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BEYAN

‘Cocuklarda Ates Nabiz ve Solunum Parametrelerinin Etiyolojiye Gore Retrospektif
Incelenmesi’ baslikli tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, baska bir ¢alismadan
kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin sathalarda etik dis1
davranigimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde
elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve
yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadiginm

beyan ederim.



OZET

Amag: Ocak 2020—Aralik 2022 tarihleri arasinda klinigimizde takip ettigimiz atesli
hastalig1 olan ¢ocuklarda, solunum sayis1 ve kalp atis hizin1 incelemek, etiyolojik

farkliliklarina gore birbiri ile aralarindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Olgular ve Yontem: Hastane bilgi islem sistemine kayitli Ocak 2020-Aralik 2022
aras1 Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hastanesi’nde iist
solunum yolu enfeksiyonu, pnémoni, kalp hastaligi, nétropenik ates, MIS-C tanisi
konmus; yatis aninda veya yatisi sirasinda atesi olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Bu hastalar arasinda belirgin anemisi olanlar ayri bir grup olarak degerlendirildi.
Tespit edilmis olan hastalarin sistemde kayitli olan bilgileri ve hasta dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Kayitlardan hastalara ait; cinsiyet, basvuru anindaki
yas, vital parametreler (ates, solunum sayisi, nabiz, hemogram, C-reaktif protein)
hastanede yatis siiresi, izlemde neler oldugu belirlendi. Istatistiksel analizler icin
IBM SPSS 22 programi kullamlmustir. Istatistiksel degerlendirmeler igin varyans
analizi, Shapiro Wilk testi, Kruskall Wallis H testi, Levene testi, tek yonli ANOVA
ve Welch ANOVA testi kullanilmustir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 205 hastanin yas ortalamasi 76,15+61,08 (min=1,
max=204) ay idi. Tan1 gruplarma gére (USYE, pnomoni, kalp hastalig1, notropenik
ates, MIS-C, belirgin anemi) ates atak aninda solunum sayisinda sapma (S.S1) orani
degerlendirildiginde pnémoni grubunda anlamli yiikseklik tespit edildi. Ates atak
aninda tiim tan1 gruplarinda nabiz sayisinda artis olamakla birlikte, nabiz saysisinda
sapma (N.S1) degerleri arasinda gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi.
Pnomoni ve kalp hastaligi grubunda atessiz donemin 3,6,15 vel8. saatlerinde;
solunum sayisinda anlamli yiikseklik tespit edildi. Ayrica, atessiz donemin 9,12 ve
21. saatlerindeki solunum sayis1 pnémoni grubunda anlamli derecede yiiksek oldugu
goriildii. Notropenik ates grubunda atessiz donemin 12,21,24. saatlerindeki nabiz
sayisi anlamli derecede daha yiiksek bulundu. Atessiz donemin 21. saatinde
notropenik ates ve belirgin anemi gruplarinda nabiz sayisinin anlamli derecede
yiiksek oldugu tespit edildi. Atessiz donem 3. saatinde kalp hastaligi olanlarin V.S.S3
seviyesi, MIS-C grubuna gore daha fazla goriildii. MIS-C tanili grubunda ates atagi
aninda CRP degeri diger gruplardan daha yiiksek saptandi. Kalp hastaligi ve
nétropenik ates grubunda, CRP artisinin anlamli derecede yiiksek oldugu saptanda.



Sonug: Ates ataginda pnomoni grubunda solunum sayisindaki artisin daha yiiksek
oldugu atessiz donemde de takipnenin devam ettigi goriildii. Bu nedenlerle, atesli
hastalarda takipne beklenen seviyeden yliksek seyrediyorsa ve atessiz donemde de
devam ediyorsa alt solunum yolu enfeksiyonlar1 oncelikli olarak diistiniilmelidir.
Belirgin anemili grupta eritrosit transfiizyonu yapilincaya kadar nabiz sayisinin daha
yiiksek oldugu tespit edildi. Doku hipoksisinin gecikmeden diizeltilmesi ve kardiyak
yiikiin azaltilmasi igin belirgin anemisi olan hastalarda eritrosit transfiizyonu

geciktirilmemelidir.

Anahtar Sozciikler: Ates, tasikardi, takipne.



ABSTRACT

Objective: This study aimed to examine respiratory and heart rates in children with
febrile illness who were followed up in our clinic between January 2020 and
December 2022 and evaluate the relationship between them according to etiologic

differences.

Cases and Methods: Patients with upper respiratory tract infection, pneumonia,
heart disease, neutropenic fever, MIS-C diagnosed with upper respiratory tract
infection, pneumonia, heart disease, neutropenic fever, and fever at the time of
hospitalization or during hospitalization at Ondokuz Mayis University Pediatrics
Hospital between January 2020 and December 2022, registered in the hospital
information processing system, were included in the study. Those with significant
anaemia were evaluated as a separate group among these patients. The information
recorded in the design and patient files of the identified patients were retrospectively
analyzed. Gender, age at admission, vital parameters (fever, respiratory rate, pulse
rate, hemogram, C-reactive protein), duration of hospitalization and follow-up were
determined from the records. IBM SPSS 22 program was used for statistical
analyses. Analysis of variance, Shapiro Wilk test, Kruskal Wallis H test, Levene test,
one-way ANOVA and Welch ANOVA test were used for statistical evaluations.

Results: The mean age of 205 patients included in the study was 76.1561.08 (min=1,
max=204) months. According to the diagnostic groups (URTI, pneumonia, heart
disease, neutropenic fever, MIS-C, marked anaemia), the rate of respiratory rate
deviation at the time of fever attack (S.S1) was significantly higher in the pneumonia
group. Although there was an increase in pulse rate in all diagnostic groups at the
time of the fever attack, there was no significant difference between the groups in the
deviation in pulse rate (N.S1) values. In pneumonia and heart disease group, a
significant increase in respiratory rate was detected at 3,6,15 and 18 hours of the
fever-free period. In addition, the respiratory rate at 9,12 and 21 hours of the fever-
free period was significantly higher in the pneumonia group. In the neutropenic fever
group, the pulse rate at 12, 21, and 24 hours of the fever-free period was significantly
higher. At the 21st hour of the fever-free period, the pulse rate was significantly
higher in the neutropenic fever and marked anaemia groups. At the 3rd hour of the
fever-free period, the V.S.S3 level was higher in the patients with heart disease

compared to the MIS-C group. The CRP value at the time of the fever attack in the



MIS-C group was found to be higher than in the other groups. CRP increase was

found to be significantly higher in the heart disease and neutropenic fever group.

Conclusion: It was observed that the increase in respiratory rate was higher in the
pneumonia group in the fever attack and tachypnea continued in the fever-free
period. For these reasons, if tachypnea in febrile patients is higher than expected and
persists in the fever-free period, lower respiratory tract infections should be
considered primarily. The pulse rate was found to be higher in the group with
significant anaemia until erythrocyte transfusion. Erythrocyte transfusion should not
be delayed in patients with marked anaemia to correct tissue hypoxia without delay

and reduce cardiac load.

Keywords: Fever, tachycardia, tachypnea.
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KISALTMALAR DiZiNi

MIS-C
ORN
IL-1
IL-6
°C
PGE2
HGB
CRP
ES

V.S.S1

N.S1

S.S1

V.S.S3

N3

S3

: Multisistem inflamatuar sendrom
: Ornegin

. Interldkin-1

. Interldkin-6

. Santigrat derece

: Prostoglandin E2

: Hemoglobin

. C-reaktif protein

: Eritrosit slispansiyonu

. Atesli donemdeki viicut sicakliginin normal viicut sicakligindan
sapma miktar1

. Atesli donemdeki nabiz sayisinin yasa gore normal nabiz sayisindan
sapma miktar1

. Atesli donemdeki solunum sayisinin yasa gore normal solunum
sayisindan sapma miktari

: Atessiz donemdeki 3. Saatteki viicut sicakligimin normal viicut
sicaklig1 degerinden sapma miktari

. Atessiz donemdeki 3. Saatteki nabiz sayisinin yasa gore normal
nabiz sayist degerinden sapma miktari

. Atessiz donemdeki 3. Saatteki solunum sayisinin yasa gére normal
solunum sayist degerinden sapma miktari
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1.GIRIS VE AMAC
1.1.Giris

