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Ates Yuksekligi Nedeniyle Basvuran 88 Olguda Ates

Etyolojisinin Arastirilmasi

Investigation of Etiology in 88 Patients Admitted with High Fever

Siikran Kose, Gllgtin Akkoclu, Melda Tirken, Ayhan Gozaydin, Gllstin Cavdar, Girsel Ersan
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Ozet

Amag: Bu calismada 2007-2008 vyillarinda klinigimize ates
(>37.2°C aksiller) yakinmasiyla bagvuran 88 olguda ates etyoloji-
sinin arastirilmasi ve sonuclarin degerlendirilmesi amaglanmistir.
Yontemler: Ates etyolojisi arastirilmak lzere klinigimizde ya-
tirilarak izlenen toplam 88 olgu, retrospektif olarak incelendi.
Yogun bakim gereken hastalar calismaya dahil edilmedi. Hasta-
larda anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik tetkikler
sonucunda, atesin sliresi, altta yatan risk faktorleri, ek semptom
ve bulgulari ve tanisal yontemler degerlendirildi.

Bulgular: Ates etyolojisi incelenen toplam 88 olgunun, yas or-
talamasi 48 olup 42'si (%48) kadindi. Hastalarin basvuru sira-
sindaki ates yuksekligi ortalama sekiz gindi. Atese en sik eslik
eden semptomlar, bulanti ve kusma (%27.2), halsizlik (%20.4)
ve bas agrisi (%19.3) idi. Laboratuvar tetkiklerinde hastalarin
%44.3'inde eritrosit sedimantasyon hizi/C-reaktif proteinde
yukseklik, %31.8'inde l0kositoz saptandi. Hastalarda sirayla en
sik akut menenijit (%26.1), idrar yolu infeksiyonu (iYi, %18) ve
pnémoni (%9) saptandi.

Sonugclar: Calismamizda ates sikayetiyle basvuran, yogun bakim
gerektirmeyen yatan hastalar incelendi ve basta akut menenijit
olmak iizere, IYl, pnémoni ve iist solunum yolu infeksiyonu en
sik saptanan infeksiyonlar olarak gozlendi.

Klimik Dergisi 2010, 23(1): 18-21.

Anahtar Sozciikler: Ates, etyoloji.

Abstract

Objective: In this study we aimed to investigate the etiology of
patients admitted with fever (>37.2°C axillary) to our clinic and
to evaluate their results.

Methods: 88 patients admitted to hospital to evaluate the etiolo-
gies of fever were retrospectively investigated. Those requiring
intensive care unit admission were excluded from the study.
Based on the history, physical examination, laboratory and ra-
diological investigations, we determined duration of fever, un-
derlying risk factors, symptoms and signs, and diagnostic tools.
Results: The mean age of the patients was 48, with 42 (48%)
female. The mean duration of fever at admission was eight
days. The most common symptoms accompanying fever were
nausea and vomiting (27.2%), fatigue (20.4%), and headache
(19.3%). Laboratory evaluation revealed increased erythrocyte
sedimentation rate and high C-reactive protein in 44.3%, and
leukocytosis in 31.8% of patients. We diagnosed acute menin-
gitis (26.1%), urinary tract infection (UTI, 18%), and pneumonia
(9%) in decreasing orders of frequency.

Conclusions: In our study we investigated the patients with fe-
ver not requiring intensive care unit stay, and observed that the
most commonly encountered diagnoses were acute meningitis,
UTI, pneumonia, and upper respiratory tract infections.

Klimik Dergisi 2010; 23(1): 18-21.
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Giris

Vicut 1sisinin regilasyonu, isinin uretimi ve kaybi
arasindaki denge ile saglanmaktadir. insan viicut sicak-
i1 hipotalamik dengenin kontrolindedir. On hipotala-
mus preoptik bodlgede, tg¢lincli ventrikuliin tabaninda
yerlesmis olan bu merkez periferik sicak ve soguk no-
ral reseptorlerden gelen sinyallerle viicut i1sisini kontrol
eder. Viicut sicakliginin hipotalamik ayar noktasinin (set-

point) artmasi sonucunda normal gunlik degiskenligi-
nin Gzerine cikacak sekilde yikselmesi ates olarak ifade
edilir (1).

