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Ates

Ates tanim1 genel olarak bireyin viicut 1sisinin normalden fazla olmasi seklinde yapilir. Genelde ates viicut
1s1s1 ile ayni anlamda kullanilmaktadir, bu yazida da benzer anlamda kullanilmistir. Viicut 1sisinin normal
idamesi homeostazin en 6nemli hedeflerindendir. Ates olusmasinda esas patogenetik mekanizma, merkezi sinir
sisteminde hipotalamik ayar diigmesinde bozukluktur (yiliksege ayarlanma). Bu yiiksege ayarlanma, siklikla
enfeksiyon hastaliklarina karsi koruyucu bir yanit olarak gelisir ve mikroorganizmay1 inhibe etmeyi ve konagin
enfeksiyonla miicadelesinde olumlu bir yanit vermesine destek olur. Normal sinirlar i¢inde herkesin normal ates
dereceleri bireysel ve ayni bireyde bile giin i¢inde veya aktiviteyle bazi farkliliklar gosterebilir.

Ates degerlendirmesi diinyanin degisik iilkelerinde ya Celcius (santigrat; C) veya Fahrenheit (F) derecesi
olarak belirtilir. Ulkemizde Celcius (santigrat; C) kullanilir, ABD gibi baz iilkelerde ise Fahrenhayt kullanilir.
Bunlar birbirlerine Cx1.8+32=F seklinde doniistiiriilebilir. Baz1 6nemli ates degerleri Santigrat ve Fahrenhayt
olarak Tablo 1 de goriilmektedir. (Tablo 1). Her bireyin normal atesi siklikla belirli bir dagilim igindedir.
Genelde normalde kiside sabah erken saatlerinde (saat 04-06 gibi) ates en diisiik, aksam saatlerinde ise en
yiiksektir, buna diurnal varyasyon denir ve bu fark ~1°C kadar olabilir. Ancak diurnal varyasyon <2 yasta
belirgin degildir. Ates degisik bolgelerden (rektal, oral, axillar gibi) dlgiilebilir. Ates 6l¢iimii, degerlendirmesi
ve izleminde, atesin nereden 6l¢iildiigii belirtilmelidir. Aslinda viicudun gercek kor (i¢) atesini karotit arter veya
pulmoner arter 1s1s1 gdsterir, ancak bu bolgelerden 6l¢iim, invaziv bir yontem oldugu ve pratik olamadigi igin
rutinde kullanilmaz. Kor 1sisina en yakin pratik ates Olglim bolgesi rektal atestir. Yapilan genis kapsamli
calismalarda, normalde rektal ates siklikla 36.1°C -37.8°C arasinda bulunmustur. Genellikle rektal ates; oral
atesten 0.5°C aksillerden 1-1.5°C daha fazla, oral ates ise; aksiller atesten 0.5-1°C daha fazla bulunmustur. Oral
ates Ozellikle sublingual bdlgeden Olciiliir ancak ¢ocuklarda genellikle pratik bir yontem degildir. Rektal ates,
kiigiik prematiirelerde ve nétropenik hastalarda veya anal bdlge enfeksiyonlarinda veya poliklinik sartlarinda
biiylik ¢ocuklarda tercih edilen bir 6l¢iim yolu degildir, ancak siit cocuklarinda rahatlikla ve giivenle kullanilir.
Aksiller ates birgok yas grubunda pratik ve tercih edilen bir yontemdir. Ancak rektal atese gore daha diistik
oldugu akilda tutulmalidir. Aksi belirtilmedikge, atesten bahsederken veya atesi konu eden kitaplarda sozii
edilen ates diizeyleri rektal ates olarak kabul edilir. Timpanik yolla ates 6l¢iimii bazi sakincalar1 olmakla
birlikte hizl1 ve pratik bir 6l¢lim yontemi oldugu icin alternatif bir 6l¢iim yolu olarak kabul edilebilir ancak
kulak yolunda buson olmasi veya timpanometrenin kulak zarini gorecek sekilde ayarlanmamasi durumunda
hatali1 deger verebilir. Emzikli termometreler, i1siya duyarli film yontemi, deriye temasli veya temassiz
elektronik termometreler halihazirda giivenilir degildir, kritik hastalarin ates degerlendirmesinde karar verici
olarak kullanilmamalidir, ayrica bilimsel bir ¢alismada kullanilmasi da giivenilir degildir. Civali standart
termometreler giivenilir olmakla birlikte kirilma riskleri ve sonrasinda insan sagligina ve ¢evreye olan zararli
toksik etkileri nedeniyle artik kullanimdan kaldirilmistir