Ates, merkezi sinir sistemi tarafindan aracilik ve kontrol edilen belirli bir biyolojik
yanitin parcasi olarak ortaya ¢ikan anormal viicut sicakligt
yiikselmesidir. Hipotalamik ayar noktasinin yiikselmesinden kaynaklanan viicut
sicakligindaki anormal bir artigtir. Klinik pratikte en yaygin sicaklik 6l¢iim yerleri
rektum, agiz ve aksilladir; ek olarak, ebeveynler ve bakicilar kulak zarindan veya
alinda (temporal arter) sicakligi Olgebilir. Her birinin kendi normal deger araligi
vardir [1]. 1 ila 36 aylik ¢ocuklarda >38,0°C rektal sicakliklar ates olarak tanimlanir.
Daha biiylik ¢ocuklarda ve yetiskinlerde >37,8°C oral sicakliklar ates olarak
tanimlanabilir. Degerlendirmeyi gerektiren sicaklik artisinin biiyiikliigli, ¢ocugun
yasina ve klinik kosullara baghdir. Atesin nedeni, Ozellikle ii¢ ayliktan kiigiik
bebeklerde ve ciddi enfeksiyon riskini artiran altta yatan tibbi durumlari (6rnegin;
ndtropeni) olan bebekler ve ¢ocuklarda degerlendirilmelidir. Cocuklarda ates
tedavisine iliskin kararlar vaka bazinda verilmelidir. Altta yatan tibbi durumlar1 olan
cocuklar i¢in ates diisiirlicli ajan sec¢imi, altta yatan tibbi durumdan ve kronik
ilaglardan etkilenebilir. Solunum hizi, oskiiltasyon, palpasyon veya dogrudan gozlem
yoluyla elde edilebilir. Kalp atis hizi, kalbin veya periferik arterlerin (karotidler,
femoraller, brakiyal veya radyal) dogrudan oskiiltasyonu veya palpasyonu ile
Ol¢iilebilir. Solunum hizi ve kalp hizi yasa gore degisir. Normalin iist sinirinin
tizerindeki bir kalp hizi, birincil kalp hastaligini gosterebilir; ayrica altta yatan bir
sistemik veya metabolik bozukluga, bulasici hastalifa veya yiiksek atese ikincil

olarak da ortaya ¢ikabilir.
1.2.Amag

Bu bilgiler 1s1ginda ¢alismamizdaki amacimiz; Ocak 2020-Aralik 2022 tarihleri
arasinda klinigimizde takip ettigimiz atesli hastaligi olan ¢ocuklarda, solunum ve
nabiz sayilarini degerlendirmektir. Atesin sebebi olan enfeksiyonun veya
inflamasyonun etkilemis oldugu sistemleri veya organlarn dikkate alarak, etiyolojik

farkliliklarina gore aralarindaki iliskiyi incelemektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.S1cakhik

Hastanin sicakliginin rutin olarak oOlgiilmesi her zaman gerekli degildir. Sicaklik

Olctimii gerektiginde, 6l¢lim i¢in uygun bolge yasa, isbirligi yapma yetenegine ve

klinik senaryoya gore degisir.

Yer ve ol¢iim yontemi : Klinik pratikte en yaygin sicaklik dl¢iim yerleri rektum,

agiz ve aksilladir; ek olarak, ebeveynler ve bakicilar kulak zarindan veya alindan

(temporal arter) sicakligi olgebilir. Bu 6lgim yerlerinin her birinin kendi normal

deger araligi vardir [1].

Rektal termometri : Genellikle ¢ekirdek viicut sicakliginin 6l¢timii i¢in referans
standart olarak kabul edilir [2], ancak ¢ekirdek viicut sicakligindaki
degisiklikler ile rektal kubbedeki sicakliktaki degisiklikler arasinda bir gecikme
vardir [3]. Sonucun klinik sonuglar1 varsa, genellikle bebeklerde ve kiigiik
cocuklarda rektal termometri yapilir. Atesli bebeklerde ve kiigiik cocuklarda
ciddi enfeksiyon riskini belirleyen c¢alismalarin ¢ogu rektal sicakliklara

dayanmistir. Notropeni olan hastalarda rektal termometri kontrendikedir.

Oral termometri : Genellikle is birligi yapabilecek yastaki ¢ocuklarda tercih
edilir. Takipne hastalarinda 6zellikle 6nemli olan agiz solunumu nedeniyle agiz
sicakligr tipik olarak rektal sicakliktan 0,6°C daha diisiiktiir. Oral sicakliklar
ayrica yakin zamanda sicak veya soguk sivilarin yutulmasindan da etkilenebilir
[1,4].

Aksiller termometri : Aksiller sicaklik siirekli olarak rektal sicakliktan daha
diisiiktiir, ancak mutlak fark standart bir doniisiim i¢in ¢ok fazla degisiklik
gosterir [5]. Oral termometre kullanamayan nétropenik hastalarda aksiller
sicakliklar ol¢iilebilir.

Temash ve temassiz kizilotesi termometre: Kizilotesi temassiz
termometreleri, temassiz sekilde Tretilen 1s1 miktarim Olger. Evlerde,
hastanelerde ve ofislerde yaygin olarak kullanilan kizilotesi temassiz yansitici
cihazlarin sicaklik okumalar1 ¢ekirdek sicakliga yakindir [3,6-10]. Cocuklarda
temassiz ve rektal sicakliklar karsilastiran bireysel calismalar ¢eligkili sonuglar
vermistir. Yeni nesil kizilotesi temassiz termometreler, eski modellerle (standart

olarak rektal termometri kullanilarak) karsilastirildiginda daha iyi bir dogruluga



sahip gibi goriinse de [11], ates tespitinin klinik sonuglar1 oldugu durumlarda
(6rn. atesli yenidoganin veya kiiciik bebeklerin laboratuvar degerlendirmesi)

sonuglar dogrulanmalidir [2].
2.1.1.Normal Viicut Sicakhg1

Ortalama normal viicut sicakligi genellikle 37°C olarak kabul edilir [15]. Geng
yetiskinlerle ilgili daha yakin tarihli bir c¢alismada, normal viicut sicakliginin
(agizdan olgililen) tist sinir1 sabahlart 37,2°C ve genel olarak 37,7°C olmustur
[13]. Normal viicut sicakligi, diger faktorlerin yani sira yasa, giiniin saatine, aktivite

diizeyine gore degisir [1-6].

Bebekler ve kiigiik cocuklar genellikle daha biiyiik ¢ocuklara ve yetiskinlere gore
daha yiiksek viicut sicakligina sahiptir. Bu, daha biiyiik yilizey alani-viicut agirlig
orani ve bebeklerin ve kiiglik ¢ocuklarin daha yiliksek metabolik hiz1 ile
ilgilidir. Yenidogan doneminde (0 ila 28 giin aras1), ortalama normal sicaklik (rektal
olarak ol¢iilir) 37,5°C'dir ve normalin st sinir1 (yani ortalamanin {izerinde iki

standart sapma) 38°C'dir [14].

Normal sicaklik, sabah en diisiik ve 6gleden sonra, aksam erken zirve noktasi ile
giinliik olarak degisir. Ortalama varyasyon genligi 0,5°C'dir [13]. Atesli bir hastalik
sirasinda, giinliik diisiik ve yiiksek sicaklik okumalar1 korunur, ancak normalden
daha yiiksek seviyelerdedir. Atesli bir hastaliktan iyilesen bazi kisilerde giinliik
degisim 1°C kadar yiiksek olabilir.

2.1.2.Yiiksek Viicut Sicakhig

Yiiksek viicut sicakligi, atesten (yiiksek hipotalamik ayar noktasi ile artan viicut
sicakligl) veya hipertermiden (normal hipotalamik ayar noktasi ile artan viicut
sicakligl) kaynaklanabilir. Bu kosullar1 birbirinden ayirt etmek Onemlidir ¢iinkii

farkli klinik etkileri ve yonetim stratejileri vardir.
Ates

Ates, merkezi sinir sistemi tarafindan aracilik edilen ve kontrol edilen belirli bir
biyolojik yanitin pargasi olarak ortaya cikan viicut sicakligindaki anormal bir

yiikselmedir.

» lila 36 aylik ¢ocuklarda >38,0°C rektal sicakliklar ates olarak tanimlanir.



» Daha biiyiik ¢ocuklarda ve yetiskinlerde >37,8°C oral sicakliklar ates olarak
tanimlanabilir.
Ates patogenezi
Ates, periferik olarak IL-1, IL-6, timor nekroz faktorii, interferon-alfa ve diger
endojen pirojenik sitokinlerin fagositik hiicreler tarafindan sentezlenmesi ve
salinmasi ile baslayan, olduk¢a koordineli bir dizi olayin sonucudur [15]. Bu
sitokinler kana girer ve 6n hipotalamusa taginirlar ve burada prostaglandinlerin,
Ozellikle prostaglandin E2'min (PGE2) sentezinde ani bir artisa neden
olurlar. Beyinde PGE2'nin uyarilmasi, viicut sicaklig i¢in hipotalamik ayar noktasini
yiikseltir. Ayar noktasi yiikseltildikten sonra, termoregiilator merkez mevcut viicut
sicakliginin cok diisiik oldugunu algilar ve viicut sicaklifini yeni ayar noktasina
yiikseltmek i¢in bir dizi olay baslatir. Bu, artan metabolik hiz ve artan kas tonusu ve
aktivitesi ile 1s1 iretiminin arttirilmasini ve cildin perfiizyonunun azalmasi yoluyla 1s1
kaybinin azalmasini igerir. Yiikseltilmis ayar noktasinda yeni bir denge saglanana
kadar viicut sicakligr yiikselir. Atese bagli sicakligin {ist smrt 42°C  gibi
goriinmektedir, ancak bazi eslik eden hipertermi unsurlari olmaksizin sicakligin
41°C' yi agsmasi olagandisidir [1,16,17].
Atese neden olmanin yani sira, pirojenik sitokinler karaciger tarafindan akut faz
proteinlerinin sentezini arttirir, serum demir ve ¢inko seviyelerini diisiiriir, I6kositozu
tetikler ve iskelet kasi proteolizini hizlandirir. IL-1 ayrica yavas dalgali uykuya
neden olur, belki de atesli hastaliklarla siklikla iliskili somnolans1 agiklar. Periferik
PGE2'deki artis, siklikla atese eslik eden miyalji ve artraljilerden sorumlu olabilir.
Artan kalp hizi, atese verilen normal bir fizyolojik tepkidir.



