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1. GIRIS VE AMAC

Ates ve havale ¢ocukluk ¢aginda sik rastlanan hastalik belirtileridir. Ikisinin bir
arada olmasi gogunlukla atesli havale (AH) denilen 6zel bir durumu anlatir. AH ¢ocukluk
cagiin en sik gorlilen, yasa bagimli, iyi huylu ve atesle ortaya ¢ikan bir havale tiriidiir.
Nobet sirasinda hastanin goériintigti tirkiitiicli fakat sonug genellikle iyidir. AH’nin olusumu
ve sebebi tam agiklik kazanmamigtir. AH gegiren ¢ocuklarin nébete kars: irsi yatkinlikla
dogdugu diistintilmektedir. Bu sebeple son yillarda irsi faktorler {izerinde sikga durulmaya
baslanmustir.

Cocukta ates ve havale olmasi, AH diginda menenjit gibi ciddi enfeksiyonlara da
isaret edebilir. Ates ve havalesi olan ¢ocuklarin %2-5’inde menenjit tespit
edilebilmektedir. Bu durum ayirici taminm 6nemini arttirir. AH’ye &zgii bir laboratuar
bulgusu yoktur. Bu sebeple her hasta ateg ve havale sebebi i¢in uygun sekilde aragtirilmali
ve dikkatli bir sekilde muayene edilmelidir. AH ile ilgili tedavi ve agiklamalar ailenin
kaygisim giderecek ve tekrarlan 6nleyecek sekilde olmalidir.

AH’nin tekrarlama ihtimalinin olmasi, bu ¢ocuklarin bir kisminda ileride sara
ortaya gtkabilmesi de konunun 6nemini artiran hususlardir. AH’si olan bir ¢ocuk pratisyen
hekim, cocuk sagligi ve hastaliklari uzmani, aile hekimi, acil hekimi, ¢ocuk sinir
hastaliklart uzmam gibi degisik hekimlik dallarina mensup hekimler tarafindan gériilebilir.
Bu durum ise hastay1 degerlendirmede farkliliklara yol agabilir. Bu farkliliklar ise teghis,
tedavi ve takip agisindan hastanin lehinde veya aleyhinde 6nemli sonuglar verebilir. Biz
calismamizda, lilkemizde AH’1i hastalarla en ¢ok karsilasan hekimler olarak ¢ocuk sagligi
ve hastaliklar1 uzmanlar ile pratisyen hekimlerin ategli havale hakkindaki goriiglerini
degerlendirerek, bu farklilikiarin neler oldugunu tespit etmeye ve sonuglarinin hasta
acisindan 6nemini agiklamaya ¢aligtik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Giintimiizde AH degisik sekillerde tarif edilmektedir. Bir tanima gére AH, ekseri 3
ay-5 yas arasinda, 6nceden ategsiz havale gegirmemis ¢ocuklarda gbriilen, bilinen bir sebep
veya kafa ici enfeksiyon olmaksizin, sadece atesin ylikselmesinden dolay1 olan havale
olarak tarif edilmektedir (1). Bagka bir tammda AH, 6 ay ile 5 yas arast gocuklarda goriilen
merkezi sinir sistemi enfeksiyonu (MSS) veya bagka bir etken bulunmamasi kogulu ile ateg
sirasinda ortaya ¢ikan havaleler olarak tamimlanmaktadir (2). Bir digerinde ise AH,
onceden atessiz havale hikayesi, bilinen bir sebep veya kafa i¢i enfeksiyonu olmadan, 6 ay
ile 5 yas arasi norolojik olarak saglikli ¢ocuklarda goriilen, makattan Olgiilen ategin
38°C’nin tistlinde oldugu, atesle iliskili bir durum olarak tarif edilmektedir (3). Uluslararas:
Sara ile Savag Dernegi ise AH’yi yenidogan doneminde havale gegirmemis veya Snceden
sebepsiz havalesi olmamus, 1 ayliktan biiytik cocuklarda atesle birlikte goriilen, MSS
enfeksiyonu ile ilgili olmayan ve diger havale yapic1 sebeplerin de bulunmadigi havale
olarak tarif etmigtir (4). Biitiin bu tamimlarda dikkati g¢eken 6zellik MSS enfeksiyonunun
olmamasi, atesle birlikte goriilmesi, havale yapict olarak ates disinda bir sebebin
bulunmamas: ve 1-6 ayliktan biiyiik cocuklarda goriilmesidir. Bazilar1 yenidogan
déneminde veya sonraki dénemlerde gegirilmis atessiz havale hikayesinin olmamasi ve bu
cocuklarin norolojik olarak saglikli olmasi gerektigini de buna eklemistir. Giiniimiizde AH
icin {ist yag simrindan pek bahsedilmemektedir (3, 4).

2.2. SIKLIK

AH cocukluk ¢agi havalelerinin en sik goriilenidir (5-7). Bati iilkelerinde
gocuklarin %2-5’inde (8), Japonya’da %9-10’unda gériildiigii bildirilmektedir (9).
Yurdumuzda yapilan bir ¢aligmada bu oran %5.8 olarak bildirilmistir (10). Ulkeler
arasindaki bu farklilik baglica genetik hususlarla agiklanabilir.



2.3. ATESLI HAVALE ILE iLGILI OZELLIKLER

AH ile ilgili 6zellikler hild tam agiklik kazanmamigtir (10, 11). Gelisen beyinde
korteksin havale egiginin diigiikk olmasi, ¢ocuklarda enfeksiyonlarin sik gériilmesi, yiikksek
atese karg1 egilimi ve havale egigini etkileyen irsi 6zellikler AH’nin olusumunda rol
oynayan hususlar olarak diistiniilmektedir (12).

AH ile ilgili 6zelliklerin baginda yas, ates, genetik faktorler gelmektedir (10).
Ayrica enfeksiyonlar, sitokinler, agtlar, demir ve ¢inko eksikligi, cinsiyet ve diger bazi
ozelliklerin de bu durumun olugumuna katkida bulundugu sanilmaktadir (2, 13).

2.3.1. Yag: AH olusumunu etkileyen hususlarin baginda yas gelmektedir (2). AH’si
olan ¢ocuklarda yasa bagimli olarak ategle birlikte havalelere duyarlilik artmaktadir (13).
Klinik ve deneysel ¢aligmalar sonucunda, gelisimini tam olarak tamamlamamig beynin
havaleye daha duyarli oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu dénemde havale esiginin diisiik olmas,
subkortikal gelisimdeki farkliliklar ve néron uyarilmasinin kolay, uyar1 baskilanmasinin ise
daha zor olmasindandir (12).

AH 1 ayliktan biiylikk ¢ocuklarda goriilmekte, 10 yasindan sonra ise pek
goriilmemektedir (14). Glinlimiizde AH i¢in ist yas sinirindan pek bahsedilmemektedir (3,
4). Genellikle 3 ay-5 yas aras1 ¢ocuklarda rastlanir (4). En sik goriildiigti yas bati
tilkelerinde 18-24 aylar arasidir (15, 16). Ulkemizde ise AH’lerin yaklagik yaris1 ilk 1
yasta, cogunlugu ise ilk 2 yas i¢inde ortaya ¢ikmaktadir (17).

2.3.2. Ates: AH’nin ategle birlikte goriilmesi, atesin tetikleyici rol oynadigim
gostermektedir (18). Fakat atesin AH’deki etkisi hild agiklik kazanmamigtir (11, 19).
Atesin bu etkiyi, beyindeki baglica uyarici araci (ndrotransmitter) olan glutamat ile baglica
baskilayici araci olan gama amino biitirik asit (GABA) arasindaki dengeyi bozarak yaptigi
diistiniilmektedir (13).

AH denilebilmesi igin bazilart viicut 1sisinmn en az 37.8°C (100.4°F), bazilar: ise
38.5°C (101.4°F)’den yiiksek olmast gerektigini sdylemektedir (20). Bagka bir kaynagin
AH tarifinde kullandig1 ates sinur1 ise 38.0°C ve tizeridir (13). Fakat havalelerin ¢cogunlugu
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ates 39°C ve lizerindeyken gegirilir (21-23). AH genellikle ategli hastaligin baglangicinda,
ategin ylikselmesi sirasinda ortaya c¢ikar. Bazen havale ategin ilk bulgusu olabilir (24).
Ancak ates diiserken de goriilebilir (15, 24, 25). Bir ¢aligmada AH gegiren olgularin
%?21’inin ateg yiikselmeden hemen 6nce veya ylikselmesini izleyen ilk 1 saat iginde nébet
gecirdigi tespit edilmigtir. Yine aymi ¢aligmada hastalarin %57’sinin atesin ytikseldigi ilk
24 saat i¢inde ve %22’sinin de 24 saatten sonra ndbet gegirdigi bildirilmigtir (26).

2.3.3. Irsi hususlar: AH gegiren gocuklarin ailelerinde AH’ye sik rastlanmasi 1rsi
bir egilimi yansitir. Bu egilimin dogrudan MSS iizerinden AH’yi kolaylagtiran bir sebeple
mi, yoksa bu ¢ocuklarda atesi yiikselten sebepleri (enfeksiyon hastaligi gibi) kolaylagtiran
bir 6zellik dolayisiyla m1 ortaya ¢iktigi agik degildir. Bu ¢ocuklarda immiinglobiilin
eksikligi, sitokinlerde, interferonlarda bozukluk olabilecegi ve bunlarin AH’ye veya atese
sebep olabilecegi ileri siirlilmustiir (27).

AH’si olan ¢ocuklarin %25-40’inda ailede benzeri durum hikayesi vardir (21, 22,
25, 28, 29). Yapilan bir ¢aligmada, AH sikliginin; kardesinde AH hikayesi varsa 3.6 misli,
anne veya babada varsa 4.4 misli, veya ebeveynlerin her ikisinde de varsa 20 misli arttif1
bildirilmigtir. Tek yumurta ikizlerinde, ikizlerden birinde AH varsa, digerinde AH goriilme
ihtimali, ¢ift yumurta ikizlerindekine gore daha fazladir (11).

AH’nin 1rsi gegisi ile ilgili olarak birgok gen sorumlu tutulmaktadir (30, 31). AH’de
kalittmin otozomal resesif (OR), otozomal dominant (OD), ¢ok hususlu (multifaktsriyel)
olabilecegi bildirilmigtir (20, 30). Cogunlukla ¢ok hususlu, daha kii¢iik bir grupta ise eksik
gecigli OD bir kalitim gosterdigi dislintilmektedir (32). AH i¢in en az 4 OD gen
belirlenmistir (30, 33). AH i¢gin suglanan genler tablo 1°de gosterilmigtir (27, 30, 33-38).



Tablo 1. AH ile ilgili oldugu bildirilen genler.

Bagkalasim Kromozom Klinik sendromlar Agiklama

(Mutasyon)

FEB1 8q13-g21 AH

FEB2 19p13.3 AH

FEB4 5q14-ql15 AH

SCN1A 2q24 YSAHS Sodyum kanali
alfa 1 alt birim
geni mutasyonu

SCN2A YSAHS Sodyum kanali
alfa 2 alt birim
geni mutasyonu

AKAPI18 6q22-q24 Basit AH

SCN1B 19p13.1 YSAHS Sodyum kanali
beta 1 alt birim
geni mutasyonu

GABRG2 AH’li veya AH’siz GABA?

dalginlik sarasi, YSAHS reseptorii y2 alt

birim mutasyonu

1 beta (-511) Artmig siklik AH ve -1
interldkin
cesitliligi

YSAHS: Yaygin sara ve ategli havale birlikteligi sendromu

Son yillarda AH ile birlikte olan ¢ocukluk ¢agi baglangich ailevi bir sara sendromu
tamimlandi. Yaygin sara ve atesli havale birlikteligi sendromu (YSAHS) olarak tanimlanan
bu sendromda AH ile birlikte degisik tiplerde yaygin sara goriiliir (31, 35). Bu sendromun

en sik goriileni, AH’nin 6 yagindan sonra da devam ettigi ve AH ile birlikte yaygin tonik-
klonik atessiz havalelerin goriildiigti sekildir. Daha az gorileni ise AH ile birlikte
myoklonik, atonik veya dalginlik havalelerinin goriildiigii durumdur. Hastalar ekseri
ndbetler arasinda nérolojik olarak normaldir. Myoklonik-astatik sara ve bebekligin ciddi
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myoklonik sarast YSAHS nun en kot sekli olarak bilinmektedir. Bu hastalarda zeka
geriligi geligir (35). YSAHS nun sodyum kanallarinda OD bozukluk sonucu olugtugu ileri
stiriilmektedir. YSAHS’lu ailelerde ¢esitli genler sorumlu tutulmaktadir. YSAHS ile ilgisi
oldugu diistiniilen genler tablo 1° de goriilmektedir (27, 33-38). FEB3 geninin, SCN1A ile
ayn1 oldugu ve AH’den ziyade YSAHS na sebep oldugu anlagilmigtir (34). Ayrica SCN1B
AH’si olmayan, erken baglangicli dalginlik sarali gocuklarda da tespit edilmigtir (39). Buna
ragmen YSAHS’lu vakalarin ¢ogunda sorumlu genin ortaya konamadig: da bildirilmigtir
(38).

2.3.4. Enfeksiyonlar: AH atesi yiikselten herhangi bir sebeple ortaya ¢ikabilir.
Bunlarin iginde 6nde geleni enfeksiyon hastaliklaridir. Ankara Tip Fakiiltesi’nde yapilan
bir aragtrmada AH’li vakalarin %91.3’linde ates sebebinin enfeksiyon oldugu tespit
edilirken, %8.7’sinde sebep bulunamamigtir (22). Bagka bir ¢alismada ise vakalarin
%64’iinde ates sebebinin enfeksiyon oldugu, %34’linde ise sebebin tespit edilemedigi
bildirilmistir (40).

AH’ler bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin seyri sirasinda olugabilir (13). Yapilan
calismalarda atesin %18-84 oraninda viruslara bagh oldugu bildirilmektedir. Bu viriislar
arasinda adenoviriis, respiratuar sinsisyal viriis, influenza A ve B, herpes simpleks virtisii,
kizamik viriisii, enteroviriis, sitomegaloviriis, rotaviriis sayilabilir. Bir cahismada, Influenza
A viriisii enfeksiyonu olan gocuklarm en sik AH sebebiyle hastaneye yatt1ifi ve bu
¢ocuklarin enfeksiyon siiresince havalelerinin birkag kere tekrarlayabilecegi belirtilmigtir
(41, 42).

AH en sik {ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) sirasinda gériilmektedir (17, 22,
23, 25, 29). Seyri esnasinda AH goriilen diger hastaliklar ani orta kulak iltihab1 (AOM),
idrar yolu enfeksiyonu (IYE), viral dokiintiilii hastaliklar ve zatiirredir. Ani gastroenteritte
(AGE) ise AH’nin az goriildiigl iddia edilmektedir (43). Bagka bir ¢aligmada da sebebin
%38 USYE veya farenjit, %23 AOM, %15 alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), %7
AGE, %5, insan herpes viriisii tip 6 ve %12 enfeksiyon digi hastaliklar oldugunu
bildirilmigtir (44). Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada da en sik AH sebebinin USYE (%50.3)
oldugu, bunu AOM (%25.7) ve daha sonrada IYE nun (%15.3) izledigi bildirilmistir (22).



Insan herpes viriisii tip 6 enfeksiyonu olan gocuklarin yaklagik %20’sinde AH’nin
goriilmesi ve bunlarda havalenin tekrarlayici, uzun ve kismi olmasi (45), bu viriisiin etkeni
bilinmeyen AH’lerin sebebi olabilecegini akla getirmigse de, bu tam olarak
desteklenmemistir (46).

AH’li gocuklarda ciddi bakteriyel hastalik ve gizli bakteriyemi riski diisiiktiic. Bu
cocuklarda bakteriyel hastalik ihtimalinin, AH’si olmayan atesli ¢ocuklarinkine egit oldugu
bildirilmektedir (40, 47).

2.3.5. Sitokinler ve prostaglandinler: Sitokinlerin ve prostaglandinlerin AH
patogenezinde rolii olabilecegi diistiniilmektedir. Enfeksiyon etkenleri MSS de dahil olmak
tizere birgok dokuda prostaglandin yapimim ve iltihabi hadiseleri baglatir. Prostaglandinler
ates olusumunda 6nemli bir role sahiptir. E; ve F,-a prostaglandin basta olmak tlizere
bunlarin atesi yiikselterek havaleye sebep oldugu diigliniilmiis ve AH’li baz1 gocuklarin
BOS’larinda F2-a ve E2 prostaglandinin yiiksek oldugu tespit edilmistir. Fakat bu
prostaglandin yiiksekliginin sebep mi, sonu¢ mu oldugu agik degildir (48). Enfeksiyonlarin
sitokinleri artirarak da atese sebep olabilecegi diisliniilmiis ve bu konuda sorumlu
sitokinlerin 1. alfa ve beta interl6kin, alfa interferon ve alfa tiimor nekrozis faktdr oldugu
ileri siirlilmiisttir (49, 50). Bu sitokinlerin iltihabi olay ya da uyarilma sirasinda aracilari
(ndrotransmitterleri) diizenledigi diislintilmektedir. Bu durumun genetik yatkinlif1 olan
kiigiik ¢ocuklarda AH olusumunu kolaylastirdigi sdylenmektedir (48). Kiiltir edilen
noronlarin kullanildigi in vitro g¢aligmalarda ise alfa interferonun sinir hiicrelerinin
uyarilabilirligini artirdid1 agiga ¢ikarilmigtir. Ayrica bu sitokin havale yapici olarak bilinen
kortikotropin salgilatici hormonun salinimim da artirmaktadir (49). Bagka bir ¢aligmada ise
1. beta interlokin, 6. interlokin (IL-6) ve alfa timdr nekrozis faktoriin uzamig AH ile
ensefalit/ensefalopati ayinminda faydali olabilecegi, bu sitokinlerin diizeyinin BOS’nda
artmug olmasimin AH’den ziyade ensefalit/ensefalopatiyi gésterdigi belirtilmistir (19).
Aragtirmalarin  farkhh  sonuglan AH’de sitokinlerin etkisinin  kesinlegmedigini
gostermektedir (48).

2.3.6. Agilar: Difteri, tetanoz, bogmaca (DTB) ve kizamik, kizamikeik, kabakulak
(KKK) agilarindan sonra AH goriilebilir. DTB i¢indeki bogmaca etkeninin bilegenlerinin
AH yaptig1 kabul edilmektedir. AH, DTB asisim takip eden 48 saat iginde ve KKK
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agisindan sonraki 8 ile 14 giin iginde goriilebilmektedir (51). Bazi aragtirmalarda AH’li
cocuklarin %0.8-2’sinde havale gecirmeden 6nceki 2 hafta i¢inde ag1 yapilma hikayesi
tespit edilmigtir (17, 43).

