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III. ÖZET 

Yoğun bakım ünitesinde yatan hastalarda paracetamol, metamizol ve soğuk 

uygulamanın ateş düşürme üzerine etkilerinin karşılaştırılması 

Dr. Nurlana AHMADZADA 

Tıpta uzmanlık tezi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon ana bilim dalı 

Danışman: Prof. Dr. Süleyman GANİDAĞLI 

Ocak 2021, 35 sayfa 

 

Giriş: Ateş hastanede yatan hastalarda sık görülen bir klinik bulgudur. Yoğun bakım 

ünitesinde (YBÜ) yatan hastaların %90’da ateş görülmektedir ve artmış morbidite ve 

mortalite ile ilişkili olabilir. Ateş düşürücü tedaviler, sıcaklığı düşürmede etkilidir, ancak 

önemli yan etkileri olabilir. Biz bu çalışmada, YBÜ hastalarında ateşin tedavisinde sıklıkla 

kullanılan parasetamol, metamizol ve soğuk uygulamanın ateş düşürücü etkinliklerini 

karşılaştırdık, aynı zamanda bu yöntemlerin hemodinami üzerine etkilerini ve yan etkilerinin 

değerlendirdik.   

Gereç ve Yöntem: Çalışmanın tasarımı: Gaziantep Üniversitesi hastanesi Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesinde retrospektif çalışma. Hasta popülasyonu: Ateşli 

epizodu (>38.3°C) olan 500 hastayı inceledik: 167’ne parasetamol, 167’ne metamizol ve 

166’na soğuk uygulama uygulandı. Başlangıçta ve ilacın infüzyonundan 30, 60 ve 120 dakika 

sonra vücut ısısı, sistolik, diyastolik ve ortalama arter basıncı, kalp hızı, oksijen satürasyonu 

ve diürez belirlendi. 

Bulgular: Hasta özellikleri, bazal sıcaklık ve hemodinamik parametreler tüm gruplarda 

benzerdi. Her 3 grupta anlamlı derecede ateş düşüşü vardı (p=0.001). Bu grupları 

karşılaştırdığımızda, metamizol alan hastaların parasetamol ve soğuk uygulama gruplarına 

göre daha fazla sıcaklık düşmesi olduğunu saptadık (p=0.001). 120 dakika sonra ortalama 

arteriyel basınç düşmesi parasetamol ile 3.99 ± 8.95 mmHg, metamizol ile 4.54 ± 8.60 mmHg 

ve soğuk uygulama ile 2.79 ± 10.45 mmHg idi (p = 0.001). 

Sonuç: Metamizol, test edilen dozlarda en etkili antipiretik ajandı. Her üç yöntem de ortalama 

arteriyel basıncı düşürdü. Bu nedenle, kritik hastalarda tedavi planlanırken ateş düşürücü 

tedavinin yararları ve riskleri dikkate alınmalıdır. 

 

Anahtar kelimeler: ateş, yoğun bakım ünitesi, parasetamol, metamizol, soğuk uygulama 
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IV. ABSTRACT 

Comparison of the effects of paracetamol, metamizol and external cooling on the fever 

reduction in intensive care unit patients 

Nurlana AHMADZADA, M.D 

Residency Thesis, Department of Anesthesiology and Reanimation 

Thesis Supervisor: Prof. Dr. Suleyman GANİDAGLİ 

January 2021, 35 pages 

Introduction: Fever is a common clinical finding in hospitalized patients. Fever is observed 

in 90% of patients in the intensive care unit (ICU) and may be associated with increased 

morbidity and mortality. Antipyretic treatments are effective in lowering the temperature, but 

may have significant side effects. In this study, we compared the antipyretic effects of 

paracetamol, metamizol and external cooling, which are frequently used for treatment of fever 

in ICU patients, and also evaluated the effects and side effects of these methods on 

hemodynamics. 

Material and Method: Design of study: Retrospective study in Anesthesiology and 

Reanimation ICU of Gaziantep University hospital. Patient population: We studied 500 

patients who had a febrile episode (>38.3°C): 167 received paracetamol, 167 metamizol and 

166 external cooling. Body temperature, systolic, diastolic and mean arterial pressure, heart 

rate, oxygen saturation and diuresis of the patients were determined at baseline and at 30, 60 

and 120 minutes after infusion of the drugs. 

Results: Patient characteristics, baseline temperature and hemodynamics were similar in all 

the groups. There was a significant decrease in fever in all 3 groups (p=0.001). When we 

compared these groups, we found that patients who recieved metamizol had a higher 

temperature decrease than paracetamol and external cooling groups (p=0.001). After 120 

minutes, the mean decrease in mean arterial pressure was 3.99 ± 8.95 mmHg with 

paracetamol, 4.54 ± 8.60 mmHg with metamizol, and 2.79 ± 10.45  mmHg with external 

cooling (p = 0.001). 

Conclusion: Metamizol was the most effective antipyretic agent at the doses tested. All three 

methods reduced mean arterial pressure. Therefore, the benefits and risks of antipyretic 

treatment should be taken into account when planning treatment in critically ill patients. 

 

Keywords: fever, intensive care unit, paracetamol, metamizol, external cooling 
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MS: Metamizol sodyum 
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NSAİİ: Non-steroid anti-inflamatuvar ilaçlar 
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1.GİRİŞ 

Ateş hastanede yatan hastalarda sık görülen bir klinik bulgudur. Yoğun bakım ünitesinde 

(YBÜ) yatan hastaların %90’da ateş görülmektedir ve artmış morbidite ve mortalite ile ilişkili 

olabilir (1). Normal vücut sıcaklığı yaklaşık 37°C'dir ve 36.0 ile 37.5°C arasında değişir. 

Amerikan Yoğun Bakım ve Enfeksiyon Hastalıkları Dernekleri yoğun bakım hastalarında 

ateşin değerlendirilmesi için oluşturdukları ortak rehberde 38.3°C ve üzerindeki vücut 

sıcaklığının ateş olarak değerlendirilmesini önermektedir (2). Bununla birlikte, immün 

yetmezliği olan hastalarda daha düşük değerlerin ateş olarak alınabileceği vurgulanmaktadır. 

Ateş etiyolojisi YBÜ'nde izlenen hastanın altta yatan hastalığına göre değişmektedir. Dahili 

YBÜ’de en sık pulmoner emboli, gastrointestinal sistem kanamaları, adrenal yetmezlik, 

myokard infarktüsü, akut pankreatit, kateter ilişkili kan-dolaşım sistemi enfeksiyonları, 

pnömoni ve ilaç reaksiyonları ateş kaynağı olarak saptanmaktadır. Cerrahi YBÜ’de ise 

bunlara ek olarak cerrahi alan enfeksiyonları, peritonit ve abse ateşe neden olmaktadır. Ateşi 

olan yoğun bakım hastalarında iyi bir klinik değerlendirmenin ardından ateş kaynağının 

enfeksiyon olduğunu düşündüren bulgular varsa testlerin başlatılması önerilmektedir (3).  

Parasetamol en çok kullanılan analjezik ve antipiretik ilaçlardan biridir.  Diğer non-

steroid anti-inflamatuvar ilaçlarda (NSAİİ) olduğu gibi siklooksijenaz enzimi aracılığıyla 

prostaglandin sentezini inhibe eder. Parasetamolün analjezik ve antipiretik etkisi asetilsalisilik 

aside benzer, fakat anti-inflamatuvar, antiromatizmal ve antiagregan etkisi yoktur. 

Parasetamol özellikle çocuk, yaşlı, gebe gibi özel gruplar başta olmak üzere tıbbi 

kullanımdaki en güvenilir analjezik/antipiretik ilaçlardan biri olarak kabul edilmektedir ve 

günümüzde tüm dünyada milyonlarca hasta tarafından kullanılmaktadır. Enteral 

formülasyonlarıyla hafif ve orta şiddetteki ağrılarda kullanılan parasetamol, parenteral 

formunun kullanıma girmesiyle postoperatif şiddetli ağrıların tedavisinde ve yatan hastalarda 

ateşin düşürülmesinde  kullanılmaktadır (4). 

Metamizol sodyum (MS) aminopirinin 4-metilaminoetanosülfat türevi olup, dipiron 

olarak da bilinmektedir. Analjezik etkisi, asetilsalisilik asitten daha fazladır. MS’un 

siklooksijenaz inhibitör ve anti-inflamatuvar etkileri az olmasına rağmen, ağrı kesici özelliği 

kuvvetlidir. Bir ön ilaç olması dolyısıyla, in vitro çalışmalarda siklooksijenaz enzimini 

etkilemez (5). MS’un, aynı zamanda in-vivo ortamda antipiretik etkisi de mevcuttur. MS’un 

sık görülen yan etkileri cilt döküntüsü, agranülositoz, hipotansiyon, bulantı-kusma ve baş 

dönmesidir. 
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Soğuk uygulama, vücudun ısısını düşürmek amacıyla lokal veya genel olarak bir takım 

fiziksel ajanların kullanılmasıyla yapılan tedavi yöntemidir. YBÜ hastalarında ateş tedavisi 

için sık tercih edilir. Soğuk uygulamalarda amaç; bölge veya dokunun ısısını düşürerek gelen 

kan akımını azaltmaktır. Ancak, soğuk uygulama, cilt sıcaklığını kor sıcaklığına göre daha 

fazla düşürür ve cilt sıcaklığı üzerindeki etkisiyle vazokonstriksiyon ve titremeyi başlatır. 

Titreme sadece ateş sırasında soğumayı engellemekle kalmaz, ek bir metabolik yük de 

oluşturur. Gönüllüler üzerinde yapılan çalışmalar, titremenin oksijen tüketimini ve dakika 

solunum hacmini iki katına çıkardığını, soğuğa maruz kalma sırasında ekspire edilen havadaki 

karbondioksit yüzdesini artırdığını göstermiştir (6,7).  