Eksojen pirojenler: Mikroorganizma, antijen-antikor kompleksleri, yabanci

proteinler, toksinler, ilaglar, pirojenik steroidler
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Ates etiyolojisi

Cocuklarda atesin en yaygin ii¢ etiyolojik kategorisi enfeksiydz hastaliklar, bag
dokusu hastaliklar1 ve neoplazmalardir [19-31]. Ek olarak, ilag atesi, yapay ates,
merkezi sinir sistemi islev bozuklugu ve digerleri gibi diger kategorilere uymayan
nedenleri vardir.

Kaynagi olan ates — Birinci basamak saglik hizmeti saglayicisina veya acil servise
basvuran atesi olan ¢ocuklar arasinda yaklasik yiizde 55 ila 60'inda fizik muayenede
tanimlanmuis bir bakteriyel veya viral enfeksiyon olacaktir [32,33].

Bagisiklama reaksiyonlar1 (as1 sonrasi) ¢ocuklarda bulasict olmayan atesin en sik
gorillen kaynagidir. Ates igin diger bulasict olmayan etiyolojiler nadirdir ve
Kawasaki hastaligi, ila¢ atesi, merkezi sinir sistemi disfonksiyonu, malignite (6rn.,
16semi) ve kronik inflamatuar durumlar1 (6rn., inflamatuar bagirsak hastaligir ve
juvenil idiyopatik artrit) icerir.

Dis silirmesi viicut sicakligindaki bir artigla iligkili olabilse de, bir ates

kaynagi olarak diistiniilmemelidir [34].

Nedeni bilinmeyen ates — Kokeni bilinmeyen ates (FUO) terimini, en az 3 hafta
stiren, >38,3°C atesi olan ve 1 hafta siireyle hastanede yatarak arastirma sonrasi tani
konulamamis ates olarak tanimlanir [35,36-39]. Enfeksiyondan maligniteye kadar

genis bir yelpazede goriiliir. (Tablo 1)



Tablo 2.1. Ates Etiyolojisi

Enfeksiyonlar

Bakteriyel: Escherichia coli, Grup B StreptokokKlar,

L. Monocytogenes,  Streptococcus  pneumoniae, Neisseria  meningitidis,

Haemophilus influenzae tip b, Staphylococcus aureus,

Viriis: Herpes simpleks viriisii (HSV), enteroviriis veya parechoviriis neden

olur. Sitomegaloviriis (CMV), RSV, SARS-CoV-2

Mantar: Candida, Aspergillus

Kollagen

doku hastalig

Behget hastaligi, JIA, SLE, Akut eklem romatizmasi

Hipersensitivite

Ilag atesi, Pankreatit, Hipersensitivite pndmonisi

hastaliklar1

Neoplazmlar Losemi, Lenfoma, Noroblastom, Wilms timori

Graniilomatoz Crohn, Sarkoidoz, Graniilomat6z hepatit

hastaliklar

Ailevi- FMF, Fabry, Iktiyozis, Orak hiicreli anemi, Hemolitik kriz

Kalitsal

hastalilar

Diger IBH, Kawasaki, Diabetes insipitus, Hipotalamik santral ates, Periyodik ates

Tromboflebit, Tirtoksikoz, Kronik aktif hepatit

JIA:juvenil idiopatik artrit ~ SLE:sistemik lupus eritamatozus FMF:ailesel akdeniz atesi  IBH:inflamatuar barsak hastaligi

Atesin yararlar ve zararlan

Atesin faydali m1 yoksa zararli m1 oldugu tartismalidir [17]. Ates, inflamatuar yanitin
ayrilmaz bir parcasidir ve bu nedenle enfeksiyonla miicadelede rol oynayabilir.
Ancak savunma mekanizmalar1 ters gidebilir. Atesin konagi enfeksiyona karsi
savunmada bir rolii olsa bile, bazi durumlarda ates yarardan ¢ok zarar verebilir
[40,41].

Potansiyel faydalar — Atesin potansiyel faydalari, baz1 bakteri ve viriislerin (belki
de serum demirinin azalmasiyla ilgili) bliylimesinin ve liremesinin gecikmesini ve
orta derecede yiiksek sicakliklarda gelismis immiinolojik fonksiyonu (40°C'ye
yaklagan sicakliklarda bazi faydalarin tersine donmesine ragmen) igerir [17,42-
48]. Bazi hayvan c¢aligmalari, atesle hayatta kalmanin arttigini  gostermistir
[49,50]. Bununla birlikte, bagisiklik fonksiyonunda oldugu gibi, sicaklik arttikca
faydalar azalabilir veya hatta tersine ¢evrilebilir [49,51]. Bu bulgularin insanlar igin

gecerli olup olmadig1 bilinmiyor.



Potansiyel zararlar — Deneysel ¢aligsmalarda, ates, bozulmus immiinolojik tepkiler
(0rnegin, stafilokoklarin fagositozu ve mitojenlere yanit olarak lenfosit
transformasyonu) ve beyin hasari (6dem ve kanama dahil) ile iliskilendirilmistir [58-
60]. Bu bulgularin insanlar i¢in gegerli olup olmadigi bilinmiyor. >40°C atesin artan
olumsuz sonug riski (6rn. beyin hasari) ile iliskili oldugunu gosteren hicbir kanit

yoktur, ancak bu inanig bir¢ok klinisyen tarafindan kabul edilmektedir [49,61,62].

Ates i¢in Ongorii kilavuzunun Onemli bilesenleri arasinda yer alanlar:

[10,65,24,48,64-66]

» Ates bir hastalik degil, fizyolojik bir tepkidir.

» Aksi takdirde saglikli ¢ocuklarda, atesin ¢ogu, nedeninin bilinmesi ve sivi
kaybinin yerine konmast kosuluyla, kendi kendini sinirlayan ve iyi
huyludur; ates beyin hasarina neden olmaz. Ciddi hastalik belirtileri varsa, bir
saglik uzmanina danisilmalidir.

» Atesin hastaligi daha da kétiilestirdigine dair bir kanit yoktur.

» Cocugun atesini diisiirmeye yonelik ilk onlemler, ekstra sivi saglanmasini ve
aktivitenin azaltilmasini igerir.

» Cocuk rahatsizlik duyuyorsa (diisiik aktivite seviyesi, azalmis sivi alimi vb. ile
belirtildigi gibi), ates diisiiriicii bir ilagla tedavi edilmelidir.

» Ates disliriicii bir ilag aldiktan sonra azalan sicaklik, ¢ocugun bakteriyel veya
viral bir enfeksiyonu olup olmadigin belirlemeye yardimci olmaz.

» Ates tedavisi goren cocuklarin ates diisiiriici ila¢ almak i¢in uyandirilmasina
gerek yoktur.

» Ates diistiriicii ilaclar alan ¢ocuklara, genellikle parasetemol ve ibuprofen igeren
karisimlar verilmemelidir; her iki ilacin da verilmesi yanlislikla asir1 doza yol
agabilir.

» Ates disiiriicii ilaglar yasa gore degil, kiloya gore dozlanmalidir.

Hipertermi: Hipotalamustaki termoregiilatuar ayar noktasinda bir degisiklik

olmaksizin meydana gelen anormal viicut sicakligr yiikselmesidir. Normal

homeostazin bu basarisizligi, viicudun asirt 1s1  iretimi ile sonuglanir

[48]. Hipertermili hastalarda viicut sicaklig1 ates diisiiriicii ajanlara cevap vermez.

Hiperterminin karakteristik klinik 6zellikleri arasinda, ¢evresel 1stya maruz kalma

veya normal termoregiilasyona miidahale eden ilaglarin (6rnegin antikolinerjikler)

kullanimi; sicak, kuru Cilt ve merkezi sinir sistemi disfonksiyonu (6rnegin, deliryum,



konviilsiyonlar, koma). Hipertermi hizla o6liimciil olabilir; >41°C  sicakliklarda

olumsuz fizyolojik etkiler olugsmaya baslar.
Ates diisiiriicii ilaclar

Ates diisiiriicii ilaglar, termoregiilatuar ayar noktasin1 normale dondiirerek atesi
tedavi eder. Cocuklarda ve ergenlerde en sik kullanilan ates disiiriicti
ajanlar asetaminofen ve ibuprofendir . Reye  sendromuyla  iliskisi  nedeniyle

aspirin kullanilmamalidir [42].
Onerilen yaklasim

Altta yatan tibbi sorunlari1 olan ¢ocuklar i¢in ates diisiirlicii ajan se¢imi, altta yatan
tibbi kosullardan (0rnegin, karaciger yetmezligi olan
cocuklarda asetaminofenden kaginilmasi) veya kronik ilaglarla ilag etkilesimlerinden
kacinma isteginden (Ornegin, secici serotonin geri alim inhibitorleri

ibuprofenin antiplatelet etkisini artirabilir) etkilenebilir.

Altta yatan tibbi sorunlar1 olmayan veya ates diisiiriicii se¢imini etkilemeyen altta
yatan tibbi kosullar1 olan cocuklar i¢in ates diisiiriicii tedavi endike oldugunda,
tedaviye oral asetaminofen ile baslanmasi onerilmektedir. Oral ibuprofen , 6zellikle
ates diisiiriicti etkisine ek olarak anti-inflamatuar etki isteniyorsa, asetaminofen'e bir

alternatiftir.