Subfebril ates; artik klasik kitaplarda yer alan bir tanimlama olmayip, klinik pratikte genellikle hastanin
kendine 6zgli normal ates seviyesinin biraz daha iistlinde, ancak klasik ates tanimlamasinin altindaki degerler
icin kullanilir, siklikla pratikte 37.5°C -37.9°C arasi degerlere isaret eder. Aslinda subfebril ates, ates olarak
kabul edilmemelidir, ayrica hastanin klinik degerlendirilmesinde klinik kriter olarak bir anlam da tasimaz, bu
nedenle bu terimin klinikte artik kullanilmamasi 6nerilir. Ates derecesine gore gruplara ayrilabilir; <39°C ates
genellikle hafif veya orta ates olarak kabul edilir, >39°C yiiksek ates olarak kabul edilir. >40-41.1°C ates ¢ok
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yiiksek ates olarak kabul edilir ve siklikla acil miidahale gerektirir. 41.1°C veya 41.6°C iistiindeki ¢ok yiiksek

ates (hiperpireksi) olarak adlandirilir ve derhal diisiirtilmelidir. Hiperpireksi kriterini farkli kaynaklar farkl
alabilirler, baz1 kaynaklar >40C atesi hipreksi olarak kabul eder. Hiperpireksi; ciddi enfeksiyonlar, ciddi
enfeksiyonlarin terminal donemleri veya ates patogenezine ek olarak bagka ates yiikseltici etmenlerin varliginda
goriilebilir.

Yenidogan bebeklerdeki ates, baz1 kaynaklarda >37.8°C olan ates olarak tanimlanabilmekle birlikte son
zamanlarda kabul goren genel goriis, yenidogan dahil tiim ¢ocukluk doneminde >38°C (rektal)viicut 1sisnin ates
varliginin ates olarak kabul edilmesi yoniindedir.

Notropenik bir hastadaki veya ¢ocuklarda sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIYS, SIRS)
kriterlerindeki ates taniminda ise bazi farkliklar vardir. Notropenik ates; >38.3°C tek bir oral ates, veya bir saati
gecen >38°C ates, veya 12 saatlik bir siirede en az iki defa >38°C olan ates varligi olarak tanimlanir.
Cocuklarda sistemik inflamatuar yamit sendromu (SIYS, SIRS) kriterlerindeki ates; >38.5°C (kor 1s1s1; oral veya
rektal) ates varligi, hipotermi ise viicut 1s1s1n1n<36 °C saptanmasi olarak kabul edilir.

Hipotermi bazi kaynaklarda <35°C olarak tanimlanmakla ¢ogu kaynaklarda <36 olarak belirtilmektedir.
Cocuklarda sistemik inflamatuar yanit sendromu kriterlerinde, veya <1 yasta saglik bakim iligkili enfeksiyon
siirveyansi tanimlari kriterlerinde hipotermi sinir1 <36 °C olarak kabul edilir.

Viicut 1s1sinin asir1 arttig1 bir tablo olan hipertermi (heat illness, sicak ¢carpmasi, sicak hastaligi) ates olarak
kabul edilmez. Ates hipertermiden ayrilmalidir. Ates ve hiperterminin fizyopatoloji/patogenez ve tedavi
yaklagimlar1 da farklidir. Hipertermide; normal fonksiyon gosteren bir hipotalamik set-point (1s1 ayar diigmesi)
vardir. Hipertermide bazi ¢evresel faktorler (sicak carpmasi, asir1 sicakta egzersiz gibi) veya dahili (bazi ilag ve
bazi anestetiklere bagli malign hipertermi, hipertroidi, agir egzersiz gibi) faktorlerin etkisiyle ates kontrolsiiz
bicimde yiikselir. Hipertermide {lisiime, titreme gibi davranigsal degisiklikler genellikle beklenmez. Hipotalamik
set point anormalligi olmadig1 i¢in, hipertermide tedavide siklooksijenaz inhibitdrlerinin, yeri ve yarar1 yoktur,
tedavi esas olarak; nedeni ortadan kaldirma veya tedavi etmeye ve atesin soguk uygulama ile diizeltilmesine
dayanir.

