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OZET
COCUKLARDA ENFEKSIYONLA ILISKiLI HAVALELERIN
DEGERLENDIRILMESI

DR. YESIM ARSLAN
UZMANLIK TEZi, 2018

Enfeksiyonla iliskili havale, genellikle mide barsak iltihabi, iist solunum yolu
enfeksiyonu gibi beyinle ilgili olmayan bir enfeksiyon hastalig1 sirasinda ortaya ¢ikan atessiz
havaledir. Hastaligin bir doneminde ates olabilir, ancak havale oldugu giin cocugun atesi
yoktur veya atesi dusiiktiir. Atesli havale ve uyarisiz havale konular1 hakkinda ¢ok fazla
caligsma olmasina ragmen, enfeksiyonla iligkili havale hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir.

Bu ¢alismada Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Noroloji Bilim Dali’na Ocak 2012- Kasim 2017 arasinda havale sikayeti ile bagvuran 474
vakanin dosyasi incelendi. Hastalar atesli havale, uyarisiz havale ve enfeksiyonla iligkili
havale olmak iizere 3 gruba ayrildi. Hastalarin demografik ozellikleri, klinik ozellikleri,
laboratuvar ve goriintilleme bulgulari, gelisme geriligi ve sara gelisme durumu dosya
kayitlarindan elde edilerek kaydedildi. Ayrica uyarisiz havale ve enfeksiyonla iligkili havale
tanist konulan hastalarin son durumlari telefonla 6grenilmeye ¢alisildi.

Aragtirmamizda enfeksiyonla iligkili havalenin nadir olmadigi, yaklasik her 6 atesli
havaleli hastaya karsilik 1 enfeksiyonla iligkili havaleli hasta gorildiigi tespit edildi. Atesli
havale ve uyarisiz havaleden farkli olarak kizlarda (% 54,2) biraz daha fazla rastlandig:
dikkati ¢ekti. Ortalama 25. ayda, en sik kis aylarinda ve yaygin havale seklinde goriildii.
Cogunlukla 5 dakika icinde sonlandi. En sik iist solunum yolu enfeksiyonu ve ishal
hastaliklar1 sirasinda, hastaligin 2-5. giinlinde rastlandi. Hastalarin % 12,1’inde EEG’de
epileptiform aktivite goriilmiis ve bunlarin higbiriSine takip doéneminde sara tanisi
konulmamistir. Hastalarin % 8,3’iinde yeniden enfeksiyonla iligkili havale, % 8,3’iinde atesli
havale goriildii. Sara ¢ikma oran1 % 8,3 olarak bulundu. Bu oran atesli havale grubundakinden
(% 1,5) daha yiiksek, uyarisiz havale grubundakinden (% 53,3) ise daha diisiiktiir. Ailelerin,
yeniden enfeksiyon hastaligi oldugunda diisiik ihtimalle de olsa havalenin tekrar edebilecegi,
ileride sara c¢ikabilecegi seklinde bilgilendirilmesi yararli olacaktir. Calismamiz, hekimlerin
enfeksiyonla iliskili havale konusunda bilgilerinin artirilmasi gerektigini, daha genis vaka
bulunduran ¢alismalarin yapilmasinin konuyu daha fazla aydinlatacagini diisiindiirmiistir.

Anahtar kelimeler: Enfeksiyonla iligkili havale, atesli havale, uyarisiz havale, sara,
USYE, ishal, EEG



ABSTRACT
EVALUATION OF INFECTION-RELATED SEIZURES IN CHILDREN
DR. YESIM ARSLAN
DISSERTATION, 2018

An infection-related seizure is a type of afebrile seizure which generally occurs
during course of an infection that is not associated with brain, such as a gastroenteritis and an
upper respiratory tract infection. Fever may develop during any phase of a disease but the
child is afebrile or with low grade fever on the day of seizure. Although there are many
studies on febrile seizures and unprovoked seizures, only a little is known about infection-
related seizures.

Files of 474 cases which admitted to Necmettin Erbakan University Meram Faculty of
Medicine Division of Pediatric Neurology because of seizures between January 2012 and
November 2017 were included in the study. The patients were divided into 3 groups: febrile
seizure, unprovoked seizure and infection-related seizure. Patients’ demographical
characteristics, clinical features, laboratory and imaging findings, growth retardation and the
ratio of developing epilepsy were obtained from the files and then recorded. Furthermore,
final conditions of the patients with unprovoked seizure and infection-related seizure were
tried to be learned via phone calls.

It was determined in our study that infection-related seizure was not rare and there was
one patient with infection-related seizure versus each six patient with febrile seizures. It was
pointed out that it was more commonly encountered in girls (54.2%), in contrast to febrile
seizure and unprovoked seizure. These seizures occurred at a mean of 25 months old, most
commonly during winter months and as a generalized seizure. These seizures mainly ended
within 5 minutes and were encountered most commonly during upper respiratory tract
infections and diarrheic diseases at 2"-5™ days of the diseases. The epileptiform activities on
EEG were observed in 12.1% of the patients and none of them was diagnosed with epilepsy
during their follow-up. The 8.3% of the patients with infection-related seizures developed a
re-infection-related seizure and 8.3% developed a febrile seizure. Ratio of developing
epilepsy was determined to be 8.3%. This rate was higher than those in the febrile seizure
group (1.5%) and lower than the unprovoked seizure group (53.3%). It will be beneficial to
inform patients about that seizures may recur when an infectious disease is present, although
with low probability, and that epilepsy may develop later. Our study suggested that the
knowledge of the physicians about infection-related seizures should be enhance. The studies
with a larger number of cases should clarify the issue about infection-related seizures.

Keywords: Infection-related seizure, febrile seizure, unprovoked seizure, epilepsy,
upper respiratory tract infection, diarrhea, EEG
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SIMGELER ve KISALTMALAR

AAP: Amerikan Cocuk Saglig1 Akademisi

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AH: Ategsli havale

AS: Akyuvar sayisi

BOS: Beyin omurilik s1visi

BT: Bilgisayarl tomografi

CMV: Sitomegalovirus

CRP: C-reaktif protein

DTaP: Difteri, tetanoz toksoidi, aseliiler bogmaca
DTP: Difteri, tetanoz toksoidi, tam hiicreli bogmaca
dl: Desilitre

EEG: Elektroensefalogram

EIH: Enfeksiyonla iliskili havale

g: Gram

GABA: Gama amino butirik asit

GEFS: Atesli havale ile birlikte olan yaygin havaleli sara

Hgb: Hemoglobin

HHV-6: Insan herpes viriis-6

HHV-7: Insan herpes viriis-7

Hib: Haemophilus influenzae tip b

HSV: Herpes simpleks virus

ILAE: Uluslararas1 Sara ile Miicadele Dernegi
KKK: Kizamik, kizamikg¢ik, kabakulak

LP: Lomber ponksiyon

MBI: Mide Barsak Iltihab1

mm?: milimetre kiip



MSS: Merkezi sinir sistemi

MR: Manyetik rezonans

OB: Otozomal baskin (dominant)
PH: Piht1 hiicresi

RSV: Respiratuar sinsityal virus
RV: Rotavirus

UH: Uyarisiz havale

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu



1. GIRIS VE AMAC

Havale ¢ogunlukla beynin elektirik diizeninin bozulmasina bagl olarak ortaya c¢ikan,
kisinin durumundaki gegici degismeye denir. Cocuklarda havalelere oldukc¢a sik rastlanir. Bu
donemde zehirlenme, O6ziimseme bozukluklar1 (hipoglisemi gibi), MSS enfeksiyonu, bas
yaralanmasi gibi 6zel durumlar disinda ¢ikan havaleleri atesli ve atessiz olmak iizere baslica
ikiye ayrabiliriz. Atessiz havaleler icin tibbi kaynaklarda daha cok uyarisiz havale tabiri

kullanilar. Eger bu havaleler tekrarlayici olursa sara denir.

Cocuklarda atesli havale (AH) deyimi ise, 6zel bir tanimi1 olan havaleler icin kullanilir.
AH, merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonu ve bir 6ziimseme bozuklugu olmaksizin, viicut
1181 38°C veya daha yiiksege ciktiginda goriilen ¢ocukluk cagi havalesidir. AH’ler bebeklerde

ve kii¢iik ¢ocuklarda en sik goriilen norolojik bozukluktur.

Bununla birlikte ¢ocuklarda AH ve uyarisiz havale tanimina tam uymayan havaleler de
goriilebilmektedir. Atesin normalin iistinde ama 38 derecenin altinda oldugu durumlarda
goriilen havaleler, atesin yiikselmedigi fakat enfeksiyon hastaligi belirtilerinin oldugu
cocuklarda goriilen havaleler gibi. Bu tiir havalelerle ilgili yayimnlar olduk¢a azdir ve konu
yeterinde  arastiilmamustir.  Kisaca  enfeksiyonla iligkili havale (EIH) olarak

nitelendirebilecegimiz bu havale grubunu incelemenin yararl olacagini diisiindiik.

Calismamizda EIH gegiren cocuklari, AH ve uyarisiz havale geciren cocuklar ile

karsilastirarak EIH nin 6zelliklerini ortaya ¢ikarmayi istedik.



2. GENEL BILGILER
2.1 Atesli havale
2.1.1 Tanimlar

Atesli havale, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu ve belirlenmis herhangi bir bagka sebep
(hipoglisemi, bas yaralanmasi gibi) olmadan, viicut 1sis1 38°C veya daha yiiksege ¢iktiginda
goriilen cocukluk c¢agi havalesidir (Mewasingh 2014). Daha Once atessiz havale gegiren
cocuklarda atesin yiikselmesi sirasinda goriilen havaleler, AH tanimina girmez. AH,
tekrarlayan atessiz havaleler ile seyreden saranin bir ¢esidi olarak kabul edilmez (Millichap ve

ark 2018).

AH i¢in kabul edilen 6zellikler, kaynaklarda farklilik gostersede, asagidakiler olarak
belirtilmistir (Guidelines for epidemiologic studies on epilepsy 1993; Natsume ve ark 2017;
Wilmshurst ve ark 2015);

a) Havale 38 derecenin iizerinde bir ates ile olmalidir.

b) Cocuk 1 aydan biiyiik olmalidir.

c) Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu olmamalidir.

d) Havaleye sebep olabilecek ivegen 6ziimseme bozuklugu olmamalidir.
e) Onceden atessiz havale dykiisii olmamalidir.

AHR’ler, klinik o6zelliklerine gore basit ve karisik (komplike) AH olarak 2’ye
ayrilir.Yaygin (jeneralize) nobet ile kendini belli eden, 15 dakikadan kisa siiren ve 24 saat
icinde tekrarlamayan havaleye basit AH, bu 6zelliklerden herhangi birinin olmadigi AH’ye ise
karisik AH denir (Mewasingh 2014).

2.1.2 Sikhk

AH’ler bebeklerde ve kiigiik ¢ocuklarda en sik goriilen ndrolojik bozukluktur. 5
yasindan kii¢iik cocuklarda sikligi % 2-4’tiir. En sik 12-18 ay arasinda gortliir. Erkeklerde
kizlardan daha fazla goriiliir. Erkek/kiz oran1 ortalama 1,6:1°dir (Millichap 2018).

Gelismekte olan ilkelerde, AH sikliginin, gelismis iilkelere gore daha fazla
gorildiiglinii belirten calismalar vardir. (Abuekteish ve ark 2000). AH, Amerika ve Bati
Avrupa’da % 2-5, Japonya’da % 6-9, Hindistan’da % 5-10 ve Guam’da % 14 siklikta
bildirilmigtir (Mewasingh 2014). AH’ nin iilkeler arasinda sikliginin farkli bulunmasinin sebebi

bilinmemektedir (Kugler ve Johnson 1998).



Ulkemizdeki sikligi ile ilgili ¢aligmalar incelendiginde AH siklig1; Canpolat ve ark’nin
(2018) 10742 cocugu dahil ettigi arastirmada % 4,3, Atesoglu ve ark’nin (2018) yaptigi

arastirmada ise erkeklerde %5,3, kizlarda % 4,3 bulunmustur.
2.1.3 Kolaylastiran Etmenler

AH, yas bagimli olarak goriilen bir hadisedir. Muhtemelen altta yatan genetik yatkinlik
ve atesin birlikte gelismekte olan sinir sistemini etkilemesi sonucunda ortaya cikar. Yas ile
birlikte en sik goriilen kolaylastiran etmenler; ates, virus enfeksiyonu, yakin zamanda asilama

ve ailede AH 6ykiisii olmasidir (Millichap 2018).

Anne karnindaki donemde sigara ile karsilagma AH goriilme ihtimalini artirir
(Vestergaard ve ark 2005). Birinci ve ikinci derece akrabalarinda AH 6ykiisii, 30 giin veya daha
uzun siire yenidogan bakim iinitesinde kalma 6ykiisii, dogum agirliginin <1500 gr olmasi,
gelisme geriligi olmasi, kreste bakim gérmesi de AH ¢ikmasini arttirmaktadir. Iki veya daha

fazla etmen olan ¢ocuklarin en az bir kez AH geg¢irme ihtimali % 28’dir (Bethune ve ark 1993).
2.1.3.1 Yiiksek Ates

Kag derece ates oldugunda ve atesin hangi asamasinda AH gelisecegi tartismalidir.
Vakalarda 6lgiilen ates en sik 39°C3 ve lizerindeyken, % 25 olguda 38-39 °C arasinda oldugu
goriliir (Millichap 2018).

AH genellikle atesin yiikseldigi ilk 1-2 saat i¢inde goriiliir. Atesin baslangicindan 24

saat sonra havale nadirdir (Berg ve ark 1992).

Interlokin-1 beta, inflamasyon yamiti ve ates olusumunda rol alan ©nemli bir
inflamasyon onciilii sitokindir. Beyin gelisim seviyesine ve genetik yatkinliga da bagli olarak
duyarli olan bireylerde havaleyi kolaylastirabilir (Heida ve ark 2009). Beyindeki bazi iyon
kanallar1 1sitya duyarhidir ve atese bagli olarak es zamanli noronal aktivite olusturabilir
(Shibasaki ve ark 2007; Thomas ve ark 2009). Ayrica yiiksek viicut sicakliginin yol agtig1 hizl
soluma ve alkalozun da AH’ye sebep olabilecegini gosteren kanitlar bulunmaktadir

(Schuchmann ve ark 2006).

Atesin yiikselme hizindan daha ¢ok, en yiiksek viicut 1sis1 degeri, AH goriilmesinde ana
belirleyici etkendir. Bu bilgi hayvan c¢alismalar1 ile gosterilmis ve klinik calismalar ile
dogrulanmistir. AH gegiren 110 cocuk tiizerinde yapilan bir calismada, havale esnasinda
kaydedilen 110 ates Ol¢limiiniin ortalamasi, havale ile iligkili olmayan en yiiksek 51 ates

Olclimiinden anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (Millichap 2018).



Atesin etkisi, yas ve olgunlagma ile bireysel olarak degisen ndbet esigine baglhdir.
Nobet esigi bebeklerde daha diisiiktiir. Bazi1 ilaglar, sivi ve dzellikle sodyum diisiikliigii gibi
elektrolit dengesizlikleri ile degisebilir (Millichap 2018).

2.1.3.2 Enfeksiyon

AH’lerde atesin sebebi arasinda en sik viral etkenlere bagli olusan {ist solunum yolu
enfeksiyonu (USYE), ivegen mide barsak iltihabi (MBI), saplican (akciger enfeksiyonu),
roseola infantum, idrar yolu enfeksiyonu yer alir (Millichap 2006). Bat1 diinyasinda AH i¢in en
tehlikeli olanlar insan herpes viriis 6 (HHV-6) ve influenza gibi yiiksek atesle iliskili viral
enfeksiyonlardir. Bakteri enfeksiyonlar1 AH’ler ile birlikte nadir olarak goriliir (Shah ve ark
2002).

Bir Avrupa c¢alismasinda, AH geciren ¢ocuklarin % 35'inde HHV-6, % 14'linde
adenoviriis, % 11'inde respiratuar sinsityal viriisii (RSV), % 9'unda herpes simpleks viriis
(HSV), % 3'linde sitomegaloviriis (CMV) ve % 2’sinde insan herpes virlis 7 (HHV-7) tespit
edilmistir (Bertolani ve ark 1996). HHV-6 Amerika Birlesik Devletlerinde AH’ler ile en sik
iligkili olan virlistir ve ABD’de iki yasma kadar goriilen ilk AH’lerin ligte birinde tespit
edilmistir (Hall ve ark 1994). Baz1i ¢alismalar 12-15 aylik grup igerisinde HHV-6
enfeksiyonlarinda AH oraninin % 36’ya kadar ulastigim1 bildirmektedir. Ayrica, karisik AH,
tekrarlayan AH ve uzamis AH oranlari da HHV-6 enfeksiyonlarinda ytiksek olarak rapor
edilmistir (Hall ve ark 1994; Suga ve ark 2000; Epstein ve ark 2012).

Hong Kong’da 2001 yilinda yapilan bir arastirmada influenza A viriisti, AH geciren
cocuklarin % 20'sinde, parainfluenza % 12’sinde ve adenoviriis % 9’unda etken olarrak
bildirilmistir (Chiu ve ark 2001). Ayn1 boélgede yapilan ve 2007’de yayinlanan bir diger
calismada ise adenoviriis % 20,8, parainfluenza % 20, influenza % 18,4, RSV % 5,3 ve RV %
4,3 oraninda bulunmustur. Bu durum zaman icinde etken sikliginin degisebilecegini
gostermektedir. Yukarida belirtilen bes virus arasinda tekrarlayan AH gegirilmesi ve karisik AH

gecirilmesi agisindan anlamli bir fark bulunamamistir (Chung ve ark 2007)

RV hem atesli, hem atessiz havaleye sebep olmaktadir (Fetveit 2008). Johansen ve ark.
(2008) 11 yillik siirede, yatirilan 984 RV mide barsak iltihab1 gegiren hastada havale sikligini %
4 olarak bildirmislerdir.

Havaleler, ¢ocuklardaki shigella dysenteriae enfeksiyonunun en sik rastlanan sindirim

sistemi dis1 belirtisidir (Lahat ve ark 1990).