Ates, infeksiyon hastaliklari diginda neoplaziler, ko-
lajen doku hastaliklari ve ilaglar gibi infeksiy6z olmayan
nedenlere bagl olarak da ortaya cikabilir. infeksiy6z ne-
denlere bagli ates patogenezinde viicuda giren patojen
ya da onlarin urtinleri (6rnedin bakteriyel endotoksik lipo-
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polisakaridler) ile aktif hale gecen periferal mononukleer fago-
sitlerden pirojen sitokinlerin salinmasi (timor nekroz faktoru,
TNF-o; interlokin-1p, IL-1p ve IL-6) basi cekmektedir (2).

Akut atesli bir olguya yaklasimda dikkatli bir anamnez
alinmasi, fizik muayene bulgularinin iyi degerlendirilmesi ve
yorumlanmasi (atesin lokalize belirtilerle birlikte olup olma-
digi), temel laboratuvar tetkiklerinin yapilmasi esastir. Atesin
baslangicinin ani olmasi, olgunun goriniimdu, atesin yuksek-
ligi ya da sekli, eslik eden klinik veya laboratuvar bulgular ge-
nellikle olasi sebebi gostermektedir.

Bu calismada hastaneye yatirilarak izlenen 88 olguda ates
etyolojisinin arastirilmasi ve sonuglarin degerlendirilmesi
amaclanmistir.

Yontemler

Ates etyolojisi arastirilmak Uzere yatirilarak izlenen top-
lam 88 olgu retrospektif olarak incelendi. Yogun bakimda iz-
lenen olgular calismaya dahil edilmedi. Olgularda anamnez,
fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik tetkikleri ile birlikte
ates suresi, hastanede kalig siresi, altta yatan risk faktorleri,
ek semptom ve bulgulari, tani yontemleri ve tanilar deger-
lendirildi.

Bulgular

Ates etyolojisi incelenen toplam 88 olgunun yas ortalamasi
48 olup 42'si (%48) kadin ve 46'si (%52) erkekti. Olgularin or-
talama sekiz glindir ates ylkseklikleri mevcuttu. Atese eslik
eden en sik semptomlar bulanti, kusma %27.2 (n=24), halsizlik
%20.4 (n=18), bas agrisi %19.3 (n=17), istahsizlik %11.1 (n=10),
karin agrisi %15.9 (n=14), idrar yaparken yanma %5.6 (n=5),
bogaz agrisi %4.5 (n=4), ishal %3.4 (n=3), 6ksurik %2.2 (n=2),
balgam ¢ikarma %1.1 (n=1) ve kilo kaybi %1.1 (n=1); en sik bul-
gular ise solunum seslerinde kabalasma %21.5 (n=19), bilin¢
bulanikligi %19.3 (n=17), ense sertligi %14.7 (n=13), takikardi
%14.7 (n=13), orofarinkste hiperemi ve tonsillerde hipertro-
fi %4.5 (n=4), dokintl %3.4 (n=3), hepatosplenomegali %2.2
(n=2), aft/yara %2.2 (n=2), hipotansiyon %2.2 (n=2), artrit %1.1
(n=1), parapleji %1.1 (n=1) seklinde saptanmistir (Tablo 1).

Altta yatan risk faktorleri siklik sirasiyla; %20.5 (n=18) siga-
ra kullanimi, %11.4 (n=10) kardiyovaskuler hastalik, %9 (n=8)
kronik bobrek yetmezligi, %7.9 (n=7) travma, %6.8 (n=6) no-
ropsikiyatrik hastalik, %6.8 (n=6) yakin donemde operasyon,
%5.7 (n=5) diyabet, %4.5 (n=4) bo6cek 1sirmasi, %4.5 (n=4)
sonda kullanimi, %4.5 (n=4) bagisiklik baskilayici tedavi, %4.5
(n=4) yakin zamanda hastanede kalim, %4.5 (n=4) kronik viral
hepatit, %3.4 (n=3) kronik obstriiktif akciger hastali§i (KOAH),
%3.4 (n=3) rinore, %2.2 (n=2) malignite, %2.2 (n=2) hayvan
besleme, %1.1 (n=1) tiroid hastaligi, %1.1 (n=1) gebelik, %1.1
(n=1) HIV/AIDS, %1.1 (n=1) yurtdigina seyahat ve %1.1 (n=1)
megaloblastik anemi seklinde bulunmustur (Tablo 2).

