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KISALTMALAR

SSS : Santral Sinir Sistemi

SE : Status epilepticus

ILAE : Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi (International League Against
Epilepy)

EEG : Elektroensefalografi

BT : Bilgisayarl tomografi

MRG : Manyetik rezonans goriintiileme

HIV  :Insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii (Human Immunodeficiency Virus)

EKG : Elektrokardiyogram

v : Intravendz

LP : Lomber ponksiyon

BOS : Beyin-omurilik sivisi

BZD : Benzodiazepin

iM : Intramuskiiler

FK : Febril konviilziyon

HHV-6 : Human herpesvirus 6

CRP : C-Reaktif Protein

USG  : Ultrasonografi

USYE : Ust solunum yollar1 enfeksiyonu

ASYE : Alt solunum yollar1 enfeksiyonu

AGE : Akut gastroenterit

IYE : Idrar yollar1 enfeksiyonu

HGB : Hemoglobin

MPV  : Ortalama trombosit hacmi (Mean platelet volume)

MCYV : Ortalama eritrosit hacmi (Mean corpuscular volume)

WBC : Beyaz kan hiicreleri (White blood cell)

NEU : Notrofil (Neutrophil)

LYM : Lenfosit (Lymphocyte)

AST  : Aspartat aminotransferaz

ALT  : Alanin aminotransferaz

CK : Kreatin kinaz
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OZET

ACIL SERVISE KONVULZIYON iLE GELEN COCUKLARDA KLINiK
SEYIR, KRANIYAL GORUNTULEME VE LABORATUVAR
PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amag: Konviilziyon beyinde normal olmayan elektriksel aktivite
sonucu olusan gecici islev bozuklugudur. Cocuklarin %4-10’u hayatinin bir
doneminde konviilziyon gecirebilmektedir. Konviilziyonlarin yaklasik yarist ilk kez
gecirilen nobetlerden ve en sik da febril nobetlerden kaynaklanmaktadir. Bu
calismamiz ile, Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Cocuk Acil Servisinde
nobet sikayeti ile bagvuran hastalar taranarak; hastalarin demografik verileri, klinik
seyirleri, laboratuvar sonuglari, kraniyal goriintiileme sonuglari degerlendirilmistir. Bu
sonuglar 15181nda ileriye yonelik olarak konviilziyonla bagvuran hastalarin tedavi

planlarina ve prognozlarina katki saglayacak sonuclarin tespit edilmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve yontem: 01 Aralik 2020 ile 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda
Bagaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Cocuk Acil Servisine gelen 28665 hasta
kaydindan konviilziyon gecirme sikayeti ile bagvuran 1000 hastanin kayitlari
incelendi. Hastane sistemi {izerinde yapilan incelemede bilgileri eksik, kan tetkikleri
yetersiz olan olgular ¢aligmaya dahil edilmedi. Verilere hastanenin bilgi kayit sistemi

incelenerek ulasildi. Veriler IBM SPSS Statistics 22.0 programinda analiz edildi.

Bulgular: Cocuk acil servisimize yapilan bagvurularda konviilziyon sikayeti
ile gelme orant %3,4 olarak saptandi. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, nobet
tipleri (basit’/komplike febril konviilziyon, afebril konviilziyon), epilepsi tanisi ve
kullandig1 ilaglar, acil servise bagvuru anindaki ndbet gegirme durumu, ilag
miidahalesi ve miidahalede kullanilan ilaclar, ndbetin siiresi, etiyolojide enfeksiyon
varlig1, hastanin konviilziyon sonrasi norolojik muayenesi, tanida kullanilan tetkikler
(hemogram, biyokimya, nérogdriintiileme) degerlendirildi. Bagvurularin %351 febril
konviilziyon, %65°1 afebril konviilziyon olarak goriildii. Febril konviilziyon
basvurularinin yas ortancasi 2 yas, erkek/kiz oram 1,4/1 olarak; afebril konviilziyon
basvurularinin yas ortancasi 7 yas, erkek/kiz orani 1,2/1 olarak bulundu. Epilepsi tanis1

hastalarin %41,5’inde mevcut; bagvurularin %5,5°1 febril konviilziyon, %36’s1 afebril

vi



konviilziyon ile geldi. Hastalarin %10’u aktif konviilziyon ile gelmis, %131 izlem
stiresinde konviilziyon gec¢irmistir. Antiepileptik miidahalede en sik tercih edilen
uygulamalar %61,5 oraninda levetirasetam yiiklemesi ve bunu takiben %20 oraninda
midazolam uygulamasi sonrasi levetirasetam yiiklemesi oldugu goriildii. Konviilziyon
bagvurularin siiresi ile ilgili yapilan simiflamada en sik 0-3 dk arasi konviilziyon
gecirildigi goriildii ve afebril konviilziyonlarin orani her grupta yiiksek bulundu.
Hastalarin %51 inde goriintiileme yapilmistir. Goriintiileme yapilan hastalarin %76’s1
normal, %11°1 patolojik ve %3 i nobete bagli degisiklik olarak bulundu. Hastalarin 64
tanesine EEG istenmistir. Febril konviilziyon olgularmin 1 tanesinde (%1,5) epilepsi
ile uyumlu EEG saptanmis olup bu vakanin komplike FK oldugu goriildii. Afebril
konviilziyonlarin epilepsi ile uyumlu EEG goriilme oran1 %37,5 olarak bulundu. Febril
konviilziyon olgularinda en sik ates odagi iist solunum yolu enfeksiyonu oldugu tespit
edildi. Hemoglobin, MPV, MCV ve LYM sayilar1 afebril konviilziyon gegirenlerde,
WBC ve NEU sayilar1 febril konviilziyon grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu. CRP, AST, glukoz degerleri FK gurubunda; kreatinin ve sodyum degerleri
afebril konviilziyon olgularinda istatistiksel anlamli yiiksek bulundu. ALT, iire, CK,

kalsiyum ve magnezyum degerlerinde anlamli fark bulunmadi.

Sonuc: Bulgularimiz hastanemiz ¢ocuk néroloji kliniginin Istanbul icinde
referans klinik olmasi1 nedeniyle acil birimimize literatiirde bildirilenin 3,5 kat daha
fazla konviilziyon bagvurusu oldugunu gostermektedir. Klinigimize basvuran
komplike febril konviilziyon vakalariin en ¢ok ilk 12 saat igerisinde nobet tekrart ile
tan1 almig olmasi ayrica acil servise durmus afebril nobet ile bagvuran vakalarin da
1/3’iiniin de nobetlerinin tekrar etmis olmasi, konviilziyon ile basvuran cocuk
hastalarda  tedavi  yaklasimlarinda  degisikliklere  gidilmesi  gerektigini

diistindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Afebril, antiepileptik, EEG, febril, konviilziyon, nobet
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ABSTRACT

EVALUATION OF CLINICAL COURSE, CRANIAL IMAGING AND
LABORATORY PARAMETERS IN CHILDREN ADMITTED TO THE
EMERGENCY DEPARTMENT WITH CONVULSION

Introduction and Aim: Convulsion is a transient dysfunction caused by
abnormal electrical activity in the brain. Between 4-10% of children may experience
convulsions at some point in their lives. Approximately half of convulsions are caused
by first-time seizures and most frequently by febrile seizures. In this study, patients
admitted to the Pediatric Emergency Department of Basaksehir Cam and Sakura City
Hospital with the complaint of seizure were screened and demographic data, clinical
course, laboratory results and cranial imaging results of the patients were evaluated.
In the light of these results, it is aimed to determine the results that will contribute to

the treatment plans and prognosis of patients admitted with convulsions in the future.

Materials and methods: Records show that 28665 patients have been
admitted to the Pediatric Emergency Department of Basaksehir Cam and Sakura City
Hospital between December 01, 2020 and December 31, 2022. 1000 of these patients
were admitted with the complaint of convulsion and ther results were examined in this
thesis. Cases with incomplete information and insufficient blood tests were not
included in the study. The data were accessed by examining the hospital's information
recording system and they were analyzed in IBM SPSS Statistics 22.0 program.

Results: The rate of admission to our pediatric emergency department with the
complaint of convulsion was 3.4%. Sociodemographic characteristics of the patients,
seizure types (simple/complicated febrile convulsion, afebrile convulsion), diagnosis
of epilepsy and medications used, seizure status at the time of presentation to the
emergency department, drug intervention and drugs used in intervention, duration of
the seizure, presence of infection in the etiology, neurological examination of the
patient after convulsion, diagnostic tests (hemogram, biochemistry, neuroimaging)
were evaluated. Febrile convulsions were observed in 35% and afebrile convulsions in
65% of the admissions. The median age of febrile convulsions was 2 years and the

male/female ratio was 1.4/1; the median age of afebrile convulsions was 7 years and
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the male/female ratio was 1.2/1. The diagnosis of epilepsy was present in 41.5% of the
patients; 5.5% of the admissions were febrile convulsions and 36% were afebrile
convulsions. 10% of the patients presented with active convulsions and 13% had
convulsions during the follow-up period. The most preferred antiepileptic intervention
was levetiracetam injection with a rate of 61.5%, followed by levetiracetam injection
after midazolam administration with a rate of 20%. In the classification of the duration
of convulsion admissions, it was observed that the most common duration of
convulsion was between 0-3 minutes and the rate of afebrile convulsions was high in
all groups. Imaging was performed in 51% of the patients. Of the patients who
underwent imaging, 76% were found to be normal, 11% pathologic and 3% seizure-
related changes. EEG was requested in 64 patients. EEG compatible with epilepsy was
found in 1 case (1.5%) of febrile convulsions and this case was found to be complicated
FC. The rate of EEG compatible with epilepsy in febrile convulsions was 37.5%. The
most common focus of fever in febrile convulsions was upper respiratory tract
infection. Hemoglobin, MPV, MCV and LYM counts were statistically significantly
higher in afebrile convulsion patients, while WBC and NEU counts were statistically
significantly higher in febrile convulsion group. CRP, AST, glucose, creatinine and
sodium levels were statistically significantly higher in the FK group and in the afebrile
convulsion group. ALT, urea, CK, calcium and magnesium values were not

significantly different.

Conclusion: Our findings show that our hospital's pediatric neurology clinic is
the reference clinic in Istanbul and therefore, the number of convulsion admissions to
our emergency department is 3.5 times higher than reported in the published literature.
The fact that most of the cases of complicated febrile convulsions admitted to our clinic
were diagnosed with recurrence of seizures within the first 12 hours and that 1/3 of the
cases admitted to the emergency department with afebrile seizures had recurrence of
seizures suggests that changes should be made in the treatment approaches of pediatric

pactients admitted with convulsions.

Key words: Afebrile, antiepileptic, EEG, febrile, convulsion, seizure
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1. GIRIS VE AMAC

Konviilziyon ya da n6bet, beyinde normal olmayan elektriksel aktivite sonucu
olusan; gegici motor, otonomik, duyusal veya psikolojik islev bozuklugu olarak
tanimlanir. Cogu kisa siirer ve kendini sinirlayict niteliktedir. Nobete neden olan
elektriksel aktivite kaynagi ise hiicre diizeyinde, noronal eksitasyon ve inhibisyon

dengesinde olan degisikliklerdir (1).

Epilepsi kelimesi Yunanca "ele gegirmek" anlamina gelen epilambanein
kelimesinden tiiretilmistir. Bu terim, ilk tanimlamalarda nobetlerin; zihin ve beden
yetilerinin bireyin elinden "alindig1" olaylar olarak nitelendirilmesine dayanmaktadir.
Klinik gézlem, tanisal degerlendirme ve tedavi alaninda sonraki gelismeler beynin pek
cok gizemini ortaya ¢ikarmis ve epilepsiyi bugiin bilindigi sekliyle antik ¢agda hakim

olan ilkel ve dogaiistii kavramlarin ¢ok Gtesine tasimistir (2).