Randomize ¢alismalarda, asetaminofen ve ibuprofen, sicakligi diisiirmede
plasebodan daha etkilidir; ibuprofen, asetaminofenden biraz daha etkili ve daha uzun
Omiirlidiir [61-67]. Bununla birlikte, terapdtik dozlama ile uzun siireli giivenlik

gegmisi nedeniyle asetaminofen'i tercih ediyoruz [1].
2.2. Solunum Hizi

Solunum hiz1 bebeklerde ve kii¢lik cocuklarda aktiviteye gore degisir ve en iyi 60
saniye boyunca sayilarak degerlendirilir [61-71]. Solunum hizinin  dogru
belirlenmesi, hasta uykudayken veya dinlenirken denenmelidir. Oskiiltasyon,
palpasyon veya dogrudan goézlem ile elde edilebilir. G6gilis duvar1 hareketlerinin
gozlemlenmesi oskiiltasyona tercih edilir ¢ilinkii oskiiltasyon ¢ocugu uyararak hizi
yanlis bir sekilde yiikseltebilir [68]. Atesin her bir derece artigi solunum sayisini 4

/dk arttirabilir. Atesli hasta da mutlaka solunum degerlendirmesi yapilmalidir.
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Solunum sayisinda artis saptanirsa pnomoni, brongiolit, pulmoner 6dem akla

gelmelidir. Ayrica sepsisi tanimada takipne énemli bir kriterdir.
2.3. Kalp atis Hiza

Kalp atis hizi, kalbin dogrudan oskiiltasyonu, palpasyonu veya periferik arterlerin

(karotidler, femoraller, brakiyal veya radyaller) palpasyonu ile dl¢iilebilir.

Solunum hiz1 gibi, kalp hizi da yasa gore degisir [72]. Normalin iist sinirmin
tizerindeki bir kalp hizi, birincil kalp hastaligin1 gosterebilir; ayrica altta yatan bir
sistemik veya metabolik bozukluga, bulasici hastalifa veya yiiksek atese ikincil
olarak da ortaya cikabilir. Viicut sicakliginda her 1°C artig nabizda 10-20 /dk atim
artisa sebep olur. Bu olmazsa nabizda diskordans olur, buna rolatif bradikardi denir.
Rolatif bradikardinin goriildiigii durumlar; tifo, g¢alilik tifusu, leptospiroz, sitma, Q

atesi, psittakoz, ilag ates, kibas, lenfoma, beta bloker ilaglardir.

Tablo 2.2. Pediatrik solunum hiz1 ve kalp hizi alt siniri, normal aralik ve yasa gore {ist sinir
[72].

Yas Solunum Kalp atis hiz1 (atim/dakika)
hiz1
(nefes/dak
ika)
Alt sinir Normal Ust Alt sinir Normal Ust simir
arahk sinir arahk

0-3 ay 25 34-57 66 107 123-164 181
3-6 ay 24 33-55 64 104 120-159 175
6-9 ay 23 31-52 61 98 114-152 168
9-12 ay 22 30-50 58 93 109-145 161
12-18 ay 21 28-46 53 88 103-140 156
18-24 ay 19 25-40 46 82 98-135 149
2-3 y1l 18 22-34 38 76 92-128 142
3-4 yil 17 21-29 33 70 86-123 136
4-6 y1l 17 20-27 29 65 81-117 131
6-8 yil 16 18-24 27 59 74-111 123
8-12 y1l 14 16-22 25 52 67-103 115
12-15 y1l 12 15-21 23 47 62-96 108
15-18 y1l 11 13-19 22 43 58-92 104
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2.4. Kan Basinc

Kan basinci, ti¢ yas ve {izeri tim ¢ocuklar i¢in diizenli ¢ocuk ziyaretlerinde yilda bir
kez ve hipertansiyon icin risk faktorleri olanlarda daha sik olarak Slgiilmelidir. Ug
yasindan kii¢iik ¢ocuklarda dogru bir kan basinci dlgiimii elde etmek genellikle
zordur. Altta yatan bobrek veya kardiyovaskiiler hastalik veya akut hastalik kaniti
veya sliphesi var ise Ui¢ yasindan kiiclik cocuklarda da kan basinct Slgiimii
yapilmalidir. Cocuklarda nabiz ve solunum hizlarinda oldugu gibi, kan basinci da yas
ve boy persentillerine gore degisir. Normallik araliklarin1 veren standart referans
cizelgelerine bagvurulmalidir [73]. Alt ekstremitede 6lgiilen sistolik basing genellikle
ist ekstremitede Olclilenden yaklagik 20 mmHg daha yiiksektir. Atesi olan hastada

ozellikle hipotansiyon ¢ok 6nemlidir.
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3.GEREC VE YONTEMLER
3.1. Calisma Protokolii

Calismamiz nedeniyle Samsun Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’ndan
31.10.2022 tarihinde 2022/464 karar no ile etik kurul onayr alindi. Calismaya;
Ondokuz Mayis Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hastanesi’nde iist
solunum yolu enfeksiyonu, pnémoni, kalp hastaligi, ndtropenik ates, MIS-C tanisi
konmus; yatis aninda veya yatisi sirasinda atesi olan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Bu hastalar arasinda belirgin anemisi olanlar ayr1 bir grup olarak degerlendirildi.

Yaglart 1 ay-18 yas arasinda degisen 205 olgu c¢alismaya dahil edildi. Tespit edilmis
olan hastalarin sistemde kayitli olan bilgileri ve hasta dosyalar1 retrospektif olarak
incelendi. Kayitlardan hastalara ait; cinsiyet, bagvuru anindaki yas, vital parametreler
(viicut sicakligi, solunum sayisi, nabiz), hemogram, C-reaktif protein, hastanede yatis
stiresi, izlemde neler oldugu incelendi. Viicut sicakligi 6lgtimleri alindan kizilotesi
temassiz termometre ile yapildi. Bu 6l¢iimlerde >38,0°C ates olarak kabul edildi.
Vital parametreler 24 saatlik zaman diliminde 3’er saat araliklarla tekrarlandi.
Hastalarin 72 saat boyunca izlemi incelendi. Calismamizda ates ataklar1 ve

sonrasindaki ategsiz 24 saatlik donem degerlendirmeye alindi.

Viicut sicakligi 6l¢iimii alindan 3-5 cm uzakliktan Unaan YNA-800 temassiz

kizilGtesi termometre ile 6l¢iildii.

Nabiz sayilart 60 saniye siire boyunca radiyal arterdeki pulsasyon sayilarak kayit

altina alindi.

Solunum sayilar1 60 saniye siire boyunca gogiis kafesi hareketleri gozlenerek kayit

altina alindi.

Solunum sayis1 ve nabiz sayisi yasa gore normal aralik ortalamasi olarak asagidaki

tablo 3.1 de verilen degerler kullanildi.
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Tablo 3.1. Solunum sayis1 ve nabiz sayisi yasa gore normal aralik ortalamasi

Yas Solunum hiz Kalp atis hizi
(nefes/dakika) (atim/dakika)
Normal Aralik Normal Aralik
Ortalamasi Ortalamasi

0-3 ay 46 144
3-6 ay 44 140
6-9 ay 42 133
9-12 ay 40 127
12-18 ay 37 122
18-24 ay 33 117
2-3 yil 28 110
3-4 yil 25 105
4-6 yil 24 99
6-8 yil 21 93
8-12 yil 19 85
12-15 yil 18 79
15-18 yil 16 75

3.2. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS 22 programi kullamlmistir. Gruplar arasinda
anlamli farkliliklar incelenirken, 2’den fazla grup oldugu i¢in normal dagilim
gosteren veriler i¢in varyans analizi yapilmistir. Gruplara gore 6l¢ii birimlerinin
normal dagilim gosterip gostermedikleri Shapiro Wilk testi ile belirlenmistir. Normal
dagilim gostermeyen (p<0.05) gruplar arasindaki farklilik i¢in Kruskall Wallis H
testi uygulanmistir. Anlamli farklilik olmasi (p>0.05) durumunda, gruplar arasindaki
farklilik yapisini tespit etmek icin ikili karsilagtirmalar vi. Normal dagilim goésteren

(p>0.05) gruplar icin homojen olup olmadiklarin1 anlamak amaciyla Levene testi
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uygulanmistir. Homojen olan (p>0.05) gruplar i¢in anlamhi farklilik olup olmadigi
tek yonlii ANOVA testi ile, homojen olmayan (p<0.05) gruplar i¢cin Welch ANOVA
testi ile belirlenmistir. Gruplar arasinda anlamli farklilik tespit edilmesi (p<0.05)
durumunda farklilik yapisin1 belirlemek igin homojen gruplarda Bonferroni
diizeltmeli Tukey, homojen olmayan gruplarda Tamhane testi ile ikili

karsilagtirmalar yapilmistir.

Hastalarin yatisinda 72 saatlik vital bulgular1 kayit altia alindi. Olgiimler 3 saat
araliklarla tekrarlandi. Hastalar tan1 gruplarma goére ayrildi (USYE, pndmoni, kalp
hastaligi, notropenik ates, MIS-C, belirgin anemi). Ates periyoduna gore vital
bulgular kayit altina alindi. Ates ataklar1 ve ates atagindan sonraki atessiz donemler
24 saat boyunca izlendi. Ates ataklar1 alt alta gelecek sekilde 24 saatlik zaman
dilimini kapsayan tablo olusturuldu. Her bir hasta icin ates atagi anindaki ve atessiz
donemdeki vital parametrelerin ortalamalari alindi. Her bir hasta i¢in bir satir
olusturuldu. Bu vital parametreler hastalarin yasina gore normal vital
parametrelerinden (Tablo 3.1) ¢ikartilarak sapma sayilari elde edildi. Viicut sicakligi

icin normal deger olarak 37,0°C alind1.

