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1. GIRIS VE AMAC

Konviilziyon, kortikal ndronlarin paroksismal desarjlar1 sonucu olusan biling
kaybi, anormal motor aktivite, davranigsal ve duygusal anormallikler, duyu
bozukluklar1 ve otonomik disfonksiyonla karakterize klinik bulgularla karsimiza
¢ikan tablodur.

Febril konviilziyon; degisik kaynaklarda farkli tanimlanmis olsa da genel
kabul goren yaklagima gore 6 ay - 5 yas arasi cocuklarda goriilen, iyi huylu, yasa
bagimli, santral sinir sistemi enfeksiyonu haricindeki atesli hastalik ile tetiklenen
ve cocukluk caginm en sik goriilen konviilziyonudur. Sikligi %2-6 olarak
bildirilmektedir. Yasa bagimli yapilan bu tanimlamaya ragmen klinik deneyimler
ve literatiirde bildirilen vakalar gz Oniine alindiginda febril konviilziyon hemen
her yasta goriilebilmektedir.

Bazi1 ¢ocuklarda febril konviilziyon 5 yasindan sonra meydana gelir ve iyi
rapor edilmis bir durum olsa bile bu tiir cocuklara yonelik prognoz daha az nettir.
Bes yasindan sonra febril konviilziyon goriilen g¢ocuklarda, izleyen epilepsi
yiizdesinin, sadece hayatlarmin ilk yillarinda febril konviilziyon gegiren
cocuklardan daha yiiksek oldugunu bildiren g¢alismalar yapilmistir (1,2). Bu
cocuklarin muhtemelen gelismekte olan nedensiz nobetlerin riskini tasiyan
hastalar grubu olarak kabul edilmesi gerektigi 6ne siiriilmiistiir. Atesli ndbetlerle
ilgili bircok caligmaya ragmen 5 yasindan sonra goriilen atesli nobetlerle ilgili
sadece birkag¢ ¢alisma mevcuttur.

Bu calismanin amaci bes yas lizerinde atesle tetiklenen ndbet gegirme
sikayeti ile bagvuran hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve radyolojik
ozelliklerinin, predispozan faktorlerinin ve bu 6zelliklerin prognoza olan etkisinin

arastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Febril Konviilziyon Tanim

Febril konviilziyon (FK) ¢ocukluk doneminin en sik gozlenen konviilziyon
seklidir (3,7). 11k defa M.O 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil kanunlarinda ve
milattan 400 y1l 6nce de Hipokrat tarafindan ates ve yasla iligskisine deginilmistir
(4). Yedi yas alt1 akut atesli cocuklarda goriildiigiiniin belirtilmesi, daha biiyiik
cocuklarm  ve yetigkinlerin atesli konviilziyona direngli oldugundan
bahsedilmesi; asfiksi, menenjit, tetani gibi konviilziyon nedenlerinin ayirici
tanisinin  bile yapilamadigi, hatta atesin derecesinin bile Olgiilemedigi o
donemlerde klinik yorumlamanin ne derece Onemli ve anlamli oldugunu
gostermektedir.

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE)’nin Epidemiyoloji ve
Prognoz Komisyonu 1993 yilinda FK’y1 “bir ayliktan biiyiik ¢cocuklarda goriilen,
santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu haricindeki atesli hastaliklara eslik eden
ve Oncesinde neonatal konviilziyon, afebril konviilziyon 6ykiisii olmayan, diger
akut semptomatik konviilziyon kriterlerine uymayan konviilziyonlar olarak
tanimlamistir” (5,6,7).

Febril konviilziyon; basit ve komplike febril konviilziyon olmak iizere iki
gruba ayrilir. Basit febril konviilziyon; 15 dakikadan kisa siiren, 24 saat i¢inde
tekrarlamayan, jeneralize tipte ndbet olarak tanimlanir. Konviilziyonun 10-15
dakika ve daha uzun siirmesi, nobetin fokal olmasi ve ayni1 hastalik siiresince
birden fazla goriilmesi komplike febril konviilziyon kriterlerdir. Febril
konviilziyonlarin %70°1 basit febril konviilziyondur. Konviilziyon, ¢ocuklarin
yarisinda atesli hastaligin ilk gliniinde hatta ilk 1-2 saat i¢inde goriiliir. Olgularin
iicte birinde konviilziyon hastaligin ilk belirtisi olarak karsimiza cikabilir.

Konviilziyonun, ates yiikseldikten 24 saat sonra goriilmesi nadirdir.



2.2. Epidemiyoloji

Genel olarak FK’un goriilme siklig1 %3-8 olarak bildirilmektedir (8,9).
Farkli etnik gruplarda bu oran degismektedir. Amerika Birlesik Devletleri ve
Avrupa’da yapilan ¢aligmalarda FK goriilme siklig1 %2-4 ve Japonya’da %9-10
olarak bildirilmistir (10,12). Finlandiya’da 1033 ¢ocuk dogumdan itibaren dort yil
sireyle takip edildiginde %6,9’unun bes yasindan oOnce febril konviilziyon
gecirdigi saptanmistir (17). Swrbistan’da ise 1986-95 yillarinda yapilan bir
calismada FK insidansi 3/1000 saptanirken Hollanda’da 2.4/1000 bulunmustur
(19,20). Danimarka’da 1990-92 yillar1 arasinda dogan 6624 ¢ocugun 2001 yilinda
ulusal tibbi kayit sisteminde yer alan bilgilerine gore %3,8’inin FK ge¢irdigi
belirlenmistir (21). Ayni iilkede 3570 ilkokul ¢cocugunun anne babasiyla yapilan
bir anket ¢aligmasinda FK siklig1 %3,9 bulunmustur (18).

Yine Danimarka’da 1997-2003 yillarinda askere alinan 20588 erkekten
%2,8’inin ¢ocukluk doneminde FK gegirdikleri saptanmistir (22). Ingiltere’de
13135 ¢ocugun 5 yasma kadar takip edildigi arastirmada FK siklig1 %2,3 olarak
bulunmustur.

Tirkiye’den yapilan epidemiyolojik calismalarda da benzer sonuclar elde
edilmistir. Malatya’da 7-12 yas arast 3637 ilkokul cocugunu kapsayan bir
calismada %3,2, Diyarbakir ilinde yapilan bir ¢calismada %8,9, Istanbul ilinde 0-9
yas arasi ¢ocuklarda yapilan baska bir ¢calismada siklik %2-6 olarak bildirilmistir
(19-22). Bursa’nin Gemlik ilgesinde 0-5 yas arasi cocuklarda yapilan bir
calismada febril konviilziyon siklig1 %4.48 bulunmustur (23). Izmir’de yapilan
kesitsel bir calismada 7-17 yas arast ¢ocuklarin %9.7’sinin febril konviilziyon
gecirmis oldugu belirlenmistir (24).

En sik goriilme yas1 6 ay-5 yas arasi olup 18. ayda pik yapmaktadir (7,25).
Cocuklarin %50’sinde ilk nobet 12-30 aylar arasinda goriiliir. Yaklasik olarak
%6-15’1 dort yasindan sonra da devam eder ve alti1 yasindan sonra baslamasi
nadirdir (7,26). Erkek cocuklarda, kizlara oranla daha sik goriiliir. Erkek/ kiz oranm
1:1-1,7:1 gibi degisik oranlarda bildirilmektedir (27). Anne ya da babasinda FK
Oykiisii olan c¢ocuklarda genel popiilasyona gore 4 kat daha sik oldugu

bildirilmektedir (28).



2.3. Etiyopatogenez

Febril konviilziyonun patofizyolojisi net degildir. Genetik ve cevresel
faktorlerin birlikte etkili oldugu diisiiniilmektedir. Aile dykiisiiniin olmas1 FK’a
duyarliligi arttiran 6nemli bir faktordiir (29). Febril konviilziyonlu g¢ocuklarin
akrabalarinda goriilme sikliginin %40-50, epilepsinin goriilme sikliginin ise %20-
25’e varan oranlarda goriilebilecegi ifade edilmistir (30). Febril konviilziyon
geciren ¢ocuklarm ailelerinde febril konviilziyon goriilme sikligr 9%25-40 iken,
ozellikle monozigot ikizlerde bu oran %59 olarak bildirilmistir (31,32).

Febril konviilziyonda ailesel gecis 1yi tanimlanmis olmasina ragmen genetik
gecis ve sorumlu genlerin hangileri oldugu heniiz tam aydinlatilamamustir. Febril
konviilziyon Oykiisii olan genis ailelerde 8 ve 19. kromozomda (8ql13-q21 ve
19q13.1) gen lokusu saptanmistir (33). Nabbout ve arkadaslarinin (34) yaptig1 bir
calismada 6. kromozomda basit FK’dan sorumlu olabilecek gen lokusu
gosterilmistir. Yine yapilan calismalarda Na (Sodyum) ve Gama amino Butirik
asit (GABA) kanal mutasyonlarmin FK patogenezinde rol oynadig: bildirilmistir
(35). Febril konviilziyon ile birlikte jeneralize epilepsi (GEFS+; Generalyzed
epilepsy with febril seizures plus) olarak tanimlanan yeni bir sendromda 19q13.1
geninde konumlanan Na, K ve GABA kanallarinda mutasyonlar tespit edilmistir
(36). Bu sendromla iliskili en 1yi bilinen iki mutasyon SCN1A ve SCN1B’dir.

Febril konviilziyon tanimi i¢in kabul edilen ates yiiksekligi minimum
38°C’dir (37). Ates yiiksekliginin derecesinin febril konviilziyon {izerine etkisi
hakkinda kanit diizeyi yiliksek bir veri bulunmamaktadir. Konviilziyon siklikla
ates ylkseldikten sonraki 1-2 saat i¢inde, nadiren 1 saatten Once geligir. Yiiksek
atesin SSS’deki etkilerini degerlendiren ¢alismalarda; hiperterminin hiicre igine
kalsiyum girigini azaltarak, eksitator sinaptik iletinin hizlanmasmma ve GABA
salmimini azaltarak hipokampusun inhibisyonunun azalmasina neden oldugu
gosterilmistir (38).

Son yillarda sitokinlerin FK patogenezinde rolii lizerinde durulmaktadir.
Proenflamatuvar sitokinlerin (IL-1pB, TNF-a ve IL-6) enfeksiyon sirasinda
norotransmitterleri modiile ederek FK olusumunu kolaylastirdig: diistiniilmektedir
(39,40). Nur ve ark.’nin (41) yaptig1 bir ¢calismada febril konviilziyonda IL-6 gen

polimorfizminin etkisi arastirilmis ve FK grubunda kontrol grubuna gore daha



yiiksek oranda -174G alleli tasiyan genotip oldugu goOrilmiistiir. Tahran’da
yapilmis toplum bazli bagka bir calismada SCNI1A4, IL-1B, CHRNA4 ve GABRG?2
mutasyonlarmin FK ile en ¢ok iligskilendirilen mutasyonlar oldugu bildirilmistir
(42).

Yapilan caligmalarda FK’l1 ¢ocuklarda noron spesifik enolaz (NSE) ve
interferon-o yiiksekligi; prolaktin, tiroid stimiile edici hormon, biiyiime hormonu
ve kortizol diizeylerinde diisiikliik, santral termoregiilasyon bozukluklari, SSS
olgunlasmasinda gecikme, eksitator aminoasitlerde artma, demir eksikligi anemisi
ve c¢inko eksikligi tespit edilse de bunlarin FK patogenezindeki rolleri
tartigmalidir (39,42,43,44). Son yillarda demir eksikligi anemisinin, FK ile
birlikteligi iizerinde durulmaktadir. Serum demir distikligiliniin, konviilziyon
esigini disiirdiigii, ayrica atesin bu olumsuz etkiyi daha da arttirarak
konviilziyonun ortaya ¢iktig1 diisiintilmektedir (3).

Noron harabiyetinin bir gostergesi olan NSE diizeylerinin, parsiyel nobeti
olan FK’l1 ¢ocuklarda anlamli olarak yiiksek bulundugu bildirilmektedir (45).
Cinko; GABA sentezinde hiz kisitlayict enzim olan glutamik asit dekarboksilaz
enzimini modiile ederek GABA metabolizmasimi etkiler. Cinko eksikliginde Zn-
ATP-GABA {izerinden GABA’nin baglanma ve depolanmasi bozulmakta,
boylece sinapslarda GABA konsantrasyonu azalmakta ve epileptik aktivite
baslamaktadir (45,46). FK geciren cocuklarm iizerinde yapilan bir ¢calismada bazi
hastalarin serum immiinglobiilin A diizeyleri diisiik saptanmis, immiinglobiilin
A’nin kan beyin bariyerinde 6nemli bir koruyucu rol oynadigi ve eksikliginin
atesli nobetlere neden olabilecegi one siirtilmiistiir (48).

Yas faktoriiniin mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Ancak, geng
ratlarda yapilan deneylerde, uyarici ve baskilayic1 norotransmitterler arasindaki
dengenin heniiz olgunlasmadig1 ve atesin norotransmitterlerde yaptigi degisiklik
sonucu konviilziyonun ortaya ciktigi gdsterilmistir (35). In-vitro ¢alismalarda,
geng ratlarda hipokampus dokusundan elde edilen kesitlerde 1s1 yiikselmesinin
epileptiformik aktiviteye neden oldugu gosterilmistir (36).

Febril konviilziyon geciren olgularn ates yiiksekligi nedenleri; {ist solunum
yolu enfeksiyonlari, akut otitis media, idrar yolu enfeksiyonu gibi nedenler

olabilir. Diger enfeksiyonlarin aksine gastroenteritte ise FK insidansinin diisiik



oldugu bildirilmistir (37). Etiyolojik ajan %80 oraninda viriislerdir. Roseola
infantum, exanthema subitum, adenovirus, rotavirus, influenza tip A ve B
enfeksiyonlarmin seyri swrasinda FK goriilebilmektedir. Ozellikle HHV-6 ve
HHV-7 enfeksiyonlarinin FK ile iliskili oldugu bildirilmistir (38).

Asilamadan sonra gelisen ates, febril konviilziyona neden olabilir (49). Aile
oykiisii olan FK’l1 cocuklarm %1,4’linde konviilziyon ge¢irmeden 6nceki 2 hafta
icinde as1 yapilma Oykiisii saptanmistir (47). Difteri-bogmaca-tetanoz (DBT) asis1
en stk FK’ya neden olan asidir. DBT asisma bagh FK riski 3-7/10.000 olarak
bildirilmistir (50). Aselliiler bogmaca asis1 bu riski azaltmaktadir. As1 sonras1 FK
geciren ¢ocuklarin ¢ogunda gecirilmis FK 6ykiisii veya ailede FK oykiisii tespit
edilmistir. Ayrica kizamik-kizamik¢ik-kabakulak (KKK) asisindan sonra da FK
gortilebilir. KKK asist sonrast ilk 15 giinlik donemde FK riskinin arttigi
bildirilmistir (51).

FK’l1 ¢ocuklarda beklenenden daha fazla prenatal ve perinatal faktoriin
etkili olabilecegi bildirilmektedir. Ozellikle annedeki kronik renal hastaliklar,
epilepsi, tirotoksikoz, hipertansiyon, annenin sigara igmesi, alkol kullanmasi ilk
FK riskini arttirmaktadir (47). Okul 6ncesi ve yuvaya giden cocuklar daha sik
ateslendikleri icin, FK daha sik goriilmektedir (3).

Sik tartisilan bir konu da uzamig febril nobetlerin hipokampal skleroza ve
direncli temporal lob epilepsisine neden olup olmadigidir. Immatiir fareler ile
yapilan video EEG kontrollii deneylerde atesle indiiklenmis uzamis nobetlerin
hipokampal hasara ve spontan temporal lob epilepsisine yol agabilecegi
gosterilmistir (52). Hipokampal sklerozun temporal lop epilepsisinin sonucu
degil; nedeni oldugu yoniinde ¢alismalar da vardir. insan ¢alismalarinda da
uzamig nobet ile hipokampal hasar arasinda iliski oldugu bazi g¢alismalarda
vurgulanmistir  (52,53). Hipoteze gore atesli nobetler Oncesi hipokampus
anormaldir ve ¢ocukta uzamis nobeti indiikler, devamimda hipokampal skleroz
gelisebilmektedir (53,54). Hipokampal skleroz ile uzamis nobetler arasindaki
baglanti sik degildir. Ornegin uzamis FK’l1 24 ¢ocukta yapilan 12 yillik prospektif
bir calisgmada hipokampal skleroz saptanmamustir (55).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile mesial temporal skleroz (MTS)

saptanan erigkinlerde cocukluk déneminde uzamig FK Oykiisii saptandigi i¢in



MTS ile FK arasindaki iligki arastirilmistir. Ancak popiilasyon g¢alismalarinda
cocuklarda bu iligki tam olarak gosterilememistir. Uzamis parsiyel FK’s1 olan
FSE’li ¢ocuklarda bile MTS gelismeyebilecegi bildirilmistir. Ayrica MTS nin FK
Oykiisii olmayanlarda da goriildiigii ve multipl etiyoloji gdsterdigi (altta yatan

migrasyon anomalisi gibi) i¢cin neden mi sonu¢ mu oldugu anlagilamamustir (45).