Konvulziv nobetler gocuklarin %4 ila %10'unu etkiler ve tiim ¢ocuk acil servis
basvurularinin %1'ini olusturur. Bu bagvurularin yaklasik yarisi ilk kez gecirilen
nobetlerden ve en sik da febril nobetlerden kaynaklanmaktadir (3). Cocuklarda ilk
ndbetin birgok olasi etiyolojisi vardir; bunlar arasinda enfeksiyon, norolojik/gelisimsel

nedenler, travmatik bas yaralanmasi ve metabolik bozukluklar bulunmaktadir (4).

Dogru tani, tedavi ve prognoz agisindan ndbet ve epilepsiyi siniflandirmak
onemlidir (2, 4). Tim diinyada nobet bagvurularinin sikhigi g6z Oniinde
bulunduruldugunda her merkezin tecriibesine gore tani ve tedavi yaklagimlari farklilik

gosterebilir.

Bu ¢alismada Istanbul ili Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Cocuk
Acil Servisinde Aralik 2020 — Aralik 2022 tarihleri arasinda konviilziyon sikayeti ile
bagvuran hastalardan 1000 tanesi taranmis ve bu hastalarin; demografik verileri, klinik
seyirleri, laboratuvar sonuglari ve kraniyal goriintiileme sonuglar1 degerlendirilmistir.
Vakalarin degerlendirilmesi ve bu sonuclar 1s181nda ileriye yonelik tedavi planlarina

ve prognoza katki saglayacak sonuclarin tespit edilmesi hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KONVULZIYON

2.1.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Konviilziyon veya ndbet; beyindeki asir1 ya da senkron anormal néronal
aktiviteden kaynaklanan gegici bulgu ve/veya semptomlarin ortaya ¢ikmasidir (5).
Konviilziyon bir tanit degil, santral sinir sistemini (SSS) etkileyen bir hastaligin
bulgusudur. Konviilziyon; epilepsi hastaliginin bir belirtisi olmakla birlikte epilepsi
disinda bir¢ok hastalik da konviilziyon sebebi olabilir (6). Cocuklarin %4-10"u
hayatlarinin ilk 16 yilinda febril veya afebril en az bir nobet gegirir (5, 7).

Epilepsi; iki veya daha fazla kez tekrarlayan; ates, travma, enfeksiyon ve

metabolik bozukluga 6zgii olaylar ile uyarilmayan yani nonprovakatif nobetlerdir (1).

Status epileptikus (SE); 5 dakikadan uzun stiren tek bir nobet veya aralarinda

bilincin tam olarak diizelmedigi iki veya daha fazla nébet olarak tanimlanir (8).

Aktif epilepsi; antiepileptik ila¢ kullanimindan bagimsiz olarak son bes yil

icerisinde en az bir adet konviilziyon ge¢irmis epilepsili kisiyi tanimlar (9).

Febril konviilziyon; ¢ocukluk ¢aginda 1 aydan sonra SSS dis1 bir enfeksiyon

esnasinda atese bagl reaksiyon olarak ortaya ¢ikar (10).

Epileptik olmayan olaylar; anormal kortikal elektriksel aktiviteden
kaynaklanmayan davranigsal, motor veya duyusal olaylardir (11). Fizyolojik (vertigo,
senkop, uyku ve hareket bozukluklari, kardiyak aritmiler, migren, hipoglisemi vb.) ve
psikojenik (anksiyete bozukluklari, konversiyon, somatizayon bozukluklart vb.)
olarak iki baslik altinda toplanmustir (12). Epileptik olmayan olaylar; fokal veya
jeneralize, motor veya non-motor nobetler olmak tizere her tiirlii epileptik nobet tiirtinii
taklit edebilir (11, 12).

Epilepsi hastaliginin insidansi toplumdan topluma degismekle birlikte yilda
ortalama 20-50/100.000, aktif epilepsi prevelanst ise 4-10/1000 olarak
bildirilmektedir. Epilepsi insidansinin en yiiksek oldugu iki donem, yasamin ilk yili ve

60 yas sonrasidir. Erkeklerde ve diisiik sosyoekonomik sinifta insidans ve prevalans



daha yiiksektir (13). Prognoza bakildiginda altta yatan noérolojik bozuklugu olmayan
epilepsi tanis1 konulmus kisiler ndbet kontrolii igin iyi prognoza sahiptir (14). Gelismis
iilkelerdeki ¢alismalardan elde edilen veriler, epilepsili kisilerin epilepsisi olmayanlara
gore daha fazla 61tim riskine sahip oldugunu géstermektedir. Travma, intihar, pnémoni
ve nobetler epilepsili kisilerde genel popiilasyona gore daha sik 6liim nedenleri olarak

tanimlanmistir (15).

2.1.2. Smiflandirma ve Etiyoloji

Epilepsi nobetini smiflandirmak; dogru tani, tedavi se¢imi ve prognoz
acisindan onem tasir. Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi (International League
Against Epilepsy-ILAE) 1981 yilinda epileptik nobetlerin, 1989 yilinda da epilepsiler
ve epileptik sendromlarin siniflamasini yapmistir. Motor nobet tipine ve etiyolojiye
yonelik yapilan bu simiflamalar degisen teknoloji ve klinik ¢alismalar 1s1ginda 2010 ve
2017 yillarinda degistirilerek genisletilmistir (16). 1981 ILAE epileptik nobetlerin

smiflandirilmasi Tablo 1’de verilmistir (15).

Tablo 1. Epileptik nobetlerin siniflamasi (ILAE, 1981)

L. Parsiyel nobetler
A. Basit parsiyel nobetler (biling degisikligi yok)
B. Kompleks Parsiyel nobetler (biling degisikligi var)
C. Sekonder generalize ndbete doniisen parsiyel nobetler
D. Nobet tipi bilinmeyen parsiyel epileptik nobetler
II. Generalize nobetler
A. Generalize konvulziv ndbetler
l. Atonik nobetler
2. Tonik nobetler
3. Klonik nobetler
4. Tonik-klonik nobetler
B. Generalize non-konvulziv nébetler
1. Absans nobetler
2. Miyoklonik nébetler
[11. Belirlenemeyen nobetler (Coklu nébet tiplerini igceren epileptik nobetler)
IV. Smiflandirilamayan nobetler

2017 ILAE ndbet tiplerinin siniflandirilmasi Tablo 2°de verilmistir.



Tablo 2. Nobet tiplerinin temel siniflandirilmasi (ILAE, 2017)

I. Fokal baglangi¢h
A. Farkindaligin korundugu, farkindaligin bozuldugu
B. Motor baslangicli, motor baslangi¢li olmayan
C. Fokal baslangi¢h bilateral tonik-klonik
II. Generalize baslangiclh
A. Motor (Tonik-klonik, diger motor tipler)
B. Non-motor (Absans)
III. Baslangici bilinmeyen
A. Motor (Tonik-klonik, diger motor tipler)
B. Non-motor
C. Smiflandirilamayan

Yeni smiflamada ndbetlerin tipine, baslama yasina, etiyolojiye ve
elektroensefalografi (EEG) bulgularina dayanarak epilepsi vakalarint daha ayrintili bir

sekilde siniflandirmaktadir (Tablo 3).

Tablo 3. Epilepsi tan1 ve siniflandirma semasi (ILAE, 2017)

Diizey 1: Epileptik nobetin smiflandirilmasi (fokal baslangicli, generalize
baslangigli, bilinmeyen baglangicli)

Diizey 2: Epilepsi tipinin belirlenmesi (fokal epilepsi, generalize epilepsi, kombine
fokal-generalize epilepsi, bilinmeyen tipte epilepsi)

Diizey 3: Epilepsi sendromu tanisi

Diizey 4: Epilepsi sendromu, eslik eden etiyolojik nedenler ve komorbiditeler ile
biitlinciil bir tan1 olusturulmasi

Komorbiditeler: Norogelisimsel gecikme, psikiyatrik islev bozuklugu, davranigsal
sorunlar, hareket anormallikleri

Etiyoloji: Yapisal, enfeksiydz, genetik, metabolik, immiinolojik, bilinmeyen

Epilepsi smiflandirmasi ¢ok diizeyli bir siniflamadir. Bu yiizden epilepsinin

tan1 ve simiflandirma semasinda kademeli olarak ilerleyebiliriz.

Diizey 1’de yani baslangi¢ diizeyinde hastanin nébet tipi (Fokal, generalize
veya bilinmeyen baslangi¢li) belirlenir (Tablo 2).

Fokal baslangich nobetler; beyinde belirli bir bolgeden basladigr i¢in "bir
hemisferle sinirli aglar i¢inde ortaya ¢ikan nobetler" olarak tanimlanir (17). Bu tanim,
ndbetin baslangi¢ noktasinin genellikle bir beyin yari kiiresi ile siirli oldugunu ifade

eder. Aym1 zamanda, fokal ndbetler lokalize veya daha genis bir dagilima sahip



olabilir. Yani, ndbetin kaynag1 bir bolgeyle sinirli olabilecegi gibi, bu bdlge disina
yayilabilir. Bu durumda, nobet daha genis bir alani etkileyebilir. Fokal nobetler {i¢
asamada degerlendirilir (13). Ik asama farkindalik seviyesidir. Farkindalik; hastanin
kendi i¢sel durumlarina ve ¢evresine dair bilincini ifade eder. Farkindalik konusunda
karar verilemiyorsa alternatif olarak bu basamak atlanabilir. Ikinci asama nébet
esnasinda izlenen klinik bulgularin incelenmesidir. Bu asamada bir ndbet motor
baslangi¢li veya motor baslangigcli olmayan (non-motor) 6zelliklerden birine sahip
fokal ndbet olarak siniflandirilabilir. Ugiincii asamada ayr1 bir nobet tipi olmamasina
ragmen sik goriilmesi ve dneminden dolay1 “Fokal baslangich bilateral tonik-klonik
ndbetler” bulunur. Nobet aktivitesinin yayilim modelini belirtmek i¢in siniflandirmaya

konulmustur (13, 18).

Generalize baglangi¢h nobetler; iki tarafli olarak dagilmis aglar icinde bir
noktada ortaya ¢ikan ve hizla devreye giren ndbetler olarak tanimlanir (19). Generalize
nobetler siniflandirilirken farkindalik derecesi kullanilmaz ¢iinkii ¢ogunda farkindalik
bozulur (18, 20, 21). Ana alt bagliklart motor (Tonik-klonik ve diger motor nébetler)
ve non-motor (Absans) nobetler olarak ikiye ayrilir. Klonik nobetlerde; diizenli
tekrarlayan sigramalar tim viicutta goriiliir. Tonik nobetlerde birka¢ saniyeden
dakikalara uzayabilen devamli kas kasilmasi ve katilig1 izlenir. Miyoklonik nobetlerde
ani, kisa siireli ve diizensiz sicramalar goriiliir. Atonik nobetlerde kas tonusunda kisa
stireli ani kayip gortliir. Epileptik spazm miyoklonik kasilmadan uzun; klonik
kasilmadan kisa siiren kasilmalardir. Motor ndbet tipleri tek baslarina goriilebilecegi
gibi birkag tanesi birlikte de goriilebilir (13, 18, 21). Absans nobetler, giinde birgok
kez meydana gelen ve genellikle ritmik g6z kirpma veya motor otomatizmlerle birlikte
saniyeler siliren kisa bakma nobetlerinden olusan epizodik olaylardir. Bu nébetler,
bireyin bilincinde kisa bir kay1p ile karakterizedir ve hemen ardindan temel farkindalik

ve aktivite diizeyine geri doniiliir (22).