Belirgin Anemi (ES) : Hgb seviyeleri <6 g/dL olan veya Hgb 6-10 g/dL olan klinik

durumlarina gore ES(Eritrosit siispansiyonu) alan hastalar.
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4.BULGULAR

Bu caligmaya toplamda 205 hasta dahil edilmistir. Hastalarin %37,1 (n=76)’1 kiz,
%62,9 (n=129)’u erkek idi (Sekil 4.1).

Cinsiyete gore dagilim

@ Erkek B Kiz
Sekil 4. 1.Cinsiyete gore dagilim

Hastalarin yas ortalamasi 76,15£61,08 (min=1, max=204) ay idi. Taniya gore
dagilim da en fazla pndomoni en az belirgin anemisi (ES) olan grup saptanmistir
(Sekil 4.2).

Taniya gore dagilim
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Pnémoni USYE Notropenik  Kalp Hastaligi MIS-C Belirgin
Ates Anemi(Es)

Sekil 4. 2. Tantya gore dagilim
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Tan1 gruplarinin yasa gore degerlendirilmesinde bulunan farklar istatistiksel olarak

anlamli saptanmamistir (p=0,327). Tan1 gruplar1 yas degiskeni yoniinden benzerdir.

Tablo 4. 1. Taniya gore yas degerlendirilmesi

N ORT SS Min Max P
USYE 46 63,89 62,721 2 204 0,327
Pnémoni 47 87,11 66,781 2 210
Kalp Hastalig1 30 70,77 65,953 1 204
Notropenik Ates 35 80,57 57,702 12 192
MIS-C 29 80,83 56,282 9 204
Belirgin anemi(ES) 18 80,56 57,183 5 204
Total 205 76,93 61,865 1 210

ORT (ay) — SS (Standart sapma)

Taniya gore hastalarin ates ataklari anindaki HGB ve CRP degerlerinde goriilen

farklar istatistiksel olarak anlamli saptanmistir(p=0,001). Farkliligin hangi gruptan

kaynaklandig1 Tablo 4.2°de detayh sekilde verilmistir.

Tablo 4. 2.Taniya gore ates atak aninda HGB ve CRP degerlendirilmesi

N

HGB USYE 1
Pnémoni 2

Kalp Hastalig 3

Notropenik Ates 4
MIS-C 5

Belirgin Anemi(ES) 6

Total

CRP USYE 1
Pnémoni 2
Kalp Hastalig1 3

Notropenik Ates 4
MIS-C 5
Belirgin Anemi(ES) 6

Total

ORT

10,54
11,09
11,56
9,788
11,63
7,272

10,55

27,76
52,29
65,13
71,02
120
66,2

62,66

SS

1,97
2,16
2,48
1,66
1,71
1,68

2,3

41,27
88,69
76,41
69,96
75,56
96,01

78,28

Min
7,1
6,8
8

6
8,2
3,7

3,7

0,85

0,1

0,6

11,9

0,1

Max
15,9
17,3
18,1
12,9
14,9
10,6

18,1

199
350
306
255
303
339

350

P

0,001*

0,001**

Post Hoc

6<1-2-3-4-5

5>1-2-3-4-6

1<2-3-4-6

17




*Belirgin anemisi olan grubun hemoglobin degeri diger gruplardan diisiik

saptanmistir.

**MIS-C tanili grubun CRP degeri diger gruplardan yiiksek saptanmustir.

Taniya gore CRP degerlerinde bulunan degisim kalp hastalii ve notropenik ates

grubunda istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0,05). Diger gruplarda bulunan

degisim farki istatistiksel olarak anlamli saptanmamstir (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4. 3.Taniya gore CRP seyri

Tam
USYE CRP_1
CRP_3
Pnoémoni CRP_1
CRP_3
Kalp Hastalig1 CRP_1
CRP_3
Notropenik Ates CRP_1
CRP_3
MIS-C CRP_1
CRP_3
CRP_1
Belirgin anemi (ES) CRP_3

ORT

29,24
38,05
61,57
53,93
76,17
56,82
72,02
109,1
120

136,2
74,35

59,18

SS

35,01
42,89
96,23
64,45
79,25
58,41
76,8

97,48
75,56
100,5
99,04

43,8

Min

0,1
0,6

0,6

11,9
39
2

8,7

Max

150
142
501
296
306
201
255
310
303
340
339

154

P

0,841

0,622

0,022

0,009

0,577

0,134

Tan1 gruplarinda yasa gore normal nabiz sayisi ortalamasi degerleri arasinda anlamli

farklilik tespit edilememistir (p=0.363).

Tani gruplarinda yasa gore normal solunum sayisi ortalamasi degerleri arasinda

anlamli farklilik tespit edilememistir (p=0.363).

Tan1 gruplarma gore viicut sicakligi S1 Ol¢ii seviyeleri Tablo 4.4 {izerinde

gosterilmistir. Tan1 gruplarina gore V.S.S1 degerleri arasinda anlamh farklilik tespit

edilememistir.
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Tablo 4. 4. Tan1 gruplarina gore viicut sicakligr S1 dl¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 1.250 1.000 1.800
Pnémoni 1.300 1.000 2.000

V S.S1* Kalp hastalig1 1.200 0.900 1.800 0.473
N.ates 1.200 0.900 1.800
MIS-C 1.200 0.900 1.700
Belirgin anemi (ES) 1.300 1.000 1.700

* Atesli donemdeki viicut sicakliginin normal viicut sicakligindan sapma miktari

Tan1 gruplarima gore N.S1 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.5 {izerinde gosterilmistir. Tani
gruplaria gore N.S1 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilememistir.
Tablo 4. 5.Tan1 gruplarina gore N.S1 6l¢ii seviyeleri
Olgii Grup Ort. SS p
USYE 29.787 14.893
Pnomoni 39.155 21.748
Kalp hastalig1 33.416 18.059
N.S1* N.ates 34.103 17518 0.199
MIS-C 32.338 17.286
Belirgin anemi
(ES) 37.428 14.499
* Atesli donemdeki nabiz sayisinin yasa gére normal nabiz sayisindan sapma miktari
Tan1 gruplarina gore S.S1 o6lgii seviyeleri Tablo 4.6 tizerinde gosterilmistir. Tani

gruplarina gore S.S1 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir. Gruplara ait

anlamli farkliliklar1 gosteren keman grafikleri, Sekil 4.3°de verilmistir.

Tablo 4. 6.Tan1 gruplarina gore S.S1 6l¢ii seviyeleri

Ol Grup Med.  Min. Maks. Testist. p
USYE 3300 -12.000  19.000
Pnomoni** 9.000 -6.000  35.000
Kalp hastaligi 8.300  -1.000 26.700

S.51% N. ates 6000 -11000 19300 2&°29  0.001
MIS-C 6.300 -8.000  13.600
aBrf;LZ?EES) 7.000  -2.000  21.000

*S.S1: Atesli donemdeki solunum sayisinin yasa gére normal solunum sayisindan

sapma miktari

** Pnomoni grubunun diger gruplara gore anlamli seviyede daha yiiksek S.S1
seviyesine sahip oldugu goriilmektedir. En yiiksek S.S1 seviyesine sahip grup
pnémoni iken en diisiik seviye USYE grubunundur.
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S.81

pniimoni 4

Kalp.hastalig1 4

n.ates 4

Tanil

Sekil 4. 3. Tan1 gruplarina gore S.S1 seviyeleri keman grafigi

mis.c

anemi.es. <

Tan1 gruplarina gore viicut sicakligi S3 6lgii seviyeleri Tablo 4.7 gosterilmistir. Tan

gruplarma gore V.S.S3 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.

Tablo 4. 7. Tan1 gruplarina gore viicut sicakligi S3 dl¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE -0.200 -0.700  0.600
Pnémoni -0.100 -0.900 0.500
Kalp hastaligit*  -0.100 -1.000  0.800

V.8.83 N.ates -0.050  -0.900  0.600 0.044
MIS-C -0.400 -0.700  0.600
Belirgin  anemi
£9) g 0050 -0.700  0.700

* Kalp hastalig1 ve MIS-C gruplarina ait VV.S.S3 seviyeleri arasinda anlamli farklilik

goriilmistiir. Kalp hastaligi olanlarin V.S.S3 seviyesi, MIS-C grubuna gore daha

fazladir. Diger gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemistir.

Tan1 gruplarina gore N.S3 oOl¢ii seviyeleri Tablo 4.8 iizerinde gosterilmistir. Tani

gruplarina gore N.S3 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilememistir.

Tablo 4. 8. Tan1 gruplarina gére N.S3 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 12.500 -23.400 73.000
Pnémoni 18.000 -21.300 89.000
Kalp hastaligi 17.000 -12.300 54.000
N.S3 0.057
N.ates 18.100 -13.300 62.000
MIS-C 9.400 -18.000 57.000
Belirgin ~ anemi
(ES) 19.400 -6.000 59.000

Tan1 gruplarina gore S.S3 o6lgli seviyeleri Tablo 4.9 tizerinde gosterilmistir. Tani

gruplaria gore S.S3 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.
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Tablo 4. 9.Tan1 gruplarina gore S.S3 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 1.750 -15.000 17.000
Pnémoni* 8.000 -11.000 29.700

5.53 Kalp hastalig 6.000 -6.000 22.800 0.002
N.ates 5.000 -10.500 12.100
MIS-C 4.000 -10.000 12.700
Belirgin anemi (ES)  5.000 -6.000 21.000

* Pndmoni grubu, MIS-C ve USYE grubuna kiyasla anlamli derecede daha fazla

S.S3 seviyesine sahiptir. Kalp hastaligia sahip olanlarin da S.S3 seviyesi, USYE

grubuna gore anlamli derecede fazladir. En yiiksek S.S3 6l¢iisii pnémoni, en diisiik

ise USYE grubuna aittir.