2.3.7. Demir ve cinko eksikligi: Son yillarda bazi1 yaymlarda demir eksikligi
kansizligi olanlarda AH’nin daha sik g6riildiigli belirtilmigtir (52, 53). Fakat bu goriigti
desteklemeyen ¢aligmalar da vardir (54). Ayrica AH’li ¢ocuklarda kan ve BOS’nda ¢inko
diizeyinin de diisiik oldugu tespit edilmigtir ve bunun AH’nin olusumunda rol
oynayabilecegi diislintilmektedir (27).

2.3.8. Cinsiyet: Sebebi bilinmemekle birlikte AH’ler erkeklerde kizlardan biraz
daha sik gortilmektedir. Degisik ¢aligmalarda bu oran 1.3-1.7/1 olarak bulunmustur (21,
43, 55-57). Ankara Tip Fakiiltesi ve Ankara SSK Hastanesi’nde AH sebebi ile takip edilen
hastalar geriye doniik olarak degerlendirildiginde tilkemizde bu oranmin 1.3-1.6/1 oldugu
bildirilmistir (22, 23).

2.3.9. Diger dzellikler: Dogum &ncesi dénemde annedeki bébrek hastaliklari, sara,
annenin sigara igmesi AH ihtimalini artirabilmektedir. Dogum sirasindaki meseleler daha
az etkili olmaktadir (58).

AH ile ilgili hususlann dikkate alan bir ¢aligmada agagidaki 4 husustan biri veya
daha fazlasimn varligi, cocukta AH gegirme ihtimalini artiran Ozellikler olarak
belirtilmistir. Bu hususlardan en az ikisi varsa ¢ocukta AH gelisme ihtimalinin yaklagik
%28 oldugu bildirilmektedir (32).

1- Birinci dereceden akrabada AH hikayesi

2- Yenidogan déneminde hastanede yatma (28 giin veya daha fazla)
3- Gelisme geriliginin olmasi

4- Yuvaya gitme

2.4. KLINIK OZELLiKLER: AH’lerin g¢ogunlugunda nobetler yaygmn tonik-
klonik sekildedir. Daha sonra siklik sirasina gére yaygin tonik, kismi havale ve atonik
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havale seklinde goriliir (17, 22). Noébetlerin ¢ogunlugunun 15 dakikadan, hatta 5
dakikadan kisa stirdtigii bilinmektedir (17, 43). Yiiz ve solunum kaslarmin tutulumunun stk
oldugu bildirilmektedir (13). Nobet 6zelliklerine gére AH’ler basit ve karigik olmak tizere
ikiye ayrilir (10).

2.4.1. Basit ategli havale: AH’li cocuklarin %80-85’inde havale basit tiptedir.
Basit AH’de kasilma yaygindir, tiim viicuttadir ve 15 dakikadan kisa siirer (10, 24, 44).
Havale sonrasinda ndrolojik bulgu yoktur (8, 59). Havalelerin basit olarak
smiflandirilmasinda nobet sayisi da dikkate alinmaktadir. Nobetlerin ayni enfeksiyon
déneminde bir kez (60), veya 24 saatte bir kez goriilmesi basit, daha fazla goriilmesi
karisik AH olarak kabul edilmektedir (16). Basit AH gegiren bir ¢ocuk daha sonra karigik
AH gegirebilir (13).

2.4.2. Kangik atesli havaleler: AH’lerin %15-20’si bu tiptedir. Kismi baglayan
veya 15 dakikadan uzun stiren ya da 24 saat i¢inde birden fazla tekrarlayan nébetlerdir.
Havale sonras1 norolojik bulgu olabilir (12, 44).

Kismi havalelerde genellikle klonik ve/veya tonik hareketler goriiliir. Daha az
stkhikla ise sonradan yayginlasma olmaksizin veya sonradan yayginlagma ile birlikte
viicudun bir tarafindan baglayan kas tonusunun kayb: gériilebilir. Bas ve/veya gozlerin bir
tarafa kaymas: ve tek tarafli felg (Todd felci) seklinde de goriilebilir. Felg genellikle
dakikalar ile saatler i¢inde geger. Nadiren giinlerce siirer (55, 59). Kanigik AH’de ndbet
sonrasi donemde uzun stiren uyku ve yorgunluk gériilebilir (13, 24, 59).

2.4.3. Uzams atesli havale: Uzamig AH 30 dakikadan uzun siiren, ya da 30 dakika
icinde arka arkaya tekrarlayan, ndbetler arasinda bilincin a¢ilmadigi AH olarak tanimlanir
(2). AH’li vakalarin %S5’inde uzamis AH goriilebilir (2, 13). Cocukluk ¢agi uzamig
havalelerinin 1/4’tinlin. sebebi uzamig AH’dir ve 2/3ii ilk 2 yilda ortaya ¢ikar. AH nin
uzamast beyinde hasara yol agabilir (18, 61).

2.5. AYIRICI TANI: AH tamsini koymak her zaman kolay olmayabilir. AH’nin
kangtii durumlardan birisi olan atese bagli titreme, yiiz kaslar1 ve solunumun
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etkilenmemesi ve bilincin agik olmasi ile AH’den kolaylikla ayirt edilir. Kiiglik cocuklarda
atese bagh dalginhgin da AH’den ayirt edilmesi gerekir. Bu durumda AH’de sik rastlanan
tonik-klonik hareketler goziikmez (10).

Cocuklarda ates ve havale sadece AH’nin degil, menenjit ve ensefalit gibi ciddi
MSS enfeksiyonlarinin da bulgusudur. Bunlarda taninin hizli konulmasi esastir. Eger
tedavi gecikirse Snemli norolojik hasar ve 6liim ihtimali biiyiik oranda artar (59). Bu
sebeple AH’nin ayirici tamsinda en Onemli mesele, menenjit ve ensefalitin olup
olmadigmin tespitidir (13). Cocugun daha 6nce AH gecirmis olmasi menenjit ihtimalinden
uzaklastirmaz (24). Bazen havale menenjitin ilk bulgusu olabilir. Cocuklarin %13-16’sinda
havalenin, menenjitin 6nde gelen bulgusu oldugu bildirilmigtir (59).

AH’si olan gocuklarin ancak %2-5’inde menenjit tespit edilir. Bu sebeple ilk kez
AH geciren ¢ocukta LP her hastaya degil, menenjiti diigiindiiren bulgular varsa
yapilmalidir (59). Amerikan Pediatri Akademisi (APA) 12 ay altindaki g¢ocuklarda
menenjit bulgular hafif derecede olabilecegi veya hi¢ olmayabilecegi i¢in ilk basit AH’de
LP yapilmasim tavsiye etmektedir (8). Alt1 aym altinda AH gegiren ¢ocuklara ise mutlaka
LP yapilmalidir (10). Ayrica APA 12 ile 18 ay aras1 gocuklarda da aym sebepten dolay: LP
diistintilmesi gerektigini bildirmektedir. LP’nin 18 aydan daha biiyilkk ¢ocuklarda her
hastaya yapilmasina gerek yoktur. Hikaye ve muayene sonuglari MSS enfeksiyonunu
distindirtiyorsa LP yapilmalidir (8, 62). Ayrica ilk karisik AH’de de LP yapilmasi
gerektigi de bildirilmigtir (26).

Daha &nceden antibiyotik tedavisi alan gocuklarda tedavinin, menenjitin isaret ve
bulgularin1 maskeleyebilecegi unutulmamalidir. Bu durumda da LP diistintilmelidir (8, 62).

MSS enfeksiyonlarina bagli ateg ve havale sonrasi hasta tamamen normale dénmez.
AI’de ise hasta nobetler arasinda genellikle normaldir. AH’ler ekseri atesin yiikseldigi ilk
glinlerde ortaya ¢iktig1 igin, uzun siiredir atesi olan bir hastada havale daha sonra ortaya
cikmigsa, LP yapilmasi gerekir. Hekimin hastay: takip etme imkam yoksa yine LP
yapilmalidir (2).
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2.6. DEGERLENDIRME: AH’nin seyri iyi olmasima ragmen ates ve havale altta
yatan ciddi bir enfeksiyona isaret edebilir. Boylece her bir ¢ocuk ates sebebi igin uygun
sekilde aragtinlmali, ayrintili hikaye alinmali ve dikkatli bir sekilde muayene edilmelidir
(59).

2.6.1. Laboratuar incelemesi: AH’ye 6zgii bir laboratuar bulgusu yoktur (10). Bu
sebeple laboratuar incelemesi, gerekli olan vakalarda ategin kaynafini tespit etmek icin
yapilmalidir (59).

Bakteriyel enfeksiyonun klinik bulgulari yok iken, beyaz kiire sayisiin artmis
olmasimnin havalenin stiresiyle iligkili olabilecegi bildirilmigse de (63) yapilan bir ¢aligma
bu goriisi desteklememistir (64).

Ozellikle basit tipte olmak fizere AH’li gocuklarda sodyum, kalsiyum ve glikoz
seviyelerinin anormal olma ihtimalinin diisiik oldugu bildirilmektedir (65-67). Genellikle
biyokimyasal tetkiklerin, gerek¢ce oldugunda yapilirsa faydali oldugu savunulmustur. Bu
gerekgeler ise havalelerin degisik tipte olmasi, uzamg AH, metabolik veya sindirim
sistemi hastaliklar: hikayesi ve kiigiik yas olarak belirtilmistir (65).

2.6.2. Elektroensefalografi (EEG): EEG’nin AH’li ¢ocuklarda tami degeri
smrlidir. EEG, seyri belirleyici degildir. Niiks ya da sara gelisimi hakkinda bilgi vermez
(8). Takip ve tedavide yeri yoktur (2). AH’de %2-86 oraminda EEG bozuklugu
bildirilmektedir (59). APA ilk basit AH’li, nérolojik olarak normal olan g¢ocuklarin
degerlendirilmesinde, EEG ¢ekilmesini tavsiye etmemektedir (62). Karisik AH’li hastada,
dnceden ndromotor gelisme geriligi ve ailede AH hikayesi varsa, EEG anormalligi tespit
edilebilir (18). Bilinen norolojik hastalig1 olan ve/veya karnigitk AH’si olan gocuklan da
icine alan ¢alismalarda bile EEG’nin sara geligimini gdstermede yararli oldugu tespit
edilememistir (8). Bu bakimdan EEG’nin gerekli olmadigi diisiinlilmektedir. AH’de
EEG’nin sadece altta yatan beyin hastalig1, hareket ve zeka geriligi, nérolojik bozuklugun
varliginda yapilmasi gerektigi savunulmaktadir (12).

AH’ye 6zgii EEG bulgusu yoktur (18). Nadiren gekilen nébet EEG’sinde yaygin
veya kismi, mzli diken geklinde dalgalar goriilebilecegi bildirilmigtir (59). AH’yi takiben
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ilk hafta icinde EEG’de gegici olarak oksipital bolgelerde teta yavaglamasi, kismi keskin
aktivite, yaygin diken dalga bosalmalari, ¢ok odakli diken dalga aktivitesi gibi 6zgiil
olmayan bozukluklar goriiliir (18). Bu sebeple EEG nébetten en erken 7-15 giin sonra
gekilmelidir (10, 15, 59).

2.6.3. Goriintilleme ¢ahgmalar1 (BBT, MR ve Kafa grafisi): AH gegiren
gocuklarda rastlanabilecek beyin goriintiilemesinde bozukluk sikligi, AH gecirmeyenlerden
fazla degildir. Ayrica AH beyinde 6nemli bir hasar yapmamaktadir. Bu sebeplerle AH’de
goriintlileme g¢alismasina gerek olmadif bildirilmektedir (62, 68, 69). APA de ilk basit
AR’li ¢ocugun degerlendirilmesinde, goriintiileme ¢aligmasimnin yapilmamasini tavsiye
etmektedir (62). Ancak hastada 6nceden olan bir sinir sistemi bozuklugu tespit edilmis ise
veya ndbetten sonra beklenen iyilesme olmamigsa, bu ¢alismalarin yapilmas: diistiniilebilir.

2.7. SEYIiR

2.7.1. Kisa donem seyir: AH’nin kisa dénem seyri iyidir (10, 15). Son yillarda AH
sebebiyle Sltim bildirilmemigtir (17, 23, 29). Elde ettigimiz kaynaklarin iginde sadece
birinde AH’de 6liim orammn %0.08 oldugu bildirilmigtir (20). Uzamis AH gegirenlerde
bile kisa donemde algilama ve hareket bozuklugu gériilmeyebilir (70).

2.7.2. Uzun ddénem seyir: AH’nin uzun dénem seyri ekseri iyidir (3). AH’li ¢ocuk
ve kardeslerini okul basaris1 ve zeka boliimii yéniinden degerlendiren bir aragtirmada, iki
grup arasinda anlamh fark bulunmamigstir (71). Bir yazida seyrek de olsa kalict hemipleji
goriilebilecegi bildirilmigtir (20). Fakat AH’li ¢ocuklarda 6grenme ve davranig meseleleri,
zeka geriligi, hareket bozukluklar goriilebilecegini (13), bunlarin sikliinin %5 ile 10
arasinda oldugunu bildirenler de vardir (15, 72). AH uzun seyretmigse, 1’den fazla olmugsa
bu tlir olumsuzluklara rastlanabilecegi (73), ayrica 5 yagindan sonra ndbet gegirenlerin
yaklasik 1/3’tinde egitim gligliigti ¢ikabilecegi de belirtilmigtir (14). AH gegiren
cocuklarda bunun diginda iki Snemli sorun ortaya ¢ikabilir:

1. AH’nin tekrarlamasi

2. Sara gelismesi
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Atesli havalenin tekrarlamasi: AH, tekrarlama 6zelligi olan bir durumdur. Bazi
hususlar tekrarlama ihtimalini artirir (tablo 2) (16). Bat iilkelerinde ilgili husus sayis1 1-2
ise havalelerin %25-50’si, 3’den fazla ise %50-100"{iniin tekrarladig: bildirilmistir. Ilgili
husus olmayanlarda bu oran %14°tiir (3). Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda ise bu oranin
%22.9-80 oldugu (17, 22, 23, 28, 29) ve tekrarlarin %66.2’sinin ilk 1 yil, %7.7’sinin 1-2
yil iginde oldugu ve bu oranin giderek azaldif1 tespit edilmigtir (17). Klasik bir kitapta
bulunan, AH’nin tekrarlarryla ilgili hususlar tablo 2’de gériilmektedir (16).

Tablo 2. AH tekranyla ilgili hususlar.

Igili olanlar
1. Yas
2. Aile hikayesi
3. Atesin derecesi
4. Atesin stiresi

Muhtemel ilgili olanlar
1. Ailede sara hikayesinin olmasi

Igisiz olanlar
1. Gelisme geriliginin olmas1
2. Kangik AH
3. Cinsiyet
4. Birden fazla kismi AH 6zelliginin olmas1
5. Irk

Baglangi¢ yaginin kii¢lik olmasi AH’nin tekrarlamasi i¢in 6nemli bir ilgili husustur
(17, 21, 25). Ik AH 18 ayliktan daha kiiciik yasta gecirilmigse tekrar oranminin %23.6-35
oldugu (21, 25), dzellikle de 12 ayliktan daha kiigiikken gegirilirse bu oranin %30-85’¢
yiikseldigi bildirilmektedir (17, 25). Eger 18 ayliktan daha biiyiik yagta baglarsa bu oran
%19’a diismektedir (21). AH’nin baglangi¢ yasimin tekrarlama oramm etkilemedigini
beiirtenler de vardir (74).

AH’de tekrarlama ihtimalini artiran diger 6nemli husus ailede AH hikayesinin
olmasidir (32). Birinci dereceden akrabalarinda AH hikayesi olanlarda tekrarlama
ihtimalinin %26.8-40 oldugu bildirilmektedir (21, 25). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise
bu oran %35 olarak bulunmustur (17).
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AH sirasinda ategin diigiik olmas1 ve n6betten kisa stire dnce atesin fark edilmesi (1
saatten kisa) tekrar konusunda 6nemli diger hususlardir (32). Ates 38.3-38.8°C arasinda
oldugunda niiks oraninin %30, 38.9-39.3°C arasinda oldugunda bu oranin %26 oldugu,
atesin ylikselen derecesi ile ters orantili olarak bu oranin giderek azaldig: bildirilmigtir.
Ayrica yine aym ¢aligmada ates fark edildikten sonraki 1 saat iginde nobet gecirenlerde
niiks oranm1 %44, 24 saat iginde nébet gecirenlerde %23 ve 24 saatten sonra ndbet
gegcirenlerde %13 olarak tespit edilmistir (21).

Gintimlizde ailede ategsiz havale hikayesinin varhgmnin, AH tekrar1 {izerine
etkisinin olmadigina inamlmaktadir (21, 25, 74). Ayrica ilk AH’nin kanigik olmasimn,
ndbet Oncesinde gelisme geriliginin varlifinin, niiks ihtimalini etkilemedigi
bildirilmektedir (21, 74). Bir diger ¢aligmada ise ilk AH’nin kangik olmasinin tek basina
tekrar ihtimalini etkilemedigi, fakat diger tekrar hususlariyla birlikte oldugunda ihtimali
artirdigt sOylenmistir. Ayrica ilk AH uzun siirerse, tekrarladifinda da uzun siirecegi
belirtilmigtir (25). Onceden gelisme geriliginin olmasi, cinsiyet ve ik niiks oramm
etkilememektedir (21). Ates hecmelerinin sayis1 da AH’nin tekrarini artirabilir (75).

Atesli havale ve sara: Cocukluk cag1 sara vakalarimin %15’inin, oncesinde AH
hikayesinin oldugu bildirilmektedir (15). AH gegiren ¢ocuklarin %2-10’unda daha sonra
sara ortaya ¢ikmaktadir (17, 76). Bu oranin %49’a kadar yiikselebilecegini belirtenler de
vardir (76). AH sonrasinda sara geligimi ile ilgili husus sayisimin Snemli oldugu
bildirilmektedir. Bu hususlar tablo 3’de goriilmektedir (16).
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Tablo 3. AH sonrasinda sara geligimi ile ilgili hususlar

Igili hususlar

Norolojik veya gelisimsel bozukluk
Ailede sara hikayesi

Karigsik AH

Ategin siiresi

el e S

Muhtemel ilgili hususlar
1. 1°den fazla karigik AH 6zelliginin bir arada olmasi

[lgisiz olanlar

Ailede AH hikayesi
Yas

Atesin derecesi
Cinsiyet

Irk

e

Ilgili husus olmayan gocuklarda sara gelisme ihtimalinin %2 oldugu, her hususun
ihtimali yaklagik %5 artirdig: belirtilmistir (32). Amerikan Saglik Kurulusu tablo 3°deki 4
ilgili husustan ilk 3’iin{i sara gelisimi ile ilgili hususlar olarak kabul etmektedir (1). Konu
ile ilgili kaynaklarda g¢eligkili sonuglar bildirilmistir. Mesela Verrotti (77) ilk AH’yi 5
yasindan sonra, Turanli (78) ise 18. aydan 6nce gegirmenin sara ihtimalini yiikselttigini
belirtmigtir. Yine aym sekilde tekrar sayisinin (17, 77), zeka-hareket geriliginin (77, 78)

ilgili husus olmasi konusunda da farkli neticelere varilabilmektedir.