Laboratuvar tetkiklerinde olgularin %44.3’'tinde (n=39) erit-
rosit sedimantasyon hizi (ESH)/C-reaktif proteinde (CRP) yiik-
seklik, %31.8’inde (n=28) lokositoz, %27.2'sinde (n=24) kultlr
pozitifligi, %26.1'inde (n=23) radyolojik bulgular, %20.4'inde
(n=18) lomber ponksiyon bulgulari, %12.5'inde (n=11) tam
idrar tahlilinde I6kosit/nitrit pozitifligi, %11.4’inde (n=10)
serolojik testlerde pozitiflik, %11.4’tinde (n=10) periferik
yayma bulgulari, %10.2’sinde (n=9) transaminaz yuksekligi,

Tablo 1. Ates Etyolojisi Arastirilan Olgularin Semptom ve
Bulgulan

Eslik Eden Semptom ve Bulgular Sayi (%)

Bulanti ve kusma 24 (27.2)
Solunum seslerinde kabalagma 19 (21.5)
Halsizlik 18 (20.4)
Bas agrisi 17 (19.3)
Biling bulanikhgi 17 (19.3)
Karin agrisi 14 (15.9)
Ense sertligi 13 (14.7)
Takikardi 13 (14.7)
istahsizlik 10 (11.1)
Dizri 4 (4.5)
Bogaz agrisi 4 (4.5)
Orofarinkste hiperemi/tonsillerde 4 (4.5)
hipertrofi

Ishal 3 (3.4)
Dokianti 3 (3.4)
Hepatosplenomegali 2 (2.2)
Aft/yara 2 (2.2)
Oksiiriik 2 (2.2)
Hipotansiyon 2 (2.2)

Tablo 2. Ates Etyolojisi Arastirilan Olgularin Risk Faktorleri

Risk Faktorii Sayi (%)

Sigara kullanimi 18 (20.5)
Kardiyovaskuler hastalik 10 (11.4)
Kronik bobrek yetmezligi 8 (9.0)
Travma 7 (7.9)
Noropsikiyatrik hastalik 6 (6.8)
Yakin dénemde operasyon 6 (6.8)
Diyabet 5 (5.7)
Bocek 1sirmasi 4 (4.5)
Sonda kullanimi 4 (4.5)
immiinosipresif tedavi 4 (4.5)
Yakin zamanda hastanede kalim 4 (4.5)
Kronik viral hepatit 4 (4.5)
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 3 (3.4)
Rinore 3 (3.4)
Malignite 2 (2.2)
Hayvan besleme 2 (2.2)
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%7.9'unda (n=7) diskida direkt baki bulgulari, %6.8'inde (n=6)
bobrek fonksiyon testlerinde yikseklik, %2.2'sinde (n=2) pa-
tolojik bulgular ve %1.1’inde (n=1) molekiiler tetkiklerde pozi-
tiflik saptanmistir (Tablo 3).

Olgularda en sik sirayla %26.1 (n=23) akut menenijit,
%18.2 (n=16) idrar yolu infeksiyonu (iYi), %9 (n=8) pnémo-
ni, %9 (n=8) iist solunum yolu infeksiyonu (USYI), %6.8 (n=6)
bruselloz, %5.7 (n=5) viral infeksiyon-infeksiy6z monontkle-
0z, %5.7 (n=5) akut gastroenterit (AGE), %2.2 (n=2) akut viral
hepatit, %2.2 (n=2) tiberkiiloz , %1.1 (n=1) notropenik ates,
%1.1 (n=1) akut kolesistit, %1.1 (n=1) karaciger apsesi, %1.1
(n=1) intravenoz kateter infeksiyonu, %1.1 (n=1) yumusak
doku infeksiyonu, %1.1 (n=1) Behget hastaligi, %1.1 (n=1) in-
vazif mantar infeksiyonu, %1.1 (n=1) sitma, %1.1 (n=1) bocek
alerjisi tanisi saptanirken, olgularin % 4.5'ine (n=9) tani konu-
lamadi (Tablo 4).