2.4. Febril Konviilziyonlarin Klinik Ozellikleri ve Stmflandiriimas:

Febril konviilziyonlarin ¢ogu kisa siireli, jeneralize, tonik-klonik, atonik
nadiren parsiyel nobetler seklindedir. Cogunlukla birka¢ dakikada kendiliginden
durur ve nadiren parsiyel baslayip jeneralize olabilir (3). Tonik-klonik bir nobette,
baslangicta aglama goriilebilir ve bunu izleyen donemde biling kayb1 ve
sonrasinda katilik bagslar. Nobetin bu tonik fazinda apne, bazen de inkontinans
gortilebilir. Tonik faz sonrasinda ise tekrarlayan ritmik, ani kas hareketleri ve
silkinmelerle karakterize klonik faz baslar. Klonik faz, nobetin son fazidir,
ardindan postiktal letarji ya da uyku donemi goriliir (20).

En sik goriilen tonik-klonik ndbet disinda diger ndbetlerde kas sertligi ya da
tersine kaslarda gevseme ile birlikte gozlerin bir noktaya dikilmesi veya kaymasi,
kas sertligi olmaksizin ani silkinme hareketlerinin baglamasi, fokal sertligin ya da

ani fokal 6zellikli kas hareketlerinin olmasi gibi bulgular goriilebilir (20).

Nobet 6zelliklerine gore Febril konviilziyonun iki tipi vardir;

1- Basit FK: FK’larin %80-85’1 bu sekildedir. Nobetler jeneralize ve
tonik karakterdedir. Fokal 6zellik gostermez, 15 dakikadan kisa stirer,
24 saatte bir kez goriiliir, nérolojik ve postiktal bulgusu olmaz. Aile
bireylerinde FK Oykiisii olabilir. Ates genellikle 38,5°C {izerindedir
(43,44).

2- Komplike (kompleks) FK: FK’li1 ¢ocuklarin %15-20’sinde goriiliir.
Amerikan NCPP (National Collaborative Perinatal Project) tarafindan
15 dakikadan uzun siiren, 24 saat i¢inde tekrarlayan ve fokal ozellik
gosteren konviilziyonlar olarak tanimlanmistir (58). Ates 38,5°C altinda

olabilir ve postiktal nérolojik bulgu olabilir (43,44).



Parsiyel baslayan FK’da 9%0,4 siklikla nobetin basladig: tarafta birkac saat
ile 1-2 giin i¢inde kendiliginden diizelen bir paralizi (Todd Paralizi) gelisebilir
(37). Bu tip konviilziyonlarda postiktal donemde uzun siiren uyku ve yorgunluk
gortlebilir.

Febril Status Epileptikus: FK’li ¢ocuklarin %5’inde goriiliir. 30
dakikadan uzun ya da 30 dakika i¢inde arka arkaya tekrarlayan, bu siire boyunca
bilincin agilmadig1 atesli konviilziyon, febril status epileptikus (FSE) olarak
tanimlanir. Cocukluk ¢agindaki status epileptikus vakalarinin 1/4’4 FSE’dir ve

2/3’1 1lk 2 yilda ortaya ¢ikar (56,57).

2.5. Tanm ve Ayirict Tam

Febril konviilziyon, elektrolit bozuklugu olmaksizin, SSS disindaki atesli
bir enfeksiyonun seyri sirasinda goriilebilen ¢ogunlukla kisa siireli, jeneralize
tonik-klonik, atonik ya da parsiyel nobet olarak tanimlanan klinik bir tanimdir.
Tani, ayrintili 6ykii ve fizik inceleme ile konur. Febril konviilziyon yakinmasi ile
basvuran hastayr degerlendirirken atesin Ozellikleri, derecesi, siiresi, eslik eden
diger belirtiler, nobetin semiyolojisi, hastanin psikomotor gelisim oykiisii, ailede
FK ve epilepsi Oykiisii olup olmadig1 sorgulanmalidir. Her ates ve konviilziyon

birlikteliginin FK olmadiginin bilinmesi gerekir.

FK ayirici1 tanisinda asagidaki nedenler ekarte edilmelidir.

1. Akut semptomatik konviilziyonlar
2. Non konviilzif nérolojik nedenler

3. Non konviilzif nonnérolojik nedenler

1) Akut semptomatik konviilziyonlar
Atesle birlikte gecirilen her konviilziyon FK degildir. Beyin harabiyeti ya
da epilepsisi olan ¢ocuklarda konviilziyon esigi atese bagli olarak diisebilir.
Ates ve konviilziyon nedenleri sunlardir:
a) SSS enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit, Reye sendromu, malarya
gibi)
b) Hiponatremi



¢) Hipoglisemi, hipokalsemi

d) Shigella veya salmonella enfeksiyonlari

e) Intoksikasyonlar

f) Konviilziyon yapan ajanlar (Organik fosfor, oral hipoglisemik

ajanlar v.s)

2) Non konvulzif norolojik nedenler

a) SSS enfeksiyonu sirasinda koreatetoz FK ile karistirilabilir.

b) Hareket bozukluklar1 (kore, tik, tremor)

¢) Shuddering ataklar: 4-6 aylik bebeklerde korku, kizgmlikla ortaya
c¢ikan birkag¢ saniye siiren titreme ya da kaslarda sertlesme seklindeki

ataklardir. FK ile karistirilabilir.

3) Non konvulzif nonnérolojik nedenler

a) Rigor: Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kas
spazm1  olarak tanimlanabilir.  Genellikle bakteriyemi ile
baglantilidir. Atesli ¢cocuklarda rigor goriilmesi ¢ogu kez FK ile
karistirilabilir. Rigorda biling kayb1 goriilmez.

b) Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi bu vagal senkop FK ile
karistirilabilir. Ancak bu tip ataklar FK yas grubunda nadirdir (3).

En 6nemli sorun SSS enfeksiyonunu ekarte etmek i¢cin lomber ponksiyon

yapilma endikasyonlarmin neler oldugudur. Belirgin FK’u olan olgularda

menenjit

insidans1  %2-5 oraninda bildirilmistir (7). Amerikan Pediatri

Akademisi’nin 2011°de yaymladig1 kilavuza gore FK’da Lomber ponksiyon

endikasyonlar1 agagidaki gibidir (8).

Fizik muayenede, ense sertligi, Kernig ve Brudzinski’s bulgusu gibi
meninks irritasyon kanitlar1 olan, dykiide ya da muayenede menenjit ya
da intrakraniyal enfeksiyon olabilecegini diislindiirecek herhangi bir
bulgusu olan her ¢cocuga,

6-12 ay arast FK gec¢irme yakinmasi ile bagvurmus, Haemophilus
influenza type b (Hib) ya da Streptococcus pneumonia asilari
yapilmamis ya da asilama semas1 tamamlanmamis her ¢ocuga,

Ik komplike febril konviilziyonda ve letarji devam ediyorsa,

Oncesinde antibiyotik kullamim &ykiisii olan ve FK yakmmasi ile



basvurmus cocuklarda, 5 yasindan biiylik ilk kez febril konviilziyon
geciriyorsa (ansefalit ve menenjit dislamak i¢in) klinik ve laboratuvar

bulgular1 ile degerlendirerek yapilabilir.

Febril konviilziyon gecirme yakinmasi ile bagvuran olgularla ilgili bir diger
sorun SSS gorintiilemesi endikasyonlaridir. Amerikan Pediatri Akademisi’nin
2011 yilinda yaymladig1r kilavuza gore basit FK Oykiisii olan olgularda SSS
gortintiileme endikasyonu yoktur. Direk kraniyum grafilerinin FK’da yeri yoktur.
Bilgisayarli tomografi ya da manyetik rezonans goriintiileme, fokal ndrolojik
bulgu, kafa ici basing artis1 ya da status epileptikus gibi klinik gereklilik halinde
yapilabilir (26). Teng ve ark. (43) yaptig1 71 ¢ocuk hastayr degerlendiren bir
calismada; komplike febril konviilziyon ile bagvuran ve ndbet disinda nérolojik
olarak normal olan ¢ocuklarda noro-goriintiilleme yapilmis ve yer kaplayan intra
kranial kitle, hemoraji, hidrosefali, abse, serebral 6dem gibi acil miidahale
gerektirecek bozukluk saptanmamistir.

Febril konviilziyon degerlendirmesinde bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans goriintiileme yontemleri arasinda tstiinliik yoktur. Bilgisayarli tomografi
nispeten daha ucuz, uygulamasi kolay, her yerde bulunabilir ve ¢ekim stiresinin
kisa olmasimin yani sira yiiksek radyasyon riski olan bir goriintiileme yontemidir.
Manyetik rezonans goriintiileme ise radyasyon riski olmayan, SSS parankimini ve
displazi gibi gelisimsel patolojileri daha iyi gosteren ancak bunlara ek olarak
pahali, sedasyon gerektiren, her yerde bulunmayan ve ¢ekim siiresi uzun olan bir
goriintiileme yontemidir. Hangi yontemin seg¢ilece8i hastanin klinik durumuna,
goriintiileme yapma endikasyonuna ve maliyet-etkinlige gore karar verilmelidir.

Febril konviilziyonlu ¢cocuklarda EEG’nin yeri smirhdir. Bu klinik duruma
0zgii EEG bulgusu tanimlanmamaistir. Basit febril konviilziyonda EEG ¢ekilmesi
onerilmemektedir. Komplike febril konviilziyonda, 6ncesinde néromotor gelisim
geriligi olan ve ailede FK olan olgularda EEG anormalligi saptanabilir ancak bu
epileptik desarjlarin diagnostik ve prognostik degerleri bilinmemektedir (17,18).

Febril konviilziyon yaklasik %60-70 oraninda tek ndbet olarak karsimiza
cikar. Hastalarin %30-40’1inda tekrarlayabilir. Sadece %10’unda 3 ve daha fazla

nobet goriiliir. Bir cocugun ilk kez FK gecirmesi i¢cin ve FK gec¢iren olgularda
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tekrarlama ve epilepsi i¢in saptanmis risk faktorleri tabloda verilmistir (17) (Tablo

2.1 ve Tablo 2.2).

Tablo 2.1. ik kez FK gegirme risk faktdrleri.

Genel Popiilasyonda
1. veya 2. derecede akrabada FK Gykiisii olmast
Yenidogan doneminde hastanede 30 giinden fazla kalma
Geligim geriligi
Yuvaya devam etme

Bu kriterlerden ikisi varsa FK gecirme riski %28

Atesli hastah@ olan ¢ocukta
1. veya 2. derecede akrabada FK Gykiisii olmast
Ates yiiksekliginin derecesi

Tablo 2.2. Febril konviilziyon ge¢irmis olgularda tekrarlama ve epilepsi risk
faktorleri.

Kesin Risk Faktorleri Kesin Risk Faktorleri
Ailede FK 6ykiisii olmasi Norogelisimsel gerilik
18 aydan kiigiik olma Komplike febril konviilziyon
Ates yiksekliginin derecesi (diisiik Ailede epilepsi Oykiisii olmas1
olmasi)
Atesin stiresi (kisa olmasi) Atesin stiresi (kisa olmasi)
Olasi Risk Faktorii Olasi Risk Faktorii
Ailede epilepsi 6ykiisii olmasi Birden fazla komplike 6zelligin
olmasi
Risk Faktorii Olmayan Durumlar Risk Faktorii Olmayan Durumlar
Norogelisimsel gerilik Ailede FK 06ykiisii olmas1
Komplike febril konviilziyon Ik FK yas1
Birden fazla komplike 0&zelligin Ates yliksekliginin derecesi (diisiik
olmasi olmasi)
Cinsiyet Cinsiyet
Etnik Koken Etnik Koken

Risk faktorii sayis1 arttikca tekrarlama riski de artar. Ilk iki yil i¢inde
tekrarlama riski, iki ve tistii risk faktorii olanlarda %30, licten fazla risk faktorii
olanlarda %60 olarak bildirilmistir. Hi¢ risk faktorii bulunmayan olgularda

tekrarlama riski yaklasik %15°dir (44).
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2.6. Epilepsi Gelisimi

Konsensus Gelistirme Konferansinda 1980 yilinda yapilan ¢calismada FK’da
artmis epilepsi riski oldugu bildirilmistir. FK’un epilepsiye doniisme riski en ¢ok
tartisilan konulardan biridir. Tek basit FK’u olan cocuklarda epilepsi riski ¢ok
diisiik ve genel toplumdan farkli degildir (%0,5-1). ik FK’u takiben ¢ocuklarin
%?2-4’linde en az bir kez afebril konviilziyon (AFK) gecirme olasilig1 vardir ki bu
genel topluma gore 4 kat fazla risk demektir. Epilepsi gelismesinde FK sayisi
degil risk sayis1 Onemlidir. Risk faktorleri arttikca oran %2-10’a kadar
cikabilmektedir. Tek risk faktorii varsa epilepsi gelisme riski %2, iki veya ii¢ risk
faktorii varsa epilepsi gelisme riski %10°dur (11,28).

Febril konviilziyon geciren ¢cocuklarin 25 yasma kadar takip edildiklerinde
%7’sinin en az bir kez AFK gecirdikleri bildirilmektedir (59,60,61). Hicbir risk
faktorii tasimayan ve FK geciren ¢ocuklarda 25 yasma kadar AFK gecirme
olasilig1 %2,4 saptanmis olup, genel toplumun oranindan (%1,4) cok da farkl
degildir (60,62,63,64,65). Baska bir ¢alismada FK’dan sonra 2 senelik izlemde
AFK olasiligt %6,1 olarak saptanmistir (55). Kompleks FK o6zelliklerinden
herhangi birisi, norogelisimsel sorunlar ve ailede epilepsi hikayesi gibi risk
faktorlerinden en az bir tanesini tasiyan ¢ocuklarda 7 yasinda epilepsi gelismesi
oran1 %10 olarak saptanmistir (59,66). Baz1 ¢calismalarda uzamis febril ndbetler
epilepsi goriilme oranini %21’e kadar yiikseltmistir (9). Basit FK’larda risk %1-
1.5 iken kompleks FK’larda %4-15 olarak bildirilmistir (67,68). Kompleks FK
ozelliklerinin hepsini tasiyan ¢ocuklarda risk %49’a kadar yiikselir (60).

Atesli nobetlerle ilgili bircok calismaya ragmen 5 yasindan sonra atesli
nobetler goriilen cocuklarda takipte epilepsi gelisimine yonelik birka¢ calisma
disinda yeterli veri bulunmamaktadir. Atesli ndbet ile epilepsi arasindaki baglanti
komplekstir. 1ki farkli Ornek goze alinmaya degerdir. Birincisi; epilepsi
sendromunun ategli nobetle baslamasidir. Buna en iyi 6rnek 6 ay civari siit
cocugunda FSE ile bagvuran ciddi infantil myoklonik epilepsidir (Dravet
Sendromu). Bebek afebril ndbet gegirene kadar bu sendromun tanist ¢ok agik
degildir. Diger 6rnek de 5 yasina kadar atesli nobetlerin devam etmesi ve arada

afebril nobetlerin de goriilebildigi “Febril Konviilziyon Plus”dir. Bu ¢ocuklarda
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epilepsi mevcuttur ve FK tanisina uymaz. Fakat benzer iyi prognoza sahiptirler
(69).

Toplum kaynakli ii¢ c¢alismada epilepsi hastalarinin %15’inin  AFK
oncesinde ates ile tetiklenen konviilziyonlar gecirdigi gosterilmistir (70,71). Yine
baska bir ¢alismada 6zellikle generalize epilepsisi olan hastalarin 6nceden %22
oraninda ates ile tetiklenen konviilziyon ataklar1 gecirdigi gosterilmistir (72).
FK’lu ¢ocuklarda diisiik de olsa AFK gecirme riski vardir. Son yillarda FK
Oykiisii olan ve gen mutasyonu gosterilen epileptik sendrom tanimlanmustir.
Generalize epilepsi ve febril konviilziyonlar +, kisaca GEFS+ olarak tanimlanan
bu sendromun 6zelligi FK’un 6 yastan sonra da devam etmesi ve/veya FK ile
birlikte generalize tonik-klonik wvasifta AFK’larmm olmasidir. Bu cocuklarm
ailelerinde 19g-13.1 ve Na kanal subunit mutasyonlar1 (SCN1A, SCNIB)
saptanmistir (36,73,74,75,76).

2.7. Korunma

a. Antipiretikler: Ates yiliksekligi FK un temel bileseni olsa da antipiretik
kullanimi FK gelismesini Onlememektedir (18,77). Ancak hastanin
konforu, yiiksek ates komplikasyonu olan dehidratasyonun 6nlenmesi ve
aileyi rahatlatmak amacli antipiretikler 6nerilebilir.

b. Intermittan Profilaksi: Basit febril konviilziyonda profilaksi
gereksizdir (77). Ancak, nobetin sik tekrarladigi, febril status epileptikus
oykiisii olan, komplike febril konviilziyon geciren ve ailesi kaygili
hastaneden uzak yasayan bazi olgularda intermittan profilaksi verilebilir
(78,79).  Atesli donemlerde uygulanan intermittan diazepam
profilaksisinin uzun siireli tedaviye gore bir¢ok avantaji vardir. Hastanin
rektal atesi > 38,5°C oldugunda, 0,3-0,5 mg/kg/doz (maksimum 10 mg)
olacak sekilde rektal uygulanir. Ates devam ediyorsa 8-12 saat sonra
tekrarlanabilir. Tedaviye eger ates devam ediyorsa 48 saat slireyle
devam edilebilir. Tkinci 24 saatte 12 saatte bir tedavi verilmesi uygundur.
Rektal diazepam uygulamasmnin sedasyon ve solunum depresyonu
yapabilecegi unutulmayip aileler bu konuda uyarilmalidir. Klobazam,

benzodiazepin grubundan bir ila¢ olup diazepama gore daha az sedatif
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ve solunum depresyonu yan etkisi vardir. Febril konviilziyon
profilaksisinde klobazam tedavisi heniiz rutin uygulamaya gegmemis
olsa da FK rekiirrensini onledigi ¢ok sayida caligmada gosterilmistir
(80,81). Tedavi periyodu 2 yil veya 5 yasina kadardir. intermittan
barbitiirat kullanim1 FK rekiirrensini 6nlememektedir (17).