Baglangici  bilinmeyen  nobetler;  motor, motor olmayan veya
smiflandirilamayan ndbetler olarak kategorize edilebilir. Siiflandirilamayan terimini,
hem diger kategorilere uymayan 6zelliklere sahip ndbetleri hem de kategorizasyon igin

yetersiz bilgi sunan nobetleri kapsayan bir terim olarak tanimlayabiliriz.



Diizey 2’de; eldeki klinik bilgiler ve bilinen nobet tipine dayanarak epilepsi
tipi (Generalize, fokal, kombine fokal-generalize veya bilinmeyen tipte epilepsi)
belirlenir. Epilepsi tipi siniflandirmasi, nobet siniflandirmasindan daha genis
kapsamlidir ve birden fazla nobet tipine sahip olabilir. Genel klinik tablo, goriintiileme,
genetik, laboratuvar testleri, prognoz ve komorbiditeler hakkinda bilgileri igerir (20).
Epilepsi tipi, klinisyenin Epilepsi Sendromu tanist1 koyamadigi durumlarda

ulasilabilecek son tani diizeyi de olabilir (23).

Diizey 3’te destekleyici ¢alismalar (EEG, beyin goriintiilemeleri) esliginde
Ozgiil bir epilepsi sendromu tanisi konabilir. Beyin goriintiileme teknikleri,
epilepsilerin altinda yatan patofizyolojinin teshisini, yonetimini ve anlagilmasini
gelistirmistir.  Yilksek ¢Ozilintirliikklii ultrason, nobet geciren prematiire ve
yenidoganlarin incelenmesinde 6nemli ve faydali bir tekniktir. Bilgisayarli tomografi
(BT) taramalar1 epilepsili hastalarin incelenmesinde azalan bir role sahiptir, ancak
manyetik rezonans goriintiillemenin (MRG) yoklugunda BT kaba yapisal patolojiyi
tespit edebilir. Nobet bozuklugu olan hastalarin incelenmesinde tercih edilen teknik

MRG'dir. MRG miikemmel anatomik bilgi ve doku saglar (24).

Epilepsi sendromlari, birlikte ortaya ¢ikan 6zellik kiimelerini (ndbet tipleri,
EEG bulgular, goriintileme bulgulari, yasa baglh ozellikler, tetikleyiciler ve bazen
prognoz) ifade eder. Bir epilepsi sendromu tanisi, bazi hastalar igin epilepsi tipi
tamsindan daha karmasik bilgiler saglar. Iyi taninan birgok epileptik sendrom olmasina
ragmen, ILAE hicbir zaman resmi olarak bir epilepsi sendromlart listesi

olusturmamustir (20).

Bu smiflamaya es zamanli olarak komorbidite ve altta yatan sebepler her
diizeyde degerlendirilmelidir. Olas1 komorbiditeler agisindan hastaya dikkatli bir genel

ve norolojik muayene yapilmalidir.

Etiyolojiye gore smiflandirilirsa epilepsiler yapisal, enfeksiydz, genetik,
metabolik, immiinolojik ve bilinmeyen olarak gruplandirilir. Bir hastanin epilepsisi
ayn1 anda bircok etiyolojiyi igerebilir.

Yapisal etiyoloji; yapisal bir anormalligin epilepsi ile iligkili olma riskinin
onemli dl¢iide artmis olmasidir. Yapisal etiyolojiler; inme, travma ve enfeksiyon gibi

edinsel veya kortikal gelisimin bir¢ok malformasyonu gibi genetik olabilir. Bu tiir



malformasyonlarda genetik bir temel olmasina ragmen, yapisal korelasyon kisinin

epilepsisinin temelini olusturur (23).

Genetik etiyoloji; epilepsi disinda beyinde yapisal ya da metabolik bozukluga
neden olmayan, bilinen veya olasi genetik defektlerin epilepsi sendromuna yol
acmasidir. Bu kategoride absans epilepsi gibi genetik generalize epilepsiler ve SCN1A
mutasyonunun neden oldugu Dravet sendromu gibi bilinen bir gen defektinin yol agtig1

epilepsiler bulunur (5).

Enfeksiyoz etiyoloji; nobetlerin, hastalifin temel belirtisi oldugu bilinen bir
enfeksiyondan dogrudan kaynaklanmasidir. Diinya capinda en yaygin etiyoloji,
epilepsinin bir enfeksiyon sonucu ortaya ¢iktigi durumdur (25). Diinyanin belirli
bolgelerindeki yaygin drnekler arasinda ndrosistiserkoz, tiiberkiiloz, Insan Bagisiklik
Yetmezligi Virtisii (Human Immunodeficiency Virus-HIV), serebral sitma, subakut
sklerozan panensefalit, serebral toksoplazmoz, Zika viriisii ve Sitomegaloviriis gibi
konjenital enfeksiyonlar yer alir. Enfeksiyoz etiyoloji, akut enfeksiyon sonrasinda
ndbetlere yol agan viral ensefalit gibi epilepsinin postenfeksiy6z gelisimini de ifade

edebilir (23).

Metabolik etiyoloji; genellikle bebeklik veya ¢ocukluk doneminde ortaya ¢ikan
nobetlerin bozuklugun temel bir belirtisi oldugu bilinen veya varsayilan dogustan
metabolizma hatalariyla iliskilendirilebilir (26). Metabolik nedenler; porfiri, iiremi,
aminoasidopatiler, piridoksine bagli nobetler gibi viicutta belirtileri veya biyokimyasal
degisiklikleri olan iyi tanimlanmis bir metabolik bozuklugu ifade eder. Epilepsinin
spesifik metabolik nedenlerinin belirlenmesi, spesifik tedaviler ve zihinsel bozuklugun

potansiyel olarak 6nlenmesi agisindan son derece dnemlidir (23).

Immiinolojik (otoimmiinolojik) etiyoloji; dogrudan ndbetlerin temel semptomu
oldugu bir immiin bozukluktan kaynaklanmasidir. Nobetlerde ve epilepside
inflamasyon ve immiin aktivasyonun varligini tanimlayan genis ve karmasik bir
literatiir bulunmaktadir. Otoimmiin etiyolojinin tanimlanmasi 6nemlidir ¢ilinkii bu

hastalar immiin baskilamadan fayda gorebilir (27).

Bilinmeyen etiyoloji; altta yatan nedenin heniiz bilinmedigini belirtmek igindir;
oziinde temel bir genetik kusur olabilir veya heniiz taninmayan ayr1 bir bozuklugun

sonucu olabilir (28).



2.1.3. Tedavi

Nobet esnasinda ya da kisa bir siire sonra bagvuran hastada ilk degerlendirme
havayolu ac¢ikligiin saglanmasi, viicut 1sis1, kan basinci, elektrokardiyogram (EKG)
monitorizasyonu ve glikoz konsantrasyonun olgiilmesidir (5). Tedavi algoritmasi
Tablo 4’te gosterilmistir. Solunum ve dolasim ile ilgili sorunlar ¢6ziildiikten sonra
amag; eger devam ediyorsa nobetin sonlandirilmasi ve bir yandan da tanisal iglemlerin
devam ettirilmesidir. Epilepsi tanis1 olan hastalar ila¢ uyumu ile ilgili sorunlardan
kaynakli nobet gecirmis olabilir. Bununla ilgili ila¢ kan diizeyi mevcut hastanede
calisiliyorsa yol gosterici olabilir. Ayrica ndbet esigini diisiirebilecek enfeksiyon gibi

durumlar da gézden gegirilmelidir.

Tablo 4. Nobet ile bagvuran hastada tedavi algoritmasi

1. Stabilizasyon evresi
2. 1lk basamak tedavi
2.1. Midazolam 0,1 mg/kg intramuskiiler ya da lorazepam 0,1 mg/kg/doz
intravendz (maksimum 4 mg/doz, 5-10 dakika i¢inde tekrarlanabilir) ya da
diazepam 0,15-0,2 mg/kg/doz intavendz (maksimum 10 mg/doz, 5-10
dakika icinde tekrarlanabilir)
2.2. 11k seceneklerden higbiri mevcut degilse:
Fenobarbital 15 mg/kg/doz intravendz (maksimum 1000 mg, tek doz) veya
diazepam 0,2-0,5 mg/kg rektal (maksimum 20 mg/doz, tek doz) veya
Midazolam 0,2 mg/kg intranazal/0,5 mg/kg bukkal
3. Ikinci basamak tedavi
3.1. Fenitoin 20 mg/kg intavendz yiikleme (maksimum 1500 mg/doz, tek doz)
3.2. Valproik asit 20-40 mg/kg intevenoz yiikleme (maksimum 3000 mg/doz,
tek doz)
3.3. Levetirasetam 30-60 mg/kg intravendz ylikleme (maksimum 4500 mg/doz,
tek doz)
3.4. Yukaridaki seceneklerden hicbiri mevcut degilse (dnceden verilmemisse)
Fenobarbital 15 mg/kg/doz intravendz (maksimum 1000 mg, tek doz)
4. Ugiincii basamak tedavi
4.1. Ikinci basamak tedavi tekrar
4.2. Tiyopental, midazolam, pentobarbital veya propofol anestezik dozuna gegis

Ilk kez nobetle basvuran hastada etiyolojik nedenler en sik gériilenlerden
baslanarak degerlendirilir. Hastanin travma &ykiisiinlin olmasi intrakraniyal kanama
acisindan tetkik edilmesi i¢in yol gosterici olabilir. Bakilan glikoz konsantrasyonunda

hipoglisemi saptanmasi tan1 ve tedavisi kolay olan sebeplerdendir. Plazma glikoz



konsantrasyonu fizyolojik alt smirlar1 50-60 mg/dl civarinda olup; <50 mg/dI
oldugunda biligsel islev bozukluklari ortaya g¢ikar (29). Hipoglisemi saptanmasi
durumunda hastaya 2 ml/kg %10 dextroz intravenoz (iv) olarak verilir. Hastanin vital
bulgularinda ates (>37.5 derece) saptanir ise SSS enfeksiyonu dislandiktan sonra febril
konviilziyon olarak degerlendirilebilir. Ates odagi acisindan dikkatli 6ykii alinmasi ve
detayli fizik muayene yapilmalidir. Eger SSS enfeksiyonundan siipheleniliyorsa
lomber ponksiyon (LP) yapilarak beyin-omurilik sivist (BOS) alinmalidir.

Intrakraniyal basing artis1 siiphesi varsa LP dncesi beyin goriintiilemesi istenmelidir.

Elektrolit anormalliklerinden hiponatremi, hipokalsemi, hipomagnezemi
nobete sebep olabilecek nedenlerdir. Hiponatremi; serum sodyum degerinin <135
mMEQ/L olmasidir. Hafif hiponatremide serum sodyumu 130-135 mEq/L, orta derece
hiponatremide 125-129 mEg/L, agir hiponatremide <125 mEg/L’dir (30). Cocuklarda
stk goriilen akut hastaliklarin (6rn. pnomoni, akut gastroenterit, ensefalit, menenjit)
seyrinde antidiiiretik hormonun uygunsuz salgilanmasi sendromunun (SIADH) ortaya
¢ikmasiyla hiponatremi riski artabilir. Orta-agir hiponatremi (<130 mEq/L) genellikle
sekellere ve hatta 6lime yol acan norolojik komplikasyonlarla iligkilidir (31).
Hipokalsemi; serum kalsiyum diizeyinin <8,5 mg/dl veya iyonize kalsiyum diizeyinin
<1,0 mmol/L olmasidir. Hipokalsemi belirtileri perioral veya periferik uyusma veya
karincalanma, kas spazmi/tetani, laringospazm ve ciddi vakalarda senkop, ndbetler
veya konjestif kalp yetmezligini igerir (32). Hipomagnezemi, plazma magnezyum
konsantrasyonunun <1,6 mg/dl olmasi olarak tanimlanir. Baslica klinik bulgular
noromiskiiler irritabilite, SSS hipereksitabilitesi ve kardiyak aritmilerdir. Semptomlar
magnezyum diizeyi <1,2 mg/dl'ye diismedik¢e ortaya ¢ikmaz. Nobetler, siddetli
hipomagnezemi ile birlikte (<1 mg/dl) ortaya ¢ikabilir (33).

