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FEBRIL KONVULSIYONDA LEVETIRASETAM ETKINLiGIiNiN
DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amacg: Febril konviilsiyon, alti ay ile alt1 yas arasindaki ¢ocuklarda intrakraniyal
enfeksiyon, hipoglisemi veya akut elektrolit dengesizligi olmaksizin atesle iligkili
nobetlerdir. Febril Konviilsiyon (FK) ¢ocuklarda en yaygin goriilen konviilsiyon tiirtidiir.
Febril Konviilsiyon genellikle zararsiz olsa da, ebeveynler i¢in son derece korkutucu
olabilir ve bu durum, ebeveyn kaygisini son derece 6nemli hale getirir.Hastanemize bas
vuran hastalarda levetirasetam etkinliginin degerlendirilmes1 amaclanmigtir. Febril
konviilsiyon dykiisii olup levetirasetam baglanan hastalarda yasa,cinsiyete,aile dykiisiine
,atesin derecesine,ndbet gecirme yasina,nobetin tekrarlama siklifina gore levetirasetam
etkinliginin degerlendirilmesi amag¢lanmistir. Levetirasetam baslandiktan sonra hastanin
tekrar nobet gecirip ge¢irmedigi,ndbet sikliginda azalma olup olmadig
degerlendirilecektir.

Gerec ve Yontem: Calismamizda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi,Pediatri Néroloji
Ana Bilim Dalinda 2016-2021 yillarinda tanm1 alan ve takip edilen febril konviilzion
Oykiisii olup levetirasetam baglanan 148 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak ayrintili
incelendi.Calismamizda febril konviilzion geciren hastalarin nobet aninda atesin
derecesi,ilk nobet gegirdigi yas, enfeksiyonun oldugu bolge, ndbet aninda serum sodyum,
C-reaktif protein degeri,aile Oykiisii, Levetirasetam baglandikdan sonra hastanin tekrar

nobet gecirip gecirmedigi, nobet sikliginda azalma olup olmadig1 degerlendirilecektir.

Bulgular: Calismada 148 hasta yer almistir. Hastalarin 76’s1 (%51,4) erkek, 72’si
(%48,6) kizdir. E/K orani1 1,05/1 olarak saptandi. Hastalarin 74’1 (%50,0) basit FK, 74’1
(%50,0) komplike FK’dir. Komplike tipte olan vakalarin 4’tinde ise ilk FK ataklar1 Status
Epileptikus seklinde idi. Enfeksiyon durumu belli olan 113 hastanin 80’1 (%70,79) {ist
solunum yolu enfeksionu ( USYE), 14’ii (%12,38) akut gastroenterit (AGE) , 10’u
(%8,84) otitis media (OM) ,4’ii (%3,53) idrar yolu enfeksionu(IYE), 3’ii (%2,65) ast
sonrasi , 1’1 (%0,9) Covid-19 enfeksiyonu, 1’1 (%0,9) odag belirsiz, 1’1 (%0,9) alt
solunum yolu enfeksiyonu (ASYE) idi. 35(%23,6) hastanin enfeksiyon durumu sistemde
not alimmamugtir. Akut gastroenterit olan 14 hastanin 2’inde (%14,2) rota virus tespit

edilmistir. 36 hastanin atesin siiresi belliydi. Ates siiresi belli olan 1-12 saat olan hasta
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sayist 14 (%38,9), 13-47 saat olan hasta sayis1 11°dir (%30,6), 48 saat ve iistii olan hasta
sayis1 11(%30,6) dir. Hastalarin yaslar1 6 ay — 60 ay arasinda degerlendirildi. Hastalarin
%20,1°1 6- 12 ay, %25 ’i 12-18 ay arasinda, %20,8’1 19-24 ay arasinda, %34 "u 25-36 ay
arasinda bir dagilim gostermistir Ik FK ile basvuran hastalarin yas ortalamasi ise 18 ay
olarak bulunmustur. Febril koénvulsiyon gegiren c¢ocuklarin ilk ndbet yaslarina
bakildiginda 29 hasta (%20,1) 6-12 ay yaslari arasinda, 36 hasta (%25 ) 12-18 ay
arasinda, 30 hasta (%20,8) 18-24 ay arasinda, 49 hasta (%34,) 24 ay ve lizeri arasinda
olmustur. Hastalarin noébet siiresine gore dagilimi 0-5 dk 88 hasta (%66,16),6-15dak
24hasta (%19,5),16-30dak Shasta (%4,06),30dk iizeri 6 hasta (%4,87) araliginda dagilim
gostermistir.25 hastanin nobet siiresine gore bilgileri tespit edilemedi. Nobet siiresi 12
saniye ile 45 dakika araligindadir ve medyan nobet siiresi 4 dakikadir. Levetirasetam
baslanan 123 hastada (%83) nobet tekrarlamamis, 19 hastada (%12,9) 1 kere
tekrarlamis, 3 hastada (%2,02) 2 kere tekrarlamis, 2 hastada (%1,35) 3 kere , 1 hastada
(%0,67) 4 kere tekrarlama goriildii. Nobet sekli Jeneralize tonik klonik olan hasta sayisi
142°dir (%97,3). 2 hastanin (%1,4) nobet sekli sabit noktaya bos bakma, 1 hastanin
(%0,7) nobet sekli bakma hipomotor nobet, Fokal nobet 1 hastanin (%0,7) nobet sekli
Fokal nobet tarzindaydi. 2hastanin nébet ge¢irme hakkinda olan verilerine ulagilamadi.
Hastalarin 65’inde (%48,5) ailede febril konviilsiyon dykiisii mevcut olmus olup, 69
(%51,5) hastanin ise aile ve akrabalarinda febril konviilsiyon 6ykiisii tespit edilmedi. 14
hastanin aile Gykiisii bilgilerine ulasilamadi. Febril Konviilsion gegiren 21 hastanin
(%15,6) EEG’si (elektroensefalografi) bozuk, 19 hastanin (%14,1) ilk EEG’si bozuk
takiplerinde Normal, 95 hastanin (%70,4) ise EEG’si normal olarak sonuclanmigtir.13
hastanin EEG’si ¢ekilmemistir. Epilepsiye donlisme durumuna gore komplike febril

konviilsiyonda daha yiiksek olarak tespit edilmistir.

Sonu¢: Calismaya levetirasetam kullanan 148 hasta degerlendirildi. Levetirasetam
kullanan hastalarda nobet sikliginda azalma oldugu,cogu hastada ndbet tekrarinin

olmadig1 goriildii.

Anahtar kelimeler: Levetirasetam,ates, epilepsi, febril konviilziyon, febril
konviilziyonun tekrari, tedavi
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EVALUATION OF LEVETIRACETAM EFFICACY IN FEBRILE
CONVULSION

ABSTRACT

Objective: Febrile convulsions are fever-associated seizures in children between six
months and six years of age without intracranial infection, hypoglycemia, or acute
electrolyte imbalance. Febrile Seizures is the most common type of convulsion in
children. Although Febrile Seizures are generally harmless, they can be extremely
frightening for parents, making parental concern extremely important. We aimed to
evaluate the effectiveness of levetiracetam in patients presenting to our hospital. It was
aimed to evaluate the effectiveness of levetiracetam according to age, gender, family
history, degree of fever, age of seizure, and frequency of recurrence of seizures in patients
with a history of febrile convulsions who were started on levetiracetam. After starting
levetiracetam, it will be evaluated whether the patient has seizures again and whether
there is a decrease in the frequency of seizures.

Materials and Methods: In our study, the files of 148 patients with a history of febrile
convulsion, who were diagnosed and followed up in the Department of Pediatric
Neurology, Erciyes University Faculty of Medicine, between 2016 and 2021, and who
were started on levetiracetam, were retrospectively examined in detail. In our study, the
patients with febrile convulsion were examined in detail, including the degree of fever
at the time of the seizure, the age at which the first seizure occurred, and the presence of
infection. The region, serum sodium at the time of the seizure, C-reactive protein level,
family history, whether the patient has had a seizure again after starting Levetiracetam,

and whether there is a decrease in the frequency of seizures will be evaluated.

Results: 148 patients took part in the study. 76 (51.4%) of the patients are male and 72
(48.6%) are female. M/F ratio was determined as 1.05/1. 74 (50.0%) of the patients had
simple FC and 74 (50.0%) had complicated FC. In 4 of the complicated type cases, the
first PK attacks were status epilepticus. Of the 113 patients whose infection status was
known, 80 (70.79%) had upper respiratory tract infection (upper respiratory tract), 14
(12.38%) had acute gastroenteritis (age), 10 (8.84%) had otitis media, 4 (3.53%) had

urinary tract infection, 3 (2.65%) after vaccination, 1 (0.9%) with covid-19 infection, 1



(0.9%) ) the focus was unclear, 1 (0.9%) was a lower respiratory tract infection. The
infection status of 35 (23.6%) patients was not noted in the system. Rotavirus was
detected in 2 (14.2%) of 14 patients with acute gastroenteritis. The duration of fever was
clear in 36 patients. The number of patients with fever duration of 1-12 hours is 14
(38.9%), the number of patients with fever duration of 13-47 hours is 11 (30.6%), and the
number of patients with fever duration of 48 hours and above is 11 (30.6%). The ages of
the patients were evaluated between 6 months and 60 months. 20.1% of the patients were
between 6-12 months, 25 % were between 12-18 months, 20.8% were between 19-24
months, and 34 % were between 25-36 months. The average age of patients presenting
with first FC was found to be 18 months. Considering the age of first seizure of children
with febrile convulsion, 29 patients (20.1%) were between the ages of 6-12 months, 36
patients (25 %) were between the ages of 12-18 months, and 30 patients (20.8%) were
between the ages of 18-24 months. , 49 patients (34.0%) were between 24 months and
above. Distribution of patients according to seizure duration: 0-5 min 88 patients
(66.16%), 6-15 min 24 patients (19.5%), 16-30 min 5 patients (4.06%), over 30 min 6
patients (4.87%) Information regarding seizure duration of 25 patients could not be
determined. Seizure duration ranges from 12 seconds to 45 minutes, and the median
seizure duration is 4 minutes. Seizures did not recur in 123 patients (83%) in whom
levetiracetam was started, recurred once in 19 patients (12.9%), recurred twice in 3
patients (2.02%), recurred 3 times in 2 patients (1.35%), and occurred 3 times in 1 patient
(% 0.67) Recurrence was observed 4 times. The number of patients with generalized
tonic-clonic seizure type is 142 (97.3%). The seizure pattern of 2 patients (1.4%) was
staring at a fixed point, the seizure pattern of 1 patient (0.7%) was staring hypomotor
seizure, and the seizure pattern of 1 patient (0.7%) was focal seizure type. Data regarding
seizures of 2 patients could not be accessed. There was a family history of febrile
convulsions in 65 (48.5%) of the patients, and no history of febrile convulsions was
detected in the family or relatives of 69 (51.5%) patients. Family history information of
14 patients could not be obtained. The EEG of 21 patients (15.6%) who had Febrile
Convulsions was abnormal, the first EEG of 19 patients (14.1%) was normal, and the
EEG of 95 patients (70.4%) was normal. 13 patients' EEG was normal. An EEG was not
taken. It has been determined to be higher in complicated febrile convulsions than in cases

of transformation into epilepsy.