Siirekli Antiepileptik Kullanimi: Uzun siireli antiepileptik 1ilag
tedavisine dikkatli karar verilmeli, tekrarlama risk faktorleri 1yi
belirlenmeli, bu tedavinin epilepsi gelisimini etkilemedigi goz Oniinde
bulundurularak en az yan etkili ilag se¢ilmelidir.

Profilakside en sik kullanilan antiepileptik fenobarbitaldir. Serum
konsantrasyonu 15 pg/ ml (5 mg/kg/giin) olacak sekilde uzun siire
kullanildiginda FK rekiirrensini 6nledigi gosterilmistir. Hiperaktivite,
hipersensitivite, uyku sorunlari, bilissel fonksiyonlarda bozulma,
konsantrasyon bozukluklar1 gibi yan etkiler goriilebilmektedir (82,84).

Valproik asit FK tedavisinde kullanilabilecek diger bir
antiepiepileptiktir. Yapilan caligmalarda FK rekiirrensini en az
fenobarbital kadar onledigi gosterilmistir. Gastrointestinal sistem yan
etkileri yani swra Ozellikle 2 yas alt1 ¢cocuklarda ciddi hepatotoksisite
gelisme riski olmasi nedeniyle bu yas grubunda dikkatli olunmalidir
(79). Febril konviilziyon rekiirrensini Onlemede fenitoin ve
karbamazepinin etkili olmamasi, gabapentin, lamotrijin, levetiresetam,
topiramat, tiagabin, vigabatrin ve zonisamit gibi yeni antiepileptiklerle
yapilmis calisma olmamasi nedeniyle bu ilaglar profilakside
kullanilmamaktadir.

. Asillama: FK geciren cocuklarda as1 yapilma tartismalidir. Yapilan
calismalar agilardan sonra olusan FK sikligmin, eger as1 ates yapacaksa
diger atesli hastaliklardan ¢ok farkli olmadigini1 géstermistir. Her ¢ocuk
icin ayr1 karar vermek gerekir. Fakat karar cogunlukla bagisiklama
siirecinin aksamamas1 yoniinde olmalidir (20,38). Genellikle Difteri-
Bogmaca-Tetanoz (DBT) asisindan 48 saat, kizamik asisindan 7-10 giin
sonrasina kadar ates yoniinden yakimn takip edilmeli ve antipiretikler

verilmelidir. Aselliiler bogmaca asisi1 tercih edilmelidir (13).
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2.8. Tedavi

Febril konviilziyonda tedavide temel prensipler, akut konviilziyonu
durdurmak, tekrarlamasini Onlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi
bilgilendirip ates korkusunu azaltmak olmalidir. Olgularin  birgogu
konviilziyonlar1 durduktan sonra hastaneye getirilir. Bu hastalarda yaklagim
hastayr monitorize edip, temel yasam destegi saglamak, etiyolojiyi aydinlatmaya

calismak ve tekrarlama riski agisindan 24 saat izlemektir.

Akut Tedavi: Hastaneye basvurdugunda konviilziyon ge¢irmeye devam
eden bir ¢ocukta ilk ve temel yaklasim hastanin konviilziyonunu durdurmaktir.
Oncelikle hastanmn havayolu agilir, aspire edilir, kaniil ya da maskeyle O, verilir,
monitorize edilir ve damar yolu acilir. Diazepam intravendz yolla 0,3-0,5
mg/kg/doz ve 1 mg/dk hizinda olacak sekilde uygulanir. Damar yolu agilamadigi
durumlarda 0,5 mg/kg doz olacak sekilde rektal uygulanabilir. Hastanin atesi
kontrol altina alinmalidir. Acil tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal
klonazepam, nazal midazolam da kullanilabilecegine dair yaymlar vardir (85).

Lorazepam iilkemizde bulunmamaktadir.

2.9. Aile Tutumu ve Egitimi

Febril konviilziyonda onemli bir konu da ailenin hastalik hakkinda
bilgilendirilmesi ve kaygilarmin giderilmesidir. FK oldukca rahatsiz edici ve
dramatik bir goriiniim sergileyen, aileyi endiseye siiriikleyen bir olaydir. Anne ve
babalarin ¢ogu ates swrasinda konviilziyon gecgirince ¢ocugunun oOleceginden
korkar ve asir1 kaygilanir. Acil durumlar disinda Oncelikle aile sakinlestirilmeli,
tibbi girisim ve rekiirrens Onlemleri ikinci planda ele almmalidir. FK hakkinda
bilgilendirme ve Onerilerde bulunma akut donem sonrasinda yapilmali ve aile
sorularm1 diizenli soracak diizeyde sakinlestiginde bilgi edinme firsati
taninmalidir.

Ailelere atesli havalenin goriindiigii kadar korkun¢ olmadigi, benign bir
olay oldugu ve beyinde harabiyete yol agmadigi anlatilmalidir. Atesli havalenin

epilepsi olmadig1 ve sonrasinda epilepsi gelisme riskinin oldukca diisiik oldugu

15



sOylenmelidir. Bununla birlikte hastaligin devami sirasinda ya da daha sonra
atesle birlikte olusan havale tekrar1 beklenebilecegi aileye anlatilmalidir. Ates
yiikseldiginde derece ile nasil dlciilebilecegi, atese neden olabilecek faktorleri
nasil azaltabilecekleri ve atesli hastaliklarin nasil takip edilecegi konusunda aile
bilgilendirilmelidir (11,20).

Ailelere tekrar bir havale olacak olursa yapilacaklar hakkinda bilgi
verilmelidir; oncelikle sakin olunmas1 gerektigi, cocugun yan yatirilmasi, dislerin
kilitlenmesi durumunda dislerin arasmna bir seyler sokmaya calisilmamasi, agzi
acmak icin kuvvet uygulanmamasi, c¢irpinmalar ve kasilmalar sirasinda
hareketlerin durdurulmaya ¢alisilmamasi ve kasilmanin tersi yonde bastirilmamasi
gerektigi anlatilmalidir. Cocugun yalnizca yakindan godzlemlenmesinin yeterli
olacagi, eger havale 10 dakika i¢inde sonlanmamigsa ambulans ya da araba ile
hastaneye getirilmesi gerektigi anlatilmalidir (20).

Febril konviilziyon ¢ocukluk caginda goriilen en sik ndbet tipidir ve nobet
nedeniyle acil servise basvurularin biiyiik kismini olusturmaktadir. Prognoz iyidir.
Febril konviilziyon sonrasinda motor defisit ya da 6liim bildirilmemistir. Biligsel
becerilerin ve okul basarismin normal popiilasyondan farkli olmadig:
bilinmektedir (86,87). Asir1 efor, ani parlak ve titresimli 1siklar (televizyon ve
bilgisayar gibi) ve SSS’ni uyarici her tiirli olaydan kac¢milmasi gerekir.
Respiratuar alkaloz konviilziyonlar1 uyarici etki yapabileceginden takipne
onlenmelidir (88).

Febril konviilziyonun tanmmasi, tiplendirilmesi, akut tedavisi ve SSS
enfeksiyonlarinin ekarte edilmesi en 6nemli yaklagimdir. Hastaligm iyi huylu
seyri nedeniyle gerek profilaksi gerekse de uzun siireli tedaviden miimkiin
oldugunca kacimilmalidir. Sonrasinda tekrarlama risk faktorlerinin belirlenmesi ve
profilaksi kararmin bu faktorlere gore verilmesi onemlidir. Bu risk faktorlerinin
belirlenmesi, ailelerin dogru bilgilendirilmesi, tekrarlama riskinin iyi anlatilmasi,
yan etki profili genis olan ve epilepsi gelismesini Onlemedigi bilinen

antiepileptiklerin gereksiz kullanilmamasi agisindan 6nem tasimaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Noroloji Poliklinigi ve Cocuk
Acil Servisine 15 Subat 2012 — 15 Nisan 2014 tarihleri arasinda 5 yas iistii atesle
tetiklenen nobet gecirmis olarak gelen toplam 64 ¢ocuk calismaya alind1.

Febril Konviilziyon tanisi; konviilziyonla birlikte viicut 1sisinin yiiksek
tespit edilmesi, SSS enfeksiyonu olmamasi ve konviilziyona neden olabilecek
elektrolit dengesizligi, metabolik bozukluk, intoksikasyon, travma ve patolojik
norolojik bulgu (serebral palsi, MMR gibi) olmamasi kriterleri ile kondu.

Daha 6nce atessiz nobet Oykiisii olanlar calismaya dahil edilmedi. Higbir
hastada progresif MSS hastalig1 ve ilgili psikiyatrik bozukluga yonelik klinik veya
laboratuvar isaret mevcut degildi.

On bes dakikadan uzun siiren, 24 saat icerisinde tekrarlayan ve/veya fokal
ozellik gosteren konviilziyonlar Komplike FK olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan olgularin cinsiyet, yas, prenatal-natal-postnatal yasadigi
sorunlar, eslik eden hastaliklar, travma Oykiisii, agilanma 6ykiisii, nobet esnasinda
atesin derecesi, saptanabilen ates odagi, son 1 yildaki atesli hastalik sayilari,
nobeti tetikleyebilecek ilag alim Oykiisii, ndbet sayisi, siiresi, ndbet tipi,
semiyolojisi, 5 yas altinda gecirilen ndbet sayilari, ayni hastalik periyodunda
gecirilen nobet sayilari, anne-baba egitim diizeyleri, gelir diizeyleri, akrabalik
durumlari, ailede febril konviilziyon veya epilepsi Oykiisii, profilaksi veya

antiepileptik ilag kullanim durumlar1 sorgulandi.

Hastalarin ayrica;

a. Laboratuar (Aclik kan sekeri, serum Sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, C-reaktif protein, tam kan sayimi, kan iire, kreatinin,
karaciger transaminaz diizeyleri)

b. Lomber ponksiyon verileri,

Goriintiileme (Manyetik rezonans ya da bilgisayarli tomografi)

d. EEG (Cocuk Norologu tarafindan degerlendirilen en az 20 dakika stire
ile ¢ekilen uyku/uyaniklik EEG si ¢aligmaya dahil edildi)

e. WISCR gelisim testi sonuclar1 degerlendirildi.
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Calismaya katilan hastalar iki grupta incelendi:

Birinci Grup: Bes yas altinda febril konviilziyon geciren ancak bes
yasindan sonra da febril konviilziyon ge¢irme yakinmasi
olanlar.

ikinci Grup:  Bes yas iistiinde ilk kez febril konviilziyon gegirenler

Calisma dncesi Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan gerekli izin alindi. Hasta velileri ¢alisma ile ilgili olarak aydinlatildi.
Tiim hastalarin aileleri ile birebir goriisiilerek alinan bilgiler dogrultusunda anket
formu (EK-1) dolduruldu.

Goriisme sonunda tiim ailelere FK hakkinda bilgi verilerek hastaligin seyri
anlatildi. Ayrica ailelere FK tekrar edebilecegi anlatilarak, tekrarlamasi halinde
yapilmasi gerekenler ve alinmas1 gereken onlemlerle ilgili olarak bilgi verildi.

Son olarak ¢alisma sonlandirilirken tiim hastalarin ailelerine telefon ile

ulagilarak ¢ocuklari son durumlar1 hakkinda bilgi alind.

Verilerin Analizi

Verilerin analizi SPSS - Windows v.20 paket programi kullanilarak
yapilmistir. Degiskenlerin dagilimmin normal olup olmadigi Kolmogorov
Smirnov ve Shapiro Wilk testleriyle arastirildi. Tanimlayici istatistikler siirekli
degiskenler icin ortalamatstandart sapma veya ortanca (minimum-maksimum)
olarak, kategorik degiskenler ise frekans ve (%) seklinde gosterilmistir.

Bes yas alt1 febril konviilziyon sayisi, Psikomotor Gelisim Test (WISC-R)
Normal/Anormal, Nobetin siiresi, Nobetin tipi, Nobet Sayisi, Cinsiyet, Akrabalik,
Afebril Nobet, Nobetin semiyolojisi, Nobetin smiflandirilmasi, Son bir yilda
gecirilen atesli hastalik sayisi, Ailede Febril Konviilziyon dykiisii, Ailede Epilepsi
Oykiisii, Profilaksi durumu, Tedavi durumu, BT, EEG, MRG parametrelerinin
birbirleri igerisindeki ve ¢apraz karsilastirilmalarinda gruplar arasi anlamli bir fark
olup olmadigini arastirmak i¢in Mann Whitney U testi uygulanmastir.

Afebril nobet gelisimi riski acisindan; ailede FK ve epilepsi dykiisii olmast,
basit FK ve komplike FK olmas1 parametreleri her iki grup i¢in Ki-Kare Testi

uygulanarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya bes yas iizerinde febril konviilziyon gegiren toplam 64 hasta dahil
edilmis olup, katilan hastalar iki grupta incelendi. Calismaya alinan hastalarin
takip stireleri 1 yil ile 3.5 yil arasinda degismekteydi.

Birinci Grup: Bes yas altinda febril konviilziyon ge¢iren ancak bes
yasindan sonra da febril konviilziyon ge¢irme yakinmasi olanlar.

ikinci Grup: Bes yas iistiinde ilk kez febril konviilziyon gegirenler.

Grup 1: Bes yas altinda da febril konviilziyonu olan hastalar (23 hasta)

Yas Ortalamasi 8,19+2,13 (Min - maks 5-12) yildi. Yedi (%30,4) hasta kiz,
on alt1 (%69,6) hasta erkekti. Prenatal donemde 6zelligi (annede sigara i¢imi) olan
iki (%8,7) hasta vardi. Sadece iki (%8,7) hastada preterm dogum Oykiisii vard.
Postnatal donemde sarilik ve Yenidogan Gegici Takipnesi dykiisii olan 2 (%8,7)
hasta mevcuttu. Travma 6ykiisii olan 1 (%4,3) hasta mevcuttu. Nobet gecirmeden
once asilanma Oykiisii olan 1 hasta (%4,3-MMR asis1) saptandi. Bes (%21,7)
hastada anne-baba akrabalig1 vardi. Ailesinde febril konviilziyon dykiisii olan 12
(%52,2) hasta vardi. Ailesinde epilepsi Oykiisii olan 5 (%21,7) hasta vardi
Ailesinde FK 0Oykiisii olan 12 hastadan 2’sinde (%16,67), ailesinde epilepsi
Oykiisii olan 5 hastadan da sadece 1’inde (%20) afebril ndbet gelisimi izlendi.
Afebril nobet gelisen bir hastanin aile Oykiisiinde, febril konviilziyon sonrasi
afebril nobet gelisen aile bireylerinin oldugu saptandi. Bu oranlar genel hastalarda
gozlenen afebril nobet oranindan farkli degildi. Afebril nobet gelisen hastalarin

izlemde 1°’den fazla sayida afebril ndbetlerinin oldugu goriildii.

Grup 2: Bes yas iistiinde ilk kez febril konviilziyon gecirenler (41 hasta)

Yas Ortalamasi1 8,64+2,76 (Min - maks 5-17) yildi. On dokuz (%46,3) hasta
kiz, yirmi ikisi (%53,7) erkekti. Otuz dokuz (%95,1) olguda prenatal dykiide
ozellik yoktu. Prenatal donemde 6zelligi (annede sigara i¢cimi) olan iki (%4,9)
hasta vardi. Iki (%4,9) hasta preterm olarak dogmustu. Olgularin 36’sinda
(%87,8) postnatal donemde 6zellik saptanmadi. Geri kalan bes (%12,2) olgunun
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ikisinde postnatal donemde sarilik gecirme, bir olguda ventilator destegi
gerektiren solunum sikintisi ve iki olguda da beslenme problemleri nedenli kiivoz
bakimi1 Oykiisii oldugu 6grenildi. Bir (%2,4) olguda ndbet gegirmeden Once
asilanma (karma as1 ile) ve bir (%2,4) olguda da travma Oykiisii mevcuttu. Sekiz
(%19,5) hastada anne-baba akrabalig1 vardi. Ailesinde febril konviilziyon 6ykiisii
olan 8 (%19,5) hasta vardi. Ailesinde epilepsi Oykiisii olan 7 (%17,0) hasta vardu.
Ailesinde FK 6ykiisii olan 8 hastadan 1’inde (%12,5) birden fazla sayida olmak
iizere afebril nobet gelistigi goriildii. Ailesinde epilepsi Oykiisli olan 7 hastadan da
2’sinde (%28,5) afebril ndbet gelisimi izlendi (1 hastada sadece bir kez, digerinde
ise 1’den fazla sayida). Afebril nobet gelisen iki hastanin aile Oykiisiinde, febril

konviilziyon sonrasi afebril ndbet gelisen aile bireylerinin oldugu saptandi.

Tablo 4.1. Calismaya alinan hastalarin demografik ozellikleri ve iki grubun
karsilagtirilmasi.