HHV-6 ve influenza viruslari hari¢ viriis enfeksiyonun tiiriine gore, cocugun gelecekte

tekrarlayan AH ya da karisik AH gecirecegi tahmin edilemez (Millichap 2018).
2.1.3.3 Asllama

As1 sonrasi ortaya cikan ates, AH’ye sebep olabilir. Asilar nobet esigini diisiirebilir.
Asilama sonrasi goriilen havalelerin ¢ogu AH’dir. AH ihtimali, ag1 uygulandigi zamanki yasa
ve ag1 miistahzarma gore degisir. Genetik yatkinlik da rol oynayabilir. As1 sonrast AH gegiren
cocuklarin ¢ogunda ya gegirilmis AH Oykiisii ya da ailede AH 6ykiisii vardir (Livengood ve ark
1989).

Difteri, tetanoz toksoidi, tam hiicreli bogmaca (DTP) ve kizamik, kizamikg¢ik, kabakulak
(KKK) asisindan sonra havale goriilebilir. DTP asist i¢in, AH ihtimali aginin uygulandig ilk
giin en yiiksektir. KKK asilamasiyla iligkili AH, asilamadan 8 ila 14 giin sonra zirve yapar.
100000 vakada DTP asis1 sonrast 6-9, KKK asis1 sonrasi 24-35 AH goriiliir (Barlow ve ark
2001).

Difteri, tetanoz toksoidi, aseliiler bogmaca, inaktif polio, haemophilus influenzae b
(besli karma as1) asisinda, asinin yapildigi giin ve ikinci dozda AH ihtimali 3-6 kat artmigtir
(Sun ve ark 2012). Aseliiler bogmaca asis1 ile AH riski azalmaktadir. Tekli DTaP yapilan,
430000°’den fazla ¢ocugun alindigi bir kohort ¢alismasinda asimin yapildigr giinden 3. giine

kadar havale riskinde artis goriilmemistir (Huang ve ark 2010)

Asinin uygulandig yas da onemlidir. Kizamik igeren bir asinin ardindan ates ve havale
riski, 12-15 ay arasinda uygulandiginda 16-23 aydan daha diisiiktiir (Rowhani-Rahbar ve ark
2013). Asinin ikinci dozunun uygulandig: 4-6 yasta AH riskinde artis goriilmemistir (Klein ve
ark 2012).

2.1.3.4 Genetik Yatkinhk

AH’lere genetik yatkinlik oldugu, cogu durumda kesin kalitim sekli bilinmese de, uzun
zamandir kabul edilmektedir. AH geciren ¢ocuklarin, birinci derece akrabalari; anne, baba ve
kardeslerinin % 10-20’sinin AH gecirdigi tespit edilmistir. Tek yumurta ikizlerinden birinde
AH varsa, digerinde olma ihtimali, aym1 durumdaki ¢ift yumurta ikizine gore daha fazladir

(Millichap 2018).

AH’lere ailevi yatkinlikla ilgili arastirmalar tek bir bolgenin degil, farkli gen
bolgelerinin sorumlu olabilecegini gostermistir. Mesela; 8q13-21 bolgesi (FEBI1), 19p (FEB2),
2023-24 (FEB3) gibi. Bu yatkinlik diisiik penetransli otozomal baskin (OB) veya poligenik



veya multifaktoriyel olabilir (Millichap 2018). Ulkemizde yapilan bir calismada da, 5q’da yer
alan GABRG?2 geninin heterojen R43Q mutasyonun, AH’yi kolaylastirabilecegi bulunmustur
(Hancili ve ark 2014).

Kisaltilmis ismiyle GEFS olarak bilinen sara sendromu, AH’lerle birlikte diger
havalelerin (yaygin, kismi, miyoklonik vs.) goriilebildigi bir sendromdur. OB gecer ve baslica

SCNI1A gen degisikligine bagli olarak ortaya ¢ikar (Gauthier ve ark 2017).
2.1.3.5 Hipokampal Lezyonlar

AH’si olan bazi1 hastalarda ve ailelerde hipokampal anormallikler belirlenmistir. Bu
anormalliklerin AH esigini diislirdiigli ve ileride hipokampal skleroza doniiserek temporal lob
sarasina sebep olacagi bildirilmigtir. Uzamigs AH ile basvuran cocuklarin % 10,5’inde

hipokampusun gelisim bozukluklar: bulunmustur (Millichap 2018).
2.1.3.6 Diger

Anne karninda iken nikotin ile karsilagmanin, AH ihtimalini artirdigi bildirilmistir

(Vestergaar ve ark 2005).

Demir eksikliginin de, kolaylastirict etmen olabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Ik defa AH
geciren 150 ¢ocugun incelendigi bir ¢alismada; havale gecirenlerde ortalama ferritin diizeyi,

gecirmeyenlere gore anlamh diizeyde diisiik bulunmustur (Daoud ve ark 2002).

Cinko eksikligi de AH patogenezinde rol oynayabilir. Hintli ¢ocuklarda yapilan bir
calismada, 3 ay-5 yas arasinda serum c¢inko diizeyleri diisiik olan hastalarda, AH ihtimali daha

yiiksek bulunmugtur (Ganesh ve ark 2008).

AH’de alerjik rinit ihtimali 1,2 misli yliksek bulunmustur. Ayrica AH tekrar sayisi
arttikga alerjik rinit gelisme ihtimali de yilikselmektedir (Lin ve ark 2014). AH geciren
cocuklarda astim da dahil olmak iizere diger atopik hastaliklar daha ¢ok goriiliir. AH’ nin

sebepleri arasinda alerjik ve immiin tepkimeler de one siiriilmiistiir (Millichap 2018).
2.1.4 Atesli Havale ve Biyokimya Anormallikleri

Neopterin baslica monosit ve makrofajlarca yapilan bir guanin trifosfat (GTP) tiirevidir.
Bu bakimdan hiicresel bagisiklik sisteminin etkinliginin bir gostergesi olarak diisiiniiliir. AH
geciren ¢ocuklarda BOS'da aktive makrofajlardan salgilanan neopterin artabilmektedir. Bu

gbzlem MSS icerisinde immun aktivasyona isaret etmektedir (Kawakami ve ark 1999).

AH’ye yatkinligin; norotransmitterlerdeki anormalliklerle iligkili olabilecegi de



disiiniilmistlir. Bir calismada engelleyici norotransmitter olan GABA’nin BOS seviyesi
azalmis olarak bulunmustur (Loscher ve ark 1981). Bir diger calisma ise ayni sonucu

vermemistir (Knight ve ark 1985).
2.1.5 Klinik Ozellikler

AH’ler bir aydan biiyiik ¢cocuklarda goriilen havalelerdir. Cogunlugu 12-18 ay arasinda
goziikiir. Bes-alt1 yasindan sonra siklig1 azalir. Ancak alt1 yagindan sonrada goriilebilir (Kim ve

ark 2010; Guidelines for epidemiologic studies on epilepsy 1993).

Cocuklarin ¢ogunda AH’leri hastaligin ilk giiniinde olur. Bazi ¢ocuklarda atesli
hastaligin ilk belirtisi AH olabilir. AH’lerle iliskili ates derecesi degiskendir ve ¢ocugun nobet
esigine baghdir. Olgiilen ates en sik 39°C'de veya iizerinde iken, yaklasik % 25 olguda atesin
38-39°C arasinda oldugu goriiliir. Nobetler siklikla sicakligin hizla artmasiyla birlikte goriiliir,
ancak viicut 1sisinin yiikselme hizi degil, atesin derecesi havalenin ¢ikmasinda daha énemlidir

(Millichap 2018).
AH klinik 6zelliklerine gore ikiye ayrilir.

a) Basit AH: Nobetler yaygin (jeneralize) tarzdadir, on bes dakikadan kisa siirer
ve 24 saat icinde tekrarlamaz. En yaygin nébet tiirli yaygin tonik kloniktir, atonik ve tonik
nobetlerde goriiliir. Yiiz ve solunum kaslar1 siklikla nobete katilir. Tanimi geregi basit AH’ler
en fazla 15 dakika kadar uzun olabilir, ancak ¢ogunlugu daha kisadir, ortalama 3-4 dakika

siirer.

b) Karigtk AH: Nobetin kismi (fokal) olmasi veya 15 dakikadan uzun siirmesi
veyahut 24 saat i¢inde tekrarlamasi gibi 6zelliklerden birisi vardir. Siklig1 daha azdir ve ¢cogu

serileride AH’lerin yaklasik % 20'sini olusturur (Millichap 2018).

Tablo 2.1. Atesli havalelerin klinik siniflandirilmast

Basit AH Kansik AH
Siire <15 dakika >15 dakika
Havale tipi Yaygin Kismi
Tekrarlama 24 saat iginde bir kez 24 saat i¢inde birden fazla




AH geciren ¢ocuklarin % 10'undan azinda nobetler 15 dakikadan uzun siirer ve %
S'inden azinda kismi ndbetler goriilmektedir. ilk basit AH’yi karistk AH’ler takip edilebilir.
Karisik AH gegiren ¢ocuklarin ¢ogunlugu ilk nobetini karisik AH sekilde gegirir. Bununla
birlikte, baslangigta karisitk AH gecirilmesi, devam eden tiim ndbetlerin karisik olacagim
gostermez. AH’yi takiben gecici yarim felg (hemiparezi) (Todd parezi) nadirdir ve vakalarin %

0,4-2'sinde gortiliir. Genellikle karisik ya da fokal tipte havale sonras1 goriiliir (Millichap 2018).

Ik AH gegiren 158 cocuk iizerinde yapilan bir ¢calismada, 10 dakikadan uzun ndbetler
% 18’inde goriilmiistlir. Bu durumun gelisme geriligi ve daha kiiciik yasla iligkili oldugu tespit

edilmistir (Hesdorffer ve ark 2011).

Uzamis AH; havalenin 30 dakika ya da daha uzun siirdiigii veyahut nobet aralarinda
sinir sistemi ile ilgili durumun diizelmedigi, kisa siireli ama tekrarlayan havalelerin oldugu
duruma denir (Millichap 2018). Uzamis AH gegiren ¢ocuklarin incelendigi bir ¢alismada su
ozellikler bulunmustur (Shinnar ve ark 2008): Ortalama havale siiresi 68 dakika, ortalama ates
39,4°C, havaleler %99 hareket belirtili (konviilzif), % 52’sinde devamli, % 48’inde aralikli,
%67’sinde kismi, % 76’s11lk defa AH gegciriyor.

Epstein ve ark (2012) yaptigi calismada, uzamig AH gegiren gocuklarin % 32’sinde
etkenin HHV-6B enfeksiyonu oldugu, havalenin ilk enfeksiyon sirasinda veya niiks sirasinda

cikabilecegi bulunmustur.

Uzamis ve daha kisa siireli AH’li ¢ocuklar1 karsilastiran bir ¢alismada su sonuglara
ulagilmistir: Uzamis AH gecirenlerin ailelerinde sara dykiisii, baslangigtaki ndrolojik hastalik,
yenidogan doneminde havale Oykiisti siklig1 daha yiiksek, ailede AH Oykiisii daha diistiktiir
(Shinnar ve ark 2001).

Uzamis AH’nin bagka hastaliklarin belirtisi olabilecegi de unutulmamalidir. Hayakawa
ve ark’nin (2016) ¢alismasinda hareket belirtili uzamis AH’si olan ¢ocuklarin % 7,6’sinda sara
hastalig1, % 6,6’sinda ensefalit / ensefalopati ve % 0,8’inde bakteri menenjitinin bu duruma yol

actig1 bulunmustur.
2.1.6 Ayiric1 Tani

AH’nin ayric1 tanisinda; havale ile karisan tekrarlayici olaylar, MSS enfeksiyonuna
bagli havaleler ve siklikla atesle birlikte goriillen nadir genetik saralar diigtinilmelidir

(Millichap 2018).

Atesli ¢ocuklarda istemsiz hareketler gozlenebilir ve bunlar havalelerle karistirilabilir.



Usiimeye bagl titremeler havalelerden kolaylikla ayirt edilebilir. Yaygin gériiliir ve eklemlerin
saf, ritmik, salinimsal hareketleri ile kendini belli eder. AH’de yiiz ve solunum kaslar1 siklikla
etkilenirken, iisiimede bu pek goriilmez. Ayrica viicudun her iki yarist es zamanl olarak olaya
dahil olur ve biling kaybolmaz. Halbuki yaygin AH’de biling kaybi1 olur. Hareketlerin iki tarafli

ve belirgin suur kaybi olmaksizin goriilmesi havale olmadigini gosterir (Millichap 2018).

Ates ve havalesi olan bir hastada menenjit veya ensefalite bagl nobetler olabilecegi de
diisiiniilmelidir. Bilhassa kiiciik bebeklerdeki menenjitin % 40’inda ilk belirti nébet olmakla
birlikte meningeal bulgular olmayabilir. Bu hastalarda bilin¢ degisikligi, petesi gibi bulgular
dogru taniy1 yardim eder. Ates ve havalenin uzadigi ¢ocuklarda menenjit ihtimali, havalenin
kisa siirdiigii hastalara gore daha yiiksektir. Menenjit, uzamis AH ile gelen ¢ocuklarda ayirici

tanida mutlaka disiiniilmelidir (Millichap 2018).
2.1.7 Tam

AH asagida tanimlanan &zelliklere gore, klinik olarak konulan bir tanidir (Guidelines

for epidemiologic studies on epilepsy 1993; Natsume ve ark 2017; Wilmshurst ve ark 2015)
Havale 38 derecenin {izerinde bir ates ile olmalidir.
Cocuk 1 aydan biiyiik olmalidir.
Merkezi sinir sistemi enfeksiyonu olmamalidir.
Havaleye sebep olabilecek ivegen 6ziimseme bozuklugu olmamalidir.
Onceden atessiz havale dykiisii olmamalidir.

Oykiide veya fizik muayenede siipheli bulgularin bulunmadigi durumlarda, rutin serum
tetkikleri, AH geciren cocugun degerlendirilmesinde sinirli degere sahiptir. Laboratuvar

tetkikleri, atesli hastaligin klinigine gore yapilmalidir (Seinfeld ve Shinnar 2017).
2.1.7.1 Oykii ve Fizik Muayane

AH’lerin ¢ogu basit AH oldugu i¢in hastalarin havalesi ilk 15 dakika i¢inde sonlanir.

Hastaneye geldiginde ¢ogu hastanin havalesi durmustur.

Ailelerden havalenin siiresi, sekli, kismi bulgularin varlig: ile ilgili ayrintili bir 6ykii
almmahdir. Oykiide; ¢ocugun ve ailesinin daha once gegirilmis havale oykiisii, asilanma

durumu, eslik eden sinir sistemi meseleleri ve gelisme geriligi sorgulanmalidir.

Cocuklara dikkatli fizik muayene yapilmalidir. Hayati bulgularda, suurda, kas

gerginliginde (tonus), kas giiciinde degisiklik, tabii hareketlerinin kaybi, menenjit bulgularinin
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varligi, bingildagin gerginlesmesi ya da kabariklig1 gibi 6zelliklerden herhangi birinin varligi,
menenjit veya altta yatan MSS’de bir anormalligi diisindiirmelidir. AH gegiren c¢ocuklar
cogunlukla iyi goriiniimliidiir ve havale sonrasi uyku hali, genellikle havale siiresine ve tiiriine
bagli olarak 5-10 dakika ic¢inde diizelmektedir. Bu zamanin uzamasi ensefalopati, MSS

enfeksiyonu veya siddetli sistemik enfeksiyon siiphesini uyandirmalidir (Millichap 2018).
2.1.7.2 Lomber Ponksiyon

AH gegiren ¢ocuklarda, menenjit veya ensefaliti diglamak icin LP ve BOS
incelemesinin yapilmasina, klinik bulgulara gére karar verilir. Menenjitli ¢ocuklarin yaklasik %
25'1 bagvuru aninda ya da Oncesinde ndbet gegirebilir. Ancak bu hastalarda diger menenjit

belirti ve bulgularina rastlanir (biling degisikligi, ense sertligi, petesi gibi) (Millichap 2018).

AH gecirdikten sonra 1yi goriinen, havale 6ncesi normal haline geri donen ¢ogu cocukta
LP gerekmemektedir. Amerikan Cocuk Sagligi Akademisi (AAP), ates ve havalenin birlikte
goriildiiglh cocuklarda, ayrica menenjit bulgular1 ve belirtileri veyahut menenjit veya kafa igi
enfeksiyonu diisiindiiren oykii var ise LP yapilmasini tavsiye etmektedir (Neurodiagnostic
evaluation of the child with a simple febrile seizure 2011). Bunun disinda AAP, ates ve
havalenin oldugu su iki grup hastada da LP’nin diigiiniilmesi gerektigini belirtmistir: a) Hib
veya Streptococcus pneumoniae asist eksik veya asilanma durumu belirsiz olan 6-12 ay
arasindaki bebekler, b) Antibiyotik kullanan hastalar. Ciinkii antibiyotik tedavisi menenjit
belirtilerini ortebilir.

2.1.7.3 Diger Laboratuvar Tetkikler

AAP, klinik gereklilik olmadan basit AH’de, rutin kan tetkikleri (serum elekrolitleri,
tam kan sayimi ve kan sekeri gibi) bakmay1r dnermemektedir (Neurodiagnostic evaluation of
the child with a simple febrile seizure 2011). Bu parametreler sadece hastanin kusmasi, ishali
ve bozulmus sivi alimi oldugunda veya fizik muayenede susuzluk veya 6dem bulgular

oldugunda istenmelidir. LP yapilmasina karar verilirse, es zamanli serum sekeri ve kan kiiltiirii

alimmalidir (Millichap 2018).
2.1.7.4 Elektroensefalogram (EEG)

Basit AH geciren, norolojik olarak saglikli bir ¢ocukta rutin EEG gerekli degildir
(Neurodiagnostic evaluation of the child with a simple febrile seizure 2011).

Karisik AH gegiren ¢ocuklarda EEG ¢ekimine klinik duruma goére karar verilmelidir.

Tekrarlasa bile kisa stireli yaygin havalede, norolojik muayene normal ise EEG gerekmez.
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Uzamis ya da kismi havalesi olanlarda, ileride sara ihtimali daha yiiksek oldugundan, EEG ve
norolojik takip gerekir. EEG ¢ekimi i¢in en uygun zaman belirtilmemistir, ancak ilk 72 saat

icinde yapilacak inceleme faydali olabilir (Millichap 2018) .
2.1.7.5 Radyolojik Goriintiilleme Yontemleri

Basit AH gegiren gocuklarda beyin goriintiilemesine gerek yoktur. (Neurodiagnostic
evaluation of the child with a simple febrile seizure 2011). Karisik AH gegiren ¢ocuklarda da
kafa ici pataloji siklig1 ¢ok disiiktiir (Teng ve ark 2006). Bundan dolayr bu hastalarda da
mutlaka goriintiileme yapilmasi gerektigi soylenemez. Tekrarlayan karisik AH’1i hastada baska
norolojik ozellikler (bas biiyiikligii, gelisme geriligi gibi) varsa uygun sartlarda goriintiileme
yapilir (Sadleir ve Sheffer 2007).