Hastanin oykiisiinde siiphe varsa laboratuvar incelemeleri istenebilir. Ilk
nobetle gelen hastada toksik tarama rutin olmamakla birlikte intoksikasyondan
stiphelendigimiz vakalarda, ozellikle de bilinci uzun siire normale dénmeyen
hastalarda istenebilir. Zehirlenmeler; adolesan yas grubunda intihar girisimi
sonrasinda gozlenirken, kiiciik cocuklarda kaza ile alim sonrasinda ailenin fark

etmesiyle anlasilabilir (34).



Hastanin = stabilizayonu saglandiktan sonra medikal tedaviye gecilir.
Benzodiazepinler (BZD) yaygin olarak kullanilan birinci basamak ilaglardir.
Amerikan Epilepsi Dernegi kilavuzlari iv lorazepam, iv diazepam veya intramuskiiler
(im) midazolamin birinci basamak ila¢ olarak kullanimini tavsiye eder (5). Hastanin
iv girisi bulunmuyorsa midazolam im, bukkal, intranazal veya diazepam rektal olarak
verilebilir. Birinci basamak tedavinin tiim sec¢eneklerinde solunum depresyonu
potansiyel bir yan etkidir. Ilk BZD dozundan 5-10 dakika sonra doz tekrar1 yapilabilir
(34).

Birinci basamak tedaviler basarisiz olursa iv fenitoin, valproik asit veya
levetirasetam ikinci basamakta tercih edilecek ilaglardir. Bunlardan higbiri yoksa
fenobarbital verilebilir. Ulkemizde intravenéz formu yoktur fakat nazogastrik tiip

takilarak enteral yolla verilebilir.

Birinci ve ikinci basamak tedavilere ragmen hasta 5 dakikadan daha uzun siiren
konvulziv nobet ya da bilincin diizelmedigi bir dizi nébet gegiriyorsa status epileptikus
kabul edilir ve nobetin iki farkli antiepileptik ilaca da yanit vermemesi durumunda
entlibe edilerek yogun bakim finitesine nakledilmesi diistiniilmelidir (35). Status
epileptikus tedavisi i¢in uygulanan iv tedavilerin ardindan tiyopental, midazolam,
pentobarbital veya propofoliin devamli inflizyonu kullanilir. Daha sonraki bolus ve
infiizyon hizlarinin ayarlanmasi klinik ve EEG yanitlarina bagl olarak yogun bakim

sartlarinda yapilir (5).

2.2. FEBRIL KONVULZiYON

2.2.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Febril konviilziyon (FK) 6-60 ay arasi gocuklarda SSS enfeksiyonu olmaksizin
38 derece veya daha yiiksek atesle ortaya c¢ikan nobetlerdir (31, 32). Febril
konviilziyonlar epilepsi formu olarak siniflandirilmaz ve daha once afebril ndbet

gecirmis olanlar bu siniflamaya dahil edilmez (37).

Febril konviilziyonlar ¢ocukluk ¢agindaki konviilziyonlarin en sik nedeni olup

insidans1 % 2-5 arasinda degisir (36). 12-18 aylar arasinda pik yapar ve erkek
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cocuklarinda kizlara oranla daha fazla goriiliir (37). Hastanin yasi1 ne kadar kiiciikse
konviilziyonun tekrarlama olasilig1 o kadar yiiksektir. ilk atag1 gecirenlerin %30 unda,
iki veya daha fazla atak sonrasi hastalarin %50’sinde ve febril konviilziyon baslangici
1 yasin altinda olan siit gocuklarinda %50 tekrar eder (5, 34). Aile agisindan korkutucu
olsa da siklikla selim bir olaydir ve gelecekte epilepsi gelisme riski diisiiktiir (37).

2.2.2. Etiyoloji

Febril konviilziyonlarin kesin nedeni bilinmemekle birlikte patogenezde en sik
yiiksek ates, enfeksiyonlar, asilar (6zellikle bogmaca ve kizamik) ve genetik yatkinlik
tizerinde durulmustur (33, 34). Ailede febril konviilziyona yatkinlik ve pozitif aile
anamnezi vakalarin %25-40’1nda bulunmaktadir (38). Ancak kalitim sekli tam olarak
bilinmemekte ve aileler arasinda farklilik gostermektedir (39). Bazi ailelerde bozukluk
otozomal dominant kalitilir ve boyle ailelerde birden fazla tek gen (SCN1A, SCNIB,
SCNIA, CPA6) tanimlanmistir. Bununla birlikte cogu olguda bozukluk poligeniktir

ve bir¢ok gen tanimlanmaya devam etmektedir (5).

Febril konviilziyonlu hastalarda viral enfeksiyonlar, bakteriyel enfeksiyonlara
gore daha sik goriilmektedir ve en sik iligkili olan viriisler arasinda human herpesvirus

6 (HHV-6), influenza, adenovirus, parainfluenza yer almaktadir (32, 33).

2.2.3. Klinik ve Simiflandirma

Febril konviilziyonlarda en sik rastlanan ndbet tipi generalize tonik klonik
nobetlerdir. Klasik ndbet haricinde tonik, klonik, atonik ve fokal kasilmalar seklinde
nobetler goriilebilmektedir (37). Hastaya yaklasim ve tedavi agisindan basit ve

komplike febril konviilziyon ayrimi énemlidir (Tablo 5).
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Tablo 5. Basit ve komplike febril konviilziyonlarin 6zellikleri

e Basit febril konviilziyon
15 dakikadan kisa siirer
Generalizedir
Onceden nérolojik bulgu yoktur
24 saat i¢inde tekrarlamaz

e Komplike febril konviilziyon
15 dakika ve daha uzun stirer
Fokal nérolojik bulgu olabilir
24 saat icinde tekrarlar

Febril konviilziyon ile acil servise basvuran hastanin degerlendirilmesi ates
etiyolojisine yonelik detayli anamnez ve fizik muayene ile baslar (41). Hastalarda
stabilizasyon saglandiktan sonra ayrintili olarak konviilziyonun karakteri, siiresi, fokal
bulgu olup olmadig1 incelenmelidir. Ayrica asi, aile dykiisii, norolojik bulgularin daha
onceden olup olmadigi, gelisim geriligi sorgulanmalidir (37). Ates etiyolojisi
arastirilirken her yas grubunda atesin nedeninin menenjit ve ensefalit olmadigindan
emin olunmalidir (38). Cocuklarda konviilziyon eslik etsin ya da etmesin ates
etiyolojisi benzerdir. Bu nedenle basit febril konviilziyon geciren c¢ocuklarda
laboratuvar testleri, nérogoriintiileme veya EEG gibi rutin tanisal testlere gerek yoktur
(34, 36). Lomber ponksiyon; menenjit ve ensefaliti ekarte etmek igin 6nerilmektedir.
Amerikan Pediatri Akademisi’ne gore klinik menenjit siiphesinde, 6-12 ay arasi siit
¢ocuklarinda Haemophilus influenza tip b veya Streptococcus pneumoniae agilanmasi
eksik veya bilinmiyorsa ve bagvuru esnasinda antibiyotik kullanimi menenjiti

maskeleyebileceginden LP 6nerilir (37).

Norolojik  muayene  febril  konviilziyonla  bagvuran  ¢ocuklarda
norogoriintiilleme yapilip yapilmayacagina karar vermede yardimcidir. Afebril ndbet
gelisimi agisindan yiiksek riske sahip; anormal néromotor gelisim, fokal veya uzamis

konviilziyon 6ykiisii bulunan hastalarda MRG ve EEG istenebilir (33, 34).
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2.2.4. Tedavi

Febril konviilziyon ile gelen hastada oncelik, hastanin stabilizasyonu, atesin
kontrolii ve atese yol agan nedenin tedavisidir. Konviilziyonlarin ¢ogu kendi kendini

smirlar ve hastanin ilk degerlendirilmesi sirasinda sonlanir (32, 33).

Akut nobet ile gelen bir ¢ocuga ilk yapilacak islem hava yolunun acikliginin
saglanmast ve gerekirse entiibe edilmesidir. Solunum ve dolagim sisteminin
stabilizasyonu saglandiktan sonra intravenéz girisim yolu agilir (37). Hastanin ndbeti
5 dakikadan uzun siirmiisse kendi kendine durmasi olas1 degildir ve nébeti durdurmak
icin benzodiazepin grubu antiepileptik (ilk tercih iv midazolam veya iv diazepam)
uygulanmalidir. Intravendz girisim saglanamamis ise rektal diazepam ya da bukkal
midazolam uygulanabilir (40). ik BZD tedavisine ragmen uzamus, tekrarlayan
nobetler febril status epileptikus olarak kabul edilerek hasta uzun etkili

antiepileptiklerin baglanmasi ve yogun bakim destegi agisindan degerlendirilir (37).

Akut tedavi sirasinda ates diistiriiciilerin kullanimi, soguk uygulama ve
hastanin durumuna bagli olarak oral/iv sivi destegi saglanmasi onemlidir (38).
Antipiretik olarak parasetamol oral, rektal veya intravendz olarak 15 mg/kg 4-6 saatte
bir ya da ibuprofen oral olarak 5-10 mg/kg 6-8 saatte bir uygulanabilir. Cesitli
calismalar gdstermistir ki antipiretik uygulamasi febril konviilziyon riskini azaltmaz,

enfeksiyonun neden oldugu rahatsizligi gidermek igin kullanilir (42).

Febril konviilziyon geciren hastada Oonemli bir konu da ailenin hastalik
hakkinda bilgilendirilmesi ve kaygilarmin giderilmesidir (37). Doktorlar ayrica
ebeveynlere febril konviilziyonun ilk y&netimi konusunda rehberlik saglayabilir. Tlk
olarak, ebeveynler ¢ocugu ndbet sirasinda yaralanmalardan korumalidir. Cocuk
kisitlanmamali1 ve cocugun agzina bir sey konmamalidir. Nobet durdugunda kurtarma
pozisyonuna yerlestirilmelidir. Ebeveynlere, ndbetin ardindan ¢ocugun uykulu
olabilecegi konusunda bilgi verilmeli ve ndbetin bes dakikadan daha uzun siirmesi

durumunda en yakin saglik kurulusuna bagvurmasi sdylenmelidir (40).

Basit febril konviilziyon geciren bir cocuk, klinik durumu iyiyse ve
enfeksiyonun kaynagi agiksa hastaneye yatirilmamalidir. Cocuk acil serviste bir siire
gozlemlendikten sonra, tercihen ataktan alti saat sonra taburcu edilebilir (42). Eger

postiktal donem diginda letarjisi devam ediyorsa, klinik durumu stabil degilse, yas1 18
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ayin altinda ise, kompleks tipte febril konviilziyon gegirmisse, takibinde belirsizlik
varsa, ev kosullar1 uygun degilse hastanede yatirilip birkag giin takip edilmelidir (37).

Febril konviilziyonlarin iyi huylu dogas1 goz Oniine alindiginda aralikli veya
stirekli antiepileptik profilaksisi 6nerilmemektedir (5, 32). Nobetin sik tekrarladigi,
febril status epileptikus Oykiisii olan, komplike FK geciren ve ailesi kaygili hastaneden
uzak yasayan hastalara aralikli profilaksi verilebilir. Aralikli profilaksi i¢in rektal
diazepam ve bukkal midazolam gibi benzodiazepinler segilir (42). Devamli profilaksi
ise iyi se¢ilmis komplike febril konviilziyonlarda verilmesi diistiniilmelidir. Devaml
profilaksi igin febril konviilziyonun tekrarlama sikligini anlamli 6lgiide azaltan
fenobarbital ve valproik asit gibi antiepileptikler verilir. Fenobarbital bilissel
fonksiyonlarda azalmaya, valproik asit ise kemik iligi ve karaciger fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olabileceginden kar-zarar hesabi yapilarak tedaviye baslanmasi

diistiniilmelidir (38).