Geleneksel olarak hekimler, özellikle çocuklarda yüksek ateş ile birlikte konvülziyon ve 

beyin hasarına yol açacağını düşünerek antipiretik ajanların kullanımını sıkça tercih 

etmektedirler.  Her 1°C’lik ısı artışı için oksijen ihtiyacı %13 artar. Beraberinde karbondioksit 

üretiminde, kardiyak akımda ve enerji ihtiyacında artış meydana gelir. Bu değişiklikler 

kardiyopulmoner rezervi sınırlı hastalar için tehlikeli olabilir. Kranial travması olan hastalarda 

yüksek ateş hasarı arttırabilir. Ateş düşürücü tedaviler, sıcaklığı düşürmede etkilidir, ancak 

önemli yan etkileri olabilir. Bununla birlikte, özellikle YBÜ gibi ateşle sık karşılaşılan 

merkezlerde bu yaklaşım beraberinde ekonomik olarak ağır maliyetler getirmektedir. Vera ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, YBÜ hastalarında metamizolün ateş düşürücü özelliğinin 

güçlü olduğu, ancak hemodinami üzerine olumsuz etkilerinin olduğu gösterilmiştir (5). Aynı 

çalışmada parasetamolün artmış hemodinamik stabilite ile ilişkili olduğu, ancak daha az 

antipiretik etkiye sahip olduğu gösterilmiştir.  

Çalışmamızın amacı, yoğun bakım hastalarında çok yaygın bir semptom olan ateşin 

tedavisinde sıklıkla kullanılan parasetamol, metamizol ve soğuk uygulamanın ateş düşürücü 

etkinliklerinin karşılaştırılması, aynı zamanda bu yöntemlerin hemodinami üzerine etkilerinin 

ve yan etkilerinin değerlendirilmesidir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ateş 

2.1.1. Tanım 

 “Pyrexia”, “ateş” ve “hipertermi” terimlerinin genel kullanımına rağmen, bunlar henüz 

evrensel olarak tanımlanmamıştır. “Pyrexia”, yunancada ateş anlamı veren "pyr" 

kelimesinden gelmektedir (8). Ateş, vücudun savunma sisteminin inflamasyona karşı verdiği 

yanıt sonucu ortaya çıkan vücut sıcaklığındaki artıştır (9). Normal vücut ısısında sirkadiyan 

ritim vardır ve gün içerisinde sıcaklık 36-37.5°C arasında değişir. Sağlıklı gönüllülerde oral 

yoldan yapılan ölçümlerde ortalama vücut ısısı 36.8°C (35.6-38.2°C) olarak tespit edilirken; 

Amerikan Yoğun Bakım Derneği ve İnfeksiyon Hastalıkları Dernekleri 38.3°C ve üstünün 

ateş olarak kabul edilmesi ve klinik olarak altta yatan sebebin araştırılması gerektiğine dair 

uzlaşıya varmıştır (2).  

2.1.2. Ateşin patofizyolojisi 

2.1.2.1. Normal vücut ısısı 

Normal vücut ısısı ön hipotalamusta bulunan termoregülasyon merkezi ile kontrol edilir. 

Vücut normal olarak oldukça sabit bir sıcaklığı koruyabilir, çünkü hipotalamik termoregülatör 

merkez, kas ve karaciğerdeki metabolik aktiviteden türetilen aşırı ısı üretimini deri ve 

akciğerlerden ısı yayılımı ile dengeler (10). 

İnsanlarda sirkadiyen ritimler ve vücut ısısındaki günlük değişimleri düzenleyen genler 

incelenmiştir. Luteal (post-ovulatuar) fazdaki kadınların daha yüksek vücut ısısına sahip 

oldukları iyi bilinmesine rağmen, vücut ısısı için sirkadiyen ritm amplitüdü erkeklerdekiyle 

aynıdır (11). Bir prospektif çalışmada, 148 sağlıklı erkek ve kadın değerlendirilmiş ve 

700’den fazla oral sıcaklık ölçümü yapılmıştır (12). Bu çalışmada, oral sıcaklık 35.6°C ile 

38.2°C arasında değişmekte olup, ortalama 36.8 ± 0.4°C olarak saptanmıştır. Daha düşük 

seviyeler sabah 6’da ve daha yüksek seviyeler akşam 4 ila 6’da görülmüştür. 35488 hasta 

içeren bir başka çalışmada rutin poliklinik ziyaretlerinde 243506 oral sıcaklık ölçümü 

yapılmış ve ortalama vücut sıcaklığı 36.6°C olarak ölçülmüştür (13). 

2.1.2.2. Ateşin patogenezi 

Ateş, çeşitli endokrinolojik ve immünolojik sistemlerin aktivasyonuyla ortaya çıkan vücut 

ısısında artışa neden olan kompleks fizyolojik bir reaksiyondur (4). Bakteriyel endotoksinler 
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ve ekzotoksinler gibi ekzojen pirojenler kanda beyaz kürelerde endojen pirojenlerin yapımını 

arttırır (Tablo 1). Bu endojen pirojenler içinde en etkin olanları interlökin-1 (IL-1) ve tümör 

nekroz faktörü-alfa (TNF-α) olarak sayılabilir. Bunların yanı sıra ateş cevabında 

interferonların ve interlökin-6’nın (IL-6) da önemli rolü vardır (14). Bu endojen pirojenler 

santral sinir sisteminde (SSS) lamina terminaliste organa vaskulosum (OVLT) üzerine etki 

ederler. OVLT anterior hipotalamus, septum pallusolum ve preoptik nükleusun medial ve 

lateral kısımlarıyla çevrilmiştir (15). 

 

Tablo 1. Endojen ve ekzojen pirojenler 

Endojen pirojenler Ekzojen pirojenler 

IL-1 

TNF-α 

IL-6 

IL-8 

IL-11 

INF (Alfa, beta, gama) 

NF-kB (Nükleer faktör-kappa B)  

LIF (Lösemi inhibitör faktör) 

CNTF (Siliyer nörotropik faktör) 

Oncostatin M 

Cardiotropin-1 

Bakteriler 

Viruslar (İnfluenza, CMV, EBV)  

Endotoksin 

Enterotoksinler (S. aureus enterotoksin A, 

B, C, D, E) 

Toksik Şok Sendromu toksinleri  

Eritrojenik toksin 

Kapsül polisakkaritleri  

Tüberkülin  

Fungal antijenler 

Antijen antikor kompleksleri 

İlaçlar 

 

Sistemik dolaşıma salgılanan sitokinlerin santral sinir sistemini nasıl etkilediği halen tam 

olarak açıklanamamıştır. Öne sürülen hipoteze göre OVLT seviyesindeki bir sızıntı SSS’nin 

endojen pirojenlerle etkileşimini sağlar. Aynı zamanda sitokinlerin bu bölgeye aktif 

transportu, endotel hücrelerindeki sitokin reseptörlerinin sinyal iletiminde rol oynadığı 

düşünülmektedir (16). OVLT endojen pirojenlere cevap olarak prostaglandin E2 (PGE2) 

sentezlenir. PGE2 preoptik nükleusa etki ederek ısıya hassas nöronların ateşlenme hızını 

azaltır. Bu da ısı kaybını azaltan ve ısı üretimini arttıran mekanizmanın aktivasyonuna neden 

olur (17) (Şekil 1). 



5 
 

 

Şekil 1. Ateşin oluşma mekanizması 

 

Pek çok deneysel modelde lipopolisakkarid, TNF-α, IL-1b tarafından febril cevabın 

uyarılması sonrası siklooksijenaz-2 (COX-2) mRNA’nın serebral vasküler yatakta arttığı 

gösterilmiştir (18). Farelerde yapılan deneylerde COX-2 tahribe uğratıldığında farelerin 

endotoksinle uyarılmalarına rağmen ateş cevabı oluşturmadığı görülmüştür ve insanlarda 

COX-2 seçici inhibitörlerin ateşi baskıladığı ortaya konmuştur (19).  

Ateşin ortaya çıkışıyla tetiklenen ısı şok cevabı (IŞC) sonucunda hücre yaşamı için son 

derece önemli olan ısı şok proteinleri (IŞP) ortaya çıkar. Bu cevap organizmaya sadece 

termotolerans değil, aynı zamanda değişik ölümcül streslere karşı (örneğin; ekzotoksin) 

korunmayı da sağlar. IŞC, ilk olarak 1962 yılında Ritosa tarafından ısı artışı karşısında 

Drosphilia kromozomunda olan değişiklikleri fark edildiğinde rapor edilmiş, daha sonra 

yapılan çalışmalarda pek çok organizmada oldukları ve yapılan DNA sekans çalışmalarıyla 

türler arası benzerlik gösterdikleri ortaya konulmuştur (20). IŞP’nin anti-inflamatuvar etkileri 

olduğuna ait yaygın görüş birliği mevcuttur. İn vitro çalışmalarda IŞC’nın TNF-α, IL-1, IL-6 

ve IL-10 seviyelerini düşürdüğü gösterilmiştir (21). Yakın zamanda yapılan çalışmalarda 

IŞC’nın pek çok inflamatuvar sitokinin sentezini arttıran nükleer faktör-kappa B (NF-kB)’nin 

aktivitesini de azalttığı ortaya konulmuştur. 
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IŞP’nin sepsiste olan etkisini değerlendirmek amacıyla yapılan bir çalışmada sağlıklı 

gönüllüler, ağır sepsisli hastalar ve postoperatif dönemdeki durumu ağır hastalardan alınan 

lenfositlerden eksprese edilen IŞP-70 miktarına bakılmış; bazal olarak her üç grupta bir 

farklılık yokken, lenfositler ekzotoksin ile karşılaştırıldığında septik grupta IŞP’nin belirgin 

olarak düşük miktarda olduğu görülmüştür. Ağır sepsisten çıkabilen hastaların lenfositlerinin 

ekzotoksinle karşılaşma sonrası IŞP üretimini arttırdığı tespit edilmiştir (22). 

NF-kB aktivitesinin de septik şoktaki hastalarda mortalite ile doğru orantılı arttığı rapor 

edilmiştir. Bohrer ve arkadaşları günlük olarak periferik kandaki monositlerden elde edilen 

nükleer ekstrelerden NF-kB aktivitesini izlemişler, septik şoktan çıkan hastalara göre 

ölenlerde NF-kB aktivitesinin daha fazla olduğunu göstermişlerdir (23). Paterson ve 

arkadaşları da yaptıkları çalışmada, septik hastalarda sağlıklı gönüllülere göre NF-kB 

aktivitesinin artmış olduğunu ortaya koymuşlardır (24). 

Bütün bu verilerin eşliğinde hipertermi ile beraber IŞC, NF-kB inhibisyonu ve bunların 

sonucunda azalan sitokin üretimi ateşin ne zaman tedavi edilmesi gerektiğini, vücutta 

koruyucu bir fizyolojik refleks görevi yapan bu mekanizmanın ne zaman baskılanması 

gerektiğini bir kez daha tartışma konusu olarak önümüze getirmektedir. 