Tanm1 gruplarina gore viicut sicakligi S6 Olgii seviyeleri Tablo 4.10 {izerinde

gosterilmistir. Tan1 gruplarina gore V.S.S6 degerleri arasinda anlamh farklilik tespit

edilememistir.

Tablo 4. 10.Tan1 gruplarina gore viicut sicakligi S6 dl¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE -0.300 -1.000 0.800
Pnémoni -0.300 -1.000 0.600
Kalp hastaligi -0.300 -0.800 0.500

V.5.56 N.ates -0.350 -1.000 0.500 0.682
MIS-C -0.400 -0.800 0.200
?gg‘;g'“ anemi 4 550 -1.000 0.000

Tan1 gruplarina gore N.S6 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.11 {izerinde gosterilmistir. Tan1

gruplarina gore N.S6 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilememistir.

Tablo 4. 11.Tam gruplarina gére N.S6 dlgili seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 9.500 -24.000 51.000
Pnomoni 16.000 -20.000 85.000
Kalp hastalig 10.000 -16.000 51.700

N.S6 N.ates 18.000 -27.300 51.000 0.086
MIS-C 11.000 -21.000 47.000
Belirgin  anemi
(ES) 24.000 -12.000 57.000

Tan gruplarma gore S.S6 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.12 iizerinde gosterilmistir. Tani

gruplaria gore S.S6 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.
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Tablo 4. 12.Tan1 gruplarina gore S.S6 dl¢ii seviyeleri

Olgii Grup Ort. SS P
USYE 0.848 7.084
Pnomoni* 6.802 7.893
Kalp hastalig1* 5.481 6.597

S.56 N.ates 3.562 4,551 0.001
MIS-C 3.079 6.163
Belirgin anemi
€9) g 4.694 4.077

* Pnomoni ve kalp hastaligi gruplarmin, USYE grubuna gore anlamli derecede daha

fazla S.S6 degerine sahip olduklar1 goriilmektedir. Diger gruplar arasinda anlamli

farklilik gériilmemistir.

Tan1 gruplarina gore viicut sicakligi S9 oOlgti seviyeleri Tablo 4.13 iizerinde

gosterilmistir. Tan1 gruplarina gore V.S.S9 degerleri arasinda anlamh farklilik tespit

edilememistir.

Tablo 4. 13.Tam gruplarina gore viicut sicakligi S9 6l¢ii seviyeleri

Ol Grup Med. Min. Maks. p
USYE -0.400  -1.000  0.900
Pnomoni -0.300 -1.000 0.400
Kalp hastaligr ~ -0.400  -0.900  0.300

V.S.89 N.ates -0.400  -0.900 0500 0429
MIS-C 0500  -1.100  0.100
(B;é')rg'” aeM " p300  -0.800  0.300

XTan1 gruplarina gore N.S9 ol¢ii seviyeleri Tablo 4.14 {izerinde gosterilmistir. Tani

gruplarina gore N.S9 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilememistir.

Tablo 4. 14. Tani gruplarina gore N.S9 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 9.500 -20.000  55.000
Pndmoni 15.000 -30.000  89.000
Kalp hastaligt 12.000 -30.000  59.000

N.S9 N.ates 13.000 -18.000  51.000 0.643
MIS-C 9.000 -15.000  49.000
Belirgin anemi
€9) g 17000  -12.000  47.000

Tan1 gruplarina gore S.S9 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.15 tizerinde gosterilmistir. Tani

gruplaria gore S.S9 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.
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Tablo 4. 15.Tan1 gruplarina gore S.S9 dl¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 0.000 -12.000 17.000
Pndmoni* 6.000  -12.000 23.000
Kalp hastalign ~ 5.000 -10.000 25.000

S.39 N.ates 3.000 -10.000 10.000 0.009
MIS-C 4800  -10.000 15.000
Belirgin anemi
(ES) g 5.000 -5.000 16.000

* Pnémoni grubunun USYE grubuna gore anlamli derecede daha fazla S.S9 degerine

sahip olugu goriilmektedir. Diger gruplar arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Tani1 gruplarmma gore viicut sicaklign S12 olgli seviyeleri Tablo 4.16 iizerinde

gosterilmistir. Tani gruplarina gore V.S.S12 degerleri arasinda anlamli farklilik

tespit edilememistir.

Tablo 4. 16.Tam gruplarina gore viicut sicakligi S12 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Ort. SS p
USYE -0.257 0.345
Pnomoni -0.304 0.367
Kalp hastaligi -0.381 0.327

V.S5.512 0.058
N.ates -0.365 0.444
MIS-C -0.510 0.319
Belirgin anemi (ES) -0.256 0.333

Tan1 gruplarina gore N.S12 6lgii seviyeleri Tablo 4.17 {izerinde gosterilmistir. Tani

gruplarina gore N.S12 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.

Tablo 4. 17.Tam gruplarina gore N.S12 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 7.000 -24.000 55.000
Pnémoni 16.000 -31.000 93.000
Kalp hastaligi 11.000 -33.000 44.000

N.S12 0.028
N.ates* 19.000 -25.000 47.000
MIS-C 3.000 -15.000 39.000
Belirgin anemi (ES)  16.000 -14.000 45.000

* N.ates grubuna ait N.S12 seviyesinin, MIS-C grubuna gore anlamli derecede daha

fazla oldugu goriilmektedir.

goriilmemektedir.

Diger gruplar

arasinda

anlamli  farklilik
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Tani gruplarina gore S.S12 6lcii seviyeleri Tablo 4.18 {izerinde gosterilmistir. Tant

gruplaria gore S.S12 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.

Tablo 4. 18.Tan1 gruplarina gore S.S12 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 0.000  -14.000  15.000
Pnémoni* 6.000  -12.000 27.000
Kalp hastalig1 4000  -14.000 33.000

S.S12 N.ates 3.000  -11.000 11.000 0.022
MIS-C 3.000  -9.000  15.000
Belirgin anemi
(E9) g 4000  -2.000  26.000

* Pndmoni grubundakiler, USYE grubundakilere gore anlamli derecede daha fazla

S.S12 degerine sahiptir. Diger gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemistir.

Tan1 gruplarma gore viicut sicaklign S15 olgli seviyeleri Tablo 4.19 iizerinde

gosterilmistir. Tani gruplarina gore V.S.S15 degerleri arasinda anlamli farklilik

tespit edilememistir.

Tablo 4. 19.Tam gruplarina gore viicut sicakligr S15 dl¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE -0.400 -1.000 0.700
Pnémoni -0.400 -1.000 0.700
Kalp hastaligt -0.400 -0.900 0.600

V.8.515 N.ates -0.350 -1.100 0.400 0.652
MIS-C -0.500 -0.900 0.500
Belirgin anemi
€9) g 0450 0700  0.600

Tani gruplarina gore N.S15 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.20 tizerinde gosterilmistir. Tani

gruplarina gore N.S15 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilememistir.

Tablo 4. 20.Tan1 gruplarina gore N.S15 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 6.000 -23.000 45.000
Pnomoni 13.000 -19.000 93.000
Kalp hastaligi 11.000 -35.000 47.000

N.S15 N.ates 15.250 -23.000 45.000 0.142
MIS-C 3.000 -22.000 41.000
Belirgin anemi
(E5) 16.000 -21.000  87.000

Tan1 gruplarina gore S.S15 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.21 {izerinde gosterilmistir. Tan1

gruplarina gore S.S15 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.
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Tablo 4. 21.Tan gruplarina gore S.S15 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. P
USYE -0.500 -12.000 13.000
Pnémoni* 6.000 -12.000 24.000
Kalp hastaligi* 5.000 -10.000 27.000

S.S15 N.ates 3.000 -9.000 10.000 0.004
MIS-C 4.800 -10.000 13.000
Belirgin anemi
(ES) g 4.000 -9.000 24.000

* Pndmoni ve kalp hastalig1 gruplarinin, USYE grubuna gére anlamli derecede daha

fazla S.S15 degerine sahip oldugu goriilmektedir. Diger gruplar arasinda anlamli

farklilik goriilmemistir.

Tan1 gruplarma gore viicut sicakligit S18 Olcii seviyeleri Tablo 4.22 {izerinde

gosterilmistir. Tani gruplarina gore V.S.S18 degerleri arasinda anlamli farklilik

tespit edilememistir.

Tablo 4. 22. Tam gruplarina gore viicut sicakligi S18 dl¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE -0.400 -1.000 0.700
Pnomoni -0.500 -1.000 0.600
Kalp hastalig -0.500 -0.900 0.600

V.S.518 0.629
N.ates -0.400 -1.100 0.600
MIS-C -0.600 -1.100 0.300
Belirgin anemi (ES)  -0.400 -0.800 0.400

Tan1 gruplaria gore N.S18 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.23 {izerinde gosterilmistir. Tan1

gruplarina gore N.S18 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilememistir.

Tablo 4. 23.Tan1 gruplarina gore N.S18 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Ort. SS p
USYE 6.478 14.151
Pnomoni 14.043 27.444
Kalp hastalig 9.774 17.774

N.-518 N.ates 14.912 14.119 0.088
MIS-C 5.900 17.924
Belirgin anemi (ES)  14.944 22.910

Tan1 gruplarina gore S.S18 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.24 tizerinde gosterilmistir. Tani
gruplarina gore S.S18 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.
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Tablo 4. 24.Tan gruplarina gore S.S18 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 0.500 -12.000 11.000
Pnomoni* 6.000 -16.000 23.000
Kalp hastaligi* 4.000 -10.000 25.000

S.518 N.ates 3.000 -13.000 27.000 0.017
MIS-C 4.000 -11.000 13.000
Belirgin anemi
(ES) 4.500 -8.000 22.000

* Pnomoni ve kalp hastalign grubundaki bireylerin, USYE grubundakilere kiyasla

anlamli derecede daha fazla S.S18 seviyesine sahip olduklar1 goriilmektedir. Diger

gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemistir.