Demografik veriler Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=41)
Yas Ortalamasi (Ortalama+SS) 8.19+2.13 8.64+2.76
Minimum-Maksimum (Y1) 5-12 5-17
n % n %
Cinsiyet Kiz 7 304 19 46.3
Erkek 16 69.6 22 53.7
Prenatal Oykii Ozellik var 2 8.7 2 4.9
Ozellik yok 21 91.3 39 95.1
Natal Oykii Term 21 91.3 39 95.1
Preterm 2 8.7 2 4.9
Postnatal Oykii Var 2 8.7 5 12.2
Yok 21 91.3 36 87.8
Asillanma OyKiisii Var 1 4.3 1 2.4
Yok 22 95.7 40 97.6
Akrabahk Var 5 21.7 8 19.5
Yok 18 78.3 33 80.5
Ailede FK OyKkiisii Var 12 52.2 8 19.5
Yok 11 47.8 33 80.5
Ailede Epilepsi Oykiisii Var 5 21.7 7 17.0
Yok 18 78.3 34 83.0
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Tablo 4.2. Ailesinde FK ve Epilepsi Oykiisii olan hastalarda afebril ndbet
gelisiminin karsilastiriimasi.

Ailesinde FK odyKkiisii olan Grup 1 (n=12) Grup 2 (n=8)

% n %
Afebril nobet gelisimi Var 2 16,7 1 12.5
Yok 10 83,3 7 87.5

Ailesinde Epilepsi oyKkiisii olan Grup 1 (n=5) Grup 2 (n=7)

n % n %
Afebril nobet gelisimi Var 1 20,0 2 28,5
Yok 4 80,0 5 71,5

Ki-Kare Testi uygulanmis olup p<0,05 diizeyinde anlaml farklilik saptanmamustir.

Grup 1: Bes yas altinda da febril konviilziyonu olan hastalar (23 hasta)

Aylik gelir diizeyi ii¢ grupta incelendi. Aylik geliri 1.000 TL ve altinda olan
6 (%26) hasta, 1.000-3.000 TL arast olan 14 (%61,0) hasta ve 3.000 TL iizeri
geliri olan 3 (%13) hasta vardi. Annelerin 13’u (%56,5) ilkogretim, 7’si (%30,4)
lise, 3’1 (%]13,1) tiniversite mezunuydu. Babalarin 11’inin (%47,8) ilkdgretim,

9’unun (%39,1) lise, 3’liniin (%13,1) tiniversite mezunu oldugu goriildii.

Grup 2: Bes yas iistiinde ilk kez febril konviilziyon gecirenler (41 hasta)

Aylik gelir diizeyi ti¢ grupta incelendi. Aylik geliri 1.000 TL ve altinda olan
5 (%12,2) hasta, 1.000-3.000 TL aras1 olan 32 (%78,0) hasta ve 3.000 TL iizer1
gelirt olan 4 (%9,8) hasta vardi. Annelerin 27’si (%65,9) ilkogretim, 12’°si
(%29,3) lise, 2’si (%4,8) iiniversite mezunuydu. Babalarin 22’sinin (%53,7)
ilkdgretim, 13’lniin (%31,7) lise, 6’smin (%14,6) liniversite mezunu oldugu

goriildil.
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Tablo 4.3. Calismaya alinan hastalarin anne-baba egitim ve gelir diizeyleri.

Demografik veriler Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=41)

n % n %
Anne Egitim Diizeyi [kogretim 13 56.5 27 65.9
Lise 7 30.4 12 29.3

Universite 3 13.1 2 4.8
Baba Egitim Diizeyi [kogretim 11 47.8 22 53.7
Lise 9 39.1 13 31.7
Universite 3 13.1 6 14.6
Aylik Gelir <1.000 6 26 5 12.2
1.000 — 3.000 14 61 32 78.0

>3.000 3 13 4 9.8

Grup 1: Bes yas altinda da febril konviilziyonu olan hastalar (23 hasta)

Atesin derecesi (aksiller) dort grupta incelendi (37-38, 38-39, 39-40, >40).
Nobet gecirdigi anda atesi 37-38°C arasinda olan hasta sayis1 4 (%17,4), 38-39°C
arasinda olan hasta sayis1 10 (%43,5), 39-40°C arasinda olan hasta sayis1 ise 9
(%39,1) olarak saptandi. Nobet aninda atesi 40°C iizerinde olan hasta yoktu. On
(%43,4) hastanin ates odagi iist solunum yolu enfeksiyonu, bir hastanin {iriner
sistem enfeksiyonu, bir hastanin ise ates odagi akut gastroenteritti. On bir (%47,8)

hastada ise herhangi bir ates odag1 saptanamamusti.

Grup 2: Bes yas iistiinde ilk kez febril konviilziyon gecirenler (41 hasta)

Atesin derecesi (aksiller) dort grupta incelendi (37-38, 38-39, 39-40, >40).
Nobet gecirdigi anda atesi 37-38°C arasinda olan hasta sayis1 9 (%22), 38-39°C
arasinda olan hasta sayis1 21 (%51,2), 39-40°C arasinda olan hasta sayist 10
(%24,4) ve >40°C olan 1 (%2,4) hasta vardi. Yirmi bes hastanin ates odagi
verisine ulasilabildi. Yirmi bir (%51,2) hastada iist solunum yolu enfeksiyonu, 1
(%2,4) hastada dis absesi, 1 (%2,4) hastada lenfadenit, 1 hastada iiriner sistem

enfeksiyonu ve 1 hastada da otitis media ates odagi olarak kaydedilmisti.
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Tablo 4.4. Calismaya alman hastalarin klinik verileri ve iki grubun
karsilagtirilmasi.

Klinik veriler Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=41)
% n %
Ates Derecesi 37 —-38°C 4 17.4 9 22.0
38 —39°C 10 43.5 21 51.2
39 —40°C 9 39.1 10 24.4
> 40°C 0 0 1 2.4
Ates Odag Belirlenemeyen 11 47.8 16 39.0
USYE 10 43.4 21 51.2
Gastroenterit 1 4.4 0 0
Uriner sistem enfeksiyonu 1 4.4 1 2.45
Akut otitis media 0 1 2.45
Dis apsesi 0 1 2.45
Lenfadenit 0 1 2.45

Grup 1: Bes yas altinda da febril konviilziyonu olan hastalar (23 hasta)

Hastalarm 21’1 (%91,3) basit febril konviilziyon kriterlerine uymaktaydi.
Sadece 2 (%8,7) hastada ifade edilen nobet siireleri 15 dakika {izerinde olmasi
nedenli Komplike FK olarak degerlendirildi. Komplike FK olarak degerlendirilen
iki hastadan birinde izlemde afebril nobet gelisimi gozlendi. En sik nobet
semiyolojisinin tonik - klonik ndbet oldugu gorildi (n=19, %82,6). Azalan
siklikla tonik (n=3, %13,0), atonik (n=1, %4,4) nébet oldugu saptandi. Tim
hastalarin nobetleri jeneralize karakterdeydi. Olgularm 12 (%52,2) tanesinin
nobeti bes dakikanin altindaydi. Dokuz (%39,1) olguda nobet 5-15 dakika
arasinda siirmiistii. Iki (%8,7) hastada ndbet siiresi 15 dakika iizerindeydi. Bes yas
altinda gegirilen ortalama nobet sayilar1 4,52+2,52, ortalama ndbet siireleri ise
1,08+0,28 dakika idi. Olgularin 5’inde (%21,7) izlemde afebril nobet Oykiisii
oldugu goriildii. Afebril nobet goriilen bes hastadan sadece birinde Komplike
FK oykiisii vardi. Afebril nobet goriilen 5 hastadan 2’sinde (%40) tek afebril
ndbet, 3 (%60) hastada da 2 ve iizeri afebril nobet meydana geldigi goriildii. Ug
hastada birden fazla afebril nobet olmasi, bir hastada tek afebril nobeti olmasma

ragmen psikometrik degerlendirmede Hafif MR olarak saptanmasi nedenli
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epilepsi gelisimi olarak degerlendirildi. Bu grupta toplamda hastalarin

%17,4’linde epilepsi gelistigi goriildii.

Grup 2: Bes yas iistiinde ilk kez febril konviilziyon gecirenler (41 hasta)

Hastalarin 29’unda (%70,7) basit febril konviilziyon, 12’sinde (%29,3)
komplike febril konviilziyon oldugu goriildii. Dort hastada nobetin 15 dakikadan
uzun siirmesi, 3 hastada fokal olmasi ve 5 hastada da 24 saat igerisinde
tekrarlamas1 nedenli komplike FK olarak kabul edildi. Komplike FK olarak
degerlendirilen 12 hastadan 2’sinde izlemde afebril nobet gelisimi gozlendi
(%16,67). Jeneralize tip nobet geciren 36 (%87,8) hasta, fokal tip ndbet geciren
3 (%7,3) hasta, sekonder jeneralize tip ndbet gegiren 2 hasta (%4,9) vardi. En sik
nobet semiyolojisi tonik-klonik ndbetti. Olgularin 29 (%70,7) tanesi bu sekilde
nobet gecirmisti. Azalan siklikla tonik (n=8, %19,5), klonik (n=2, %4,9),
atonik (n=1, %?2,45), dialeptik (n=1, %2,45) tip ndbet oldugu saptandi.
Olgularin 20 (%48,8) tanesinin nobeti bes dakikanin altindaydi. On yedi (%41,5)
hastada nobet 5-15 dakika arasi siirmiistii. Dort (%9,7) olguda ise ndbetin 15
dakikadan uzun siirdiigii saptandi. Ortalama nobet siireleri 1,29+0,46 dakika idi.
Olgularin sadece 7’sinde (%17,0) izlemde afebril nobet dykiisii oldugu goriildii.
Afebril nobet goriilen 7 hastadan 2’sinde Komplike FK Oykiisii vardi. Afebril
nobet goriilen 7 hastadan 2’sinde (%28,5) tek afebril nobet, 5 (%71,5) hastada da
2 ve lizeri afebril nobet meydana geldigi goriildii. Bes hastada; birden fazla afebril
nobet olmas1 nedenli epilepsi gelisimi olarak degerlendirildi. Bu grupta toplamda
hastalarin %12,2’sinde epilepsi gelistigi goriildii.

Tiim 5 yas tstii febril konviilziyon goriilen hastalarin (64 hasta) 9 tanesinde

epilepsi gelismisti (%14,1).
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Tablo 4.5. Calismaya alman hastalarm nobet oOzellikleri ve iki grubun
karsilagtirilmasi.

Klinik veriler Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=41)

n % n %
Nobetin tipi Jeneralize 23 100 36 87.8
Fokal 0 0 3 7.3

Sekonder jeneralize 0 0 2 4.9
Nobetin Tonik 3 13.0 8 19.5
Semiyolojisi Klonik 0 0 2 4.9
Tonik - Klonik 19 82.6 29 70.7
Atonik 1 4.4 1 2.45
Dialeptik 0 0 1 2.45
Nobetin Basit FK 21 91.3 29 70.7
Simflandiriimas Komplike FK 2 8.7 12 29.3
Nobetin Siiresi <5dk 12 52.2 20 48.8
5-15dk 9 39.1 17 41.5

> 15 dk 2 8.7 4 9.7
Afebril Nobet Var 5 21.7 7 17.0
Oykiisii Yok 18 78.3 34 83.0
Epilepsi Gelisimi ;[ ;lli 14 9 é;g 356 é%é
Toplam Nébet Sayisi 4.52+2.52 1.80+1.73

Tablo 4.6. Calismaya alinan hastalarda basit ve komplike FK’da afebril ndbet
gelisiminin karsilastirilmasi.

Basit FK Grup 1 (n=21) Grup 2 (n=29)

% n %
Afebril nobet gelisimi Var 4 19,0 5 17,2
Yok 17 81,0 24 82,8
Komplike FK Grup 1 (n=2) Grup 2 (n=12)

n % n %
Afebril nobet gelisimi Var 1 50 2 16,7
Yok 1 50 10 83,3

Ki-Kare Testi uygulanmis olup p<0,05 diizeyinde anlaml farklilik saptanmamustir.
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Calismaya alinan hastalarda; afebril nobet gelisimi agisindan ndbetlerin basit
veya komplike FK olarak degerlendirilmesi, tiim gruplarda afebril nobet riskini

arttiran bir faktor olarak saptanmada.

Grup 1: Bes yas altinda da febril konviilziyonu olan hastalar (23 hasta)

Iki (%8,7) hastada tetikleyici faktor olarak psddoefedrin iceren ilag kullanim
Oykiisii oldugu goriildii. On dort (%60,9) hasta intermittan profilaksi aliyordu. Bir
(%4,3) hastaya lomber ponksiyon yapilmist1 ve normaldi. Yedi (%30,4) hastaya
bilgisayarli tomografi, 18 (%78,2) hastaya da Manyetik Rezonans goriintiileme ile
norogoriintiileme yapilmisti. BT ile degerlendirilenlerin tiimi, MRG ile
degerlendirilenlerin 17°si (%94,4) normaldi. Sadece bir hastanin MR sonucunda;
oksipitoparietal bolgede simetrik kortikal incelme, beyaz cevherde voliim kaybi1
ve intensite artist izlendi. Hastalarm 19 (%82,6) tanesi EEG ile degerlendirildi ve
15’inin (%80) normal oldugu goriildii. Dort hastanin EEG’sinde anormallik vardi
(Sol hemisfer frontal bolge kaynakli fokal epileptiform, Sag temporal
epileptiform, Sag sentroparietal baslangicli sekonderjeneralize epileptiform,
Bilateral frontosantral serebral disfonksiyon).

Psikomotor gelisim testi 12 hastaya (%52,1) uygulandi. Yedi (%58,3)
hastada normal (WISC-R >90) olarak saptandu. Iki hasta Donuk Normal (WISC-R
80-90), bir hasta smir 1Q (WISC-R 70-80), iki hasta da Hafif diizeyde MR
(WISC-R 50-70) olarak saptandi. WISC-R sonuglar1 anormal saptanan
hastalardan 3’linde 5 ve iizerinde, 2’sinde de 4 kez febril konviilziyon gecirme
Oykiisii saptandi. Psikomotor gelisim testi normalin altinda saptanan 5 hastadan
sadece 1’inde afebril nobet gelistigi, 2 hastanin da antiepileptik tedavi aldigi
gozlendi. Afebril nobet gelisen hastada izlemde sadece tek afebril nobet gozlendi
(%20).

Dokuz (%39,1) hastanin antiepileptik (Valproik asit) tedavi aldig1 goriildii.
Tedavi baglananlardan 3 (%33,3) hastanin en az 2 kez afebril ndbet gecirdigi, 2
(%22,2) hastanin sadece bir kez afebril ndbetinin oldugu goriildii. Afebril ndbeti
olmayip tedavi baslanan 3 hastanin ise en az 3 kez febril konviilziyon ge¢irmis
oldugu goriildii. Bir hastaya da komplike FK olarak degerlendirilip tedavi

baslanmisti.
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Grup 2: Bes yas iistiinde ilk kez febril konviilziyon gecirenler (41 hasta)

Olgularin biiyiikk kisminda (n=37, %90,2) tetikleyici faktor olmadigi
goriildii. Tetikleyici faktorlerin 4 (%9,8) hastada psddoefedrin alimi oldugu
goriildi. Olgularin toplam ndbet sayilarinin ortalamasi 1,80+1,73 olarak saptandi.
On (%24,4) hasta intermittan profilaksi aliyordu. Dort (%9,8) hastaya Lomber
Ponksiyon yapilmisti ve normaldi. On dort (%34,1) hastaya bilgisayarh
tomografi, 31 hastaya da (%75,6) Manyetik Rezonans goriintiileme ile
norogoriintiileme yapildi. BT ¢ekilenlerin tamami normal olup, MR sonuglarinda
3 (%9,7) hastada anormal bulguya rastlandi. Bir hastada sol frontoparietal lobda,
sol bazal ganglionlarda, beyaz cevherde ve sol hipocampus volim kaybi ile
birlikte kortikal incelme saptandi. Diger 2 hastanin birinde sol frontalde
ventrikiilden parankime uzanan intensite artisi (transmantle displazi?) goriiliirken,
diger hastada sol hipokampus gévde kesiminde malrotasyon saptandi.

Hastalarin 32 (%78,0) tanesi EEG ile degerlendirildi. Yirmi alt1 (%81,3)
hastanin sonug¢larinin normal oldugu goriildii. Alt1 (%18,7) hastanin EEG’sinde
anormallik vardi (Bilateral temporooksipital ve oksipital kaynakli fokal
epileptiform aktivite, iki hastada sag sentroparietal sekonder jeneralize
epileptiform aktivite, 2 hastada santral BFED, 1 hastada da bilateral frontal bolge
delta frekansinda yavas aktivite).

Psikomotor gelisim testi 22 hastaya uygulandi. On dort (%63,6) hastanin
testi normaldi. Bir hastada Donuk Normal, 6 hasta smir IQ diizeyinde, 1 hasta da
Hafif MR olarak degerlendirildi. WISC-R sonuglar1 anormal ¢ikan hastalardan
sadece 1’inde 5 ve tlizerinde febril konviilziyon dykiisii mevcut olup, 4 hastada da
3 kez febril konviilziyon ge¢irme Oykiisii mevcuttu. Psikomotor gelisim testi
normalin altinda saptanan 8 hastadan sadece 2’sinde afebril nobet gelistigi, 3
hastanin da antiepileptik tedavi aldigi gozlendi (%25). Afebril nobet gelisen 2
hastada da 1’den fazla sayida afebril nobet gelistigi goriildii.