14



3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz 01 Aralik 2020 ile 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda Basaksehir
Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Cocuk Acil Servisine konviilziyon gegirme sikayeti

ile bagvuran 1000 hastanin kayitlarinin geriye doniik incelenmesiyle yapildi.

Verilere hastanenin bilgi kayit dizgesi (HBYS uygulamasi) kapsamindaki tibbi
bilgi kayitlari, poliklinik dosya notlari, laboratuvar inceleme sonuglari, goriintileme
raporlari, epikriz Ozetleri ve benzeri diger kayit belgeleri incelenerek ulasildi.
Kayitlarinda eksiklik olan, konviilziyon 0Oykiisii siipheli olan ve laboratuvar

degerlerinde eksiklik olan hastalar caligmaya dahil edilmedi.

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet, hastaneye basvuru tarihi,
basvuru sikayeti, eslik eden norolojik sorun varligi, febril konviilziyon basvurusu
mevcut olan vakalarda enfeksiyon odagi, laboratuvar bulgulari, basvuruda
konviilziyon durumu, intravenoéz tedavi uygulamalari incelendi. Hastalarin tam kan
sayimi, biyokimya, akut faz belirteci C-Reaktif Protein (CRP), goériintileme
(Transfontanel USG, BT, MR), mikrobiyoloji (BOS Kkiiltird) incelemeleri
degerlendirildi.

Status epilepticus 5 dakikadan uzun siiren bir konviilziyon veya araliklarinda

bilincin geri donmedigi ardisik nébetler olarak kabul edildi.

On bes dakikadan uzun siiren, 24 saat i¢inde tekrarlayan, fokal 6zellik gdsteren

konviilziyonlar komplike febril konviilziyon olarak kabul edildi.

Lomber ponksiyon yapilan hastalarda; 10 ve lizeri 10kosit varligi menenyjit

lehine degerlendirildi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 22.0 programinda analiz edilmistir.
Verilerin - normal  dagilima uygunlugu  Kolmogorov-Smirnov  testi ile
degerlendirilmistir. Tanimlayic1 veriler normal dagilima uymadig1 i¢in ortanca ve en
kiiglik-en biiyiik degerler verilmistir. Gruplar aras1 fark Mann-Whitney U testi ile

analiz edilmistir. P <0,05 anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

01 Aralik 2020 ile 31 Aralik 2022 tarihleri arasinda Basaksehir Cam ve Sakura
Sehir Hastanesi Cocuk Acil Servisine gelen 28665 hasta kaydindan konviilziyon

gecirme sikayeti ile bagvuran 1000 hastanin kayitlar1 incelenmistir. Hastane sistemi

izerinde yapilan incelemede bilgileri eksik, kan tetkikleri yetersiz olan olgular

calismaya dahil edilmemistir. Konviilziyon nedeni ile ¢ocuk acile bagvuru oran1 %3,5

olarak bulunmustur. Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri Tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri

Febril Afebril konviilziyon
konviilziyon (n=650)
(n=350)
Yas Ortanca 2 7
En kiiciik-en biiyiik 0-15 0-17
Cinsiyet Kiz 146 291
Erkek 204 359
[Ikbahar 83 192
Mevsim Yaz 55 94
Sonbahar 75 106
Kis 137 258
. . Var 54 361
Epilepsi tanis Yok 296 %9
Antiepileptik Var 50 322
kullanimi1 Yok 299 328
Tekli ilag 28 195
antioplept 1l lag . 12 J
sayist Ug veya daha fazla ilag 11 47
Kullanmiyor 299 329
. Sonlanmis 281 487
pasvurudandbet it ngbet 16 83
Izlemde ndbet 53 80
Antiepileptik  V°r o .
midahale izlemde 81 281
Antiepileptik ITlflll‘lhﬂl;z‘? 13%4 38103
kmuﬁffrﬁi?de ilag Ug veya daha fazla ilag 10 61
Kullanilmamisg 198 196
<3 dk 280 404
3-5dk 23 55
Siire 5-15 dk 22 93
15-30 dk 8 26
>30 dk 15 71
Bilinmiyor 2 1
Normal 297 460
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Febril Afebril konviilziyon

konviilziyon (n=650)
(n=350)

T Patolojik 25 88

iog()l;]l Lk Serebral palsi 26 87

ey Otizm 2 15

e Yapilan 152 356

Goriintiileme Yapilmayan 198 294

Normal 126 256

. Patolojik 7 50

go?£mleme Rastlantisal bulgu 13 39

P Nobete bagli 5 10
degisiklik

Normal 8 31

EEG Epilepsi 1 24

Istenmemis 341 595

Calismada incelenen konviilziyon basvurularmin %35°1 (n=350) FK, %65’1
(n=650) afebril konviilziyon olarak goriildii. Mevsimsel basvuru dagilimina
baktigimizda ilkbaharda %27,5 (n=275), yaz %15 (n=149), sonbahar %18 (n=181) ve
kis aylarinda %39,5 (n=395) oraninda konviilziyon basvurusu yapildig: goriildii.

Nobet siiresine gore 15 dakikadan uzun, fokal ve 24 saat iginde birden gok
nobet goriilen atesli vakalar komplike FK olarak kabul edildi. Buna gore vakalar basit
FK veya komplike FK olarak ikiye ayirildi. FK ile bagvuran hastalarin %61°i, (n=214)
basit FK, %39’u (n= 136) komplike FK idi. 103 vakada (%76) 24 saat i¢inde birden
¢ok nobet, 13 vakada (%9,5) fokal nébet, 18 vakada (%13) 15 dakikadan uzun siirmesi
ve 2 vakada (%1,5) 24 saat iginde birden ¢ok ndbetle birlikte 15 dakikadan uzun
stirmesiyle komplike FK tanis1 aldi. 15 dakikadan uzun siirmesiyle komplike FK tanisi

alan 20 vakanin 15 tanesi febril status epileptikus tanis1 aldi.

Hastalarimizin en kii¢tigii 1 aylik en biiytigii 17 yasinda; %44°i (n=437) kiz,
%356’s1 (n=563) erkekti. FK ile basvurularin yas ortancas1 2, erkek/kiz oram 1,4/1
olarak bulundu. Afebril konviilziyon yas ortancast 7 y1l, erkek/kiz orani 1,2/1 olarak

saptandi.

Hastalarin  %58,5’i (n=585) ilk kez konviilziyon gecirmesi nedeniyle
bagvurmus olup %41,5’inde (n=415) epilepsi tanis1 mevcuttu. Olgularin %37’si
(n=372) antiepileptik kullaniyorken, %63’{i¢iinde (n=627) doktor takibinde ilaglarin
kesilmesi, ailenin kendi basina ilaglar1 kesmesi gibi nedenler de dahil olmak tizere ilag

kullanim1 mevcut degildi.
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Antiepileptik ila¢ kullanimi incelendiginde vakalarin %60’inda (n=223) tekli
antiepileptik kullanimi, %24’iinde (n=91) ikili antiepileptik kullanim1 ve %16’sinda
(n=58) li¢ veya daha fazla antiepileptik kullanimi mevcuttu. Hastalarm kullandigi
antiepileptik ilag bilgileri Tablo 7°de gosterilmistir. Birden fazla ilag kullanim1 mevcut
oldugundan yiizdeler 372 olguya gore alinmistir. Hastalarin %0,5’inin (n=2) rektal
diazepam, %3’linlin (n=12) fenitoin, %12,5’inin (n=47) fenobarbital, %28’inin
(n=105) valproik asit, %9,5’inin (n=35) karbamazepin, %72’sinin (n=269)
levetirasetam, %35,5’inin (n=20) klonazepam, %9,5’inin (n=35) klobazam, %0,8’inin
(n=3) stiripentol, %9’unun (n=33) topiramat, %3’liniin (n=11) okskarbazepin,

%3,2’sinin (n=12) lamotrigin ve %2 ’sinin (n=7) vigabatrin kullandig1 goriildii.

Tablo 7: Antiepileptik ila¢ kullanim bilgileri

Tlaclar n %
Rektal diazepam 2 0,5
Fenitoin 12 3
Fenobarbital 47 12,5
Valproik Asit 105 28
Karbamazepin 35 9,5
Levetirasetam 269 72
Klonazepam 20 5,5
Klobazam 35 9,5
Stiripentol 3 0,8
Topiramat 33 9
Okskarbazepin 11 3
Lamotrigin 12 3,2
Vigabatrin 7 2

Hastalarin  %77°si (n=768) konviilziyon sonlanmis olarak acil servise
bagvurmus, %10’u (n=99) aktif konviilziyon ile gelmis, %13°4 (n=133) izlem
stiresinde konviilziyon geg¢irmistir.

Antiepileptik miidahale %26 (n=259) hastada basvuru aninda, %36 (n=362)
hastada ise izlemde yapilmis. Antiepileptik miidahalesi dis merkezde yapilip

merkezimize yonlendirilen olgular miidahale var olarak, ailenin reddetmesi sonucu

antiepileptik ila¢ uygulanmayanlar miidahale yok olarak degerlendirildi.

Hastanemizdeki ila¢ uygulamalarinda %67 (n=417) tekli antiepileptik, %19
(n=118) ikili antiepileptik ve %11 (n=71) ii¢ veya daha fazla antiepileptik miidahalesi
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yapilmistir. Akut tedavi ve izlemde uygulanan tedavilerde kullanilan ilaglar Tablo 8’de
gosterilmigtir. Birden fazla ilag uygulamasi yapilmis oldugundan yiizdeler 606 olguya

gore alimmastir.

Miidahalede tercih edilen uygulamalar; midazolam %6,5 (n=40), midazolam
ve levetirasetam yiiklemesi %20 (n=122), levetirasetam %61,5 (n=373), fenitoin %7,5
(n=47), valproik asit %3 (n=17), fenobarbital %0,8 (n=5) ve midazolam infiizyonu %3
(n=18) olarak goriildii.

Tablo 8. Antiepileptik miidahalede kullanilan ilaglar

Ilaclar n %
Midazolam 40 6,5
Mida;olam ve 122 20
levetirasetam

Levetirasetam 373 61,5
Fenitoin 47 7,5
Valproik Asit 17 3
Fenobarbital 5 0,8
Midazolam infiizyonu 18 3

Hastalarin %68,4’liniin (n=684) konviilziyon siiresi “0-3 dk” araliginda,
%7,8’inin (n=78) “3-5 dk” araliginda, %11,5’inin (n=115) “5-15 dk” aralifinda,
%3,4’linlin (n=34) “15-30 dk” araliginda, %8,6’sinin (n=86) “30 dk tizerinde” oldugu
goriildii (Sekil 1).

68,4
70

60
50
40

30

20 11,5 g6

7,8
3,4
° _J - 03
4

<3 dk 3-5 dk 5-15dk 15-30dk  >30dk Bilinmiyor

Sekil 1. Konviilziyon siire dagilimi
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Hastalarin konviilziyon sonrasi yapilan norolojik muayeneleri %76’sinda
(n=757) normal, %11’inde (n=113) anormal bulundu; %211 hasta (n=113) serebral

palsi tanil1, %2 hasta (n=17) otizm tanili oldugu goriildii.

Hastalarin %51’inde (n=508) goriintilleme yapildi, %49’unda (n=492)
goriintiilemenin gerekli goriilmemesi, ailenin goriintiilemeyi istememesi, hastanin
goriintiileme siiresi boyunca hareketsiz durmamasi gibi nedenlerden dolay1
goriintiileme yapilmadi. Gorilintiilleme yapilma orani basit FK ile bagvuran vakalarda
%35 (n=75), komplike FK basvurularinda %57 (n=77) ve afebril ndbet olgularinda
%55 (n= 356) olarak bulundu. Yapilan goériintiilemelerin dagilimi Tablo 9’da

gosterilmistir.

