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ÖZET 
Çocukluk yaş grubunun majör semptomlarından biri 

olan ateşin konağın nonspesifik immünolojik direncini ar­
tırmak ve bakteri üreme hızını azaltmak gibi olumlu; febrii 
konvülsiyon, serebral hasar ve dehidratasyon gibi olum­
suz etkileri bilinmektedir. Bu nedenle hastaya yararı açı­
sından enfeksiyon hastalıklarına bağlı ateşin düşürülüp 
düşürülmemesi konusunda fikir birliği yoktur. Konuya 
açıklık getirmek amacıyla 41 Yeni Zelanda tavşanında E. 
Coli ATCC 25922 ile deneysel sepsis oluşturuldu; hay­
vanlar ateşi düşürülen ve düşürülmeyen olmak üzere iki 
gruba ayırıldı. Hayvanlar klinik bulguların yanında, beyaz 
küre (BK) .total nötrofii (TN) sayısı, immatür-total nötrofil 
oranı (l:T), peri ferik kan yaymasında (PY) toksik granüia-
syon (TG) varlığı ile izlendi. Sepsisle uyumlu klinik tablo 
ve PY de TG varlığı, İ:T>0.1 tesbitedildiğinde hayvanların 
sepsise girdikleri kabul edildi ve kan kültürü alındıktan 
sonra seftriakson 100 mg/kg/gün başlandı. Ateşi düşürü­
len grupta sepsis denildikten sonra ateş, parasetamol 10-
15 mg/kg/doz rektal yolla verilerek düşürüldü. Hayvanlar 
klinik ve laboratuvar bulgularla izlendi. Ölmeyenler total 
iyileşme süresinin sonunda tetkikler alındıktan sonra öl­
dürüldü. Gruplar sepsis gelişme süreleri, 3K, TN, İ:T, 
TG, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH), CHP düzeyleri, 
total İyileşme süreleri ve mortalité oranları yönüyle 
karşılaştırıldı. Ateşi düşürülen grupta sepsis gelişme sür­
esinin daha uzun olması ve TİS sonundaki ESHn, ı daha 
düşük olması (p<0.01) dışında diğer parametreler arasın­
da anlamlı fark bulunamadı (p>0.05). Bulgularımız in-vivo 
ortamda 1°C ısı artışının sepsis seyri ve tedavi sonuç­
larını etkilemediği şeklinde değerlendirildi. 

Anahtar kelimeler: Ateş, Enfeksiyon, Antipiretik tedavi, 
Deneysel ateş, Sepsis 

S U M M A R Y 
Fever has some positive and negative effects on hu­

man body. Although fever is known as an important sign 
In childhood diseases, the necessity of its treatment is 
still uncertain. 

In this study. E. Coli ATCC 25922 serogroup septice­
mia was given to all subjects. Paracetamol (10-15 
mg/kg/dose) were given to half of the rabbits, but not to 
the other half. White blood cells, total neutrophil count, 
immature/total neutrophil ratio, toxic granulation on peri­
pheral smear, erythrocyte sedimentation rates, CRP le­
vels, sepsis formation periods, healing periods and mor­
tality ratios were compared in two groups. Sepsis forma­
tion period was longer and erythrocyte sedimentation rate 
was smaller in antipyretic treated group. All parameters 
were similar in both groups and the results were statisti­
cally insignificant (P>0 05). 
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Ateş çocukluk yaş grubunun majör semptom­
larından biri olup pediatrik acil birimlere başvuran va­
kaların %20'sinde mevcuttur (1,2). 

Ateş oluşumunda primer rolü oynayan interlökin-
1 in (IL-1) etkisi ile konak nonspesifik immünolojik di-
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Tablo 1. Bakteri inokulasyonu öncesi hematolojik bulgular ve AFR değerlerinin gruplara dağılımı. 

Testler APG(X±SH)+ ANG(X+SH) t p 

BK (/mm3) 6242.9±387.8 6195.5+242.5 0.10 >0.05 
TN (/mm3) 1912.2+154.9 1952.1 ±85.5 0.23 . >0.05 
i:TN 0.008±0.004 0.01 ±0.004 0,18 >0.Û5 
ESH(mm/st) 1.24±0.14 1.15±0.11 0.10 >0.05 
CRP (mg/dl) 11.7+1.11 14.1 ±1.17 1.49 >0.Û5 

t-: Aritmetik ortalama±standart hata 

Tablo 2. Septik bulgular geliştiğinde hematolojik ve A F R değerleri?!': i ../uçlara dağılımı. 