Tim 5 yas usti FK goriilen ve Psikometrik degerlendirmeleri anormal
saptanan her iki grupta toplam 13 hastadan 2’sinde (%15,3) epilepsi gelisimi
saptandi. Bu oran calisma sonunda elde edilen epilepsi gelisim oranlar1 ile
benzerdi. Psikometrik degerlendirmenin anormal olmasi; calisma grubundaki

hastalarda epilepsi riskini arttiran bir faktor degildi.
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On (%24,4) hastada antiepileptik (7 hasta valproik asit, 3 hasta
okskarbazepin) ila¢ tedavisi kullanim Oykiisii vardi. Tedavi baslananlardan 5
(%50) hastanin en az 2 kez afebril nobet gegirdigi, 2 (%20) hastanin sadece bir
kez afebril nobetinin oldugu goriildii. Afebril ndbeti olmayip tedavi baslanan
1 (%10) hastanin da en az 3 kez febril konviilziyon ge¢irmis oldugu goriildi.

Iki hastaya da komplike FK olarak degerlendirilip tedavi baslandig1 goriildii.

Antiepileptik tedavi alan hastalar incelendiginde; Grup 1 ve Grup 2’de 5’er
hastaya epilepsi ve tedavi baglama kriterlerine uymamasina karsin, yukarida
bahsedilen gerekcelerle tedavi baslandigi saptandi. Istatistiksel sonuglarda
yanilgiya yol acabilecegi diisiiniilerek, ¢calisma grubundan bu hastalar ¢ikarilarak
tekrar degerlendirildiginde;

- Grup 2’deki hastalarin ailelerinde FK 6ykiistiniin daha az oldugu (p<0,05)
- Grup 2’deki hastalarin daha az oranda proflaksi aldig1 (p<0,05)
- Grup 1’deki hastalarin ndbet sayilarmin daha fazla oldugu (p<0,005) saptandi.

Elde edilen sonuglarda istatistiksel olarak herhangi bir farklilik saptanmada.
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Tablo 4.7. Calismaya alinan hastalarin tedavi, goriintiileme, EEG ve psikometrik
degerlendirme sonuglari.

Klinik veriler Grup 1 (n=23) Grup 2 (n=41)
Son bir yi1lda gecirdigi atesli hastahk sayis1 2,43+1.44 2.75+1.93
n % n %
Tetikleyici Faktor Var 2 8.7 4 9.8
Yok 21 91.3 37 90.2
Profilaksi Aliyor 14 60.9 10 24.4
Almryor 9 39.1 31 75.6
Antiepileptik Tedavi Aliyor 9 39.1 10 24.4
Almryor 14 60.9 31 75.6
Lomber Ponksiyon Normal 1 4.3 4 90.2
Anormal 0 0 0 0
Yok 22 95.7 37 9.8
BT Normal 7 30.4 14 34.1
Anormal 0 0 0 0
Yok 16 69.6 27 65.9
MRG Normal 17 73.9 28 68.3
Anormal 1 4.3 3 7.3
Yok 5 21.8 10 24.4
EEG Normal 15 65.2 26 63.4
Anormal 4 17.4 6 14.6
Yok 4 17.4 9 22.0
Psikomotor Gelisim Testi Normal 7 30.4 14 34.1
Anormal 5 21.7 8 19.5
Yok 11 47.9 19 46.4

Gruplara Gore Verilerin Karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen 64 hasta, “Bes yas altinda febril konviilziyon
geciren ancak bes yasindan sonra da febril konviilziyon gecirme yakinmasi
olanlar” (grup 1) ve “ilk kez bes yas ve iistiinde (=5 yas) febril konviilziyon
gecirenler” (grup 2) olmak iizere iki temel gruba ayrilmistir. Bu gruplama
sonunda, bu temel gruplara gore; Bes yas alti febril konviilziyon sayisi, PM
Gelisim Test Normal/Anormal, Nobetin siiresi, Nobetin tipi, Nobet Sayisi,
Cinsiyet, Akrabahk, Afebril Nobet, Nobetin semiyolojisi, Nobetin
siniflandirilmasi, Son bir yilda gecirilen atesli hastalik sayisi, Ailede Febril
Konviilziyon dykiisii, Ailede Epilepsi Oykiisii, Profilaksi durumu, Tedavi
durumu, BT, EEG, MRG parametrelerinde anlamli bir fark olup olmadigmni

arastirmak icin Mann Whitney U testi yapilmis ve sonuclar tabloda gdsterilmistir.

29



Gruplara gore; Profilaksi durumu (p<0.05), Ailede Febril Nobet oyKkiisii
(p<0.05), Nobet Sayis1 (p<0.05), Bes yas alt1 febril konviilziyon sayis1 (p<0.05)
parametrelerinde anlamli bir istatistiki fark bulunmustur. Diger parametrelerde ise

anlamlilik diizeyinde istatistiki fark bulunamamastir.

Tablo 4.8. Iki grup arasindaki demografik ve klinik verilerin istatistiksel analizi.

Parametreler Gruplar n Sira Sira p
Ortalamas1  Toplam

Bes Yas Alt1 Febril <SyasFK 23 53,00 1219,00  <0.05

Konviilziyon Sayisi >5 yas FK 41 21,00 861,00

PM Gelisim Test <SvyasFK 12 16,92 203,00 0.772

Normal/Anormal >5yas FK 22 17,82 392,00

Nobetin Siiresi <5 yas FK 23 28,72 660,50 0.216
>5 yas FK 41 34,62 1419,50

Nobet Sayisi <5 yas FK 23 48,24 1109,50 <0.05
>5 yas FK 41 23,67 970,50

AKkrabalik <5 yas FK 23 32,04 737,00 0.833
>5 yas FK 41 32,76 1343,00

éilede Febril Nobet <5 yas FK 23 25,80 593,50 <0.05

Oykiisii >Syas FK 41 36,26 1486,50

Ailede Epilepsi OyKkiisii <SyasFK 23 31,04 714,00 0.473
>5 yas FK 41 33,32 1366,00

Afebril Nobet <5 yas FK 23 31,54 725,50 0.649
>5 yas FK 41 33,04 1354,50

Profilaksi Durumu <5 yas FK 23 25,02 575,50 <0.05
>5 yas FK 41 36,70 1504,50

Tedavi Durumu <5 yas FK 23 29,48 678,00 0.219
>5 yas FK 41 34,20 1402,00

MRG <5 yas FK 23 31,46 723,50 0.675
>5 yas FK 41 33,09 1356,50

EEG <5 yas FK 23 33,74 776,00 0.640
>5 yas FK 41 31,80 1304,00

Nobetin Tipi <5 yas FK 23 30,00 690,00 0.084
>5 yas FK 41 33,90 1390,00

Nobetin Semiyolojisi <5 yas FK 23 34,48 793,00 0.400
>5 yas FK 41 31,39 1287,00

Nobetin Simflandirilmasi <5 yas FK 23 28,28 650,50 0.058
>5 yas FK 41 34,87 1429,50

Mann Whitney U testi uygulanmistir.
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Afebril nobet varligi/'yoklugu’na gore; PM Gelisim Test Normal/Anormal,

Nobetin siiresi, Bes yas alt1 febril konviilziyon sayisi, Nobetin tipi, Nobet

Sayisi, Cinsiyet, Nobetin semiyolojisi, Nobetin siniflandirilmasi, Son bir yilda

gecirilen atesli hastalik sayisi, Akrabalik, Ailede Febril Konviilziyon oykiisii,
Ailede Epilepsi (")ykiisii, Profilaksi durumu, Tedavi durumu, BT, MRG, EEG

parametrelerinde anlamli bir fark olup olmadigini arastirmak i¢in Mann Whitney

U testi yapilmistir ve sonuglar tabloda gosterilmistir.

Tablo 4.9. Afebril nébet varligi/yokluguna gore demografik ve klinik verilerin

istatistiksel analizi.

Parametreler Afebril n Sira Sira p
Nobet Ortalamas1  Toplam
PM Gelisim Test Var 9 18.33 165.00 0.736
(Normal/Anormal) Yok 25 17.20 430.00
Nobetin Siiresi Var 12 33.50 402.00 0.773
Yok 52 32.27 1678.00
Nobetin Sayisi Var 12 32.58 391.00 0.971
Yok 52 32.48 1689.00
Nobetin Tipi Var 12 32.58 391.00 0.971
Yok 52 32.48 1689.00
Cinsiyet Var 12 32.17 386.00 0.936
Yok 52 32.58 1694.00
Akrabahk Var 12 39.00 468.00 0.054
Yok 52 31.00 1612.00
Ailede Febril Nobet Var 12 34.50 414.00 0.607
Oykiisii Yok 52 32.04 1666.00
Ailede Epilepsi Oykiisii Var 12 32.67 392.00 0.958
Yok 52 32.46 1688.00
Profilaksi Durumu Var 12 33.83 406.00 0.743
Yok 52 32.19 1674.00
Tedavi Durumu Var 12 15.33 184.00 <0.05
Yok 52 36.46 1896.00

Mann Whitney U testi uygulanmistir.
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Test sonucunda; afebril nobet varligi/yoklugu’na gore; Tedavi durumu
(p<0.05), parametresinde anlamli bir istatistiki fark bulunmustur. Diger
parametrelerde ise p<0.05 anlamlilik diizeyinde istatistiki fark bulunamamustir.

PM Gelisim Testi (WISC-R zeka testi) Normal/Anormal (=90 Normal, <90
Anormal) olusuna gore; Bes yas alt1 febril konviilziyon sayisi, Nobetin siiresi,
Nobetin tipi, Nobet Sayisi, Cinsiyet, Nobetin semiyolojisi, Nobetin
siniflandirilmasi, Son bir yilda gecirilen atesli hastalik sayisi, Akrabalk,
Afebril Nobet, Ailede Febril Konviilziyon oykiisii, Ailede Epilepsi Oykiisii,
Profilaksi durumu, Tedavi durumu, BT, MRG, EEG parametrelerinde anlaml
bir fark olup olmadigini arastirmak i¢in Mann Whitney U testi yapilmustir.

Test sonucunda; PM Gelisim Testi (WISC-R zeka testi) Normal/Anormal
olusuna gore; analize giren hi¢bir parametrede anlamlilik diizeyinde istatistiki fark

bulunamamastir.
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5. TARTISMA

Febril konviilziyon (FK) cocukluk caginin en sik goriilen konviilziyon
tipidir. Febril konviilziyonlar ¢ogunlukla 1iyi seyirli olmalarma ragmen
tekrarlayabilme ve afebril nobetlere yol acabilme gibi sonuglar1 nedeniyle 6nem
tasirlar (28). Febril konviilziyon etiyolojisini ve risk faktorlerini arastirmak icin
bircok ¢alisma yapilmistir. En ¢ok tizerinde durulan konular kalitimsal 6zellikleri,
proflaktik antiepileptik ila¢ kullanimimin gerekip gerekmedigi ve epilepsi gelisme
riskidir. Genel olarak FK goriilme siklig1 %3—-8 olarak bildirilmektedir (89).

Febril konviilziyonlar genellikle 6 ay—5 yas arasinda goriiliirler. 1k nobetin
6 ay altinda ve 5 yasin iizerin de goOrilmesi nadirdir. Bazi ¢ocuklarda atesli
nobetler 5 yasindan sonra meydana gelir ve 1yi rapor edilmis bir durum olsa bile
bu tiir ¢ocuklara yonelik prognoz daha az nettir. Atesli ndbetler geciren ¢ocuklarla
ilgili en biiyiik sorun nedensiz nobetler veya epilepsi ihtimalidir. Bu olgularda
epilepsi gelisme riski genel topluma gore hafif artmastir.

Cesitli calismalarda FK’larda epilepsi riski %2-7 arasinda degisen oranlarda
bulunmustur (28). Verity ve arkadaslarmin (61) 14583 yenidogani 10 yasina kadar
takip ettikleri ¢alismada, FK gegiren 305 hastanin %2,6’smin afebril konviilziyon
gecirdigi ve %1,6’sinda epilepsi gelistigi; FK gegcirmeyen 14278 cocukta ise %0,4
oraninda epilepsi gelistigi gosterilmistir.

Son donemde bir¢ok biiyiik epidemiyolojik calisma artan nedensiz ndbet
riskiyle farkli faktorlerin iligkili oldugunu gostermistir. Atesli nobetler gegiren
cocuklar arasinda epilepsi gelisimi icin risk faktorlerinin; nérogelisimsel gerilik,
komplike FK, ailede epilepsi Oykiisii ve gecirilen nobet ile ates baslamasi
arasindaki siirenin kisa olmasi oldugu bildirilmistir.

Bes yasindan sonra atesli konviilziyonlar geciren ¢ocuklardaki atessiz nobet
riskini degerlendiren sadece birka¢ rapor mevcuttur. Bes yasindan sonra febril
konviilziyon goriilen ¢ocuklarda; izleyen afebril ndbet yilizdesinin, sadece
hayatlarinin ilk yillarinda FK geciren ¢ocuklardan daha yiiksek oldugunu bildiren
calismalar mevcuttur.

Verrotti ve arkadaslarinin (1) calismasinda 5 yas sonrasi atesli nobetleri

devam eden 44 cocuk ile atesli nobetleri 5 yas altinda meydana gelen 195 cocuk
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karsilastirilmis. Kirk dort cocugun 24 tanesinde ilk FK 5 yas altinda olup, 5 yas
iizerinde de FK devam etmis. Yirmi hastada ise ilk kez 5 yas lizerinde FK
gecirilmis. Yirmi dort ¢ocugun 4 tanesinde (%16,6) afebril nobet goriiliir iken, ilk
kez 5 yas lizerinde FK goriilen 20 ¢ocuktan 4 tanesinde (%20) afebril konviilziyon
gelistigi izlenmis. izlem siiresince sadece 5 yas altinda FK gegiren 195 gocuktan
ise 14 tanesinde (%7,4) afebril konviilziyon gozlenmistir. Pavone ve
arkadaslarinin (2) ortalama 5 yillik takip siireli caligmalarinda; hayatin ilk
yillarinda atesli konviilziyonlar ge¢iren ¢ocuklarda daha sonra epilepsi goriilme
oran1 %3,5 iken, bu deger 6 yasindan sonra ilk kez FK geciren ¢ocuklarda %15,8
olarak belirtilmistir. Bu yazarlar 6 yasindan sonraki atesli ndbetlerin epileptik
nobetin agik bir isareti olabilecegini 6ne stirmiislerdir.

Bizim ¢alismamizda da 5 yas altinda FK baslayip 5 yas tizerinde de devam
eden 23 hastadan 5’inde (%21,7), ilk kez 5 yas iizerinde FK geciren 41 hastadan
da 7’sinde (%17) takip siiresince en az 1 kez afebril konviilziyon gelistigi
goriilmiistiir. Grup 1°de 3 hastada en az 2 kez afebril nobet goriiliirken; grup 2°de
5 hastada en az 2 kez afebril nobet gorilmistiir. Her iki grup bir arada
disiiniildiigiinde de 64 ¢ocuktan 12’sinde (%18,75) afebril konviilziyon gelismis
olup bu hastalarinda 8’inde en az 2 kez afebril konviilziyon gorilmiistiir.
Bulgularimiz gostermektedir ki; 5 yasindan sonra atesli konviilziyon yasayan
cocuklarda, sadece 6 ay-5 yas arasinda atesli konviilziyon yasayan ¢ocuklara gore
onemli oranda yliksek afebril konviilziyon riski mevcuttur.

Her iki hasta grubunda da benzer sekilde afebril konviilziyon riskini yiiksek
bulduk. Dolayis1 ile 5 yasindan sonra FK geciren c¢ocuklarda; 5 yas Oncesi
gecirilen atesli nobetlerin varlig1 veya yoklugu atessiz nobet gelisimi i¢in 6nemli
goriinmemektedir. 5 yasindan onceki atesli ndbet sayist ve ilk atesli ndbet yasi,
atessiz nobetlerin gelisimi i¢cin Onemli gériinmemektedir.

Epilepsi gelisimi agisindan ¢alismamizdaki afebril nobet gozlenen hastalar
degerlendirildiginde; Grup 1’de ii¢ hastada birden fazla afebril ndobet olmasi, bir
hastada tek afebril nobeti olmasmma ragmen psikometrik degerlendirmede Hafif
MR olarak saptanmasi nedenli toplam 4(%17,4) hastada epilepsi gelisimi olarak
degerlendirildi. Grup 2°de ise 5(%12,2) hastada; birden fazla afebril nobet olmasi

nedenli epilepsi gelisimi olarak degerlendirildi.
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Diger taraftan Webb ve arkadaslarinin (90) ortalama 5.5 yil takip stireli, 50
hastadan olusan calismalarinda; 5 yas altinda FK o6ykiisti olup 5 yas iizerinde
de devam eden 38 hastadan 5’inde (%13,1) afebril konviilziyon gelisirken, ilk
kez 5 yas lizerinde FK geciren hicbir ¢ocukta afebril konviilziyon gelismemistir.
Afebril nobet goriilen 5 ¢ocuktan da 4’{linde, epilepsi gelisimi ile ilgili en az bir
risk faktorii oldugu ifade edilmis. Atesli ndbet baslangicinin afebril nobet
gelisen 5 cocukta da bes yasindan once olmasi nedeniyle 5 yas sonrasinda
meydana gelen atesli nobetlerin daha sonraki atessiz nobetler i¢in biiyilik bir risk
faktorii olmadig: ileri siiriilmiistiir. Yine Voudris C ve arkadaglarinin (91) ilk kez
5 yas tlizerinde FK gegiren 29 cocuk ile yaklasik 3 yil takip siireli caligmalarinda
sadece 1 cocukta (%3,5) afebril konviilziyon gelisimi goriilmiis. Yukarida
bildirilen ¢aligmalardaki atessiz ndbetlerin sikliklarindaki farkliliklar geg¢ atesli
nobetler geciren ¢ocuklar1 secme metodlarindan kaynaklanabilir.