2.1.3. Ölçüm 

Ateş; aksiller elektronik termometre, timpanik infrared ışınlar ile elektronik ölçüm, 

emzikli elektronik termometre, infrared alından temassız elektronik ölçüm gibi çeşitli yollarla 

ile ölçülebilmektedir. Ateş değerlendirilmesi yapılırken Celcius (santigrad C) veya Fahrenheit 

(F) kullanılır. Bu değerlerin birbirine dönüşümünü; Cx1.8+32=F formülü olarak hesaplanır. 

Yoğun bakım hastalarında sıcaklık, periferik veya merkezi bölgelerden ölçülebilir. 

Merkezi bölgeler daha doğru iken, periferik bölgeler pratikte daha çok kullanılır (25). Daha da 

önemlisi, hangi yöntem kullanılırsa kullanılsın ateş takibi tek bir yöntem seçilerek takip 

edilmelidir (26). 

Merkezi ölçümler intravasküler (örn., pulmoner arter kateteri), intraveziküler (mesane) ve 

rektal ölçümleri içerir (27). Periferik ölçümler tipik olarak oral ve koltuk altıdır, ancak daha 

az doğru olan diğerleri arasında temporal arter, timpanik alanlar ve kimyasal nokta 

monitörleri bulunur (28). Altın standart intravasküler bir termistör olmasına rağmen, bunların 

çoğu YBÜ hastasında kullanılmaz ve kateterin kendisi (örneğin bir pulmoner arter kateteri) 

kullanılırsa güvenilmez sıcaklık ölçümleri verebilir (2). 
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2.1.4. Epidemiyoloji 

Ateş, tüm YBÜ yatışlarının %70’de görülmektedir ve genellikle enfeksiyon veya başka 

bir ciddi durumdan kaynaklanır (1). Bununla birlikte, oranlar %26 ile %88 arasında 

değişmektedir ve YBÜ hasta popülasyonuna ve ateşin tanımına bağlı olarak değişir (29). 

Gözlemsel bir çalışmada, YBÜ yatışı olan 24204 hasta değerlendirilmiş ve 39.5°C’nin 

altındaki ateşle karşılaştırıldığında, ≥39.5°C ateş ölüm oranındaki artışla (%12’ye karşı %20) 

ilişkilendirilmiştir (1). Ateş aynı zamanda artmış yatış süresi, artan bakım maliyeti ile 

ilişkilendirilmiştir ve ateşi olmayan hastalarla karşılaştırıldığında, travmatik kafa travması, 

subaraknoid kanaması veya pankreatiti olan hastalarda kötü sonuçlara neden olabilir (30). 

Ateş, gereksiz araştırmalara neden olabilir ve uygun olmayan antimikrobiyal ilaç kullanımına 

yol açabilir. 

Ateşin patofizyolojik bir süreç olarak önemi tam olarak anlaşılamamıştır. Bir yandan ateş, 

altta yatan enfeksiyon sürecine uygun bir adaptasyon olabilirken, diğer durumlarda ateş 

zararlı olabilir. Örneğin, bir çalışmada, 39 ila 39.4°C arasında yüksek pik sıcaklıklara sahip 

hastaların, 36.5 ila 36.9°C arasında pik sıcaklıklara sahip olanlara kıyasla önemli ölçüde daha 

düşük hastane mortalitesine (OR 0.56;%95 CI 0.48-0.66)  sahip olduğu; bunun tersine, 

enfeksiyöz olmayan ateş vakalarında artan sıcaklıkla mortalitenin arttığı gösterilmiştir (31). 

2.1.5. Ayırıcı tanı 

YBÜ’deki hastalarda ateş kaynakları enfeksiyöz veya non-enfeksiyöz olabilir. Enfeksiyöz 

ve non-enfeksiyöz ateşlerin görece sıklığı, incelenen popülasyona ve kullanılan enfeksiyonun 

tanımına göre değişir (32). En yaygın enfeksiyöz etiyolojiler ventilatörle ilişkili pnömoni, 

intravasküler kateter ilişkili enfeksiyonlar, cerrahi alan enfeksiyonları, kateter ilişkili idrar 

yolu enfeksiyonları ve diğer kaynaklardan kaynaklanan bakteriyemiyi içerir (28). Yoğun 

bakım ünitesinde non-enfeksiyöz birçok ateş kaynağı vardır, bunlardan en yaygın olanları 

benign postoperatif ateş, ilaçlar, transfüzyon reaksiyonları ve muhtemel venöz 

tromboembolizmdir (Tablo 2).  

2.1.6. Tanısal yaklaşım 

Ateşi değerlendirirken olası nedenler bulunmaya çalışılır, böylece hedeflenen araştırmalar 

yapılabilir ve uygun şekilde ampirik tedavi uygulanabilir. Bazı hastalarda, YBÜ yatışı 

sırasında ortaya çıkan düşük dereceli ateşler (örneğin <38.3°C) hasta immünsuprese değilse 

araştırılmaz. Bununla birlikte, 38.3°C ve üzeri olan tüm ateşler, özellikle ateş yeni, 
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tekrarlayan veya inatçı olduğunda araştırılmalıdır. Düşük dereceli ateşlerin daha ciddi bir 

patolojinin başlangıcı olabileceği de akılda tutulmalıdır. 

Değerlendirme sırasında klinisyenler, kritik hastalığı olan hastaların genellikle birden 

fazla enfeksiyona sahip olduğunu unutmamalıdır. Ek olarak, enfeksiyon ve inflamasyon 

kanıtları (örneğin, lökositoz)  hasta immünsuprese ise değişebilir ve tıbbi tedaviler (ör., 

sürekli böbrek replasman tedavisi veya ekstrakorporeal membran oksijenasyonu) ateşi 

maskeleyebilir.  

Tablo 2. Ateşin enfeksiyöz ve non-enfeksiyöz nedenleri 

Enfeksiyöz nedenler Non-enfeksiyöz nedenler 

Sık nedenler Diğer nedenler Sık nedenler Diğer nedenler 

Bakteriyemi 

İntravasküler-kateter 

ilişkili enfeksiyonlar 

Cerrahi alan 

enfeksiyonları 

Ventilatör ilişkili 

pnömöni 

Selülit 

Kolanjit 

Divertikülit 

Ampiyem 

Endokardit 

İntra-abdominal abse 

Menenjit 

Miyonekrozis 

Nekrotizan fasiit 

Psödomembranöz kolit 

Septik artrit 

Sinüzit 

Süpüratif tromboflebit 

Üriner sistem 

enfeksiyonları 

Akalkuloz kolesistit 

Adrenal yetmezlik 

Benign postoperatif 

ateş 

İlaç ateşi 

Pankreatit 

Tiroid fırtınası 

Transfüzyon 

reaksiyonu 

 

ARDS 

Yanıklar 

İlaç zehirlenmesi 

İlaç kesilmesi 

Gut 

Miyokard enfarktüsü 

İntrakranial hemorraji 

İskemik kolit 

Malignensi 

Malign hipertermi 

Nöroleptik malign 

sendrom 

Feokromasitoma 

Nöbet 

Serotonin sendromu 

Tromboembolik 

hastalıklar 

Vaskülit 

 

Öykü ve fizik muayene 

Yoğun bakım ünitesinde bir hastada ateş geliştiğinde, tıbbi öykünün kapsamlı bir 

incelemesi ve ateşin yaygın nedenlerinin yanı sıra ciddi nedenlerini araştırmak için tam bir 

fizik muayene yapılmalıdır. Yeni veya değişmiş balgam/endotrakeal sekresyon özellikleri 

(renk, koku, miktar ve kıvam) değerlendirilmeli ve yeni pnömoni gelişimini araştırmak için 
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akciğer muayenesi yapılmalıdır. Ayrıca, özellikle intravasküler kateterler, idrar sondaları veya 

göğüs ve abdominal drenler gibi cihazların varlığı da değerlendirilmeli ve olası Clostridium 

difficile enfeksiyonunu belirlemek için hastada ishal olup olmadığı sorgulanmalıdır. Ayrıca 

apse, taşsız kolesistit, pankreatit veya mezenterik iskemi gibi hastalıklara yönelik abdominal 

muayene yapılmalıdır. Yeni gelişen üfürümlerin endokarditi düşündürebileceği için kalp 

sesleri dikkatle dinlenmelidir. Yeni başlanan bir ilaç, total parenteral beslenme, transfüzyon 

ve önceki mikrobiyolojik geçmiş de değerlendirilmelidir. Tüm kapalı yaralardan pansuman 

veya alçı çıkarılmalı ve yaralar incelenmelidir. 

Ateş çok sayıda nedenden kaynaklanabilirken, ateşin derecesi altta yatan bazı olası 

etiyolojileri ayırt etmede yardımcı olabilir (33). Örneğin: 

● 38.3°C ile 38.8°C arasındaki ateş enfeksiyöz ve non-enfeksiyöz olabilir. 

● 38.9°C ile 41°C arasındaki ateşin genelde enfeksiyöz olduğu varsayılabilir. 

● 41.1°C’den yüksek ateşler genellikle enfeksiyöz değildir. Bunlara örnek olarak, ilaç 

ateşi, transfüzyon reaksiyonları, adrenal yetmezlik, tiroid fırtınası, nöroleptik malign sendrom, 

sıcak çarpması ve malign hipertermi gösterilebilir. 

Yoğun bakım hastalarında, tüm enfeksiyonların sepsis ve septik şoka (dağılımsal 

[distribütif] şok) ilerleme potansiyeli vardır. Sıklıkla dağılımsal şokun eşlik ettiği non-

enfeksiyöz ateş nedenleri arasında adrenal kriz, tiroid fırtınası ve akut hemolitik transfüzyon 

reaksiyonu gösterilebilir (34,35). 

Başlangıç değerlendirme 

YBÜ hastalarında ateşi araştırmak için protokol haline getirilmiş bir yaklaşımı 

destekleyecek kesin veriler yoktur (36,37). Çoğu hastada aşağıdaki ilk testler uygulanır. Bu 

tür testlerin pahalı olmadığı, yapılması kolay olduğu ve yoğun bakım hastasındaki yaygın ve 

daha ciddi ateş etiyolojilerini hedeflediği düşünülmektedir: 

● Kan kültürleri – Antimikrobiyal tedavilere başlamadan önce iki farklı bölgeden 

(aerobik ve anaerobik şişeler) kan kültürleri alınmalıdır. Santral intravasküler kateterler 

mevcut olduğunda, kateterden de kan kültürleri alınmalıdır. Mantar enfeksiyonundan 

şüpheleniliyorsa, ek olarak mantar kültür şişelerine kan alınmalıdır. 
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● Solunum yolu örneklemesi - Endotrakeal aspirat/balgamın Gram boyama ve kültürü 

ateşli hastalar için endikedir. Ventilatörle ilişkili pnömoni (VAP) şüphesi olan hastalarda 

invaziv solunum yolu örneklemesi ve kantitatif kültürler yapılmalıdır. 

