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ATES SIKAYETI

Acil Poliklinik basvurularin ortalama %30-40
Gelismis Ulkelerde %20
Cocuk poliklinik basvurularinin da 6nemli bir bolimu

Mesai saatleri disinda ailelerin doktorlarina telefon acmalarinin

en az %50 nedeni



ATES ETIYOLOJI

Enfeksiyon hastaliklari
Romatizmal hastaliklar
Kollajen doku hastaliklari
Maligniteler

llac atesi

Diger hastaliklar

« PFAPA sendromu



ATES NEREDEN OLCULUR ?

- BUtldn cocuklarda ates
Rektal > 38 °C
Aksiller >37.4 °C
Oral >37.5°C
Timpanik > 37.8

- Yenidoganda ates
- Rektal >37.4-37.8 °C
- Aksiller veya dermal ??




ATES NE ILE OLCULUR ?

Civali standart termometre
Elektronik termometre
Kulaktan infrared i1sinlar
Emzikli elektronik termometre

Istya duyarli film yontemi




ATES FIZYOPATOLOII

a) MSS hipotalamik ayar digmesi yliksege ayarlanir
= Enfeksiyonlar, kollagen vaskuler hastaliklar, malignansiler
= Antipretik (siklooksijenaz inhibitorleri) yarar gorur

b) Vicutta 1si olusumu isi kaybindan fazla olur

= Salisilat entoksikasyonu, hipertroidi, asiri cevre isisi, malign
hipertermi, egzersiz

c) Vucutta 1st olusumu normal ama isi kaybi defektif
= Ektodermal displazi, antikolinerjik entoksikasyonu
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ATES DEGERLENDIRMESI

- Pek cok kaynakta siniflama bulunmaktadir

- Hipotermi < 35 °C

- Hiperpireksi > 41 °C

- Hafif veya orta ates; < 39 °C
- Yuksek ates; > 39 °C

- Cok yuksek ates; >41.1 °C

( HIPERTERMIA MALIGNA!

. Hipertermi > 38,4 °C 4}‘




HIPERTERMI NEDENLERI

llac entoksikasyonu (aspirin,

MSS enfeksiyonlari (bakteriyel,

viral, tbc..) atropin)

Serebrovaskiiler olay, travma = Tirotoksikoz

Status epileptikus - Feokromasitoma

Fulminan enfeksiyonlar = Anhidrotik ektodermal displazi
Ozellikle dolagim kollaps varsa = Diger;

Sicak carpmasi = Reye sendromu
Egzersize bagli = Duchenne MD
Klasik sicak carpmasi = SSPE terminal dénem

Terminal tetanoz = otonomik disfonksiyon

Malign hipertermi (anestetik)



ATESIN ETKILERI

- Normalin Gzerinde her bir derece ates artmasi;

- Bazal metabolizmada yaklasik %10-12 artis
- Glnlik sivi ihtiyacinda 7.5ml/kg/g artis

- Kalp atim hizinda 15-25/dakika

« Solunum hizinda 3.4/dakika artis

- Ates vucutta;

- Oksijen tuketiminde artis
- Karbondioksit Gretiminde artis



ATES FOBISI

Ailelerin inanclari
* Yaklasik beste biri 38.8 °C lizerindeki atesin cocuklarinda beyin
hasari gibi kalici zararlar

* Yaklasik yarisinda 40 °C lizerinde 6lime yol acar



ATESIN OLASI SAKINCALARI

Dekompansasyon veya metabolik instabilite

= Kronik kardiyopulmoner
= Metabolik hastalik

Febril konvilsiyon

Epileptik cocuklarda ndbete yol acabilir

= MSS zarar verebilir

Psikolojik etki



ATESIN OLASI YARARLARI

Q Evrimsel acidan en gelismis omurgalilarda gorilen bir yanit

Q Vicut isinin birkag derece yukselmesiyle (<40C);

Lékosit migrasyonu

Fagositoz

Interferon olusumu

Mitojene lenfosit transformasyonu

Makrofajlarin bakterisid etkisi artar



ATESLi HASTADA GELISMELER

= Serum serbest demiri azalir, ferritin artar
= Glukoz olusumu yerine, proteoliz ve lipoliz gozlenir

= |Istahsizlik ve halsizlik

= Akut faz reaktanlari

= Stres hormonlari artar



ATESI TEDAVI ETMELI MIYIZ?

e Sitokinler Gzerindeki son gelismeler, bunlarin enfeksiyona
karsi dirence genellikle olumlu etkilerinin oldugu yéninde

e Ates, enerji yonunden cok maliyetli bir yanit

e Artan katabolizma bazi sorunlara yol acabilir

—  Ama bu durum adaptif korunma mekanizmalarina
yardimci

Eichenwald HZ. Fever and antipyresis.
Bull WHO 2003; 81: 372-4.