AH’den sonra sara gelisecekse, cogunlukla ilk 1 yil iginde ortaya ¢ikmasi beklenir
(20). IIk AH’den sonra sara gelisecekse bunun ilk 6 ay i¢inde ¢ikma ihtimali %38.4, 7-12
ay ig¢inde %13.5, 1-2 yil i¢inde %17.3 oldugu ve giderck bu oranin azaldig1 bildirilmistir
a7.

AH’den sonra gelisen sara degisik sekillerde (yaygin havaleli sara, temporal lop
sarasi, jlivenil myoklonik sara, karigik kismi sara ve kismi havaleli saranin diger sekilleri)
olabilir (79). Yaygin sekilde olan bir AH’den sonra yaygin havaleli sara, kismi AH’den
sonra ise kismi havaleli sara gelistigi belirtilmistir. Bir ¢aligmada gelisen atessiz Iiébetlerin
%86.5’unun yaygin ve %13.5’unun kismi oldugu bulunmustur (17).
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Son zamanlarda mezial temporal skleroz (MTS), temporal lob saras1 (TLS) ve AH
arasindaki iligki aragtiriimaktadir. MTS’un olusumu hakkinda 3 teori ileri stirtilmektedir.
Bir goriise gore, MTS g¢ocuklarda daha onceden vardir ve bu daha sonra kangik AH ve
TLS gelismesine sebep olmaktadir. Diger bir gortis ise uzamis ve/veya karisik AH’nin
MTS’a sebep olan mezial temporal hasara yol agtif1 seklindedir. Bu konudaki bir bagka
goriis ise, daha 6nceden beyin anormallikleri (hipokampal anormallikler) olanlarda olugan
havalelerin beyinde yeni hasara yol agarak MTS’a sebep oldugudur (dual patoloji=¢ifte
bozukluk) (80). Uzamug AH sonucu 6len ¢ocuklarda yapilan otopsi ¢aligmalarinda
serebellum, talamus, neokorteks ve hipokampusu etkileyen anoksik degisikliklerin oldugu
bildirilmigtir. MR bulgular patolojik bulgularla uyumlu bulunmugtur. Bu degisikliklerin,
kanisik kismi havalesi olan hastalarda sik rastlanan patolojik bulgu olan MTS’un baglangici
olup olmadig agik degildir (20).

MTS’un sebebi héld belli degildir. MTS havalenin sebebi veya sonucu olabilir.
Klinik g¢aligmalar uzamis veya karisik AH’nin MTS’a yol agabilecegini diigiindiirmiigtiir
(81). Uzamus AH’den sonra MTS-TLS gelisme ihtimalinin daha fazla oldugu bildirilmekle
birlikte (79), uzamis AH ile MTS arasinda anlamli bir iligkinin olmadigim ileri siiren
caligmalar da vardir (82).

MTS, TLS’l1 hastalarda sik rastlanan bozukluktur (82). TLS’l1 ¢ocuklarda siklikla
AH oykiisti vardir (80, 83). Fakat aralarindaki iliski agik degildir. TLS nin olusumu ile
ilgili kabul edilen teori, uzamig AH’nin MTS’a sebep olmas1 ve MTS’un da birka¢ yil
sonra TLS’nin olugmasina yol agmasidir (83). Ayrica TLS’nin YSAHS nun seyrek goriilen
gec sonucu olabilecegi de ileri siiriilmiistiir (37).

2.8. ATESLI HAVALEDE TAKIP VE TEDAVIi: Tedavide ama¢ havaleyi
durdurmak, atesi diigtirmek, tekrar1 6nlemek, aileyi bilgilendirmek ve ates korkusunu
azaltmaktir (24). AH’de tedavi ikiye ayrilir.

1-Havale sirasinda tedavi

2-Koruyucu tedavi -
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2.8.1. Havale sirasinda tedavi ve takip: Havale gecirmekte olan ¢ocuk, 6zellikle
de eger havale 5 dakika veya daha uzun stiredir devam ediyorsa ve azalma yoniinde hicbir
belirti gériilmiiyorsa, acil olarak tedavi edilmelidir (13).

Atese bagli havale gegiren hastanin acil tedavisi diger havalelerde oldugu gibidir.
Solunum yolu agik tutulur, oksijen verilir (2). Havale durdurucu ilaglar damardan
verilebilir. Ilk tercih edilenler lorazepam, midazolam, klonazepam ve diazepam gibi kisa
etkili benzodiazepinlerdir. Lorazepam’in damardan (0.05-0.10 mg/kg) verilen formu
tlkemizde yoktur (15).

Diazepam lipofilik ve hizli etkili benzodiazepindir. Baglica mahzuru etkisinin kisa
stirmesidir. Damardan 0.2-0.5 mg/kg dozunda verilir. Diazepamin makattan verilen sekli,
evde aileler tarafindan ve hastanede damar yolunun agilamadig hastalarda kullanilabilir.
Makattan verilecekse 0.3-0.5 mg/kg/doz seklinde verilir (10, 15, 32). Makattan diazepam,
verilmesinden 2-5 dakika sonra plazmada havale durdurucu seviyeye ve yaklasik 15-20
dakikada sonra da plazmada en yiiksek seviyeye ulagir. Makattan verilen diazepam
hastalarin yaklasik %80’inde etkilidir (13). Diazepam kas i¢i verildiginde etkisinin yavas

gosterdigi i¢in havale sirasinda bu tedavi sekli uygulanmaz (2).

Klonazepam havale tedavisinde kullanilan diger bir ilagtir ve 0.05 mg/kg olarak
verilir. Solunum hizini, kan basincini azaltic1 ve havayollar salgisim artiricr etkisi vardir.
Makattan klonozepam (0.1 mg/kg) ise diazepamdan daha uzun yarilanma Omriine sahip
olmasina ragmen uyku ve ataksi gibi yan etkileri nedeniyle daha az tercih edilmektedir

(15).

Havaleyi durdurmak igin damarda verilebilecek diger ilaglar fenobarbital ve
difenilhidantoindir (fenitoin). Fenitoin (10-20 mg/kg) hipotansiyon ve kalpte ritim
bozukluguna sebep olabilecedi igin yavas verilmelidir. Fenobarbital (FB) 10-20 mg/kg
olarak verilir (13, 15). Ulkemizde FB’in damardan kullanilan sekli bulunmamaktadr.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, gocuklarda havalenin durdurulmasinda burundan
midazolam tedavisinin etkili ve giivenilir oldugu gosterilmigtir (84, 85). Yapilan bir
caliyjmada AH’de burundan midazolam (0.2 mg/kg) ile damardan diazepamin etkisi
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kargilagtirmig, burundan midazolamin daha kolay uygulanan bir yol olmasi sebebiyle
havaleyi daha kisa stirede kontrol altina aldifi ve sadece hastanelerde degil, evde
tekrarlayan havaleli gocuklarin aileleri tarafindan da kullanilabilecegi belirtilmistir (84).
Midazolamin yarilanma Omrli 1.5-3.5 saattir. Erigkinlerde ve g¢ocuklarda tansiyon
diistikltigti, kalp hizinda yavaslama ve hipoksiye sebep olabilir. Bu degisiklikler hafif ve
gecicidir (86). AH’de yeni yeni kullanilmaya baglandigindan, burundan midazolamin
etkisini daha iyi degerlendirebilmek igin zamana ihtiyag vardir (84).

Havale kontrol altina alindiktan sonra hastanin -ategi diisiiriilmelidir. Bunun icin
hastay ilik su ile yikamak gerekir. Aileler ¢ogu kez, gocugu soguk su ile yikayarak atesi
diigtirmeye ¢alisgmaktadir. Bu ise damarlarda biiziismeye yol agarak atesi daha da yiikseltir.
Daha sonra hastaya ates diislirlicti verilir. Havale kontrol altina alindiktan sonra, hekim
hikaye ve muayene ile hastay1 degerlendirmeli, ategin sebebini tespit etmeye ¢aligmali,
gerekli gorlirse laboratuar tetkiklerini yaptirmalidir. Hastanin agizdan bol sivi almasi
saglanmalidir (2).

Genellikle AH’li ¢ocuklarin hastaneye yatirilmasi gereksizdir. Biling agilincaya
kadar hastanede takip edilebilir. Gegirilmis AH hikayesi olan hastay1 gézlem igin
hastaneye yatirma karari, hastanin klinigine ve ailenin durumuna baghdir. ilk kez AH
gegiren bir gocukta ndbet sonrasinda da dalginligi devam ediyorsa, klinik durumu iyi
degilse, cocugun yas1 18 aymn altinda ise hastaneye yatirilip birkag giin takip edilmelidir.
Ayrica karigik AH gegirmis ise, gocugun ev gartlar1 miisait degilse, takibinin uygun sekilde
yapilamayacag: diisiiniiliiyorsa, yine hastaneye yatirilip birkag giin takip edilmesi gerekir.
Cocuklarin gogu eger atesin sebebi bulunur ve uygun tedavi verilirse kisa sitirede diizelir
(24).

AH’lerin ¢ogunlugu 10 dakikadan kisa siirer ve miidahale gerektirmez. Makattan
diazepam hastaneye gelmeden anne, baba tarafindan da uygulanabilir. Ancak anne-babammn
bu konuda egitilmis olmas1 gereklidir. Havalesi uzayan ya da birden fazla nébet gegiren ve
saglik kurulusundan uzakta yasayan ¢ocuklarmn ailelerine makattan diazepam uygulamalari
tavsiye edilebilir. Evde makattan kullanilacak diazepamin bulunmasi bile bir ¢ok ailenin
kaygisimi azaltir (77).
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2.8.2. Koruyucu tedavi: AH’lerin kisa ve uzun dénem seyri iyi, kalic1 hasar oram
cok diigtiktiir. Bu sebeple havale durdurucu ilaglarin faydalarini, yan etkileriyle mukayese
ederek, tedavi karari dikkatlice verilmelidir (13). Eski yayinlarda AH’nin saraya
donligebilecegi diigiincesiyle koruyucu tedavi sikga 6nerilmekteydi. Ancak son 30 yildaki
kapsamli epidemiyolojik ¢aligmalarda AH’nin beynin yapisinda veya zihni yeteneklerde
harabiyete sebep olmadidi, saraya doniisme ihtimalinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmigtir
(18). Koruyucu tedavi daha ¢ok AH’nin niiks ihtimalini artiran ¢ok sayida gerekge
oldugunda onerilmektedir. Tedavinin amaci AH’nin sik tekrarlamasi Onlemektir.
Koruyucu tedavi AH’nin niiksilinii 6nlemekte, ancak sonradan sara geligme ihtimalini
azaltmamaktadir (10). APA, aralikli ya da stirekli tedavinin yararlart ve riskini dikkate
alarak 1 veya daha fazla basit AH’si olan hastalar i¢in, bu tedavi gekillerini tavsiye
etmemektedir. Ancak AH’nin tekrarinin, bazi aile ve g¢ocuklarda kaygiya sebep olacagini,
bu durumda uygun egitim ve ruhi destegin yeterli olacagim bildirmistir (87). Bundan
dolay1 gtintimiizde bazi hekimler basit AH’de koruyucu ila¢ tedavisi 6nermemektedir (12,
87, 88). Fakat bu goriige katilmayan ve koruyucu ilag verilebilecegini bildirenler de vardir
(3, 89).

AH’de koruyucu tedavi gerekgeleri konusunda goriig birligi yoktur. Bir makalede
asagidaki hususlarin varliginda tedavi tavsiye edilebilecegi belirtilmistir (tablo 4) (18).

Tablo 4. AH’de koruyucu tedavi gerekgeleri

Karigik AH gegirilmesi

Ailede AH &ykiisii

No6romotor gelisim geriligi

Sik tekrarlama (3’den fazla)

[k havalenin 1 yagin altinda gegirilmesi

b S

Knudsen (90) AH’de tekrar igin ilgili hususlarn ilk AH’yi 15 ay veya altinda
gecirme, birinci dereceden akrabalarinda sara olmasi, birinci dereceden akrabalarinda AH
Oykiisii olmasi ve ilk AH’nin karisik olmasi olarak kabul etmigtir. Yaptig1 aragtirmada 2
veya daha fazla gerekgesi olan AH’li gocuklarm koruyucu tedaviden daha ¢ok
yararlandigim bildirmigtir. AH’de koruyucu tedavi 2 gekilde yapilmaktadir.
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1-Aralikli koruyucu tedavi
a) Ates diigtirtici
b) Diazepam
2-Uzun stireli koruyucu tedavi
a) Fenobarbital
b) Valproik asit

c¢) Karbamazepin ve difenilhidantoin
Aralikh koruyucu tedavi

Ates diigiiriicii tedavi: AH’de havalenin sebebi ategin yiliksek olmasidir. Bu
sebeple ates diistirticii ilaglar ve 1lik suyla ates diiglirtilerek ¢ocuk rahatlatilmalidir. Ates
digiirticiilerin verilmesi gocugu rahatlatmakta, fakat AH niikslinli 6nlemede tek bagina
yeterli olmamaktadir (88, 91, 92).

Diazepam: Aralikli tedavi ¢ocugun ateslendigi sirada ates diislirlicti 6nlemler
yaninda makattan veya agizdan diazepam verilmesi seklinde yapilmaktadir (2). Ates
sirasinda makattan diazepam (MD) verilmesi son yillarda tercih edilen tedavi sekillerinden
biridir (2, 20). Makattan verilen diazepam kisa slirede havale durdurucu diizeye
ulagmaktadir. Ates sirasinda aralikli uygulanmasi (0.5 mg/kg) ile AH nin 6nlenebilecegi ve
niikslerin azaldig: bildirilmektedir (90, 93). Ates 38°C’nin {izerine ¢iktiinda 12 saat ara ile
24-48 saat siiresince uygulanabilir (3, 88, 90). Ates sirasinda araliklt MD verilmesi AH’nin
niiks ihtimalini azaltmakta ancak sonradan sara geligsmesini 6nlemede etkili olmamaktadir
(13, 88, 90). Bagka bir arastirmada da gerekge sayisina gére tekrarlama ihtimalini %80-100
azalttif1, gerekce sayisi az olanlarin tedaviden daha az fayda gordiigii bildirilmistir (90).
Diazepam 0.2 mg/kg verildiginde tekrar ihtimalini azaltmamaktadir (94).

MD verilmesi sonucu goriilen yan etkiler uykuya egilim, sinirlilik ve ataksidir.
Solunum baskilanmasi y6niinden aile uyarilmalidir (88). Baz1 hastalarda, ategin havaleden
sonra fark edilmesi ve diazepama bagli letarjinin MSS enfeksiyona baglh uykuya egilimle
karigabilmesi koruyucu diazepam kullanilmasim kisitlayabilir (10, 88).
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Diazepamin agizdan verilen sekli de aralikli tedavide kullanilmaya baglanmigtir. Bu
son yillarda tercih edilen diger bir tedavi seklidir. Genellikle 1 mg/kg/glin dozunda, 8 saat
arayla, 2-3 giin verilmesi tavsiye edilir (89). Bir saatte havale durdurucu diizeye
ulagmaktadir. Bu uygulama ile tekrar oraninin %82 azaldig1 bildirilmektedir (93).

Aralikl1 diazepam tedavisinin uzun siireli etkileri konusunda yapilan bir ¢aligmada
ilag verilenler ile verilmeyenler arasinda biligsel, zeka gelisimi, okul bagaris1 ve motor
fonksiyonlar y6niinden farklilik bulunmamastir (15). .

Uzun siireli koruyucu tedavi: Uzun siireli tedavi hakkinda hekimin hatirlamasi
gereken nokta, AH’ nin genelde iyi seyirli oldugudur. Giinlimiizde artik uzun siireli tedavi
tavsiye edilmemektedir (1, 12, 87). Baz1 yazarlar ise belirli durumlarda verilebilecegini
belirtmiglerdir. Bu durumlari ailede panik derecesinde asir1 korku, hayatlarim alt iist
edecek derecede endige geligmesi ile ates fark edildikten ¢ok kisa bir siire sonra havale
gecirilmesi olarak agiklamiglardir (12, 15). Uzun siireli koruyucu tedavi verilecek AH’li
cocuklarda yan etkisi en az, ucuz, yiiksek oranda etkili olan ilag tercih edilmelidir (62).
Uzun stireli tedavide ilaca uyumsuzluk 6nemli bir sorundur (95)

Fenobarbital (FB): Uzun siireli koruyucu tedavide en sik kullamilan ilagtir: FB
kullamlmasi ile AH’nin tekrarlama ihtimalinin %4-25’¢ kadar diistiigti bildirilmektedir. Tki
yasin altinda kullanilmas: tavsiye edilmektedir (88). Ates sirasinda FB verilmesi AH’yi
Onlemez (26). FB 4-5 mg/kg/giin olarak 2 dozda verilir. Havale tekrarin1 énlemede etkisi
valproik asitin (VA) etkisine esiftir ve yan etkisi VA’e gére daha azdir. En fazla asir1
hareketlilife yol agmaktadir. Ancak bu etki 3 haftadan sonra kaybolmaktadir. Asirt
huzursuzluk ve hareketlilige yol agarsa ilag kesilmelidir (2). Ayrica uyku, dikkat ve
davramg bozuklugu ile kisa d6nem hafiza bozukluguna yol a¢tig1 da bilinmektedir (96).

FB’in zeka b6limiinii distirmesi diger bilinen yan etkisidir. Yapilan bir ¢alismada
uzun siire FB kullanan gocuklarda plasebo alanlara gore biligsel fonksiyonlarinin
etkilendigi ve zeka bolimiiniin yaklagik 8 puan diistiigii tespit edilmigtir (95). Ayn1 hasta
grubu 3-5 yil sonra zeka boliimii, biligsel fonksiyonlar ve okul basarisi agisindan yeniden
degerlendirildiginde diistikl{iglin devam ettigi gbézlenmistir. Ayrica gelisimsel becerilerin
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kazanildif1 yaglarda dil gelisimi ve s6zel becerilerin de tedaviden olumsuz etkilendigi
bildirilmigtir (97).