● İdrar tetkiki ve idrar kültürü - İdrar tetkiki ve idrar kültürü, yoğun bakım ünitesinde, 

özellikle kateterize edilmiş, böbrek patolojisi olan (örn. tıkayıcı taşlar, travma) veya bağışıklık 

sistemi baskılanmış ateşli hastalar için endikedir. 

● Akciğer görüntülemesi - Akciğer röntgeni ile yeni veya ilerleyen pulmoner infiltrasyon 

tespit edilebilir, pnömoni trakeobronşitten ayırt edebilir ve akciğerde effüzyon gösterilebilir. 

Bununla birlikte, göğüs radyografileri (özellikle portatif ve sırtüstü radyografiler), özellikle 

mevcut radyolojik anormallikleri olanlarda (örneğin, akut solunum sıkıntısı sendromu, 

interstisyel akciğer hastalığı) duyarlı değildir, çünkü yeni bulgular kolayca tespit 

edilemeyebilir; bu gibi durumlarda, ateşten sorumlu yeni bulguları tespit etmek için akciğerin 

bilgisayarlı tomografisi (BT) gerekebilir. 

● Şüpheli enfeksiyon alanlarından mikrobiyolojik kültürler - Yoğun bakım ünitesindeki 

birçok hasta yaralar, kateterler, sıvı koleksiyonları, eklemler, dışkı veya sinüsler dahil olmak 

üzere çeşitli potansiyel enfeksiyon bölgelerine sahiptir. Endike olduğunda, kültür için bu tür 

potansiyel alanlardan numune toplamak gerekir. Ampiyemden şüpheleniliyorsa kültürler 

kateterden ziyade doğrudan plevral boşluktan alınmalıdır. Transfüzyon sırasında ateş ortaya 

çıkarsa ve transfüzyon kesilirse, transfüzyon torbası ve içeriği de kültüre gönderilmelidir. 

● Laboratuvar tetkikler - Rutin tam kan sayımı, laktat ölçümleri ve biyokimya değerlerine 

bakılmalıdır. Örneğin, lökositoz, sola kayma ve yüksek laktat düzeyi sepsisi gösterebilir, 

hiponatremi, hiperkalemi ve hipoglisemi adrenal yetmezlik belirtisi olabilir, yüksek üre ve 

kreatinin, idrar yolu enfeksiyonu veya tıkanıklığını gösterebilir. Ayrıca safra yolları ve 

pankreas hastalıkları açısından (kolesistit, kolanjit ve pankreatit) transaminazlar, bilirubin, 

alkalen fosfataz, gama-glutamil transferaz, amilaz ve lipaz bakılmalıdır. 

● Abdominal görüntüleme - Abdominal görüntüleme, intraabdominal patolojiye ait 

semptomları veya bulguları (distansiyon, hassasiyet, bağırsak seslerinin olmaması) olan 

hastalar için endikedir. Ayrıca, ateş kaynağının belirlenemediği durumlarda semptomlar 

olmasa bile enfeksiyona neden olabilecek geçirilmiş intraabdominal cerrahi gibi durumlarda 

da görüntüleme önerilir. Abdominal görüntüleme yöntemi şüphelenilen etiyolojiye göre 

değişir. Örneğin, ateş, transaminit ve hiperbilirubinemisi olan bir hastada sağ üst kadran 

ultrason muayenesi, taşsız kolesistit, koledokolitiyazis veya primer karaciğer hastalığı olup 
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olmadığını belirleyebilir. Mezenterik iskemiden şüphelenilen hastalarda BT anjiyografi 

endikedir. 

● Diğer laboratuvar testleri - Diğer laboratuvar testleri, belirli şüpheli etiyolojilere 

yöneliktir. Örneğin, 

 Tiroid fırtınası şüphesi varsa, tiroid uyarıcı hormon (TSH), T3 ve T4 seviyeleri  

 Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu şüphesi varsa, direkt antiglobulin testi, 

haptoglobin, tekrar kan grubu ve cross match 

 Adrenal yetmezlik şüphesi varsa, kortizol düzeyi veya gerekirse kosintropin testi 

● Sinüs değerlendirmesi - Sinüzit değerlendirmesi, ateşi kaynağı bulunamayan ve pürülan 

nazal drenajı olan mekanik ventilasyonlu hastalar için uygundur. 

 

2.1.7. Tedavi 

2.1.7.1. Ateşli hastada tedavi yaklaşımı 

Tedavinin temel taşı, altta yatan nedeni tedavi etmektir. Ek olarak, klinisyenin 

antimikrobiyal ilaçların, kateterin veya diğer cihazların çıkarılmasının ve/veya ateşin 

tedavisinin endike olup olmadığına karar vermesi gerekebilir (38). 

● Altta yatan şüpheli nedenin tedavi edilmesi 

● Ampirik antibiyotik başlanması - Bazı durumlarda, ampirik antibiyotik tedavisi 

başlatılırken bazılarında ateşin tekrarlamasına kadar ertelenir. Genel olarak, 

enfeksiyondan şüphelenildiğinde, özellikle ateş ≥ 38.9°C olan hastalarda ve sepsis 

veya şok, nötropeni ile başvuran, bağışıklığı baskılanmış hastalarda ampirik 

antimikrobiyal tedavi öneriliyor (38-42). Diğer birçok hasta için, antimikrobiyal 

tedavinin başlamasından önce devam eden klinik değerlendirme ile daha ileri teşhis 

çalışmaları yapılabilir. 

● Kateterlerin çıkarılması - Ateşli bir hastada intravasküler kateterin (veya başka bir 

cihazın) çıkarılması kararı zordur. İntravasküler kateterin çıkarılması kararında 

dikkate alınacak hususlar, hastalığın ciddiyeti, kateterin takılma süresi, kateterin ateş 

kaynağı olma olasılığı ve kateterin çıkarılmasının sonuçlarını içerir. Örneğin, sepsisli 

bir hastada, yerleştirildiği alanın enfekte olduğu göründüğü bir intravasküler kateterin 

çıkarılması uygunken, yerleştirildiği alan temizse ve kateter daha yeni yerleştirilmişse 

çıkarılması gerekli olmayabilir. Kateterin enfekte olduğu biliniyorsa veya hastalar, 
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özellikle Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, dirençli diğer 

mikroorganizmalar ve Candida türleri dahil olmak üzere patojenlerle kateterden 

metastatik enfeksiyon veya kalıcı bakteremi veya fungemi kanıtı (örn., Endokardit) 

varsa da çıkarılması uygundur (42). 

 

 

2.1.7.2. Ateş tedavisi 

Ateş veya hipertermi, vücudun oksijen talebini artırır ve önceden var olan kalp veya 

akciğer yetmezliğini şiddetlendirebilir. 37°C’nin üzerindeki her bir derece artış için, O2 

tüketiminde yüzde 13 artış vardır. Ek olarak, yüksek sıcaklık, organik beyin hastalığı olan 

hastalarda zihinsel değişikliklere neden olabilir. Bununla birlikte, ateşin tedavisi genellikle 

tartışılan bir konudur. 

Ateşi tedavi etme kararı - Ateşlerin büyük çoğunluğu, kendi kendini sınırlayan 

enfeksiyonlarla ilişkilidir, çoğunlukla ateşin nedeni viral bir enfeksiyondur. Ateşin devam 

etmesine izin vermenin tanısal bir yararının olmadığı düşünülmektedir. Bununla birlikte, ateş 

paterninin gözlemlenmesinin teşhis açısından yardımcı olabileceği nadir klinik durumlar 

vardır. Örnek olarak, ateş-nabız disosiasyonu (rölatif bradikardi) tifo ateşi, bruselloz, 

leptospiroz, bazı ilaca bağlı ateşler ve yapay ateşte görülür. Sağlıklı bireylerde, ateş-nabız 

ilişkisi doğrusaldır ve kor sıcaklıktaki her 1°C artış için kalp hızında 4.4 atım/dakika artış 

vardır (43). Yenidoğanlarda, yaşlı yetişkinlerde, kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda ve 

kortikosteroid alan hastalarda enfeksiyon sırasında ateş olmayabilir; aksine hipotermi 

meydana gelebilir. Septik şok hastalarında da hipotermi görülebilir. 

Sıtma ve siklik nötropeni gibi bazı ateşli hastalıkların karakteristik paternleri vardır. 

Bununla birlikte, belirli bir zamanla ilişkili patern sergilediği düşünülen ateşli hastalıkların 

çoğunda (örneğin, Hodgkin lenfoma) bu özellik güvenilir değil ve tanısal değeri yoktur. 

Örnek olarak, ailesel Akdeniz ateşi olan hastalarda ateş periyodik değil. 

Enfeksiyöz hastalık sırasında hayvanlarda yüksek sıcaklığın faydalı etkisine dair birçok 

rapor bulunmaktadır (44). Ek olarak, yüksek sıcaklıkta hayvan veya insan hücrelerinin in vitro 

kültürleri, artan bir bağışıklık tepkisinin yanı sıra artan bakterisidal özelliği destekler. Bununla 

birlikte, ateşin enfeksiyondan kurtulmayı kolaylaştırdığını veya bağışıklık sistemine bir 

yardımcı etken olarak davrandığını gösteren hiçbir çalışma yoktur. Aksine, ateş sırasında 

üretilen periferik prostaglandin E2 güçlü bir immünosupresandır ve influenza aşılaması 
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sırasında NSAİİ ile tedavi anti-influenza antikor seviyesini artırır (45). Dolayısıyla ateşi ve 

semptomlarını tedavi etmek herhangi bir zarar vermez ve yaygın viral ve bakteriyel 

enfeksiyonların iyileşmesini yavaşlatmaz. 