ATESI TEDAVI ETMELI MiYiz ?

- Sikhkla ates uzun stureli degil
- Beklemek
- Konvansiyonel yollar

- Atesin profilaktik tedavisi
- Alttaki hastaligin seyrini !!
- Tedaviye yanitin degerlendirilmesini etkiler

- Antipiretik ilac yan etkileri olabilir !!



ATESi TEDAVI ETMELI MiYiz?

A, Primer hastaligin tedavisi - WHO son onerisi;

Bakteriyel enfeksiyon icin risk faktérleri ~ Gocuklarda 39 C ve Ustu

Yas, altta yatan hastalik vb atesin parasetamolle

B. Destekleyici tedavi distrulmesi yéniunde

c. Antipiretik tedavisi

WHO. Integrated Management of Childhood IlIness. Geneva: 2000.
WHO document WHO/FCH/CAH/00.12



ATESLI COCUKTA ANTIBIYOTIK ?

-Fokal bakteriyel enfeksiyon

-Sepsis/sepsis stiphesi ve iliskili sendromlar

-Lokalize bulgusu olmayan ates (LBOA)
-Bakteriyemi, Gizli bakteriyemi

Yas grubu ve riske gore

abt verilir




ODAGI BiLINMEYEN ATES

Bir haftadan kisa sliren
Oykii
Fizik muayene

Laboratuar

= %3-10 bakteriler
= Kalan kismi virusler




- Bakteriyemi %5 -10

ODAGI BiLINMEYEN ATES

. Ug aydan kiiciik cocuklar

- Viral etkenler;

« Grup B streptekok - Herpes simpleks
- Listeria monocytogenesis . RSV

- Salmonella spp . Influenza-A

» E. coli - Enteroviris

- N. menengitidis

- S.aureus

S. pneumonia



ODAGI BiLINMEYEN ATES

Hasta gorunimlu

idrar yolu enfeksiyonu

Gec neonatal devre !!
Ornek alinmali

Parenteral antibiyotik

Tablo 2. Rochester Kriterleri (Modifiye) (13)

1-Genel gérindm iyi, sepsis izlenimi yok.

2-Daha oncaden saghkddir

A-Term dogmustur ve normal bir perinatal devre gegirmistir.

B-Perinatal dewvrede antibiyotik almamistir

C-Medeni belli olmayan hiperbilirubinemi igin tedavi gérmemis

D-Hastaneye yatig Gykisl yoktur.

E-Hastanede annesinden daha fazla kalmamigtir

F-Kronik yada altta yatan bir hastal yok

3-Fizik muayene

A- Sadhkh gdriinimde

B- Deri, yumusak doku, kemik, eklem, kulak enfeksiyonu
bulgusu yok.

4-Laboratuar

A- BK:5000-15000/mm?3

B- Band sayisi (Comak) «<1500/mm3 veya gomak/Nétrofil
orammn; <0,2 olmasi

C-idrarda <10 BK/ her alanda (40°k) ve mikroorganizma
gordlmemesi

D- BOS incelemesinde; <8 BKS her alanda (40°hk) ve mikroor-
ganizma gorilimemesi (negatif Gram boyama)

E- Ishal varsa <5 BK/ her alanda (40'lik)

F- Akciger grafisi'nin negatif olmasi (Bazi uzmanlar bunuda
dahil ederler)




ODAGI BiLINMEYEN ATES

- Uc aydan buyiik cocuklar;
- Olgularin % 30-40inda enfeksiyon odagi belli degil
- Olgularin %10-15 bakteriyel kdkenli

@ Bakteriyel etkenler @ Viral etkenler

S.pneumonia Herpes simpleks

N.meningitidis . Enteroviris
H. influenza - Parainfluenza
GABHS - Influenza-A
y . CMV
Salmonella tirleri
- Adenovirus
E. coli . RSV

Klebsiella turleri



- Laboratuvar tetkiki alma

ODAGI BiLINMEYEN ATES

- Ates<39C - Ates239C
. Toksik degil - Toksik olmayan

« BK>15.000/mm3

« Periferik yaymada PMNL hakimse
- Ayaktan antibiyotik
« CRP > Normalin 3 kati

tedavisi icin RF !! .
. Kan kaltard al IV/PO antibiyotik

- 24 saat sonra kontrole ¢agir



Odagn Olmayan Alkut Atesli Hasta
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DESTEKLEYICI TEDAVI

- Giysileri cikarmak
- Sicak olmayan cevre isisi (23-24 C)

- lhk banyo sonrasi kurutma makinasiyla hava tatbiki

- llik su banyosu (32-35 C arasi)