2.1.8 Tedavi

AH tedavi yaklasimi; devam eden havaleye miidahale etmek, havalenin tekrarlamasini

azaltmak, aileleri bilgilendirmektir.
2.1.8.1 Ivegen Tedavi

AH’de acil miidahale diger havalelerdeki gibidir. Ayrica hastanin atesi diistiriilmeli, ates
sebebi bulunup tedavi edilmelidir. Havale durdurulup, ates kontrol altina alindiktan sonra

koruyucu tedavi agisindan degerlendirilmelidir.

Oncelikle tiim hastalarda hava yolu acik tutulmali, yeterli oksijen alimi saglanmalidir.
Hastaya uygun sekil verilmelidir. Hastanin hayati bulgular1 yakindan takip edilmelidir. Atesinin
diismesi i¢in ates diisiiriicii verilmelidir (Ayata 2004). Hizlica damar yolu acilmali, 5 dakikadan

uzun siiren havalelere miidahele edilmelidir (Millichap 2018).

Cocuklarda havalelerin tedavisi i¢in ilk tercih edilen ila¢ olan benzodiazepinlerin
etkinligi ve gilivenilirligi birka¢ ¢aligmada gdsterilmistir. Damar i¢i benzodiazepinler; diazepam
(0,2-0,2 mg/kg) ve lorazepam (0,05-0,1 mg/kg), bircok vakada havalenin durmasi igin
yeterlidir. Havale devam ederse ek bir doz daha yapilabilir (Millichap 2018).

2018’de yayinlanan bir ¢alismada damar i¢i lorazepamin, damar i¢i diazepam kadar
etkili oldugu ve her ikisinin de benzer oranda solunum baskiladii sonucuna varilmistir
(McTague ve ark 2018). Uzamis havale gegiren ¢cocuklardaki bir ¢alismada, her iki ilacin ayni
etkinlikte oldugunu gostermistir. Ancak lorazepamin sakinlestirici etkisinin daha fazla oldugu

dikkati ¢ekmistir (Chamberlain ve ark 2014).
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Yanaktan ve burundan verilen ilaglar (lorazepam, midazolam gibi ) damar i¢i verilenler
kadar etkilidir. Kas i¢i midazolam damar i¢i diazepam ile ayni etkinlikte bulunmustur. Ancak
damar i¢i verilen ilaglar daha cabuk etkisini gostermektedir. Bu ilaglarin solunum baskilayici
etkileri arasinda onemli fark yoktur, verilis yoluna gore de bir farkliik bulunmamistir

(McTague ve ark 2018).

Uzamis AH nadiren kendiliginden durur. Tedavisi i¢in birden fazla ilag gerekebilir.
Ilaglara da oldukga direglidir. Ilaglara ragmen bir siire daha devam edebilir. Tedavi ne kadar

erken baglarsa havale o kadar kisa siirer (Seinfeld ve ark 2014).

Baglangicta benzodiazepin uygulamasina ragmen uzamis veya tekrarlayan havale
geciren hastalar ek nobet ilaclart ile tedavi edilmelidir. Bu ortamda en yaygin olarak kullanilan
ilag fosfenitoindir (20 mg fenitoin esdegeri [PE] / kg intravendz olarak). Ates diisliriiciiler ve

soguk uygulama ile ates diisiiriilmelidir (Millichap 2018).

AH 0Oykiisii olan gocuklarda, havalenin uzamasini engellemek igin evde anne-baba
tarafindan  makattan  diazepam uygulanabilir.  Calismalar makattan  diazepamin
uygulanmasindan sonraki 2-5 dakika i¢inde, havaleyi durduracak plazma seviyesine ulastigini
gostermektedir. Danimarka'da, evde aileler tarafindan birkag¢ doz diazepam uygulanan
vakalarin yalnizca birkaginda 6nemli solunum baskilanmasi goriilmiis ve bunlarin hepsi de

geride 1z birakmadan iyilesmistir (Knudsen 1996).

Midazolam burun spreyi, ev kullanimi i¢in makattan diazepam yerine bir se¢enektir.
Burun i¢i uygulanan midazolam ve makattan diazepam karsilastirildiginda, midazolamin
diazepamla etkinliginin esit ve aynm1 zamanda basladigi, her iki ilacin da kullananlarin %
50'sinden fazlasinda uyku yaptig1 bulunmustur. Midazolam sprey olarak verildiginde burunda

% 29 oraninda kisa siireli tahris yapmaktadir (De Haan ve ark 2010).

Uzamis havalelerin tedavisinde, kas i¢i midazolam veya damar i¢i lorazepam giivenli ve

etkilidir (Silbergleit ve ark 2012).

Basit AH geciren cocuklar havale oncesi normal hallerine dondiiklerinde ve aile
tekrarlayan AH’ler hakkinda bilgilendirildiginde, giivenli bir sekilde taburcu edilebilir. Kismi
veya uzamig havale geciren ¢ocuklarda, normal haline doniisii gecikirse ya da havale sonrasi
fokal bulgular varsa, daha uzun bir gézlem zamani gerekebilir. Zaten bunlarda ayni hastalik
sirasinda yeniden havale ¢ikma ihtimali de s6z konusudur (Millichap 2018). AH sebebiyle acil
servise bagvuran cocuklarin degerlendirildigi bir ¢alismada, erken niiks ihtimali, ilk 6 saat

iginde % 8,8, 12 saat iginde % 12,7 ve 24 saat iginde % 15,8 bulunmustur. Niikslerin % 90’1 ilk
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24 saat i¢inde meydana gelmistir. Erken niiks kismi havalesi olanlarda veya havalesi 15 dakika

ya da daha uzun siirenlerde daha ¢ok goriilmektedir (Jeong ve ark 2014).
2.1.8.2 Korunma Tedavisinin Rolii

AAP, fenobarbital, valproik asit gibi ilaglarla siirekli tedavinin ve diazepam ile aralikli
tedavinin AH niiksiinii azaltmada etkili olduguna dair kanitlar oldugunu belirtmektedir
(Wilmshurst ve ark 2015; Febrile seizures: clinical practice guideline for the long-term

management of the child with simple febrile seizures 2008).
2.1.8.3 Korunma Tedauvisi

Havale ilaglarinin, AH’nin tekrarlamasini 6nlemedeki etkinligi pek ¢ok caligmada
degerlendirilmistir. Bir atesli hastalik sirasinda AH geciren ¢ocuga makattan diazepam verilirse
havalenin niikstinii azaltir (Hirabayashi ve ark 2009). Ates oldugu zamanlarda agizdan
diazepam vermek de AH niiks ihtimalini azaltir (Verrotti ve ark 2004). ). Basit AH i¢in havale
ilaglarinin diizenli kullanilmasin1 destekleyen kanit yoktur. Bir AH sirasindaki ivegen

midahale sara ihtimalini degistirmemektedir (Wilmshurst ve ark 2015)

AAP tarafindan gelistirilen klinik uygulama rehberi, bir veya daha fazla basit AH’si
olan ¢ocuklarda ne siirekli ne de aralikli antikonviilzif tedaviyi 6nermektedir. Ancak anne-
babalar asir1 kaygiliysa atesli hastalik sirasinda agizdan diazepam tedavisinin yapilabilecegi
belirtilmistir (Febrile seizures: clinical practice guideline for the long-term management of the

child with simple febrile seizures 2008).

Bazi ¢cocuklarda AH, sara hastaliginin ilk belirtisi olabilir. Bu grupta tedaviye altta yatan
kolaylastirict etmenler tek tek ele alinarak karar verilmelidir. Dikkatli alinmis bir oyki ile
karistk AH veya uzamis AH vakalarinda EEG’nin gozden gecirilmesi, mezial temporal
sklerozu gosterecek MR, altta yatan sara veya temporal lob sarasmnin gelismesi icin
kolaylastirict etmenlerin ortaya ¢ikmasina saglayabilir. Tekrarlayan havaleler sebebiyle ailenin
endisesinin yiiksek oldugu ve tedavinin tehlikelerinin dikkatle degerlendirildigi durumlarda,

havale ilaclar ile tedavinin yararlari, tehlikelerinden daha fazla olabilir. (Millichap 2018).
2.1.8.4 Ates Diisiiriiciiler

AH geciren ¢ocuklar i¢in atesli hastalik sirasinda ates diisiiriicii verilmesi huzursuzlugu
azaltabilir ve genel tedavide yardimci olabilir. Ancak ates disiiriiciiler AH’nin tekrarlama

oranini etkilemiyor gibi goriinmektedir (Febrile seizures: clinical practice guideline for the
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long-term management of the child with simple febrile seizures 2008; Rosenbloom ve ark
2013).

Ates diisiiriciilerin  AH’leleri 6nlememesinin sebebi soyle agiklanmistir:  Ates
distiriictiler 1s1 yapiminm1 engellemez, fakat 1s1 kaybin1 kolaylastirir. Ancak havalenin en ¢ok
goriildiigl hastaligin baslangi¢c doneminde viicut 1sisinin yiikselmesini geciktirmez ya da havale

icin esik 1s1 degerini diisiirmezler (Millichap 2018).
2.1.8.5 Aile Egitimi

AH’ler aileler i¢in endise vericidir. Acil durum gegtikten sonra aile sakinlestirilmeli ve
daha sonra AH hakkinda bilgilendirilmelidir. Ilk kez havale gériildiigiinde, aileler ¢ocugun
O0lmekte oldugunu diisiiniir. AH’nin tekrarlama ihtimali, zekd geriligi, 6grenme bozuklugu ve
sara goriilmesi acisindan kaygi duyarlar. Ailelere AH’lerin 6liime, sinir sistemi ve algilama

bozukluguna pek sebep olmadigi sdylenmelidir (Patterson ve ark 2013; Leaffer ve ark 2013)

Ailelere havale sirasinda nasil davranilacagi anlatilir (Cocuk yan yatirilmali, dislerinin
arasina bir sey sokulmamali, kasilmalar durdurmaya ¢alisilmamalidir. Havale 5 dakikadan uzun

siirerse cankurtarana haber verilmelidir) (Patterson ve ark 2013).
2.1.9 Atesli Havalede Niiks

AH geciren cocuklarda, ileride gecirecekleri atesli hastaliklar esnasinda yeniden AH

cikabilir.
2.1.9.1 Niiksii Kolaylastiran Etmenler

AH’nin tekrarlama orami % 30-35’tir. Bununla birlikte, tekrarlama orani ilk havale
sirasinda bir yasindan kiigiik olan ¢ocuklarda % 50-65 iken, daha biiyiik cocuklarda yilizde 20
kadardir (Millichap 2018).

Ik defa AH ile basvuran ¢ocuklarm dahil edildigi bir calismasinda, niiksii kolaylastiran
etmenler olarak sunlar bulunmustur: Ilk havalenin kiiciik yasta gecirilmesi, birinci derece
akrabalarinda AH 0Oykiisii, acil servisteki atesin diisiik bulunmasi, atesin baslangici ile nobet
arasindaki siirenin kisa olmasi. Dort etmenin hepsi varsa AH’nin tekrarlama olasiligr >%70
bulunurken, higbiri yoksa bu oran <%20 olmaktadir. Bu ¢alismada ¢ocuklarin yaklasik {icte
birinde en az bir defa ndbet tekrarlamistir. % 17'sinde bir, % 9'unda iki ve yaklasik % 6'sinda
lic veya daha fazla kez niiks izlenmistir. (Berg ve ark 1997). AH’den sonra atessiz havale

geciren ¢ocuklarda da, ilerideki AH goriilme ihtimali artmistir (Berg ve ark 1998).
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Uzamis AH Oykiisii olan ¢ocuklarda, basit AH geciren ¢ocuklara kiyasla ileride uzamis

AH goriilme ihtimali yiiksektir (Hesdorffer ve ark 2016).
2.1.9 Akibet

AH geciren ¢ocuklarda seyir iyidir. Nadiren oliimciil seyretmektedir. AH’li ¢ocuklarda
goriilen 6liimiin karigik AH, onceden bulunan ndrolojik anormallikler ve takip eden sara ile

iliskili oldugu ifade edilmektedir (Millichap 2018).

Norolojik hasar, entellektiiel bozukluk ve davranis bozuklugu AH’yi takiben nadir
goriiliir. Bir calismada AH’li ¢ocuklarla kontrol grubunda, ilk AH gecirdikten bir ay sonra ve
bir yil sonra bilissel gorevler, hareket yetenegi ve uyum davranis 6lgiimlerinin benzer oldugu

bulunmustur (Leaffer ve ark 2013).

AH’li 381 cocugun 10 yasinda degerlendirildigi bir ¢alismada ise basit, karisik veya
tekrarlayan AH’nin okul basarisi, zeka ve davranig yoniinden farklilik olusturmadigi tespit

edilmistir (Verity ve ark 1998).
2.1.9.1 AH ve Sara

Sara, AH geciren ¢ocuklarda, genel niifustakine gore daha sik goriiliir. Basit AH gegiren
normal bir ¢ocukta, ihtimal yaklasik % 1-2'dir. Karisik AH’leri, gelisme geriligi 6ykiisii olan ya
da ailede sara oykiisii olan ¢ocuklar i¢in thtimal % 5-10'a yakindir. (Millichap 2018).

Konuyla ilgili baz1 calismalarin sonuglart asagidadir:

ABD’deki bir arastirmada AH Oykiisii olan 687 ¢ocuk ergenlik donemine kadar
gbzlenmistir (Annegers ve ark 1987). Basit AH gegirenlerde sara ihtimali %2.4, tek bir karigik
havale 6zelligi olanlarda (kismi havale, uzamis havale ve ayni hastalik sirasinda 24 saat iginde
tekrarlayan havale gibi) % 6-8 bulunmustur. Oran bu 6zelliklerden ikisi olanlarda %17-22,
hepsi olanlarda % 49’a ¢ikmaktadir.

Danimarka'da yapilan bir ¢alismada da AH’si olan c¢ocuklar yetigkinlik donemlerine
kadar takip edilmistir. Sara ihtimali 5,4 kat fazla bulunmustur. Beyin felci hikayesi ve 5.
dakikada diisiik apgar skoru ve ailesinde sara olanlarda ihtimalin arttigi bulunmustur

(\Vestergaard ve ark 2007).

Ingiltere’de yapilan bir calismada ise, ilk AH gegiren 181 hastanin 21 yillik izleminde
sara gelisme ihtimali % 6 olarak hesaplanmistir (Neligan ve ark 2012). Bu ¢alismanin bir diger
sonucu sara ¢ikma ihtimalinin 15-19 yas grubunda, 0-14 yas grubuna gore daha diisiik

oldugudur.
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2.1.9.2 AH ve Temporal Lob Sarasi

AH’den sonra bir¢ok havale tiirii goriilebilirse de, uzamig AH’nin temporal lob sarasina
yol actigi konusu tartismalidir. Direngli temporal lob sarasi sebebiyle ameliyat diisiiniilen
hastalarda, bebekken AH, bilhassa uzamis AH gecirme hikdyesine daha ¢ok rastlanmistir. AH
temporal lob sarasina yol agmiyor gibi goziikmektedir. AH ile temporal lob sarasinin birlikte
goriilmesinin, her ikisinin gelisimini kolaylastirabilecek bir kalittm bozuklugundan olabilecegi

diistintilmektedir (Millichap 2018).
2.2 Uyarnisiz Havale (Atessiz Havale)

Uyarisiz havaleler, enfeksiyon, ates ya da beyin travmasi gibi havaleye sebep olabilecek
ivegen bir durum olmadan goriilen havalelerdir. 24 saatlik bir siire iginde goriilen birden fazla
havaleler tek havale olarak kabul edilir (Lee ve ark 2004; Guidelines for epidemiologic studies

on epilepsy 1993).

Konuyla ilgili 103 vakanin dahil edildigi bir ¢alismada, vakalarin % 52,4'inilin erkek
oldugu ve ilk havale yas ortalamasimin 59 (1-211) ay oldugu bildirilmistir (Maia ve ark 2016).
50 hastalik bir seride ise vakalarin %58 erkek, ortalama yas 5,2 + 3,8 yas olarak bulunmustur

(Sadeq ve ark 2015).

AH ile karsilastirildiginda, uyarisiz havalelerde niiks ve sara ¢ikma ihtimali daha
yiiksektir. Wendt ve ark. niiks ihtimalini 1, 2, 5 ve 10 yilda sirayla % 29, % 37, % 43 ve % 46
olarak bildirmislerdir (Wendt ve ark 2018). Yapilan bir calismada 392 ¢ocuktan 26’sinda ilk 48
saat icinde, 366 cocuktan 58’inde 14 giin icinde, 340 cocuktan 107’sinde 4 ay i¢inde niiks
gorildiigli bulunmustur (Goldberg ve ark 2018).

Maia ve ark yaptig1 calismada niiks orant % 38 idi ve niikslerin % 80'1 alt1 ay i¢inde
goriilmiistiir. Kolaylastirici etmenler; uyku sirasinda havale, bilinen bir sinir sistemi
anormalliginin olmas1 ve EEG anormalliklerinin varlig1 olarak bulundu. Yas, havale siiresi ve
ailede sara Oykiisii ile artmig niiks ihtimali arasinda bir iligki bulunamamistir (Maia ve ark

2016).

Japonya’da yapilan bir ¢calismada, en az iki yil takip edilen 73 vakanin %57,5’inde niiks
goriilmiistiir. % 61,9’unda 6 ay, % 85,7’sinde 1 y1l ve % 95,2’sinde 2 yil i¢inde niiks olmustur.
Niiks oran1 EEG’si normalse % 21,4, yaygin bozukluk varsa % 16,7, kismi bozukluk varsa %
61,9 olarak bulunmustur. Kisaca niiksler en ¢ok ilk 1 yil icinde olmakta, ilk havalenin kismi
olmas1 ve EEG’de kismi bozuklugun géziikmesi niiks ihtimalini artirmaktadir (Mizorogi ve ark

2015).
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EEG’deki anormalligin 6n (frontal) bolgede bulundugu hastalarda sara gelisme
ihtimalinin yiiksek oldugu tespit edilmistir (Kanemura ve ark 2015).