Olgularin ortalama hastanede kalis sireleri 12 gindu.
Tam olgularin %67.1'inde (59) antibiyoterapi ile, %32.9'sinde
(29) semptomatik tedavi ile klinik iyilesme saglanmistir.

irdeleme

Termoregulasyon, hipotalamolimbik sistemden alt beyin
sapl ve retikiler formasyona, oradan da spinal kord ile sem-
patik gangliyonlara uzanan noral yapilarla denetlenmektedir.
En 6nemli alan ise hipotalamustaki “preoptik” bolgedir (3).
Klasik infeksiy6z ates olusumundaki yolak, (a) viicuda giren
patojen ve/veya Urinleri (lipopolisakaridler-LPS) ile karsila-
san aktif periferik monontkleer hiicrelerin pirojen sitokinler
(TNF-o, IL-1, IL-6) salgilamasi, (b) bu sitokinlerin dolasima
gecmesi, (c) kan yoluyla hedefe (serebral mikrodolasimla
ventromediyal preoptik [VMPO] alanin oldukg¢a yakinindaki
organum vasculosum laminae terminalis’e) tasinmalarn ve
(d) VMPO alanin uyarilmasina neden olacak sinyallerin olus-
masi seklindedir. Diger bir yolak ise periferde olusan sitokin-
lerce taginan pirojen mesajin VMPQO’ya himoral yoldan ¢ok

Tablo 3. Ates Etyolojisi Arastirilan Olgularin Laboratuvar
Bulgular

Laboratuvar Bulgusu Sayi (%)

ESR/CRP yiiksekligi 39 (44.3)
Lokositoz 28 (31.8)
Kalttr 24 (27.2)
Radyolojik tetkikler 23 (26.1)
Lomber ponksiyon 18 (20.4)
idrar sedimentinde |6kosit/nitrit 11 (12.5)
Seroloji 10 (11.4)
Periferik yayma 10 (11.4)
Transaminaz ylksekligi 9 (10.2)
Diskida direkt baki 7 (7.9)
Bobrek fonksiyon testlerinde yukseklik 6 (6.8)
Patoloji 2 (2.2)
Molekdler testler 1 (1.1)

Tablo 4. Ates Etyolojisi Arastirilan Olgularin Tani Dagilimi

Tam Sayi (%)

Akut menenijit 23 (26.1)
idrar yolu infeksiyonu 16 (18.2)
Pnémoni 8 (9.0)
Ust solunum yolu infeksiyonu 8 (9.0)
Bruselloz 6 (6.8)
Viral infeksiyon 5 (5.7)
Akut gastroenterit 5 (5.7)
Akut viral hepatit 2 (2.2)
Tiberkiloz 2 (2.2)
Diger 9 (10.2)
Tani konulamayan 4 (4.5)

noral yolla iletilmesidir. Her iki sekilde de bu sitokinlerin lokal
olarak VMPQO’da siklooksijenaza (COX)-2 bagiml prostaglan-
din E, olusumunu indiklemeleri yoluyla ates olusumu ger-
ceklesmektedir (2,4).

infeksiyon hastaliklarinin cogunda viicut i1sisi 37-41°C ara-
sinda degisen yuksekliklere ulasabilir. Ancak altta yatan has-
taligi olanlarda (bagisiklik baskilanmasi, alkolizm, kronik bob-
rek yetmezligi ve ileri yas gibi) ates yaniti gelisemeyebilir (1).
Calisma grubumuzdaki olgularda en sik gozlenen risk faktori
sigara kullanimi olmakla birlikte daha ciddi altta yatan major
bagisiklik baskilayici hastaliklarin varligina ragmen tum olgu-
larda ates yaniti gozlenmistir.