Febril konviilziyonda genetik faktorlerin 6nemli rol oynadig: bilinmektedir.
Ancak genetik gecis tam acgiklik kazanmamustir. Multifaktoriyel penetrasyonlu
Otozomal Dominant veya Poligenik kalitim oldugu one siirtilmiistiir. Birinci
dereceden akrabalarda FK Oykiisii; Wallace ve ark. ¢alismalarinda (27) %17,
Kélfen’in ¢alismasinda (92) %16,3, Ling’in ¢calismasinda (93) ise %26,6 olarak
bulunmustur.

Calismamizda ilk kez 5 yas lizerinde FK gelisen grupta ailede FK 6ykiisii
literatiirle uyumlu olarak gelirken (%19,5), 5 yas altinda da FK 06ykiisii olan
grupta ailede FK Oykiisii 9%52,2 ile literatiire gore ¢cok daha yiiksek oranda
saptanmistir. Bu veri ile 5 yas altinda baslayan FK olan, ailede FK 6ykiisii olan
cocuklarda 5 yas Tlzerinde gecirilebilecek FK i¢cin artmig bir risk varligi
diistiniilebilir. Ancak bu konuda genis kapsamli epidemiyolojik ¢aligmalar
yapilmas1 gerekmektedir.

Calisgmamizdaki afebril nobet gelisimi izlenen hastalarin aile Oykiilerine
bakildiginda; Grup 1’de ailesinde FK Oykiisii olan 12 hastanin 2’sinde (%16,7),
Grup 2’de 8 hastanin 1’inde (%12,5) afebril nobet gelisimi izlendi. Ailelerinde
epilepsi Oykiisii olan hastalar sorgulandiginda Grup 1’de 5 hastanin 1’inde (%20),
Grup 2’de de 7 hastanin 2’sinde (%28,5) afebril nobet gelisimi izlendi. Her iki

grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli sonug elde edilemedi. Mevcut
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verilerle afebril nobet gelisiminde ailede FK artan bir risk faktorii olmadigi
diistiniilebilir. Ailede epilepsi olmasi durumunda c¢ocukta epielpsi goriilme
thtimali artmakla birlikte istatistiksel anlamlilik tespit edilemedi. Ancak bu
konuda daha fazla kapsamli caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Cocugun yasam kosullar1 ve ailenin sosyodemografik ozellikleri de FK
sikligmi etkileyebilmektedir. Geng anne yas1 ve diisiik sosyoekonomik diizey FK
sikligini etkileyebilmektedir (94,95). Calismamizda anne ve babalarin egitim ve
gelir diizeylerinin ¢ogunlukla diisiik-orta seviyede oldugu goriildii. Bu konuda iki
grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark olmamakla birlikte, kontrol grubu
olmamasi1 nedent ile kesin bir sonuca varilamadi. Forsgren ¢alismasinda (47) anne
egitim diizeyinin etkili bir faktor oldugunu belirtirken, Verity ve ark. (58) bir
iliski olmadigmi bildirmisler. Tiim bunlarn hijyen kosullarmin kotii olmasi,
saglik hizmetine ulagsmada zorluk, atesli cocuga yaklasimda yapilan yanlis
davranislar ve sonugta c¢ocuklarin daha sik enfeksiyon gecirmesi ile iliskili
olabilecegi diisiiniilebilir.

Febril konviilziyonda kabul edilen ates smir1 bazi c¢aligmalarda 38°C,
bazilarinda 38.5°C ve tizeri olarak belirtilmis olup, FK’lar genellikle ates
yiikseldikten 1-2 saat icerisinde gelisir (97). Calismamizda her iki grupta da nobet
esnasinda en sik ates derecesi 38-39°C arasinda saptanmis olup literatiirle
uyumludur. Ates siklikla viral enfeksiyonlara baglidir. Ates nedeni; USYE, AOM,
IYE, Pnémoni, Roseola Infantum olabilir. Abuekteish ve ark. (98) 2030 olguda
yaptig1 calismada %53 USYE, Rantala ve ark. (99) ¢alismasinda da %54 USYE
saptanmistir. Caligmamizda da literatiirle uyumlu olarak her iki grupta da %43,4
ve %51,2 oranlarinda ates odagi en sik olarak USYE olarak saptanmustir.

Febril konviilziyonlar ¢ogunlukla kisa siireli, jeneralize, tonik—klonik, atonik
olmakla birlikte nadiren parsiyel nobetler seklinde goriilebilir. Calismamizda
literatiirle uyumlu olarak her iki grupta da en sik jeneralize tonik-klonik vasifta
olmak tizere Basit FK goriilmiistiir.

Febril konviilziyon ile bagvuran ¢ocuklarda ayirici tani i¢in rutin testlerin
yapilmasi tartigmalidir. Rutter ve ark. (100) yaptiklar1 bir ¢alismada tam kan
saymmi, glukoz, kalsiyum, tire, kreatinin ve elektrolit degerlendirilmesinde anlamli

bir sonuca ulagamamislar ve rutin tetkiklerin gerekli olmadigini belirtmislerdir.
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Bizim calismamizda da bazi hastalarda enfeksiyona sekonder artig gosterdigi
diistiniilen beyaz kiire ve CRP disinda kan degerlerinde anormallik saptanmadi.

Yapilan prospektif kohort ¢alismalarinda FK’a bagli olarak kalici motor
bozukluk bildirilmemistir. Calismamizda da bu yonde herhangi bir bulguya
rastlanmadi. FK’un cocuklarda zihinsel islevlerde azalma, okul basarilarinda
azalma yaptigina dair kanit bulunmamaktadir. Ingiliz Ulusal Cocuk gelisimi
calismasinda (47) FK hikayesi olan c¢ocuklarda toplumun geri kalanina gore
belirgin davranigsal farkliliklar saptanmamistir. FK’larin ve hatta FSE’un kalici
norolojik hasara yol agtigma dair kanit bulunmadigi, gegici nitelikte mental-motor
islev sorunlari, ndbetin siddeti ve siiresi ile de orantili olarak dil gelisiminde baz1
bozukluklar olabilecegi bildirilmektedir (107).

Bizim ¢alismamizda hastalarin okul basarisi ebeveynlerine ¢alisma sonunda
telefon ile ulasilarak soruldu. Cocuklarin %90,6’sinda normal oldugu ifade edildi.
Sadece 6 hastanin dnceki donemlerine gore okul basarisinda diisme oldugu aileleri
tarafindan ifade edildi. Yapilan WISC-R testi sonuglarinda 5 yas altinda da FK
gecirmis olan grupta 2 hastada hafif diizeyde MR, 1 hastada sinir IQ, 2 hastada da
donuk normal zeka diizeyi saptandi. WISC-R sonuglar1 anormal saptanan
hastalardan 3’linde 5 ve lizerinde, 2’sinde de 4 kez febril konviilziyon gecirme
oykiisii saptandi. Hafif MR olarak degerlendirilen bir hastanin Beyin MR
sonucunda; oksipitoparietal bolgede simetrik kortikal incelme, beyaz cevherde
voliim kayb1 ve intensite artis1 izlendi. ik kez 5 yas iizerinde FK gegiren hasta
grubunda ise 1 hastada hafif diizeyde MR, 6 hastada sinir 1Q, 1 hastada ise Donuk
Normal zeka diizeyi saptandi. WISC-R sonuglart anormal ¢ikan hastalardan
sadece 1’inde 5 ve iizerinde febril konviilziyon 6ykiisii mevcut olup, 4 hastada da
3 kez febril konviilziyon gecirme Oykiisii mevcuttu. Hastalarm Beyin MR
sonuglarinda patolojik bulguya rastlanmamaisti.

Psikometrik degerlendirmeleri anormal olarak c¢ikan hastalardan; Grup
1’deki 5 hastadan 1’inde sadece bir kez, ilk kez 5 yas iizerinde FK geciren grupta
ise 8 hastadan 2’sinde 1’den fazla sayida afebril nobet gelisimi gozlendi. Her iki
grupta toplam 2 hasta epilepsi gelisimi olarak degerlendirildiginde %15,3
oraninda epilepsi gelisimi saptandi. Bu oranmn g¢aligma sonunda elde edilen

epilepsi gelisme orani ile benzer oldugu goriildii. Psikometrik degerlendirmesi
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anormal ¢ikan hastalarda diger hastalardan farkli olarak artmus bir epilepsi riski
s0z konusu degildi.

Toplam 3 hastada afebril nobet gelisimi gézlenmisken, 5 hastanin tedavi
aldig1 goriildii. Psikometrik degerlendirmenin anormal olusunun afebril ndbet
gelisimi olmadan tedavi baslanmasinda bir etken olabilecegi diisiintildii. Her iki
grubun verileri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ elde
edilemedi. Calisma esnasinda ailelerin Psikometrik degerlendirme testlerinin
yapilmasma uyum gostermedigi, verilen randevulara katilim gostermedikleri
gozlendi. Bu durumun nedeni ¢ocuklarinda mental-motor ve dil gelisiminde
herhangi bir gerileme fark etmedikleri i¢in rahat davranmalar1 ve takip siiresine
uyum gostermemeleri olabilir. Sonu¢ olarak bu konuda daha genis hasta ve
kontrol grubu ile birlikte daha uzun yillar takip stiresi ile yapilacak caligmalara
ihtiya¢ oldugu kanisina varilmstir.

Febril konviilziyonlarin prognozu oldukg¢a iyidir. Bu nedenle giintimiizde hi¢
tedavi vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi gerektigi konusunda
tartigmalar devam etmekte olup ¢ogunlukla bu goriis agir basmaktadir (101).
Fakat anne ve babalar i¢in bir nobete sahit olmak korkutucu bir deneyim olmakla
beraber, aileler tekrarlayan ndbetlerin ¢ocuklarin beynine hasar vererek kalici
sekellere yol acabilecegi endisesini tasirlar. Bu nedenle de bir tedavi beklentisi
icindedirler. Hekimler agisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki
iligki tam olarak aydinlatilamadigi i¢in ve ayni zamanda da FSE’nin SSS’e
potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi
nedeniyle proflaktik tedavi vermek tercih edilmektedir. Tedavide amag; akut
konviilziyonu durdurmak, rekiirrensi onlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi
bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktr. Bu nedenlerden dolayr FK’larda;
antiepileptik ajanlarla uzun sureli tedavi, viicut 1sismimn yiikseldigi donemlerde
intermittan tedavi ve profilaksi uygulanmaksizin nobetlerin tedavi edilmesi gibi
cesitli tedavi secenekleri uygulanmaktadir. FK’da uzun sureli antiepileptik ilag
tedavisi i¢in bazi otdrlerce kabul edilen risk faktorleri; ilk FK’nin 1 yas altinda
gecirilmesi, ailede FK oykiisii olmasi, kompleks FK olmasi, 6ncesinde norolojik
bulgu ya da néromotor gelisim geriligi olmas1 ve sik tekrarlama (3’den fazla

olmas1) olmasidir (11,102,103,104).
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Calismamizda 1. Gruptaki hastalarin ilk kez 5 yas lizerinde FK gecirenlere
gore daha fazla oranda profilaksi aldig1 belirlendi. Bunun nedeni olarak iki grubun
verileri karsilastirildiginda ilk FK’unu 5 yas altinda gecirip 5 yas iizerinde de FK
geciren cocuklarin istatistiksek olarak anlamli derecede daha fazla sayida nobet
gecirmeleri kabul edilebilir.

Uzun siireli tedavide kullanilan Fenobarbital ve Valproik asit gibi ilaglarin
onemli yan etkileri vardir. Bu nedenle FK gibi prognozu iyi olan bir durumda
kullanimlarinin  smirlandirilmas1 konusunda goriisler vardir (71,105). Febril
konviilziyon geciren bir ¢ocuga uzun siireli antiepileptik tedavi verilmesi
konusunda pediatristlerin tutumlar1 farklilik gosterebilmektedir. Tokyo’da 482
pediatriste; aile dykiisii olmayan ilk kez basit FK gegiren 1 yasindaki bir 6rnek
olguya yaklagimlar1 soruldugunda katilimcilarin %13’i ilk FK’dan sonra
antiepileptik ila¢ onerdiklerini ve %48’1 anne babanm kaygisini1 gidermek amaci
ile tedavi verdigini bildirmislerdir (106). Bu durum iilkelerin febril konviilziyon
yaklagim kilavuzlarinin mutlaka var olmasi gerektigini, gereksiz tedavilerin bu
sekilde onlenebilecegini gostermektedir.

Calismamizda ise Grup 1’deki 23 hastadan 9’unda (%39,1), ilk kez 5 yas
iizerinde FK Oykiisii olan 41 hastadan da 10 tanesine (%24,4) antiepileptik tedavi
baslanmis oldugu goriildii. Bazi hastalara neden ilag baslandigi dosyalarda
belirtilmemis olmakla beraber, bir kisminda tekrarlayan febril ve afebril
nobetlerin olmasi, komplike nobetlerin olmasi, psikometrik degerlendirmede
noromotor gerilik saptanmasi, ailelerin takip silirecinde yeterli isbirligi
saglayamayacagi ve saglik kurulusuna ulasimda zorluk yasayabilecegi gozlenen
hastalarda ila¢ baslanmis oldugu tespit edildi.

Sonug olarak genellikle benign karakterde olan FK’larin, nobet tekrarlama
ozelligi gostermesi ve epilepsiye doniisme riskleri tasimasi nedeni ile takip
edilmesinin onemli oldugu kamisina vardik. Ozellikle de 5 yas iizerinde FK
yasayan cocuklarda, sadece 5 yas altinda FK gecirenler i¢in literatiirde belirtilen
afebril nobet ve epilepsi gelisme riskine gore anlamli derecede yiiksek afebril

nobet ve epilepsi gelisim riski oldugunu saptadik.
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Bu ¢ocuklar atessiz nobet gelistirme riski olan hastalar grubu olarak kabul
edilebilir. Bes yas iizeri FK’lu hastalarda epilepsi riski, sadece 5 yas altinda FK
gecirenlere gore yiiksek gortinmektedir. Ancak yinede bu hastalarin biiyilik
kisminda afebril nobet gelisimi gdzlenmemekte olup, bu hastalarm epilepsi gibi
takip edilmesi, ailelere bilgi verilmesi ve epilepsi kriterleri olusmadan tedavi
baslanmamasi daha dogru bir yaklasim olacaktir. Bu hastalarda afebril ndbet ve
epilepsi gelisim riskinin daha hassas bir sekilde belirlenmesini saglamak i¢in daha

biiyiik epidemiyolojik calismalar ve daha uzun stireli bir takip gerekecektir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda hastalarimizin yaslar1 5 — 17 yas arasinda, takip siireleri ise

1 — 3,5 yil arasinda degismekteydi.

Hastalarin prenatal, natal ve postnatal Oykiileri sorgulandiginda annede
sigara i¢imi, sarilikk, yenidoganm gec¢ici takipnesi diginda sorun
saptanmadi. Her iki grupta da sadece 2’ser ¢cocukta preterm dogum oykiisii
mevcuttu. Bu bulgular ile nobet c¢esidi ya da afebril nobet riski agisindan

bir iligki saptamadik.

FK oOncesi asilanma Oykiisii olan sadece 2 hasta mevcuttu. Bir hastada

MMR asis1, digerinde DBT asis1 yapilma Oykiisti vardi.

Ailede FK oykiisii a¢isindan iki grup karsilastirildiginda 5 yas altinda FK
baslayan grupta istatistiksel olarak anlamli derecede ailede FK oykiisii

mevcuttu (p<0.05).

Gegirilen nobet sayilar1 acisindan degerlendirildiginde 5 yas altinda FK
Oykiisii olan grupta istatistiksel olarak anlamli derece daha fazla sayida

febril nobet gecirme dykiisii vardi (p<0.05).

Her iki grupta da ailelerin sosyoekonomik ve egitim diizeyleri
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Ancak
anne ve baba egitim diizeylerinin ¢ogunlukla ilkdgretim seviyesinde

oldugu goriildii.

FK goriilme sikligmin, rekiirrensinin ve epilepsiye doniisiim riskinin
sosyoekonomik durumla iliskisini degerlendirmek i¢in daha genis

katilimli, kontrol grubu olan ¢alismalara ihtiya¢ oldugu kanisina varildi.

Grup 1°deki hastalarin %43,5, Grup 2’de ise %51,2’sinde ndbet esnasinda
aksiller 6lciilen atesin 38—-39 derece arasinda oldugu ve bununda literatiirle

uyumlu oldugu goriildii.

Tiim gruplarda ates odagina bakildiginda literatiirle uyumlu olarak en sik

USYE saptandig1 goriildii.
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Her iki gruptaki ¢ocuklarda da en sik olarak literatiir bilgisi ile uyumlu

olarak jeneralize tonik — klonik vasifta nobetler goriildii.

Bes yas altinda FK baglayan grupta %91,3, ilk kez 5 yas iizerinde FK
gelisen grupta ise %70,7 oraninda Basit FK saptandi.

Her iki grupta da nobeti tetikleyebilecek ilag kullanimi o6ykiisi
sorgulandiginda 6 hastada psodoefedrin igeren ila¢ alim dykiisii oldugu ve

nobeti tetikleyici unsur olabilecegi diisiiniildii.