Testler APG(X+SH>+ .. ANG(Xi~. : . t 

BK(/mm3) 11640±1007.1 11945.0i : 0.23 >0.05 
TN (/mm3) 8893.9+1067.1 9485.1 + .-" 0.46 >0.05 
İ:TN 0.28±0.02 0.23 i- 0.86 >0.05 
ESH(mm/st) 15.33±0.96 13.4f 1.61 >0.05 
CRP (mg/dl) 31.20+2.94 35,4« -' 1.01 >0.05 

rencî artmakta ve bakteri üreme hızı azalmaktadır (3,5). 
Ateşin febril konvulsiyort, serebral hasar ve dehidra-
tasyon gibi olumsuz etkileri de dikkate alındığında 
ateşe müdahele kararının önemi ortaya çıkmaktadır. 
(1,6,7). 

Konu ile İlgili in vitro çalışmalarda ortam ısısındaki 
yükselmeyle eş zamanlı olarak bakteri üreme hızının 
(1) ve antibiyotik minimal inhibitor konsantrasyon değe­
rinin azaldığı gösterilmiştir (8). Doku kültür ortamında 
adriamislnin hücre içine geçişi ve ısı yükselmesine pa­
ralel olarak sitotokslk etkisinin arttığının gösterilmesi (9); 
vücut ısısının yüksek olması halinde antibiyotik etkisinin 
de artabileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda in vivo olarak ısı artışının enfeksi­
yon hastalıklarında seyir ve tedavi sonuçları üzerindeki 
etkisini araştırdık ve ateşin düşürülüp düşürülmemesi 
konusuna açıklık getirmeyi amaçladık. 

MATERYEL VE METOD 
Çalışmamızda yaşları 12-16 hafta, ağırlıkları 800-

1320 gram arasında değişen 60 adet dişi Yeni Zelanda 
tavşanı kullanıldı. Hayvanlar bölmeli kafeslere alınarak 
24 saat süreyle saatlik vücut ısı ölçümleri yapıldıktan 
sonra tümünden laboratuvar incelemeler için femoral 
ven yoluyla kan alındı. Tümüne 5x10 9 bakterl/kg (10) 
olacak şekilde E. Coll A T C C 25922 intraperitoneal ola­
rak enjekte edildi ve hayvanlar randomize olarak iki 
gruba ayrıldı. 

A-Ateşe müdahale edilmeyen grup (Ateş pozitif 
grup=APG) 

B- Ateşi düşürülen grup (Ateş negatif grup-ANG): 
hayvanlara bakteri enjeksiyonundan sonra oluşan 39.8" 
ve üzerindeki rektal vücut ısısı "ateş" olarak kabul edil­
di (11,12) ve rektal pa rase tamo l uygulaması İle 
düşürüldü. Parasetamol uygulaması 10-15 mg/kg/doz 
ve en sık dörder saat ara ile yapıldı. 

da bakteri enjeksiyonunu takiben vücut 
c a y a kadar 15 dakika, ateş oluştuktan 
a ve düştükten sonra 60 dakika aralık-
ieşinci günden itibaren ise ısı ölçümleri 
•e yapıldı. (Ateşin düşmesinden itibaren 
a zaman geçmektedir). Rektal ısı ölçüm-

termometre (Omron Corb MC-3B To-
înıldı. 

jeksiyonundan sonra hayvanlarda dörder 
ak veninden periferik kan yayması (PY) 
toksik granülasyon (TG) görülmesi ve 

-sı sepslsin hematolojik kriterleri olarak 
ayvanlarda ateş, halsizlik, İştahsızlık, ge-

ukluğu bulgularıyla klinik olarak sepsis 
psisin hematolojik kriterleri tesbit edil-

ıvvanın sepsıse girdiği kabul edilerek bu 
başlangıcı olarak alındı. Sepsis başlangı-