Akut atesli bir olguya sistematik yaklagsimda bulunmak
onemlidir. En basta olgunun yasi belirleyici bir unsurdur.
Yaslilarin bazal isilarinin daha disik oldugu akilda tutulmasi
gereken bir unsurdur. Pndmoni nedeni ile hastaneye yatirilan
olgularin incelendigi bir calismada, yasta her on yillik artis ile
ortalama vucut isisinda 0.15°C azalma oldugu gozlenmistir
(5,6). Bu nedenle, Amerikan infeksiyon Hastaliklari Dernegi
(IDSA) bir standard saglanmasi icin ciddi hasta olan erigkin-
lerde oral >38.3°C 6lgiimlerin “febril” kabul edilmesini 6ner-
mektedir (7). Diger yandan atesin suresi, seyahat oykusu,
hayvanlarla temas, mesleki ortam, benzer yakinmalari olan
kisilerin varhg, sigara, alkol, damar ici uyusturucu kullanim
aliskanhigi, travma, transfiizyon, asilama ve ilac kullanim 6y-
kiisti de sorgulanmalidir (8). Infeksiyon hastaliklarinin prod-
romal donemi belirtileri ates disinda bas agrisi, istahsizlik,
halsizlik, sirt ve bacak agrisi, bulanti ve kusmadir (3). Calis-
mamizda bu doneme ait atese eslik eden en sik semptomlar,
bulanti ve kusma, halsizlik, bas ve karin agrisi, istahsizlikti.

Kisa sureli ateslerin buyuk cogunluguna viral infeksiyon-
lar neden olmaktadir. Bunlar cogunlukla hastaneye yatis ge-
rektirmeyen, kendini sinirlayan, iyi seyirli ve destek tedavi-
siyle diizelen infeksiyonlardir. Ancak atese eslik eden mental
durum bozuklugu, meninks iritasyonu, fokal nérolojik bulgu,
genel durum bozuklugu ile birlikte deri dokintlsi, hipotan-
siyon ve biling bulanikligi, dispne ve siyanoz, abdominal has-
sasiyet, notropeni, ishalle birlikte ortostatik hipotansiyon ve
agizdan sivi alamama, ikter ve protrombin zamaninda uza-
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ma gibi bulgularin bir ya da birkaginin bulunmasi olgunun
yatirilarak izlenmesini gerektirir (9). Knott ve arkadaslari (10),
yaptiklari prospektif calismada acil servise bagvuran atesli
olgularda ileri yas, solunum hizinin artmasi, tasikardi, ikter
varhgi, mental durum degisikligi ve fokal norolojik bulgularin
hastanede kalis siiresi i¢cin bagimsiz risk faktorleri oldugunu
bildirmiglerdir. Calismamizda hastaneye yatis icin mevcut
olan risk faktorleri, genel durum bozuklugu, damardan teda-
vi zorunlulugu, semptom ve bulgularin ciddiyeti gibi kriterler
g6z oniinde bulunduruldu. Olgularimizda en sik olarak oral
alimi sinirlayan bulanti ve kusma gozlendi.