Ateşin tedavi edilmesi - Ateş düşürücü ilaçlarla ateşi düşürmek ayrıca baş ağrısı, miyalji 

ve artralji gibi sistemik semptomları da azaltır. Aspirin ve NSAİİ’lar tercih edilebilecek oral 

ajanlardır ancak hematolojik ve gastrointestinal sistem üzerinde istenmeyen yan etkilere 

neden olabilir. Bu nedenle, asetaminofen genellikle tercih edilen ateş düşürücüdür. Aspirin ve 

asetaminofen kombinasyonu, tek başına olduğundan daha etkili olabilir. Ateşi tedavi etmedeki 

amaçlar, önce hipotalamusun yüksek ayar noktasını azaltmak ve ardından ısı kaybını 

kolaylaştırmaktır. Hasta oral antipiretik alamazsa, NSAİİ’ların parenteral preparatları veya 

çeşitli ateş düşürücülerin rektal fitilleri kullanılabilir. SSS hastalığı veya travması olan 

hastalarda hiperpireksi ortaya çıkabileceğinden, vücut sıcaklığının düşürülmesi, yüksek 

sıcaklığın beyin üzerindeki kötü etkisini azaltmaya yardımcı olur (44). 

2.1.7.3. Soğuk uygulama 

Evaporatif ve konvektif soğutma, klasik sıcak çarpmasını tedavi etmek için en sık 

kullanılan yöntemdir çünkü etkili ve non-invazivdir. Aynı zamanda kolayca uygulanabilir ve 

hasta bakımının diğer yönlerini etkilemez. Klasik sıcak çarpması olan yaşlı hastaları tedavi 

etmek için kullanıldığında, buharlaşmalı ve konvektif soğutma morbidite ve mortalitede 

azalma ile ilişkilidir (46). 

Evaporatif ve konvektif soğutma ile çıplak hastaya ılık su buharı püskürtülürken, fanlar 

nemli cilt üzerine hava üflemek için kullanılır. Bu amaçla vücut soğutma ünitesi adı verilen 

özel yataklar yapılmıştır (46). Buharlaşmalı ve konvektif soğutma veya diğer tedavilerin 

neden olduğu titreme ve ajitasyon lorazepam (1-2 mg IV) gibi kısa etkili IV benzodiazepinler 

ile bastırılabilir. Nöroleptik malign sendrom (NMS) şüphesi yoksa ve benzodiazepinler 

titremeyi kontrol etmede etkisiz ise, klorpromazin (25-50 mg IV) kullanılabilir. Bununla 

birlikte, klorpromazin antikolinerjik özelliklere sahiptir ve bu nedenle terlemeyi bozabilir ve 

hipotansiyonu şiddetlendirebilir.  

Klasik sıcak çarpması olan hastalarda diğer etkili soğutma yöntemleri daha az kullanılır. 

Hastayı buzlu suya daldırmak (soğuk suya daldırma), hızlı soğutma için etkili ve invaziv 

olmayan bir yöntemdir, ancak monitörizasyonu ve intravenöz erişimi zorlaştırır ve yaşlı 

hastalar için zararlı olabilir (47,48). Alternatif bir başka yöntem, hastanın buzlu su küvetinin 

üstüne yerleştirilmiş gözenekli bir sedye üzerine sırtüstü yatırıldığı su buz terapisidir. Sağlık 
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personeli, banyodan hastaya sürekli olarak buzlu su döker ve cilt vazodilatasyonunu artırmak 

için büyük kas gruplarına buz paketleri ile masaj yapar (49). Aksillaya, boyuna ve kasıklara 

(ana kan damarlarına bitişik alanlar) buz paketleri uygulamak başka bir etkili soğutma 

tekniğidir, ancak uyanık hasta tarafından zayıf bir şekilde tolere edilebilir. Egzersizle 

indüklenen hipertermili sağlıklı deneklerde yapılan küçük bir randomize çalışmada, 

yanakların, avuç içlerinin ve ayak tabanlarının tüysüz cilt yüzeylerine soğuk kompres 

uygulamasının, aksilla, kasık ve boyuna uygulamadan daha hızlı soğumaya neden olduğu 

bildirilmiştir (50). 

2.1.7.4. Hedeflenmiş Sıcaklık Yönetimi 

Hedeflenmiş Sıcaklık Yönetimi (HSY), komatöz hastalarda beyin ve diğer organların 

korunması için kullanılan yararlı bir tedavi yaklaşımıdır. HSY, kardiyak arrest sonrası 

hastaların sağ kalım oranını ve nörolojik fonksiyonel sonuçları iyileştirmede etkili olması 

nedeniyle Resüsitasyon 2015 Uluslararası İrtibat Komitesi (ILCOR) tarafından resüsitasyon 

sonrası bakımın bir parçası olarak tavsiye edilmiştir (51). Bu önerilere göre, sıcaklık kontrolü 

uygulanan hastalarda hedef sıcaklığı 32-36°C arasında sabit bir değerde tutulmalıdır. HSY 4 

evreli bir süreçtir: İndükleme, İdame, Yeniden Isıtma ve Normotermi evreleri. Spontan 

dolaşımın geri dönmesi (SDGD) sağlandıktan hemen sonra mümkün olan en kısa sürede 

soğutma başlanmalıdır. HSY'de her saat gecikme mortaliteyi %20 arttırır. HSY’yi başlatmak 

ve sürdürmek için internal ve eksternal soğutma teknikleri kullanılmaktadır. Bu teknikler 

aşağıdakilerdir: 

- Konvansiyonel soğutma yöntemleri (Soğuk tuzlu su, ezilmiş buz veya buz torbaları) 

- Yüzeysel soğutma sistemi (hasta etrafına sarılan battaniyeler/pedler) 

- İntravasküler soğutma sistemleri (serin veya sıcak salin) 

Herhangi bir spesifik soğutma tekniğinin diğer tekniklerle karşılaştırıldığında yaşam 

şansını arttırdığına dair kesin kanıt yoktur. Önemli olan sıcaklık dalgalanmalarını önleyen 

sabit sıcaklık sağlayan yöntemlerin kullanılmasıdır. HSY için optimal süre bilinmemekle 

birlikte bu süre en az 24 saat olmalıdır. Yeniden ısıtmanın yavaş ve kontrollü yapılması çok 

önemlidir. Kontrolsüzce yükseltilen sıcaklığın nörolojik sonlanımı kötüleştirmesi olasıdır. 

Optimal oran bilinmemektedir. Ancak günümüzdeki uzlaşı saatte 0.25-0.5°C olacak şekilde 

ayarlanması şeklindedir. Hızlı ısıtma özellikle hiperkalemi olmak üzere ani elektrolit 

değişikliklerine, hipoglisemiye, daha yüksek kafa içi basınç ve ani vazodilatasyona neden 

olabilir. Yeniden ısıtma esnasında oluşan ateş kötü prognoz göstergesidir. Ateşi aktif olarak 
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önlemek gerekir. Hipotermi döneminden sonra hızla gelişen rebound hiperterminin artmış 

mortalite ve daha kötü nörolojik sonuçlarla ilişkisi vardır. SDGD sağlandıktan sonra en az 72 

saate kadar sıkı bir normatermi (< 37°C) uygulanması gereklidir (51). 

2.1.7.5. Antipiretikler 

PGE2 sentezi, yapısal olarak eksprese edilen enzim siklooksijenaza bağlıdır. 

Siklooksijenaz için substrat, hücre zarından salınan araşidonik asittir ve bu salınım, PGE2 

sentezindeki hız sınırlayıcı basamaktır. Siklooksijenaz inhibitörleri (COX-1 veya COX-2) 

güçlü antipiretiklerdir.  

Salisilatlar 

Aspirin olarak bilinen asetilsalisilik asit en çok kullanılanıdır. Analjezik, antipiretik, anti-

inflamatuvar ve antitrombotik özelliği vardır. Asetilsalisilik asit ve benzeri antipiretiklerin 

esas etki mekanizması siklooksijenaz inhibisyonu yaparak PGE2’yi azaltmaktır. 

Antitrombotik etkisi de trombositler üzerindeki siklooksijenaz enzim inhibisyonu yoluyla 

olur. 

Artrit, kardit, akut romatizmal ateş gibi çeşitli inflamatuvar hastalıkların tedavisinde, 

ayrıca akut koroner kalp hastalığı ve kronik serebral sinovenöz tromboz tedavisinde kullanılır. 

Mide mukozasında erozyon, ülser ve kanamaya yol açabilir. Kanama nedeni karaciğerde 

koagülasyon faktörlerinin sentezini azaltması ve trombosit agregasyonunu inhibe etmesi 

sebebiyledir. Bronkospazm, vazomotor rinit, anjiyoödem gibi allerjik reaksiyonlara da yol 

açabilir. Nefrotoksik ve hepatotoksik etkisi de vardır (52). Asetilsalisilik asit mideden emilir, 

karaciğerde hidrolize edilir. İlaç alındıktan 1-2 saat sonra kanda hidrolize edilmeden ancak 

%25 oranında bulunur. Asetilsalisilik asit oral kullanılır. Analjezik etki için 4-6 saatte bir 500-

750 mg tekrarlanmalı ve maksimum dozu 4 g'ı geçmemelidir (53). 

Parasetamol (Asetaminofen) 

En çok kullanılan analjezik ve antipiretik ilaçlardan biridir. İlk olarak 1878 yılında Morse 

tarafından sentezlenmiş, 1887 yılında von Mering tarafından kullanılmış, fakat o dönemde 

fenasetinin çok yaygın kullanılması sebebiyle fazla kullanıma girememiştir. Fenasetinin 

toksisitesi nedeniyle kullanımdan çekilmesiyle 1950’li yıllarda Brodie ve Axelrod tarafından 

ABD’de yeniden 1955 yılında kullanıma girmiştir (54). Asetaminofen de diğer NSAİİ’larda 

olduğu gibi siklooksijenaz enzimi aracılığıyla prostaglandin sentezini inhibe eder. 

Parasetamolün analjezik ve antipiretik etkisi asetilsalisilik aside benzer, fakat anti-
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inflamatuvar, antiromatizmal ve antiagregan etkisi yoktur. Kardiyovasküler sistem ve 

böbrekler üzerinde toksik etkisi, solunumu baskılayıcı etkisi yoktur. Parasetamol hipotalamus 

ve omurilik dorsal boynuzda prostaglandin sentezi ve salınımını inhibe ederek santral 

siklooksijenaz inhibisyonu yapar (55). Beyin omurilik sıvısında (BOS) parasetamol 

konsantrasyonu plazma düzeyinden daha fazla olup, ağrı ve ateş yanıtını yansıtır. 