•f\ E S H ve kan kültürü için örnekleri alın­
anlara seftriakson 100 mg/kg/g ün iki doz-

c. iler olarak başlandıktan sonra hergün BK 
•s ><erik kan yayması incelemesi yapıldı. Kan 
k srame olmadığı için APG'den 10 v e A N G -
G "i çalışma dışı bırakıldı. Sepslsin hemato-
V. -m kaybolmasını (periferik kan yaymasın-
•1. i:TN'nin<0.1 olması, BK veya TN sayısı­
nı lönmesi) takiben total iyileşme süresinin 
sc P, E S H ve kan kültürü için örnekler alın­
dı! üretart anestezisi altında hayvanlar öldü­
rül! .kson tedavisine hayvanlar ölünceye yada 
öld 'e kadar devam edildi. Bakteri inokülasyo-
"U k bulguların çıktığı gün arasındaki zaman 
sepr *rne süresi; sepsis tespit edilen gün ile sep­
tik bu ınn kaybolduğu zaman arasındaki süre total 
iyileşme, süresi olarak kabul edildi. 

Serum C R P düzeyi rapid slide aglutinasyon yönte­
mi ile (14) Rapi Tex C R P kiti (Behring Lab. Behrlng-
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Tablo 3. Septik bulgular düzeldiğinde hematolojik ve AFR değerlerinin gruplara dağılımı 

Testler APG(X±SH)+ ANG(X±SH) t 

BK (/mm3) 
TN (/mm3) 
İ:TN 
ESH(mm/st) 
CRP (mg/dl) 

6800.0+359.5 
2770.1 ±174.8 

0.03+0.01 
2.87±0.54 
13.04±0.97 

6380.0+334.3 
2629.5±173.1 
0.03±0.008 
1.07±0.15 
15.2+1.42 

0.86 
0.57 
0.02 
3.12 
1.04 

>0,05 
>0.05 
>0.05 
>0.01 
>0.05 

Tablo 4. Hemotolojlk bulguların normale dönüş sürelerinin gruplara dağılımı 

Testler APG(X±SH)(gün) ANG(X±SH) (gün) t P 

BK 7.71 ±0.50 7.92±0.62 0.24 >0.05 
TN 9.00±0.35 9.25+0.31 0.50 >0.05 
İ:TN 6.82±0.47 7.20+0.57 0.51 >0.05 
TG 7.94±0.20 7.66±0.25 0.86 >0.05 

vverke A G , Marburg) kullanılarak, E S H VVestergreen 
yöntemi (15) bakteri beta laktamaz aktivesi kromojenik 
sefalosporin (16) testi ile çalışıldı. 

BULGULAR 
Çalışmaya dahil edilen 41 hayvanın yaşları ve a-

ğırlıkları yönüyle gruplar arasında anlamlı fark bulunma­
dı (P>0.05). Bakteri inokülasyonu öncesi normal vücut 
ısısını belirlemek üzere yapılan 24 saatlik ölçümlerde 
vücu t ısı lar ı A P G ' d e 3 7 . 8 - 3 9 . 5 °C (38.94±0.09), 
A N G ' d e 38.0 -39.6 °C (38,93±0,07) olarak bulundu 
(P>0,05). Bakteri inokülasyonu sonrası yapılan vücut 

Tablo 5. Ateş negatif grupta laboratuvar değerleri. 

ısısı ölçümlerinde toplam ateş süresi APG 'de 13.19±7.4 
saat (6-43 saat), ANG'de 4.80±236 saat (1-8 saat) idi 
(P<0.05). Seps is gel işme süresi A P G d e 31.57±7.8 
saat (20-46 saat), ANG 'de 40.85±13.63 saat (23-70 
saat) olarak bulundu (PO.05) . 

Bakteri inokülasyonu öncesi alınan normal hema­
tolojik değerler ve akut faz reaktanları (AFR) sonuçları 
Tablo 1'de verilmiştir. Bu dönemde hematolojik değerler 
ve AFR yönüyle gruplar arasında anlamlı fark yoktu, 
periferik kan yaymasında hayvanların tümünde TG ne­
gatif olup trombositler bol ve kümeli idi (P>0.05). 

No 
iHaf ) 

Ağırlık 
(*r ı 

AS* SGS" Beya? Küre SayısrOnm1) 
Normal 1. gün Soncun NOS 

Total Notm'il Savlmm-'t 
Normal l.gun Son gün NDS Nor. 1 

1:TN 
giın Son g. NDS 

TG 
NDS 

ESH (mm/saat) 
Nor. l.gUn Son g. 