[k uyarisiz havale ile basvuran hastalarin degerlendirilmesinde goriintiilemenin yararl

olmadig1 bulunmustur (Sadeq ve ark 2015).
2.3 Sara

En az bir giin arayla tekrarlayan (iki veya daha fazla) uyarisiz havale goriilmesi
durumuna sara denir. (Lee ve ark 2004; Guidelines for epidemiologic studies on epilepsy
1993).

Sara, 2005 yilinda, epileptik ndbetler olugturmak icin kalict bir yatkinlik ile kendini
belli eden bir beyin bozuklugu olarak tanimlanmistir. Bu tanim genellikle, 24 saat arayla iKi
uyarisiz havale gecirmeyi kapsar. ILAE, iki uyarisiz havale kuralina uymayan bazi 6zel
durumlan da dikkate alarak giiniimiizde asagidaki tanimlara uyan durumlari sara olarak kabul
etmektedir: (1) 24 saat arayla meydana gelen en az iki uyarisiz (veya refleks) havale; (2) bir
uyarisiz (veya refleks) havale ve gelecek 10 yilda ikinci bir havale olma ihtimalinin bulunmast;

(3) bir sara sendromu tanis1 (Fisher ve ark 2014).
2.4 Enfeksiyonla iligkili Havale

Enfeksiyonla iliskili havale, genellikle MBI gibi beyinle ilgili olmayan bir enfeksiyon
hastalig1 sirasinda ortaya ¢ikan atessiz havaledir. Hastali§in bir doneminde ates olabilir, ancak

cocuk havale oldugu giin atessizdir (Lee ve ark 2004).

Son 10 yil i¢inde yapilan bazi ¢aligmalar; kiiciik enfeksiyonlar ile iliskili atessiz havale
ya da atessiz enfeksiyon havalesinin, uyarisiz havale ve AH’den ayr1 bir havale grubu oldugunu

onermektedir (Zerr ve ark 2005; Lee ve Ong 2004; Zhang ve ark 2014).

Kiigiik enfeksiyonlar; mide-barsak enfeksiyonlarr, solunum yolu enfeksiyonlari
(genellikle iist solunum yolu) ve diger sebebi belli olmayan enfeksiyonlar1 kapsar (Zhang ve
ark 2014).

2.4.1 MBI ile iliskili Havaleler

2013’te diinyada 5 yas alt1 6liimlerin % 51,8’1 enfeksiyon sebebiyle olmustur. Bunlar
arasinda saplicandan sonra ishal ikinci siklikta goriilen hastalik olarak bildirilmistir (Liu ve ark
2015). Rotaviriis, adenoviriis, noroviriis sik goriilen viral etkenlerdir (Ueda ve ark 2015).
Ivegen MBI esnasinda gériilen havaleleri kolaylastiran etmenler Tablo 2.2°de goriilmektedir

(Castellazzi ve ark 2016).
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Tablo 2.2. Ivegen MBI olan hastalarda havale gelismesi ile ilgili etmenler

1. Elektrolit bozuklugu ve dehidratasyon
2. Yiiksek ates (> 39 C)
3. Enfeksiyon etkenleri ve parcalari

4. Bilinmeyen etkenler

2.4.1.1 Iyi Huylu MBI Havalesi

MBI sirasinda havale gelisen hastalarda “iyi huylu MBI havalesi” olarak adlandirilan
ve glinlimiizde Uluslararas1 Sara ile Miicadale Dernegi tarafindan bir sara sendromu olarak
kabul edilen sendromu da diisiinmek gerekir. Morooka tarafindan ilk defa 1982'de
tanimlamistir. Rotaviruse bagl gastroenterit sirasinda olan nobetlerle ilgili bir¢ok rapor vardir
(Castellazzi ve ark 2016). Gilinlimiizdeki tanimi gsOyledir: saglikli c¢ocuklarda, MSS
enfeksiyonu, susuzluk ve elektrolit dengesizlikleri yok iken hafif ivegen MBI sirasinda ortaya

cikan, 1yi seyirli, atessiz havalelerle kendini belli eden bir sendromdur (Verrotti ve ark 2009).

Bu sendrom, 1 ay ila 6 yas arasinda en ¢ok da 1-2 yasindaki ¢ocuklarda goriiliir. Yas ile
ilgili dzelligi, AH’de oldugu gibi olgunlasmamis MSS’nin, iyi huylu MBI havalesi olusmasina

zemin hazirladigini diisiindiirmektedir (Castellazzi ve ark 2016).

Avrupa'da ve Amerika'da bazi vakalar bildirilmis olmasina ragmen, iyi huylu MBI
havalesi ile ilgili yayinlar Dogu Asya iilkelerinden, 6zellikle Japonya, Giiney Kore, Tayvan ve
Hong Kong'dan bildirilmistir. Bu iilkelerde tiim MBI vakalarmin yaklasik % 1'inde gériiliir. Bu
bulgu, kalittmm da iyi huylu MBI havalesi gelisiminde rol oynadigimi diisiindiirmektedir
(Castellazzi ve ark 2016).

Vakalarin ¢ogu kis ve ilkbahar baslangicinda ortaya ¢ikmaktadir. Yilin bu donemi,
iliman {ilkelerde en ¢ok ishal etkeni olarak bildirilen; rotavirus (RV), noroviriis (NV) ve
adenoviriise bagli vakalarin en sik goriildiigii dénemdir. Iyi huylu MBI havalesi goriilen

cocuklarin bir cogunda bakilan digski 6rneklerinde enterik virtisler tespit edilmistir.

Ishal etkenlerinin beyne ulagsmasi veyahut enterotoksini ile havaleye sebep olabilecegi
disiiniilmistiir. RV ile ilgili baz1 ¢alismalar bu diisiinceye yol agmistir (Castellazzi ve ark

2016; Verrotti ve ark 2014).

18



Pek ¢ok vakada, havale MBI bulgularini takiben olur. Hastalarin az bir kisminda havale
ishalden dnce ya da ishalle ayn1 zamanda ortaya ¢ikar. 128 vakanin bulundugu bir ¢alismada,
havale vakalarin % 6,3’tinde ishalin baslamasindan onceki 12-24 saat i¢inde, % 35,1’inde ishal
baslangiciyla aynmi giin i¢inde, kalan vakalarda ise en geg ishalin 4. giinlinde olmak {izere, ishal

sonras1 donemde goriilmiistiir (Verrotti ve ark 2011).

Havalelerin ¢ogu yaygin tonik-klonik olarak goriilse de, havale esnasinda ¢ekilen EEG
kayitlari, hepsinin fokal kokenli oldugunu gostermistir (Cusmai ve ark 2010; Verrotti ve ark
2011). Bir yayinda fokal ozellikler olarak, viicudun bir tarafinda havale ya da karsi tarafa
gozlerini dikme bildirilmistir (Komori ve ark 1995). Ayrica, ndbet sirasinda goriilen kismi EEG
bozuklugunun sonra yayginlastigi dikkati ¢ekmistir (Maruyama ve ark 2007). 25 hastalik bir
seride ndbetler aras1t EEG sadece 4 hastada anormal olarak bulunmustur. Bunlarin higbirinde
ileride yeniden ndbet goriilmemistir (Dura-Trave ve ark 2011). Bir diger ¢calismada da ndbetler
arast EEG normalligi % 75 vakada tespit edilmistir (Verrotti ve ark 2014). Caligmalarda,
ndbetler aras1 EEG bozukluklariin hem siirekli antiepileptik tedavi almig, hem de herhangi bir
tedavi almayan g¢ocuklarda takip siiresince normale dondiigii bildirilmistir. Bu bulgular,
ilaclarin etkili olmadigim1 ve uzun siireli tedavinin bu c¢ocuklar i¢in uygun olmadigim

vurgulamaktadir (Castellazzi ve ark 2016).

Havale siiresi ¢ok degiskendir. Bir ¢calismada havalelerin % 87,7 'sinin 5 dakikadan kisa,
kalaninin 5-10 dakika siirdligiinii tespit edilmistir (Verrotti ve ark 2014). Tek bir ishal donemi

sirasinda birden fazla havale goriilmesi % 75 olarak bildirilmistir (Uemura ve ark 2002).

Iyi huylu MBI havalesi vakalarinda, kan elektrolitleri, diger biyokimya tetkikleri ve
BOS ozelliklerinin her zaman normal oldugu bulunmustur. Bu LP yapilmasinin gerekli
olmadig1 anlamina gelir. Ayn1 durum radyolojik incelemeler icin de gecerlidir. Ne BT ne de
MR vyararli degildir. Ciinkii tipik olarak hicbir lezyon saptanmaz. Lezyonlar mevcut olsa bile

gecicidir (Castellazzi ve ark 2016).

Iyi huylu MBI havaleleri tedaviye direng gosterebilmektedir (Verrotti ve ark 2011).
Cesitli ilaglarin  etkinliginin karsilagtiran bir arastirmada diazepamin basarist %38,
fenobarbitalin %40 ve lidokainin %100 olarak belirtilmistir (Okumura ve ark 2004). 1 giin
boyunca 5 mg/kg/glin dozunda verilecek karbamazepinin en etkili tercih olabilecegi

belirtilmistir (Verrotti ve ark 2011)

Iyi huylu MBI havaleli ¢ocuklarin sonuglarimi degerlendiren tiim calismalar, bu klinik

durumun akibetinin genellikle iyi oldugunu gostermektedir. Sinir sistemiyle ilgili kalici
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bozukluk ihtimali ¢ok diisiiktiir. Verrotti ve ark. Iyi huylu MBI havalesi olan, 81 olgunun klinik
ozelliklerini ortalama 9,8 yil boyunca takip etmistir. Norolojik muayene ve biligsel seviyenin
tim hastalarda normal oldugu, sadece ii¢ olguda (% 3,7) hafif bir dikkat eksikliginin tespit
edildigi bildirilmistir (Verrotti ve ark 2014).

Iyi huylu MBI havalesi sonrasinda sara gelisimi nadiren tanimlanmistir. Bununla
birlikte, vakalarin % 4,7-20'sinde yeni MBI ataklar1 sirasinda havale tekrarlayabilmektedir.
Cocuklarin % 2,5-6,7'sinde daha sonra AH goriilebilir. Uyarisiz havale daha nadiren goriiliir

(Dura-Trave ve ark 2011; Verrotti ve ark 2011; Castellazzi ve ark 2016)

Tablo 2.3, iyi huylu MBI havalesinin 6zelliklerini 6zetlemektedir. Iyi huylu MBI
havalesi, AH ile klinik ve seyir benzerlige sahip iyi huylu bir durumdur. Ivegen MBI ile
iligkilidir ve muhtemelen farkli bir patogeneze sahiptir. Hastalarin cogunlugunda ndbetler arasi
EEG normaldir. Sadece ¢ok sik olmayan uzun siireli havaleler, ivegen donemde antiepileptik
tedaviler gerektirir. Tekrarlayan havaleler gozlendiginde bile, tek bir konviilziyon epizodunun
siiresi uzun olmadik¢a ilag uygulanmasi yararsizdir. Benzer sekilde uzun siireli korunma
gerekli degildir. EEG, lomber ponksiyon ve radyolojik inceleme de yararli degildir. Bu
testlerdeki bulgular genellikle normaldir. Bu o6zelliklerin  hepsinin  bilinmesi, ¢ocuk
doktorlarinin gereksiz yatis, tetkik ve her seyden onemlisi ila¢ kullanimindan kaginmalari i¢in
gereklidir, ¢linkii bu ilaglarin potansiyel yan etkileri vardir (Capovilla ve Verrotti 2011;

Castellazzi ve ark 2016).

20



Tablo 2.3. Iyi huylu MBI havalesinin 6zellikler

Yas Arahig: 1-60 ay
Epidemiyoloji: Avrupa ve Amerika’da tarif edilse de, esas Japonya, Giiney
Kore, Tayvan ve Hong Kong’da raporlanmuistir
Mevsim: Kis ve ilkbahar
Mikrobiyoloji Bulgulari: Siklikla rotaviriis ve noroviriis
Havalenin Baslangici: Genellikle mide barsak bulgularindan sonra
Havalenin Goriiniimii: Birka¢ saniya ya da birka¢ dakika icinde sonlanan
genellikle yaygin tonik-klonik havaleler
Ates: Genellikle yoktur
Gastrointestinal Bulgular: Dehidratasyon olmadan ishal ve/veya kusma
Seyir: Genellikle selim
Nobetteki EEG: Kismi bulgular
Kan Tetkikleri: Normal
BOS Ozellikleri: Normal
Goriintiileme: Normal
Havale durdurucu Tedavi: Genellikle gerekmez (sadece uzamis havalelerde

onerilir)

2.4.2 ishal Disindaki Enfeksiyonlarla iliskili Atessiz Havaleler

Enfeksiyonla iliskili havalelerin MBI disinda enfeksiyonlar sirasinda da goriilebilecegi
bildiren caligsmalar az da olsa vardir. Lee ve arkadaslar ilk havale ile bagvuran 286 cocugu
inceledi. Hastalar ii¢ gruba ayrildi: (1) atesli havale, (2) uyarilmis havale ve (3) uyarisiz havale.
Yazarlar enfeksiyon ve/veya ates olup da AH tanimina girmeyen havaleli hastalar1 uyarilmis
havale olarak degerlendirmislerdir. Bunlarin %38’inde MBI, %35,7’sinde solunum yolu
enfeksiyonu (6zellikle USYE), %11,2’sinde sadece ates, %15’inde ise diger enfeksiyonlar
bulunmustur. Bu ¢alisma, sonraki uyarisiz havalelerin 5 yil i¢inde tekrarlama ihtimalini grup
1'de % 1,5, grup 2'de % 7,8 ve grup 3'te % 65,4 olarak bulmustur. Eger EiH, ishal seklinde bir
hastalik sirasinda ¢ikmigsa ileride uyarisiz havale ¢ikma ihtimali %0,9, {ist solunum yolu
enfeksiyonu i¢in %13,8 ve diger nonspesifik hastaliklar i¢in %19,0 olarak tespit edilmistir. AH
ve MBI iligkili atessiz havalelerin, diisiik havale esigine sahip ¢ocuklarda ortaya ¢ikmaya
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egilimli ve benzer akibet gdsteren iliskili bozukluklar oldugunu diisiiniilmiistiir. MBI ile ilgili

havale i¢in uzun siireli antiepileptik tedavi 6nerilmemektedir (Lee ve ark 2004).

Yine Zhang ve ark’nin, 1 ay ile 3 yas arasindaki atessiz havale gegiren hastalarla ilgili
calismasinda hastalar, MBI ile iliskili ilk atessiz havale (1), MBI disinda enfeksiyonlarla iliskili
ilk ategsiz havale (2) ve ilk uyarisiz havale (3) olarak 3 gruba ayrilmis, gruplarin 6zellikleri
karsilastirilmistir. {1k havale sonrasi uyarisiz havale goriilme ihtimali ve tekrarlayan havale ile
iliskili durumlar da arastirllmistir. Her iki oOzelligin grup 1 ile grup 2 arasinda farklilik
gosterdigi bulundu. Bu ¢alismada grup 1’in daha selim seyirli oldugu, grup 2’nin grup 3 ile
benzer oldugu ortaya konuldu. Grup 1’in tekrarlayan havale orani % 6,9 olup li¢ grup igerisinde
en diisiik olan grup idi. Grup 3 (% 37,8) ve grup 2 (% 23,8) hastalarindan istatistiksel agidan
anlamli derecede daha diisiik idi. Ancak grup 3 ile grup 2 arasinda tekrarlayan havale orani

acisindan istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunmamstir (Zhang ve ark 2014).

3.GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Sekli

Bu ¢alismada Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Noroloji Bilim Dali’na Ocak 2012- Kasim 2017 arasinda havale sikayeti ile bagvuran 474 hasta
degerlendirildi. Hastalarin dosya kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi. Hastalar 3 ana gruba
ayrildi (Atesli Havale, Uyarisiz Havale, Enfeksiyonla Iligkili Havale). UH ve EIH grubundaki
hastalara telefonla ulasilarak son durumlar1 6grenilmeye ¢alisildi. EIH grubundaki 59 hastanmn

36’sina, UH grubundaki 75 hastanin 56’sina ulasilabildi.

AH ve UH tanilar1 ILAE kriterlerine uygun olarak konuldu. Buna gére; AH grubuna, 1
aydan biiyiik, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu ya da havaleye sebep olabilecek ivegen
Oziimseme bozuklugu olmayan, 38 derecenin lizerinde bir ates ile havale gegiren ve 6nceden
atessiz havale O0ykiisii olmayan vakalar dahil edildi. Uyarisiz havale grubuna, enfeksiyon, ates
ya da beyin travmasi gibi havaleye sebep olabilecek ivegen bir durum olmadan ilk havalesini
geciren vakalar dahil edildi. Enfeksiyonla iligkili havale grubuna, ishal, {ist solunum yolu
enfeksiyonlar1 gibi beyinle ilgili olmayan bir enfeksiyon hastalig1 sirasinda havale gegiren veya
atesi olup da baska enfeksiyon hastalig1 belirtisi, bulgusu olmayan vakalar dahil edildi. Son
gruptaki hastalarda havalenin oldugu giin atesin olmamasi veya 38°C’yi gecmemesi sarti

arandi.
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Oziimseme hastalig1 tanili, yaralanma 6ykiisii olan, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu

olan ve daha Once sara tanisi almis hastalar ¢aligma dis1 birakildi.

Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri, bagvuru anindaki yas ve ilk havale
yaslari, klinik 6zellikleri, aile Oykiisii, laboratuvar ve goriintiileme bulgulari, saraya gelisimi,
geligsme geriligi olup olmadigi incelendi. Bu kapsamda havale siiresi, havale tiirii, 24 saat i¢cinde
havalenin tekrar edip etmedigi, kac kez havale gecirdigi, dnceki ve sonraki havale tiirii, havale
gecirilen mevsim, ila¢ kullanim 6ykiisii, ila¢ kullanim siiresi, hastalarin bagvuru anindaki boy,
viicut agirhigi, bas ¢evresi bilgileri, anne-baba akrabaligi, ailede ndbet Oykiisii, dogum haftasi,
dogum agirligr kaydedildi. AH ve enfeksiyonla iligkili havale grubunda eslik eden enfeksiyon,
hastaligin kacinci giinii havale gegirdigi, bir hastalik doneminde ka¢ defa havale gecirdigi,

viicut sicakliginin derecesi de yazildi.