ATESIN KONTROL FiZYOLOJISI:

Ates; viicutta 1s1 olusumu ve 1s1 kaybinin dengelenmesiyle olusur, bu dengeyi MSS de hipotalamus anterior
preoptik niikleus (HAPN) bolgesi ayarlar.

Ist olusumu: metabolik ve fiziksel aktiviteyle saglanir. Bazal metabolizmanin 6nemli boliimii 1s1
olusumuna gider. Fiziksel aktivite ve egzersiz kaslarin kasilmasi yoluyla 6nemli miktarda 1s1 iiretir. Soguga
maruz kalma durumunda katekolaminler oksijen tiikketimini ve 1s1 {iretimini %20-40 oraninda arttirabilir, titreme
1s1y1 daha da arttirir.

Ist kaybi: radyasyon, evaporasyon, konveksiyon, ve konduksiyonla olur.

Radyasyon (151ma, deri yiizeyinden ortama 1s1 1simasi): Genellikle total 1s1 kaybinin %60 1, radyasyonla
olur. Deri ylizeyi ne kadar fazlaysa ve deri 1si1s1 ne kadar fazlaysa bu yolla 1s1 kayb1 daha fazla olur.
Yenidoganlarda ve kii¢lik bebeklerde deri yiizeyi relatif olarak daha fazladir. Deri 1s1s1 kan akimindan ve deri
perfiizyonunundan etkilenir. Bu nedenle atesi olan ¢ocuklarin {izerini agmak ve ortam 1sisinin yiiksek
olmamasini saglamak (21-22 C uygundur) gerekir.

Evoperasyon (deriden buharlagma): Insensibl su kayb1 750-800ml/M2/24sa kadardir. Evaporasyonda, ~Iml
su buharlagmasi1 0.58 kalori gerektirir. Total 1s1 kaybinin ~%25 i evoperasyonla gerceklesir.Egzersizle olugan
1sinin 6nemli boliimi radyasyon (vasodilatasyon) ve evoperasyon (terleme) ile gerceklesir (1700kal/sa kadar).
Atesi olan ¢ocuklarda terlemenin baslamasi veya olmasi belli bir siire i¢in genellikle atesin artik daha
yiikselmeyeceginin gostergesi olabilir. Evoperasyon yoluyla 1s1 kaybinin olabilmesi i¢in yeterli su ve sivi alimi
onemlidir, dehidratasyon varligi atesi arttirict ve komplikasyonlar: arttirict bir faktor olabilir. Yiiksek atesli bir
cocukta ciplak viicuda 1lik su tatbiki veya 1slak giysi giydirilmesi veya 1slak tatbiki evoperasyonla 1s1 kaybini
arttirir ve atesin diismesine katkida bulunur.

Konveksiyon (deri ylizeyindeki hava akimi): Deri yiizey genisligi ve bu yiizeydeki havanin hareket hiziyla
orantilidir. Atesli cocuga deride 1lik veya serin hava tatbiki (kurutma makinasi ile yapilabilir) atesin
disiiriilmesinde ek katki saglar. Bu islemin 1slak deriye (1lik su banyosu sonrasi veya 1slak tatbikat sonrasi gibi)
uygulanmasi etkinligi daha da arttirir.

Konduksiyon (temas ile 1s1 kaybi): derinin sicakliini, temas ettigi ylizeye gecirmesiyle gelisen 1s1 kaybidir.
Atesli olan ¢ocugu 1slak carsafa sarmak veya 1lik su banyosu uygulamak esas olarak konduksiyonla 1s1 kaybini
saglar.
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Atesin destek tedavisinde yukarda belirtilen 1s1 olusumunu arttirici mekanizmalar1 azaltici, 1s1 kaybini

arttirict mekanizmalar1 arttirict onlemler uygulamak o6zellikle ilag etkisi gelisinceye kadar yiiksek atesin
kontroliinde 6nemlidir.

Normalin iizerinde her bir derece ates artmasi; bazal metabolizmada yakasik %10-12 ve giinlik sivi
ihtiyacinda 7.5ml/kg/g artisa, kalp atim hizinda 10-25/dakika, solunum hizinda 3.4/dakika artisa yol agar. Ates
viicutta; oksijen tiiketiminde ve karbondioksit iiretiminde artisa yol agar. Vital bulgulardaki degisiklikler
ozellikle ytliksek ates varliginda kardiyopulmoner veya metabolik hastaligi olan hastalarda yetmezlik veya
dekompansasyona yol agabilir.