- Islak tatbikat

- Sivi replasmani



VUCUT SICAKLIGI KAYBI

Radyasyon
- Genellikle total 1s1 kaybinin %60’
« Deriyuzeyi

Konveksiyon

Konduksiyon

Evoperasyon
- Insensibl su kaybi 750-800ml/m2/24sa

- 1ml su buharlasmasi 0.58 kalori gerektirir
- Total 1s1 kaybinin ~%25 i evoperasyonla

- Deri ylizey genisligi



DESTEKLEYICI TEDAVI

- Giysileri cikarmak
- Sicak olmayan cevre isisi (21-22 C)

- lhk banyo sonrasi kurutma makinasiyla hava tatbiki

- lhik su banyosu (29-32 C arasi)

- Islak tatbikat

- Sivi replasmani



ATES TEDAVISI - ANTIPIRETIK TEDAVI

Antipretik ajanlar siklooksijenaz enzimini inhibe eder

Parasetamol esas olarak merkezi etkili

Salisilik asit ve NSAl ilaglar hem santral hem periferal olarak
PG sentezini inhibe eder

Cogu kaynak antipretik olarak parasetamolu onerir



PARASETAMOL

- Anti-inflamatuvar etkisi yok

Periferde PG olusumunu azaltmaz.
Halbuki NSAI (diklofenak) %96 azalma

MSS’ye kolay gecer. Analjezik dozlarda fare beyninde periferden
bagimsiz olarak PGE2’de anlamli azalma

- Cox-1 ve 2’yi direk olarak inhibe etmez, in-vitro sistemlerde Cox-1
ve 2’'nin zayif inhibitori

Parasetamoliin esas etkisi beyinde Cox-3'U gucli bicimde ve selektif
olarak inhibe etmesidir

Botting R et al. Pharmacologist 2002; 44 Suppl 1): A54 (Abstract)
Botting R Cox-1 and cox-2 inhibitors. Thrombosis Research 2003; 110: 269-72.



COCUKTA KULLANILABILEN ANTIPIiRETIKLER

- Parasetamol; 40-60mg/kg/g, 4 DB, po
- Aspirin; 60-80mg/kg/g, 4 DB, po
- |buprofen; 40mg/kg/g, 3-4 DB, po

- Naproksen ; 5-10mg/kg/g, 2-3 DB, po
- Dipiron ; 10mg/kg/doz, po, im
- Nimesulid ; 5mg/kg/g, 2 DB, po



KARACIGER YETMEZLIGINDE ANTIPIRETIKLER

- Asetil-salisilik asit
 Kullanilmamali (GIS kanama)

- NSAI

- Agir KC hastaliginda kullanilmamali (GIS kanama riski, sivi retansiyonu)

- Parasetamol
- Doza bagli toksik etki, yliksek dozda kullanilmamali

- Metamizol !!



BOBREK YETMEZLIGINDE ANTIPIRETIKLER

- Aspirin;

- Agir BY; Kullanilmamali
- Na ve su retensiyonu artar
. Bobrek fonksiyonu azalir

- NSAI;

 Orta-agir BY; Mumbkiunse kullanilmamali
- Hafif BY; Etkili olan en dusuk dozu kullan, BFT ile izle, bozulma olursa kes.
- Topikal kullanimda da izle

- Parasetamol !!



BASLICA ANTIPIRETIKLERIN TOKSiK DOZLARI

Parasetamol

- Potansiyel Toksik doz:

. <12 yasta; 150mg/kg/doz

. >12 yas ve eriskin; 7.5 gr/doz

. Bebek ve cocuklarda; >14omg/kg/g, 2-3 giin; hepatotoksisite
- Kan duzeyi (4. Sa);

. >100pg/mL riskli dizey
- Aspirin
- Akut toksik doz; 150mg/kg/doz
- Kan diizeyi (6. Sa);

. >150mg/DL fatal

. <35; semptomlar yok

. 35-70; hafif semptomlar
. 70-100 agir semptomlar

Ibuprofen

- Akut toksik doz;

. <100mg/kg/doz genellikle iyi tolere edilir
. >300mg/kg; toksisite



EVE GOTURELECEKLER

- Cocuklarda ates en sik goriilen semptom

- Fizyolojik mekanizmalar ve patogenez bilinmeli

- Bir korunma ve adaptif mekanizma sebebi olarak yararli
- Olasi yarar ve sakincalari bireysel degerlendirilmeli

- Yuksek ates genellikle tedavi endikasyonu

- Destek tedavi onemlidir, yani sira antipretik verilebilir

- Ates tedavisinde esas hastaligin tedavisi yapilmal

- llag; ucuz, guvenilir, yan etkisi az, tadi giizel olmal

- Semptomatik tedavi kisa sureli

- Genellikle parasetamol ilk secenek