Conclusion: 148 patients using levetiracetam were evaluated in the study. It was
observed that there was a decrease in the frequency of seizures in patients using

levetiracetam, and there was no recurrence of seizures in most patients.

Keywords: Levetiracetam, fever, epilepsy, febrile convulsion, recurrence of febrile
convulsion, treatment
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1. GIRIS ve AMAC

Febril Konviilsiyon 6 ay 6 yas arasinda goriilen, santral sinir sistemi enfeksiyonu veya
akut elektrolit bozuklugu, intoksikasyon gibi tanimlanmis bir neden olmaksizin,
oncesinde afebril konviilsiyon 6ykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan konviilsiyonlar

seklinde tanimlanmistir .(1)

Febril Konviilsiyon i¢in genel olarak kabul gdren kriterler sunlardir:

1. 38°C tizerindeki ates ile iliskili konviilsiyonlar.

2. Hasta 6 ay-6 yas arasinda olmali.

3. Herhangi bir santral sinir sistemi enfeksiyonu veya inflamasyonu olmamali.

4. Konviilsiyon olusturabilecek herhangi bir akut sistemik, metabolik anormallik

olmamali .
5. Afebril nobet hikayesi olmamal: . (2)

Febril konviilsiyonlarin (FK) patofizyolojisi tam olarak belirlenememistir. Genetik ve
cevresel faktorlerin birlikte etki ettigi disiiniilmektedir. Ebeveynlerin 6nceden FK

gecirmis olmasi, ¢cocuklarda FK sikligini arttiran 6nemli bir faktordiir.

Klinik 6zelliklerine gore basit ve komplike olarak siniflandirilmigtir .(3) Basit FK,
genellikle 12-18 aylik ¢ocuklarda goriiliir ve jeneralize, 15 dakikadan kisa siiren, giinde

bir kez tekrarlayan nobetlerdir. En sik rastlanan tip jeneralize klonik nobetlerdir; ancak



atonik ve tonik ndbetler de goriilebilir. Nobet sirasinda yiiz ve solunum kaslar1 genellikle
etkilenir ve genellikle 3-4 dakika siirer .(4) Kompleks FK ise daha az yaygindir ve
genellikle fokal baslangi¢li, uzun siireli veya 24 saat i¢inde tekrar eden nobetleri kapsar.

Atesli nobetlerin yaklasik %20'sini olusturur .(4)

Febril konviilsiyon hastalarina antiepileptik ila¢ tedavisi yapilmadan takip edilebilir.
Asagidakilerden herhangi birisine sahip olan hastalara ilag tedavisi uygulanabilir. 1-15
dakikadan uzun siiren ndbet hikayesi. 2- 2 veya daha fazla uyarici faktoriin olmasi ve 2
veya daha fazla FK epizodu olmasi. 3.Kisa zaman periyodunda sik FK (12 saatte 2 FK,
6 ayda 3 den fazla, 1 yil iginde 4 den fazla .4-Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan aileler,

hastaneye ulagimi zor olan hastalar. (5)

Febril konviilsiyon Oykiisii olup levetirasetam baglanan hastalarda yasa,cinsiyete,aile
Oykiisiine ,atesin derecesine,ndbet gegirme yasina,ndbetin tekrarlama sikligina gore
levetirasetam etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmistir. Levetirasetam baslandikdan
sonra hastanin tekrar nobet gegirip gecirmedigi,ndbet sikliginda azalma olup olmadigi

degerlendiriklecektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanmim

Febril konviilsiyon (FK), alt1 ay ile alt1 yas arasindaki ¢ocuklarda ortaya ¢ikan ve atesin
tetikledigi nobetler veya konviilsiyonlardir. (6) Daha 6ncesinde bilinen afebril ndbet
Oykiisii olmayan hastalarda, intrakraniyal enfeksiyon, travma veya metabolik bozukluk
olmaksizin, atesli bir hastalik sirasinda meydana gelen konviilsiyonlara Febril
Konviilsiyon denir. Basit febril konviilsiyonda nébetler jeneralize olup, 15 dakikadan kisa
stirer genelde ve 24 saat i¢inde tekrarlamaz. Komplike febril konviilsiyonda ise ndbetler
fokal baglangiglidir, 15 dakikadan uzun siirerek veya 24 saat iginde tekrarlar.(7) Febril
nobetler, ¢cocukluk c¢agi ndbetlerinin en sik goriilen seklidir. Genellikle iyi huylu ve
kendini smirlayict olarak kabul edilirler, ancak atesli ndbetler ¢ogu ebeveyn igin

korkutucu bir olaydir ve acil servise bagvurmanin en yaygin nedenlerinden biridir.(8)
2.2. Epidemioloji

FK enellikle 6 ay ile 6 yas arasindaki ¢ocuklarda siklikla gozlemlenmektedir, alti
yasindan sonra bu durum nadiren ortaya ¢ikar.(9) FK genellikle ¢ocugun atesi 38 °C'nin
lizerine ¢iktiginda ortaya cikar, fakat cocuklar atesli bir hastalik sirasinda herhangi bir
zamanda nobet gecirebilir ve ndbetten sonra ates de gelisebilir. Amerika Birlesik
Devletleri ve Bat1 Avrupa'daki ¢ocuklarda FK yayginlig1 genellikle %2 ile %5 arasinda
olup, 12-30 aylik ¢ocuklar tim FK vakalarinin yaklasik %350'sini olustururken, dort
yasindan sonra ilk kez FK geg¢iren ¢ocuklarin orani1 daha diisiik olarak belirlenmistir (%6

ile %15). (10) Amerika'da FK prevalansi %2,3, Cin'de %1, Japonya'da ise %3,4 ile %9,3



arasinda degismektedir. Hindistan'da bu oran %5 ile %10 arasinda iken, Pasifik adalar
toplumunda Guam'da %14 olarak belirlenmistir.(11) Tirkiye'deki arastirmalara gore ,
Canpolat ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada ise bu oran %4,3 olarak tespit
edilmistir.(12) Cesitli faktorlerden etkilendigi diisiiniilen bu degisken prevalans oranlari,
toplumlarin genetik yapisi, enfeksiyon etkenlerine maruz kalma diizeyi, kiltiirel
farkliliklar ve sosyoekonomik kosullar gibi unsurlar arasindaki kompleks etkilesimlerden
kaynaklanmaktadir.(13, 14) Gelismekte olan {ilkelerde FK insidansinin, gelismis iilkelere
kiyasla daha yiiksek oldugu rapor edilmektedir.(9)

FK oranimin yiiksekligi, cocuklarin sik sik atesli hastaliklar gecirmesiyle iliskilendirilen
yetersiz bakim kosullariyla da iliskilendirilmistir(14, 15) Ulkemizde gerceklestirilen iki
ayri ¢alisma, erkeklerde FK'nin daha sik gorildiigiinii gostermistir; bu ¢aligmalarda

sirastyla 1,22/1 ve 1,36/1 oranlari rapor edilmistir.(16, 17)

Erkek/kiz orani, Okumura ve ekibinin ¢alismasinda 1.3/1 olarak tespit edilmistir.(18)
Ulkemizdeki arastirmalardan biri olan Ozmen ve digerlerinin galigmasinda ise bu oran
1.36/1 olarak belirlenmistir.(19) Anne ya da babasinda FK Oykiisii bulunan bireylerde,
goriilme olasiligi genel popiilasyona gore 4 kat daha yiiksektir(20)

2.3. Etyopatogenez Ve Risk Faktorleri

Febril konviilsiyonun fizyopatolojisi tam olarak bilinmemektedir (21). Ates, yas ve
genetik yatkinlik, febril konviilsiyon patogenezinde 6nemli faktorler olarak kabul edilir.
Febril konviilziyon geciren cocuklarin yarisinda herhangi bir risk faktorii tespit
edilememistir.(22) Gelismekte olan beyinde, inhibitér ve eksitator norotransmitterler
arasindaki denge heniiz tam olgunlasmadigindan ve inhibitér sistem daha zayif
oldugundan, konviilsiyona duyarliligin arttig1 6ne siiriilmektedir. Bunun sonucu olarak,
konviilsiyonlar, febril konviilsiyon da dahil olmak {izere, kii¢iik ¢cocuklarda daha sik

goriiliir.(23)

Febril konviilsiyon gelisme olasiligi, kardesinde ve ebeveynlerinde ndbet dykiisii bulunan
cocuklarda sirastyla yaklasik %20 ve %33 oraninda artar. Monozigotik ikizlerde goriilen
risk orami genellikle %35 ile %69 arasinda degisirken, dizigotik ikizlerde bu oran

genellikle %14 ile %20 arasinda bulunmustur.(20, 24)



2.3.1. Ates

Ates enfeksiyon sonucu olarak ortaya ¢ikar. Enfeksiyonlar esnasinda, hem viicut iginden
(endojen) hem de disaridan (eksojen) gelen pirojenler salinabilir. Bunlar, hipotalamusun
termoregiilasyon merkezini etkileyerek viicut sicakliginin artmasi i¢in 1s1 koruyucu
onlemlerin baslatilmasina neden olabilir. Hipotalamus, viicut ¢ekirdeginin sicakligini
algilar ve termoregiilasyonu diizenler. Yiikselen viicut sicakligi, iyon kanallaridaki iyon
akisini etkileyerek ndbet egilimini artirabilir.(25) Onceden, hizli baslayan yiiksek atesin
atesli nobetlerin baslatilmasindan sorumlu olduguna dair bir varsayim vardi, ancak
giiniimiizde bu goriis degismistir. (26) Profilaktik antipiretiklerin hastaligin tekrarlama

riskini azalttigina dair bir kanit da bulunmamaktadir.(27)