Atesin olas1 yararlari: Viicut 1sinin birka¢ derece ylikselmesi; 16kosit migrasyonunu, fagositoz ve
interferon olusumunu, mitojene lenfosit transformasyon yanitini, makrofajlarin bakterileri 6ldiirme
fonksiyonunu artirir. Birgok patojen bakteri biiyiime ve ¢ogalmalar i¢in demire ihtiyag duyar. Atesli hastada
serum demiri diiger, serum ferritini artar ve serum serbest demiri minimuma iner. Patojen bakterilerin yliksek
1sida demir ihtiyaglari artar. Azalan demir; en fazla ihtiya¢ duyduklar1 sirada bakteri tiremesini olumsuz etkiler.
Ates; bircok mikroorganizmanin (bakteri;ndrosifiliz, gonokokal {iretrit,hayvanlarda pastorella multocida gibi,
virus) replikasyonunu azaltir, hastaliktan iyilesmeyi hizlandirir. Ancak bu olumlu etkiler genellikle >40C de
ortadan kalkar hatta bazal seviyenin de altina diisebilir. Sugiceginde agresif antipretik verilen hastalarda
iyilesmenin bir giin daha ge¢ oldugu, invazif streptokokal hastaliklarin sikliginin artabilecegi 6ne stiriilmiistiir.
Keza soguk alginliginda; antipiretiklerin semptomlar1 birkag¢ giin uzattig1 gosterilmistir. Atesli hastada; glukoz
olusumu (bakteriyel ¢cogalma i¢in tercih edilen miikemmel bir substrattir) yerine proteoliz ve lipolize kayis olur,
ayrica ¢ocuktaki istahsizlik; kana serbest glukozun gecisini azaltir, bunlar bakteri {iremesini olumsuz etkiler.
Atesli ¢ocukta; halsizlik ve dinlenme istegi kaslarin enerji gereksinimini azaltir, ve konagin olumsuz etkilenme
riski azalir. Ates yaniti sirasinda karacigerden salinan bazi proteinler (bazi akut faz reaktanlari); birgok
mikroorganizma proliferasyonu i¢in gerekli olan divalan katyonlari baglar ve mikroorganizma kullanimini
engeller. Stres hormonlarmin (kortikotropin releasing hormon, kortikotropin, kortizol gibi) salinmasi adaptif
mekanizmalara katkida bulunur. Siklikla ates uzun siireli degildir, altta yatan hastaligin kontrol altina
alimmasiyla geger. Sonug olarak asir1 olmayan atesin konak agisindan yararh etkileri vardir, ayrica altta yatan
hastaligin seyrinin ve/veya tedaviye yanitin degerlendirilmesi yani sira antipiretik ila¢ yan etkilerinin de
goriilmemesi gibi avantajlar1 vardir.

Atesin olas1 sakincalari: Ates 6zellikle yiiksek ates; kronik kardiyopulmoner hastalik, metabolik hastalik
gibi durumlarda altta yatan hastaligin dekompansasyona girmesine veya metabolik instabilite olugmasina
katkida bulunabilir. Ayrica febril konviilsiyon ¢agindaki (6ay-5yas) ¢ocuklarda; konvulsiyona veya epileptik
cocuklarda atesle presipite nobete yol agabilir. Gebelerde yiiksek ates potansiyel teratojen olabilir. >41.1°C ates
MSS ve diger sistemlere zarar verebilir.

ATES TEDAVISI:

Ates tedavisi destekleyici tedavi ve antipiretikler olmak tizere iki grupta incelenebilir.

Destekleyici tedavi; sicak olmayan cevre 1s1s1 (21-22C uygundur), 1lik su banyosu (29-32C arasi), 1slak
tatbikat, 1lik banyo sonrasi kurutma makinasiyla hava tatbiki yapilabilir. Alkol pansumani (6zellikle kiigiik
cocuklarda deriden absorbe olabilir, entoksikasyon yapabilir), buzlu veya soguk su uygulamasi (¢ocugu irite
eder, periferal vasokonstruksiyona yol acgabilir) 6nerilmez. Nadir goriilen ve ates mekanizmasinin hipotalamik
ayar diigmesi bozuklugu olmayan hipertermi durumunda tek tedavi sekli destekleyici tedavidir (antipretikler
etkisizdir), bu durumlarda 1slak tatbikat veya su banyosu soguk suyla yapilabilir.