Valproik asit: AH niikslinli azalttig1 bilinmesine ragmen (98, 99) agir karaciger
hasarina yol agabilmesi, trombositopeni, sindirim sistemi rahatsizliklari, sag dokiilmesi,
kilo alma veya verme, pankreas iltthabi gibi yan etkileri sebebiyle dikkatlice
kullamilmalidir (2, 88). Agizdan 15-40 mg/kg/giin olarak 2 dozda verilir. Yakindan takip
edilme imkani olan 2 yagin {izerindeki hastalarda tercih edilebilir (12, 15).

Karbamazepin ve difenilhidantoin (fenitoin): Giiniimiizde AH’nin koruyucu
tedavisinde karbamazepin ve fenitoin kullamlmamaktadir. Bu ilaglarmm AH’nin tekrarim
Onlemede etkili olmadig: anlagilmstir (3, 88).

2.8.3. Tedavinin sonlandirnlmasi: AH ile ilgili bir bagka mesele de tedavinin ne
zaman kesilecegidir. Genellikle dnerilen, son nébetten sonra en az 1-2 yil tedaviye devam

edilmesi ve daha sonra ilac1 yavas yavas azaltarak 1-2 ay i¢inde kesilmesidir (1, 10, 15).

2.9. ATESLI HAVALEDE AILE EGITiMi: AH aileler i¢in ¢ok korkutucu bir
durumdur. Anne-babalarin ¢ogu havale gegiren ¢ocuklarinin leceginden korkarlar ve agiri
kaygilanmirlar. Bu sebeple ebeveynlerin AH hakkinda bilgilendirilmesi ve kaygilarinin
giderilmesi gerekir (100). Anne-babalara AH’nin iyi seyirli oldugu, beyinde harabiyete yol
agmadif1, ancak daha sonraki atesli hastaliklar esnasinda da AH gegirebilecegi
sdylenmelidir. Eger ¢ocuk tekrar havale gegirecek olursa sakin olmalar1 ve neler yapmalar
gerektigi ogretilmelidir. Gereksiz ve uzun bilgi vermek yerine AH’nin ozellikleri ve nébet
sirasmdaki ilk yardim onlemleri anlatilmalidir. Ates yiikseldiginde derece ile nasil
lglilecegi, atese sebep olabilecek faktorleri nasil azaltabilecekleri (evde sigara i¢ilmemesi,
enfeksiyonlu kisilerden uzak tutulmasi, vb.) ve atesli hastaliklarin nasil takip edilecegi
anlatilmalidir. Ates distiriictilerin ve 6nerilen vakalarda kisa veya uzun siireli koruyucu
tedavilerin kullanimi hakkinda, ayrintili s6z1lti ve yazili talimatlan igeren anne-baba egitimi
caligmast yapilmalidir (3, 15, 24, 100).
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Yapilan ¢aligmalarda AH’den 6nce ailelerin havale hakkindaki bilgilerinin yetersiz
olmasinin, ailede ciddi korkuya sebep oldugu tespit edilmistir. Ayrintili bilgi verilince
endiselerinin dagilmadift ve niiks olacak diye degisik davramglarda bulunduklar
gbzlenmistir. Bu sebeple ailelere verilecek bilginin 6z bilgi olmas1 gerektigi ve 6zellikle de
korunma ve alinacak tedbirleri kapsamasi gerektigi bildirilmigtir (100, 101).
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3. CALISMA USULU

Bu calismada c¢ocuk saghigi ve hastaliklari uzmanlari ile pratisyen hekimlere
yonelik iki ayr1 anket hazirlandi. Yiiz ¢ocuk sagli1 ve hastaliklart uzmani ile 100 pratisyen
hekim ¢aligmaya dahil edildi. Pratisyen hekimlerin hepsi, uzmanlarin ise 6nemli bir kismi1
Konya ve civarinda ¢aligmaktaydi. Anketler yiiz ylize goriisme ile kendilerine doldurtuldu.
Uzmanlarin 5-6’sinin anketi elektronik mektup ile yapildi.

3.1. Anket sorulari

Uzmanlar i¢in hazirlanan anketler {ic béliimden olusuyordu. ilk 4 soru birinci
boliimii olugturuyor ve sahsi bilgileri kapsiyordu. Sonraki 8 soru ikinci bsliimii olugturuyor
ve hekimlerin AH ile ilgili goriislerini 6grenmeyi amagliyordu. Ugtincli boliimde ise atesli
havaledeki uygulamalara yonelik 7 soru yer aliyor ve toplam 19 soru bulunuyordu.
Cevaplar ikinci boliimde genel olarak 4 ve kigisel goriislerini belirtmeleri icin ilave bir
secenekten olusuyordu. Uglincii bsliimdeki cevap segenekleri ise 7 segenege kadar
degisiyordu ve yine diistincelerini ifade etmeleri i¢in bos bir segenek bulunuyordﬁ. Cocuk
saglig1 ve hastaliklar1 uzmanlarinin atesli havale ile ilgili gériis ve uygulamalan ile ilgili
anket sorulan ek 1°de verilmigtir.

Pratisyen hekimler igin hazirlanan anket sorulari da ii¢ boliimden olusuyordu.
Birinci ve ikinci boliimiin sorulart uzmanlarinkine benzerken, iigiincii boltiim pratisyenlerin
genel yaklagimim belirlemek tizere degistirildi. Pratisyen hekimler i¢in hazirlanan ankette
cevaplar ikinci boliimde genel olarak 4 segenekten ve kisisel goriiglerini belirtmeleri igin
ilave bir segenekten olusuyordu. Uglincti boliimdeki cevap segenekleri ise yine
diistincelerini belirtmeleri i¢in bos bir segenegi de iceren en fazla 6 segenekten oluguyordu.
Pratisyen hekimlerin atesli havale ile ilgili gériis ve uygulamalarim belirlemek igin
hazirlanan anket sorular1 ek 2’de verilmisgtir.

3.2. istatistiki inceleme

Anket cevaplarinin degerlendirilmesi yapilirken uzman hekimlerin cevaplar kendi

icinde ve pratisyen hekimlerin cevaplan kendi i¢inde degerlendirildi. Ayrica 2 grubun
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cevaplarn birbiriyle karsilagtirildi. Cevaplarin  kendi iginde ve gruplara gore
karsilagtirilmasinda Pearson ki-kare, Yates diizeltmeli ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare
testleri kullanildi ve P<0.05 olmas1 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Cahyma grubunun genel 6zellikleri

Yas ve cinsiyet

Caligmaya katilan uzman ve pratisyen hekimlerin 6nemli bir kismi erkekti. Bir
uzman cinsiyetini yazmamugti. Anket kagidina isim de yazilmadig: igin bu kiginin cinsiyeti

tespit edilemedi. Yag ve cinsiyet ile ilgili bilgiler tablo 5°de gériilmektedir.

Tablo 5. Calismaya katilan uzman ve pratisyen hekimlerin yas ve cinsiyet dagilimi

Uzman : Pratisyen

(sayr=100) (sayr=100)
Yas, yil (ort+SD) 39.4246.22 32.39+4.65
Cinsiyet (E/K) 65/34 52/48

SD: Standart sapma

Cahgilan il

Calismamiza katilan uzmanlarin 39’u, pratisyen hekimlerin ise tamami Konya ve

civarinda ¢aligtyordu (Tablo 6).
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Tablo 6. Calismaya katilan uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligtig1 iller.

Calisilan il Uzman Pratisyen
(sayr=100) (sayr=100)
Konya 39 100
Izmir 17 0
Antalya 15 0
Nevsehir 14 0
Hatay ’ 6 0
Istanbul 3 0
Kiitahya 3 0
Ankara 1 0
Trabzon 1 0
Kahraman Marag 1 0
Cahsilan karum

Aragtirmamiza katilan uzmanlarin ¢ogunlugu devlet hastanesinde, pratisyen
hekimlerin gogunlugu ise saglik ocaginda ¢aligmaktaydi. Bu hekimlerin galigtign kurumlar
agsagida goriilmektedir (Tablo 7). Uzmanlar siitunundaki ‘‘digerleri’’ olarak belirtilen
caligma yerleri Ana Cocuk Saghigi (3 kisi) ve Saglik Bakanlign idi (4 kisi). Saghk
Bakanligi’nda ¢aligtiklar1 yer agiklanmamugti. Pratisyen hekimlerde ise “‘digerleri’’ olarak
belirtilen galigma yerleri mediko-sosyal (5 kisi) ve acildi (3 kisi).
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Tablo 7. Calismadaki uzman ve pratisyen hekimlerin galigt1ig1 kurumlar.

Calsilan kurum Uzman Pratisyen
(sayr=100) (sayr=100)
Devlet hastanesi 67 12
SSK 15 4
. Ozel polikiinik 11 2
Saghk ocag 0 74
Diger 7 8

Caligma siiresi

Calismamizdaki uzmanlarin ¢ogunlugunun uzmanlik siiresi ve pratisyen hekimlerin
cogunlugunun hekimlik stiresi 10 yildan azdi (Tablo 8). Uzmanlarin 2’si uzmanlik siiresini

yazmamusgt.

Not: Calisma stiresi olarak belirtilen, uzmanlar igin uzmanlik siiresi, pratisyen
hekimler i¢in hekimlik stiresidir. Tablolarda ¢aligma siiresini belirtmeyen uzmanlarm

cevaplari, ¢aligma stiresine gére degerlendirmeye alinmamug fakat toplam igine dahil

edilmigtir.

Tablo 8. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligma siirelerine gére ylizde dagilimi.

Hekimler Cahgma siiresi Cahsma siiresi
10 yrldan az 10 y1ldan fazla

Uzman 63.0 35.0

Pratisyen 77.0 23.0
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4.2, En sik havale sebebi

Uzmanlar rastladiklar1 havale yapici etkenleri siklik sirasina gore ates, sara ve
metabolik bozukluklar, pratisyen hekimler ise ateg ve sara olarak belirtmisti (Tablo 9).
Uzmanlarin tamami bu segeneklerden en az birini doldururken, pratisyen hekimlerin 12’si

hi¢ havaleli hasta ile karsilasmadiin1 yazarak bu soruyu cevaplamamasgti.

Uzmanlik siiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin en sik gordiikleri havale sebebi
olarak atesi yazma oranlari, 10 yildan az olanlara gére daha diigiiktti (Ki-kare: 7.3, P=0.01).
Uzman ve pratisyen hekimlerin havale sebepleri ile ilgili cevaplar1 karsilagtirildiginda ise
uzmanlarm 2. siklikta gordiikkleri havale sebebi olarak sarayir yazma oranlari pratisyen
hekimlerden daha diistiktii (Ki-kare: 4.47, P=0.031).
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Tablo 9. Uzman(U) ve pratisyen (P) hekimlerin ¢aligma siiresine gore 1. sikhikta, 2.
siklikta ve 3. siklikta kargilagtiklar: havale sebeplerinin yiizde dagilimi.

Havale sebebi ~ Calhiyma siiresi Calhisma siiresi Toplam
10 yildan az 10 yildan fazla
u/pP u/p u/pP
(sayr=63/67) (say1=35/21) (sayr=100/88)
i. sikhikta
Ates 93.6/91.0 74.2%/95.2 87.0/92.0
Kafa travmasi 1.5/1.4 11.4/0.0 5.0/1.1
*Diger 47/74 14.2/4.7 8.0/6.3
2. sikhikta
Sara 39.6/49.2 37.1/42.8 39.0/47.7°
Metabolik olaylar  31.7/7.4 11.4/0.0 24.0/5.6
*Diger 15.8/20.8 34.2/19.0 22.0/20.4
3. siklikta
Metabolik 23.8/7.4 14.2/0.0 20.0/5.6
Sara 12.6/8.9 22.8/9.5 17.0/9.0
Menenjit 9.5/2.9 20.0/4.7 14.0/3.4
*Diger 23.8/134 28.5/14.2 21.0/13.6

*: Uzmanlik stiresi 10 yildan az olan hekimlere gore Ki-kare: 7.3, P=0.01.
l?: Uzmanlara gore Ki-kare: 4.47, P=0.031.
*; Zehirlenme, sara, beyin felci, kafa i¢i hadiseler, vb.

Hekimlerin, galigma siiresi diginda ayrica c¢aligtiklar1 kuruma goére de verdikleri
cevaplar istatistiki olarak kargilagtirildi. Bunlar arasinda devlet hastanesinde g¢aligan
pratisyen hekimlerin en sik gordiikleri havale sebebi olarak atesi yazma oranlari daha
yiiksekti (Ki-kare: 10.09, P=0.039). Ayrica SSK’nda ¢alisgan uzmanlarin 3. siklikta
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karsilagtiklar1 havale sebebi olarak metabolik hadiseleri yazma oranlart da anlamli olarak
yiiksekti (Ki-kare: 10.26, P=0.016).

4.3. En sik atesli havale sebebi

Uzmanlar en sik rastladiklar1 AH sebeplerini sikhik sirasma gére USYE, AOM ve
AGE, pratisyen hekimler ise USYE, ASYE ve IYE olarak belirtmisti (Tablo 10).
Uzmanlarin tamami en az bir segenegi doldururken, pratisyen hekimlerin 12’si hi¢ havaleli
hasta ile karsilagmadiklarini yazarak bu secenekleri bos birakmisti. Uzman hekimlerin 3.
siklikta kargilagtiklar1 AH sebebi olarak menenjiti yazma oram1 AGE’den daha yiiksekti.
Pratisyen hekimlerin 3. siklikta kargilagtiklar1 AH sebebi olarak menenjiti yazma oram1 IYE
ile aym idi. Fakat menenjit AH sebebi olmadifi i¢in bu cevaplar degerlendirmeye

almmmadi.

Uzmanlarin en sik gordiikleri AH sebebi olarak USYE’yi yazma oranlan pratisyen
hekimlerden daha diisiikti ve bu fark istatistiki olarak anlamliydi (Ki-kare: 11.50,
P=0.001). Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligma stiresi ve galistigi kuruma gore 2.
siklikta ve 3. siklikta rastladiklart AH sebebi sorusuna verdikleri cevaplar kendi i¢inde ve
gruplar arasinda karilagtirildiginda aralarinda anlamli bir fark yoktu.
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Tablo 10. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligma siiresine gére 1. siklikta, 2. siklikta ve 3.
siklikta kargilagtiklart AH sebeplerinin ytizde dagilima.

AH sebebi Calisma siiresi Caliyma siiresi Toplam
10 y1ldan az 10 yildan fazla
u/pP u/p u/p
(sayr=63/67) (sayr=35/21) (sayr=100/88)
1. siklikta
USYE 60.3/86.5 65.7/80.9 61.0/85.2*
Tonsillofarenjit 19.0/0.0 20.0/0.0 21.0/0.0
AOM 12.6/1.4 11.4/0.0 12.0/1.1
ASYE 1.5/2.9 0.0/4.7 1.0/3.4
*Diger 6.3/8.9 2.8/14.2 5.0/10.2
2. sikhikta
AOM 34.9/11.9 28.5/23.8 32.0/14.7
USYE 14.2/4.4 22.8/14.2 17.0/6.8
ASYE 6.3/29.8 11.4/33.3 8.0/30.6
AGE 14.2/4.4 8.5/0.0 12.0/3.4
*Diger 26.9/20.8 17.1/4.7 23.0/17.0
3. sikhkta
Menenjit 19.0/8.9 37.1/0.0 25.0/6.8
AGE 14.2/4.4 14.2/0.0 14.0/3.4
IYE 17.4/5.9 5;7/9.5 13.0/6.8
*Diger 26.9/11.9 22.8/14.2 25.0/12.5

: Uzmanlara gore Ki-kare: 11.50, P=0.001.

*: Ast reaksiyonu, viral enfeksiyonlar, sebebi bilinmeyen
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4.4. Atesli havale tanimimda kullanilan yas kistasy

Calismamizda AH’nin tamiminda kullanilan yas kistasi doldurmali soru olarak
soruldu. Uzmanlarin 1°’i ve pratisyen hekimlerin 15°i bu segenege cevap vermemis, bog
birakmugts. Verilen cevaplarda alt yas siurindaki farkldiklarin fazla, {ist yas simrindaki
farkliliklarin az oldugu dikkati gekti. Bu sebeple cevaplar, hekimlerin AH taniminda
kullandiklari tist yag simirina gore degerlendirildi.

Uzmanlarin yaklagik yarist AH igin {ist yag simrim 6 yas, pratisyen hekimlerin
yaklagik yaris1 ise {ist yas smurm 5 yas olarak kabul ettiklerini belirttiler (Tablo 11).
Uzmanlarin AH’de tist yag sinir1 olarak 6 yasi kabul etme orami pratisyen hekimlerden
daha yiiksekti (Ki-kare: 20.42, P=0.000). Uzman ve pratisyen hekimlerin kendi iclerinde
caligma siiresi ve galistiklar kuruma gore AH igin tist yas sinir1 olarak 5 yas ve 6 yasi
kabul etme oranlar1 arasinda anlamli bir fark yoktu.

Tablo 11. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢alisma siiresine gére AH tamiminda
kullandiklar: tist yag sinirlarinin yiizde dagalimu.

AH’de iist Caliyma siiresi Caligma siiresi Toplam

yas smir1 10 yildan az 10 yildan fazla
u/p u/p u/p
(say1=63/66) (say1=34/19) (say1=99/85)

Ust yas simrint 50.7/21.2 47.0/5.2 48.4/17.6*

6 yas kabul edenler

Ust yag siurint 33.3/48.4 38.2/42.1 34.3/47.0

5 yas kabul edenler

*Diger 15.8/30.3 - 14.7/52.6 17.1/35.2

*: Uzmanlara gore Ki-kare: 20.42, P=0.000.
*: 0 ile 10 yas arasinda degisik yas gruplari.
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Hekimlerin AH’nin tanmiminda kullandiklar1 alt yas smurlari ise tablo 12’de
goriilmektedir. Diger olarak smiflandirilan yas grubunda, hekimler alt yas sinirim
belirtmemis, sadece iist yas grubunu belirterek ‘“bu yagin altinda goriiliir’> demiglerdi. Bazi
hekimlerde alt yas sinir1 olarak *“0 yas’’ demigti. Burada ne demek istendigi anlasilamadi1
igin bunlar ve alt yag sinirm belirtmeyenler digerleri igine dahil edildi. Alt yas siir1 ¢ok
degisken oldugu ve veriler ki-kare analizine uygun olmadig: icin istatistiki degerlendirme
yapilamadi.

Tablo 12. Uzman ve pratisyen hekimlerin calisma sliresine gore AH taniminda
kullandiklari alt yag sinirlarinin ylizde dagilim.