Tablo 9. Hastalarda yapilan goriintiilemelerin dagilimi

Febril konviilziyon Afebril
konviilziyon
Basit FK Komplike (n=650)
(n=214) FK (n=136)
Beyin BT 54 51 168
Beyin MR 1 1 16
Diffiizyon MR 5 6 24
TFUS 2 0 8
Beyin BT ve MR 1 0 11
Beyin BT ve diffiizyon MR 7 10 29
Beyin ve diffiizyon MR 3 6 78
Beyin BT, beyin ve diffiizyon 2 22
MR
Goriintiileme 1stenmeyen 139 59 294

Goriintiileme yapilan hastalarin raporlart %76 (n=382) normal, %11 (n=57)
patolojik, %10 (n=52) rastlantisal bulgu, %3 (n=15) nobete bagh degisiklik olarak
bulundu (Sekil 2).
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Rastlantisal
bulgu
10%

Patolojik ___
11%

Normal
76%

Sekil 2. Goriintiileme sonuglarinin dagilimi

Afebril konviilziyon basvurularinda yapilan goriintiilemelerin %141 patolojik,
FK bagvurularinda bu oran %4,6 olarak bulundu. Goriintiileme sonuglarinin dagilimi

Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Goriintiileme sonuglarinin dagilimi

Febril konviilziyon Afebril
konviilziyon

Basit FK (n) Komplike FK (n) (n)
Normal 69 57 256
Patolojik 1 6 50
Rastlantisal bulgu 4 9 39
Nobete baglh 0 5 10
degisiklik

Hastalarimizin 64 tanesine EEG istenmistir (Tablo 11). Febril konviilziyon
olgularmin 1 tanesinde (%]1,5) epilepsi ile uyumlu EEG saptandi ve bu vakanin
komplike FK oldugu goriildii. Afebril konviilziyonlarin epilepsi ile uyumlu EEG
goriilme oranm %37,5 (n=24) olarak bulundu. Kalan hastalara yakin zamanda EEG

yapilmis olmasi, EEG i¢in endikasyon olmamasi gibi nedenlerle ¢ekim yapilmadi.
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Tabloe 11. Hastalarin EEG sonuglarinin dagilimi

Febril konviilziyon Afebril
konviilziyon
Basit FK (n) Komplike FK (n) (n)
Normal 5 3 31
Epilepsi ile 0 1 24

uyumlu

Febril konviilziyon ile basvuran hastalarda ates odagi olarak %70’inde (n=242)
{ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE), %10’unda (n=35) alt solunum yolu
enfeksiyonu (ASYE), %10’unda (n=35) akut gastroenterit (AGE), %?2’sinde (n=7)
idrar yolu enfeksiyonu (IYE), %6°sinda (n=21) odag1 olmayan ates saptand1. %2’sinde
(n=8) diger durumlar (travma sonrasi, asi sonrasi, viral dokiintiilii hastalik, dis
cikarma) gorildi (Sekil 3). Olgularm 2 tanesinde yapilan LP sonucu menenjit ile

uyumlu bulundugundan FK degerlendirilmesinden ¢ikarildi.

70
60
50
40
30

20

----

USYE ASYE Menenjit Odagl Diger
olmayan

Sekil 3. Febril konviilziyon olgularinda ates odagi

Hastalarimizin tam kan ve biyokimya degerleri FK ve afebril konviilziyon
gruplar1 arasinda karsilagtirilmistir (Tablo 12). Hemoglobin (HGB), Ortalama
trombosit hacmi (Mean platelet voliime-MPV), Ortalama eritrosit hacmi (Mean
corpuscular  voliime-MCV) ve Lenfosit (Lymphocyte-LYM) sayilart afebril
konviilziyon gegirenlerde istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,001).
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Beyaz kan hiicreleri (White blood cell-WBC) ve Notrofil (Neutrophil-NEU)

sayilar1 febril konviilziyon grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0,001).

Biyokimya parametrelerinde CRP, Aspartat aminotransferaz (AST), glukoz
degerleri FK gurubunda istatistiksel olarak anlamli ytliksektir (p<0,001).

Kreatinin ve sodyum degerleri afebril konviilziyon olgularinda istatistiksel

anlamli yiliksek bulundu (p<0,001).
Alanin aminotransferaz (ALT), iire, kreatin kinaz (CK), kalsiyum ve

magnezyum degerlerinde istatistiksel anlamli fark bulunmadi.

Tablo 12. Calismaya alinan vakalarin tam kan ve biyokimya degerleri (ortanca, en
kiigiik-en biiytlik deger)

Febril konviilziyon  Afebril konviilziyon P

HGB (g/dL) 11,5 7,3-15,3 12,3 7,8-18,4 <0,001
MPV (fL) 9,7 8,1-13,3 10 7,9-14 <0,001
MCV (fL) 77,8 54,4-95,2 80,3 56,4-97,3 <0,001
WBC 11,43 2,8-37 9,56 2,9-42.5 <0,001
NEU (10A9/L) 7,11 0,7-29,5 5,19 0,7-32,7 <0,001
LYM (10A9/L) 2,55 0,3-9,9 2,74 0,1-23,2 <0,001
CRP (mg/L) 7,8 0-374 0,7 0-91,7 <0,001
AST (U/L) 35 16-3201 29,5 14-277 <0,001
ALT (U/L) 16 2-2027 16 0-176 0,37

Ure (mg/dl) 20,8 0-114 22 3,3-61,6 0,11

Kreatinin (mg/dl) 0,3 0-1,3 0,38 0-1,2 <0,001
CK (U/L) 106 16-6507 113 21-3700 0,57

Glikoz (mg/dl) 108 57-222 102 24-409 <0,001
Sodyum (mEgq/L) 136 129-154 138 120-171 <0,001
Kalsiyum (mg/dl) 9,5 6,6-11,2 9,7 4,7-11,3 0,008
Magnezyum 2,1 1,5-2,7 2,13 1,1-2,8 0,27

(mg/dl)

Hastalarimizin 4 tanesinde hipoglisemi (plazma glikoz <50 mg/dl) saptandi.

Elektrolit imbalans1 agisindan incelendiginde %11’inde (n=111) hiponatremi
(plazma sodyum <135 mEqg/L) oldugu goriildii. Hiponatremi vakalarinin %10,5’1
(n=105) hafif hiponatremi (plazma sodyum 130-135 mEq/L), %0,5’i (n=6) orta
hiponatremi (plazma sodyum 125-129 mEg/L) idi. Agir hiponatremiye rastlanmadi.
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Hipokalsemi (plazma kalsiyum <8,5 mg/dl) goriilen vakalar %2,5 (n=25) ve
hipomagnezemi (plazma magnezyum <1,5 mg/dl) saptanan vakalar %0,5 (n=5) olarak

bulundu.

Tablo 13. Basit ve komplike febril konviilziyonda tam kan ve biyokimya degerleri
(ortanca, en kii¢lik-en biiytiik)

Basit febril Komplike febril P
konviilziyon konviilziyon
Hb (g/dL) 11,4 7,2-15,7 11,6 8-16 0,58
MPV (L) 9,6 8,1-13,3 9,9 8,4-12,7 0,014
MCV (fL) 77,7 53,8-95,2 78,4 63,4-93,5 0,063
WBC 10,93 2,8-36,6 11,42 3-37 0,65
NEU 7,12 0,7-28,2 6,79 0,7-29,5 0,59
(10A9/L)
LYM 2,48 0,3-9,9 2,56 0,4-20,4 0,13
(10A9/L)
CRP (mg/L) 8,3 0-200 6,85 0-374 0,24

Febril konviilziyon olgular1 kendi arasinda basit ve komplike olarak
karsilastirildi (Tablo 13). Hemogram ve CRP degerleri aras1 yapilan karsilagtirmada

anlamli fark bulunmada.
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5. TARTISMA

Nobet gegirme sikayeti ile ¢ocuk acil servisine bagvuran vakalar tiim ¢ocuk acil
servis bagvurulariin %1’ini olusturur (43). Hastanemiz ¢ocuk acil servisine yapilan
basvurularda ndbet sikayeti ile gelme oram1 %3,4 olarak saptanmistir. Bu oranin
literatiirde bildirilenden 3,5 kat daha fazla olmasi hastanemiz Cocuk Noroloji
Klinigi’nin Istanbul ili i¢inde bilinen bir referans merkezi olmasindan ve 112 acil

servis hizmeti ile koordineli ¢aligmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Calismamizda incelenen konviilziyon basvurularinin %35°i FK, %65’ afebril
konviilziyon olarak goriilmistiir. Berksoy ve arkadaslarinin tek merkezli yaptiklart
335 olguluk c¢alismada febril konviilziyon %38,5 oraninda; bunu takiben idiyopatik
epileptik nobetler (% 35.8), semptomatik epileptik nobetler (% 8.1), ilk atessiz
nobetler (% 17.6) ve semptomatik nobetler (% 1.5) olarak bulunmustur (44). Bizim
calismamizda da hasta sayimiz daha fazla olmasia ragmen hastalarimizin oransal

dagiliminda belirgin farklilik gozlenmemistir.

FK ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen konviilziyon tiiriidiir ve en yiiksek insidans
3 yagsindan kii¢iik c¢ocuklarda bildirilmistir (3). FK bagvuru yasi Aksay ve
arkadaglarinin yaptig1 500 olguluk bir ¢alismaya gore hastalarin yaslar1 2-72 ay
arasinda (ortalama 26,75+17,91 ay); erkek/kiz orani 1.14/1 olarak bulunmustur (45).
Celik ve arkadaslarinin yaptig1 86 olguluk bir ¢alismaya gore yas ortalamasi 2,74 yas,
erkek/kiz oran1 1.7/1 olarak bulunmustur (46). Okumura ve arkadaslarinin (47) yaptigi
203 olguluk ¢alismada yas araligi 7-69 ay (ortalama 25 ay), erkek/kiz orani 1.3/1
olarak bulunmustur. Knudsen’in (48) yaptig1 c¢alismada bu oran 1.4/1 olarak
bulunmustur. S6z konusu calismalardan daha fazla vaka igeren ¢alismamizda da
literatiir ile uyumlu olarak FK bagvurularinin yas ortancasi 2 yas, erkek/kiz orani 1,4/1

olarak bulunmustur.

Calismamizdaki afebril konviilziyon basvurularinin yas ortancasi 7 yas,
erkek/kiz orami 1,2/1 olarak bulunmustur. Winckler va Rotta’nin 109 olguluk
caligmasinda ortalama 16 yil; erkek/kiz orani da 1,8/1 olarak bulunmustur (49). Bizim
calismamizda erkek cocuk oraninin daha agir basmasi bu calisma ile benzerlik

gosterirken afebril konviilziyon yas ortancast 7 yas civari olup daha ufak yas
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gurubundaki c¢ocuklarda goriilmesi tilkemizdeki geng niifus oraninin ve epilepsiye
neden olabilecek semptomatik, metabolik veya enfeksiyoz nedenlerin daha ¢ok

goriilmesinden kaynaklandigi diistiniilmektedir.