Antipiretik tedavi: Klasik antipretik ajanlar siklooksijenaz enzimini inhibe ederek ve prostaglandin E2
(PGE2) olusumunu engelleyerek (boylece hipotalamik ayar diigmesinin yiiksege ayarlanmasini bloke ederek)
ates distirticli etki gosterir. Salisilik asit ve diger NSAI ilaglar hem santral hem periferal olarak PG sentezinin
inhibe ederken parasetamol esas olarak merkezi etkilidir. Salisilat ve NSAI ilaglar hem periferal hem merkezi
olarak PG ve tromboksan sentez inhibisyonu yaptiklarindan analjesik-antipretik etki yaninda antiinflamatuvar
etkiye de sahiptir. Halbuki parasetamol etkisi esas olarak santral oldugundan analjesik-antipretik etki olmasina
ragmen antiinflamatuvar etkileri daha simirlidir. Cogu yazar; ucuz ve yan etkileri az oldugu i¢in ilk secgilecek
pediatrik antipretik olarak parasetamolu onerir. Giiniimiizde parasetamol ve ibuprofen en ¢ok kullanilan
antipiretiklerdendir. Antipiretik tedavi endikasyonu hastayr ¢ok yonlii degerlendirerek ve endikasyonu varsa
konulmalidir. Siklikla atesin sorun oldugu ilk birkag¢ giin i¢in verilir.
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Parasetamol (asetaminofen): Dozu 10-15mg/kg/doz 4-6 saatte bir verilebilir (maksimum 5 doz), giinliik

doz 60mg/g gegcmemelidir. Yenidoganda yarilanma 6mrii uzundur bu nedenle ilk birka¢ ayda ya azaltilmis doz
veya uzun uygulama araliklartyla verilmesi uygundur. Oral doz sonrast etki 0.6-0.9 saatte baslar en az 3 saat
devam eder. Antipretik serum diizeyi 10-20pg/ml dir, ve 10-15mg/kg/doz ile saglanabilir. Rektal uygulama
orale gore daha kararsizdir ve daha uzun siirede serum pik diizeyi saglar. Parasetamol pediatrik antipretikler
arasinda en giivenilir olanidir. Peptik iilser hastaligi, renal yetmezlik, diizeltilmemis hipovolemi, veya astim
varliginda parasetamol kullanilmasi diigiiniilmelidir. Parasetamol, ¢ok nadir de olsa hepatik yetmezlik yapabilir.
.bu durum 6zellikle <2yas, uzun siire a¢ olan (tekrarlayan kusma, ishal, gida alamayan ¢ocuklar), yiiksek doz ve
giinlerce tedavi verilenlerde gézlenmistir. Hepatotoksisite bulgular ila¢ kesildikten 2-3 giin sonrasina kadar
ortaya ¢ikabilir ve tedavisinde N-asetil sistein verilir.

Cocuklarda atesin tedavisinde; parasetamoliin disinda en sik kullanilan bir diger ilag ibuprofendir.
Ibuprofen; 5-10 mg/kg/doz, 6-8saatte bir, po, verilir.

Parasetamol ve ibuprofen disinda; asetil salisilik asit (10-15 mg/kg/doz, 6 saatte bir, po, tok karina)
verilebilir, ancak oOzellikle sucicegi ve influenza olgularinda Reye sendromuna yol acabilme riski ve
gastrointestinal tahris edici etkileri nedeniyle artik tercih edilmemektedir. Ketoprofen (0.5mg/kg/doz, 6-8 saatte
bir, po) ates tedavisinde gereken durumlarda alternatif olarak verilebilecek bir diger ilag olarak kabul edilebilir.

Tablo 1- Ates 6l¢limiindeki bazi 6nemli derecelerin Santigrat ve Fahrenhayt degerleri

Santigrat Fahrenhayt
35.6 96.0
36.0 96.8
37.0 98.6
37.7 99.8
38.0 100.4
38.3 101.0
38.9 102.0
39.0 102.2
40.0 104.0
40.6 105.0
411 106.0
41.6 106.8

Celcius (santigrad; C) veya Fahrenheit (F) degisim formiilii
(Cx1.8)+32 =F
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