Al’de alt Caliyma siiresi Calisma siiresi Toplam
yas sinir1 10 yildan az 10 yi1ldan fazla
u/p u/p u/p
(say1=63/66) (sayr=34/19) (say1=99/85)
3ay 14.2/9.0 17.6/0.0 15.1/7.0
4 ay 0.0/1.5 8.8/0.0 3.0/1.1
5 ay 15.8/15.1 17.6/5.2 16.1/12.9
6 ay 60.3/18.1 26.4/10.5 47.4/16.4
9 ay 1.5/0.0 0.0/0.0 1.0/0.0
1 yas 1.5/0.0 8.8/5.2 4.0/1.1
2 yag 3.1/6.0 2.9/0.0 3.0/4.7
3 yas 0.0/3.0 0.0/0.0 0.0/2.3
*Diger 3.1/46.9 23.5/78.9 10.1/54.1

*: Alt yag sinirimi belirtmeyenler ve alt yas sinir1 olarak 0 yasi kabul edenler.
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4.5. Atesli havale taniminda kullanilan ategin derecesi

Aragtirmamiza katilan uzman ve pratisyen hekimlerin yaridan fazlasi, AH
denilebilmesi i¢in atesin en az 38.0°C olmasi gerektigini belirtmisti (Tablo 13).
Uzmanlarin 5°i ve pratisyen hekimlerin 11°i bu segenegi bos birakmusgt.

Uzmanlik siiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin, AH denilebilmesi i¢in atesin en az
39.0°C olmas: gerektigini belirtme oranlari, uzmanlik siiresi 10 yildan az olanlara gére
anlamli derecede yiiksekti (Ki-kare: 8.80, P=0.032).

Uzman ve pratisyen hekimlerin g¢aligtigi kuruma gore verdikleri cevaplar kendi
icinde ve gruplar arasinda kargilastirildiginda, aralarinda anlamhi bir fark yoktu.

Tablo 13. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢alisma siliresine gore AH taniminda
kullandiklari ates derecelerinin ytizde dagilimai.

AH’de ategin Caliyma siiresi Caliyma siiresi Toplam
derecesi 10 yildan az 10 y1ldan fazla

u/p u/p urp

(say1=62/72) (sayr=31/17) (say1=95/89)
37.5°C 12.9/4.1 0.0/5.8 8.4/4.4
38.0°C 62.9/52.7 61.2/47.0 62.1/51.6
38.5°C 16.1/29.1 12.9/17.6 14.7/26.9
39.0°C 8.0/13.8 25.8%/29.4 14.7/16.8

#: Uzmanlik siiresi 10 yildan az olanlara g6re Ki-kare: 8.80, P=0.032.
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4.6. Atesli havalede 1rsiyetin rolii

Caligmamiza katilan uzmanlarin ¢ogunlugu, pratisyen hekimlerin ise yaklagik yarisi

AH’de 1rsi gegisin ¢ok hususlu oldugunu yazmaiglardi (Tablo 14). Pratisyen hekimlerin 8’i

bu soruya cevap vermedi.

Uzman hekimlerin AH’de 1rsi gecis konusunda fikirlerinin olmadifim1 yazma
oranlari, pratisyen hekimlerden daha diigiikti (Ki-kare: 39.20, P=0.000). Uzman ve
pratisyen hekimlerin ¢aligma stiresi ve galistigi kuruma gére AH’de 1rsiyetin rolii hakkinda

verdikleri cevaplar arasinda anlamli bir fark yoktu.

Tablo 14. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligma siiresine gére AH’de genetik gegisin

rolii sorusuna verdikleri cevaplarn ytizde dagilumi.

AH’de genetik Cahligma siiresi Caliyma siiresi Toplam
gecisin rolii 10 yildan az 10 yildan fazla
urp up u/p
(sayr1=63/70) (say1=35/22) (sayr=100/92)
Multifaktoriyel 80.9/35.7 91.4/59.0 83.0/41.3
Rolii yok 6.3/20.0 5.7/22.7 7.0/20.6
OD 1.5/4.2 0.0/0.0 1.0/3.2
OR 4.7/1.4 0.0/4.5 3.0/2.1
Fikrim yok 6.3/38.5 2.8/13.6 6.0/32.6*

*: Uzmanlara gore Ki-kare: 39.20, P=0.000.
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4.7. Atesli havalede cinsiyetin rolii

Aragtirmamizda uzmanlarin gogunlugu, pratisyen hekimlerin ise yaklasik yarisi
AH’nin erkeklerde daha fazla goriildtigiinii belirtti (Tablo 15). Uzmanlarin hepsi bu soruya

cevap verirken, pratisyen hekimlerin 11°i bu soruyu cevaplamadi.

Uzmanlarin AH’nin erkeklerde daha fazla goriildiigiinii yazma oranlari, pratisyen
hekimlerden daha yiiksekti (Ki-kare: 8.32, P=0.040). Uzman ve pratisyen hekimlerin kendi

icinde ¢aligma sliresine gore, bu soruya verdikleri cevaplar arasinda anlamli bir fark yoktu.

Tablo 15. Uzman ve pratisyen hekimlerin galigma siiresine gére AH’de cinsiyetin rolii

sorusuna verdikleri cevaplarin ylizde dagilimu.

AH’de Caliyma siiresi Calisma siiresi Toplam
cinsiyetin rolii 10 yildan az 10 yildan fazla
u/p u/p u/p
(sayr=63/66) (say1=35/23) (sayr=100/89)
Erkeklerde fazla 66.6/48.4 68.5/39.1 66.0/46.0*
Kizlarda fazla 9.5/6.0 2.8/13.0 7.0/7.8
Roli yok 15.8/28.7 22.8/26.0 18.0/28.0
Fikrim yok 7.9/16.6 5.7/21.7 9.0/17.9

*: Uzmanlara gore Ki-kare: 8.32, P=0.040.

Ozel poliklinikte ¢alisan uzmanlarm, AH’nin erkeklerde daha fazla goriildugiini
yazma orani, diger kurumlarda galiganlardan daha fazlayd: (Ki-kare:17.21, P=0.045).
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4.8. 11k ategli havalenin en sik goriildiigii yas

Calismamizda uzmanlarin %48’i AH’nin en sik ilk 1 yasta, pratisyen hekimlerin ise
%46.1°1 2. yasta goriildiigiinii belirtmisti (Tablo 16). Uzmanlarin tamami bu soruyu

cevaplarken, pratisyen hekimlerin 9’u bu soruyu cevaplamamis, bog birakmigt.

Uzmanlarin AH’nin en sik goriildiigii yas olarak 3. yas1 yazma orani, pratisyen
hekimlerden daha diisiiktii (Ki-kare: 9.09, P=0.028). Calisma sliresi 10 yildan fazla olan
uzman ve pratisyenlerin, AH’nin en sik ilk 1 yagta goriildigiinii yazma oranlari, ¢aligma
siiresi 10 yildan az olanlardan daha yiiksekti (U: Ki-kare: 9.36, P=0.025, P: Ki-kare: 8.49,

P=0.037).

Tablo 16. Uzman ve pratisyenlerin ¢aligma siiresine gére ilk AH’ nin en ¢ok goriildiigii yag

sorusuna verdikleri cevaplarin ytizde dagilimi
Ilk AH’nin en ¢ok Cahgma siiresi
goriildiigii yas 10 yi1ldan az

u/p
(say1=63/69)

Caliyma siiresi
10 yildan fazla

u/p
(say1=35/22)

Toplam

u/p
(say1=100/91)

Ik 1 yas 38.0/24.6
2. yas 49.2/53.6
3. yas 11.1/20.2
4. yag 1.5/1.4
Diger 0.0/0.0

68.5%/54.5*

25.7/22.7

2.8/22.7

2.8/0.0

0.0/0.0

48.0/31.8
42.0/46.1
8.0/20.8"
2.0/1.0

0.0/0.0

*: Caligma stiresi 10 yildan az olanlara gére P<0.05.

b: Uzmanlara gére Ki-kare: 9.09, P=0.028.

SSK’nda ¢alisan uzmanlarin AH’nin en sik 3. yasta goriildligiinii yazma oranlart

diger kurumlarda ¢aliganlardan daha yiiksekti (Ki-kare: 18.20, P=0.033).

38



4.9. Atesli havalede nébet siiresi

Caligmanmza katilan uzman ve pratisyen hekimlerin ¢ogunlugu, nébetlerin 15
dakikadan kisa siirdiiglinii belirtmigti (Tablo 17). Pratisyen hekimlerin 11°i bu soruyu

cevaplamamuigti.

Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢alisma siiresi ve g¢alistifi kuruma gére AH’de
nébetlerin siiresi ile ilgili cevaplari, kendi iginde ve gruplar arasinda karsilagtirildiginda,
aralarinda anlaml bir fark yoktu.

Tablo 17. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligma stiresine gore ‘“‘AH’de nébet siiresi’’

sorusuna verdikleri cevaplarin ylizde dagilimi.

AH’de nébet Cahisma siiresi Caliyma siiresi Toplam
siiresi 10 yildan az 10 yi1ldan fazla
u/p u/p u/p
(say1=63/67) (say1=35/22) (sayr=100/89)
15 dakikadan kisa ~ 98.4/94.0 97.1/95.4 98.0/94.3
15 dakikadan uzun  1.5/5.9 2.8/4.5 2.0/5.6
Diger 0.0/0.0 0.0/0.0 0.0/0.0

4.10. Ates ve havale ile gelen ¢ocukta BOS incelemesi

Caligmamizda uzman ve pratisyen hekimlere AH’de BOS incelemesi konusundaki

tutumlari, farkh gekilde soruldu ve cevaplar ayn ayr1 degerlendirildi.

Uzmanlarin cevaplar:

Aragtirmamizdaki uzmanlar en yliksek oranda menenjit bulgularinin varliinda,
BOS incelemesi yapilmasi gerektigini belirtmisti (Tablo 18).

39



Hekimlerin uzmanlik yillarina gére BOS incelemesi hakkindaki tutumlan arasinda,
istatistiki olarak anlaml bir fark yoktu.

Tablo 18. Uzmanlarin ¢aligma stiresine gore ‘‘AH’de BOS incelemesinin gerekli oldugu

durumlar’ sorusuna cevaplar: (igaretleyen kisi sayisi).

AH’de BOS Caliyma siiresi Cahgma siiresi Toplam
incelemesi 10 yildan az 10 y1ldan fazla

1 yagindan 36 16 52
kiigtikse

Stirekli dalgimlik 43 26 69
varsa )

Antibiyotik tedavisi 29 7 36
almis ve halen aliyorsa

Menenyjit 57 29 86
bulgular varsa

Ik kangik 22 15 37
AH’de

*Diger 4 5 9

*: Her hastada yapilmali, ates odagi yoksa yapilmala.

Bu soruda uzmanlara birden fazla segenegi isaretleyebilecekleri belirtildi. Boylece
hekimlerin BOS incelemesinin hangi durumlarda yapilmas: gerektigi hakkindaki bilgileri
ve tutumlar1 degerlendirildi. Hekimlerin 6nemli bir kism: BOS incelemesinin gerekli
oldugu durumlar1 gocukta menenjit bulgularimin varhi, stirekli dalgmm olmasi ve bir
yasindan kii¢tik olmas1 (3 segenek) olarak belirtmisti. Diger segenegini isaretleyenler bir
segenegi isaretleyenlerin igine dahil edilmedi (Tablo 19).

Hekimlerin uzmanlik yillarina gére BOS incelemesinin gerekli oldugu durumlar
belirtme (isaretlenen segenek sayisi) oranlar arasinda anlamh bir fark yoktu.
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Tablo 19. Uzmanlarin ¢aligma siiresine gbre kag secenedi isaretledigi (isaretleyen kisi

say1si).

AH’de BOS Calisma siiresi Caligma siiresi Toplam
incelemesi 10 yildan az 10 y1ldan fazla

1 segenek 8 3 11
isaretleyenler

2 segenek 10 3 13
isaretleyenler

3 segenck 19 15 34
isaretleyenler

4 secenek 13 8 21
isaretleyenler

5 segenek 11 2 13
isaretleyenler

Pratisyen hekimlerin cevaplarn

Pratisyen hekimler igin hazirlanan ankette bu soru degistirildi ve segenekler dérde
indirildi. Anketi dolduran hekimlerin AH’de BOS incelemesinin yapilmasi gerektigini ve
gerekmedigini belirtme oranlan birbirine yakindi (Tablo 20). Hekimlerin 10°u bu soruyu

cevaplamamugti.

Hekimlerin galigma siiresine ve ¢alistigt kuruma gére BOS incelemesi konusundaki
tutumlar1 arasinda anlamh fark yoktu.
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Tablo 20. Pratisyen hekimlerin ¢aligma stiresine gére ‘‘AH’de BOS incelemesi ile ilgili

diistinceniz’’ sorusuna verdikleri cevaplarin yiizde dagilimu.

AH’de BOS Caliyma siiresi Caliyma siiresi Toplam
incelemesi 10 yildan az 10 yildan fazla

(sayr=68) (sayr=22) (sayr=90)
BOS incelemesi gerekir 44.1 31.8 41.1
BOS incelemesi gerekmez  36.7 454 38.8
Fikrim yok 11.7 13.6 12.2
*Diger- 73 9.0 7.7

*: Menenyjit bulgular: varsa, ateg odag1 yoksa yapilmali.

4.11. Atesli havalede tetkik

AH’de tetkik sorusuna uzmanlarin %401 tetkike gerek yok derken, %4’ hastay:
sevk ederim cevabim vermisti. Digerleri ise en fazla biyokimyasal tetkikler (AKS, Ca, Mg,
diger elektrolitler,), sonra EEG olmak iizere tetkik gerektigini sSylemisti. Pratisyen
hekimlerin gogunlugu (%72.8) ise hastay1 ¢ocuk uzmani veya ¢ocuk néroloji uzmanina
(bunlarin %350’si gocuk uzmanina) sevk ettigini belirtti (Tablo 21). Pratisyen hekimlerin 8’i

bu soruyu cevaplamamugti.

Uzmanlik stiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin, AH’de higbir tetkike gerek
olmadifim belirtme oranlari, 10 yildan az olanlara gére daha disiiktii (Ki-kare: 16.5,
P=0.02). Yani ¢aligma stiresi 10 yildan fazla olan uzman hekimler daha ¢ok tetkik isteme

egilimindeydi. Pratisyen hekimlerin ise ¢aligma siirelerine gére tetkik isteme konusundaki
tutumlari arasinda anlamli bir fark yoktu.
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Tablo 21. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligma stiresine gore ‘‘AH’de tetkik’’ sorusuna

cevaplari (isaretleyen kisi sayis1).

AH’de tetkik Caliyma siiresi Caligma siiresi Toplam

10 yildan az 10 yildan fazla

u/p u/p u/pP
Tetkike gerek yok 30/10 9%/6 40/16
Sevk ederim 2/55 2/12 467
Biyokimya gerekir 31/4 22/1 54/5
Gorlintiileme gerekir 3/0 12/0 15/0
EEG gerekir 11/1 14/2 26/3

s Caligma stiresi 10 yildan az olanlara gére Ki-kare: 16.5, P=0.02.

AH’de tetkik sorusunda uzman ve pratisyen hekimlere birden fazla segenegi
isaretleyebilecekleri belirtildi (Tablo 22). Uzmanlarin 26°s1 AH’de sadece 1 tetkikin yeterli
olacagini, daha az bir kism ise 2 tetkik (6 kisi biyokimya ve goriintiileme, 15 kisi
biyokimya ve EEG) istediklerini belirtti. Pratisyen hekimlerin sadece 1°i 3 segenegi birden
(biyokimya, EEG, goriintiileme) isarctledi. Bu sebeple pratisyen hekimlerin AH’de
istedikleri tetkik sayis1 agisindan istatistiki degerlendirme yapilmadi. Diger pratisyen
hekimler ise tek segenek isaretlemisti. Bu soruda birden fazla segenek isaretlendigi igin

uzmanlar ile pratisyen hekimlerin cevaplar: birbiriyle kargilastirilamadi.

Uzmanlik stiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin 3 tetkiki birden isteme oranlari, 10
yildan az olanlara gore daha ytiksekti (Ki-kare: 6.69, P=0.035).
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Tablo 22. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligma siiresine gore kag segenegi isaretledigi
(isaretleyen kisi sayis1).

AH’de tetkik Calisma siiresi Caliyma siiresi Toplam
10 yildan az 10 y1ldan fazla
u/p u/p u/p
1 segenek 19/5 7/3 26/8
isaretleyenler
2 segenek 10/0 10/0 21/0
isaretleyenler
3 segenek 2/0 71 9/1
igaretleyenler

#: Caligma siiresi 10 yildan az olanlara gore Ki-kare: 6.69, P=0.035.

4.12. Atesli havalenin tekrarim dnlemek i¢in uygulamalar

Caligmamizda uzmanlarin yaridan fazlasi ve pratisyen hekimlerin gogunlugu
AH’de tekrart Onlemede, aileyi bilgilendirmenin ve ategin diigiiriilmesi konusunda
egitmenin yeterli oldugunu belirtti (Tablo 23). Uzmanlarin 8°i AH’nin tekrarmmi 6nlemede
diger yontemleri (FB; FB ve MD; MD, burundan midazolam ve aile egitimi)
uyguladiklarin1 yazdi. Uzman hekimlerin 5°i, pratisyen hekimlerin ise 3’ti bu soruyu
cevaplamamigti. Pratisyen hekimlerden 1°i AH’nin tekrarim 6nlemede FB uyguladigim
yazdi. Bir 6nceki soruya cevap olarak ‘‘hastay1 sevk ederim’” secenegini igaretleyenlerin

cevaplar1 degerlendirmeye alinmadi.

Uzman ve pratisyen hekimlerin kendi iginde, caligma siiresine gére AH’nin
tekrarlamasim 6nleme konusundaki tutumlar arasinda anlamh fark tespit edilmedi. Uzman
ve pratisyen hekimlerin AH’nin tekrarlamasim 6nleme konusundaki tutumlar1 arasinda da
anlaml bir fark yoktu.
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Tablo 23. Uzman ve pratisyen hekimlerin ¢aligma siiresine gore ‘‘AH’nin tekrarim nleme

konusundaki uygulamalarimiz’’ sorusuna verdikleri cevaplarin yiizde dagilim.

AHR’nin tekrarim Calisma siiresi Caliyma siiresi Toplam
onlemede uygulamalar 10 yildan az 10 y1ldan fazla
u/p u/p

(say1=60/12) (sayr=33/8) (say1=95/20)
Atesin digtirilmesi 7271875 ' 57.8/85.0
konusunda egitim
Atesin digtirlilmesi 15.1/12.5 21.0/10.0
konusunda egitim ve MD
MD 6.0/0.0 12.6/0.0
*Diger 6.0/0.0 8.4/5.0

*: FB; FB ve MD; MD, burundan midazolam ve aile egitimi.

SSK’nda ¢alisan uzmanlarin AH’nin tekrarlamasini 6nlemek igin ateg diistiriicti ve
MD verme oranlar, diger kurumlarda galisanlara gore daha yiiksekti (Ki-kare: 19.42,
P=0.022). Pratisyen hekimlerin ise ¢aligtiklar1 kuruma gore AH’nin tekrarlamasini énleme

konusundaki tutumlar arasinda anlamli bir fark yoktu.