Ates, inflamatuar aracilarin salinmasi gibi siirecler sonucunda beyin 1sisini artirabilir;
ancak inflamatuar aracilarin ndbetleri ne sekilde tetikledigi heniiz tam olarak
anlagilamamustir. (28, 29) Atesli konviilsiyon gegiren c¢ocuklarda, konviilsiyon
yasamayan atesli cocuklara kiyasla, hem serumda hem de omurilik sivisinda, 6zellikle
IL-1B (interlokin 1beta) ve TNF-o (Tiimdr Nekroz Faktor-A) gibi proinflamatuar
sitokinlerin artmis konsantrasyonlar1 tespit edilmistir.Bir teoriye gore, yiiksek beyin
sicakliginin, ozellikle hipokampus dahil olmak iizere belirli néronlarda bulunan
reseptorlere baglanan IL-1f saliniminin artmasina neden oldugudur.Bunun sonucunda,
nobet egiliminin artmasiyla birlikte ndronal uyarilabilirligin arttigi gézlemlenebilir.(30)
Diger arastirmacilar, atesli nobetler ile IL-1p arasindaki iliskiyi sorgulamis ve
antipiretiklerle yapilan tedavi denemelerinin, atesli ndbet egiliminin azalmasiyla

sonuglanmadigini belirtmislerdir.(31)
2.3.2. Enfeksiyon

Atesli nobetlerin solunum yolu hastaliklarinda daha sik gortldiigi gosterilmis olsa da,
herhangi bir atesli hastalik bu durumun nedeni olabilir.(32) Insan herpes virtisii 6 (HHV-
6) ve grip gibi yiiksek atesle iliskilendirilen viral enfeksiyonlar, 6zellikle yiiksek risk
faktorleri olarak dikkat ¢ekmektedir. Bertolani ve meslektaglarinin arastirmasinda, febril
konviilsiyon gegciren hastalarin %35'inde Human Herpes Viriis-6 goriiliirken , %13,8'inde
adenoviriis, %10,7'sinde respiratuvar sinsityal virlis, %3'linde sitomegaloviriis ve

%2,3"linde Human Herpes Viriis-7 tespit edilmistir. (33)



2.3.3. immunite

As1 uygulamasi, atesli ndbetlerin ikinci 6nde gelen nedeni olarak tanimlanmaktadir. Bazi
as1 preparatlarinin ve uygulama yasinin atesli ndbet riskini arttirdigina dair ¢calismalar
bulunmaktadir.(34) Kizamik-kabakulak-kizamik¢ik asisi sonrasi ates yiikselmesi daha
cok izlendigi i¢in atesli nobet gecirme riski olan hastalarda febril konvulsiyon geg¢irme
riski artiyor.(35) Bu nedenle 12 ila 23 aylik cocuklarda, canli zayiflatilmis kizamik igeren
asilarin ilk dozunun uygulanmasini takip eden 7 ila 10 giin i¢inde atesli ndbet riskinin
arttigr goézlemlenmistir.(36) Kizamik iceren asilarda ndbet riski, Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezleri tarafindan onerilen 12 ila 15 ay arasi yasta uygulandiginda daha
diisiik seviyededir. Bu nedenle, potansiyel risklerin azaltilmasi i¢in asilarin belirlenen

zaman diliminde uygulanmasi énemlidir. (36)

Kizamik-kabakulak-kizamik¢ik-sugigegi asisinin uygulanmasini takip eden 24 saat
iginde, ayr1 uygulanan kizamik-kabakulak-kizamikg¢ik ve su ¢igegi asilarina kiyasla hafif

bir risk artis1 gézlemlenmistir.(37)

Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri, asilardan sonra antipiretiklerin kullanimimni
onermemektedir, c¢linkii bu, atesli nobetleri 6nleme yetenegine sahip degildir ve antikor

tepkisini olumsuz etkileyebilir.(38)
2.3.4. Genetik Yatkinhk

Basit atesli nobetlerin kesin etiyolojisi bilinmemekle birlikte, multifaktoriyel bir yapiya
sahip olduklar1 diisiinlilmektedir; hem genetik hem de cevresel faktorlerin patogenezde
rol oynadig1 gosterilmistir. Ailelerde goriilen atesli nobetlerde genetik yatkinligin 6nemi
giderek artmaktadir. Ancak kalittmin tam mekanizmasi1 bilinmemekte olup, aileler
arasinda farklilik gosterdigi belirlenmistir. Poligenik kalitim olasilifinin varligina
ragmen, otozomal dominant kalittm modeliyle tanimlanan smirlh sayida aile
bulunmaktadir. Atesli ndbetlere kars1 duyarliligi artiran gesitli genlerdeki mutasyonlar da
belirlenmistir.(39) Febril konviilsiyon (FK) geciren hastalarda ailesel bir epilepsi
sendromu olan genetik epilepsi (atesli nobetler arti [GEFS+]) goriilebilir. Atesli
nobetlerin kesin molekiiler mekanizmalar1 heniiz tam olarak anlasilmamis olmasina

ragmen, gama-aminobiitirik asit A reseptdriinii ve sodyum kanalin1 kodlayan genlerde



altta yatan mutasyonlar belirlenmistir. S6z konusu olan mutasyonlar arasinda Dravet
sendromu (siddetli miyoklonik bebeklik epilepsisi [SMEI] olarak da bilinir) ile
iliskilendirilen SCN1A genindeki mutasyonlar bulunmaktadir. Bu sendromlar genellikle
ates veya epilepsinin ilk ortaya ¢ikisiyla tetiklenen uzun siireli ndbetlerle baslar. Ayrica,
bazi SCNIA mutasyonlari, atesli nobetlere ve FS+'ya karsi artan duyarlilikla
iligkilendirilmistir. SCN1A ile iliskili epilepsilerdeki mutasyonlarin varli§i durumunda,
bir bebek baslangigta atesli nobetlerle basvurdugunda, yalnizca basit atesli ndbetler mi
gecirecegi, FS+ mu gelisecegi veya Dravet sendromu gibi ciddi epilepsi mi gelisecegi
konusunda belirsizlikler mevcuttur.(39) Birlesik Krallik'ta, su anda basit atesli nobetleri
olan bebekler ve ¢ocuklar i¢in SCN1A mutasyonlarini belirlemeye yonelik genetik testler
rutin olarak klinik uygulamada yapilmamaktadir. Risk faktorleri agisindan bakildiginda,
krese giden ¢ocuklarda ve birinci veya ikinci derece akrabasinda atesli ndbet dykiisii
olanlarda atesli nobetlerin sikliginin arttifi gozlemlenmektedir. Kardeslerden birinin
etkilenmesi durumunda, baska bir ¢ocugun atesli nobet gecirme riski 5'te 1 iken, hem
ebeveynlerin hem de dnceki ¢ocugun atesli nébet gegirmesi durumunda bu risk 3'te 1'dir.
Atesli nobet niiksetme oranimin artmasiyla iliskilendirilen diger risk faktorleri arasinda
erken yasta baslangi¢ (<12 ay), basit veya karmasik atesli nobet Sykiisii ve baslangicta
<40°C viicut 1s1s1 bulunmaktadir. Bu faktorler arasinda baglangic yast en belirleyici
Ongoriicii faktor olarak 6ne ¢ikmaktadir; 12 aydan kiiclik cocuklarin %50'si ve 12 aydan
bliyiik ¢ocuklarin %30'u tekrarlayan atesli nobetlerle bagvurmaktadir. Pozitif bir aile
epilepsi Oykiisii, basit atesli ndbetlerin tekrar etme riskiyle tutarli bir sekilde

iligskilendirilmemistir.(39)
2.3.5. FK Tekrarlama Acisindan Risk Faktorleri

Ebeveynlere atesli nobetlerin tekrar edebilecegi konusunda bilgi vermek onemlidir.
Cesitli kohort calismalari, ¢ocuklarin tigte birinde hastaligin yeniden ortaya ¢iktigini ve
bunlarin %75'inin bir yil icinde gergeklestigini belirtmektedir.(40, 41) Tekrarlayan atesli
ndbetler i¢in belirlenen risk faktorleri olan baslangic yasi 18 ayin altinda olmasi,birinci
derece akrabada febril nébet dykiisiiniin bulunmasi,ndbetle iliskilendirilen nispeten diistik
dereceli atesi o0lmasi,ndbet 6ncesi atesin siiresinin daha kisa olmasi (<1 saat),ayni1 atesli
hastalik sirasinda birden fazla ndbet gegirme durumunun olmasi,giindiiz anaokuluna

katilimin bulunmasi gibi durumlar dahildir. (41-46) Tim bu risk faktorlerine sahip olan



cocuklarin yeniden ndbet gegirme olasilig1 yilizde seksen civarindadir.S6z konusu risk
faktorlerinden higbirine sahip olmayan ¢ocuklarin tekrar atesli ndbet gegirme olasilig
yaKlasik olarak %d4'tiir. (40, 41, 43, 44) On iki aydan kii¢iik ¢ocuklarin yarisi ve on iki
aydan biiyiik cocuklarin tigte biri tekrarlayan atesli nobetlerle bagvurabilirler. Basit atesli
nobet tekrarinin artmasi ile ailede epilepsi dykiisiiniin pozitif olmasi arasinda tutarl bir

iliski bulunmamaktadir.(47)
2.3.6. Epilepsi Gelisimi Acisindan Risk Faktorleri

Atesli nobet geciren ¢ocuklarin ¢ogunda epilepsi gelisme olasiligi diisiiktiir. Epilepsi
gelismesi i¢in risk faktorleri ailede epilepsi Oykiisii, komplike febril konviilsiyonlar, ve
norogelisimsel bozukluklardir. Calismalar, bu {i¢ risk faktoriiniin bir arada bulunmasinin

epilepsiye yakalanma riskini neredeyse %50 artirabilecegini gostermistir.(48-51)