Parasetamol asetilsalisilik aside yaklaşık eşit düzeyde analjezik ve anti-inflamatuvar 

etkilidir. Analjezik etki için gerekli plazma düzeyi antipiretik etki için gerekli olandan daha 

fazladır. Erişkin dozu her dört saatte bir 650-1000 mg olacak şekilde önerilir. Maksimum 

günlük doz 4 g’dır. Oral alındıktan sonra 30 dakika-1 saat içinde maksimum plazma düzeyine 

ulaşır. Bir doz alındıktan sonra analjezik etkisi yaklaşık dört saat devam eder. En önemli yan 

etkisi hepatotoksisitedir. Yüksek doz alındığında akut karaciğer yetmezliğinin en önemli 

sebebidir (4).  

Metamizol 

Metamizol sodyum, aminopirinin 4-etilaminosülfat türevidir. Metamizol sodyumun 

siklooksijenaz inhibitör ve anti-inflamatuvar etkileri az olmasına rağmen, analjezik özelliği 

kuvvetlidir. Bir ön ilaç olması dolayısıyla, in vitro çalışmalarda siklooksijenaz enzimini 

etkilemez (56). Metamizol sodyumun, aynı zamanda in-vivo ortamda antipiretik etkisi de 

mevcuttur. Metamizol sodyum tedavisinin, prostoglandin üretiminin ateşin ortaya çıkması 

sürecinde oldukça önemli bir basamak olduğu yerlerde İL-1 beta aracılı ateşi engellediği ve 

fakat bu basamağın atlandığı durumlarda prostoglandin E kaynaklı ateş üzerine bir etkisinin 

olmadığı ortaya çıkarılmıştır. Bu durum, metamizol sodyumun antipiretik ve analjezik 

etkilerini göstermek için prostoglandin üretimini muhtemelen etkin metabolitleri aracılığıyla 

engellediğine işaret etmektedir. Erişkin dozu her dört saatte bir 1-2.5 g olacak şekilde önerilir. 

Maksimum günlük doz 5 g’dır (57). 

Fenilpropionik asit türevleri 

Asetilsalisilik asit ve parasetamol dışında en fazla kullanılan NSAİİ’lar arasında bu grup 

ilaçlar yer alır. Analjezik, antipiretik ve anti-inflamatuvar özellikleri vardır. Moleküler 

yapılarında bir kiral merkez bulunur ve S- ve R- enantiomerleri içerir. S- enantiomerin 

siklooksijenaz enzim inhibisyonu R- enantiomere göre daha fazladır. Her iki siklooksijenaz 

izoenzimini bloke eder. Gastrointestinal sistemden emilir ve karaciğerde metabolize edilir. Bu 

grupta ibuprofen, naproksen, ketoprofen, fenbufen, tiaprofenik asit ve fenprofen bulunur (52). 
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İbuprofen: İlk bulunan fenilpropionik asit türevidir. Analjezik, antipiretik ve anti-

inflamatuvar etkinliği diğerlerine göre daha zayıftır. Romatoid artrit, osteoartrit, gut artriti 

tedavisinde analjezik olarak ve antipiretik olarak kullanılır. Gastrointestinal sistemde, 

böbreklerde toksisite ve kemik iliği depresyonu yapabilir (52). 

Naproksen: Bu grup içerisinde uzun etkili analjezik, anti-inflamatuvar ve antipiretik 

özelliği olan bir ilaçtır. İnflamasyon bölgesindeki lökosit aktivasyonunu ve migrasyonunu 

inhibe edici etkisi de vardır. Ayrıca, trombosit agregasyonunu inhibe ederek kanama zamanını 

uzatabilir. Gastrointestinal sistem irritasyonu, baş ağrısı, vertigo ve depresyon gibi yan etkileri 

olabilir (53). 

Ketoprofen: hem periferik hem de santral COX enzimi inhibisyonu yapar. 

Fenprofen ve tiaprofen: Analjezik, anti-inflamatuvar ve antipiretik etkili benzer ilaçlardır. 

Fenprofenin gastrointestinal yan etkileri daha azdır (52). 

Selektif COX-2 inhibitörleri 

Selektif COX-2 inhibitörlerinin terapötik etkileri diğer NSAİİ’lara göre daha güçlü iken, 

yan etkileri daha azdır. 

Meloksikam: Rölatif COX-2 inhibitörü olup, COX-2 etkisi COX-1’den daha fazladır. 

Fakat COX-2’ye selektivitesi yüksek dozlarda azalırken, COX-1 inhibisyonu artar. Etkisi 

diğer NSAİİ’lara benzer. Uzun etki sürelidir (55). 

Nimesulid: Rölatif COX-2 inhibitörü olup, COX-2’ye etkisi COX-1’den beş kat fazladır. 

Yüksek dozlarda ise COX-2 selektivitesi azalır ve COX-1 etkisi artar. Antipiretik etkisi 

prostaglandin sentez inhibisyonuyla olur. Sindirim sistemi yan etkileri daha azdır ve 

antioksidan özelliği vardır (58). 

Selekoksib ve rofekoksib: COX-2’ye seçiciliği fazla olan siklooksijenaz inhibitörleridir. 

Anti-inflamatuvar etkileri güçlü, gastrointestinal sistem etkileri daha az olan ilaçlardır. Son 

zamanlarda kardiyovasküler problemlere yol açtıkları bildirilmektedir ve kardiyovasküler yan 

etkileri daha az olan yeni COX-2 inhibitörleri geliştirilmektedir. Selektif COX-2 inhibitörlerin 

analjezik, antipiretik, anti-inflamatuvar etkileri diğer NSAİİ’lar gibidir. Fakat tromboksan A2 

enzimi üzerinde inhibitör etkileri olmadığı için antitrombotik etkileri yoktur. Bu sebeple 

trombotik kardiyovasküler hastalıklara yol açabilir. Ayrıca, hipertansiyonu olan hastalarda 

kan basıncı değişikliklerine yol açabilir (59). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmada, 01.01.2013-01.01.2018 tarihleri arasında, Gaziantep Üniversitesi Şahinbey 

Araştırma ve Uygulama Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon yoğun bakım ünitesinde yatan 

ve sorumlu doktoru tarafından parasetamol, metamizol ve soğuk uygulama gibi 3 yöntemden 

biri ile ateşinin düşürülmesine karar verdiği 500 hastanın verileri retrospektif olarak 

taranmıştır. Her hasta çalışmaya bir kez dahil edilmiştir.  

 

3.1. Çalışmaya dahil olma ve dışlanma kriterleri 

Çalışmaya dahil olma kriterleri: 

● Hastaların 18-70 yaş aralığında olması 

● 37.6°C ve üzeri ateşi olan hastalar 

Çalışmadan dışlanma kriterleri: 

● Kardiyopulmoner resüsitasyon yapılmış olan hastalar 

● Malign hipertermi 

● Santral etkili ateşler 

● Kullanılan ilaçlara alerjisi olan hastalar (parasetamol ve metamizol) 

● Dosya bilgileri ve verileri eksik olan hastalar 

  

3.2. Çalışma planı ve verilerin toplanması  

Çalışmaya dahil edilen hastalar 3 gruba ayrılmıştır. Parasetamol grubuna (Grup P) 167 

hasta, Metamizol grubuna (Grup M) 167 hasta ve Soğuk uygulama grubuna (Grup S) 166 

hasta dahil edilmiştir. Tedavi kararı her hastada taşipne, taşikardi, kan basıncındaki 

değişiklikler ve artan karbondioksit üretimi veya oksijen tüketimi gibi ateşin klinik etkilerine 

göre belirlenmiştir. Parasetamol grubunda 1000 mg parasetamol 30 dakika boyunca 

intravenöz infüzyon olarak, Metamizol grubunda 1000 mg metamizol 30 dakika boyunca 

intravenöz infüzyon olarak, soğuk uygulama grubunda aksiller ve kasık bölgesine buz 

paketleri ile harici soğutma uygulanmıştır.  Çalışmada, tedavi öncesinde ve  ateş düşürücü 

uygulama sonrası 30., 60. ve 120. dakikalarda kaydedilen ateş, sistolik kan basıncı, diyastolik 

kan basıncı, ortalama arter basıncı (OAB), kalp hızı (KH) ve parmaktan ölçülen oksijen 

satürasyonu (SpO2) değerlendirilmiştir (Tablo 3).  



19 
 

En az 1°C’lik bir düşüşün belirlenmesi için ilaç infüzyonundan 180 dakika sonrasına 

kadar ateş takip edilmiştir. Ateşi değerlendirmek için Nimomed marka FT-F11 model (dong 

guan city-PRC) timpanik infrared ateş ölçer kullanılmıştır. Ateş ölçümleri sorumlu doktor 

veya hemşire tarafından yapıldmıştır. Kan basıncı, femoral veya radyal arter kateterinin 

olduğu hastalarda invaziv olarak ve diğer vakalarda dijital kol sfigmomanometresi 

kullanılarak noninvaziv olarak kaydedilmiştir. Diürez, başlangıçtan ateş düşürücü uygulama 

sonrası 120. dakikaya kadar kaydedilmiştir. Ayrıca tedaviden önce ve infüzyondan sonraki 

120 dakika boyunca vazopressör ilaçlar, vazodilatörler ve sıvı tedavisine ilişkin gereksinimler 

de değerlendirilmiştir. 

 

 

Tablo 3. Çalışmada kullanılan takip formu. SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı, 

OAB: ortalama arter basıncı, KH: kalp hızı, SpO2: oksien satürasyonu 
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3.3. İstatistiksel analiz  

Parasetamol, metamizol ve soğuk uygulama çalışma grupları arasında f=0.34 etki 

büyüklüğü oluşacağı beklentisinin istatistiksel olarak anlamlı bulunması için her grupta 

gerekli minimum sayı 64 olarak belirlenmiştir (α=0.05; 1-β=0.80). Çalışma gruplarının 

dengeli olması amacı ile her grupta aynı sayıda bireyler olacak şekilde karar verilmiştir. Güç 

analizi Gpower 3.9.1 yazılımında yapılmıştır. Çalışmadan elde edilen verilerin tanımlayıcı 

istatistikleri sürekli değişkenler için ortalama, standart sapma ile kategorik değişkenler için 

frekans ve yüzde analizi ile verilmiştir. Farklı zamanlarda yapılan ölçümlerin uygulama 

gruplarına göre karşılaştırılmasında tekrarlı ölçümler varyans analizi kullanılmıştır. Kategorik 

değişkenlerin birbiriyle farklılığını karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanılmıştır. Bunlara ek 

olarak ateş ölçümlerinin farkını uygulama gruplarına göre karşılaştırırken tek yönlü varyans 

analizi ve gruplar arasındaki farklılığı belirlemek amacıyla post hoc LSD testi uygulanmıştır. 