Hastalarin basvuru anindaki tam kan ve biyokimya degerleri kaydedildi. Tam kan
sayimi yapilan hastalarda akyuvar sayis1 (AS) (mm?), Hemoglobin (g/dl), pitht1 hiicresi (mm?)
degerleri kaydedildi. Tam kan sayimi1 SYSMEX XN-1000 SA-01 cihazinda c¢alisilmisti.

Biyokimya tetkiklerinde glukoz (mg,/dl), lire (mg/dl), kreatinin (mg/dl), sodyum
(mmol/l), potasyum (mmol/l), klor (mmol/l), kalsiyum (mg/dl), magnezyum (mg/dl), AST
(UM, ALT (U/1), CRP (mg/l) degerleri kaydedildi. Biyokimya tetkikleri Abbott Architect

marka C16000 otoanalizdrlerinde caligilmisti.

Tam idrar tetkikleri; Dongjiu DJ marka idrar analiz sistemlerinde ¢alisilmisti. Disk1
orneklerinden adenovirus-rotavirus kaset testte, gaitada parazit tahlili LJ 2000 stool analyzer ile

incelenmisti.

Lomber ponksiyon ve goriintiilleme yapilan, EEG ve kontrol EEG ¢ekilen hastalarin

verileri kaydedildi.

Akrabalik durumu siniflandirilarak belirtildi. Vakanin anne babasi arasindaki akrabalik
birinci derece (kardes cocuklari), ikinci derece (kardes torunlari arasinda, bele ¢ocugu ile),
ticlincli derece (daha uzak akrabalik) akrabaliklar olmak {izere simiflandirildi. Vakanin
akrabalarindaki havale durumunda ise, birinci derece akrabalar; anne, baba, kardesler, ikinci
derece akrabalar; anne ve babanin kardesleri, biiyiik anne, biiyiikk baba, yegenler; iiclincii
derece akrabalar; birinci nesil beleler (kuzenler), kisinin ikinci derece akrabalarimin birinci

derece akrabalar1 olarak kaydedildi.

Boy uzunlugu cinsiyete gore belirlenen biiylime ¢izgisindeki %3 cizgisinin altinda ise

biiylime geriligi, %97 ¢izgisi lstiinde ise uzun boyluluk, agirlik cinsiyete gore belirlenen
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biiyiime ¢izgisindeki %3 cizgisinin altinda ise beslenme yetersizligi, %97 ¢izgisi istiinde ise
sismanlik, bas ¢evresi cinsiyete gore belirlenen biliylime ¢izgisindeki %3 ¢izgisinin altinda ise
bas kiicuikliigli, %97 ¢izgisi istiinde ise bas biiyiikliigii olarak kabul edildi. Hastada hem

bliylime geriligi hem de beslenme azlig1 varsa bu da biiyltime geriligi olarak nitelendirildi.

Gelisme geriligi tanis1 ya gelisim 6l¢iimii yapilarak veya gelisimle ilgili sorgulamaya

dayanilarak konuldu.

3.2 istatistiksel Analiz

Kategorik degiskenler say1 ve ylizde (%), numerik degiskenler ortalama, standart sapma
veya median (g1-q3) seklinde betimlendi. Kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda Ki-kare
veya Fisher Testlerinden faydalanildi. Sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann Whitney
U ve Kruskal-Wallis testlerinden faydalanildi. DSCF post hoc karsilastirmalart yapildi. P <0,05
anlamli kabul edildi. Analizler SAS-University Edition 9.4 programu ile yapildu.

3.3 Etik Kurul

Bu ¢alisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurul Baskanliginca 12 Aralik 2017 tarth ve 2017/1125 sayili karar1 ile onaylanmistir.

4. BULGULAR

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 4.1°de goriilmektedir. Toplam 474 vakanin 59’u
(% 12,5) enfeksiyonla iliskili havale (EIH) grubunda, 340’1 (% 71,7) atesli havale (AH)
grubunda, 75’1 (% 15,8) uyarisiz havale (UH) grubunda yer aldi. Biitiin vakalarin toplamda
193°{i (% 40,7) kiz, 28171 (% 59,3) erkekti. E/K oranm1 EiH grubunda 0,8:1, AH grubunda 1.6:1,
UH grubunda 1,2:1 idi. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi. Bagvuru anindaki yas ortalamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark izlendi. Ilk havale yas ortalamasi agisindan EIH ile UH grubu arasinda (p
<0,0001) ve AH ile UH grubu arasinda (p <0,0001) istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenirken, AH ve EIH gruplar arasinda (p=0,68) anlamli bir fark bulunmadi. Dogum agirlig
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Dogum haftas1 agisindan gruplar

arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Giinsiizliik (prematiirite) acisindan bakildiginda, EIH

24



grubunda 2 (% 3,4) hasta, AH grubunda 38 (% 12,1) hasta, UH grubunda 8 (% 12,5) hasta <37
hafta dogmustu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi (p=0,06).

EiH kendi i¢inde ikiye ayrildiginda USYE’nin eslik ettigi grupta basvuru anindaki yas
ortalamas1 33,4+25,3 ay, ilk havale yas1 31,4+26,0 aydi. ishalin eslik ettigi grubun basvuru ani
yas ortancasi (median (ql1-q3)) 15 (10,5-23) ay, ilk havale yas ortancasi 15 (10-22,5) ay

bulundu.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

EiH (s=59)  AH (s=340) UH (s=75) p degeri
Cinsiyet Kadim 32 (54,2) 127 (37,3) 34 (45,3) 0,034
s (%) Erkek 27 (458) 213(627) 41 (54,7)
Dogum ortEss 39,0+1,4 38,4+1,9 38,5+1,9 1,90
haftasi
Dogum
agirligs OFEESS 37334408 31514532 3175+533 0,68
(gram)
Bagvuru ortEss 26,6+24,0 36,4+26.,4 72,9+60,0 <0,0001
yast (ay)
IIk havale
vast (a3) ortss 25,1424, 1 25,5422.3 71,1+60,6 <0,0001
Takip ort+ss 35,6+21.,4 - 38,3+21,8

siiresi (ay)

s: say1; orttss: Ortalama+standart sapma

Hastalarin gruplara gore viicut agirligi, boy uzunlu*gu, bas ¢evresi 0lgiilerinin
degerlendirilmesi Tablo 4.2.°de goriilmektedir. Gruplar arasinda bu degiskenlerle ilgili

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (sirayla p=0,51, 0,84, 0,31).

25



Tablo 4.2. Hastalarn fizik 6lgiilerinin degerlendirilmesi

EiH (s=59) AH (s=340)  UH (s=75) p degeri
Viicut 0
Agirhi < %3 2 (3,4) 4(12) 1(13) 051
s (%)
% 3-97 57 (96,6) 325 (96,1) 72 (96)
> 0697 0(0) 9(2,7) 2(2,7)
Boy 0
Uzunlugu %3 3(5,2) 12 (3,6) 3(4) 0,84
s (%)
% 3-97 55 (94,8) 317 (94,6) 70 (94,6)
> 0697 0(0) 6 (L8) 1(1,4)
Bas Cevresi 5
. (%) < %3 1(1,7) 9(2,8) 2(2,9) 0,31
% 3-97 56 (98,3) 299 (92,3) 66 (95,7)
> 9697 0(0) 16 (4,9) 1(1,4)
s: sayl

Mevsimlere gore siniflandirilan havale zamani Tablo 4.3’te goriilmektedir. ETH en sik
kis aylarinda, en az yaz aylarinda goriilmiistiir. AH en az yaz aylarinda goriiliirken, diger
mevsimlerde oranin birbirine yakin oldugu goriilmiistii. UH en sik bahar aylarinda, en az kis
aylarinda goriilmistiir. Gruplar arasinda havale gecirilen mevsim agisindan anlamli bir fark

bulunmadi (p=0,22).

Tablo 4.3. Mevsimlere gore siniflandirilan havale zamani

EiH (s=59) AH (s=340) UH (s=75)
Kis s (%) 21 (% 35,6) 88 (% 26,6) 11 (% 14,9)
ilkbahar s (%) 14 (% 23,8) 91 (% 27,5) 23 (% 31)
Yaz s (%) 9 (% 15,2) 65 (% 19,6) 15 (% 20,3)
Sonbahar s (%) 15 (% 25,4) 87 (% 26,3) 25 (% 33,8)

s: say1
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Hastalarin gruplara gore ilk havale yas dagilimi1 Tablo 4.4’te gosterilmistir. EIH en sik
(% 32,2) ilk bir yil i¢inde goriilirken, UH 5 yasindan sonra sik (% 46,7) goriilmiisti. AH
geciren hastalarin %50,8’inin ilk 18 ay i¢inde havale gecirdigi tespit edildi. Yas gruplar
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi (p <0,0001).

Tablo 4.4. Hastalarin gruplara gore ilk havale yas dagilimi

EiH (s=59) AH (s=340) UH (s=75) p degeri
Yasg Arabgr 5, 19 (32,2) 90 (26,6) 16 (21,3) <0,0001
s (%)
13-18ay 11 (18,6) 82 (24,2) 5(6,7)
19-24 ay 13 (22) 57 (16,9) 3 (4)
25-36 ay 6 (10,2) 59 (17,5) 7(9,3)
37-60 ay 6 (10,2) 24 (7,1) 9(12)
>60 ay 4(6,8) 26 (7,7) 35 (46,7)
s: sayl

Hastalarin basvuru anina kadar gegirmis olduklar1 toplam havale sayisi ortalamasi1 EIH
grubunda 1,20+0,64 havale, AH grubunda 2,0+1,37 havale, UH grubunda 1,13+0,60 havaleydi.
Basvuru anindaki havale sayis1 agisindan EIH grubu ile AH grubu ve AH grubu ile UH grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (sirayla p <0,0001, <0,0001). EiH ile
UH grubu arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0,55).

Tiim gruplarda toplam 274 (% 57,8) hasta ilk havale sonras1 ¢cocuk néroloji poliklinige
basvurmustu. Bagvuru esnasinda iki veya iistiinde havale ge¢irme Oykiisii olan hastalarin 6nceki
havale tipleri degerlendirildi. EIH grubunda daha énce havale gegiren 7 hastadan 4’ii (% 6,8)
AH, 3’ii (% 5) EIH gecirmisti. AH grubunda daha &nce havale gegiren 188 hastanmn tamami
AH gecirmisti. Bu gruptan bir hasta uzamis AH gec¢irmisti. UH grubunda daha 6nce havale
geciren 5 (% 6,7) hastanin tamami1 AH ge¢irmisti.

Hastalarin havalelerinin dzellikleri Tablo 4.5°te goriilmektedir. EIH grubunda % 67,8
oraninda, AH grubunda % 82,1, UH grubunda % 66,7 yaygin havale goriildii. Havale tipi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p=0,004). Tim

gruplarda havalelerin biiyiik kisminin 5 dakika iginde sonlandigi goriildii. Gruplar arasinda
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havale siiresi ac¢isindan anlamli fark tespit edilmedi (p=0,48). Toplamda 36 (% 7,6) hastada 24
saat i¢cinde tekrarlayan havale tespit edildi. EIH grubunda 5 (% 8,5) hasta, AH grubunda 25 (%
7,3) hasta, UH grubunda 6 (% 8) hastanin 24 saat i¢inde birden fazla havalesi oldugu goriildii.
Gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0,94).

Tablo 4.5. Gruplar arasi havale 6zelliklerinin karsilastirilmasi

EiH (s=59) AH (s=340) UH (s=75) p degeri

Havale tipi s (%0) Yaygin 40 (67,8) 276 (82,1) 50 (66,7) 0,004
Kismi 17 (28,8) 51 (15,2) 24 (32)
Kismi baglayip
vayamlasan 2G4 9(27) 1(L3)
Havale siiresi
s (%) <1ldk 12 (20,4) 60 (18) 11 (14,7) 0,48
2-5 dk 24 (40,6) 172 (51,7) 33 (44)
6-15 dk 14 (23,7) 76 (22,8) 23 (30,7)
16-30 dk 8 (13,6) 22 (6,6) 7(9,3)
>30 dk 1,7 3(0,9) 1(1,3)
24 saat icinde havalesi
tekrarlayan hastalarin 5(8,5) 25 (7,3) 6 (8) 0,94
sayis1 s (%)
s:say1

AH ve EIH gruplar1 havalenin goriildiigii enfeksiyon giinii, eslik eden enfeksiyon
acisindan karsilastirildi (Tablo 4.6.). EIH en sik (% 55,9) enfeksiyonun 2-5. giinlerinde, AH en
stk (% 68,3) ilk 24 saat i¢ginde goriilmiisti. Her iki grupta da havaleye en sik eslik eden
enfeksiyon iist solunum yolu enfeksiyonlar1 (USYE), ikinci sirada ishaldi. Diger enfeksiyonlar;
kusma, dis apsesi, su¢igegi, ecl-ayak-agiz hastaligi, sebebi belirtilmemis hastalar, sadece ates
bulgusu olan hastalar1 kapsamaktadir. AH grubunda o6lgiilen viicut sicakligi ortalamasi
38,9+0,78 °C idi.

Bir hastalik déneminde gegirilen havale sayis1 ortalamasi EiH grubunda 1,12+0,38
havale, AH grubunda 1,11+0,45 havale olarak saptandi. EIH grubunda 6 (% 10,1) hastada, AH
grubunda 28 (% 8,2) hastada bir hastalik doneminde birden fazla havale gériilmiistii.
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Tablo 4.6. EIH ve AH gruplarmin enfeksiyonun kacinci giinii havale oldugu ve eslik eden

enfeksiyon yoniinden karsilastirmasi

EiH (s=59) AH (5=340) p degeri
Enfeksiyon ile i
havale arasi siire 2.2+ S3& 5 (8,5) 1(03) <0,0001
onces1
s (%)
flk 24 saat 13 (22) 220 (68,3)
2-5 Giin 33 (55,9) 99 (30,8)
6-7 Giin 8 (13,6) 2 (0,6)
Eslik eden -
enfeksiyon s (%6) USYE 26 (44,1) 158 (46,5) <0,0001
Otit 4 (6,8) 18 (5,3)
ASYE 6 (10,1) 16 (4,7)
ishal 19 (32,2) 26 (7,6)
iYE 2 (3,4) 8 (2,4)
Diger 2 (34) 114 (33,5)

s: sayl1

EIH grubunda 44 (% 74,6) hastada sadece bir kez havale goriildii. Havalesi tekrarlayan
15 hastanin, 10’unda (% 66,7) havale ilk 6 ay icinde, 1’inin (% 6,7) 6-12 ay arasinda, 2’sinin
(% 13,3) 12-24 ay iginde, 2’sinin (% 13,3) >24 ay i¢inde havalenin tekrarladig1 goriildii. AH
grubunda 144 (% 42,4) hastada niiks izlenmedi. Niiks goriilen 196 hastadan, 84 iiniin (% 42,8)
ilk 6 ay ig¢inde, 49’unun (% 25) 6-12 ay iginde, 27’sinin (% 13,8) 12-24 ay i¢inde, 36’sinin (%
18,4) 24 aydan sonra niiks izlendi. UH grubunda 37 (% 49,3) hastada bir kez havale goriildii.
Yeniden havale geciren 38 hastadan, 19°unun (% 50) ilk 6 ay i¢inde, 9’unun (% 23,7) 6-12 ay
icinde, 5’inin (% 13,15) 12-24 ay iginde, 5’inin (% 13,15) >24 ay icinde havalesinin
tekrarladigi tespit edildi.

[k bagvurudan sonra biitiin hastalarin 72’sinde (% 15,1) yeniden havale gériildii (Tablo

4.7.). Her 3 grupta da diger gruplardan da havale goriilebilmektedir. Ancak en sik kendi
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grubundan havale izlenmistir. EIH ve UH grubundaki hastalar telefonla ulasilarak son durumu

hakkinda bilgi alinabilen hasta sayisina gore degerlendirilmistir.

Tablo 4.7. Ilk basvuru sonrasi yeniden havale goriilen hastalarda havale gruplarinm

degerlendirilmesi
Sonraki havale
Onceki havale EiH AH UH Toplam
EiH (s:36) 3 (% 8,3) 3 (% 8,3) 3 (%8,3) 9
0, 0, 0,
AH (5:340) 2 (% 0,6) 22 (% 6,4) 5% 1,5) 29
UH (s:56) 1(% 1,8) 2 (% 3,6) 31 (% 55,3) 34

Vakalar havale ilacit kullanimi yoniinden degerlendirildiginde, EIH grubunda 48 (%
81,4) hastada herhangi bir ila¢ kullanimi olmadigi goriildii. 5 (% 8,5) hastada diazepamla
koruma, 6 (% 10,1) hastada antiepileptik ilag tercih edildigi tespit edildi. 4 hastaya dis
merkezde diazepam regete edilmis, 1 hastaya poliklinigimizde diazepam ©Onerilmis. EIH
grubunda 3 hastaya dis merkezde, 3 hastaya poliklinigimizde antiepileptik baslanmis oldugu
goriildii. AH grubunda 150 (% 44,1) hastada ila¢ kullanim 6ykiisii yoktu. 153 (% 45) hastada
diazepam ile onleme, 36 hastada (% 10,6) antiepileptik ilag, 1 (% 0,3) hastada burundan
midazolam tedavisi tercih edilmisti. UH grubunda daha sonra AH gegiren 2 (% 5,6) hastaya

atesli hastalik sirasinda aralikli agizdan ya da makattan diazepam profilaksisi verildigi saptandi.

Tercih edilen antiepileptik ilaglar, sodyum valproat, fenobarbital, fenitoin,
levetirasetam, karbamazepin idi. Antiepileptik ila¢ tercih edilen hastalarda ila¢ kullanim siiresi
degerlendirildi. EIH grubunda 2 (% 33,3) hastanin 1 aydan kisa, 1 (% 16,7) hastanin 6-12 ay
arasinda, 2 (% 33,3) hastanin 12-24 ay arasinda, 1 (% 16,7) hastanin 24 aydan uzun
antiepileptik ila¢ kullandig1 saptandi. AH grubunda 12 (% 33,3) hastanin 1 aydan kisa, 10 (%
27,8) hastanin 1-6 ay arasi, 3 (% 8,3) hastanin 6-12 arasi1, 7 (% 19,5) hastanin 12-24 ay arasi, 4
(% 11,1) hastanin 24 aydan uzun ilag¢ kullandig1 saptandi.
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EIH grubunda 50 (% 84,7) hastanin anne babasi arasinda akrabalik yoktu. 5 (% 8,5)
hastanin anne babasi arasinda birinci derece, 2 (% 3,4) hastanin anne babasi arasinda ikinci
derece, 2 (% 3,4) hastanin anne babas1 arasinda uzak akrabalik tespit edildi. AH grubunda 284
(% 83,5) hastanin anne babasi arasinda akrabalik yoktu. 32 (% 9,4) hastanin anne babasi
arasinda birinci derece, 5 (% 1,5) hastanin anne babasi arasinda ikinci derece, 19 (% 5,6)
hastanin anne babasi arasinda uzak akrabalik saptandi. UH grubunda 52 (% 69,3) hastanin anne
babas1 arasinda akrabalik yoktu. 8 (% 10,7) hastanin anne babasi arasinda birinci derece, 3 (%

4) hastanin anne babasi arasinda ikinci derece, 12 (% 16) hastanin anne babas1 arasinda uzak

akrabalik saptandi (Tablo 4.8.).