Temporal lob epilepsisi olan yetiskinlerin %35'inden fazlasinin ¢ocukluk donemlerinde
karmasik veya uzamis atesli nobetler gecirdigini gésteren retrospektif analizlere ragmen,

bu durumun nedensel bir iliskiye isaret etmesi halen tartismali ve belirsizdir.(52, 53)

Uzamis atesli ndbetlerin, sonraki manyetik rezonans goriintiilemelerinde hipokampal

hacim kaybina neden olabilecegi 6ne stiriilmektedir.(54-56)

Bagka bir hipotez ise, ndbetin 6nceden var olan ancak daha 6nce tespit edilmemis genetik

yatkinlik sonucu ortaya ¢ikan bir hipokampal anormallige bagl oldugudur.(57, 58)
2.4. Klinik Ozellikler Ve Simflandirma

Febril konviilsiyon, genellikle ¢ocugun viicut sicakliginin 38 °C'nin iizerinde oldugu
zaman ortaya ¢ikar; ancak, ¢ocuklarda atesli bir hastaligin herhangi bir evresinde nobet
gelisebilir ve nobetin ardindan ates olusabilir. Febril konviilsiyonun tipik belirtileri ve
semptomlar1 arasinda biling kaybi, solunum giicliigii, solgunluk veya morarma, agizda
salya birikimi, gozlerin yukar tarafa kaymasi, sabit géz bakisi, genel veya odaklanmis
konviilsiyonlar ile kol ve bacaklarda ani hareketler bulunmaktadir. Bir febril ndbetin
ardindan, cocuklar genellikle sinirli, saskin veya uykulu olabilirler; ancak yaklasik 30

dakika sonra genellikle tamamen iyilesirler.(59-62)



2.4.1. Basit Febril Konviilsiyon

Basit atesli nobetler genellikle jeneralize tonik-klonik tipte nobetlerdir, ancak atonik ve
tonik nobetler de gdzlemlenebilir. Bu ndbetler, genellikle yiiz ve solunum kaslarim
etkiler. Tanimsal olarak basit atesli nobetler 15 dakikadan kisa siirer ve 24 saat iginde
tekrarlamaz; ancak ¢ogu nobet ¢ok daha kisa siirelerde geger ve ortalama olarak ii¢ ila
dort dakika siirer.(4) Cocuklar genellikle basit atesli nobetlerin ardindan hizla normale
donerler. Atessiz nobetlerde oldugu gibi, postiktal donem kafa karisikligi, ajitasyon veya
uyusuklukla iliskilendirilebilir. Ancak, uzun siireli uyusukluk durumu, basit atesli
nobetler i¢in tipik degildir ve bunun yerine alternatif bir etiyoloji (6rnegin menenjit veya
yapisal beyin patolojisi) veya devam eden ndbet aktivitesi olasilig1 degerlendirilmelidir.
Benzer sekilde, gozlerin siirekli agik ve deviye olmasi, devam eden nobet aktivitesinin

onemli bir klinik belirtisi olarak kabul edilir.(4)
2.4.2. Komplike Febril Konviilsiyon

Komplike atesli nobetler, (fokal baslangigli, 15 dakikadan uzun siireli ve ya 24 saat iginde
tekrarlayanlar) genelde atesli ndbetlerin daha nadir goriilen bir tiiriidiir ve genellikle tiim
atesli nobetlerin yaklasik %20'sini olusturur. Atesli nébet geciren ¢cocuklarin %10'undan
azinda uzun siireli nobetler goriiliirken, %5'inden azinda fokal ozellikler mevcuttur.
Baslangicta basit bir atesli nobetten sonra karmasik nobetler gelisebilir; ancak karmasik
atesli nobetler yasayan ¢ocuklarin ¢ogu bunu ilk nobetlerinde yasarlar. Bununla birlikte,
baslangicta karmasik bir atesli ndbet yasayan bir ¢ocugun, sonraki tiim ndbetlerinin
karmasik olacagina dair kesin bir kanit bulunmamaktadir. Atesli nobetleri takiben ortaya
¢ikan gegici hemiparezi (Todd parezi), genellikle karmasik veya fokal tipte goriiliir ve

vakalarin %0,4 ila 2'sinde nadir olarak meydana gelir.(63)
2.4.3. Febril Status Epileptikus

FSE (Febril Status Epilepticus), 30 dakika veya daha uzun siiren nobetler olarak
tanimlanmaktaydi. Tanim, 2015 yilinda siirekli ndbetleri iceren, bes dakika veya daha
uzun siiren nobetleri kapsayacak sekilde giincellendi(63) Klinik pratigin amaglari
acisindan kabul edilen bu tanim, sik goriilen klinik nobetlerin SE'yi ya bes dakikadan

uzun siiren, araliksiz tek bir nobet ya da baslangi¢ klinik durumuna interiktal doniis



olmaksizin tanimladigini ifade eder. Eger status epileptikus durumu 30 dakikadan fazla
siirerse, uzun vadeli sonuclar arasinda néron hasari, néron aglarinda degisiklikler ve
noron 6liimii gibi durumlar gézlemlenebilir.(64) Nobet aktivitesinin fokal veya jeneralize

olmasina gore SE kategorize edilir.
2.5. Ayiricl1 Tam

Epileptik olmayan nobetler veya hareketler, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarina bagh
tetiklenmis nobetler (6rnegin menenjit veya ensefalit) ve atesle birlikte sik goriilen nadir

genetik epilepsi formlari, atesli ndbetin ayirici tanisinda yer alir.
2.5.1. Febril Rigor

Atesli hastaligi olan c¢ocuklarda istemsiz hareketler gozlemlenebilir ve ndbetlerle
karistirilabilir. Titreme, genellikle ndbetlerden kolayca ayirt edilebilen bir belirtidir.
Usiimeler siklikla gozlenir ve genellikle eklem ¢evresindeki ince ritmik salnim
hareketleriyle karakterizedir. Atesli nobetler sirasinda genellikle yiiz veya solunum
kaslarini etkilemezler. Ayrica, iisiime genellikle her iki tarafi esit olarak etkiler ve biling
kayb1 olmaz. Bu sebepten dolayi, belirgin bir biling kayb1 olmadan her iki tarafta goriilen
belirtiler, epileptik olmadigina dair gii¢lii bir isaret olabilir. Hareketler ayn1 zamanda
dokunarak da durdurulabilir.(65)

2.5.2. Febril Deliryum

Febril deliryum, yiiksek atesle birlikte ortaya ¢ikan gecici ve akut bir konfiizyon durumu

olarak tanimlanir. Ates ¢ocuklarda en yaygin semptomlardan biridir. (66)
2.5.3. Katilma Nobeti

Nefes tutma nobetleri, saglikli kii¢iik ¢ocuklarin %0,1 ila 4,6'sinda goriiliir. Genellikle 6
ila 18 ay arasinda goriiliirler. Etyopatogenez ¢esitli faktorlere dayanir ve bunlar arasinda
otonom sinir sistemi diizensizligi, vagal aracili kardiyak inhibisyon, beyin sapinin
gecikmis miyelinasyonu ve demir eksikligi anemisi bulunur. Cocuklar genellikle zorlu
ekspirasyon sirasinda kisa, yiiksek sesli bir ¢iglik atarlar, bu da nefesin istemsiz olarak
aniden tutulmasina neden olabilir. Cocukta morarma, katilasma ile sonuglanabilir, bu da

ardindan gegici bir biling kaybina yol agabilir. Bu durum genellikle 10 ila 60 saniye
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arasinda siirer ve biiyilkk c¢ogunlukla ¢ocuk 5 yasina geldiginde kendiliginden

kaybolur.(67)
2.5.4. Merkezi Sinir Sistemi Enfeksiyonlari

Menenjit veya ensefalite bagl tetiklenen ndbetler, ates ve nobetlerle bagvuran bir cocukta
temel endise kaynaklaridir. Menenjitin erken belirtileri arasinda nobetlerin yer aldigi
bilinmektedir. Ozellikle kiigiik bebeklerde, ndbetlerin yani sira menenjite bagli meningeal
belirtiler goriilmeyebilir. Bununla birlikte, dogru tanty1 destekleyen diger semptomlar ve
bulgular) 6rnegin biling degisikligi ve petesiyal dokiintiiler mevcuttur.(68) Basit bir febril
nobetin ardindan bakteriyel menenjit olasilig1 oldukca nadirdir.(69-71) Status epileptikus
ve atesi olan ¢ocuklarda bakteriyel menenyjit riski, kisa siireli nobet gegiren ¢ocuklara
kiyasla daha yiiksek olabilir. Ancak, risk tahminleri degiskenlik gosterir ve bakteriyel
menenjitin yaygin agilamayla daha az siklikta goriilme egilimindedir. Viral menenjit veya
ensefalitin belirtileri genellikle bakteriyel menenjitinkine benzer, ancak genellikle daha
hafif seyreder. Tan1 genellikle klinik o6zelliklerin, beyin omurilik sivisinin (BOS)

incelenmesinin ve viral ¢alismalarin sonucuyla koyulur.(69)
2.5.6. Febril Konviilsiyonla Seyreden Epileptik Sendromlar
2.5.6.1. Febril konviilsiyonla Seyreden Genetik Epilepsiler (GEFS+):

Atesli nobet egilimi, baz1 hastalarda, genetik bir epilepsi olan febril konviilsiyon arti
(GEFS+) ile iliskilendirilen ¢esitli nedensel mutasyonlarin tanimlandigi genellestirilmis
epilepsinin erken bir belirtisidir. GEFS+'nin en sik rastlanan fenotipi, tipik atesli
nobetlerin aksine, alt1 yagindan sonra devam eden veya afebril tonik-klonik nobetlerle
baglantili olan, erken ¢ocukluk donemindeki atesli nobetlerden olusmaktadir.(72-75)
GEFS+ genellikle otozomal dominant kaliim gosterir. SCN1B geni, GEFS+ igin
tanimlanan ilk gen olup sodyum kanali beta 1 alt birimini kodlar.(72, 75)

GEFS+ olan hastalarda, SCN1A, SCN1B, SCN2A ve GABRG2 genlerinde mutasyonlar,

19q ve 2q kromozomlari tizerinde belirlenmistir.(76, 77)
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2.5.6.2. Dravet sendromu

Dravet sendromu bebeklik ¢agimin siddetli miyoklonik epilepsisidir. Nadir bir genetik
epilepsy tiirtidiir.(78). Hastalarin biiyilk ¢gogunlugunda, yaklasik olarak %70 ila %80
oraninda, SCN1A genindeki voltaj kapili sodyum kanal1 alfa alt birimi mutasyonlari tespit
edilmektedir. Dravet sendromu olan hastalar genellikle yasamlarimin ilk yilinda,
ndbetlerin baslamasindan dnce normal biligsel ve motor gelisim gosterirler. Atesli, uzun
siireli ve jeneralize klonik veya hemiklonik nébetlerle bagvururlar. ilk yilda komplike
atesli nobetlere benzer ozellik tasir. Atesli hastalik ve asilanma en sik ndbet tetikleyici
durumlardir. Olgularin en az yiizde 30 unda atessiz ndbetler de gozlemlenebilir. Direngli

ndbetler ve norogelisimsel gerilik cogu hastada vardir. (79)
2.5.6.3. Febril Enfeksiyon iliskili Epilepsi Sendromu (FIRES):

Febril enfeksiyona bagli epilepsi sendromu (FIRES), nadir goriilen ancak 6nceden

saglikli cocuklarda ortaya ¢ikan ciddi bir epileptik sendromdur.