Analizler SPSS 22.0 programı yardımıyla gerçekleştirilmiştir. p<0.05 anlamlılık seviyesi 

seçilmiştir. 

Çalışmamız Gaziantep Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 07/10/2020 

tarihli 2020/248 nolu kararına göre çalışılmaya uygun görülmüştür. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 500 hasta dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 52±13 yıldır (18-70 yaş 

aralığı). Bu hastalardan 264’ü (%52.8) erkek, 236’sı (%47.2) kadındır. Parasetamol grubuna 

167 hasta (%33.4), metamizol grubuna 167 hasta (%33.4), soğuk uygulama grubuna 166 hasta 

(%33.2) dahil edilmiştir. Yaş ortalaması Grup P’de 51.9±13.2 yıl, Grup M’de 51.9±12.9 yıl, 

Grup S’de 52.1±12.8 yıldır. Çalışma gruplarının yaş ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p>0.05). Grup P’de hastaların 92’si (%55.1) erkek, 75’i (%44.9) 

kadın, Grup M’de hastaların 85’i (%50.9) erkek, 82’si (%49.1) kadın, Grup S’de hastaların 

87’si (%52.4) erkek, 79’u (%47.6) kadındır. Çalışma gruplarının cinsiyet dağılımları 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0.05). Hastaların demografik 

özellikleri Tablo 4’te gösterilmiştir.  

Tablo 4. Çalışma gruplarındaki hasta özellikleri 

 Toplam 

(n=500) 

Grup P 

(n=167) 

Grup M 

(n=167) 

Grup S 

 (n=166) 

P  

Yaş (yıl) (ortalama±SS) 52±13 51.9±13.2 51.9±12.9 52.1±12.8 AD 

Cinsiyet: E/K 264/236 92/75 85/82 87/79 AD 

Yatış nedeni 

Sepsis  

Pnömoni  

Nörolojik 

Kardiyovasküler 

Abdominal/Ortopedik 

cerrahi sonrası 

KOAH-astım alevlenmesi 

Ateşli silah yaralanması 

Diğer  

 

84 

20 

46 

61 

63 

 

55 

22 

149 

 

28 

7 

14 

20 

21 

 

19 

7 

51 

 

28 

8 

16 

21 

21 

 

18 

7 

48 

 

28 

5 

16 

20 

21 

 

18 

8 

50 

AD 

n: sayı; SS: standart sapma; E: erkek; K: kadın; KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı; 

AD:anlamlı değil 
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Çalışma gruplarında dört farklı zamanda yapılan ateş ölçümlerinin ortalamalarının istatistiksel 

farklılık gösterdiği tespit edilmiştir. Grup M’de 120.dakikada ölçülen ateş değerleri Grup P ve 

Grup S’deki değerlere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p<0.05) 

(Şekil 2). Her üç grupta ateş düşürücü uygulamasından 120 dakika sonra anlamlı derecede 

ateş düşmesi saptanmıştır (p=0.001) (Tablo 5). Ateş düşürücü etkinlik açısından gruplar 

birbiri ile karşılaştırıldığında Grup P ve Grup S arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p>0.05).  

Tablo 5. Çalışma gruplarında ateş ölçümleri 

 Bazal  30.dakika 60.dakika 120.dakika  

Grup P 

Grup M 

Grup S 

38.20±0.53 

38.23±0.45 

38.01±0.42 

37.96±0.53 

37.83±0.42 

37.83±0.43 

37.73±0.60 

37.44±0.45 

37.65±0.42 

37.47±0.64 

37.07±0.52 

37.56±0.49 

*† 

  † 

*† 

*: p<0.05 Grup M ile karşılaştırıldığında anlamlı farklılık 

†: p<0.05 Bazal değerlere göre anlamlı farklılık 

 

 

 

Şekil 2. Çalışma gruplarında sıcaklık ölçümleri.  

*: p<0.05 Grup M ile karşılaştırıldığında anlamlı farklılık 

†: p<0.05 Bazal değerlere göre anlamlı farklılık 

 

Çalışma gruplarında ortalama ateş ölçümlerinin farkları (bazal ateş – 120.dakikada 

ölçülen ateş) karşılaştırılmıştır. Bu fark Grup P’de 0.73±0.51, Grup M’de 1.16±0.47,  Grup 
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S’de 0.46±0.47 olarak saptanmıştır. Grup M’de ortalama ateş ölçümlerinin farkları Grup P ve 

Grup S’ye göre istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0.001). 

Tablo 6’da, tüm gruplarda dört zaman noktasında (bazal ve 30, 60 ve 120 dakika sonra) 

ortalama arter basıncının ortalama ve standart sapma değerleri gösterilmiştir. Her üç grupta 

ateş düşürücü uygulamasından 120 dakika sonra OAB’da anlamlı derecede düşüş 

kaydedilmiştir ve bu istatiksel olarak anlamlıdır (p=0.001) (Tablo 6). 120 dakika sonra, 

OAB’daki ortalama azalma parasetamol ile 3.99 ± 8.95 mmHg, metamizol ile 4.54 ± 8.60 

mmHg ve soğuk uygulama ile 2.79 ± 10.45 mmHg olmuştur (p<0.05). Ancak, tedavi grupları 

birbiri ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.181) 

(Şekil 3). 

Tablo 6. Çalışma gruplarında ortalama arter basıncı ölçümleri. 

 Bazal  30.dakika 60.dakika 120.dakika  

Grup P 

Grup M 

Grup S 

80.34±9.91 

81.76±8.79 

81.27±10.90 

78.33±9.06 

80.18±8.27 

80.17±10.86 

77.66±9.08 

78.68±9.07 

79.53±10.32 

76.35±8.69 

77.22±8.31 

78.48±10.37 

† 

† 

† 

†: p<0.05 Bazal değerlere göre anlamlı farklılık 

 

 

Şekil 3. Çalışma gruplarında OAB ölçümleri. 

†: p<0.05 Bazal değerlere göre anlamlı farklılık 

Tablo 7’de, tüm gruplarda dört farklı zamanda yapılan nabız ölçümlerinin ortalamaları 

gösterilmiştir. Her üç grupta ateş düşürücü uygulamasından 120 dakika sonra nabızda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşme kaydedilmiştir (p=0.001). Ancak, tedavi grupları 
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birbiri ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.437)  

(Şekil 4). 

Tablo 7. Çalışma gruplarında nabız ölçümleri. 

 Bazal  30.dakika 60.dakika 120.dakika  

Grup P 

Grup M 

Grup S 

104.55±16.88 

104.19±17.19 

102.90±15.51 

100.43±16.91 

99.10±17.31 

99.16±15.79 

96.45±16.70 

93.63±16.25 

96.46±16.87 

92.22±16.85 

88.40±15.55 

94.07±18.14 

† 
† 

† 

†: p<0.05 Bazal değerlere göre anlamlı farklılık 

 

 

Şekil 4. Çalışma gruplarında nabız ölçümleri. 

†: p<0.05 Bazal değerlere göre anlamlı farklılık 
 

 

Çalışma gruplarında ateş düşürücü uygulamasından 120 dakika sonra SpO2 değerleri ve 

diürez bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0.05) (Tablo 8). 

Ayrıca, SpO2 değerleri ve diürez bakımından gruplar birbiri ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak fark bulunmadığı belirlenmiştir (sırasıyla, p=0.120 ve p=0.525) (Şekil 5, 

6). 
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Tablo 8. Çalışma gruplarında SpO2 ölçümleri 

 Bazal  30.dakika 60.dakika 120.dakika P 

Grup P 

Grup M 

Grup S 

96.62±2.40 

97.03±2.15 

96.64±2.64 

96.62±2.43 

97.07±2.12 

96.63±2.47 

96.56±2.58 

97.08±2.12 

96.57±2.51 

96.65±2.56 

97.16±2.17 

96.80±2.46 

AD 

AD 

AD 
AD: Anlamlı değil 

 

Şekil 5. Grupların SpO2 değerleri 

 

Şekil 6. Grupların diürez değerleri 
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5. TARTIŞMA 

Ateş, hastanede yatan hastalarda sıklıkla görülür. Nozokomiyal ateşlerin hastanede yatan 

hastaların yaklaşık üçte birinde ortaya çıktığı tahmin edilmektedir (33). Yoğun bakım 

ünitesine ağır sepsis ile başvuran hastalarda ise ateş görülme sıklığı %90’dan fazladır (60). 

Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda, bildirilen ateş insidansında farklılıklar olduğu için kritik 

hastalarda ateş etiyolojisi çeşitlidir, hem enfeksiyöz, hem de non-enfeksiyöz nedenler  

yaygındır (61).  

Sağlıklı bireylerde ortalama vücut sıcaklığı (oral) yaklaşık 36.8°C ila 38.2°C aralığında 

değişir ve hafif diürnal varyasyon gösterir. Amerikan Yoğun Bakım ve Enfeksiyon 

Hastalıkları Dernekleri yoğun bakım hastalarında ateşin değerlendirilmesi için oluşturdukları 

ortak rehberde 38.3°C ve üzerindeki vücut sıcaklığını ateş olarak kabul etmiş ve klinik 

değerlendirme yapılmasını önermiştir (2). 

Ateşin kendi başına yararlı veya zararlı olduğu net bilinmemektedir (36). Enfeksiyonlu 

hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda ateşin faydalı olduğu görülmüştür ve ateş düşürücü 

ilaçların uygulanmasının mortaliteyi değiştirdiğine dair hiçbir kanıt yoktur (61). Ateş, 

konakçının enfeksiyona karşı bağışıklık savunmasını tamamlar ve T-hücrelerinin aktivasyonu, 

sitokin üretimi ve antikorlar ile nötrofil ve makrofaj fonksiyonu ile bazı immün fonksiyon 

parametrelerini aktive eder (62). Öte yandan, yüksek vücut ısısı, artmış kalp debisi, oksijen 

tüketimi ve karbondioksit üretimi gibi bir dizi zararlı etkiyle ilişkilendirilebilir. Bu 

değişiklikler, sınırlı bir kardiyorespiratuar rezervi olan kritik hastalar tarafından zayıf bir 

şekilde tolere edilebilir (63). Ateşin negatif hemodinamik ve metabolik etkileri, kalp 

hastalıklarının varlığında veya miyokardiyal fonksiyonun baskılandığı klinik sepsis 

durumlarında özellikle istenmeyen bir durumdur (64). Ayrıca, beyin iskemisi veya travma 

dönemi sırasında veya sonrasında, hipertermi ortaya çıkan nöronal hasarı önemli ölçüde artırır 

(65). Tüm bu veriler, ateş epizodunun tedavisinin, faydalar ve olası yan etkiler dikkate 

alınarak ayrı ayrı değerlendirilmesinin gerektiğini göstermektedir (66). 