Profilaksi kullanim1 agisindan istatistiki olarak anlamli derecede 5 yas
altinda FK baslayan grupta daha c¢ok hastanin profilaksi aldig1 saptandi
(p<0.05). Bununda 5 yas altinda FK gecirme Oykiisii olan hastalarin
istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla sayida nobet gecirmeleri

nedeni ile olabilecegi diisiiniildii.

Antiepileptik tedavi baslanan hastalarm Grup 1’de %39, Grup 2’de ise
%24,4 oraninda oldugu saptandi. Istatistiksel olarak iki grup arasinda

anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05).

Antiepileptik tedavide en sik Valproik asit baslandigir goriildii. Tedavi
baslanmas1 konusunda; ndbetlerin 1 yas altinda baslayip tekrarlamasi,
febril veya afebril olarak nobet tekrarlariin goriilmesi, FK 6ykiisii olup ta
takipte afebril nobet gelismesi, psikometrik degerlendirmede néromotor
gerilik saptanmasi ve ailenin sosyoekonomik olarak takiplere uyum

saglamamasi nedenlerinin g6z 6niinde bulunduruldugu saptanda.

Her iki grupta toplam 5 hastaya Lomber Ponksiyon yapilmis olup hepsi

normal saptandi.

Iki grup igin goriintiileme sonuglarmin karsilastirilmasinda istatistiksel

olarak anlamli bir sonug¢ saptanmadi (p>0.05).

Tim 5 yas tstii FK goriilen ve Psikometrik degerlendirmeleri anormal
saptanan her iki grupta toplam 13 hastadan 2’sinde(%15,3) epilepsi
gelisimi saptandi. Bu oran calisma sonunda elde edilen epilepsi gelisim

oranlar1 ile benzerdi. Psikometrik degerlendirmenin anormal olmasinin;
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calisma grubundaki hastalarda epilepsi riskini arttiran bir faktér olmadig:

diistiniilebilir.

WISC-R testi sonuglarma gore iki grup arasinda hi¢bir parametrede
istatistiksel anlamli sonu¢ elde edilmedi (p>0.05). Bes yas iizerinde FK
geciren hastalarda noromotor gelisim diizeyleri ile demografik, klinik
veriler arasindaki iligkiyi gostermesi agisindan daha fazla hasta sayisi ve
daha uzun takip siiresi ile yeni epidemiyolojik caligmalara ihtiya¢ oldugu

kanisina varildi.

Calismamizda 5 yas altinda FK baglayip 5 yas lizerinde de devam eden 23
hastadan 5’inde (%21,7), ilk kez 5 yas lizerinde FK geciren 41 hastadan da
7’sinde (%17) takip siiresince en az 1 kez afebril konviilziyon gelistigi
goriilmiistiir. Her iki grup bir arada disiiniildiigiinde de 64 c¢ocuktan

12’sinde (%18.75) afebril konviilziyon gelistigi goriilmektedir.

. Epilepsi gelisimi agisindan ¢alismamizdaki afebril nobet gozlenen hastalar

degerlendirildiginde; Grup 1’de 3 hastada, birden fazla afebril ndbet
olmasi, bir hastada tek afebril nobeti olmasina ragmen psikometrik
degerlendirmede Hafif MR olarak saptanmasi nedenli toplam 4(%17,4)
hastada epilepsi gelisimi olarak degerlendirildi. Grup 2’de ise 5(%12,2)
hastada; birden fazla afebril nobet olmasi nedenli epilepsi gelisimi olarak

degerlendirildi.

Bes yasindan sonra atesli konviilziyon yasayan cocuklarda, literatiirlerde
verilen epilepsi gelisim oranlarina bakilarak sadece 6 ay-5 yas arasinda
atesli konviilziyon yasayan cocuklara gore dnemli oranda yiiksek epilepsi

riski mevcuttur.

Her iki hasta grubunda da benzer sekilde afebril konviilziyon riskini
yiiksek bulduk. Dolayist ile 5 yasindan sonra FK geciren ¢ocuklarda; 5 yas
oncesi gecirilen atesli nobetlerin varligi veya yoklugu atessiz ndbet
gelisimi i¢in Oonemli goriinmemektedir. 5 yasindan Onceki atesli ndbet
sayis1 ve ilk ategli nobet yasi, atessiz nobetlerin gelisimi i¢in 6nemli

goriinmemektedir.
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Sonuc olarak;

Bu ¢ocuklar ategsiz nobet gelistirme riski olan hastalar grubu olarak kabul
edilebilir. Bes yas tizeri FK’lu hastalarda epilepsi riski, sadece 5 yas altinda FK
gecirenlere gore yiiksek goriinmektedir. Ancak yinede bu hastalarm biiytlik
kisminda afebril nobet gelisimi gdzlenmemekte olup, bu hastalari epilepsi gibi
takip edilmesi, ailelere bilgi verilmesi ve epilepsi kriterleri olusmadan tedavi
baslanmamasi daha dogru bir yaklasim olacaktir. Bu hastalarda afebril nébet ve
epilepsi gelisim riskinin daha hassas bir sekilde belirlenmesini saglamak i¢in daha

biiyiik epidemiyolojik calismalar ve daha uzun siireli bir takip gerekecektir.
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7. OZET

BES YAS UZERINDE FEBRIL KONVULZiYON GECIRME iLE
BASVURAN HASTALARIN DEMOGRAFIK, KLINIK OZELLIKLERI VE
EPILEPSi GELiSIMi ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI

Febril konviilziyon (FK); genel kabul goren yaklasima gore 6 ay - 5 yas
arasi ¢cocuklarda goriilen, 1yi huylu, yasa bagimli, ates ile tetiklenen ve ¢ocukluk
cagmnin en sik goriilen konviilziyonudur. Siklig1 %2-6 olarak bildirilmektedir.
Yasa bagimli yapilan bu tanimlamaya ragmen klinik deneyimler ve literatiirde
bildirilen vakalar goéz oOniine alindiginda febril konviilziyon hemen her yasta
gortilebilmektedir. Baz1 ¢cocuklarda atesli nobetler 5 yasindan sonra meydana gelir
ve 1yi rapor edilmis bir durum olsa bile bu tiir cocuklara yonelik prognoz daha az
nettir. Bes yasindan sonra febril konviilziyon goriilen ¢ocuklarda, izleyen epilepsi
yiizdesinin, sadece hayatlarmin ilk yillarinda febril konviilziyon geg¢iren
cocuklardan daha yiiksek oldugunu bildiren ¢calismalar yapilmaistir.

Bu calismanin amaci bes yas tizerinde febril konviilziyon geciren hastalarin
demografik, klinik, laboratuvar ve radyolojik o6zelliklerinin, predispozan
faktorlerinin ve bu 6zelliklerin prognoza olan etkisinin arastirilmasidir.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Noroloji Poliklinigi ve Cocuk
Acil Servisine 15 Subat 2012 — 15 Nisan 2014 tarihleri arasinda 5 yas tizerinde
olup; febril konviilziyon ge¢irme nedeni ile bagvuran toplam 64 ¢ocuk calismaya
alimdi. Bes yas altinda febril konviilziyon geciren ancak bes yasindan sonra da
febril konviilziyon ge¢irme yakinmasi olanlar Grup 1, bes yas iistiinde ilk kez
febril konviilziyon gegirenler Grup 2 olarak tanimlandi. Daha 6nce atessiz nobet
oykiisii olanlar, progresif Merkezi Sinir Sistemi hastalig1 ve psikiyatrik bozuklugu
olanlar calismaya dahil edilmedi. Hastalarin ayrica; Laboratuar, lomber ponksiyon
verileri, goriintiileme (Manyetik rezonans ya da bilgisayarli tomografi), EEG,

WISC-R gelisim testi sonuglar1 degerlendirildi.
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Calismamizda; en sik ates odagi Grup 1°de 10 (%43,4) hastada ve Grup 2’de
21 (%51,2) hastada olmak iizere iist solunum yolu enfeksiyonu olarak saptandi.
Her iki grupta da nobetlerin ¢cogunlukla Jeneralize tonik-klonik vasifta oldugu
goriildi. Grup 1’de 21 (%91,3) ve Grup 2’de 29 (%70,7) hastanin ndbeti Basit
febril konviilziyon kriterlerine uymaktaydi. Hastalarin 1 — 3,5 y1l arasinda degisen
takip siiresi boyunca Grup 1’de 5 (%21,7) ve Grup 2’de 7 (%17) hastada afebril
nobet gelistigi goriildii. Grup 1’deki 23 hastadan 9’unda (%39,1), ilk kez 5 yas
iizerinde FK Oykiisii olan 41 hastadan da 10 tanesine (%24,4) antiepileptik tedavi
baslanmis oldugu gorildi.

Sonug olarak genellikle benign karakterde olan FK’larin, nobet tekrarlama
ozelligi gostermesi ve epilepsiye doniisme riskleri tasimasi nedeni ile yakin takip
edilmesinin 6nemli oldugu kamisina vardik. Ozellikle de 5 yas iizerinde FK
geciren ¢ocuklarda, sadece 5 yas altinda FK gecirenlere gore anlamli derecede
yiiksek epilepsi gelisim riski oldugunu saptadik. Bu c¢ocuklarin muhtemelen
gelismekte olan epilepsi riskini tasiyan hastalar grubu olarak kabul edilmesi
gerektigi distiniilebilir. Bu hastalarda epilepsi gelisim riskinin daha hassas bir
sekilde belirlenmesini saglamak i¢in daha biiyiik epidemiyolojik c¢alismalar ve

daha uzun siireli bir takip gerekecektir.

Anahtar Kkelimeler: Ates, febril konviilziyon, epilepsi gelisimi, gec febril

nobetler.
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8. ABSTRACT

EVALUATION OF DEMOGRAPHICAL, CLINICAL
CHARACTERISTICS AND EPILEPSY DEVELOPMENT OF PATIENTS
OVER FIVE YEARS OF AGE APPLYING TO THE HOSPITAL WITH
FEBRILE CONVULSION COMPLAINT

Febrile convulsion (FC) is the most common benign convulsion triggered
with fever and seen in children between 6 months - 5 years of age. Frequency is
reported as 2-6%. Despite this age-dependent definition, febrile convulsion may
be observed in almost any age. In some children febrile seizures occur after 5
years of age. The prognosis for these children is less clear and there are some
conflicted data about this disorder. Some studies showing that the ratio of
following epilepsies in children in with febrile convulsions after five years of age
is higher than children having febrile convulsions.

The aim of this study is to analyze demographical, clinical, laboratory and
radiological characteristics of patients over five years of age with febrile
convulsion, their predisposing factors and the effect of these characters on
prognosis.

A total of 64 children over 5 years of age applying to Akdeniz University
Faculty of Medicine Pediatric Neurology Polyclinic and Pediatric Emergency
Service between 15/02/2012 - 15/04/2014 with febrile convulsion complaint were
included in the study. Those who had febrile convulsion under five years of age
and whose complaint continued after that age were gathered under Group 1 and
those who had their first febrile convulsions over five years of age were gathered
under Group 2. Patients, who had afebrile seizures before, have progressive
Central Nervous System disease and psychiatrical problems were not included in
the study. Laboratory, lumbar puncture data, imaging (Magnetic resonance or
computer tomography), Electroencephalography, WISC-R development test
results of the patients were also evaluated.

The most common focus of fever was determined as upper respiratory

infection in 10 patients (43.4%) in Group 1 and 21 patients (51.2%) in Group 2. In

47



both groups, it was observed that the seizures were mostly generalized tonic-
clonic. Seizures of 21 patients (91.3%) in Group 1 and 29 patients (70.7%) in
Group 2 were Simple febrile convulsion. During the patient follow-up period
between 1 - 3.5 years, afebril seizure development was observed in 5 (21.7%)
patients in Group 1 and in 7 patients (17%) in Group 2. It was observed that
antiepileptic treatment was started in 9 patients out of the 23 patients in Group 1
(39.1%) and 10 patients out of the 41 patients with first FC story over 5 years of
age (24.4%).

As a result, we considered that close follow-up is important in FCs which
are generally benign, as seizures tend to recur and have the risk of turning into
epilepsy. Especially in children having FC over five years of age, a significantly
high epilepsy development risk was determined compared to those having FC
under five years of age. It may be considered that these children should be
considered as the group of patients with a probably developing epilepsy risk. In
order to determine epilepsy development risk more accurately in these patients,

larger epidemiological studies and longer follow-up are necessary.

Key words: Fever, febrile convulsion, epilepsy development, late febrile seizures.

48



13-

14-

9. KAYNAKLAR

Verrotti A, Giuva T, Cutarella R. Febrile convulsions after 5 years of age:
Long-term follow-up. J Child Neurol 2000; 15: 811-3.

Pavone L, Cavazzuti GB, Incorpora G. Late febrile convulsions: A clinical
follow-up. Brain Dev 1989; 11: 183-5.

Yakut A. Febril konviilziyon. T Klin J Ped Sp Iss 2003; 1: 119-27.

Apak S. Pediatrik epileptoloji ve antikonvulzif ila¢ tedavisi 1. basku.
Istanbul 1986; 93-114.

National Institutes of Health Consensus Statement. Febrile seizures: Long
term management in children with fever associated seizures. Pediatrics
1980; 66: 1009- 12.

Commission on epidemiology and prognosis. International League Against
Epilepsy: Guidelines for epidemiologic studies on epilepsy. Epilepsia 1993;
34: 592 -6.

Shinnar S. Febrile seizures. In: Swaiman K, Ashwal S.Pediatric Neurology.
Principles and Practice. 5™ ed. Elsevier Saunders 2012; 790-7.

Subcommittee on Febrile Seizures; American Academy of Pediatrics.
Febrile Seizures: Guideline for the Neurodiagnostic Evaluation of the Child
With a Simple Febrile Seizure. Pediatrics 2011; 127(2): 389-94.

Sadleir LG, Scheffer IE. Febrile seizures. BMJ 2007; 334(7588): 307-11.

American Academy of Pediatrics: Practice parameter: the neurodiagnostic
evaluation of the child with a first simple febrile seizure. Pediatrics 1996;
97(5): 769-75.

Shinnar S, Glauser TA. Febrile seizures. J Child Neurol 2002; 17(Suppl):
44 52,

Offringa M, Moyer VA. Evidence based paediatrics: evidence based
management of seizures associated with fever. BMJ 2001; 323(7321): 1111-
4.

Yakincit C, Kutlu NO, Durmaz Y, Karabiber H, Egri M. Prevalence of
febrile convulsion in 3637 children of primary school age in the province of
Malatya, Turkey. Journal of Tropical Pediatrics 2000; 46(4): 249-50.

Yayla V, Cakmak G, Apak I, Ates U, Erdogan F. The prevalence of febrile
convulsions in primary school children. Yeni Symposium 1997; 35: 11-3.

49



15-

16-

17-

18-

19-

20-

21-

22-

23-

24-

25-

28-
29-

Oztiirk MK, Onal AE, Tiimerdem Y, Giirses C, Baykan B, Gokyigit A, et al.
Prevelance of febrile convulsions in a group of children aged 0 to 9 years in
a slum in Istanbul. Med Bull Istanbul 2002; 17: 44-52.

Lux A. Treatment of febrile seizures: Historical perspective, current
opinions, potential future directions Brain and Dev Sp Iss 2010; 1: 64-70
Sillanpaa M, Camfield C, Haataja L. Incidence of febrile seizures in
Finland: prospective population-based study. Pediatr Neurol 2008; 391-4.

Offringa M, Hazebroek-Kampschreur AA, Derksen-Lubsen G. Prevalence
of febrile seizures in Dutch schoolchildren Paediatr Perinat Epidemiol 1991;
5(2):181-8.

Pavlovic MV, Jarebinski MS, Pekmezovic TD. Febrile convulsions in Serbia
region: 10 year epidemiological study. Eur J Neurol 1999; 6(1): 39-42.

Van Zeijl JH, Mullart RA, Borm GF. Recurrence of febrile seizures in the
respiratory season is associated with influenza A. J Pediatr 2004; 145: 800-
5.

Vestergaard M, Obel C, Henriksen TB. The Danish national hospital register

is valuable study base for epidemiologic research in febrile seizures. J Clin
Epidemiol 2006; 59: 61-6.

Norgaard M, Ehrensten V, Mahon BE. Febrile seizures and cognitive
function in young adult life: a prevalence study in Danish conscripts. J
Pediatr 2009; 155: 404-9.

Okan N, Okan M, Eralp O. The prevalence of neurological disorders among
children in Gemlik (Turkey). Dev Med Child Neurol 1995; 37(7): 597-603.

Aydm A, Ergor A, Ozkan H. Effects of sociodemographic factors on febrile
convulsion prevalence. Pediatr Int 2008; 50(2): 216-20.

Waruiru C, Appleton R. Febrile seizures: an update. Arch Dis Child 2004;
89(8): 751-6.

Offringa M, Bossuyt PM, Lubsen J, Ellenberg JH, Nelson KB, Knudsen FU,
et al. Risk factors for seizure recurrence in children with febrile seizures: a
poo led analysis of individual patient data from five studies. J Pediatr 1994;
124(4): 574-84.

Wallace SJ. Febrile seizures. Epilepsia 1996; 2(1): 28-33.
Hirtz D. Febrile seizures. Pediatr Rev 1997; 18(1): 5-9.

Kjeldsen MJ, Kyvik KO, Friis ML, Christensen K. Genetic and
environmental factors in febrile seizures: a Danish population-based twin
study. Epilepsy Res 2002; 51(1-2): 167- 77.