Tani gruplarma gore viicut sicaklign S21 olgli seviyeleri Tablo 4.25 iizerinde

gosterilmistir. Tani gruplarina gore V.S.S21 degerleri arasinda anlamli farklilik

tespit edilememistir.

Tablo 4. 25.Tam gruplarina gore viicut sicakligi S21 6lgii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE -0.500 -1.500 0.700
Pnémoni -0.400 -1.000 0.500
Kalp hastalig -0.500 -0.700 0.100

V.S8.821 N.ates -0.350 -1.000 0.400 0.360
MIS-C -0.500 -1.100 0.400
Belirgin anemi
(ES) -0.350 -0.800 0.600

Tan1 gruplarina gore N.S21 6lgii seviyeleri Tablo 4.26 iizerinde gosterilmistir. Tan1

gruplaria gore N.S21 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.

Tablo 4. 26.Tam gruplarina gore N.S21 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 2000  -25.000 45.000
Pnémoni 13.000 -38.000 85.000
Kalp hastalig 5.000 -27.000 45.000

N.S21 N.ates* 14.750  -28.000 37.000 0.001
MIS-C 1.000  -17.000 29.700
Belirgin  anemi
(ES)E 15000 -16.000 59.000

* N.ates ve Belirgin anemi(ES) Gruplarma ait N.S21 seviyesinin, USYE, kalp

hastaligt ve MIS-C gruplarina gore anlamlh

derecede

daha fazla oldugu

goriilmektedir. Diger gruplar arasinda anlaml farklilik goriilmemektedir.
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Tan1 gruplarina gore S.S21 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.27 {izerinde gosterilmistir. Tant

gruplaria gore S.S21 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.

Tablo 4. 27.Tan1 gruplarina gore S.S21 6lgii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. P
USYE 0.500 -14.000 11.000
Pnomoni* 6.000 -16.000 20.000
Kalp hastalig 4.000 -14.000 27.000

S.821 N.ates 3.000 -11.000 10.000 0.007
MIS-C 5.000 -12.000 12.300
Belirgin anemi
(ES) g 5.000 -7.000 24.000

* Pndmoni grubuna ait S.S21 degerlerinin USYE grubundan anlamli derecede fazla

oldugu goriilmektedir. Diger gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir.

Tani gruplarma goére viicut sicakligt S24 Ol¢ii seviyeleri Tablo 4.28 {izerinde
gosterilmistir. Tani gruplarina gore V.S.S24 degerleri arasinda anlamli farklilik

tespit edilememistir.

Tablo 4. 28.Tam gruplarina gore viicut sicakligi S24 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE -0.500  -1.500  0.500
Pnomoni -0.400  -1.000  0.600
Kalp hastalig -0.600  -0.700  0.100

V.8.524 N.ates -0.350  -1.000 0.600  0.456
MIS-C -0.500  -1.100  0.400

Belirgin anemi

(ES) -0.350  -0.800  0.600

Tan1 gruplarina gore N.S24 6l¢ii seviyeleri Tablo 4.29 tizerinde gosterilmistir. Tani

gruplaria gore N.S24 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.

Tablo 4. 29.Tam gruplarina gore N.S24 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Ort. SS p
USYE 4.957 17.109
Pnémoni 12.149 26.454
Kalp hastalig 6.065 16.665

N.S24 N.ates* 15.882 14.822 0.003
MIS-C 3.707 12.993

Belirgin anemi

(ES) 17.222 16.896

* N.ates grubuna ait N.S24 degerlerinin USYE ve MIS-C grubundakilere gore
anlamli derecede daha fazla oldugu goriilmektedir. Diger gruplar arasinda anlamli

farklilik goriilmemektedir.
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Tani gruplarina gore S.S24 6lcii seviyeleri Tablo 4.30 {izerinde gosterilmistir. Tant

gruplaria gore S.S24 degerleri arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir.

Tablo 4. 30.Tan1 gruplarina gore S.S24 6l¢ii seviyeleri

Olgii Grup Med. Min. Maks. p
USYE 0500 -14.000 11.000
Pnomoni* 6000  -16.000 19.000
Kalp hastaligi ~ 4.000  -10.000  27.000

S.S24 N.ates 3000  -11.000 27.000 0007
MIS-C 5000  -12.000 9.000

Belirgin anemi

(ES) 5.000 -7.000  24.000

* Pndmoni grubunun USYE grubuna gére daha yiiksek S.S24 seviyesine sahip

oldugu goriilmektedir. Diger gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmemektedir.
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5.TARTISMA

Ates, nabiz ve solunum sayisi birbirleriyle bagimli degiskenlerdir. Klinik
gozlemlerde birlikte izlenmektedir. Ates bu degiskenlerin merkezinde yer
almaktadir. Calismamizda solunum ve dolasim sisteminin viicut sicakligi artisindan

ne sekilde etkilendigi incelenmistir.

Calismamizda, tan1 gruplarma gore (USYE, pndmoni, kalp hastaligi, nétropenik ates,
MIS-C, belirgin anemi) ates atak aninda solunum sayisinda sapma (S.S1) degerleri
arasinda pndmoni grubunda anlaml yiikseklik tespit edilmistir (p=001). En yiiksek
S.S1 seviyesine sahip grup pndmoni iken en diisik seviye USYE ve MIS-C
gruplarinindir. Bachur RG ve arkadaslarinin ¢alismasinda; viicut sicakligindaki her
1°C'lik artis i¢in solunum hizinin ortalama 2,6 nefes/dakika arttig1 tespit edilmistir.
Bu calisma herhangi bir pnomoni risk degerlendirmesi i¢in solunum hizi ile
sicakligin birlestirilmesinin 6nemini desteklemektedir [74]. Pnémonisi olan grupta

solunum sayisi1 yiliksekligi literatiir ile uyumludur.

Ates atagi sirasinda USYE hastalarinda solunum sayisinin goreceli olarak daha az
artis gostermesi; Uist solunum yollarmmin hava akisina engel olmamasma ve
oksijenizasyon isleminin akcigerlerde gerceklesmesine bagl olabilir. MIS-C de ise
sitokin firtinas1 tiim sistemleri etkilemektedir. Primer etkilenen organ akciger

olmadigi i¢in solunum sayisi diger gruplara gore daha diisiik seyretmis olabilir.

Ates atak aninda solunum sayisindaki artig, viicut sicaklig artisinin etkisinden daha
fazla ise; pulmoner kaynakli enfeksiyonlar oncelikli olarak distintilmelidir.
(Pnomoni tanili hastalarda her bir derecelik viicut sicakligi artiginda solunum

sayisinda yaklagik 6,9/dakika artis gergeklesmistir.)

Caligmamizda, tan1 gruplarina gore ates atak aninda tiim gruplarda nabiz sayisinda
artis olsa da nabiz sapma (N.S1) degerleri arasinda anlamli farklilik tespit
edilmemistir (p>0.05). Bu durum atesin sistemler iizerinden bagimsiz bir sekilde

nabiz sayisini arttirdigini gostermektedir.

Davies ve arkadaslar1 2009 yilinda yaptig1 ¢alismada Cocuk acil servisine basvuran
cocuklarda artan viicut sicakligmin kalp hizi ve solunum hizi iizerindeki etkisini
incelemistir. Sonu¢ olarak viicut sicakligi, kalp atis hizinin bagimsiz  bir
belirleyicisidir ve santigrat derece basina dakikada yaklasik 10 atishik bir artis

saptanmustir [75]. Calismamizdaki bulgular literatiir ile benzerdir.
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Calismamizda, atessiz donemin 3,6,15,18. saatlerinde kalp hastaligi ve pnomoni
grubundaki hastalarin digerlerine gére anlamli derecede daha fazla solunum sayisina
sahip olduklar1 goriilmektedir (p<0,05). Diinya Saglik Orgiitii pndmoninin klinik
tanisi i¢in Oksiiriik ve/veya solunum sikintis1 olan 5 yas altindaki ¢ocuklarda tek fizik
muayene Kkriterini takipne ve alt gogiis duvarinda g¢ekilme olarak belirlemistir [76].
Pnémoni igin en 6nemli fizik muayene bulgusu takipnedir. Juan Pablo Domecq ve
arkadaslarinin 2012 yilinda yaptig1 sekiz ¢calismanin dahil edildigi kapsamli bir meta-
analiz sonucunda pnomoni hastalarinda takipne sikliginin diger semptomlara gore
anlamli olarak yiiksek oldugu belirtilmistir [77]. Solunum sayisinin atesten bagimsiz
olarak da pnémoni grubunda diger gruplardan yiiksek oldugunu gérmekteyiz; bu da
solunum sayisinin  bazaldeki parankimal hasara bagli yliksek oldugunu
gostermektedir. Akcigerlerdeki oksijenizasyon i¢in uygun ortam olugmadan doku
hipoksisi diizelmeyecegi ve doku hipoksisinin de takipneyi tetikleyecegi
distintildiigtinde pulmoner etkilenme diizelmeden solunum sayis1  distsi
olmayacaktir. Bu nedenle pnomonili hastalarimizda ates diisse bile solunum

sayisindaki azalma gecikecektir.