Ateşin ilk tedavisi, altta yatan nedenin tedavisini ve ateş düşürücü ilaçların uygulanmasını 

içerir. Ateş düşürücü tedaviler, sıcaklığı düşürmede etkilidir, ancak önemli yan etkileri 

olabilir. Bu tür ilaçlar yoğun bakım ünitesinde rutin olarak kullanılmamalıdır. Her ateş 

atağında riskler ve faydalar ayrı ayrı değerlendirilmelidir. Ateşi düşürme kararı verildiğinde 

klinik pratikte daha çok parasetamol olmak üzere, metamizol, ibuprofen, diklofenak gibi  

NSAİİ’lar, harici soğutma gibi yöntemler uygulanmaktadır. Parasetamol genellikle ilk tercih 
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olarak kullanılır, çünki uygulanması basit ve güvenlidir, yüksek terapötik indeksi ve böbrek, 

gastrointestinal veya hematolojik bozukluklar açısından düşük yan etki riski vardır (67). 

Metamizol, genellikle ameliyat sonrası ağrı ve ateşi tedavi etmek için kullanılır. Soğuk 

uygulama da genellikle non-invaziv ve etkili olması nedeniyle yoğun bakım ünitelerinde 

sıklıkla kullanılan yöntemdir. Ancak, ateşli YBÜ hastalarında antipiretiklerin etkinliğini ve 

agresif kullanımının yararlılığını değerlendiren çalışmalarda veriler çelişkilidir ve bu 

çalışmaların çoğunda metodolojik kusurlar vardır (68,69). Aynı zamanda, bazı çalışmalarda 

ateş düşürücü yöntemlerin hemodinamiyi olumsuz yönde etkileyebileceği gösterilmiştir 

(5,70,71). Bu nedenle, ateşi düşürme kararı verilen vakalarda hangi yöntemin öncelikle tercih 

edileceği ile ilgili net bir fikir birliği yoktur. Biz bu çalışmamızda, yoğun bakım ünitesinde 

yatan hastalarda parasetamol, metamizol ve soğuk uygulamanın ateş düşürme etkinliklerini 

karşılaştırdık, aynı zamanda bu yöntemlerin hemodinami üzerine etkilerini de araştırdık. 

Çalışmamızda 3 grupta da anlamlı derecede ateş düşüşü olduğu izlendi. Ancak bu grupları 

karşılaştırdığımızda, metamizol alan hastalarda parasetamol ve soğuk uygulama grubuna göre 

daha fazla sıcaklık düşüşü olduğu saptandı. Metamizol alan hasta grubunda özellikle 

30.dakikadan sonra önemli derecede ateş düşüşü olduğu izlendi. Ateşi düşürmede parasetamol 

ile soğuk uygulama arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Çalışmamızın bulguları 

Oborilova ve arkadaşlarının yaptığı çalışmanın bulguları ile benzerdir (72). Oborilova ve ark. 

metamizol, diklofenak ve parasetamol ile tedavi edilen hemato-onkolojik hastalarda 254 ateş 

epizodunu incelemiştir. Bu çalışmada tüm ilaçların önemli bir ateş düşürücü etkinliği 

saptanmış, ancak metamizolün ateşi düşürme ve ateşe bağlı semptomları iyileştirmede 

parasetamolden daha iyi olduğu kanıtlanmıştır (72). Ateşi düşürmede en etkili metamizol 

(2500 mg), en az etkili ise parasetamol (1000 mg) olduğu saptanmıştır. Metamizol 2500 mg 

alan grupta en fazla ateş düşüşü olsa da, metamizol 1000 mg alan grupta da ortalama 1.394°C 

ateş düşüşü saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da, benzer şekilde metamizol (1000 mg) 

grubunda ortalama ateş düşüşü 1.160°C idi.  

Vera ve arkadaşlarının 150 hasta üzerinde yaptığı prospektif bir çalışmada (5), yoğun 

bakım hastalarında antipiretiklerin ateş düşürücü ve hemodinami üzerine etkileri 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada hastalar 3 grupta değerlendirilmiş: 1000 mg parasetamol 

alan hasta grubu, 2000 mg metamizol alan hasta grubu ve 50 mg deksketoprofen alan hasta 

grubu. Deksketoprofen ve metamizol parasetamole göre daha üstün olsa da, her 3 ilacın ateşi 

düşürmede etkin olduğu gösterilmiş, ancak ortalama arter basıncı düşüşünün en az 

parasetamol grubunda olduğu görülmüştür (5). Bu yüzden hemodinamik açıdan stabil 
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olmayan hastalarda antipiretik olarak parasetamolün kullanılması önerilmiştir. Stabil olan 

hastalarda ise deksketoprofen ve metamizol tercih edilebilir. Benzer şekilde, Gozzoli ve 

arkadaşlarının (70) 30 hasta üzerinde yaptığı randomize kontrollü çalışmada, 16 mg/kg 

metamizol (max 2000 mg), 20 mg/kg parasetamol (max 2000 mg) ve soğuk uygulama 

karşılaştırılmıştır. Her 3 grupta ateş düşüşünün benzer derecede olduğu görülmüş, ancak 

metamizol OAB’ını daha fazla düşürmüştür. Poblete ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

20 hastada 1000 mg parasetamol, 500 mg metamizol ve soğuk uygulama karşılaştırılmış (73). 

Parasetamol ve metamizolün aynı etkinlikte olduğu ve ateşi çok az düşürdüğü, ancak soğuk 

uygulama ile anlamlı derecede ateş düşüşü (p=0.001) olduğu ve enerji kaybının azaldığı 

görülmüştür (73). Bu çalışmada 3 yöntemin de hemodinami üzerine olumsuz etkisinin 

olmadığı gösterilmiştir. Cruz ve arkadaşlarının yaptığı prospektif randomize bir çalışmada, 

ateşli 60 hasta değerlendirilmiş, metamizol (2000 mg) veya parasetamol (2000 mg) 

uygulamasından sonra OAB’da ve diğer hemodinamik parametrelerde bozulma görülmüş ve 

kritik hastalarda antipiretik kullanırken dikkatli olunması önerilmiştir (71). Metamizolün 

neden olduğu hipotansiyon durumu, ilacın düz kas hücreleri üzerindeki gevşetici etkisiyle, 

periferal vazodilatasyona neden olmasıyla açıklanmıştır (71). Bizim çalışmamızda, Cruz ve 

ark.’nın yaptığı çalışmanın sonuçlarına benzer şekilde hem metamizol grubunda, hem de 

parasetamol grubunda anlamlı derecede OAB düşüşü vardı. Soğuk uygulama grubunda da 

anlamlı derecede OAB düşüşü vardı. OAB üzerine etkilerini karşılaştırdığımızda bu 3 grup 

arasında anlamlı fark yoktu. Metamizolün parasetamole göre hemodinamiyi daha fazla 

etkilediği gösterilen çalışmalarda, bu durum daha yüksek ilaç dozu (2000 mg) ile ilişkili 

olmuş olabilir. Biz çalışmamızda ve klinik pratikte YBÜ’de ateş düşürücü olarak metamizolü 

1000 mg dozunda kullanmaktayız. Oborilova ve ark.’nın yaptığı çalışmada da, 1000 mg 

metamizolün ateş düşürme etkinliğinin iyi olmasının yanı sıra iyi tolere edilebildiği 

gösterilmiştir (72).  

Fiziksel soğutma önlemleri, fizyolojik termoregülasyon mekanizmaları değiştirildiğinde 

cilt sıcaklığını düşürmede etkili olsa da, bu tür önlemler termoregülasyon merkez sıcaklık 

ayarını düşürmez ve dahası sedasyonsuz ateşli hastalarda rahatsızlığı ve metabolik stresi 

artırabilir (6,7). Poblete ve ark.’nın yaptığı çalışma, sedasyon analjezi koşullarında soğuk 

uygulamanın oksijen tüketiminde eşlik eden bir azalma ile birlikte sıcaklığı düşürmenin 

değerli bir yolu olduğunu göstermiştir (73). Ancak bizim çalışmamızda, soğuk uygulamanın, 

metamizolden daha zayıf, parasetamol ile benzer ateş düşürücü etkinliğe sahip olduğu ve 

hemodinami üzerine olumsuz etkisi açısından diğerlerinden farkı olmadığı gösterildi.  
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Çalışmamızda, parasetamol, metamizol ve soğuk uygulamanın ateşin neden olduğu kalp 

hızı artışını benzer oranda azalttığı, oksijen saturasyonunu ve diürezi etkilemediği gösterildi.  

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları vardır. Çalışmamız sadece günlük klinik uygulamamızı 

yansıtmaktadır. Buna karşılık, uygulanan ilaç dozu vücut ağırlığına göre hesaplanmadı ve 

öngörülen standart doz sonuçları etkilemiş olabilir.  

Sonuç olarak, çalışmamızda, YBÜ hastalarında ateş düşürmede metamizolün parasetamol 

ve soğuk uygulamaya göre daha üstün olduğu gösterildi. Her üç yöntemle anlamlı derecede 

OAB düşüşü saptandı. Bu yüzden, hemodinamik olarak stabil olmayan kritik hastalarda 

antipiretik verilirken yarar-zarar oranı göz önünde bulundurulmalıdır. Bununla birlikte, kesin 

sonuçlara varabilmek için randomize tasarım içeren daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamızda parasetamol, metamizol ve soğuk uygulama ile anlamlı derecede ateş 

düşüşü olduğu izlenmiştir. Ancak metamizol grubunda sıcaklık düşüşünün 

parasetamol ve soğuk uygulama gruplarına göre daha fazla olduğu gözlenmiştir. Ateşi 

düşürmede parasetamol ile soğuk uygulama benzer etkinliğe sahiptir. 

Soğuk uygulamanın, metamizolden daha zayıf, parasetamol ile benzer ateş düşürücü 

etkinliğe sahip olduğu ve hemodinami üzerine olumsuz etkisi açısından diğerlerinden 

farkı olmadığı gösterilmiştir. 

Tüm ateş düşürme yöntemleri ile ortalama arter basıncı ve kalp hızı artışını benzer 

oranda azalttığı, buna karşın oksijen saturasyonunu ve diürezi etkilemediği 

gösterilmiştir. 
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