Hastalarin birinci derece akrabalarinda AH, UH ve sara Oykiisii Tablo 4.8°de

Ozetlenmistir.

Ikinci derece akrabalarinda AH o6ykiisii, EIH grubunda 8 (% 13,6) hastada, AH
grubunda 43 (% 12,6) hastada, UH grubunda 4 (% 5,3) hastada saptandi. ikinci derece
akrabalarinda atessiz havale dykiisii, EIH grubunda 3 (% 5,1) hastada, AH grubunda 4 (% 1,2)
hastada saptand1. Ikinci derece akrabalarinda sara dykiisii, EIH grubunda 6 (% 10,2) hastada,
AH grubunda 19 (% 5,6) hastada, UH grubunda 4 (% 5,3) hastada saptandu.

Ucgiincii derece akrabalarinda AH Oykiisii, EIH grubunda 2 (% 3.,4) hastada, AH
grubunda 33 (% 9,7) hastada, UH grubunda 2 (% 2,7) hastada saptandi. Ugiincii derece
akrabalarinda sara dykiisii, EIH grubunda 2 (% 3,4) hastada, AH grubunda 7 (% 2,1) hastada,
UH grubunda 10 (% 13,3) hastada saptand.

Tablo 4.8. Hasta gruplarinin aile 6ykiisii ve akrabalik agisindan karsilastirilmasi

EiH (s=59) AH (s=340) UH (s=75) p degeri

Anne baba arasi

akrabalik 9 (15,2) 56 (16,5) 23 (30,7) 0,02
1. derece akrabada
AH bykiisii 1(1,7) 74 (21,8) 5(6,7) <0,0001
1. derece akrabada
sara oykiisii 1(1,7) 14 (4,1) 4 (5,3) 0,55
1. Derece akrabada 0(0) 7(2.1) 5 (6.7) 0,02

UH byKkiisii

ort+ss: Ortalamatstandart sapma; s: Say1
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4.3 Klinik ve Laboratuar Ozellikleri

Tam kan tetkiki yapilan hastalarin sonuglari degerlendirildi (Tablo 4.9.) Akyuvar
sayisinda gruplar arasindan anlamli fark izlenmedi. Hemoglobin degerinde EiH ve UH grubu
ile AH ve UH gruplan arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirayla p=0,001,
0,0002). Piht1 hiicresi sayis1 agisindan EiH ve UH grubu arasinda anlamli fark saptandi
(p=0,04).

Tablo 4.9. Hasta gruplarinin tam kan verilerinin karsilagtirilmasi

EIH AH UH
AS (mm?) 10717+3481 10807+4186 9883+2832
orttss (s=30) (s=89) (s=41)
HGB (g/dL) 11,7+1,1 11,8+1,1 13,041 4
orttss (s=30) (s=89) (s=41)
PLT (mm?) 348903+130841 293587+91785 285846+86697
orttss (s=30) (s=87) (s=39)

AS: Akyuvar Sayisi; HGB: Hemoglobin; PLT: Piht1 hiicresi ort+ss: Ortalamatstandart sapma

Bakilan hastalarda glukoz, iire, kreatinin, AST, ALT degerlerine ait veriler Tablo
4.10.’da ozetlendi. Glukoz, iire, AST, ALT tetkiklerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmedi. Sadece kreatinin degerinde EIH ve UH gruplar arasindaki fark
anlaml idi (p=0,003).

Hastalarin CRP diizeyinin ortancasi (median (q1-q3)) EIH grubunda 2,0 mg/dL (1,79-
3,27), AH grubunda 3,8 mg/dL (2,0-19,4) , UH grubunda 1,1 mg/dL (0,14- 2,0) olarak bulundu.
CRP degeri agisindan AH ile UH grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=
0,001).
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Tablo 4.10. Hasta gruplarinin biyokimya tetkiklerinin karsilastiriimasi

EiH (s=59) AH (s=340) UH (s=75)
Glukoz ort+ss 101,6+22.4 118,4+40,2 109,8+34,9
(mg/dI) s (%) 20 (33,8) 64 (18,8) 36 (48)
Ure ort£ss 19,2+8.3 22,4+18.4 19,6+7,5
(mg/dl) s (%) 25 (42,3) 70 (20,5) 33 (44)
Cr ort+ss 0,38+0,1 0,43+0,11 0,51+0,14
(mg/dl) s (%) 23 (38,9) 62 (18,2) 27 (36)
AST ortss 35,3+8,57 34,7+8,0 35,2422.0
(U s (%) 23 (38,9) 68 (20) 31 (41,3)
ALT i < 18,1+12,3 19,3+7,4 19,6+8,8
(U s (%) 22 (37,2) 68 (20) 32 (42,6)

Cr: kreatinin; AST: aspartat aminotransferaz; ALT: alanin aminotransferaz; ort+ss:

Ortalamatstandart sapma

Elektrolit diizeylerinin hasta gruplarina gore ortalamasi ve bakilan hasta sayist Tablo

4.11. de bzetlenmistir. Sodyum diizeyi agisindan, EIH ve UH grubu ile AH ve UH gruplari

arasinda anlaml fark tespit edilmistir (sirayla p=0,01, 0,0009). Potasyum diizeyi acisindan, AH

ve UH gruplar arasindaki fark anlamliydi (p=0,03). Klor diizeyi acisindan EIH ve AH grubu

arasinda anlaml fark tespit edilmistir (p=0,04). Kalsiyum diizeyi agisindan UH ve AH grubu

arasindaki fark anlamli idi (p=0,04). Magnezyum diizeyi acisindan UH ve AH grubu arasinda

anlaml fark tespit edilmistir (p=0,04). Diger gruplar arasinda anlaml farklilik yoktu.
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Tablo 4.11. Hasta gruplarinin elektrolit degerlerinin karsilastirilmasi

EiH (s=59) AH (s=340) UH (s=75)
Na ort+ss 135,6+2,6 135,342,9 137,6+2,6
(mmol/l) s (%) 26 (44) 73 (21,4) 36 (48)
K ort+ss 4,3+0,5 4,1+0,4 4,4+0,4
(mmol/1) s (%) 26 (44) 70 (20,5) 37 (49,3)
cl ort+ss 105,042,5 100,5+15,0 104,3+4,6
(mmol/I) s (%) 16 (27,1) 47 (13,8) 23 (30,6)
Ca ort+ss 9,7+0,5 9,4+0,5 9,7+0,5
(mg/dl) s (%) 24 (40,6) 58 (17) 33 (44)
Mg ort£ss 2,0+0,1 2,0+0,4 2,140,1
(mg/dl) s (%) 12 (20,3) 31(9,1) 18 (24)

Na: Sodyum; K: Potasyum; Cl: Klor; Ca: kalsiyum; Mg: magnezyum; ortEss:
Ortalamatstandart sapma

EIH grubunda 10 (% 16,9) hastadan idrar tetkiki gonderildigi ve normal oldugu
saptandi. AH grubunda 32 (% 9,4) hastadan idrar tetkiki gonderildigi, 2 (% 0,6) hastanin
tetkikinde nitrit ve 16kosit pozitifligi goriildiigii tespit edildi. UH grubunda 7 (% 9,3) hastadan

idrar tahlili gonderildigi ve normal olarak degerlendirildigi goriildii.

Gaita tahlili yapilan hastalarin sonuglar1 degerlendirildi. EIH grubunda 8 (% 13,6) tahlil
gonderilmis, 2 (% 3,4) hastanin tahlilinde amip kist ve trofozoitleri izlenmistir. AH grubunda 9
(% 2,6) hastadan digki 6rnegi gonderilmis, 3 (% 0,9) hastada amip kist ve trofozoitleri, 2 (%

0,6) hastada rotavirtis, 1 (% 0,3) hastada adenoviriis pozitif tespit edilmistir.

EIH grubunda 3 (% 5,1) hastaya, AH grubunda 8 (% 2,3) hastaya, UH grubunda 1 (%
1,3) hastaya lomber ponksiyon yapildigi, hepsinin normal oldugu saptandi.
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EIH grubunda 33 (% 55.,9) hastaya EEG cekilmisti. 22 (% 66,7) hastanin EEG’sinin
normal oldugu, 6 (% 18,2) hastada zemin aktivite bozuklugu, 4 (% 12,1) hastada epileptiform
aktivite, 1 (% 3) hastada sol orta temporalde kismi yavas dalga anormalligi tespit edildi. 5 (%
8,5) hastaya takibinde yeniden EEG ¢ekildi; 2 (% 40) EEG normal, 1 (% 20) EEG’de zemin
aktivite bozuklugu, 2 (% 40) EEG’de epileptiform aktivite saptandi. Ilk bagvurusunda EEG’de
epileptiform aktivite goriilen hastalarin hicbiri sonrasinda sara tanisi almadi. Kontrol EEG

cekilen hastalardan EEG’sinde epileptiform aktivite olan sadece 1 hasta sara tanisi aldi.

AH grubunda 47 (% 13,8) hastaya EEG c¢ekildigi; 36 (% 76,6) hastanin EEG’sinin
normal oldugu, 3 (% 6,4) hastanin EEG’sinde zemin aktivite bozuklugu, 8 (% 17) hastanin
EEG’sinde epileptiform aktivite tespit edildi. 3 (% 0,9) hastaya takibinde yeniden EEG
cekilmis, 2’si (% 66,7) normal, 1’inde (% 33,3) epileptiform aktivite izlenmistir. Kontrol
EEG’si epileptiform olan hastanin ilk EEG’si de ayn1 6zellikteydi ve bu hasta ileride sara tanisi
aldi.

UH grubunda tiim hastalara EEG ¢ekildigi goriildi. 48 (% 64) EEG normal, 12 (% 16)
EEG’de zemin aktivite bozuklugu, 15 (% 20) EEG’de epileptiform aktivite saptandi. EEG’de
epileptiform aktivite goriilen 6 hasta ve zemin aktivite bozuklugu olan 2 hastaya daha sonra

sara tanis1 konuldugu tespit edildi.

Goriintiileme yapilan hastalarin verileri degerlendirildi. EIH grubunda gekilen 13 (%
22) beyin MR’den 11’inin (% 84,6), AH grubunda 23 (% 6,8) BMR’den 19’unun (%, 82,6),
UH grubunda ¢ekilen 14 (%18,7) BMR’den 12’inin (% 85,7) normal olarak yorumlandig: tespit
edildi. EIH grubunda 1 hastanin BMR’si iki tarafli ventrikiil cevresi beyaz cevherde T2A
gorlintiilerde hiperintens sinyal degisikligi, 1 hastanin sag yan ventrikiil frontal horn
komsulugunda ve iki tarafli serebral hemisferde 5 mm den kiiciik ¢cok sayida T2A goriintiilerde
hiperintens nodiiler sinyal degisikligi izlenmistir seklinde raporlanmistir. AH grubunda bir
hastanin BMR ’si araknoid kist, bir hastanin her iki parietalde beyaz cevherde T2A goriintiilerde
hiperintens alan, bir hastanin iki tarafli ventrikiil ¢evresi beyaz cevherde T2A goriintiilerde
hiperintens sinyal degisikligi, bir hastanin sol parietal lobda subkortikal alanda T2A
goriintiilerde 5 mmden kii¢iik hiperintens lezyon seklinde raporlanmistir. UH grubunda bir
hastanin BMR’si sol oksipitalde yaklasik 2 cm ¢apli kortikal ve subkortikal yerlesimli 6zellikli
olmayan gliotik alan, bir hastanin tiim beyin parankiminde dural mesafa artmis, 3-4 ve yan

ventrikiillerde belirgin boyut artisi seklinde raporlanmistir.

35



EIH grubunda 4 (% 6,8) hastaya, AH grubunda 5 (% 1,5) hastaya, UH grubunda 6 (% 8)

hastaya beyin BT c¢ekildigi tamaminin normal olarak yorumlandig: saptandi.

EIH grubunda 1 (% 1,7), AH grubunda 5 (% 1,5), UH grubunda 4 (% 5,3) hastada
gelisme geriligi goriildi.

EIH grubunda 59 hastanin 36’smin ailesine telefonla ulasildi. Bu hastalardan 3 (% 8,3)
tanesine zaman iginde sara tanis1 konuldugu, UH grubundaki 75 hastanin telefonla ulasilan 56
tanesinden 31’inin (% 55,3) sara tanis1 aldig1 6grenildi. AH grubundaki 340 hastanin 5 (% 1,5)
tanesine dosya incelemesi ile sara tanisi1 konuldugu anlasildi. Bu gruptaki hastalarin son

durumu i¢in kendilerine telefon edilmemistir (p<0,0001).

5. TARTISMA

Bu c¢alismada, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Noroloji
Bilim Dali’na Ocak 2012-Kasim 2017 arasinda havale sikayeti ile bagvuran hastalar
degerlendirildi. Bu ¢alismanin esas amaci, atesin pek ylikselmedigi enfeksiyon hastaliklar
sirasinda goriilen havalelerin 6zelliklerinin ortaya ¢ikarilmasi, AH ile UH gruplari ile benzer ve

farkli yonlerinin ortaya ¢ikarilmasidir.
5.1 Yas

Calismamiza 1 ay-18 yas grubundaki ¢ocuklar dahil edilmistir. Bagvuru anindaki yas
ortalamas1 EiH grubunda 26,6+24,0 ay, AH grubunda 36,4+26,4 ay, UH grubunda 72,9+60,0
aydi. Yas agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlendi (p <0,0001). 1k
havale anindaki yas ortalamas1 EIH grubunda 25,1+24,1 ay, AH grubunda 25,5+22,3 ay, UH
grubunda 71,1+60,6 aydi. Basvuru havaleden sonra yapilacagi i¢in basvuru yasinin havale
yasina parelellik gostermesi ve ondan biiylik olmasi beklenen bir durumdur. Yasla ilgili
sonuglara bakildiginda UH grubunda havalelerin digerlerine gore daha ileri yasta ¢iktig1 hemen
goriilmektedir. Yas agisindan EIH ile UH grubu arasinda (p <0,0001) ve AH ile UH grubu
arasinda (p <0,0001) istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenirken, AH ve EIH gruplan
arasinda (p=0,68) anlamli bir fark bulunmadi. Ilk havale yasi ile bagvuru anindaki yas farkinin
AH grubunda niiks oranmin fazla olmasi ve hastalarin ikinci, ti¢lincli havalede noroloji
poliklinige basvurmasina bagli olabilecegi diisiiniildii. Cocuklarda en ¢ok goriilen havale olarak
bilinen AH’nin, ilk defa goriildiigli yas ortalamas1 olarak 12-27 ay bildirilmistir (Canpolat ve
ark 2018; Kav¢ic ve ark 2018; Abuekteishve ark 2000). Konuyla ilgili bir kitapta en ¢ok 18-24
ay arasinda AH goriildiigii belirtilmektedir (Seinfeld ve Shinnar 2017). UH ile ilgili bazi
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calismalarda ilk havale yas ortalamasi1 59-62 ay olarak bildirilmistir (Maia ve ark 2016; Sadeq
ve ark 2015). Lee ve ark. yaptig1 ¢alismada EIH yas ortalamasi 1,49 yil (17,8 ay), AH yas
ortalamasi 1,62 yil (19,4 ay), UH yas ortalamasi 6,1 yil (73,2 ay) idi (Lee ve ark 2004). Dikkat
edildiginde UH vyaslar1 bizim sonucumuz ile hemen hemen aymdir. AH ve EIH yas dagilim1 da
birbirine yakindir fakat bizim hastalarimiza gore daha kiigiik yasta olmaktadir. Bu farklilik
belki kalitimla ilgili (irk farkliligi gibi) bir durumun ifadesi olabilir. Calismamizda 4 (% 6,8)
hastada 5 yasindan sonra EIH goriildiigii, en yiiksek 127. ayda, AH’nin en yiiksek 148. ayda
oldugu gériilmiistiir. Lee’nin calismasinda 5 yasindan sonra olan EiH yiizdesi belirtilmemistir
ancak EIH’nin en yiiksek 12,7 yasinda (152,4 ay), AH’nin 13,2 yasinda (158,4 ay) goriildiigii
bildirilmistir. Yine Zhang ve ark. MBI ile iliskili ilk atessiz havale, MBI disinda
enfeksiyonlarla iligkili ilk atessiz havale ve ilk UH geciren 1 ay-3 yas arasindaki hastalari

karsilastirmis yas agisindan anlamli fark saptamamistir (Zhang ve ark 2014).
5.2 Cinsiyet

Hastalar cinsiyet Ozellikleri agisindan gozden gegirildiginde; calismamizda E/K orant
EIH grubunda 0,8:1 (% 45,8 erkek), AH grubunda 1.6:1 (% 62,7 erkek), UH grubunda 1,2:1 (%
54,7 erkek) olarak bulundu. EIH nin kizlarda, AH ve UH’ nin erkeklerde daha fazla goriilmesi
ve bu farkliligin anlamli olmas1 (p=0,034) dikkat cekicidir. Zhang ve ark. 1 ay- 3 yas arasi
cocuklarda yapti§1 ¢alismada EIH ve UH gruplarinda fark olmadig: belirtilmistir (Zhang ve ark
2014). Lee ve ark yaptigi arastirmadaki sonuglarda ise EIH kizlarda, diger havalelerin
erkeklerde fazla goriildiigii olmustur (EIH erkeklerde %46,9, AH % 60,1, UH % 57,9) (Lee ve
ark 2004). AH erkeklerde kizlardan daha fazla goriiliir. Derleme bir yazida erkek/kiz orani
1,6:1°dir (Millichap 2018). UH ile ilgili ¢alismalar da havalenin erkeklerde daha ¢ok (% 52-58)
goriildiigiinii bildirmektedir (Maia ve ark 2016; Sadeq ve ark 2015).