Etyolojisi belirlenemeyen ve geng¢ hastalarda da goriilebilen, yiiksek morbidite ve
mortalite ile iligskili olan bir sendromdur.(80-84) FIRES, onceden atesli enfeksiyon

gecirmis olmay1 gerektiren NORSE'nin bir alt tipi olarak siniflandirilmaktadir.(85)
2.5.6.4. Yeni Baslayan Refrakter Status Epileptikus (NORSE)

Yeni baslayan refrakter status epileptikus New-onset refractory status epilepticus
(NORSE), daha once saglikli bireylerde goriilen akut baslangicli refrakter status
epileptikus (RSE) ile tanimlanan, yasami tehdit edici bir durumdur. Bu hastalarin
%60'inda, norolojik sekeller eslik eden kronik ve tedavi edilmez nébetler gelisir.(86-88)

En sik saptanan neden otoimmiin ensefalitlerdir. (89, 90)
2.6. Tam
2.6.1. Oykii ve Fizik Muayene

Cocuklarda febril konviilsionlar1 degerlendirirken,iyi bir anamnez ve fizik muayene
yapilmalidir.Ciinki febril konviilsiyon tanisi, detayli bir anamnez alma ve kapsaml bir

fizik muayene ile belirlenir. (91) Febril konviilsiyonun anamnezinde 6zellikle dikkate
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alimmas1 gereken noktalar arasinda konviilsiv dénemin tanimi ve siiresi, bireyin veya
ailesinin dnceki nobet veya epilepsi Oykiisii, yakin zamanda gecirilmis hastalik veya
antibiyotik kullanimi, son yapilmig asilar ve Haemophilus influenzae tip b ve
Streptococcus pneumoniae i¢in bagisiklik durumu bulunmaktadir. (91) Muayene
esnasinda, yasamsal belirtiler, biling diizeyi, menenjit bulgularinin varlig1 veya yoklugu,
fontanelin durumu ve kas tonusu,motor kuvvet veya spontan hareketlerdeki herhangi bir
fokal degisiklik dikkate alinmalidir. Basit atesli nobet gegiren ¢ocuklarda menenjit riski
genellikle diistik oldugundan, iyi durumda olan hastalarda atesin nedenini belirlemek i¢in
anamnez ve fizik miiayine disinda, rutin tani testleri, noérogoriintileme veya
elektroensefalografi gibi prosediirlere gerek duyulmayabilir.(91) Kompleks atesli
nobetler geciren hastalarda, norolojik muayene, laboratuvar testlerinin yapilip
yapilmamasina yardimci olabilir. Kompleks atesli nobetleri olan saglikli gdriintimlii
cocuklarda hipoglisemi nadiren goriilebilir ve serum sodyum seviyeleri hafif diisiik

olabilir(91)
2.6.2. Laboratuvar

Fizik muayenesi normal olan basit febril konviilsiyonlu hastalarda genellikle rutin
laboratuvar testlere gerek yoktur. Bazi durumlarda, atese eslik eden bakteriyemi olasiligi
g0z oniinde bulundurularak tam kan sayimi yapilmasi onerilebilir. Hastada kusma, ishal
ve anormal s1vi alimi 6ykiisii veya dehidratasyon bulgular varsa, tam kan sayimi ve serum
elektrolitleri, kan sekeri, kalsiyum ve {ire nitrojen diizeylerine bakilmasi 6nerilir.(92, 93)
Eger ates kaynagi belirlenmemisse kan ve idrar kiiltiirii alinmali, lomber ponksiyon (LP)
yapilmasina karar verilmisse serum glukoz testi birlikte yapilmalidir." Kompleks atesli
ndbetlerle bagvuran ¢ocuklarda hiponatremi siklikla gozlenir ve bu durum, tekrarlayan
nobet riskiyle iliskilendirilmistir. Hipotonik sivilarla agresif hidrasyondan febril

konviilsiyon gegiren ¢ocuklarda genel olarak kaginilmalidir. (94)
2.6.3. Lomber Ponksiyon

Atesli bir ndbetin ardindan normal baslangi¢ seviyesine geri donen saglikli ¢ocuklarin
cogunda, lomber ponksiyonun gerekli olmadig1 belirtilmistir (93, 95) Oykii ve fizik
muayene normal ise, cocugun menenjit gegirme olasiliginin son derece diisiik oldugu ileri

stiriilmektedir. Cocugun yasinin, cinsiyetinin, ates derecesinin ve rutin kan testlerinin
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sonuclarinin, menenjit tamisimt  koymada herhangi bir belirleyici  degeri
bulunmamaktadir.(71) Aynm zamanda atesli ndbet yasayan ¢ocuklarda menenjit veya
ensefalitin diglanmasi i¢in lomber ponksiyon ve beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesi
yapilmasi, asil olarak klinik bulgulara dayanmaktadir. Menenjitli ¢ocuklarin yaklasik
%25', ilk basvuru sirasinda veya Oncesinde nobet gecirebilir; ancak hemen hemen
tiimiinde, menenjitin diger belirti ve semptomlart da bulunacaktir (6rnegin, biling
degisikligi, ense sertligi, petesiyal dokiintii).(68) Atesli nobetlerde lomber ponksiyon
yapilmasi ile ilgili olarak Amerikan Pediatri Akademisi'nin (AAP) onerileri asagida yer
almaktadir.(93)

1.Meningeal belirti veya semptomlar, ya da diger klinik 6zelliklerin varlig1 durumunda,
olast bir menenjit veya kafa i¢i enfeksiyonu diisiiniildiiglinde, lomber ponksiyon

gereklidir.

2.Hib veya Streptococcus pneumoniae'ye karsi asilama durumu eksik veya belirsiz

oldugunda, 6 ila 12 ay arasindaki bebeklerde lomber ponksiyon diistiniilmelidir.

3. Antibiyotik tedavisi menenjit belirti ve semptomlarini baskilayabilecegi igin,

antibiyotik kullanan hastalarda lomber ponksiyon diisiiniilmelidir.

Atesli nobet geciren bir hastada beyin omurilik sivisinda (BOS) pleositoz bulgusu, aksi
kanitlanmadik¢a bakteriyel menenjit belirtisi olarak kabul edilmelidir; bu durum, daha
fazla degerlendirme ve bazi durumlarda ampirik antimikrobiyal tedavi gerektirebilir. Baz1
vakalarda beyin omurilik sivisindaki pleositoz epileptik ndbeti gosterirken, atesli nobet

durumunda bu durum nadirdir ve dislama tanisi olarak degerlendirilmelidir.(96)
2.6.4. Kranial Goriintiileme

Basit febril (atesli) ndbetleri degerlendirmek icin kraniyal goriintileme gerekli
degildir.(93, 97) Kompleks febril nobetlerin acil servis degerlendirmelerinde beyin
tomografisi taramalar1 rutin olarak onerilmemektedir, intrakraniyal patoloji saptanma

olasilig1, semptomatik olmayan hastalarda oldukca diisiiktiir. (70, 98)

Sonrasinda manyetik rezonans goriintiileme (MRG) asagidaki durumlarda gerekebilir:
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1.0nceden mevcut veya sonradan ortaya ¢ikan nérolojik anormalliklerin tanimlanmasi

veya degerlendirilmesi amaci ile yapilabilir

2. Komplike febril ndbetlerin varligi ve bu durumun gergekten febril nobet olup olmadigi

konusunda siiphe oldugunda geriintiileme yapilabilir
2.6.5. Elektroensefalografi

Norolojik agidan saglikli bir gocukta basit atesli nobet gegirenlerde rutin  EEG
uygulamasi genellikle gerekli degildir.(93, 95) Yapisal bir anormalligin teshisinde de
sinirlt bir degere sahiptir.Febril nobet gegiren hastalarin %35-45'inde paroksismal
elektroensefalografi ~ anormallikleri gozlemlene bilmektedir.(99) Komplike febril
konviilsiyon gegiren ¢ocuklarin elektroensefalografi anormalliklerine sahip olma olasiligi
basit febril konviilsiyon gegiren hastaya gore daha yiiksektir. Basit veya komplike febril
ndbetlerin teshisi veya tedavisi i¢in tekrarlayan olgularda bile elektroensefalografi rutin

olarak gereksizdir.(44, 93, 100)
2.6.6. Genetik Test

Atesli nobetler geciren ¢ocuklarda, genetik testlerin, pozitif bir aile dykiisii olmasina
ragmen, rutin olarak onerilmez. 2 ile 18 ay arasinda olan ¢ocuklarda uzun siireli febril
nobetler ve diger nobet tiirleri mevcutsa, Dravet sendromu gibi alternatif bir tan1 goz
onlinde bulundurulabilir ve bu durumda genetik testlerin diislintilmesi uygun

olabilir.(101)
2.7. Prognoz

Cok az sayida ¢ocukta, basit atesli nobetlerin ardindan afebril ndbetler ortaya ¢ikabilir;
ancak basit atesli ndbetlerin kalict1 ndrolojik bozukluklarla iligkili olmadig1r kabul
edilmektedir. Ek olarak, basit atesli nobetlerin bilinen herhangi bir uzun vadeli olumsuz
etkisi veya sekeli bulunmamaktadir.(39) Basit febril nobetler, epilepsi gelisme riskini
hafifce artirabilir; ancak, bu tiir nobetlerin davranis, okul performansi veya bilissel
fonksiyonlar tizerinde olumsuz bir etkisi olmadig1 gozlemlenmektedir.(102)Komplike
febril nobet Oykiisiine sahip ¢ocuklarda, epilepsi gelisme riski daha da

yiiksektir.(102)Febril nobet yasayan cocuklarin yaklasik tigte biri, ileride atesli bir
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hastalik doneminde ikinci bir ndbet gegirme olasiligina sahiptir. Febril nobetin
tekrarlanma risk faktorleri arasinda, ailede pozitif febril ndbet ykiisii, ilk febril nobetin
18 aydan 6nce meydana gelmesi, ilk febril ndbetin atesin baslamasindan bir saat i¢inde
ortaya ¢ikmasi ve viicut sicakliginin 38 °C olmasi gibi faktorler yer almaktadir.(44, 102-