CRP (mg/dl) 
Nor, l.g.Son g. 

r i s * 
(gün 

P r " 

1 14 124!) X 30 5900 12200 4400 6 2360 9272 1916 8 0.1X1 (1 233 0.00 7 7 1 10 2 12 24 24 8 ifa 
2 14 124(1 2 29 690(1 85«) 8100 1656 5160 3402 01X1 0.250 0.095 8 7 1 11 1 12 24 12 8 ifa 
3 16 1320 1 70 9100 18000 7800 2366 12240 3 ¡20 0.00 0.182 0.00 13 9 2 10 2 12 48 12 13 ifa 
4 12 880 6 70 6800 21400 1360 17976 0,00 0.310 1 14 12 24 Ex 

5 14 1020 8 24 4500 9100 6100 10 2700 7644 1830 10 0.033 0 143 0.00 10 9 2 7 1 12 12 12 12 ifa 
6 12 820 4 23 5000 9300 1800 7440 0.00 0.150 1 14 24 48 Ex 
7 12 840 5 54 6400 16700 9000 1536 13360 3960 0.00 0250 0.045 6 6 1 14 1 24 48 24 12 ifa 
8 14 1150 3 46 6600 12800 5200 9 2376 10240 2184 10 0.00 0.200 0.050 8 9 1 14 0 12 48 12 10 ifa 
9 16 1300 1 46 7000 12100 7000 10 1820 9İ96 2660 0.00 0.211 0.053 4 7 2 16 1 24 48 24 11 ifa 
10 14 1090 4 27 6500 16100 1560 12558 0.00 0.385 1 11 12 48 Ex 
11 14 1040 4 36 6100 9600 7100 10 1586 6720 1988 10 0.00 0200 0.00 8 8 1 15 1 12 48 24 10 ifa 
12 14 1130 2 27 5600 9000 7100 9 2128 6120 1988 8 0.00 0.235 0.00 8 6 1 16 1 24 48 12 9 ifa 
13 12 1010 8 37 6700 13700 6100 10 1340 12330 2916 9 0.00 0.200 0.00 6 7 1 9 1 12 48 12 11 ifa 
14 14 1120 8 37 5100 11600 1836 9976 0.055 0.372 1 14 12 24 E ı 
15 12 960 8 40 4700 13700 5100 5 1880 10960 2040 9 0.00 0.225 0.00 7 8 1 U 0 12 48 12 11 ifa 
16 12 990 7 32 6100 5900 1452 5428 0.00 0 362 1 12 12 24 Eı 
17 14 1050 5 47 7600 10100 6200 6 2128 7676 3224 0.00 0.211 0.039 6 8 1 14 2 6 24 12 8 ifa 
18 14 1120 4 60 5000 9100 5200 4 2100 7820 2704 0.048 0.163 0.077 7 8 1 21 1 12 24 12 9 ifa 
19 14 1030 3 43 6500 13100 6200 8 2470 1970 3348 0.00 0.194 0.037 5 8 1 16 1 12 24 12 9 ifa 
20 14 1140 4 39 5800 6900 5100 8 2088 5796 2142 10 0.00 0.171 0.048 5 8 1 20 1 12 24 12 10 ifa 

*: Ateş süresi ** :Sepsıse girme süresi *** :NonnaIe dönüş süresi -Kfoıal iyileşme süresi ++ : Prognoz 
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îb lo 6. Ateş Pozitif grupta laboratuvar değerleri. 

No Yaj Ağırlık A.S* 
(Haf (gr) ( S a a n 

SOS" 
fsaal) 

Beyaz Küre Sayısılmm3) ••• 
Normal l.gün Son gün NDS 

Total Nötrofil Say( 
Normal l.gün Son 

mm3) 
gün NDS Nor. 

1:TN 
.gün Son gün NDS 

TG 
NDS 

ESH (mm/saat) 
Nor. 1 .gün Son g. 