4.13. Atesli havalede siirekli ila¢ kullanuminda ilk tercih

AH’de stirekli ilag kullanimi konusundaki tutumlari, uzman ve pratisyen hekimlere

farkli gekilde soruldu ve cevaplari ayr1 ayr1 degerlendirildi.

Uzmanlarm cevaplar

Caligmamuza katilan uzmanlarin %41°i, siirekli ilag kullanmay1 tavsiye etmedigini
belirtti. Tedavi verenlerin gogunlugu ise FB tercih ediyordu (Tablo 24). Uzmanlarin 10*u

bu segeneklerden ikisini birden isaretledi ve bunlar digerleri olarak gruplandinldi. AH’de
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tetkik isteme konusunda ‘sevk ederim’’ cevabini veren 4 hekimin cevabi degerlendirmeye
alinmadi.

Uzmanlik siiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin karbamazepini tercih etme
oranlari, 10 yildan az olanlara gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiki olarak anlamliydi
(Ki-kare: 9.72, P=0.045). Hekimlerin ¢alistig1 kuruma gére bu soruya verdikleri cevaplar
arasinda anlamli fark yoktu.

Tablo 24. Uzmanlarin ¢aligma siiresine gbre AH’de siirekli ila¢ kullammimda ilk

tercihlerinin ytizde dagilima.
AH’de siirekli ilag¢ Caliyma siiresi Caliyma siiresi Toplam
kullaniminda ilk tercih 10 yildan az 10 yildan fazla

(say1=33) (say1=21) (sayr=55)

FB 60.6 571 60.0
VA 27.2 4.7 18.1
Karbamazepin 0.0 9.5* 3.6
Difenilhidantoin 0.0 0.0 0.0
Diger 12.1 28.5 18.1

*: Caligma stiresi 10 yildan az olanlara gore Ki-kare: 9.72, P=0.045.

Pratisyen hekimlerin cevaplaﬁ

Pratisyen hekimler i¢in hazirlanan ankette bu soru degistirildi. Bu hekimlerin
koruyucu tedavi konusunda diistinceleri sorularak, segenekler de degistirildi. Pratisyen
hekimlerin koruyucu tedaviye gerek olmadifini ve koruyucu tedavinin gerekli oldugunu
yazma oranlar birbirine yakindi (Tablo 25). Hekimlerin 6’s1 bu soruyu cevaplamada.

Hekimlerin caliyma siiresi ve ¢aligtiklari kuruma gore AH’de koruyucu ilag

kullanimi konusundaki goriigleri arasinda anlamli bir fark yoktu.
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Tablo 25. Pratisyen hekimlerin ¢aligma siiresine gére AH’de koruyucu tedavi hakkindaki

goriislerinin ylizde dagilim.
AH’de koruyucu Cahiyma siiresi Caliyma siiresi Toplam
ila¢ kullanin 10 yildan az 10 yildan fazla

(say1=73) (sayr=21) (sayr=94)

Koruyucu ilaca gerek yok  41.0 57.1 44.6
Koruyucu ilag gerekir 45.2 ‘ 333 42.5
Fikrim yok 12.3 14.2 12.7
Diger 0.0 0.0 0.0

4.14. Atesli havalede siirekli ila¢ kullanim siiresi:

AH’de siirekli ilag kullanma stiresi konusundaki uygulamalari, sadece uzmanlara

soruldu. AH’de tetkik isteme konusunda, uzmanlarin tutumunu 6grenmek igin sorulan

soruya ‘‘sevk ederim’’ diyenlerin (4 kigi) ve “‘stirekli tedavi uygulamasinda ilk tercihiniz’’

sorusuna ‘‘stirekli ilag kullanmayi tavsiye etmem’’ cevabint verenlerin (41 kisi), cevaplar

degerlendirmeye alinmadi. Hekimlerin 1°i bu soruyu cevaplamamigti. Caligmamiza katilan

uzmanlarin ¢cogunlugu, siirekli ilag tedavisinin ¢ocugun yagsina bakilmaksizin son nébetten

sonra 2 yil devam edilmesi gerektigini belirtti (Tablo 26).

Uzmanlik siiresi 10 yildan fazla olanlarin, uzmanlik siiresi 10 yildan az olanlara
gbre tedaviyi 5-6 yagina kadar devam ettirme oranlan daha diigiiktii (Ki-kare: 6.52,
P=0.038). Uzmanlarin g¢alistign kuruma gére AH’de siirekli ilag kullamm siiresi

konusundaki uygulamalar1 arasinda anlamli bir fark yoktu.
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Tablo 26. Uzmanlarin ¢aligma siiresine gore AH’de siirekli ilag kullanma stirelerinin ylizde

dagilimi.
AH’de siirekli ilag Calisma siiresi Caligma siiresi Toplam
kullanma siiresi 10 yildan az 10 yi1ldan fazla

(sayr=32) (sayr=21) (say1=54)

Yasina bakmaksizin 65.6 95.2. 71.7
son ndbetten sonra 2 yil
Yasina bakmaksizin 21.8 4.7 14.8
son nébetten sonra 3-4 yil
5-6 yagina kadar 12.5 0.0? 7.4
7-8 yasina kadar 0.0 0.0 0.0
Diger 0.0 0.0 0.0

#: Caligma stiresi 10 yildan az olanlara gére Ki-kare: 6.52, P=0.038.

4.15. Atesli havaleden sonra sara gelisme ihtimali

AH’den sonra sara gelisme ihtimali sadece uzmanlara soruldu. Caligmamizdaki
uzmanlarin, AH’den sonra sara gelisme ihtimalinin normalden yiiksek oldugu cevabi ile bu
konuda fikirlerinin olmadigim belirtme oranlan ayniyd: (Tablo 27). Hekimlerin 2’si bu
soruyu bog birakt.

Hekimlerin uzmanlik stiresine gore bu konudaki goriigleri arasinda istaistiki olarak
anlamli bir fark yoktu.
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Tablo 27. Uzmanlarin ¢aligma siiresine gére ‘“AH’de sara gelisme ihtimali’® sorusuna

verdikleri cevaplarn yiizde dagilimi.

AH’den sonra Cahsma siiresi Calisma siiresi Toplam
sara ihtimali 10 y1ldan az 10 y1ldan fazla

(say1=62) (sayr=34) (sayr=98)
Sara riski normalden 1.6 0.0 1.0
farkli degil
Sara riski normalden 48.3 38.2 45.9
yiiksek
Fikrim yok 41.9 55.8 45.9
*Diger 8.0 5.8 7.1

*: Karigik AH’de risk yliksek.

Ozel poliklinikte galisan uzmanlarin sara gelisme ihtimalinin normalden farkli
olmadigini belirtme orani daha fazlayd: (Ki-kare: 20.93, P=0.013).
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5. TARTISMA

AH ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen havale tiirtidiir (5, 6, 7). Siklig: tilkelere gére
degismekle birlikte genel olarak ¢ocuklarin %2-10’unda gériilmektedir (8, 9). Landfish ve
ark. (6) 1 yillik siire i¢inde acil servise bagvuran 56 yeni baglangicli havalesi olan hastay1
degerlendirdiginde en sik goriilen havale seklinin AH oldugunu (%71), bunu idiyopatik
(%21) ve semptomatik (%7) havalelerin izledigini buldular. Kalayc1 (5) da ¢alismasinda 0-
12 yas grubu gocuklarda, havaleleri sebeplerine gére incelediginde; en sik havale sebebinin
AH oldugunu (%51), bunu MSS enfeksiyonlarin (%18) ve metabolik hadiselerin (%17)
izledigini tespit etmistir. Nagele ve Kroasen (7) ise 3 yillik siire iginde g¢ocuk acile
bagvuran hastalar1 degerlendirdiklerinde, acile bagvurma sebepleri iginde bile AH’nin
(%27.7) ikinci sirada yer aldigini bildirmiglerdi. Aragtirmamizda uzman ve pratisyenler en
sik karsilastiklar: havale sebebi olarak AH’yi belirtmislerdi. Uzmanlik siiresi 10 yildan
fazla olan hekimlerin, en sik karsilagtiklar: havale sebebi olarak atesi yazma oranlari, diger
meslektaglarina gére daha diigiiktii. Bunun sebebini tam olarak bilemiyoruz. Devlet
hastanesinde caligan pratisyen hekimlerin en sik karsilastiklart havale sebebi olarak atesi
yazma oranlar ise diger kurumlarda ¢aligan hekimlerden anlamli olarak yiiksekti. Bunun
sebebi, buradaki pratisyen hekimlerin daha ¢ok acil serviste gérevlendirilmesi ve havaleli
hastalarla, saglik ocaginda galiganlara gore daha sik karsilagmalar: olarak diigtiniilebilir.

Sebebi bilinmemekle birlikte AH, erkek cocuklarda kizlardan biraz daha fazla
goriiliir. Degisik caligmalarda bu oranin 1.3-1.7/1 oldugu bildirilmektedir (22, 23, 43, 55,
56, 57). Aragtirmamizda verilen cevaplar buna uygundur. Uzmanlarin AH’nin erkeklerde
daha fazla goriildiigiinii bildirme orani, pratisyen hekimlerden anlami olarak yiiksekti. Bu
fark belki AH’li ¢ocuklarin daha ¢ok uzmanlara gosterilmesinden ve onlarmn bu hastalar
hakkindaki tecriibe ve bilgilerinin fazla olmasindan olabilir.

AH yagla siki iligki gosterdigi igin bu &zelligi tamminda da yer almaktadir (10).
Amerikan Saghk Kurulusu 1980°de AH’yi ‘‘ekseri 3 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda atesle
birlikte goériilen havaleler’” olarak tarif ederken, Uluslararas1 Sara ile Savag Dernegi
1993°de bu tanmm: ““1 aymn iistlindeki gocuklarda gorillen, atesli hastalikla iligkili
havaleler” olarak degistirmistir (1, 4). Boylece AH igin tist yag sumr1 olmadig1 bildirilmis,
fakat 10 yagindan sonra pek goriilmedigi de belirtilmistir (14). Calismamizda ise uzman ve
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pratisyenlerin hepsi, AH’de tist yag sinir1 oldugunu yazmigti. AH’de alt yag sinirimin 1 ay
sonuna indirilmesi ve {ist yas stnirmin olmadiginin belirtilmesi son yillara ait bir gériistiir
(14, 27). Heniiz herkes tarafindan kabul edildigi de sylenemez. Klasik kitaplar da ekseri
alt ve iist yas sinirim belirtmektedir (13, 20, 102). Bu bakimdan hekimlerin tist yas sinirini
yazmalar sasirtic: degildir.

AH’ler atesle birlikte gorlilen havalelerdir. Atesin, sinir hiicrelerinin uyarilmas: ile
baskilanmasi arasindaki hassas dengeyi bozan faktérlerden biri oldugu disiintilmektedir
(13). AH denilebilmesi i¢in atesin en diigiik derecesi hakkinda klasik kitaplarin bazilarinda
degisik rakamlar belirtilmigtir. Bir kaynak 38.4°C’yi sinir olarak alirken (26), bir digeri ise
simurm 37.8 ile 38.5°C arasinda degistigini belirtmigtir (20). Bagka bir kitap ise bu sinir1
38.0°C olarak kabul etmektedir (13). Havalelerin ¢ogunlugu ise ates 39.0°C ve
tizerindeyken gegirilir (21-23). Trainor ve ark. (40) yaptig1 ¢caligmada ¢ocuklarda ilk AH
sirasinda, atesin  39.6+0.8°C oldugunu tespit etmislerdir. Ulkemizde yapilan bir
aragtirmada ise bagvuran hastalarda havale esnasinda ortalama ates degerinin.39.1+0.4°C
oldugu bildirilmistir (22). Aragtirmamizda hem uzman ve hem de pratisyen hekimlerin
. yaridan fazlasi1 AH diyebilmek i¢in atesin en az 38.0°C olmas1 gerektifini yazmiglardi.
Uzmanlik stiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin, AH diyebilmek i¢in atesin en az 39.0°C
olmasi gerektigini yazma oranlarmin anlamli olarak yliksek olmasi tecriibelerinin fazla
olmasi ile agiklanabilir veya uzmanlik siiresi 10 yildan az olanlarin teorik bilgisinin
38.0°C’yi sinir kabul etmesinden olabilir.

AH atesi yiikselten herhangi bir sebeple ortaya g¢ikabilir. Bunlarin i¢inde &nde
geleni enfeksiyon hastaliklaridir. Yapilan galigmalarda vakalarin %66-91.3’{inde ates
sebebinin enfeksiyon hastaligi oldugu tespit edilirken, %8.7-34’linde sebep bulunamamigtir
(22, 40, 43). Enfeksiyon hastalig1 olarak en sik gorildiigii belirtilen ekseri USYE (17, 22,
23, 25, 29), bazen AOM’dir (40, 43). Uran (17) ¢alismasinda AH’lerin %23.7’sinde
sebebin USYE, %5.7’sinde AGE, %4.3’tinde ASYE, %3.1°inde AOM, %1’inde dokiintiilii
hastalik ve %0.8’inde ise IYE oldugunu tespit etmistir. Hastalarin %60°1nda ise enfeksiyon
odaginin tespit edilemedigini bildirmigtir. Hekimlerin verdikleri cevaplarda da ilk sirada
USYE yer almaktaydi. Verilen cevaplar kaynaklarla uyumluluk gdstermektedir.
Uzmanlarin en stk gordiikleri AH sebebi olarak USYE’yi yazma oranlari, pratisyen
hekimlerden daha diigiiktii. Bu durumun uzmanlara sevk edilen vakalarin daha karmagik
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olmasina veya ateg kaynag: tespit edilemeyen hastalarin uzmanlara sevk edilmis olmasina
bagli olabilecegi diigtiniildii.

Uzman ve pratisyenlerin 3. siklikta kargilagtiklan AH sebebi olarak menenjiti
yazmalar1 beklenmeyen bir cevapti. Clinkii menenjitin varlifinda havalenin menenjite bagl
oldugunu diigiiniiliir. Bunun sebebi, AH taniminin unutulmus olmasi olabilir.

AH’nin wrsiyetle ilgisi uzun zamanlardan beri bilinmesine ragmen, bu konu héla
tam olarak a¢iklifa kavusmamugstir (32). AH geciren ¢ocuklarin ailelerinde AH’ye sik
rastlanmasi 1rsi bir egilimi yansitir (27). AH’de 1rsi gegis ile ilgili olarak bir ¢ok gen
suglanmaktadir (Tablo 1) (30, 31). AH’de kalitimin OR, OD, ¢ok hususlu (multifaktdriyel)
olabilecegi bildirilmistir (20, 30). Cogunlukla ¢ok hususlu, daha kiiciik bir grupta ise eksik
gecigli (inkomplet penetransl)) OD bir kalitim gosterdigi diistiniilmektedir (32).
Caligmamizda uzmanlarin ¢ogunlugu (%83) ve pratisyenlerin 6énemli bir kismi (%41.3)
AH’de kalitimm g¢ok hususlu oldugunu belirtmisti. Bu sonuglar kaynaklarla uyumluluk

gostermektedir.

AH genellikle 3 ay-5 yas aras1 ¢ocuklarda rastlanir (4). Calderon ve ark. (57) AH’li
303 cocugu geriye doniik olarak degerlendirmis ve ¢ocuklarin %75.3’tinde ndbetlerin 2
yasin altinda goriildiigiinii bildirmiglerdir. Trainor ve arkadaslarinin (40) ¢aligmalarinda da
benzer sonuglar bulunmustur. AH’nin niikstinde etkili olan belirleyicileri tespit etmek igin
yapilan bir arastirmada, ilk AH’sinden itibaren takip edilen 639 ¢ocugun 128’inin (%20) 1
yasinda, 336’smun (%52.5) 1 ile 2 yag, 107’sinin (%16.7) 2 ile 3 yas arasinda ve 68’inin
(%10.6) 3 yasmnda ilk AH’yi gegirdigi tespit edilmistir (25). Ulkemizde yapilan bir
caligmada AH’lerin yaklagik yarisinn ilk 1 yagta, cogunlugunun ise ilk 2 yag iginde ortaya
ciktig1 bulunmugtur (17). Calismamizda uzmanlarin %48°i ilk AH’nin en sik gortildigi
yasin ilk 1 yag oldugunu, %42’si 2. yas oldugunu belirtmiglerdi. Pratisyenlerin ise %46,1°1
ilk AH’nin en sik goriildiigi yasm 2. yas oldugunu bildirmisti. Bu farkin uzmanlarin daha
cok AH’li hasta takip etmeleri ve yukarida da belirtildigi gibi tilkemizde AH’nin en sik ilk
1 yasta goriilmesi sebebiyle oldugu diigiiniildii. Caligma siiresi 10 yildan fazla olan uzman
ve pratisyenlerin AH’nin en sik ilk 1 yasta gériildiigiinii yazma oranlari, ¢aligma siiresi 10
yildan az olanlardan anlamli olarak dahé yiiksekti. Bu farkin bu hekimlerin galigma siireleri
sebebiyle daha ¢ok AH’li hasta takip etmelerinden kaynaklandigi kabul edildi.
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AH’ler klinik 6zelliklerine gore basit ve karisik olmak tizere ikiye ayrilmaktadir.
Basit AH 24 saat i¢inde bir kez olusan, 15 dakikadan kisa siiren ve yaygin olan nébetlerdir
(60, 61). Karistkk AH’ler ise 15 dakikadan uzun siiren, kismi olan ve 24 saat i¢inde
tekrarlayan nibetlerdir. Ortalama olarak AH’lerin % 80°i basit, %20°si ise karigiktir (44,
61). AH’de nobetlerin ¢ogunlugunun 15 dakikadan, hatta 5 dakikadan kisa siirdiigii
bilinmektedir (17, 21, 43). Ling (55) yaptig1 ¢alismada 448 hastanin 236’sinda (%52.6)
nobet siiresinin 2 ile 5 dakika arasinda oldugunu, 381°inde (%85) nébetlerin 15 dakikadan
kisa siirdiigiinii bildirmigtir. Annegers ve ark. (25) ilk AH’sinden itibaren takip ettikleri
639 cocugun 469’unda (%73.3) nobetlerin basit oldugunu ve 15 dakikadan kisa siirdiigtinii
bildirmiglerdir. Farwell ve Blackner’in (43) ¢aligmasinda da ilk kez AH gegiren 910 ¢ocuk
degerlendirilmis, hastalarin yaklagik %43’{inde nobet siiresinin 2 dakika veya daha kisa
oldugu, %87’sinde 5 dakika veya daha kisa siirdligli ve sadece %7’sinde nébetlerin 15
dakikadan uzun siirdigii bildirilmigtir. Aragtirmamizda uzmanlarin ve pratisyenlerin
cogunlugunun AH’de nébetlerin 15 dakikadan kisa siirdiiglinti bildirmesi, yukaridaki
bilgilerle uygunluk géstermektedir.