FK ile bagvuran hastalarin %611 basit FK, %39’u komplike FK idi. Komplike
FK vakalarimizin %76’s1 24 saat i¢inde birden ¢ok nobet, %9,5°1 fokal nobet, %13’
15 dakikadan uzun siirmesi ve %1,5’1 24 saat iginde birden ¢ok nobetle birlikte 15
dakikadan uzun siirmesiyle tani almistir. Nelson ve arkadaslarinin ¢alismasinda
komplike FK oranin1 %28 olarak bulmuslar ve komplike FK’ larin; %4 {iniin fokal,
%8’inin 15 dakikadan uzun, %]16’sinin 24 saat iginde tekrar etmesi nedeniyle
komplike FK olarak kabul edildigini bildirmislerdir (50). Shinnar ve arkadaslarinin
428 hasta tizerinde yapmis oldugu ¢alismada FK vakalarinin %35°i komplike tipte
bulunmustur (51). Bizim ¢alismamizda da komplike FK hasta oranimiz literatiir ile
uyumlu bulunmustur. Ancak diger caligmalardan belirgin olarak farkli olan
sonucumuz; komplike FK tanisi alan vakalarimizin %76 gibi yiiksek bir oranla 24 saat
icerisinde 24 saat i¢cinde ndbetlerinin tekrarlamasi nedeniyle komplike FK tanisi
almasidir. Bu sonug bize ililkemizde genellikle sik yapilan bir uygulamanin yani FK
geciren bir cocugun 6-8 saat sonra eve gonderilmesinin hatali olabilecegini
gostermektedir. Eger yer sorunu vb. nedenlerden 6tiirii hasta eve gonderilecekse bile
ailenin taburculuk o6ncesinde nobet tekrar1 konusunda etkin bir sekilde

bilgilendirilmesi gerektigini de sonuglarimiz géstermektedir.

Epilepsi tanis1 hastalarin %41,5’inde mevcut; bagvurularin %5,5’i FK ile,
%36’s1 afebril konviilziyon ile gelmistir. Epilepsi tanis1 olan hastalarda afebril ndbet
gecirme orani anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Epilepsi tanis1 olan 415 hastanin
372 tanesinin antiepileptik kullanimmma devam ettigi goriilmistiir. Hastalarin
kullandig1 antiepileptik ilaglar sikliga gore %72 levetirasetam, %28 valproik asit,
%12,5 fenobarbital, %9,5 karbamazepin, %9,5 klobazam, %9 topiramat, %5,5
klonazepam, %3,2 lamotrigin, %3 okskarbazepin, %3 fenitoin, %2 vigabatrin, %0,8
stiripentol ve %0,5 rektal diazepam olarak goriilmiistir. Lagae ve arkadaslarinin
yaptig1 77 olguluk calismaya gore ¢cocuklarda levetirasetam etkinligi degerlendirilmis;
levetirasetam tedavisine baslandiktan 20 hafta sonra ndbetler %60 azalma oldugu
goriilmiis (52). Wheless’in yapmis oldugu bir ¢ok ¢alismayi igeren epilepsi tedavisinde

levetirasetam etkinligi ile ilgili olan derlemede; levetirasetamin g¢ocukluk c¢agi
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epilepsisinde giivenli ve etkili bir antiepileptik oldugu goriisiine varilmistir (53). Bizim
calismamizda hastalarin kullanmakta oldugu antiepileptiklerden levetirasetam en
yuksek orana sahiptir. Cocukluk caginda gilivenli olmasi, ilag etkilesimi ve yan

etkilerinin daha az olmasi ve etkinligi tercih edilmesindeki bu oran1 agiklamaktadir.

Araya giren enfeksiyon, ilacin aksatilmasi ve hatali kullanimi, g¢ocugun
kilosunda artis gibi nedenler ile noébetin tetiklenmis olabilecegi diislinilmiistiir.
Antiepileptik ila¢ kullanmasina ragmen nobet gegirerek basvuran hastalarin 6nemli bir
kisminin halen antiepileptik ilag kullanmasi, ilaglarin1 kullanmasmna ragmen
cocuklarinin ndbet gegirebilecegi konusunda ailelerin bilgilendirilmesi ve onlarin
ndbete yaklagim konusunda etkin bilgi sahibi olmasinin 6nemini bir kez daha

vurgulamistir.

Hastalarin %77°sinde aktif ndbet gozlenmemis, %36’s1 miisahade gozlem
stiresinde nobet gegirmistir. Bu nedenledir ki acil birimine nébeti durmus olarak gelen
vakalarin bile neredeyse 1/3’iiniin ndbetinin tekrarlayabilecegi unutulmamali ve

cocuklarin mutlaka gézlemde damar yolu agilmalidir.

Hastalara akut tedavi ve izlemde uygulanan ilaclarda %67 tekli antiepileptik,
%19 ikili antiepileptik ve %11 ii¢ veya daha fazla antiepileptik miidahalesi yapilmistir.
Miidahalede tercih edilen uygulamalar; midazolam %6,5, midazolam ve levetirasetam
yiiklemesi %20, levetirasetam %61,5, fenitoin %7,5, valproik asit %3, fenobarbital
%0,8 ve midazolam infiizyonu %3 olarak goriildii. Levetirasetam; az sayida yan etkisi,
siirht ilag etkilesimi ve diger iv antikonviilzanlara kiyasla uygulama kolayligi
nedeniyle SE igin potansiyel olarak yararli bir ajan olarak kabul edilmistir (54). Bizim
calismamizda ikili ve li¢ veya daha fazla antiepileptik miidahale ihtiyaci olan hastalar
mevcut oldugundan status epilepticusa gidisi 6nlemek agisindan levetirasetam

yiiklemelerinin sik¢a tercih edildigini goriiyoruz.

Hastalarin %68,4 liniin konviilziyon stiresi “0-3 dk” araliginda, %7,8’inin “3-
5 dk” araliginda, %11,5’inin “5-15 dk” araliginda, %3,4’{iniin “15-30 dk” araliginda,
%8,6’sinim “30 dk {izerinde” oldugu goriildii. Ling’in (55) c¢aligmasinda ndbetlerin
%90,2'sinde nobet siiresi 5 dakikadan kisa olmugtur. Siire ile ilgili yapilan siniflamada

afebril konviilziyonlarin oran1 her grupta yiiksek bulunmustur. Hastanemize yapilan
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basvuru sayisina ve bu vakalarin daha ¢ok epilepsi tanisi olan afebril nobet gecirerek

gelen vakalarin sayica fazlaligindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir.

Calismamizda FK bagvurularinin  %4,2’sinde, afebril konviilziyonlarin
%11’inde status epilepticus goriilmiistiir. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin %5°1 ile
epileptik ¢ocuklarin %16-24’tinde SE goriiliir (56). Ling’in (55) bir ¢alismasinda febril
status orani %3 olarak bulunmustur. Status gelisen vaka oranlarimizda da literatlirden

belirgin bir farklilik gériilmemistir.

Hastalarin %51’inde goriintiileme yapilmistir. Gorlintiileme yapilan hastalarin
%76’s1 normal, %11°i patolojik ve %3l nobete bagl degisiklik olarak bulunmustur.
Rasool ve arkadaslarmin yaptigi 276 olguluk bir ¢alismada afebril konviilziyon ile
basvurularda istenen goriintiillemelerde %9,8 BT anormallikleri, %?20,4 MR
anormallikleri goriilmistir (57). Bachman ve arkadaslarimin yaptigi bir baska
calismada kronik nobet bozuklugu olan 98 ¢ocuk BT ile incelenmis; bu ¢ocuklarin
%30'unda yapisal anormallikler tespit edilmistir (58). McAbee ve arkadaslarinin
serisinde kompleks febril ndbeti olan bir hastada (%5) anormal BT taramasi oldugunu
bildirmislerdir (59). Bizim ¢aligmamizda afebril konviilziyon basvurularinda yapilan
goriintiilemelerin %14’ patolojik, FK basvurularinda bu oran %4,6 olarak
bulunmustur. Kraniyal goriintiileme bulgularimizda literatiir ile uyumlu oranlarda

sonuglara ulasilmistir.

Hastalarimizin 64 tanesine EEG istenmistir. Febril konviilziyon olgularinin 1
tanesinde (%1,5) epilepsi ile uyumlu EEG saptanmis ve bu vakanin komplike FK
oldugu goriilmiistiir. Afebril konviilziyonlarin epilepsi ile uyumlu EEG goriilme orani
%37,5 olarak bulunmustur. Frantzen ve arkadaslar1 nobetten sonraki bir hafta i¢inde
ilk FK’larmi gegiren 200 ¢ocugun EEG'lerini incelemis ve %1,4 oraninda epilepsi ile
uyumlu bulmustur (60). Kajitani ve arkadaslar1 bir ¢alismasinda FK gegiren 39
hastanin sadece %3'linde erken postiktal EEG'lerde epileptik desarjlar oldugunu
bildirmistir (61). Rantala ve arkadaslarinin yaptigi 121 olguluk bir bagka ¢aligmada ise
%33 oraninda EEG anomalisi saptanmig; fakat basit ve komplike FK’lar arasinda
anlaml farklilik bulunmamistir (62). Bizim vakalarimizda da literatiir ile benzer

oranda epileptiform aktivitenin EEG’de gézlemlenmesi ve bunun komplike FK vakasi
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olmasi, komplike FK vakalarinda EEG c¢ekilmesi konusunun gerekliligini

gostermektedir.

Calismamizda ates odagi olarak %70 ist solunum yolu enfeksiyonu, %10 alt
solunum yolu enfeksiyonu, %10 akut gastroenterit, %2 idrar yolu enfeksiyonu, %6
odagi olmayan ates saptanmis olup 2 hastada FK ile bagvurmasina ragmen LP
sonuclart menenjit ile uyumlu bulundugundan FK degerlendirmesinden ¢ikarilmistir.
Abuekteish ve arkadaslarinin (63) calismasinda ates odagi olarak %53 oraninda
USYE, %22 gastroenterit, %11 akut otitis media, %5 pnomoni, %4 menenjit, %1 idrar
yolu enfeksiyonu saptanirken %3 odagi olmayan ates olarak bulunmustur. Rantala ve
arkadaslarmin (64) yaptign calismada ates odagi olarak USYE %54 oraninda
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak {ist solunum yolu
enfeksiyonlart febril konviilziyonda en sik ates odagi olarak tespit edilmistir. Bizim
calismamizda 2 hastada tespit edilen, literatiirde de tespit edilmis olan menenjit
vakalar1 g6z onilinde bulunduruldugunda febril konviilziyonda LP’nin unutulmamasi

gereken bir tetkik yontemi oldugu vurgulanmaktadir.

Cocuk acil servisimize bagvuran hastalardan rutin olarak hemogram ve
biyokimya istenmistir. Hastalarimizin 4 tanesinde hipoglisemi (plazma glikoz <50
mg/dl), %11’inde hiponatremi (plazma sodyum <135 mEq/L) saptanmustir.
Hiponatremi vakalarinin %10,5’i hafif hiponatremi (plazma sodyum 130-135 mEq/L),
%0,5’1 orta hiponatremi (plazma sodyum 125-129 mEq/L) olarak goriilmiis; agir
hiponatremiye rastlanmamistir. Sumengen ve arkadaslarinin yapmis oldugu 199
olguluk bir ¢alismada laboratuvar sonuglar1 degerlendirilmis; hastalarin 135 mEq/L ve
alt1 sodyum seviyeleri %27 oraninda bulunmustur (65). Rutter ve arkadaslarinin
yapmis oldugu 163 olguluk bagska bir ¢caligmaya gore hastalarin %31’inde, serum Na
seviyesini 132 mEg/L ve altinda olarak bulunmustur (66). Sakha ve arkadaslari
tarafindan yapilan 53 olgu ve 53 kontrolden olusan bir ¢alismada; kontrol grubuna
gore febril konviilziyon gegiren hastalarda serum sodyum seviyeleri diisiik bulunmus
(135.4 £ 4 mEqg/L); ancak serum kalsiyum seviyeleri arasinda anlamli farklilik

saptanmamustir (67).