Bo Pan ve arkadaglariin yaptigi ¢alismada 421 diyastolik kalp yetmezligi tanili
hasta incelenmistir. Bu c¢ocuklarin %72,9 takipne, %63,9'unda siyanoz ve yaklasik
%60’1nda istahsizlik vardi. Calismadan elde edilen veriler, kalp hastaligi olan
cocuklarda takipne, siyanoz ve istahsizlik gibi semptomlar saptandiginda
pediatristlerin kalp yetmezligi konusunda dikkatli olmalar1 gerektigini gostermistir
[78]. Kalp hastalarindaki doku hipoksisine bagli; pulmoner mekanizmalar devreye

girerek solunum sayis1 artmaktadir.

Atessiz donemde kalp hastaliklar1 grubunda solunum sayisinin goreceli olarak
yiiksek seyretmesi; kalbin primer etkilenmesinden ve/veya akciger enfeksiyonunun
yol a¢tig1r pulmoner direng ile ilgili olabilir. Solunum ve dolasim sisteminin doku

hipoksisi ile birlikte miicadele ediyor olmas1 da 6nemli bir faktordiir.

Calismamizda, pnomoni grubunda atessiz donemin 9,12 ve 21. saatlerinde solunum
sayist anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05). Solunum sayisi akcigerdeki
etkilenmeden dolay1 atessiz donemde de en ge¢ pulmoner kaynakli enfeksiyonlarda

normale gelmektedir.
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Calismamizda, n6tropenik ates grubunda atessiz donemin 12,21,24. saatlerinde nabiz
sayist anlamli derecede yiliksek bulunmustur (p<0,05). Atessiz donemde ndtropenik
hastalarda nabiz sayisinin fazla olmasi diger gruplara gore hemoglobin seviyesinin
daha diisiik olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Ayrica kemoterapotik

ajanlara bagl kardiyak etkilenmenin de katkis1 olabilir.

Nétropenik ates ve belirgin anemi gruplarina ait N.S21 seviyesinin, USYE, kalp
hastaligt ve MIS-C gruplarma gore anlamli derecede daha fazla oldugu
goriilmektedir. (p<0,05). Notropenik ates ve belirgin anemi gruplarinda atessiz
donemde nabiz sayisinin goreceli olarak daha yiiksek bulunmasinin ortak sebebi
hemoglobin diisiikligiidiir. Aneminin, oksijen tagima kapasitesinde azalmaya neden
olarak nabiz sayisini arttig1 bilinmektedir [79]. Anemi grubundaki hastalarimizdan 7
tanesi 1. giin, 11 tanesi ise 2. giiniin sonunda ES almistir. Belirgin anemi grubundaki

nabiz yliksekliginin ES transfiizyonunun gecikmesi ile ilgili oldugu aciktir.

Solunum yetmezligi, 6zellikle hipoksemi ve/veya hemodinamik instabilitesi olan
kritik hastalarda belirgin anemi olmasi halinde eritrosit transflizyonu yapilmasi

onerilmektedir [80].

Calismamizda, atessiz donemin 3. saatinde MIS-C ve kalp hastaligi grubundaki
hastalarin viicut sicakligt sapma (V.S.S3) degerleri arasinda anlamli derecede
farklilik tespit edilmistir (p=0.044). Kalp hastalig1 olanlarin V.S.S3 seviyesi, MIS-C
grubuna gore daha fazla bulundu ve diger gruplar arasinda anlamli farklilik
goriilmedi. Natasha A. Nakra ve arkadaglarinin 2020 yilinda yaptig1 6-12 yas arasi
MIS-C tanil1 70 hastay1 kapsayan ¢alismasinda hastalarin ¢ogunun atesinin >4 giin
oldugu gosterilmis [81]. Atessiz donemde MIS-C hastalarinda ates diisiisiiniin daha
fazla oldugu goriilmistiir. Bunun nedeni olarak bu hasta grubunda sitokin firtinasinin
antipiretiklere erken yanit verip sonlanarak ates diislisiinii gerceklestirdigi
goriilmiistiir. Gruplar arasindaki istatistiksel farki MIS-C grubundaki belirgin ates

diisiistine bagh oldugu diisiintilmektedir.

Calismamizda, MIS-C tanili grubun ates atagi aninda CRP degeri diger gruplardan
yiiksek saptanmistir  (p=0,001). Camila Rosat Consiglio ve arkadaslarinin
caligmasinda MIS-C hastalarinda yiiksek C-reaktif protein seviyeleri saptanmistir
[82].
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MIS-C grubundaki CRP yiiksekliginin hiperinflamasyona ve sitokin firtinasina bagl

olabilecegi diistintildii.

CRP degerlerinde artis kalp hastaligi ve notropenik ates grubunda istatistiksel olarak
anlamli saptanmistir (p<0,05). K Vettenranta ve arkadaslarinin 2002 yilinda yaptigi
calismada cocuk kanserli hastalarda ndtropenik ates mutlak ndtrofil sayisi ile C-
reaktif protein (CRP) arasindaki iliskiyi karsilagtirdilar. Ates ve notropeni ataklari
boyunca daha yiiksek CRP seviyeleri, daha diisilk bir mutlak notrofil sayisi ile
iliskilendirildi [83]. Calismamizdaki bulgular literatiir ile uyumludur.

Notropenik ates grubundaki CRP degerindeki artis1 hastalik grubunda mutlak nétrofil
sayisindaki diigiiklik ve mevcut enfeksiyonlarin goreceli olarak daha siddetli

seyretmesine bagli oldugunu diisiiniilmektedir.
Verilerimiz incelendiginde;

Ates ataginda pulmoner sistem etkilenmesi olan grupta solunum sayisindaki artis
daha yiiksek seyretmistir. Ates diistigii donemde bile pnomoni hastalarinda
takipnenin devam ettigi goriilmiistiir. Bu nedenlerle atesli hastalarda takipne
beklenen seviyeden yiiksek seyrediyorsa ve/veya atessiz donemde de devam ediyorsa

alt solunum yolu enfeksiyonlar1 dncelikli olarak diisiiniilmelidir.

Doku hipoksisinin gecikmeden diizeltilmesi ve kardiyak yiikiin azaltilmasi ig¢in

belirgin anemisi olan hastalarda eritrosit transfiizyonu geciktirilmemelidir.
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6. SONUC VE ONERILER

1- Calismamiza yaslar1 1 ay ile 18 yas arasinda olan 205 hasta dahil edildi. Hastalarin
%37,1 (n=76)’1 kiz, %62,9 (n=129)’u erkekti.

2-Tanilarina gore hastalar; USYE (47), pndmoni (46), kalp hastalig1 (30), nétropenik
ates (35) MIS-C (29) ve belirgin anemi (18 ) olarak gruplandirildi.

3- Tan1 gruplar1 yas degiskeni yoniinden benzerdir.

4- Hastalarin takip baslangicinda ve takip sirasinda atesli ve atessiz anlarindaki

solunum sayisi, nabiz degerlerinin birbiri ile aralarindaki iliski degerlendirildi.

5- Tani gruplarina gore hastalarin izlem siliresinde notropenik ates grubundaki
hastalarin CRP degerinde artis saptandi. Bu artisin mutlak nétrofil sayisindaki
diisiiklik nedeniyle mevcut enfeksiyonlarin goreceli olarak daha siddetli

seyretmesine bagli oldugunu diistiniilmektedir.

6- Ates atagr aninda MIS-C tanili hastalarin CRP degeri diger gruplardan yiiksek
saptandi. MIS-C grubundaki CRP yiiksekliginin hiperinflamasyona ve sitokin

firtinasina bagli olabilecegi diistliniildii.

7- Ates atagi aninda solunum sayisi artist pndmoni hastalarinda daha yiiksek
saptandi. Hastanin ates aninda solunum sayist beklenen seviyeden yiiksek

seyrediyorsa alt solunum yolu enfeksiyonlart oncelikli olarak diistintilmelidir.

8- Atesiz donemde solunum sayisinin pndmoni grubunda yiiksek olmasi ve
takipnenin erken donemde diizelmemesi akciger etkilenmesine bagli olabilir. Atesli
hastalarda takipnenin atessiz donemde de devam etmesi Oncelikli olarak pulmoner

enfeksiyon diisiindiirmelidir.

9- Atessiz donemde MIS-C grubundaki ates diislislinli daha fazla olarak saptadik.
Hastalik grubundaki sitokin firtanasinin antipiretiklere erken donemde yanit
vermesine bagli olarak ates diislisii diger gruplara gore fazla oldugu

distiniilmektedir.

10- Atessiz dénemde nétropenik ates ve belirgin anemisi olan hastalarda nabiz
sayisinin diger gruplara goére daha yiiksek oldugu saptandi. Notropenik ates
grubundaki hastalarin primer tanilarinin malignite iligskili olmas1 ve kemoterapi
almalarindan dolay1 olusan goreceli hemoglobin diizeyleri diisiikliigli mevcuttur. Bu

hastalardaki tasikardinin, oksijen tasima kapasitesinde azalmanin sonucu olarak
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gelistigi diisiniilmektedir. Belirgin anemisi olan grupta da tranfiizyonlar erken
donemde yapilmadigi i¢in nabiz yiiksek saptanmigtir. Doku hipoksisinin gecikmeden
diizeltilmesi ve kardiyak yiikiin azaltilmasi i¢in belirgin anemisi olan hastalarda

eritrosit transfiizyonu geciktirilmemelidir.
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