104)
2.8. Yonetim

Basit febril nobeti olan hastalarin klinik durumu stabil ise, enfeksiyonun kaynagi
belirlenmisse, hastaneye yatis gerekli olmayabilir. Cocuk, acil serviste bir slire gozlem
altinda tutulduktan sonra, miimkiinse nobetin ardindan alt1 saat sonra taburcu edilebilir.
Cogu febril nobet atag: kisa siireli ve kendiliginden sonlanir, bu nedenle antiepileptik
ilaglarla uzun siireli tedavi genellikle gerekli degildir. (105) Acil servise basvurdugunda
halen konviilsiyon gegiren bir ¢ocukta antiepileptik ila¢c verme endikasyonlari; nébetlerin
5 dakikadan uzun siirmesi, febril status epileptikus ve tekrarlayan nobetlerdir. Febril
nobet geciren bir ¢ocugun degerlendirilmesinde, ileri tedavi gereksinimi belirleme

acisindan 6nemli olan Kirmiz1 bayrak belirti ve semptomlarin taninmasi 6nemlidir.
Kirmiz1 bayrak belirti ve semptomlari:

1.Febril nobetin sonlanmasini takiben bir saat veya daha uzun siiren biling diizeyinde

degisiklikler.

2.Hastada meningeal belirtiler : pozitif Kernig belirtisi ve/veya pozitif Brudzinski belirtisi

ve/veya ense sertligi mevcut olmasi

3.Hastalik seyrinde, bir ¢ocukta solmayan dokiintiilerin gelismesi.
4 Nobetin komplike febril nobet seklinde olmasi

5.0n fontanelde siskinlik.

6.Viicut sicakligindaki diizelme sonrasinda dahi devam eden veya viicut sicakligi ile

orantisiz tasikardi.
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7.0rta ila siddetli solunum sikintis1 belirtileri arasinda takipne, hiriltili solunum ve
solunum giicliigi, diisiik oksijen saturasyonu (havada <%92), ve gogiis duvari gekilmeleri

sayilabilir.(10).

Kirmizi bayrak belirtileri ve semptomlar1 gosteren, nébetin uzun siirdiigii, karmasik febril
nobetin ortaya ¢iktigl, rezidiiel norolojik bulgularin (6rnegin, Todd parezi) mevcut
oldugu, ciddi bir enfeksiyondan siiphelenilen ve enfeksiyon kaynaginin belirlenemedigi
durumlarda, ¢ocugun hastaneye yatirilmasi gerekebilir. Ozellikle gocuk 18 aydan
kiiciikse, nobet tekrarlama riski yiiksekse ve ebeveynler ya da bakicilar febril nobet

sonrasi diizenli izleme saglayamiyorsa yatirilarak takip eilmesi gerekmektedir.(10, 106,
107).

Uzun siireli antiepileptik ilaclar, epilepsi gelisme riskini azaltmadiklar1 ve yan etkilerinin
faydalarindan daha agir bastig1 gosterilmistir; bu nedenle, genellikle febril konviilsiyon
geciren  c¢ocuklarda  giinlik  antiepileptik  ilac  profilaksisi  kullanilmasi

onerilmemektedir.(108-112).
2.9. Tedavi

Febril nobetler genellikle ebeveynler i¢in korkutucu bir deneyimdir; ancak bu durumlarin
genellikle hayati tehlike olusturmadigi ve cocuklarin bu durumdan 6lmeyecegi 6nemle
vurgulanmalidir.(113-115) Atesli nobetlerin sik goriilmesi, nadir bir sekilde epilepsi ile
iligskilendirilmesi ve yas ilerledikce tekrarlama egiliminin azalmasi gibi faktorler goz
oniinde bulundurulmalidir. Tekrarlama riskinin yiiksek olmasi1 nedeniyle, evde baska
atesli nobetlerin meydana gelmesi durumunda ebeveynlere uygun tepkiler vermeleri i¢in

tavsiyelerde bulunulmasi 6nem tagimaktadir.

Evde atesli nobetlerin ilk tedavisi konusunda ebeveynlere tavsiyeler
Nobet sirasinda, cocugun yaralanmalarindan kaginin.

Cocugu zorlamayin veya agzina herhangi bir madde koymayin.

Solunum yolunu kontrol edin ve ndbet sona erdiginde ¢ocugu iyilesme pozisyonuna

getirin.

17



Cocugun ndbet sonrasinda bir saate kadar uyuklayabilecegini belirtin.

Nobet 5 dakikadan kisa siirerse, tibbi yardim alin; ndbet 5 dakikadan uzun siirerse

ambulans ¢agirin.

[k basamak tedavi olarak bukkal midazolam veya tercih edilirse veya midazolam mevcut

degilse rektal diazepam uygulayn.
Tekrarlama riski ytiksek olan ¢cocuklarin ebeveynlerine uygun egitim verilmelidir(116)
2.9.1. Akut Tedavi

Atessiz nébetlerin yani sira, bes dakikadan uzun siiren atesli nobetlerin de tedavi edilmesi
gerekmektedir. Hastanin solunum ve dolasimi hizla degerlendirilmeli ve yakin takip
edilmelidir. Giivenli bir hava yolunun saglanmasi ve gerektiginde oksijen destegi
verilmesi gerekmekte, havalandirma yetersiz ise, torba-maske ventilasyonu ,laringeal
maske veya endotrakeal tiip kullanimi diisiiniilmelidir. Bir¢ok vakada, intravendz
benzodiazepinler (6rnegin, diazepam 0,1 ila 0,2 mg/kg , 0.15-0.2 mg/kg midazolam veya
lorazepam 0,05 ila 0,1 mg/kg), nébetin durdurulmasinda etkilidir. Ulkemizde lorazepam
bulunmamaktadir. Eger ndbet devam ederse, ek bir doz verilebilir. Damar yoluna erigim
miimkiin olmayan hastalarda, diazepam rektal yolla (0,5 mg/kg, en fazla 10 mg) veya
intranazal yolla (0,2 mg/kg) veya bukkal yolla (0,2-0,5 mg/kg, en fazla 10 mg) midazolam
verilebilir. Son arastirmalar, ndbetlerin dnlenmesinde oral veya intranazal midazolamin
rektal diazepamdan daha etkili oldugu ve yan etkilerinin daha az oldugunu gostermistir
(117, 118).

Uzamis veya niiks eden febril status epileptikuslu hastalarda, benzodiazepin tedavisinden
hemen sonra giinliik antikonviilsan ilag eklenmelidir. Valproik asit (20-40 mg/kg/doz)
veya levetirasetam (20-60 mg/kg/doz) da bu amagla kullanilabilir. Hastanin atesi ates
disiiriiciiler ve 1lik pansumanlarla kontrol altina alinmalidir. Antipiretikler (6rnegin
ibuprofen veya parasetamol), nobetleri Onlemezler; ancak atesin diisiirtilmesi, hasta

konforunu artirmak i¢in 6nemlidir (27).
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2.9.2. Arahkh Tedavi

Aralikli diazepam tedavisi, siirekli uygulamaya gore daha diisiik toksisite riski tasidigi
icin uzun siireli profilaksiye kiyasla avantajlar sunmaktadir. Atesli nobetlerin tekrarini
onlemede etkili olan bu tedavi, ates durumunda 48 saat boyunca oral diazepam (0,3
mg/kg/doz, 3 doz seklinde) veya rektal uygulama (0,3-0,5 mg/kg/doz, 2 doz seklinde) ile
saglanabilir.(119) Ancak bu uygulama bazi durumlarda pratik olmayabilir ¢linki
ebeveynler bazen atesi fark etmeden ndbetler ortaya ¢ika bilmektedir.(2) Diazepam
tedavisinin yan etkileri arasinda sedasyon, bulanti, konstipasyon, agiz kurulugu, konusma
bozuklugu, sendeleme, vertigo, tansiyon diisiikliigii, bradikardi ve solunum depresyonu
bulunmaktadir. Bu yan etkiler, sedasyona bagli olarak hasta durumunun ciddiyetinin
degerlendirilmesini  zorlastirabilir ve merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarinin
semptomlarini maskeleyebilir.(120) Aralikli profilaktik tedavi i¢in kullanilan diger
antiepileptik ilaglar arasinda oral klobazam ve ya levetirasetam bulunmaktadir.(121, 122)
Son zamanlarda, bobreklerden daha kolay elimine edilmesi ve ilag etkilesimlerinin daha
az olmasi nedeniyle 20-30 mg/kg dozunda levetirasetam devamli ve aralikli profilaktik
tedavide kullanilmaya baslanmistir .(123) Ancak sik tekrarlayan nébetleri olan, komplike
febril konviilsiyon ge¢misi olan ve niiks eden vakalarda, bir¢ok risk faktoriinii tagiyan
hastalarda, ailelerin kayg1 diizeyinin yiiksek oldugu durumlarda ve saglik merkezlerine
ulagsmada giicliik ¢eken durumlarda siirekli ilac tedavisi distiniilebilir. Aralikli tedavi
genellikle iki y1l veya ¢ocuk bes yasina gelene kadar devam ettirilir. Bakim veren kisinin
kayg1 diizeyi yiiksek ise veya aralikli tedaviye uygun degilse, giinliik agizdan tedavi