Hipokalsemi (plazma kalsiyum <8,5 mg/dl) goriilen vakalar %2,5 ve
hipomagnezemi (plazma magnezyum <1,5 mg/dl) saptanan vakalar %0,5 olarak
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bulundu. Cetinkaya ve arkadaslar tarafindan yapilan 156 olguluk bir ¢alismaya gore
rasitizme bagli hipokalsemi %25,6 olarak bulunmustur (68). Bizim g¢alismamizda
elektrolit imbalansi nobet etiyolojisinde literatlirle uyumlu oranlarda bulunmamustir.
Bu durum giiniimiizde ilk basamak saglik hizmetinde hasta takibinin ve ailelerin

cocuklarinin izleminde daha etkin oldugunu diisindiirmektedir.

Hastalarimizin tam kan ve biyokimya degerlerinde FK ve afebril konviilziyon
gruplar1 arasinda yapilan karsilagtirmada; hemoglobin, MPV, MCV ve LYM sayilar
afebril konviilziyon gec¢irenlerde, WBC ve NEU sayilar1 febril konviilziyon grubunda

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.

Biyokimyasal parametrelerden CRP, AST, glukoz degerleri FK gurubunda;
kreatinin ve sodyum degerleri afebril konviilziyon olgularinda istatistiksel anlamli

yiiksek bulundu.
ALT, iire, CK, kalsiyum ve magnezyum degerlerinde anlamli fark bulunmadi.

Laboratuvar degerlerine baktigimizda aradaki istatistiksel anlamli farklar
genellemeye varilabilecek kadar belirgin degildir. Vaka sayimmizin ¢ok olmasi
nedeniyle istatistiksel olarak anlamli sonuca ulasildig1 diistiniilmiistiir. Uzamis afebril
ndbetlerde de viicut 1s1s1 artacag icin belirttigimiz parametrelerin febril nobetlerle
uzamis nobete bagl olarak viicut 1s1s1 artiginda ayirici tani yapilabilmesi a¢isindan yol
gosterici olabilecegini diisiindiirmekte olup bu konu ile ilgili daha fazla ¢alismaya

ithtiyag vardir.

Febril konviilziyon olgular1 kendi arasinda basit ve komplike olarak
karsilastirilmistir. Hemogram ve CRP degerleri arasi anlamli fark bulunmamustir.
Okumura ve arkadaslarmin (47) yaptigi bir ¢alismada tam kan sayimi, glukoz,
kalsiyum, iire, kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinde anlamli bir sonuca
ulasamamiglardir. Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu sekilde hemogram ve
biyokimya parametreleri arasi anlamli fark bulunmamistir. Cok sayida hastay1
kapsayan bu c¢alismamizda Ozellikle basit ve komplike FK’lar arasinda
beklentilerimizin tersi yonde MPV dahil hemogram parametrelerinin ve CRP
degerinin istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemis olmasi bu 2 sik karsilagilan
klinik antite arasinda ayirici tani i¢in daha farkli laboratuvar parametreleri lizerinde

calisilmasi gerektigini gostermektedir.
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6. SONUCLAR

Calismamiza Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Cocuk Acil Servisine
konviilziyon gecirme sikayeti ile bagvuran 1000 hasta dahil edildi. Hastalar
retrospektif olarak incelendi.

Cocuk acil servisine yapilan basvurularda konviilziyon sikayeti ile gelme orani
%3,4 olarak saptanarak literatiirde bildirilenden 3,5 kat daha fazla bulundu.
Bagvurularin 9%35°1 febril konviilziyon, %65°1 afebril konviilziyon olarak
goriildii. Hasta sayimiz fazla olmasina ragmen hastalarin oransal dagiliminda
literatiirden belirgin farklilik gézlenmedi.

Febril konviilziyon bagvurularinin yas ortancasi 2 yas, erkek/kiz orani 1,4/1
olarak bulunmus olup literatiirden belirgin farklilik gézlenmedi.

Afebril konviilziyon basvurularinin yas ortancas1 7 yas, erkek/kiz oram 1,2/1
olarak bulundu. Yas ortancasi1 7 yas civar1 olup daha kiiciik yas gurubundaki
cocuklarda da goriilmesi iilkemizdeki gen¢ niifus oranina ve epilepsi
etiyolojisinin daha ¢ok gdriilmesinden kaynaklanabilecegi diistiniildii.

FK ile bagvuran hastalarin %61°1 basit febril konviilziyon, %39’u komplike
febril konviilziyon idi. Calismamizda komplike febril konviilziyon hasta
oranimiz literatlir ile uyumlu bulundu. Diger caligmalardan farkli olarak
komplike febril konviilziyon tanis1 alan vakalarimiz %76 gibi yiiksek bir oranla
24 saat igerisinde nobetlerinin tekrarlamast nedeniyle komplike febril
konviilziyon tanisi aldi. Bu sonug bize ililkemizde genellikle sik yapilan bir
uygulamanin yani febril konviilziyon gegiren bir ¢ocugun 6-8 saat sonra eve
gonderilmesinin hatali olabilecegini gostermektedir.

Epilepsi tanis1 hastalarin %41,5’inde mevcut; bagvurularin %5,5’1 FK ile, %36’s1
afebril konviilziyon ile geldi. Epilepsi tanis1 olan hastalarda afebril ndbet
gecirme orani anlamli olarak yiiksek bulundu. Araya giren enfeksiyon, ilacin
aksatilmasi ve hatali kullanimi, ¢cocugun kilosunda artis gibi nedenler ile ndbetin
tetiklenmis olabilecegi diisiiniildii.

Hastalarin kullandig1 antiepileptik ilaglar sikliga gore %72 levetirasetam, %28
valproik asit, %12,5 fenobarbital, %9,5 karbamazepin, %9,5 klobazam, %9

topiramat, %35,5 klonazepam, %3,2 lamotrigin, %3 okskarbazepin, %3 fenitoin,
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10.

11.

12.

13.

%?2 vigabatrin, %0,8 stiripentol ve %0,5 rektal diazepam olarak goriildii.
Literatiirde yapilan g¢aligmalarda levetirasetamin c¢ocukluk c¢aginda giivenli
olmasi, ila¢ etkilesimi ve yan etkilerinin daha az olmasi nedeniyle tercih
edildigini goriiyoruz. Bizim lilkemizde de uyumlu sekilde en sik tercih edilen
antiepileptik ilacin levetirasetam oldugunu goriiyoruz.

Hastalarin %77’sinde aktif ndbet gozlenmemis, %36’s1 miisahade gozlem
stiresinde nobet ge¢irmistir. Bu nedenle acil servise nobeti durmus olarak gelen
vakalarin nobetinin tekrarlayabilecegi unutulmamali ve ¢ocuklarin gozlemde
damar yolu agilmalidir.

Hastalara akut tedavi ve izlemde uygulanan ilaglarda %67 tekli antiepileptik,
%19 ikili antiepileptik ve %11 {i¢ veya daha fazla antiepileptik miidahalesi
yapildig1 gortilmiistiir. Miidahalede tercih edilen uygulamalar; midazolam %6,5,
midazolam ve levetirasetam yiiklemesi %20, levetirasetam %61,5, fenitoin
%7,5, valproik asit %3, fenobarbital %0,8 ve midazolam inflizyonu %3 olarak
goriildii. Levetirasetam; az sayida yan etkisi, sinirh ilag etkilesimi ve diger iv
antikonviilzanlara kiyasla uygulama kolayligi nedeniyle tek basina ya da
midazolam sonrasi tercih edildigini goriiyoruz.

Hastalarin %68,4’iiniin konviilziyon stiresi “0-3 dk araliginda, %7,8’inin “3-5
dk” araliginda, %11,5’inin “5-15 dk” araliginda, %3,4’liniin “15-30 dk”
araliginda, %8,6’sinin “30 dk iizerinde” oldugu gortildii. Konviilziyonun siiresi
ile ilgili yapilan siniflamada afebril konviilziyonlarin orani her grupta ytiksek
bulundu. Hastanemize yapilan bagvurularda bu vakalarin daha ¢ok epilepsi tanisi
olan afebril nobet gecirmis c¢ocuklarin sayica fazlaligindan kaynaklandig:
diistinildii.

Calismamizda febril konviilziyon bagvurularinin = %4,2’sinde, afebril
konviilziyonlarin %11’inde status epilepticus goriildii. Status gelisen vaka
oranlarimizda da literatiirden belirgin bir farklilik gériilmedi.

Hastalarin ~ %51’inde  goriintilleme  yapilmistir.  Afebril  konviilziyon
basvurularinda yapilan goriintiilemelerin %14’i patolojik, febril konviilziyon
basvurularinda bu oran %4,6 olarak bulundu. Kraniyal goriintiileme

bulgularimizda literatiir ile uyumlu oranlarda sonuglara ulasildi.
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15.

16.

17.

18.

Hastalarimizin 64 tanesine EEG istenmis olup febril konviilziyon olgularinin 1
tanesinde (%]1,5) epilepsi ile uyumlu EEG saptandi ve bu vakanin komplike FK
oldugu goriildii. Afebril konviilziyonlarin epilepsi ile uyumlu EEG goriilme
orant %37,5 olarak bulundu. Calismamizda literatiir ile benzer oranda EEG’de
epileptiform aktivitenin gbzlemlenmesi ve bunun komplike FK vakasi olmasi,
komplike FK vakalarinda EEG c¢ekilmesi konusunun gerekliligini
gostermektedir.

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak iist solunum yolu enfeksiyonlar1 febril
konviilziyonda en sik ates odagi olarak tespit edildi. Yine ¢alismamizda 2
hastada tespit edilen, literatiirde de tespit edilmis olan menenjit vakalar1 goz
oniinde bulunduruldugunda febril konviilziyonda LP’nin unutulmamasi gereken
bir tetkik yontemi oldugunu vurgulamak énemlidir.

Hastalarimizin 4 tanesinde hipoglisemi, %]11’inde hiponatremi saptandi.
Hiponatremi vakalarmin %10,5’1 hafif hiponatremi, %0,5’1 orta hiponatremi
olarak goriilmiis; agir hiponatremiye rastlanmamistir. Hipokalsemi goriilen
vakalar %2,5 ve hipomagnezemi saptanan vakalar %0,5 olarak bulundu.
Elektrolit imbalansinin ndbet etiyolojisindeki rolii literatiir ile uyumlu olarak
bulunmamustir. Ailelerin ¢ocuk izlemindeki etkinligi ve birinci basamak saglik
hizmetlerinin yillar igerisinde 1yilesmesinden kaynaklandig: diisiintildi.
Hastalarimizin tam kan ve biyokimya degerlerinde; hemoglobin, MPV, MCV ve
LYM sayilar afebril konviilziyon gegirenlerde, WBC ve NEU sayilar febril
konviilziyon grubunda istatistiksel olarak anlamli yiliksek bulundu.
Biyokimyasal parametrelerden CRP, AST, glukoz degerleri FK gurubunda;
kreatinin ve sodyum degerleri afebril konviilziyon olgularinda istatistiksel
anlamli yiiksek bulundu. ALT, iire, CK, kalsiyum ve magnezyum degerlerinde
anlamli fark bulunmadi. Laboratuvar degerlerine baktigimizda aradaki
istatistiksel anlamli farklar genellemeye varilabilecek kadar belirgin degildir ve
vaka sayimmizin ¢ok olmasi nedeniyle istatistiksel anlamli ¢iktig1 diigiiniilmiistiir.
Febril konviilziyon olgularinin arasinda basit ve komplike olarak yapilan
karsilastirmasinda hemogram ve CRP degerleri arasi anlamhi fark
bulunmamaistir. Cok sayida hastay1 kapsayan bu ¢alismamizda beklentilerimizin

tersi yonde MPV dahil hemogram parametrelerinin ve CRP degerinin
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istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemis olmasi bu 2 sik karsilagilan
klinik antite arasinda ayirici tani i¢in daha farkli laboratuvar parametreleri

tizerinde calisilmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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