CRP (mg/dl) 
Nor. l.g.Son g 

TtS* 
(flln 

P r " 

1 l i 1040 43 30 5800 981» 62«) 9 1740 4900 2480 9 0.00 0.154 0.10 8 9 1 9 3 12 24 12 9 ifa 

2 16 1320 10 30 8200 13400 1476 12328 0.00 0.130 1 18 12 24 Ex 

3 16 1320 27 31 4100 12(XX) 5200 3 1640 6000 1248 8 0.05 0.138 0.00 5 8 1 14 5 12 48 12 8 ifa 

4 14 1160 8 31 6700 17000 6400 6 2680 12580 2560 8 0.00 0.125 0.10 8 7 1 16 3 12 24 12 8 ifa 

5 12 880 13 40 5100 6000 8100 * 9 1530 4920 3240 0.00 0.244 0.00 8 8 2 11 3 6 24 12 9 ifa 

6 12 830 10 22 5800 7400 6300 9 1972 5920 2396 10 0.06- 0.175 0.053 6 8 1 14 4 6 24 12 10 ifa 

7 16 1360 12 20 5100 8100 8600 1428 5022 3956 0.00 0.233 0.087 10 9 1 28 1 12 48 24 11 ifa 

8 14 1030 16 22 4400 7600 440 2280 0.00 0.467 2 18 12 24 Ex 

9 14 1120 15 23 5000 5600 1800 4480 0.00 0.125 1 21 6 24 Ex 

10 12 820 12 24 5400 12800 7200 10 1728 9440 2880 0.00 0.450 0.00 10 8 1 20 10 12 48 12 11 ifa 

11 14 1100 9 46 5200 15200 6400 8 2184 13376 2098 8 O.OO 0.318 0.00 5 7 1 14 4 6 24 12 8 ifa 

12 12 810 6 40 4600 16400 9500 552 13120 2280 11 0.00 0.250 0.00 9 9 1 17 2 , 12 48 12 11 ifa 

13 _14 1240 10 35 7300 9800 2774 9016 0.00 0.348 1 17 12 24 
12 

Ex 

14 14 1210 6 26 5600 8800 7400 9 2016 4928 2812 0.056 0.179 0.00 5 8 3 11 2 12 12 12 9 ifa 

15 12 940 10 38 8000 10800 5800 6 2400 6696 2436 8 0.00 0.222 0.00 6 6 1 20 1 6 24 12 8 ifa 

16 14 1010 15 51 6200 10600 5200 8 2480 7752 2496 9 0.00 0.211 0.00 6 8 1 14 2 12 12 12 9 ifa 

17 14 1110 11 29 9500 15100 7200 10 3040 12600 3888 0.00 0.262 0.037 9 9 0 8 2 24 48 12 11 ifa 

18 14 1240 10 29 9700 18500 7800 9 2716 16280 3432 0.00 0.295 0.00 7 8 1 21 3 12 48 12 9 ifa 

19 14 1100 9 29 9600 21600 8900 2304 20736 3916 0.00 0.479 0.043 5 8 1 13 1 24 48 12 8 ifa 

20 14 1020 11 32 4800 6400 4000 5 1344 5504 2542 8 0.00 0.279 0.00 4 7 1 15 1 12 24 12 9 ifa 

21 14 1040 14 35 5000 10400 5400 7 1600 7280 2484 9 0.00 0.314 0.087 5 8 1 8 1 24 48 24 9 ifa 

*: Ateş süresi V* :Sepsise girme süresi *** :NoımaIe dönüş süresi ;Total iyileşme süresi ++ : Prognoz 

TARTIŞMA 
En eski ve en iyi bilinen semptom ofan ateş (17), 

ilk gözlemlenmesinden günümüze kadar yüzyıllar geç­
mesine rağmen halen klinik önemini korumaktadır. 
Başlangıçta organizma için zararlı olduğu düşüncesi ile 
düşürülmesi tercih edilen ateşin, immünoloji alanındaki 
gelişmelerden dolayı olumlu ve olumsuz etkilerinin de­
taylı olarak anlaşılması tedavisi konusunda farklı yo­
rumlara sebep olmaktadır. 

Pediatrik yaş grubunda ateşin merkezi sinir siste­
mine etkisi ile febril konvülsiyon, ensefalopati, huzur­
suzluk, febril deliryum ve serebral hasar oluştuğu bilin­
mektedir (7). Ayrıca dehidratasyon, respiratuar alkaloz, 
herpes virüs enfeksiyonunun aktivasyonu, kapak hasta­
lığı olanlarda konjestif kalp yetmezliği, gebeliğin ilk tri-
mesterinde fetal teratojenik etki ve akut nörolojik hasta­
lığı olanlarda klinik tablonun ağırlaşması bilinen diğer 
olumsuz etkileridir (1,3,18). 