diistintilebilir.(124)
2.9.3. Devamh Tedavi

Febril konviilsiyon niikslerini 6nlemek i¢in devamli profilaktik olarak kullanilan ilaglar
arasinda fenobarbital ve valproik asit bulunmaktadir. Fenobarbital, 2-24 aylik ¢ocuklarda
giinlik 5-8 mg/kg, 24 ay ve lizerinde ise giinliik 3-5 mg/kg dozlarda kullanilirken,
valproik asit ise giinliik 10-15 mg/kg (maksimum 60 mg/kg) dozlarda boliinmiis olarak
uygulanmaktadir .(3) Devamli profilakside 15-20 mg/kg/giin dozunda primidon da
kullanilmaktadir.(125) Levetirasetam (20-60mg/kg) kullanimi da devamli profilakside
yapilmaktadir Levetirasetam sinaptik vezikiil proteini 2A'ya 6zgii baglanma bdlgesine

baglanarak etki etmektedir. Genel olarak, Levetirasetamin etkili farmakokinetik
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ozelliklere sahip oldugu ve belirgin bir etki mekanizmasiyla giivenli, genis spektrumlu
bir antikonviilsan ilag olarak kabul edildigi gosterilmistir.(126, 127) Ancak bu ilaglarin
onemli yan etkileri bulunmaktadir. Fenobarbitalin yan etkileri arasinda hiperaktivite,
dikkat eksikligi, irritabilite, letarji, uyku bozukluklar1 ve asir1 duyarlilik reaksiyonlar
goriilebilir, hatta bazi durumlarda bu yan etkiler nedeniyle ilacin kesilmesi gerekebilir .
(128) Valproik asitin yan etkileri ise trombositopeni, gastrointestinal rahatsizliklar, renal
toksisite, pankreatit ve oliimciil hepatotoksisite (6zellikle 2 yas altinda) olarak rapor
edilmistir. (3, 128, 129) Bu sebeplerden dolayi, fenobarbital genellikle bebeklerde,
valproik asit ise daha biiyiikk ¢ocuklarda kullanimi daha uygun goriilmektedir .(130)
Fenitoin ve karbamazepin ise febril konviilsiyonlart 6nlemede etkinlikleri gosterilememis

ilaglardir. (102, 131, 132)
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3. GEREC ve YONTEMLER

Bu calismaya 2016-2021 yillar1 arasinda Erciyes Universitesi Cocuk Néroloji
Hastaliklar1 Bilim Dali tarafindan Febril Konvulsiyon gecirdikden sonra levetirasetam
kullanan 1-15 dakikadan uzun siiren nobet hikayesi, 2 veya daha fazla uyarict faktoriin
olmas1 ve 2 veya daha fazla FK epizodu olmasi, kisa zaman periyodunda sik FK (12
saatte 2 FK, 6 ayda 3 den fazla, 1 yil iginde 4 den fazla) geciren, sosyoekonomik diizeyi
diisiik olan aileler, hastaneye ulasimi zor olan 6 ay — 6 yas aras1 toplam 148 hasta dahil

edilmisgtir.

Febril Konvulsiyon tanist alan hastalarin bilgilerine Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
arsivi ve sistem verileri geriye doniik incelenerek ulasilmistir. Hastalarin cinsiyeti, tani
anindaki yas1 ndbet aninda atesin derecesi,ilk nobet gecirdigi yas, enfeksiyonun oldugu
bolge, ndbet aninda serum sodyum, C-reaktif protein degeri,aile dykiisii, ndbetin tipi,
nobetin siiresi, EEG bulgusu, Levetirasetam baslandikdan sonra hastanin tekrar nobet
gecirip gegirmedigi, nobet sikliginda azalma olup olmadigi, Levetirasetamin yan etkileri

degerlendirilecektir.

3.1. Arastirmanin Tipi

Retrospektif, tanimlayici aragtirma projesi.
3.2 istatistiksel Yontem

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 29 (IBM Corp., Armonk, New
York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayicu istatistikler birim
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sayist (n), yiizde (%), ortalama + standart sapma, medyan, minimum, maksimum ve
kartiller aras1 uzaklik degerleri olarak verildi. Sayisal degiskenlere ait verilerin normal
dagilimi Shapiro Wilk normallik testi ile degerlendirildi. Gruplarin varyans homojenligi
Levene testi ile analiz edildi. Sayisal degiskenler i¢in iki grup karsilagtirmalar: verilerin
normal dagilim gostermesi durumunda bagimsiz orneklerde t testi, normal dagilim
gostermemesi durumunda Mann-Whitney U testi ile yapildi. Gruplarin kategorik
degiskenler ile karsilastirilmasinda kikare analizlerinden (Pearson kikare, Fisher-
Freeman-Halton exact test, Yates kikare) yararlanildi. Kikare analiz sonuglarinin énemli
bulunmasi durumunda alt grup analizleri Bonferroni diizeltmeli iki oran Z testi ile yapildi.

p<0,05 degeri istatistiksel olarak dnemli kabul edildi.
3.3. Etik Kurul Onay1

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 03/04/2024
tarihli toplantisinda ¢alisma i¢in onay verilmistir (Karar no: 2024/247)
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4. BULGULAR

1 Ocak 2016 ile 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Mustafa Eraslan
Cocuk Hastanesine FK tanisi ile basvuran hastalar degerlendirildi. Caligmaya 148 hasta
alindi. Hastalarin 76’s1 (%51,4) erkek, 72’si (%48,6) kizdir. E/K orani1 1,05/1 olarak
saptandi. (Grafik 1).

Cinsiyet Dagilim1

m erkek

M kiz

Grafik 1. Olgularin Cinsiyete Gore Pasta Grafigi

Olgular FK simiflamasina gore Basit ve Komplike FK’lar olmak {izere 2 gruba
ayrildi.Hastalarin 74’1 (%50,0) basit FK, 74’1 (%50,0) komplike FK’dir. Komplike tipte
olan vakalarin 4’iinde ise ilk FK ataklar1 status epileptikus seklinde idi. (Grafik 2)
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Febril Konviilsiyon Durumu

M Basit

m Komplike

Grafik 2. Olgularin Febril Konviilsiyon Tipi Pasta Grafigi

Enfeksiyon durumu belli olan 113 hastanmin 80’i (%70,79) st solunum yolu
enfeksionu, 14’1 (%12,38) akut gastroenterit, 10°u (%8,84) otitis media,4’i (%3,53) idrar
yolu enfeksionu, 3’4 (%2,65) as1 sonrasi ,1’i (%0,9) covid-19 enfeksiyonu, 1’1 (%0,9)
odag belirsiz, 1’1 (%0,9) alt solunum yolu enfeksiyonu idi. 35(%23,6) hastanin
enfeksiyon durumu sistemde not alinmamustir. AKut gastroenterit olan 14 hastanin 2’inde

(%14,2) rota virus tespit edilmistir. (Tablo 1).

covid enfeksionu; 1; alt solunum yolu

Asi sonrasl; 3; 3% 1% ekfeksionu; 1; 1%

iye; 4;3%

= Usye = Age =Otit miye mAsisonrasi = covid enfeksionu = alt solunum yolu ekfeksionu

Grafik 3. Olgularin Etyoloji Tanimlayici1 Pasta Grafigi
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Tablo 1. Olgularin Etyoloji Tanimlayici Istatistik Tablosu

Enfeksiyon Durumu n (%)
USYE 80 70,79
Age 14 12,38
Otitis Media 10 8,84
IYE 4 3,5
As1 Sonrasi 3 2,65
Covid 1 0,9
Pnomoni 1 0,9
Odag Belirsiz 1 0,9

36 hastanin atesin siiresi belliydi. Ates siiresi 1-12 saat olan hasta sayis1 14 (%38.9), 13-

47 saat olan hasta sayis1 11°dir (%30,6), 48 saat ve {stii olan hasta sayist 11(%30,6)dur.

(Tablo 2)

Tablo 2. Olgularin Ates Siiresini Tanimlayici Istatistik Tablosu

Ates Siiresi n (%)
1-12 saat 14 (38,9)
13-47 saat 11 (30,6)

48 saat ve tisti 11 (30,6)

Yas Grup Dagilimi

Hastalarin yaglar1 6 ay — 60 ay arasinda degerlendirildi.

Febril konvulzion gegiren

cocuklarin ilk nobet yaslarina bakildiginda 29 hasta (%20,1) 6-12 ay yaslar1 arasinda,
36 hasta (%25 ) 12-18 ay arasinda, 30 hasta (%20,8) 18-24 ay arasinda, 49 hasta (%34 )

24 ay ve iizeri arasinda olmustur. Ik FK ile basvuran hastalarm yas ortalamasi ise 18 ay

olarak bulunmustur.
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Tablo 3. Ilk FK Yas1

Ik FK Yas1 n (%)
6-12 ay 29 (20,1)
12-18 ay 36 (25)
18-24 ay 30 (20,8)
24 ay ve lizeri 49 (34)

Nn: Hasta sayisi, %: Yiizde deger

Tablo 4. Cinsiyete Gore i1k FK Yasinin Karsilastirilmasi

Cinsiyet Erkek Kiz
flk FK Yasi n (%) n (%)
6-12 ay 9(11,8) 20 (27,8)
13-18 ay 20 (27,8) 16 (22,2)
19-24 ay 14 (19,4) 16 (22,2)
25 ay ve lizeri 29 (40,3) 20 (27,8)

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, *: Pearson kikare testi

Tablo 4’e gore erkek ve kizlarin ilk FK yaslar1 dagilimu istatistiksel olarak farkli degildir.

Tablo 5. Febril Konviilsiyon Tipine Gére i1k FK Yasimin Karsilastiriimasi

Febril Konviilsiyon Test Istatistikleri

Basit Komplike . ‘
) Test degeri p degeri
IIk FK Yasi n (%) n (%)
6-12 ay 17 (23,6) 12 (16,7)
12-18 ay 18 (25,0) 18 (25,0)

3,179 0,365

18-24 ay 11 (15,3) 19 (26,4)
24 ay ve lizeri 26 (36,1) 23 (31,9)

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, *: Pearson kikare testi

Tablo 5’e gore Basit ve Komplike hastalarin ilk FK yas dagilimlar: istatistiksel olarak

farkli degildir.