5.3 Dogum Kilosu ve Haftasi

Calismamizda hastalarin dogum agirliklar ve dogum haftalar karsilastirilmistir. Dogum
agirligi ve dogum kilosu agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (sirayla p= 0,68,
1,90). Bethune ve ark yaptigi calismada dogum agirliginin <1500 gr olmasinin AH ihtimalini
arttirdig1 belirtilmistir (Bethune ve ark 1993. EIH grubunda hastalarin %3,4°ii, AH grubunda
%12,1’i, UH grubunda %12,5’1 giinsiiz (prematiir) dogmustu. AH geciren 203 vakalik bir
calismada hastalarin %5’inin giinsiiz dogdugu bildirilmistir (Abuekteish ve ark 2000). Atesoglu
ve ark yaptig1 AH geciren 181 vakalik calismada hastalarin %6,2’sinde giinsiiz dogum oldugu
bulunmustur (Atesoglu ve ark 2018).
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5.4 Fizik Olgiiler

Hastalarin bagvuru anindaki viicut agirligi, boy ve bas cevresi degerleri acisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p=0,51, 0,84, 0,31). Konuyla
ilgili gdzden gecirdigimiz kaynaklarda fizik Slgiilerle ilgili bir bilgiye rastlanmadi.

5.5 Mevsim

Mevsimlerin sara, AH {izerinde etkili olabilecegine dair yayinlar vardir. Bir ¢aligmada
sara ile ilgili olan havalelerin eyliilde en az, aralik ve ocak aylarinda daha c¢ok oldugu
bildirilmistir (Procopio ve ark 1998). AH ile ilgili bir ¢aligmada en sik kis, en az yaz aylarinda
havale goriildiigi bildirilmistir (Mikkonen ve ark 2015). Zerr ve ark. yaptigi calismada AH en
sik kis, ilkbahar aylarinda goriiliirken, E{H bahar ve kis aylarinda hemen hemen esit oranda, en
az yaz aylarinda, UH grubu en az sonbaharda goriiliirken diger mevsimlerde benzer oranda
goriilmiistiir (Zerr ve ark 2005). Iyi huylu ishal havalesi vakalarmin cogu kis ve ilkbahar
aylarinda ortaya ¢ikmaktadir ( Castellazzi ve ark 2016). Calismamizda EiH en sik kis, en az
yaz aylarinda, AH kis ve bahar aylarinda sik, uyarisiz havale bahar aylarinda sik goriilmiistii.

Gruplar arasinda ndbet gecirilen mevsim acisindan anlamli bir fark bulunmadi (p=0,22).
5.6 Havale ozellikleri

EIH grubunda havalelerin %67,8°1 yaygin, %28,8’i kismi tipte, AH grubunda %82,1i
yaygin, %15,2’si kismi tipte, UH grubunda %66,7’s1 yaygin, %32’s1 kismi tipte 1di. Havale tipi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p=0,004). Lee ve
ark. yaptiklar1 calismada 286 EIH geciren hastadan 237’sinde (% 82,8) yaygin tipte havale
gecirdigi bildirilmistir (Lee ve ark 2004). AH ile ilgili bir ¢alismada hastalarin %88’inde basit
(yaygin) havale goriildiigii bulunmustur (Abuekteish ve ark 2000). Maia ve ark. yaptigi
calismada UH gegiren hastalarin % 65’inde yaygin havale goriildiigii bildirilmistir (Maia ve ark
2016). Sadeq ve ark yaptig1 calismada da benzer oran (%66) bulunmustur (Sadeq ve ark 2015).

EIH grubunda 50 hastanin (% 84,7) havalesi <15 dakika, 8 hastanin (% 13,5) 16-30
dakika arasinda, 1 hastanin (%1,7) 30 dakikadan uzun siiren havalesi oldu. AH grubunda 308
hastanin (%92,5) havalesinin 15 dakikadan kisa, 22 hastanin (% 6,6) 16-30 dakika arasinda, 3
hastanin (% 0,9) 30 dakikadan uzun siirdiigii tespit edildi. UH grubunda 67 hastanin havalesi
(% 89,4) 15 dakika icinde, 7 hastanin (% 9,3) 16-30 dakika i¢inde, 3 hastanin (% 0,9) 30
dakikadan uzun stire i¢inde sonlandigr bulundu. Havale siiresi agisindan da gruplar arasinda
anlamlhi fark saptanmadi (p=0,48). Konuyla ilgili baz1 yaymlarin sonuglar1 asagida

goriilmektedir. Zhang ve ark. EiH ile ilgili yaptig1 calismada nébet siiresi ya da uzamis havale

38



gecirme acisindan fark saptanmamistir (Zhang ve ark 2014). Lee ve ark. yaptiklar1 ¢calismada
EIH grubunun %7,3’iinde, UH grubunun % 17,6’sinda 30 dakikadan uzun siiren havale
goriildiigi raporlanmistir (Lee ve ark 2004). Bu ¢alismada AH ge¢iren hastalardan %10,9’unda
havalenin 15 dakikadan uzun, %7,5’inde 30 dakika ya da daha uzun siirdiigii bildirilmistir.
Verrotti ve ark. ishalle iliskili havalelerin % 87,7 'sinin 5 dakikadan kisa, % 12,3'linde 5-10
dakika arasinda siirdiigiinii bildirmislerdir (Verrotti ve ark 2014). UH ile ilgili bir ¢aligmada
hastalarin %84,8’inin havalesinin 15 dakika i¢inde sonlandig1 bulunmustur (Maia ve ark 2016).
Sadeq ve ark. UH ile ilgili ¢aligmasinda havalelerin %64’tintiin 5 dakikadan kisa siirdiigii

yazilmistir (Sadeq ve ark 2015).

5.7 EIH ve AH’nin havale cikis zamam ve eslik eden enfeksiyon yoniinden

karsilastirilmasi

Calismamizda EIH grubundaki 5 hastanin enfeksiyon bulgular1 baglamadan 12-24 saat
once havale gegirdigi tespit edildi. Bu grupta en sik 2-5. gilinlerde (%55,9) havale ortaya ¢ikti.
AH grubunda ise havalelerin %68,3’1 ilk 24 saatte goriildii. Zhang ve ark. yaptigi ¢alismada
gastrointestinal enfeksiyonlarla iligkili ilk atessiz havale grubunun %96’sinda, gastrointestinal
enfeksiyonlar diginda enfeksiyonlarla iliskili ilk atessiz havale grubunun %85’inde havale
enfeksiyonun 1-5. giiniinde gortilmiistiir (Zhang ve ark 2014). Uemura ve ark. yaptig1 iyi huylu
MBI havalesi geciren 114 cocukta, gastroenteritin baslamasi ile ndbetin arasindaki siire
ortalama 2.3+ 1.1 giindii (aralik 1-6 giin) (Uemura ve ark 2002). Verrotti ve ark. yaptigi 128
cocugun katildigi ¢alismada ise 8 hasta (% 6,3) ishalin baglamasindan 12-24 saat 6nce, 45 hasta
(%35,1) ishalin basladig1 giin havale gecirmistir (Verrotti ve ark 2011). AH, atesli hastaligin
bazen ilk bulgusu olabilir. Konuyla ilgili bir kitapta hastalarin %21’inde atesin 1 saat dncesi ya
da ilk bir saatinde, %57 sinde 2-24 saat arasinda, %22’sinde atesin baslangicindan 24 saatten
sonra havalenin ¢iktigmi yazilidir (Seinfeld ve Shinnar 2017). Berg ve ark. ileriye doniik
aragtirmasinda ise AH’nin genellikle atesin yiikseldigi ilk 1-2 saat i¢inde goriildiigii, atesin

baslangicindan 24 saat sonra havalenin nadiren goriildiigii belirtilmistir (Berg ve ark 1992).

Calismamizda EiH grubunda 6 (% 10,1) hastada, AH grubunda 28 (% 8,2) hastada bir
hastalik doneminde birden fazla havale goriilmiistiir. Lee ve ark. yaptigi calismada AH
grubunda %24,7’sinde, EIH grubunda %62,9’unda bir enfeksiyon déneminde coklu havale
gorilmistiir (Lee ve ark 2004). Zhang ve ark yaptig1 ¢alismada ise ishalle iligkili ilk atessiz
havale grubunda %63,4’{inde, ishal disinda enfeksiyonlarla iligkili ilk atessiz havale grubunda
%72,5’inde ¢oklu havale goriilmiistiir (Zhang ve ark 2014). Uemura ve ark. yaptig1 ishalle
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iligkili havale ¢alismasinda, 114 hastanin 86'sinda (% 75) 2 veya daha fazla nobet goriilmiistiir
(Uemura ve ark 2002).

EIH grubunda hastalarm % 8,5’inde, AH grubunda % 7,3’inde, UH grubunda % 8’inde
24 saat i¢inde birden fazla havale goriildii. Gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi

(p=0,94).

EIH grubunda 26 (% 44,1) hastada USYE, 19 (% 32,2) hastada ishal, AH grubunda 158
(% 46,5) hastada USYE, 26 (% 7,6) hastada ishal, 114 (% 33,5) hastada diger enfeksiyonlar
tespit edildi. Lee ve ark yaptigi ¢alismada EIH geciren hastalarin 109’unda ( %38,1)
gastroenterit, 102’sinde ( %35,7) solunum yolu enfeksiyonu goriiliirken, AH grubunda 132 (%
11,3) hastada gastroenterit, 589 (% 50,3) hastada solunum yolu enfeksiyonu oldugu
bildirilmistir (Lee ve ark 2004). AH geciren 203 hastalik bir calismada hastalarin %53 {inde
USYE, %22’sinde ishal ates sebebi olarak bulunmustur (Abuekteish ve ark 2000). 69 vakalik
bir diger AH ile ilgili calismada hastalarin %65’inde otitis media oldugu bildirilmistir (Berg ve
ark 1995). Canpolat ve ark yaptig1 anket calismasinda hastalarn %48,4’iinde USYE,
%18,8’inde ASYE ates sebebi olarak belirlenmistir (Canpolat ve ark 2018).

5.8 Aile oykiisii

Birinci derece akrabalarinda AH &ykiisii, EIH grubunda 1 (% 1,7) hastada, AH
grubunda 74 (% 21,8) hastada, UH grubunda 5 (% 6,7) hastada saptandi. Birinci derece
akrabalarinda UH 6ykiisii AH grubunda 7 (% 2,1) hastada, UH grubunda 5 (% 6,7) hastada
tespit edildi. Birinci derece akrabalarinda sara dykiisii, EIH grubunda 1 (% 1,7) hastada, AH
grubunda 14 (% 4,1) hastada, UH grubunda 4 (% 5,3) hastada goriildii. Lee ve ark.’nin (2004)
yaptig1 calismada EIH grubunda ailede AH 6ykiisii %27,3, sara dykiisii % 6,6, AH grubunda
ailede AH oykiisii % 35,9, sara oykiisti % 5,5, UH grubunda ailede AH Oykiisii % 20,8, sara
oykiisii % 22,4 bulunmustur. Atesoglu ve ark yaptig1 calismada AH geciren hastalarin %
41,9’unda ailede AH 6ykiisii bildirilmistir (Atesoglu ve ark 2018). Canpolat ve ark AH ile ilgili
caligmasinda da birinci derece akrabalarda AH oOykiisii %57,1, sara Oykiisii %5,9 olarak
bulunmustur (Canpolat ve ark 2018). AH ile ilgili bir diger ¢calismada ailede sara dykiisii %3,
ikiz esinde AH oykiisii %13 olarak bildirilmistir (Abuekteish ve ark 2000). Derleme bir yazida
da AH geciren c¢ocuklarin, anne, baba ve kardeslerinin % 10-20’sinin AH geg¢irdigi
kaydedilmistir. Tek yumurta ikizlerinden birinde AH varsa, digerinde olma ihtimali, ayn

durumdaki ¢ift yumurta ikizine gore daha fazladir (Millichap 2018).
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Calismamizda EIH grubunda % 15,3, AH grubunda %16,5, UH grubunda % 30,7 anne
babasi arasinda akrabalik oldugu goriilmistir. AH ile ilgili bir ¢alismada akrabalik %42
oraninda bildirilmistir (Abuekteish ve ark 2000).

5.9 Laboratuvar tetkikleri

Tiim hastalarin tam kan verileri degerlendirildi. Akyuvar sayisinda gruplar arasindan
anlamli fark izlenmedi. Hemoglobin degerinde EIH ve UH grubu ile AH ve UH gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirayla p=0,001, 0,0002). P1iht1 hiicresi
sayist agisindan EIH ve UH grubu arasinda anlamli fark saptandi (p=0,04). Hastalarin glukoz,
tire, AST, ALT tetkiklerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.
Sadece kreatinin degerinde EIH ve UH gruplar arasinda anlaml fark tespit edildi (p=0,003).
Kreatinin degerindeki fark gruplar arasinda yas farki olmasina baglandi. Bilindigi gibi kreatinin
degeri yasla artmaktadir. CRP degeri agisindan AH ile UH grubu arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (p= 0,001).

EIH ve UH grubu ile AH ve UH gruplar1 arasinda sodyum diizeyi agisindan anlamli fark
tespit edilmistir (sirayla p=0,01, p=0,0009). AH ve UH gruplari arasinda potasyum diizeyi
acisindan anlamli fark tespit edilmistir (p=0,03). EIH ve AH grubu arasinda klor diizeyi
acisindan anlamli fark tespit edilmistir (p=0,04). UH ve AH grubu arasinda kalsiyum diizeyi
acisindan anlamli fark tespit edilmistir (p=0,04). UH ve AH grubu arasinda magnezyum diizeyi
acisindan anlamli fark tespit edilmistir (p=0,04). AAP, Kklinik gereklilik olmadan basit AH’de,
rutin kan tetkikleri (serum elekrolitleri, tam kan saymimi ve kan sekeri gibi) bakmay1
onermemektedir (Neurodiagnostic evaluation of the child with a simple febrile seizure 2011).
Kan sekeri, Na, Ca, Mg gibi parametrelerin ¢ok diisiik, bazen ¢ok yiiksek olmasiin havale
yapabilecegi bilindigi i¢in hipoglisemi, hipokalsemi vs gibi anormallikleri olan hastalari
aragtirmamiza dahil etmedik. Buna ragmen havale gruplar arasindaki biyokimya tetkikleri
acisindan anlamli farklilik tespit edildi. Bu farklilik miktar olarak ¢ok kiiclik géziikmektedir.
Bu kiigiik degerlerin klinik 6nemi hakkinda bir fikrimiz yoktur. Ancak bir yayinda
hiponatreminin AH’nin tekrarlamasina yol acabilecegi bildirilmistir (Hugen ve ark 1995). lyi
huylu ishal havalesi ile ilgili bir calismada havaleli hastalarin serum Na ve Cl
konsantrasyonlari, bagvuru sirasinda havalesi olmayanlara gore nispeten diisiik bulunmustur

(Motoyama ve ark 2009).

EIH grubunda 3 (% 5,1) hastaya, AH grubunda 8 (% 2,3) hastaya, UH grubunda 1 (%
1,3) hastaya lomber ponksiyon yapildigi, hepsinin normal oldugu saptandi. AH gegirdikten
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sonra iyi goriinen, havale dncesi normal haline geri dénen ¢ogu ¢ocukta LP gerekmemektedir.
Amerikan Cocuk Sagligi Akademisi (AAP), ates ve havalenin birlikte gorildiigii ayrica
menenjit bulgular1 ve belirtilerin oldugu vayahut menenjit veya kafa i¢i enfeksiyonu
diisiindiiren Oykiisii olan c¢ocuklara LP yapilmasimi tavsiye etmektedir (Neurodiagnostic

evaluation of the child with a simple febrile seizure 2011).
5.10 EEG

EIH grubunda 33 (% 55.,9) hastaya EEG cekilmisti. 22 (% 66,7) hastanin EEG’sinin
normal oldugu, 6 (% 18,2) hastada zemin aktivite bozuklugu, 4 (% 12,1) hastada epileptiform
aktivite, 1 (% 3) hastada sol orta temporalde kismi yavas dalga anormalligi tespit edildi. 5 (%
8,5) hastaya takibinde yeniden EEG ¢ekildi; 2 (% 40) EEG normal, 1 (% 20) EEG’de zemin
aktivite bozuklugu, 2 (% 40) EEG’de epileptiform aktivite saptandi. AH grubunda 47 (% 13,8)
hastaya EEG c¢ekildigi; 36 (% 76,6) hastanin EEG’sinin normal oldugu, 3 (% 6,4) hastanin
EEG’sinde zemin aktivite bozuklugu, 8 (% 17) hastanin EEG’sinde epileptiform aktivite tespit
edildi. 3 (% 0,9) hastaya takibinde yeniden EEG c¢ekilmis, 2’si (% 66,7) normal, 1’inde (%
33,3) epileptiform aktivite izlenmistir. UH grubunda tiim hastalara EEG ¢ekildigi gortildii. 48
(% 64) EEG normal, 12 (% 16) EEG’de zemin aktivite bozuklugu, 15 (% 20) EEG’de
epileptiform aktivite saptandi. Zhang ve ark. yaptigi calismada ndbetler arasi EEG EIH
grubunda %49, AH grubunda %44, UH grubunda % 47,2 anormal raporlanmistir (Zhang ve ark
2004). Lee calismasinda UH gecirenlerde, EEG’de saraya uyan anormallikleri olanlarin ileride
yeniden havale gegirme ihtimalinin oldugunu bildirmistir fakat EIH ve AH gruplarinda EEG
sonuglari ile ilgili bir bulgudan bahsetmemis ve yorum yapmamustir (Lee ve ark 2004). Basit
AH geciren, norolojik olarak saglikli bir ¢cocukta rutin EEG gerekli degildir (Neurodiagnostic
evaluation of the child with a simple febrile seizure 2011). Ishalle iliskili havale esnasinda
cekilen EEG kayitlari, hepsinin fokal kokenli oldugunu gostermistir (Cusmai ve ark 2010;
Verrotti ve ark 2011). Nobet sirasinda goriilen kismi EEG bozuklugunun sonra yayginlastig
dikkati ¢ekmistir (Maruyama ve ark 2007). 25 hastalik bir seride nobetler aras1t EEG sadece 4
hastada anormal olarak bulunmustur. Bunlarin higbirinde ileride yeniden nobet goriilmemistir
(Dura-Trave ve ark 2011). Bir diger ¢alismada da nobetler arast EEG normalligi % 75 vakada
tespit edilmistir (Verrotti ve ark 2014). UH gec¢iren 87 vakalik bir calismada hastalarin
%59,8’inde EEG’de bozukluk oldugu bildirilmistir (Kanemura ve ark 2015).