AH’de en 6nemli mesele atesin kaynagimin tespit edilmesidir. AH gegirmig bir
hasta ile karsilasildiginda en biiyilk kaygi, hastada menenjit veya ensefalit olup
olmadiginin tespitidir (13). Ates ve havale ile bagvuran ¢ocuklarin %2 ile 5°inde havalenin
sebebinin menenjit oldugu tespit edilmistir. Menenjitli cocuklarin %13-16’sinda, nébet
menenjitin énde gelen bulgusudur. Ates ve havale ile gelen her hastaya menenjit endigesi
ile LP yapmaya gerek yoktur. Bu cocuklarin %30-35’inde, &zellikle de 18 aydan
kiigliklerde menenjit bulgular1 olmayabilir (59). APA, BOS incelemesini gerekli gordiigii
durumlan su sekilde 6zetlemistir: a) 12 ay altindaki ¢ocuklarda menenjit bulgular: belirsiz
olabilecegi veya olmayabilecegi i¢in ilk AH’de LP yapilmalidir, b) 12 ile 18 ay arasi
cocuklarda da aym1 sebepten dolay1 LP diistiniilmelidir, ¢) 18 aydan daha biiyiik ¢ocuklarda
hikaye ve muayene sonuglart MSS enfeksiyonunu diistindiirliyorsa LP yapilmalidir (8, 62).
Ayrica ilk karigik AH’de, havale sonrasi dalginligi devam eden hastalarda da LP yapilmasi
gerektigi belirtilmistir (26). Daha 6nceden antibiyotik tedavisi alan gocuklarda tedavinin,
menenjitin igaret ve bulgularim maskeleyebilecegi unutulmamalidir. Bu durumda da LP
diistintilmelidir (8, 62). MSS enfeksiyonlarina bagli ates ve havale sonras: hasta tamamen
normale dénmez (103). AH’de ise hasta nébetler arasinda genellikle normaldir. AH’ler

genelde ategin yiikseldigi ilk glinlerde ortaya ¢iktid1 icin ates uzun siire devam edip havale
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daha sonra ortaya ¢ikmigsa da, LP yapilmas: gerekir (2). AH diisiiniilen ve LP’ye gerek
duyulmayan ¢ocuklarda, menenjit bulgularmin daha sonra ortaya ¢ikabilecegi de
unutulmamalidir. Bu sebeple bu ¢ocuklarin yakindan takibi gerekir (59). Bu bakimdan
hekimin hastay1 takip etme imkani yoksa, yine LP yapilmasmin uygun olacagi da
bildirilmistir (2). Anket ¢alismamiza katilan uzmanlarin sadece %13’ {inilin ates ve havalesi
olan c¢ocuklarda giiniimiizde kabul edilen LP gerekgelerinin hepsini bildirmesi bu
calismanin en Onemli sonuglarindan birisidir. LP gerekgelerinin hepsinin kabul
edilmemesi, menenjit gibi ciddi MSS enfeksiyonlarinin tespit edilme ihtimalini azaltacak,

bu ise hastaya zarar verebilecektir.

Aragtirmamizda AH’de BOS incelemesi ile ilgili soru pratisyenlere farkli sekilde
sorulmugtu. Pratisyenlerin %41.1°i AH’li gocukta LP’un gerekli oldugunu, %12.2°si
fikrinin olmadigini, %38.8’1i ise AH’den emin olunan gocukta LP’a gerek olmadigim
belirtti. Oysa ki AH’den emin olunan hastalarda BOS incelemesine gerek yoktur.
Pratisyenlerin hemen hemen yarisinin giinlimiiz bilgilerinden farkli bir cevabi vermesi, bu

konuda bilgi eksikliginin oldugunu diigtindirmistiir.

Havale geciren g¢ocuklarda metabolik inceleme yapilmas: sik rastlanan bir
uygulamadir. Halbuki AH’li ¢ocuklarda sodyum, kalsiyum ve glikoz seviyelerinin anormal
olma ihtimalinin ¢ok diislik oldugu, sadece gerekce oldugunda yapilmasinin faydali oldugu
bildirilmistir (65-67). Bu gerekgeler de ¢esitli tipte havaleler, uzamis havaleler, metabolik
veya sindirim sistemi hastaliklarinin hikayesi, kii¢lik yas ve nébet sonrasi dalginligin
uzamast olarak belirtilmistir (8, 65). Bu bakimdan AH’de laboratuar galigmasimin her
hastaya yapilmas: tavsiye edilmemektedir (8). Halbuki arastirmamizda uzmanlarin 54’4
biyokimya tetkiki gerektigini belirtmigtir ki, mevcut bilgilere gbre buna lizum yoktur.
Benzer gekilde tam kan sayumi da, AH’de ancak bakteri enfeksiyonlarmin varlifindan
stiphe edilirse yapilabilir (64).

Aragtirmamiza katilan uzmanlarm 15’1 AH’de goriintileme g¢aligmasinin
gerektigini ifade etmigtir. Fakat basit AH gegiren ¢ocuklarda MSS anormalliklerinin sik
oldugunu veya basit AH’nin beyin hasarmna sebep oldugunu gosteren herhangi bir delil
yoktur. Bu sebeple de basit AH’de her hastaya gorlintiileme ¢aligmasi yapilmasi tavsiye
edilmez (60, 62). Karistk AH i¢in de bu tiir galigmalarin yararli olmadig tespit edilmistir
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(68). Goriintiileme ¢aligmasi takip igin de faydali bulunmamigstir (82). AH disginda bagka
sebepler diigiiniiliiyorsa, goriintiileme yapmak yararli olabilir (60). Sonug¢ olarak AH’de
goriintiileme ¢aligmas1 gerekmemektedir.

Yukanida bahsedilen diger tetkikler gibi, AH’de EEG’ye de gerek olmadifi
bildirilmigtir (8). Bu hastalarin %22’sinde EEG bozukluguna rastlanabilir. Eger hasta
onceden de nobet gecirmigse bu oran ylikselmektedir. EEG’sinde paroksismal bozukluk
devam etse bile bu, AH’nin tekrar1 veya sara geligebilecegi anlamina gelmemektedir (104).
Benzer bir ¢aligmada aymi sonucu vermistir (25). Bu bakimdan aragtirmamiza katilan
uzmanlardan 26’sinin EEG istemeleri mevcut bilgilerle uyumlu degildir.

Tetkik isteme durumuna toplu olarak bakildiginda, ¢alisma siiresi 10 yildan daha az
olan uzmanlarin AH’den emin olundugunda higbir tetkike gerek olmadifini belirtme
oranlar1, anlamli olarak daha yiiksekti. Ayrica uzmanlik siiresi 10 yildan fazla olanlarin 3
tetkiki birden isteme oranlari, anlamli olarak daha yiiksekti. Bu farklilik belki tetkik
konusu ile ilgili bilgilerin son yillarda daha da berraklagmasindan olabilir.

Arastirmamizda pratisyenlerin gogunlugu (67 kisi) hastay1 sevk ettigini belirtmigti.
Geriye kalanlarin 16’s1 higbir tetkike gerek olmadigini, 5°i biyokimya bakilmasi, 3’4 EEG
cekilmesi gerektigini belirtti. Boylece uzmanlarin aksine, hastayr sevk etmeyip takip eden
pratisyen hekimlerin ¢ogunlugu herhangi bir tetkik istememektedir. Bu hekim arkadaglarin
bilgilerine giivendiginin igareti olarak yorumlanabilir.

AH’de, kisa ve uzun d6nem seyir iyi ve kalici hasar orami ¢ok diistiktir (13).
Koruyucu tedavi, kisa ve uzun siireli olarak uygulanabilir. Aragtirmamizda koruyucu ilag
tedavisini tercih edenler, ¢ogunlukla kisa sitireli MD vermeyi tavsiye etmektedir ki
giiniimiizde de daha ¢ok kabul géren bu uygulamadir (90, 93). Diazepamin diisiik dozda
verilmesi (0.2 mg/kg) koruyucu olmamaktadir (94). Sadece atesin diigliriilmesi de
koruyucu degildir (91, 92). Koruyucu ilag tedavisi konusunda fikir birliginin oldugu
sdylenemez. AH’de koruyucu tedavi yapilmamasini savunanlarin gerekgesi, basit AH’nin
zararl olmamasti olarak diigiintilebilir. Koruyucu tedavi AH’nin niiks ihtimalini artiran ¢ok
sayida ilgili husus oldugunda oOnerilmektedir. AH’de koruyucu tedavi gerekgeleri
konusunda da goriis birligi yoktur. Bir yazida bu gerekgeler su sekilde belirtilmigtir: 1-
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Kangik AH gegirilmesi, 2-Ailede AH hikayesi, 3- Noromotor geligim geriligi, 4- Sik
tekrarlama, 5- [lk AH’nin 1 yasmn altinda gegirilmesi (18). Tedavinin amact AH’nin sik
tekrarlamasim  Snlemektir. (10). Onceki yaymlarda AH’nin saraya doniisebilecegi
diigtincesiyle koruyucu tedavi sik¢a Onerilmekteydi. Ancak son yillardaki caligmalarda
saraya donfisme riskinin ¢ok diisiik oldugu gosterilmistir (18). Bu sebeple giiniimiizde baz
hekimler aralikli ya da siirekli tedavinin yararlari ve zararim dikkate alarak, basit AH’si
olan hastalar i¢in aralikli veya uzun siireli tedaviyi tavsiye etmemektedir (12, 87, 88). Basit
AH’de ategin sebebinin tedavisi, ailenin bilgilendirilmesi ve kaygisimin giderilmesinin
¢ogu kez yeterli olacagi belirtiimektedir (18). Fakat bu goriise katilmayan, koruyucu
tedaviyi tavsiye eden kaynaklar da vardir (3, 89). Basit AH’de tedavi tavsiye etmeyenlerin
kanigik havalelerde koruyucu tedavi konusundaki goriigleri agik degildir. Koruyucu
tedavideki bu farkli goriisler aragtrmamizda da dikkati ¢ekmigtir. Uzmanlarin 6nemli bir
kismm, pratisyen hekimlerin ise ¢ogunlugu atesin diigiiriilmesi konusunda egitimi yeterli
bulurken, digerleri koruyucu ilag tedavisini tercih etmektedir.

AH’de uzun siireli tedavinin bazi durumlarda verilebilecegi belirtilmistir. Bu
durumlar, ailede panik derecesinde asir1 korku ve sikinti geligmesi ile atesin havale
gegirildikten sonra fark edilmesi olarak agiklanmistir (12, 15). FB uzun siireli koruyucu
tedavi igin tavsiye edilen ilag olarak sSylenebilir (88). Fakat bu ilacin zeka bolimiini
azaltica etkisinin oldufunun belirtilmesi, eskisi gibi rahatlikla kullanilamayacagim
gostermektedir (95, 97). Bu yiizden uzun siireli koruyucu tedavide faydali bir diger ilag
olan VA’in (98, 99) karaciger hasari, trombositopeni gibi ciddi yan etkileri sebebiyle 2 yas
altinda verilmemesi onerilse de (12, 88), bir ¢ok hekim tarafindan tercih edilmektedir.
Aragtirmamzda uzun siireli tedavi veren uzmanlarin %601 ilk tercihinin FB, %18.1°i VA
oldugunu belirtti. Bu sonuglar mevcut bilgilerle uyumluluk géstermektedir. Hekimlerin
%3.6’s1 karbamazepini tercih ederken, higbiri difenilhidantoinin kullamlacagim ifade
etmedi. Bu ilaglarin AH’de koruyucu olmadig: bilinmektedir (3, 88). Uzmanlik siiresi 10
yildan fazla olan hekimlerin, 10 yildan az olanlara gére karbamazepini tercih etme oranmin
anlaml olarak yliksek olmasi, karbamazepinin AH’de etkili olmayan bir ilag oldugunun
unutulmus olmasindan olabilir.

Pratisyen hekimler AH’nin tekrarlamasimi &nleme konusunda uygulama olarak %85

oraninda atesin disiirlilmesi egitimini yaptiklarimi, %15 oraninda ise ilag verdiklerini
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belirtmiglerdir. Fakat koruyucu tedavi gerektigine inananlarin orami ise %42.5 olarak
bulunmugtur. Bu durum bazi hekimlerde ‘‘koruyucu ilag tedavisi gerektigine inaniyorum

fakat bu konuda kendimi yeterli bulmuyorum’ diigiincesinin olmas1 geklinde
yorumlanabilir.

AH ile ilgili bir bagka mesele de uzun siireli ilag tedavisinin ne zaman
sonlandirilacagidir. Genellikle 6nerilen son nébetten sonra en az 1 ile 2 yil siireyle tedaviye
devam edilmesi ve daha sonra ilac1 yavag yavas azaltarak 1-2 ay i¢inde kesilmesidir (1,
15). Uzman hekimlerinde ¢cogunlukla bu gériiste oldugu tespit edilmistir. Uzmanlik siiresi
10 yildan az olan hekimlerin %12.5’unun bu siireyi 5-6 yasgina kadar uzatmasimn sebebi,
muhtemelen AH’nin ekseri 5-6 yasindan sonra géziikmeyecegi ve bu yaslara kadar koruma
yapilmasinin uygun olacag diigiincesidir.

Toplumda saglikli ¢ocuklarda sara gelisme ihtimali %0.5°tic (15). AH gegiren
cocuklarin ise %2-10’unda daha sonra sara ortaya ¢ikar (17, 76). AH sonrasinda sara
gelismesinde ilgili hususlar sunlardir: 1- Norolojik veya gelisimsel bozukluk olmasi, 2-
Ailede sara hikayesinin olmasi, 3- Karigik AH gegirilmesi, 4- Atesin siiresi (16). Ilgili
husus sayis1 arttikca sara ¢ikma ihtimali yiikselmektedir (24). Uzman hekimlerin yaklagsik
yansinin, sara gelisme ihtimalinin normalden yiiksek oldugunu sdylemesi de bu konu
hakkindaki mevcut bilgilere uymaktadir.

Ozet olarak aragtirmamiza katilan hekimlerin verdikleri cevaplar toplu olarak
degerlendirildiginde, biiyikk Olgiide gilinlimiiz bilgilerine uydugu tespit edilmistir.
Uzmanlarn giintimiiz bilgileri ile ayrilik gésteren cevaplarindan LP gerekgelerinin eksik
bilinmesi, menenjit gibi hastaliklarin teghisinin gecikmesine, dolayisiyla da 6nemli
sonuglara yol agabilir. AH’de tetkike gerek olmamasina ragmen, uzmanlarin %60’ min
tetkik istemeleri, diger sonuclar1 (can yakicilik, masraf, zaman kaybi gibi) yaninda, iilke
agisindan da biiylik maddi kiilfete yol agmaktadir. Son yillarda AH’de tist yas sinirtnin
olmadig1 ifade edilmektedir. Halbuki uzmanlarin hepsi AH’de iist yag sinir1 belirtmigtir.
Stnirm  belirtilmesi, bilyiik yastaki AH’li g¢ocuklarin sara olarak veya bagka sekilde
degerlendirilmesine ve neticede uygun olmayan islemlerin yapilmasina sebep olabilir.
Uzmanlarin verdikleri cevaplar ¢alisma siiresine gore karsilagtirildiginda ¢aligma stiresi 10
yildan az olan hekimlerin tetkik, LP gerekcesi konusundaki tutumlarinin giiniimiiz
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bilgilerine daha uygun oldugu gériilmiistiir. Bu ihtisas egitimini yeni bitirmenin tabii bir
sonucudur. Pratisyen hekimlerin verdikleri cevaplar i¢inde iist yas sinirin belirtmeleri ve
yariya yakin oranda LP’ye gerek oldugunu diisiinmeleri son bilgilerle celisen hususlar
olarak sdylenebilir. Bu hekim arkadaglarimizin biiyiik oranda hastay: bir {ist merkeze veya
ilgili hekime sevk etmeleri, hastalarin bu hususlardan dolay1 zarar gérmesini 6nleyecektir.
Fakat bu durum ailenin yanls bilgilendirilmesine, hekimlerin séylediklerinin birbirini
tutmadif1 kanaatine yol agabilir. Calisma siiresi 10 yildan az olan pratisyen hekimlerin
daha ¢ok hasta sevk etmesi, yakin yillarda mezun olanlarda 6z giivenin, dolayisiyla
‘bilginin daha az oldugu seklinde yorumlanabilir. Sonu¢ olarak AH’li hastalarla en fazla
karsilagma ihtimali olan bu hekimlik gruplarina yonelik mezuniyet sonrasi egitim
yapilmasi, tip fakiiltelerinde konuya daha fazla 6nem verilmesi yararl olacaktir.
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6. SONUCLAR

1- Uzmanlar ve pratisyen hekimler en sik gordiikleri havale sebebinin ateg
oldugunu bildirmiglerdir. Uzmanlik siiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin en sik gérdiikleri
havale sebebi olarak atesi yazma oranlari, 10 yildan az olanlara gore daha diistiktiir. Devlet
hastanesinde caligan pratisyen hekimlerin en sik gordiikleri havale sebebi olarak atesi
yazma oranlari, diger kurumlarda ¢alisanlardan daha yiiksekti.

2- Uzmanlar en sik rastladiklar1 AH sebeplerini siklik sirasmna gére USYE, AOM
ve AGE, pratisyen hekimler ise USYE, ASYE ve IYE olarak belirtmislerdir. Uzmanlarin
en sik gordiikleri AH sebebi olarak USYE’yi yazma oranlari, pratisyen hekimlerden daha
dustiktir. "

3- Uzmanlarin %48.4’4 AH igin iist yas sinirin1 6 yag, pratisyen hekimlerin %47’si
ise tist yas sinurimi 5 yags olarak kabul ettiklerini belirtmislerdir. Uzmanlarin AH’de iist yas
sinirt olarak 6 yas kabul etme orani, pratisyen hekimlerden daha yiiksektir.

4- Aragtirmamiza katilan uzmanlarin %62.1°i, pratisyen hekimlerin %51.6’s1, AH
denilebilmesi igin ategin en az 38.0°C olmas: gerektigini belirtmistir. Uzmanlik siiresi 10

yildan fazla olan hekimlerin, AH denilebilmesi igin atesin en az 39.0°C olmasi gerektigini
belirtme oranlari, uzmanlik stiresi 10 yildan az olanlara gére daha yiiksektir.

