011), CRP bakteriyemi grubunda ortalama 59,666 mg/L iken kontrol
grubunda 18,16+£31,31 mg/L (p<0,001), ESH bakteriyemi grubunda ortalama
34,9+21,7 mm/sa iken kontrol grubunda 22,2+21 mm/sa (p=0,004) olarak saptandi.
Atesi >38°C olan 40 olgunun 14’iinde (%35), >39°C olan 42 olgunun 27’sinde
(%64,3) bakteriyemi gelisti (p=0,015). Piyiirisi olan 13 olgunun 12’sinde (%92,3),
olmayan 59 olgunun 26’sinda (%44) bakteriyemi gelisti (p=0,004).

Sonu¢: Yasi 3-36 ay arasi, odagi belli olmayan atesli ¢ocuklarda gizli
bakteriyemi ve ciddi bakteriyel enfeksiyon gelisebilece§i gz Oniinde
bulundurulmalidir. C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon hizi, total ndtrofil

sayis1, piyiiri, atesi 39°C ve lizeri saptanan olgularda bakteriyemi olasilig1 yiiksektir.
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Ancak bagka aragtirmalarda CBE’yi oOngormede faydali oldugu gosterilmis,
calismamizda ise anlamsiz bulunan BK yiiksekligi, BK>15.000/mm? ve ates >39°C
birlikteligi, TNS>10.000/mm?® gibi diger parametreler de gdz oniine alinmalidir.
Bununla beraber ¢alismamizda BK <5.000/mm?®, HGB, PLT, TLS, gaitada I0kosit,

akciger grafisi ile bakteriyemi iligkisi de degerlendirildi ve anlamlr iliski saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Ates, odagi bilinmeyen ates, bakteriyemi, ciddi

bakteriyel enfeksiyon, cocuk
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ABSTRACT

Purpose: Determination of the prevalence of occult bacteremia in children
with fever without a focus between 3-36 months, the causative factors, importance of
detecting bacteremia by evaluating acute phase reactants in children with and without
growth of bacteria in blood culture.

Materials and Methods: The study was carried out between January 1, 2010
and January 1, 2017 at Ankara University Medical Faculty Pediatric Emergency
Polyclinic based on retrospective and recorded data. The study group consisted of
children aged 3-36 months who were previously healthy and did not have the focus
of the fever and whose blood culture was received. Patients with bacteremia were
compared with those of similar age and gender distribution who were admitted to the
emergency department due to fever at the same time period but had no growth in

blood culture.

Results: Bacteremia was detected in 41 children. Streptococcus pneumoniae
was the most common agent (31,7%), followed by Salmonella spp., Escherichia coli
(19,5%), Staphylococcus aureus (9,7%), Moraxella catarrhalis (7,3%), A group P
hemolytic streptococcus (2,4%), Klebsiella spp. (2,4%), Neisseria meningitidis
(2,4%) and Proteus mirabilis (2,4%). The mean WBC count was 13.497 +
8.113/mm? in the bacteremia group and 10.664 + 5.296/mm? in the control group
(p=0,125). Mean TNC was 8.628 + 6.675/mm? in the bacteremia group and 5.575 +
4.020/mm? in the control group (p=0,011) and mean CRP count was 59,6 + 66 mg/L
in the bacteremia group and 18.16 + 31 in the control group. The mean ESR was
found to be 34,9 + 21,7 mm/h in the bacteriemia group and 22,2 + 21 mm/h in the
control group (p=0,004). Bacteremia developed in 27 (64,3%) of 42 cases with
>39°C in 14 patients (35%) with fever >38 ° C (p = 0,015). Bacteremia developed in
12 of 13 (92,3%) patients who have got pyuria and 26 of 59 (44%) patients who

haven't got pyuria.

Conclusions: It should be kept in mind that occult bacteremia and severe

bacterial infection may develop in febrile children aged 3 to 36 months. In the cases
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of C-reactive protein, erythrocyte sedimentation rate, total neutrophil count, pyuria,
fever of 39°C and higher, there is a high probability of bacteremia. In other studies,
WBC, WBC >15.000/mm? and fever >39°C, TNC >10.000/mm?, which are shown to
be useful in determining serious bacterial infection, should be taken into
consideration, although it was insignificant in our study. In addition, WBC
<5.000/mm?, hemoglobin, platelet, total lymphocyte count, fecal leukocytes, chest x-

ray and bacteremia were also evaluated and no significant relationship was found.

Keywords: Fever, fever without a focus, bacteremia, severe bacterial
infection, child
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