EIH grubunda ilk basvurusunda EEG’de epileptiform aktivite goriilen hastalarm higbiri
sonrasinda sara tanist almadi. Kontrol EEG c¢ekilen hastalardan EEG’sinde epileptiform aktivite

olan sadece 1 hasta sara tanis1 aldi. AH grubunda kontrol EEG’si epileptiform olan hastanin ilk
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EEG’si de aymi Ozellikteydi ve bu hasta ileride sara tamisi aldi. UH grubunda EEG’de
epileptiform aktivite goriilen 6 hasta ve zemin aktivite bozuklugu olan 2 hastaya daha sonra
sara tamist konuldugu tespit edildi. EiH ile ilgili kaynaklarda EEG ozellikleriyle ilgili bir
bilgiye rastlanmadi. UH ile ilgili bir ¢alismada niiks oran1t EEG’si normalse % 21,4, yaygin
bozukluk varsa % 16,7, kismi bozukluk varsa % 61,9 olarak bildirilmistir (Mizorogi ve ark

2015).
5.11 Goriintiileme

Goriintiileme yapilan hastalarin  verileri degerlendirildi. EIH grubunda ¢ekilen
BMR’lerden % 84,6’sinin, AH grubunda %, 82,6’sinin, UH grubunda % 85,7’sinin normal
olarak yorumlandig: tespit edildi. EIH grubunda hastalarin % 6,8’ine, AH grubunda % 1,5’ine,
UH grubunda % 8’ine beyin BT c¢ekildigi, tamaminin normal olarak yorumlandigi saptandi.
EIH ile ilgili yaymlarda goriintiileme bulgularindan bahsedilmemistir. Basit AH gegiren
¢ocuklarda beyin goriintiilemesine gerek yoktur. (Neurodiagnostic evaluation of the child with
a simple febrile seizure 2011). Karisitk AH gegiren ¢ocuklarda da kafa i¢i pataloji sikligr ¢ok
diisiiktiir (Teng ve ark 2006). UH ile ilgili 50 vakalik bir ¢alismada hastalarin %32’sinde
anormal nodrogoriintilleme oldugu, ancak sadece bir vakadaki goriintiileme anormalliginin
onemli oldugu bulunmustur ve ilk defa UH geciren hastalarda goriintiilemenin faydali olmadig:

vurgulanmistir (Sadeq ve ark 2015).
5.12 Gelisme geriligi

EIH grubunda 1 (% 1,7), AH grubunda 5 (% 1,5), UH grubunda 4 (% 5,3) hastada
gelisme geriligi goriildii. Lee ve ark yaptign calismada EIH grubunun %9,1°i, AH grubunun
%9,9’u, UH grubunun %]16’sinda siipheli ya da anormal ndrogelisimsel durum bildirilmistir
(Lee ve ark 2004). Atesoglu ve ark yaptigi ¢calismada AH gecirenlerde %89 gelisme geriligi
bildirilmistir (Atesoglu ve ark 2018).

5.13 Sara ihtimali

EIH grubunda 59 hastanin 36’smin ailesine telefonla ulasildi. Bu hastalardan 3 (% 8,3)
tanesine zaman i¢inde sara tanisi konuldugu, UH grubundaki 75 hastanin telefonla ulasilan 56
tanesinden 31’inin (% 55,3) sara tanis1 aldig1 6grenildi. AH grubundaki 340 hastanin 5 (% 1,5)
tanesine dosya incelemesi ile sara tanisi konuldugu anlasildi. Sara gelisimi acisindan gruplar
arasinda anlaml fark saptandi (p <0,0001). Lee ve ark yaptigi calismada, sonraki uyarisiz
havalelerin 5 yil iginde tekrarlama ihtimalinin AH grubunda % 1,5, EIH grubunda % 7,8 ve UH
grubunda % 654 oldugunu gdstermistir. Eger EIH, ishal seklinde bir hastalik sirasinda
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¢cikmigsa ileride uyarisiz havale ¢ikma ihtimali %0,9, iist solunum yolu enfeksiyonu seklinde
ise %13,8 ve diger nonspesifik hastaliklar seklinde ise %19,0 olarak bulunmustur (Lee ve ark
2004). Basit AH geciren normal bir ¢ocukta, sara ihtimali yaklasik % 1-2'dir. Karisik AH’leri,
gelisme geriligi Oykiisli olan ya da ailede sara Oykiisii olan ¢ocuklar icin ihtimal % 5-10'a
yakindir. (Millichap 2018). Baska bir arastirmada basit AH gegirenlerde sara ihtimali %2,4,
karisik havale 6zelligi olanlarda oran % 6-49 olrak bulunmustur (Annegers ve ark 1987).
Danimarka'da yapilan bir ¢calismada da AH’si olanlarda sara ihtimali normalden 5,4 kat fazla
bulunmustur (Vestergaar ve ark 2007). Ingiltere’de yapilan calismada ise sara gelisme ihtimali

% 6 olarak hesaplanmistir (Neligan ve ark 2012).

Bizim c¢alismamizda AH’de sara gelisen hastalarin oran1 dosya incelemesinde
yukaridaki calismalara gore oldukc¢a diisiik olarak (%1,5) bulundu. Buldugumuz bu rakamin
AH’de sara gelisen hastalarin orani olarak yorumlanmasi yanlis olur. Ciinkii bu rakam ancak
daha sonra havale gecirdigi i¢in yeniden bize getirilen ve sara tanisi koydugumuz hastalarin
oranidir. Hastalarin son durumu 6grenilseydi bu rakamin yiikselecegi tabiiydi. Ciinkii sara
zaman i¢indeki gelismeler 6grenilerek konulan bir tanidir. Vestergaard’in ¢alismasinda AH’den
sonraki 1 yil igcinde sara gelisme oran1 %1,3, 10 yil sonra %#4,6, 23 yil sonra %6,9 bulunmustur

(Vestergaard ve ark 2007).

Japonya’da yapilan bir ¢alismada, en az iki yil takip edilen UH ge¢irmis 73 vakanin
%357,5’inde niiks goriilmiistiir (Mizorogi ve ark 2015). Bir diger UH ile ilgili arastirmada niiks
orani %38 olarak bildirilmistir (Maia ve ark 2016). Wendt ve ark. (2018) yazisinda UH’de uzun
vadeli niiks ihtimali sirayla 1, 2, 5 ve 10. yilda % 29, % 37, % 43 ve % 46 olarak belirtilmistir.
Bizim UH grubunda ortalama 38 aylik takip siiresi sonunda buldugumuz sara gelisen hasta

orani ise %55,3 tir.
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Tablo 5.1. EH ile ilgili cahsmalarin karsilastiriimasi

Zhang ve ark
Bizim calismamiz  Leeveark  MBi(+)  MBI(-) Zerrveark

Cinsiyet Kadin 54,2 53,1 59,4 60 56

(%) Erkek 458 46,9 40,6 40 a4
Dogum haftas ortss 39,0£1,4 - - - -
g‘g‘%“)‘ agrhge 32334498 i ] ] ]
ilk havale
yasi (ay) ortalama 25,1 194 16 13 15,6

o Kis (35,6) llkbahar (33)
Mevsim (%) En sik - - -
Sonbahar (25,4) Kis (31)

ggale tiry Yaygin 67,8 82,8 97 92,5 86
Havale siiresi <5 dakika 61 F 911 70 -
(%) >30 dakika 17 73 1 5 )
Eslik eden USYE (%) 441 35,7 -
enfeksiyon ishal (%) 322 38,1 - 44
Enfeksiyonun )
kacinar giinii 2-5 giin 55,9 - 96 85 -
havale (%)
Bir hastahik
doneminde
birden fazla (%) 101 62,9 63,4 72,5 ;
havale
Ailede AH
dykiisii (%) 1.7 21,3 - - -
Ailede sara
dykiisii (%) L7 6.6 - -
Ailede havale
oykiisii (%) ] ] 129 17,5 -
Anne baba
arasi akrabahk (%) 153 B - - -
Nobetler arasi
EEG (%) 30,3 - 49 44 -
anormalligi
Gelisme geriligi (%) 1,7 3,1 - - -

45



=

10.

11.

12.

. SONUCLAR
. E/K oram1 EiH grubunda 0,8:1, AH grubunda 1,6:1, UH grubunda 1,2:1 idi. EIH

kizlarda, AH ve UH erkeklerde daha sik goriillmektedir.

Ik havale anindaki yas ortalamas1 EIH grubunda 25,1+24,1 ay, AH grubunda 25,5+22,3
ay, UH grubunda 71,1+60,6 aydi.

EIH grubu eslik eden enfeksiyon yoniinden ikiye ayrildiginda USYE eslik eden grubun
basvuru sirasindaki yas ortalamasi 33,4+25,3 ay, ilk basvuru yas1 31,4+26,0 aydi.
Ishalin eslik ettigi grupta bagvuru sirasindaki yas ortalamasinin ortancasi (median(ql-

g3)) 15 (10,5-23) ay, ilk havale yas1 ortancas1 15 (10-22,5) aydi.

EIH gegiren hastalarin %83’iiniin ilk 3 yil i¢inde havale gegirdigi goriildii. % 6,8
hastanin 5 yasindan sonra ilk havalesini gegirdigi, en biiyiikk havale yasinin 127 ay

oldugu tespit edildi.

AH gegiren hastalarin % 85,2°sinin ilk 3 yil i¢inde havale gegirdigi gorildi. % 7,7
hastanin 5 yasindan sonra ilk defa havale gecirdigi, en biiyiik havale yasinin 148 ay

oldugu bulundu.

UH geciren hastalarin % 46,7’sinin 5 yasindan sonra ilk defa havale ge¢irdigi, en biiyiik
havale yasinin 196 ay oldugu goriildii.

Hastalarn ortalama dogum agirligi EIH grubunda 3233,3+498.3 gr, AH grubunda
3151,1+532,1 gr, UH grubunda 3175,0+533,9 gr olarak bulundu.

Hastalarin ortalama dogum haftass EIH grubunda 39,0+1,41 hafta, AH grubunda
38,4+1,95 hafta, UH grubunda 38,5+1,94 hafta olarak saptandi.

EIH grubunda % 3,4 hasta, AH grubunda % 12,1 hasta, UH grubunda % 12,5 hasta
giinsliz dogmustu.

EIH en sik (% 35,6) kis, en az (% 15,2) yaz aylarinda goriilmiistiir. AH kis ve bahar
aylarinda hemen hemen esit oranda gortiliirken, en az yaz aylarinda goriilmiistiir. UH en
sik bahar aylarinda, en az kis aylarinda goriilmiistiir.

EIH grubunda havalelerin % 67,8’i, AH grubunda % 82,1’i, UH grubunda % 66,71
yaygin tipte olmustur.

EIH grubunda havalelerin % 84,7’si, AH grubunda % 92,5’i, UH grubunda % 89,4’ii ilk

15 dakika i¢inde sonlanmuistir.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.
23.
24,
25.

26.

EIH gecirenlerin % 8,5°i, AH gegirenlerin % 7,3’i, UH gecirenlerin % 8’i 24 saat i¢inde
birden fazla havale gecirmistir.
EIH en sik (% 55,9) enfeksiyonun 2-5. giinii, AH en sik (% 68,3) enfeksiyonun ilk 24

saati i¢inde gorilmiistiir.

EIH geciren hastalarin % 44,1’inde USYE, % 32,2’sinde ishal, AH gegiren hastalarin
% 46,5’inde USYE, % 7,6’sinda ishal eslik eden enfeksiyon olarak belirlendi. Her iki
grupta da en sik bu iki enfeksiyon hastalig goriildii.

EIH grubunda hastalarin % 10,1’inde, AH grubunda % 8,2’sinde bir hastalik déneminde
birden fazla havale goriilmiistiir.

EIH gegiren hastalarin % 74,6’sinda, AH gecirenlerin % 42,4’inde, UH gegirenlerin %
49,3’iinde sadece bir kez havale goriildii.

[k bagvurudan sonra EIH grubunda 3 (% 8,3) hastada EIH, 3 (% 8,3) hastada UH, 3 (%
8,3) hastada AH goriildii. AH grubunda 22 (% 6,5) hastada AH, 5 (% 1,5) hastada UH,
2 (% 0,6) hastada EiH gériildii. UH grubunda 1 (% 1,8) hastada EIH, 2 (% 3,6) hastada
AH, 31 (% 55,3) hastada UH goriildii.

Akyuvar sayisinda gruplar arasindan anlamli fark izlenmedi. Hemoglobin degerinde
EiH ve UH grubu ile AH ve UH gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (srrayla p=0,001, 0,0002). Piht: hiicresi sayisi agisindan EIH ve UH grubu
arasinda anlamh fark saptandi (p=0,04).

Hastalarmn CRP diizeyinin ortancasi (median (ql1-q3)) EIH grubunda 2,0 mg/dL (1,79-
3,27), AH grubunda 3,8 mg/dL (2,0-19,4) , UH grubunda 1,1 mg/dL (0,14- 2,0) olarak
bulundu. CRP degeri acisindan AH ile UH grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulundu (p=0,001).

Sodyum diizeyi acisindan, EIH ve UH grubu ile AH ve UH gruplar arasinda anlamli
fark tespit edilmistir (sirayla p=0,01, 0,0009).

Potasyum diizeyi agisindan, AH ve UH gruplar1 arasindaki fark anlamliydi (p=0,03).
Klor diizeyi agisindan EIH ve AH grubu arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p=0,04).
Kalsiyum diizeyi agisindan UH ve AH grubu arasindaki fark anlamli idi (p=0,04).
Magnezyum diizeyi agisindan UH ve AH grubu arasinda anlaml fark tespit edilmistir
(p=0,04).

EIH grubunda %15,3’iiniin, AH grubunda % 16,5’inin, UH grubunda % 30,7 sinin anne

babas1 arasinda akrabalik saptandi.
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27. Birinci derece akrabalarda AH &ykiisii, EIH grubunda % 1,7, AH grubunda % 21,8, UH
grubunda % 6,7 oraninda tespit edildi.

28. Birinci derece akrabalarda sara oykiisii, EIH grubunda % 1,7, AH grubunda % 4,1, UH
grubunda % 5.3 oraninda bulundu.

29. EiH grubunda EEG ¢ekilenlerin % 66,7’si normal kalanlarin % 12,1’inde epileptiform
aktivite bulundu. Kontrol EEG ¢ekilen 2 hastada epileptiform aktivite gorildi ve 1’1
sara tanis1 ald1.

30. AH grubunda EEG cekilenlerin % 76,6’s1 normal kalanlarin % 17’sinde epileptiform
aktivite tespit edildi. Kontrol EEG’si epileptiform olan hastanin ilk EEG’si de ayni
Ozellikteydi ve bu hasta ileride sara tanis1 aldu.

31. UH grubunda tiim hastalara EEG ¢ekildigi goriildi. % 64 EEG normal, % 16 EEG’de
zemin aktivite bozuklugu, % 20 EEG’de epileptiform aktivite saptandi. EEG’de
epileptiform aktivite goriilen 6 hasta ve zemin aktivite bozuklugu olan 2 hastaya daha
sonra sara tanis1 konuldugu tespit edildi.

32. EIH grubunda 1 (% 1,7), AH grubunda 5 (% 1,5), UH grubunda 4 (% 5,3) hastada
geligsme geriligi goriildii.

33. EIH grubunda 3 (% 8,3) hasta, AH grubunda 5 (% 1,5) hasta, UH grubunda 31 (% 53,3)

hasta takibinde sara tanisi aldi.

Ozet olarak arastirmamiz ¢ocuklarda oldukca az incelenmis EIH konusunu biraz daha
acikliga kavusturmak igin yapilmistir. Arastrmamizin ilk nemli sonucu EIH’nin nadir
olmadigidir. 6 yillik bir dénemi kapsayan bu ¢alismada EIH ile UH sikligmin birbirine yakin
oldugu, yaklasik her 6 AH’li hastaya karsilik 1 EIH’li hasta oldugu gériilmiistiir. Bu sonu¢ EiH
konusunda daha fazla arastirmanin yapilmasinin ve hekimlerin bilgilendirilmesinin gerektigini
diisiindiirmektedir. EIH, AH ve UH’den farkli olarak kizlarda (% 54,2) biraz daha fazla
goriilmiistiir. 11k havale sirasindaki yas ortalamasi 25,1+24,1 ay olup, AH ile benzerdi. UH’den
daha kiiciik yasta ¢ikmistir. Havaleler en sik kis ayinda goriilmiistiir. (AH’nin bahar ve kig
aylarinda, UH’nin bahar aylarinda sik ¢iktig1 bulunmustur.) EIH digerleri gibi daha sik yaygin
havale olarak goriiliirken, ¢ogunlukla 5 dakika icinde sonlanmaktadir. En sik eslik eden
enfeksiyon AH grubunda oldugu gibi, USYE’dir. Daha sonra ise MBI gelmektedir. Havaleler
AH’de en sik enfeksiyon hastaliginin ilk 24 saatinde ortaya cikarken, EIH’de en sik 2-5. giin
goriilmektedir. EEG ¢ekilen hastalarin % 66,7 sinin EEG’si normal olarak degerlendirilmistir.

Epileptiform aktivite goriilen % 12,1 hastadan hicbirine takip doneminde sara tanisi
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konulmamustir. EiH gecirenlerden sadece 1’inde gelisme geriligi oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin % 8,3’iinde yeniden EIH, % 8,3’iinde yeniden AH ¢ikmustir. Sara hastalarm %
8,3’linde gelismistir. Bu oran AH grubundan (% 1,5) daha yiiksek, UH grubundan (% 53,3)
daha diisiiktiir. Ailelerin yeniden enfeksiyon hastaligi oldugunda diisiik ihtimalle de olsa
havalenin tekrar edebilecegi, ileride sara g¢ikabilecegi seklinde bilgilendirilmesinin yararl
olacag diisiiniildii. Calismamiz, hekimlerin enfeksiyonla iligkili havale konusunda bilgilerinin
artirtlmasi1 gerektigini, daha genis vaka bulunduran calismalarin yapilmasimin konuyu daha

fazla aydinlatacagini akla getirmistir.
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