50



31-

32-

33-

34-

35-

36-

37-

38-

40-

41-

42-

43-

Lennox-Buchthal MA. Febrile convulsions. In: Laidlaw J, Richens A, eds. A
Textbook of Epilepsy. 2" ed. New York: Churchill Livingston 1982; 68-80.

Nakayama J, Arimani T. Molecular genetics of febrile seizures. Review
Epilepsy Research 2006; 70 (Supp 1): 190-8.

Tsuboi T, Endo S. Genetic studies of febrile convulsions: analysis of twin
and family data. Epilepsy Res Suppl 1991; 4: 119-28.

Shinnar S. Febrile seizures. In: Swanman K, Ashwal S. Pediatric Neurology.
Principles and Practice. 3 ed. Harcourt Health Sciences Comp St Louis
1999; 676- 81.

Nabbout R, Pru Homme JF, Feingold J, Brice A, Dulac O, et al. A locus for
simple pure febrile seizures maps to chromosome 6q.22-q24. Brain 2002;
125(12): 2668-80.

Audenaert D, Van Broeckhoven C, De Jonghe P. Genes and loci involved in
febrile seizures and related epilepsy syndromes. Hum Mutat 2006; 27(5):
391-401.

Gerard F, Pereira S, Robagilo-Schlupp A, Genton P, Szepetowski P. Clinical
and genetic analysis of a new multigeneration pedigree with GEFS+
(generalized epilepsy with febrile seizures plus). Epilepsia 2002; 43(6): 581-
6.

Berg AT. Are febrile seizures provoked by a rapid rise in temperature? Am J
Dis Child 1993; 147(10): 1101- 3.

Baulac S, Gourfinkel-An I, Nabbout R, Huberfeld G, Serratosa J, Leguern
E, et al. Fever, genes and epilepsy. Lancet Neurol 2004; 3(7): 421-30.

Saper CB, Breder CD. The neurologic basis of fever. N Eng J] Med 1994;
330(26): 1880- 6.

Haspolat S, Mih¢i E, Coskun M, Gilimisli S, Ozben T, Yegin O.
Interleukin-1beta, tumor necrosis factor-alpha, and nitrite levels in febrile
seizures. J Child Neurol 2002; 17(10): 749-51.

Nur BG, Kahramaner Z, Duman O, Dundar NO, Sallakc1 N, Yavuzer U, et
al. Interleukin-6 gene polymorphism in febrile seizures. Pediatr Neurol
2012; 46(1): 36-8.

Saghazadeh A, Mastrangelo M, Rezaei N. Genetic background of febrile
seizures. Rev Neurosci 2014; 25(1): 129-61.

Yakut A. Febril Konviilziyon. 47. Milli Pediatri Kongresi Ozet Kitab1 2003;
53-7.

Topgu M. Febril konviilziyonlar. Katk: Pediatri Dergisi 1994; 6: 458-63.

51



45-

46-

47-

48-

49-

50-

51-

52-

53-

54-

55-

59-

60-

Nelson BK, Ellenberg HJ. Prenatal and perinatal antecedents of febrile
seizures. Ann Neurol 1990; 27: 127-131.

Barbeau A, Donaldson J. Zinc, taurine and epilepsy. Arch Neurol 1974; 30:
52-8.

Verity CM, Butler NR, Golding J. Febrile convulsions in a national cohort
followed up from birth 1. Prevalence and recurrence in the first five years of
age. Br Med J (Clin Res Ed) 1985; 290: 1307- 10.

Deda G, Karagol U, Giirer Y. Febril konviilziyonlu olgularin serum IgG,
IgA ve IgM diizeyleri. Noroloji 1992; 12: 69-73.

Mohebbi MR, Holden KR, Butler 1J. First: a practical approach to the cause
and management of febrile seizures. J Child Neurol 2008; 23: 1484-8.

Livengood J, Mullen JR, White JW. Family history of convulsions and use
of pertussivaccine. J Pediatr 1995; 127: 518-25.

Awaya Y, Minagawa K. A guidelines for vaccination for children with
febrile seizures (in Japanese). A guidebook for vaccination for children with
neurological disorders. Tokyo: Shindan to Chiryo Sha 2007; 7-14.

Dube C, Richichi C, Bender RA, Chung G, Litt B, Baram TZ. Temporal
lobe epilepsy after experimental prolonged febrile seizures: prospective
analysis. Brain 2006; 129: 911-22.

Sloviter RS, Kudrimati HS, Laxer KD, Barbaro NM, Chan S, Hirsch LJ et
al. ‘Tectonic’ hippocampal malformations in patients with temporal lobe
epilepsy. Epilepsy Res 2004; 59: 123-53.

Lewis DV. Losing neurons: selective vulnerability and medial temporal
sclerosis. Epilepsia 2005; 46 (suppl 7): 39-44.

Berg AT, Shinnar S. Unprovoked seizures in children with febrile seizures:
short-term outcome. Neurology 1996; 47: 562-8.

Berg AT, Shinnar S. Complex febrile seizures. Epilepsia 1996;37: 126-33.

Shinnar S, Pellock JM, Moshe SL. In whom does status epilepticus occur:
age related differences in children. Epilepsia 1997;38: 907-14.

Verity CM. Do seizures damage the brain? The epidemiological evidence.
Arch Dis Child 1998; 78: 76-8.

Nelson KB, Ellenberg JH. Predictors of epilepsy in children who have
experienced febrile seizures. N Engl J Med 1976; 295: 1029-33.

Annegers JF, Hauser WA, Shirts SB, Kurland LT. Factors prognostic of
unprovoked seizures after febrile convulsions. N Engl J 1986; 316: 493-8.

52



61-

62-

63-

64-

65-

66-

68-

69-
70-

Verity CM, Golding J. Risk of epilepsy after febrile convulsions: a national
cohort study. BMJ 1991; 303: 1373-6.

Duffner PK, Baumann RJ. A synopsis of the American Academy of
Pediatrics’ practice parameters on the evaluation and treatment of children
with febrile seizures. Pediatr Rev 1999; 20: 285-97.

Huang CC, Wang ST, Chang YC. Risk factors for a first febrile convulsion
in children: a population study in southern Taiwan. Epilepsia 1999; 40: 719—
25.

Joint Working Group of the Research Unit of the Royal College of
Physicians and the British Pediatric Association. Guidelines for the
management of convulsions with fever. BMJ 1991; 303: 634-6.

Warden CR, Zibulewsky J, Mace S. Evaluation and management of febrile
seizures in the out of hospital and emergency department settings. Ann
Emerg Med 2003; 41: 215-22.

Freeman JM, Vinig EP. Decision making and the child with febrile seizures.
Pediatr Rev 1992; 13(8): 298-304.

Pfeiffer A, Thompson J, Charlier C, Otterud B. A locus for febrile
convulsions (FEB3) mamps the chromosome 2Q 23-24. Ann Neurol 1999;
46: 671-8.

Mabher J, Mc Lachlan RS. Febrile convulsions: is seizure duration the most
important predictor of temporal lobe epilepsy? Brain 1995; 118: 1521-8.

Narula S, Goraya JS. Febrile myoklonus. Neurology 2005; 64: 169-70.

Rocca WA, Sharbrough FW, Hauser WA. Risk factors for complex partial
seizures: a population-based case-control study. Ann Neurol 1987; 21:2231.

71- Camfield PR, Camfield CS, Gordon K, Dooley JM. What types of epilepsy

are preceded by febrile seizures? A population based study of children. Dev
Med Child Neurol 1994; 36: 887-92.

72- Camfield PR, Camfield CS. Management and Treatment of Febrile Seizures.

73-

74-

75-

Curr Probl Pediatr 1997; 27(1): 6-14.

Iwasaki N, Nakayama J, Hamano K. Molecular genetics of febrile seizures.
Epilepsia 2002; 43 (Suppl 9): 32-5.

Wallace RH, Scheffer IE, Parasivam G. Generalised epilepsy with febrile
seizures plus: mutation of the sodium channel subunit SCN1B. Neurology
2002; 58: 1426-8.

Racacho L, McLachlan RS, Ebers GC. Evidence favoring genetic
heterogeneity for febrile convulsions. Epilepsia 2000; 41: 132-9.

53



77-

78-

80-

81-

82-

83-

85-

86-

88-

89-

Sugawara T, Mazaki-Miyazaki E, Ito M. Nav 1.1 mutations cause febrile
convulsions associated with a febrile partial seizures. Neurology 2001; 57:
703-5.

Offringa M, Newton R. Prophylactic drug management for febrile seizures
in children (Review). Evid Based Child Health 2013; 8(4): 1376-485.

Baunmann JR, Duffner PK. Treatment of children with simple febrile
seizures. The AAP practice parameter. Ped Neurol 2000; 23(1): 11-7.

Knudsen FU. Febrile convulsions: treatment and prognosis. Epilepsia 2000;
41(1): 2-9.
Khosroshahi N, Faramarzi F, Salamati P, Haghighi SM, Kamrani K.

Diazepam versus clobazam for intermittent prophylaxis of febrile seizures.
Indian J Pediatr 2011; 78(1): 38-40.

Rose W, Kirubakaran C, Scott JX Intermittent clobazam therapy in febrile
seizures. Indian J Pediatr 2005; 72(1): 31-3.

Chang YC, Guo NW, Wang ST, Huang CC, Tsai JJ. Working memory of
school-aged children with a history of febrile convulsions: a population
study. Neurology 2001; 57(1): 37.

Bauman RJ. Technical report: Treatment of child with simple seizures.
Pediatrics 1999; 103(6): 1-57.

Mamelle N, Mamele JS, Revol M, Gilly R. Prevention of recurrent febrile
convulsions: a randomised therapeutic assay; sodium valproat, phenobarbital
and placebo. Neuropediatrics 1984; 15(1): 37-42.

Riss J, Cloyd J, Gates J, Collins S. Benzodiazepines in epilepsy:
pharmacology and pharmacokinetics. Acta Neurol Scand 2008; 118(2): 69-
86.

Leaffer EB, Hinton VJ, Hesdorffer DC. Longitudinal assessment of skill
development in children with first febrile seizure. Epilepsy Behav 2013;
28(1): 83-7.

Chang YC, Guo NW, Huang CC, Wang ST, Tsai JJ. Neurocognitive
attention and behavior outcome of school-age children with a history of
febrile convulsions: a population study. Epilepsia 2000; 41(4): 412-20.

Menkes JH. seizure disorders; Rabe EF: Febrile convulsions pediatric
Therapies. Rakel Series 1998; 67-8.

Hauser WA. The prevalence and incidence of convulsive disorders in
children. Epilepsia 1994; 35(suppl 2): 51-6.

54



91-

92-

93-

94-

95-

96-

98-

99-

100-

101-

102-

103-

104-

105-

Webb DW, Jones RR, Manzur AY, Farrell K. Retrospective study of late
febrile seizures. Pediatr Neurol 1999; 20: 270-3.

Voudris C, Katsaloulis M, Markouris M. First convulsion occurrence with
fever in children over the age of five. Seizure 2000; 9: 522.

Kolfen W, Pehle K, Konig S. Is the long-term outcome of following febrile
convulsions favorable? Dev Med Child Neurol 1998; 40: 667-71.

Ling SG. Febrile convulsions: Acute seizures characteristics and anti-
convulsant therapy. Annals of Tropical Ped 2000; 20: 227-30.

Vestergaard M, Christensen J. Register based studies febrile seizures in
Denmark. Brain Dev 2009; 31(5): 372-7.

Vahidnia F, Eskenazi B, Jewel N. Maternal smoking, alcohol drinking, and
febrile convulsion. Seizure 2008; 17: 320-6.

Forsgen L, Sidenvall R, Blomquist HK. An incident case-referent study of
febrile convulsions in children: Genetic and social aspects. Neuropediatrics
1990; 21: 153-9.

Berg AT, Shinnar S, Hauser WA. Predictors of recurrent febrile seizures:
Aprospective study of recurrent febrile seizures. N Eng J Med 1992; 327:
1122-7.

Abuekteish F, Daoud AS, al-Sheyyab M, Nou’man M. Demographic
characteristics and risk factors of first febrile seizures: a Jordanian
experience. Trop Doct 2000; 30 (1): 25-7.

Rantala H, Uhari M, Tarkka H. Viral infections and recurrences of febrile
convulsions. J Ped 1990; 116: 195-9.

Rutter N, Smales OR. Role of routine investigations presenting with their
first febrile convulsion, Arc Dis Child 1977; 52(3): 188-91.

Knudsen FU. Febrile convulsions: treatment and prognosis. Epilepsia 2000;
41: 2-9.

Knudsen FU. Febrile seizures-treatment and outcome. Brain Dev 1996;
18(6): 438-49.

Lahat E, Goldman M, Barr J, Bristritzer T. Comparasion of intranasal
midazolam with intravenous DZP for treating febrile convulsions in
children: prospective randomized study. BMJ 2000; 321: §83-6.

Grace Brook Huffman. Tips from other journals. Long term treatment of
Febrile seizures in children. American Family Physician 1999; 103: 1307-9.

Scheffner D, Konig St, Rauterberg-Ruland I, Kochen W, et al. Fatal liver
failure in 16 children with valproate therapy. Epilepsia 1988; 29(5): 530-42.

55



106- Sakai R, Okumura A, Shimizu T. Current explanations regarding febrile
seizures provided by pediatricians in Tokyo. Dev Med Child Neurol 2009;

51(8): 651-2.

107- Metsaranta P, Koivikko M, Peltola J. Outcome after prolonged convulsive
seizures in 186 children: low morbidity, no mortality. Dev Med Child
Neurol 2004; 46: 4-8.

56



10. EKLER

Ek-1. Anket Formu Ornegi

Hastay izleyen Merkez
Doktor Adi Soyadi

E-mail : Tel

Bes yas Ustli Febril Konviilziyonla Gelen ve Ge¢miste Febril Konviilziyonu

Olmayan Hastalarin Degerlendirilmesi

Demografik veriler:

Adi Soyadi : Tarih
Yasi : Dogum Tarihi
Cinsiyeti : E-mail
Adresi : Telefon
Ozgegmis: Prenatal: (Sigara/Alkol) Natal: (Preterm/ Term)
Postnatal: Psikomotor geligimi:
Travma Oykiisii : VAR/YOK
Eslik eden Hastallk : VAR/YOK Varsa:
Asilanma Oykiisii  : VAR/ YOK Varsa: Hangi asi: Ne kadar siire gegtigi:

Soygecmis: Anne yasi:  Baba yasi: Akrabalik : [ Var OO Yok Varsa Derecesi:
Ailede epilepsi Oykiisii (1. ya da 2. derece akraba): O Var O Yok
Febril konviilziyon oykiisii (1. yada 2. derece akrabada): [ Var O Yok

Ailede Febril Nobeti tanimlayiniz:

Baslangi¢ Yasi ve Prognozu:

Anne egitim durumu: O iikégretim O Lise O Universite O Yiikseklisans
Baba egitim durumu: O ilkégretim O Lise O Universite [ Yiikseklisans
Kag kardes oldugu :

Aylik gelir: O <1000 TL 0 1000-3000 TL 0>3000TL
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Klinik
Fizik inceleme Bulgulari:
Ates: (Temporal/Aksiller/Timpanik) (] 36-37 ] 37-38 O 38-39 [139-40 [1>40

Son bir yilda gegirilen atesli hastalik sayisi:

Nobetin Tipi: O Jeneralize O Tonik O Atonik
I Fokal O Klonik

0 Sekonder jenerelize [ Tonik-klonik

1- O Basit Febril konviilziyon 2- (] Komplike Febril konviilziyon
O <15 dakika, O >15 dakika
0 Fokal noérolojik bulgu yok O Fokal norolojik bulgu var
[0 24 saat iginde tek nébet [0 24 saat iginde birden fazla nébet

3- [ Febril Status ((J 30 dakikadan uzun nébet, [1 Biling agilmadan 2 veya daha fazla nébet)

Nobetin Tanimi
Aura
iktal
Postiktal

Nobetin siiresi: Kag kez gecirdigi: (Sikligi/Araliklari)
Ayni Hastalik Periyodunda Ka¢ Nobet gecirdigi:

Tetikleyici Faktor (Psodoefedrin/Efedrin/Salbutamol vb)
Asi Hikayesi:

Tedavi verildiyse tedaviyi ve tedaviye yaniti tanimlayiniz:
ilag Yan etki:

Profilaksi aliyor mu:
intermittan (Rektal diazepam/ Buccal midazolam) :
Siirekli

Varsa Kognitif Degerlendirme (Psikometrik testler)

1. Test:
2, Test:
Laboratuar
Kan Sekeri :
Hemogram : Hb: WBC: RDW: Serum Fe:

CRP : Na: K: Cl: Ca: Mg:
Diger Biyokimya :

Lomber Ponksiyon : (Eger yapildiysa)

BOS Bulgulan :

Diger
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Goriintileme

O BT:
O MRG (miimkiinse ayrintih T1 -T2 hipokampus)
O EEG

Klinik Gidis
Sonradan Geligen Afebril Nobet Oykiisii Var mi? (Ozellikle Oksipital ve Rolandik nobetlerin
sorgulanmasi)

izlemde Geligen Afebril Nébetin tanimi:
O Aura
O iktal
O Postiktal

Nobetin Siiresi:
Kag kez gegirdigi ? Sikhigi ?

Kullandigi ilaglar:

Tedaviye yanit:

O EEG:

ilag Yan etki:
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