Ateşin konağın nonspesif immünolojik direncini ar­
tıran (3,4,5,19) ve bakteri üreme hızını azaltan olumlu 
etkisi yanında primer hastalığın seyrinin ve tedaviye ce­
vabın izlenmesinde yardımcı bir faktör olduğu da bilin­
mektedir (1,7,20). 

Isı artışına bağlı antibakteriyel etkinliğin de arttığı in 
vitro çalışmalarda gösterilmiş (8,10,21), ancak bunun 
mekanizması tam olarak açıklanamamıştır. Isı artışının 
antibakteriyel aktlvite üzerine etkisi ile ilgili in vitro ça­
lışmalar bulunmasına rağmen in vivo çalışmalar sınırlıdır 
ve bunlar de antibiyotik farmakokinetiği üzerinde yoğun­
laşmıştır (22-24). 
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Septik bulgular oluştuğunda BK, TN sayısı, İ: TN , 
ESH ve C R P değerlerinde gruplar arasında anlamlı fark 
'oktu (P>0.05), (Tablo2). Hayvanların tümünde periferik 
;an yaymasında TG mevcut olup hiçbirinde trombosito-
leni tespit edilmedi. 

Antibakteriyel tedaviyi takiben septik bulgular dü-
:eldiğinde (son gün) alınan test sonuçları Tablo 3'de 
rerilmiştir. Bu dönemde BK, TN sayısı İ.TN ve C R P 
leğerleri yönüyle gruplar arasında anlamlı fark buluna-
nazken (P>0.05) APG'de E S H biraz daha yüksek idi 
P O . 0 1 ) . 

Hematolojik değerlerin normale dönme süreleri 
rönüyle gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak an-
amsız bulundu (P>0.05), (Tablo 4). APG 'de BK sayısı 
3(%17.6), TN sayısı 6(%35.3) denekte; ANG 'de BK 
sayısı 3(%20.0), TN sayısı 7(%46.7) denekte normal sı-
ıırlara dönmedi (PP>0.05). 

Tota l iy i leşme süres i ise A P G ' d e 8-11 gün 
9.24±0.29), ANG'de 8-13 gün (10.07±0.41) olarak bu-
undu (P>0.05). APG'deki 21 denekten 4 tanesi (%19), 
<\NG'deki 20 denekten 5 tanesi (%25) antibakteriyel te­
daviye cevap vermeyerek eksitus oldu. Mortalité oran-
arı yönüyle gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak 
anlamsız bulundu (P>0.05). 

Ateş negatif ve pozitif grupların ayrıntılı laboratuar 
aulguları sırasıyla Tablo 5 ve Tablo 6'da verildi. 

Sepsis oluşturmak için kullandığımız E. Coli A T C C 
25922'nin beta laktamaz aktivitesi negatifti ve tedavi 
sonrası hayvanlardan alınan kan kültürlerinin hiç bi­
rinde üreme olmadı. 



İ2İ BAK 
Bizim sonuçlarımız genel olarak incelendiğinde 

sepsise girme süresinin ANG'de daha uzun olması ve 
son gün ESH'nm APG 'de ANG'ye gore 1.8 mm/saat 
daha yüksek bulunması dışında gruplar arasında diğer 
parametreler yönüyle anlamlı bir fark bulunmamıştır 
(P<0.05). E S H artışına fibrinojen, a l fa l , alfa2 globulin­
ler ve gamaglobulinier yol açmaktadır. Enfeksiyon has­
talıklarında ESH'nı akut dönemde fibrlnojen artışı, kro­
nik dönemde gama globulin artışı etkilemektedir. Alfal 
ve alfa2 globulinler ise nefrotik sendrom gibi disprotei-
nemilerdeki E S H artışından sorumludurlar (25). E S H 
artışının Immunglobulin yapımının artışı ile ilişkisi göz 
önüne alınarak, APG'de Immunglobulin sentezinin daha 
fazla olduğu düşünülebilir. 

Mortalile oranları yönüyle gruplar arasında anlamlı 
bîr farkın olmadığı da dikkate alındığında antipretik sep­
sis seyir ve sonucunu etkilemediği görülmektedir. Ça­
lışmamadaki sonuçlar literatür bilgileri ile beraber de­
ğer lend i r i ld iğ inde, in vitro çat ışmalar iie destek­
lenmemesine rağmen bakteriye! enfeksiyon hasta­
lıklarında görüler, ateşin düşürülmesinin uygun olacağı 
kanısındayız. 
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