Akut baslayan bir atesin bakteriyel bir infeksiyona bagl
olma olasiligi ileri yas, kalici idrar sondasinin varligi, huzure-
vinde yasiyor olma ve yuksek polimorfontkleer I6kosit (PNL)
sayisiyla artmaktadir. Acil Unitesine yuksek atesle basvuran
erigkin olgularda en sik olarak pnémoni, 1Yi, bakteriyal ve
viral USYI gériilmektedir (9,11). Bu calismada olgularda or-
talama ates siiresi sekiz glindi. Olgularin yatarak tedavi ge-
reksinimine yas, altta yatan kronik hastalik, genel durum bo-
zuklugu, daha 6nceden aldigi oral tedaviye yanitsizlik gibi risk
faktorleri ve laboratuvar bulgularina goére karar verildi. Knott
ve arkadaslar (10)'nin calismasinda atesli olgularda konulan
tanilar sirasiyla en fazla pnomoni (%19.7), septisemi (%8.8),
KOAH akut alevlenme (%5) ve seliilit (%3.8) olarak saptan-
mistir. Calismamizda en sik konulan taninin menenjit olmasi
(%26.1) Gguncu basamak tedavi merkezi olmamiz ve genis bir
bolgeden olgu sevki almamiza baglanmistir. Pnémoni tanisi
(%9) Knott ve arkadaslari (10)'nin ¢alismasi ile uyumlu bulun-
mustur. IYi olan olgularda sistemik toksisite belirtileri ve oral
alim gucligu olmasi poliklinik sartlarinda tedaviyi guglesti-
rebilir ve hastaneye yatis gerektirebilir (12). Calismamizda
bu tip olgularin sikligi diger kliniklerden bolimimize sevk
edilmelerine baglanmistir. Viral infeksiyonlar ayaktan teda-
vi edilebildigi icin calismamizdaki olgularda daha az siklikla
rastlandi. Yogun bakim sartlari gerektiginden sepsis nedeniy-
le takip edilen olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Atesli olguda ongorilen infeksiyonun olasi etkenlerinin
tahmin edilmesi ampirik tedavinin ¢cok onemli bir kismini
olusturur. Oncelikle hangi tetkiklerin istenecegine anamnez ve
fizik muayene bulgulari yorumlandiktan sonra karar verilmeli
ve laboratuvar tetkikleri bu bulgulara gore distnilen tanilara
odakli olmalidir. Yoresel infeksiyon prevalanslari konusunda
bilgi sahibi olunmasi (6rnegin Gineydogu Anadolu bdlgesin-
de tifo, sitma ve bruselloz prevalansinin ylksek olmasi) hasta-
nin ilk degerlendirmesinde 6nemli ipucu saglamaktadir. Ates
nedeniyle yatirilan olguda ilk olarak ESH, CRP ve tam kan sa-
yimi istenmelidir. Yuksek ates veya ylksek l0kosit sayisinin
atesin infeksiyoz bir etyoloji ile iligkili oldugunu gosteren ca-
lismalar vardir (5,6). Bizim calismamizda da yatan olgularda
en ¢ok ESH/CRP yliksekligi ve I6kosit sayisi yol gosterici ol-
mustur. infeksiyonun olasi etkenleri yas, altta yatan hastaligin
varhgina gore farkhlik gosterebilir. Stphelenilen infeksiyon
odagina ait bolgeden alinan 6rneklerin 6nce Gram boyamasi
yapilarak incelenmesi ve kultlrl gereklidir. Daha sonraki asa-
mada stiphelenilen taniya gore radyolojik, serolojik, molekii-
ler ve patolojik ileri tetkikler yapilabilir (7). Bizim olgularimizin
cogunda ilk basamak tetkiklerle taniya gidilmistir.

Atesli olgularin bir kisminda semptomatik ve destek te-
davi ile tani netlesmeden kendiliginden dlizelme saglanir.
Bizim olgularimizda sadece semptomatik tedaviyle (sivi rep-
lasmani, antipiretik tedavi, soguk uygulama gibi yéntemlerle)
spontan iyilesme %32.9 oraninda saptandi. Olgularimizin go-
gunda bakteriyel infeksiyon distinildigu igcin %67.1 oranda
uygun antibiyotik tedavisi ile iyilesme saglanmistir.

Ates etyolojisi oldukc¢a degiskendir ve ates yuksekliginin
derecesi etyoloji veya hastaligin ciddiyeti ile baglantili ol-
mayabilir. Ayrica ¢cok sayida dnemli infeksiyon hastaliyi bas-
langigta belirgin bir ates odagi ile birlikte de olmayabilir. Ote
yandan ciddi ates yikseklikleri de her zaman bir infeksiyon
tanisini gerektirmeyebilir. infeksiyon nedenli ateslerde basi
ceken sorumlu organizmalar viruslardir. Ancak hastanin bas-
vuru bulgular ve tasidigi komorbid 6zellikleri 6ncelikli bakte-
riyel patojenlerin dustnilmesinde yol gosterici olmaktadir.

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir ¢ikar catismasinin s6z konusu olma-
digini bildirmisglerdir.
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