5- Calismamiza katilan uzmanlarin %83°li, pratisyen hekimlerin ise %41.3°1,
AH’de genetik gegisin ¢ok hususlu oldugunu yazmiglardir. Pratisyen hekimlerin AH’de 1rsi
gecis konusunda fikirlerinin olmadigini yazma oranlari, uzmanlardan daha yiiksektir.

6- Arastirmamizda uzmanlarin %66’s1, pratisyen hekimlerin %46’s1 AH’nin
erkeklerde daha fazla goriildtitinii belirttiler. Ozel poliklinikte galisan uzmanlarin AH’nin
erkeklerde daha fazla goriildtgiinii yazma orani, diger kurumlarda g¢aliganlardan daha
fazladir. Uzmanlarin AH’nin erkeklerde daha fazla goriildiigiinii yazma oranlari, pratisyen
hekimlerden daha yiiksek bulunmugtur.
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7- Calismamizda uzmanlarin %48’i AH’nin en sik ilk 1 yasta, pratisyenlerin
%46.1°1 2. yasta goriildiigiinti belirtmistir. Uzmanlarm AH’nin en sik goriildiigii yag olarak
3. yas1 yazma orani, pratisyenlerden anlamli olarak daha diigiiktiir. Caligma siiresi 10
yildan fazla olan uzman ve pratisyen hekimlerin AH’nin en sik ilk 1 yagta goriildiigiini
yazma oranlarl, ¢alisma stiresi 10 yildan az olanlardan daha yiiksektir. Ayrica SSK’nda
calisan uzmanlarin AH’nin en sik 3. yagta goriildiiiinli yazma oranlari, diger kurumlarda
calisanlardan daha yiiksektir.

8- Calismamiza katilan uzmanlarin %98’i, pratisyen hekimlerin ise %94.3’0
nobetlerin 15 dakikadan kisa stirdiigiinii belirtmistir.

9- Aragtirmamizdaki uzmanlardan 86°s1, menenjit bulgularinin varliginda BOS
incelemesi yapilmas: gerektigini belirtmigtir. Uzmanlarin 34°i BOS incelemesinin gerekli
oldugu durumlarin gocukta menenjit bulgularinin varligi, gocugun stirekli dalgin olmasi ve
1 yasindan kiiglik olmasi1 (3 segenek) olarak belirtmistir. Anket ¢alismamiza katilan
uzmanlarin sadece %131 giiniimiizde kabul edilen LP gerekg¢elerinin hepsini bildirmistir.
Pratisyenlerin %41.1’i AH’de BOS incelemesinin yapilmas: gerektigini, %38.8°1 ise BOS
incelemesinin gerekli olmadigim belirtmigtir.

10- AH’den emin olunan bir hastada uzmanlarin %401 tetkike gerek yok derken,
%60’1 en fazla kan biyokimyasi, sonra EEG olmak iizere tetkik gerektigini soylemigtir.
Pratisyen hekimlerin %72.8°1 ise hastay1 ¢gocuk uzmani veya ¢ocuk néroloji uzmanina sevk
ettigini belirtmistir. Uzmanlik stiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin, AH’de higbir tetkike
gerek olmadigim belirtme oranlar1 daha diigiiktiir. Uzmanlik siiresi 10 yildan fazla olan
hekimlerin ii¢ tetkiki birden isteme oranlar daha yiiksektir.

11~ Caligmamizda uzmanlarin %57.8’1, pratisyen hekimlerin %85’i AH’de tekran
Onlemede, aileyi bilgilendirmenin ve atesin diigliriilmesi konusunda egitmenin yeterli
oldugunu belirtmistir. SSK’nda ¢alisan uzmanlarin AH’nin tekrarlamasini dnlemek igin
ates diistirticti ve MD verme oranlar, diger kurumlarda galiganlardan daha yiiksektir.

12- Caligmamiza katilan uzmanlarin %41°i stirekli ilag kullanmayi tavsiye
etmedigini belirtmistir. Tedavi veren uzmanlarin ise %60°1 FB tercih etmektedir. Uzmanlik
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stiresi 10 yildan fazla olan hekimlerin karbamazepini tercih etme oranlari, 10 yildan az
olanlara g6re daha yiiksektir. Pratisyenlerin ise %44.6’s1 koruyucu tedaviye gerek
olmadigim belirtirken, %42.5’1 koruyucu tedavinin gerekli oldugunu yazmustir.

13- Caligmamiza katilan uzmanlarin %77.7’si, siirekli ilag tedavisinin ¢ocugun
yagina bakilmaksizin son nobetten sonra 2 yil devam edilmesi gerektigini belirtmigtir.
Uzmanlik siiresi 10 yildan fazla olanlarin tedaviyi 5-6 yasina kadar devam ettirme oranlari
daha diistiktiir.

14- Calismamizdaki uzmanlarin AH’den sonra sara gelisme ihtimalinin normalden
yiiksek oldugu fikri ile bu konuda fikirlerinin olmadigin belirtme oranlar: aynidir (%45.9).
Ozel poliklinikte ¢aligan uzmanlarin sara gelisme ihtimalinin normalden farkli olmadigint
belirtme orani daha fazladir.
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7. OZET

Cocuk saghg ve hastaliklar1 uzmanlan ile pratisyen hekimlerin atesli havale
hakkindaki girii§ ve uygulamalar:

Atesli havale ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen, yasa bagimli, iyi huylu ve ategle
ortaya ¢ikan bir havale tlirlidiir. Atesli havalesi olan bir ¢ocuk degisik hekimlik dallarina
mensup hekimler tarafindan goriilebilir. Bu durum ise hastayr degerlendirmede farkliliklara
yol agabilir. Bu farkliliklar ise teghis, tedavi ve takip agisindan hastanin lehinde veya
aleyhinde 6nemli sonuglar verebilir. Biz ¢aligmamizda tilkemizde ategli havaleli hastalarla
en c¢ok kargilagan hekimler olarak ¢ocuk saglii ve hastaliklar1 uzmanlar ile pratisyen
hekimlerin, ategli havale hakkindaki goriislerini degerlendirerek, bu farkliliklarin neler
oldugunu tespit etmeye ve sonuglarmin hasta agisindan 6nemini agiklamaya caligtik.

Aragtirmamizda g¢ocuk sagligi ve hastaliklari uzmanlari ile pratisyen hekimlere
yonelik iki ayr1 anket hazirlandi. Yiiz ¢ocuk saglig1 ve hastaliklart uzmani ile 100 pratisyen
hekim galigmaya dahil edildi. Cevaplarin kendi i¢inde ve gruplara gére kargilagtirilmasinda
Pearson ki-kare, Yates diizeltmeli ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare testleri kullanildi ve
P<0.05 olmast anlaml kabul edildi.

Giintimiizde ategli havale i¢in iist yas smirinin olmadig1 kabul edilmesine ragmen
uzmanlarin gogunlugu atesli havalede iist yas sinirinin 6 yag, pratisyenlerin ¢cogunlugu ise
5 yas olarak kabul ediyordu. Uzmanlarin %60°min kan biyokimyasi, EEG, goriintiileme
caligmas1 gibi tetkikler istedigi, pratisyen hekimlerin ¢ogunlugunun hastay: sevk ettigi
tespit edildi. Anket galigmamiza katilan uzmanlarin sadece %13°4, ates ve havalesi olan
cocuklarda glintimiizde kabul edilen LP gerekgelerinin hepsini bildirmigtir. Pratisyenlerin
%41.1°1 ise ategli havalede BOS incelemesinin gerekli oldugunu belirtti. Her iki hekim
grubunun atesli havalede tekrar1 6nleme konusundaki tutumlar1 arasmnda 6nemli bir fark
yoktu. Caligma siiresine gére uzmanlarin verdikleri cevaplar karsilastinldiginda ¢aligma
stiresi 10 yildan az olan hekimlerin gilinlimiizde kabul edilen LP gerekgelerinin hepsini
kabul etme ve ategli havalede tetkike gerek duymadiklarim yazma oranlar1 daha yiiksekti.
Pratisyen hekimlerde ise galigma siiresi 10 yildan fazla olanlarin, ategli havalede LP’a ve
koruyucu tedaviye gerek olmadigini yazma oranlart daha yliksekti. Caligma siiresi 10
yildan az olan pratisyen hekimler ise hastay1 ogunlukla sevk ediyorlardi. .
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Sonug olarak gocuk saglig1 ve hastaliklar1 uzmanlari ile pratisyen hekimlerin atesli
havale ile ilgili bilgileri ve uygulamalarinin biiylik dl¢tide gliniimiiz bilgilerine uydugu
sOylenebilir. Fakat uzmanlarin bildirdikleri LP gerekgelerinin eksik olmasi, MSS
enfeksiyonlarinin tespit edilme ihtimalini azaltacak, bu ise hastaya zarar verebilecektir.
AH’de tetkike gerek olmamasina ragmen, tespit edilen tetkik isteme oranimin yliksekligi
gesitli sakincalara ve gereksiz yere tilkemiz i¢in Gnemli maddi kiilfete yol agabilir. Bu
sebeple ategli havalede ozellikle LP, tetkik ve tist yas simri1 konusunda olmak tizere,
aragtirmanmuza katilan uzman ve pratisyen hekimlerin bilgi eksikligi oldugu soylenebilir.
Bu konularda gerek mezuniyet sonrasinda, gerekse tip fakiiltelerinde egitime agirlik

verilmesinin yararli olacag: sonucuna varilmagtir.

Anahtar kelimeler: Atesli havale, uzman, pratisyen, gocuk.
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8. SUMMARY

The management and knowledge of pediatrists and general practitioners about
febrile seizures.

Febrile seizures are the most common, benign, age related seizure of childhood,
appearing along with fever. The child with febrile seizures can be followed-up by different
physcians. This condition may bring about some differences in the assessment of the
patients. These differences may also result in significant outcomes either for or against the
patient with regard to diagnosis, treatment and follow-up. In our study, we tried to
determine what these differences are and the significance of the differences in terms of the
patients, by evaluating the approaches of the pediatrists and general practitioners on febrile
seizures as they are the doctors most commonly encountering the patients with febrile

seizures in our country.

In our study, two different questionnaires were prepared for pediatrists and general
practitioners. A hundred pediatrists and 100 general practitioners were included into the
study. While comparing the answers with one another and according to the groups, Pearson
Chi-Square, Yates corrected Chi-Square and Fisher’s exact tests were used, and results of
P<0.05 were accepted significantly.

Even though the maximum age level is accepted to unexist for febrile seizures
today, the maximum age level for febrile seizures was 6 in most pediatrists® opinion and 5
in most general practitioners’ opinion. It was determined that 60% of the specialists are
demanding some tests such as biochemistry, EEG and neuroimaging, while most of the
general practitioners are referring to the most developed medical centers. Only 13%
specialist participating in our questionnaires expressed the whole LP criteria accepted
today in the children with fever and seizures. 41.1% of the general practitioners had
expressed that LP was necessary for febrile seizures. There were no significant differences
between the attitude of the two groups about prevention of recurrences in febrile seizures.
When compared the specialists’ anéwers with each other according to their occupational
experience periods, specialists having experiences of less than 10 years have higher rates
of admitting today’s accepted the whole LP criteria and expressed no requirement for
febrile seizures evaluation with laboratuary tests. Among general practitioners having
occupational experiences of than more 10 years, the rates of expressing that requirement

LP and preventive treatment for febrile seizures is unnecessary were significantly higher.
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Yet, the general practitioners having occupational experiences of less than 10 years, were
mostly referring their patients to other more developed medical centers.

Consequently, the pediatrists and general practitioners’ knowledge on febrile
seizures and their administrations is in greatly accordance with today’s managements.
Neverthless, the incomplete LP criteria the specialists expressed can decrease the
probability of detecting CNS infections, and this may be harmful for the patient. Although
the tests for febrile seizures are unnecessary, determined high rates of demanding
laboratory tests can cause several drawbacks and a great deal of cost-effectiveness for our
country. For this reason, it can be said that the pediatrists and the general practitioners
included into our study have lack of knowledge in evaluating febrile seizures, especially
about LP, laboratory tests and maximum age level. It has been concluded that either in
postgraduate education or in medical schools, giving priority to education on this subject

may be useful.

Key words: Febrile seizures, pediatrist, general practitioner, child.
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10. EKLER
EK 1.

COCUK SAGLIGI VE HASTAKLIKLARI UZMANLARININ ATESLI
HAVALE iLE ILGILI GORUSU VE UYGULAMALARI

1- Yagimz:

2- Cinsiyetiniz:

3- Calistigmiz kurum:

4- Kag¢ yillk uzmansiz:

5- Size havale sebebiyle gelen hastalarda en sik rastladiginiz havale sebebi nedir?

.........................................

.........................................................

.........................................................

9- Atesli havalede genetik gecisin rolii ile ilgili diisiinceniz nedir?
1- Fikrim yok.
2- Rolii yok.
3- Otozomal dominant gegisli.
4- Otozomal resesif gegisli.
5- Multifaktoriyel gegisli.

10- Atesli havale de cinsiyetin rolii ile ilgili diisiinceniz?
1- Rolii yok
2- Kizlarda fazla
3- Erkeklerde fazla
4- Fikrim yok

11- Ik atesli havaleye en ¢ok hangi yastaki hastalarda rasthyorsunuz?
1- 1k 1 yas
2- 2. yas
3-3.yas
4- 4. yag

12- Atesli havale geciren hastalarimizda nobetler sikhikla ne kadar siiriiyor?
1- 15 dakikadan kisa
2- 15 dakikadan uzun
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13- Ates ve havale ile bagvuran bir ¢ocukta BOS incelemesi hakkindaki tutumunuz
nedir (Birden fazla g1k isaretleyebilirsiniz):

1- 1 yagindan kiigiik olanlarda yapilmali.

2- Hastada siirekli dalginlik varsa yapilmali.

3- Onceden antibiyotik tedavisi almig ve halen aliyorsa yaptlmal.

4- Menenyjit bulgular1 varsa yapilmali.

5- 11k kompleks ategli havalede yapilmali.

6- Her hastada yapilmalidir.

14- Atesli havaleden emin oldugunuz hastalar da tetkikler konusundaki duguncemz
nedir? (Birden fazla sik isaretleyebilirsiniz)

1- Higbir tetkike gerek yoktur.

2- Hastay1 ¢ocuk ndroloji uzmanina sevk ederim.

3- Kanda biyokimyasal tetkiklere (AKS, Ca, Mg ve diger elektrolitlere) bakilmalidir.

4- Gorlintiileme ¢aligmas: (Kafa grafisi, BBT, MR) gerekir.
5- EEG gerekir.

15- Atesli havalenin tekrarlamasim dnlemek icin uygulamaniz nedir? Liitfen bir
ciimle ile yaziniz.
16- Atesli havale i¢in siirekli bir ila¢ kullanacagimizda ilk tercihiniz nedir?

1- Siirekli ilag kullanmay: tavsiye etmem.

2- Karbamazepin (Karazepin, Tegretol).

3- Difenilhidantoin (Epdantoin, Epanutin).

4- Valproik asit (Depakin, Convuleks).

5- Fenobarbital (Luminaletten, Luminal).

17- Fenobarbital hakkindaki diigiinceniz nedir?
1- Her zaman tercih ettigim bir ilagtir.
2- ki yagin altinda tercih ettigim bir ilactur.
3- Agir1 hareketlilik yaptig1 igin tercih etmiyorum.
4- Zeka boltimiinti etkiledigi i¢in tercih etmiyorum.
5- Koruyucu degerinin yiiksek olmadigina inantyorum.

18- Siirekli ilac tedavisini ne kadar siirdiiriiyorsunuz?
1- Yagina bakmaksizin son nébetten sonra 2 yil.
2- Yagina bakmaksizin son ndbetten sonra 3-4 yil.
3- 5-6 yagina kadar.
4- 7-8 yagina kadar.

19- Ategli havaleden sonra sara gelisme riski konusundaki fikriniz:
1- Fikrim yok.
2- Sara gelisme oran1 normalden farkli degildir.
3- Sara gelisme oran1 normalden yiiksektir.
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EK 2.

ATESLI HAVALE iLE iLGIiLi GORUS VE UYGULAMALAR

1- Yasmz:

2- Cinsiyetiniz:

3- Cahstiginiz kurum:

4- Kag yillik hekimsiniz:

5- Mezun oldugunuz okul:

6- Size havale sebebiyle gelen hastalarda en sik rastladigiz ilk ii¢ havale sebebi
nedir?

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

10- Atesli havale de cinsiyetin rolii ile ilgili diigiinceniz?
1- Rolii yok
2- Kizlarda fazla
3- Erkeklerde fazla
4- Fikrim yok

11- Atesli havalede irsiyetin rolii ile ilgili diigiinceleriniz:
1- Fikrim yok
2- Rolii yok
3- Otozomal dominant
4- Otozomal resesif
5- Multifaktériyel

12- 11k atesli havaleye en ¢ok hangi yaslarda rasthiyorsunuz?
1- 11k 1 yas
2- 2. yas
3-3.yas
4- 4, yag
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13- Atesli havale geciren hastalarmizda nébetler siklikla ne kadar siiriiyor?
1- 15 dakikadan kisa
2- 15 dakikadan uzun

14- Ategli havale ile bagvuran ¢ocukta BO S incelemesi ile ilgili diisiinceniz:
1- BOS incelemesi gerekir
2-BOS incelemesine gerek yoktur
3-Fikrim yok
4-Diger

15-Atesli havaleden emin oldugunuz hastalarda tetkikler konusundaki
diigiinceleriniz: :

1-Higbir tetkike gerek yoktur

2-Hastay1 gocuk uzmanina sevk ederim

3-Hastay1 ¢ocuk néroloji uzmanina sevk ederim

4-Kanda biyokimyasal tetkiklere bakilmali.

5-Gorlintiileme ¢aligmas: gerekir (Kafa grafisi, BBT, MR vb.).

6-EEG gerekir.

16-Ategli havalenin tekrarlamasini 6nlemek i¢in uygulamanmiz nedir?

........................................................................

17- Atesli havale ge¢irmis hastada koruyucu ila¢ kullanimi hakkindaki goriisleriniz:

1-Koruyucu ilag tedavisi gerekir
2-Koruyucu ilag tedavisi gerekmez
3-Fikrim yok
4-Dier.c.uirininenninrrrneeeeacnes
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11. TESEKKUR

Uzmanlik tezimin hazirlanmasinda biiyiik destek ve yardimlarim esirgemeyen tez
hocam sayin Prof. Dr. Halik YAVUZ bey olmak iizere, ihtisas egitimim boyunca bana .
manevi destek veren anabilim dali baskanimiz saymn Prof. Dr. Sevim KARAASLAN
hanima ve emegi gecen tiim 6gretim tiyesi hocalarima, tezime katkilarindan dolay1 saym
Prof. Dr. Said BODUR beye ve beni her zaman destekleyen aileme sayg:1 ve glikranlarim

sunarim.
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