26




Tablo 6. Yas Gruplarina Gore Ates Derecelerinin Karsilastirilmasi

Yas Gruplan Test istatistikleri
-12 12-1 24

iz ay Y ey | TV e |
Ates . n (%) n (%) n (%) degeri p degerl
Derecesi n (%)
37-38 5(33.3) 6 (30,0) 5(33,3) 5(18.5)
38-39 6 (40,0) 10 (50,0) 7 (46,7) 15 (55,6) 2,326 0,911*
39 velizeri | 4 (26,7) 4 (20,0) 3 (20,0) 7(25,9)

n: Hasta say1s1, %: Siitun yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton exact test
Tablo 6°da yas gruplarina gore ates derecelerinin dagilim istatistiksel olarak benzerdir.

Hastalarin nobet siiresine gore dagilimi 0-5 dk 88 hasta (%66,16), 6-15dak 24 hasta
(%19,5), 16-30dak 5 hasta (%4,06),30 dk tizeri 6 hasta (%4,87) araliginda dagilim
gostermistir. 25 hastanin ndbet siiresine gore bilgileri tespit edilemedi. Nobet siiresi 12

saniye ile 45 dakika araligindadir ve medyan ndbet siiresi 4 dakikadir (Tablo 7)

Tablo 7. Nobet siiresine gore dagilimi

Nobet Siiresi n %
0-5 dk 88 (66,16)
6-15 dk 24 (19,5)
16-30 dk 5 (4,006)
30 ve tizeri dk 6 (4,87)

Tablo 7’da hastalarim nobet siiresine gore dagiliminda 0-5 dak arasinda hasta sayisi daha

fazladir.

Levetirasetam baslanan 123 hastada (%83) nobet tekrarlamamig, 19 hastada (%12,9) 1
kere tekrarlamis, 3 hastada (%2,02) 2 kere tekrarlamis, 2 hastada (%1,35) 3 kere, 1
hastada (%0,67) 4 kere tekrarlama goriildii. Grafik 4
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1,35
2,02 ‘\0,67

= Tekrarlamamis = lkere tekrarlamis = 2kere tekrarlamis 3kere tekrarlamis m 4kere tekrarlamig

Grafik 4. Olgularin levetirasetam baslandikdan nébet gegirme durumuna gore Pasta

Grafigi

Nobet sekli Jeneralize tonik klonik olan hasta sayis1 142°dir (%97,3). 2 hastanin (%1,4)
nobet sekli sabit noktaya bos bakma, 1 hastanin (%0,7) nobet sekli bakma hipomotor
nobet, Fokal nébet 1 hastanin (%0,7) nobet sekli Fokal nobet tarzindaydi. 2hastanin

ndbet gegirme hakkinda olan verilerine ulasilamadi. Tablo 8

Tablo 8. Hastalarin nébet gecirme sekline gore dagilimi

Nobet Sekli n (%)
JTK 142 (97,3)
Sabit noktaya bos 2 (1,4)
bakma
Hipomotor ndbet 1 (0,7)
Fokal ndbet 1 (0,7)

Hastalarin 65’inde (%48,5) ailede febril konviilsiyon Oykiisii mevcut olmus olup, 69
(%51,5) hastanin ise aile ve akrabalarinda febril konviilsiyon 6ykiisii tespit edilmedi. 14

hastanin aile 6ykiisii bilgilerine ulasilamadi. Tablo 9.
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Tablo 9. Hastalarin Febril Konviilsion Oykiisiine gére dagilimi

Ailede Febril Konviilsiyon n (%)
OyKkiisii
Var 65 (48,5)
Yok 69 (51,5)

Febril Konviilsion gegiren 21 hastanin (%15,6) EEG’si bozuk, 19 hastanin (%14,1) ilk
EEG’si bozuk takiplerinde Normal, 95 hastanin (%70,4) ise EEG’si normal olarak
sonuclanmustir.13 hastanin EEG’si ¢ekilmemistir. Tablo 10.

Tablo 10. Hastalarin Febril Konviilsion geg¢iren hastalarin EEG bulgulari

EEG Bulgusu n (%)

Bozuk 21 (15,6)
Bozuk/Normal 19 (14,1)
Normal 95 (70,4)

EEG bulgusu bozuk olan hasta sayis1 basit grupta 10 (%15,2), komplike grupta ise 11°dir
(%15,9). EEG bulgusuna gore gruplarin dagilimi istatistiksel olarak farkli degildir. Tablo

11.

Tablo 11. Basit ve komplike febril konviilsiyon nobet gegiren hastalarin eeg bulgular

Basit Komplike
EEG Bulgusu n (%) n (%)
Bozuk 10 (15,2) 11 (15,9)
Bozuk/Normal 11 (16,7) 8 (11,6)
Normal 45 (68,2) 50 (72,5)

Tablo 12. Febril Konviilsiyon Tipine Gore Karsilagtirmalar

Febril Konviilsiyon Tipi Test
Istatistikleri
Basit \ Komplike Test degeri | p degeri
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Cinsiyet, n (%)

Erkek 40 (54,1) 36 (48,6) 0,433 0,511*

Kiz 34 (45,9) 38 (51,4)

Ates Derecesi 38,34+0,78 | 38,21+0,78 0,794 0,4307

Ates Siiresi, n (%)

1-12 saat 7(41,2) 7 (36,8)

13-47 saat 3(17.6) 8 (42.1) 2,989 0,224°

48 saat ve lstii 7 (41,2) 4(21,1)

Ilk Nébet Yasi, (ay) 18,0 (12,0) 18,0 (12,0) 0,974 0,330%
Nobet Siiresi, (dk)

0-5 dk 54 (94,7) 34 (51,5)

6-15 dk 3(5,3) 21 (31,8)

16-30 dk 0 (0,0) 5(7,6) 29,257 <0,001*
30 ve lizeri dk 0 (0,0) 6 (9,1)

Atesli/Atessiz, n (%)

Atesli 64 (87,7) 68 (93,2) 0,711 0,399%
Atesli/Atessiz 9(12,3) 5(6,8)

Ailede Febril

Konviilsiyon OyKiisii, 7

(%)

Var 39 (58,2) 26 (38,8) 5,049 0,025*

Yok 28 (41,8) 41 (61,2)

Ailede Epilepsi OyKkiisii,

n (%)

Var 14 (21,9) 14 (24,1) 0,007 0,935®
Yok 50 (78,1) 44 (75,9)

Sodyum

130 ve alt1 1(1,8) 2(3,2)

130-134 11(19,3) 19(30,2) 2,327 0,376

134 ve lizeri 45(78.,9) 42(66,7)

CRP

0-15 20(40,0) 32(19,7)

5-15 17(34,0) 12(52,5) 3,721 0,293%
16-30 5(10,0) 9(14,8)

30 ve iizeri 8(16,0) 8(13,1)

Ila¢ Kullanim Siiresi

0-1y1l 2(2,9) 8(11,4)

1-2 yil 26 (38,2) 11 (15,7)

2-3 yil 14 (20,6) 29 (41,4)

3-4yil 12 (17,6) 5(7,1) 18,061 0,001+

5 yil ve lizeri 14 (20,6) | 17 (24,3)

Kesilme Durumu, 7 (%)

Kesilmemis 19 (27,9) 24 (34,3)

Kesilmis 44 (64,7) 42 (60,0) 0,756 0,754*

Kesilmis/Baglanmig 5(7,4) 4(5,7)
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Epilepsiye Doniismiis
mii? n (%)

Evet 5(7,3) 12 (16,7) 0,001 0,999°
Hay1r 63 (92,7) 60 (83,3)
n: Hasta sayisi, %: Siitun ylizdesi, sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma ya da
medyan (kartiller aras1 uzaklik) deger olarak verilmistir. ": Bagimsiz 6rneklerde t testi, &:
Mann-Whitney U testi, ¥: Pearson kikare testi, ¥: Fisher-Freeman-Halton exact test, :
Yates Kkikare testi

Tablo 12’e gore FK tipi komplike olan hastalarin yaslar1 basit olanlara gore istatistiksel
olarak dusiiktiir. Erkek hasta sayist basit FK grubunda 40 (%54,1), komplike FK
grubunda 36°dir (%48,6). Basit ve komplike gruplarin cinsiyet dagilimlar istatistiksel
olarak farkli degildir. Ates derecesi gruplarda istatistiksel olarak benzer dagilim
gostermektedir. Ates siiresi 48 saat ve listii olan hasta sayis1 basit FK grubunda 7 (%41,2),
komplike FK grubunda 4’tiir (%21,1). Gruplarin ates siiresi dagilimlar1 arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlaml1 degildir. Gruplarin ilk ndbet yaslar1 arasinda istatistiksel olarak
fark tespit edilmedi. Nobet siiresi komplike grupta istatistiksel olarak yiiksek tespit edildi.
Atesli hasta sayis1 basit grupta 64 (%87,7), komplike grupta 68’dir (%93,2). Gruplarin
ates durumuna gore dagilimlar istatistiksel olarak benzerdir. Ailede FK Gykiisii olan
hasta sayis1 basit grupta 39 (%58,2), komplike grupta 26’dir (%38,8). Ailede FK 6ykiisii
olan hasta orani basit grupta istatistiksel olarak yiiksek tespit edildi. Ailede epilepsi
Oykiisii olan hasta sayist basit grupta 14 (%21,9), komplike grupta 14’tiir (%24,1).
Gruplarin ailede epilepsi Oykiisii dagilimlart agisindan istatistiksel olarak fark tespit
edilmedi. Gruplarin sodyum ve CRP degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak
onemli degildir. Gruplarin ila¢ kullanim siireleri arasinda istatistiksel olarak énemli bir
fark tespit edilmedi. Nobet siiresi gruplara gore istatistiksel olarak farklilik
gostermektedir. Nobet siiresi 0-5 dakika olan hastalarin orani basit grupta istatistiksel
olarak yiiksektir. Diger siirelerde komplike gruptaki hasta orani istatistiksel olarak
yiiksektir. Tlag kullamim siiresi gruplara gore istatistiksel olarak farklilik gostermektedir.
[lag kullanim siiresi 1-2 y1l araliginda olan hastalarin oran1 basit grupta istatistiksel olarak
yiiksektir. Ila¢ kullanim siiresi 2-3 yil araliginda olan hastalarin oran1 komplike grupta
istatistiksel olarak yiiksektir.ilag kesilmemis hasta sayisi basit grupta 19 (%27,9),
komplike grupta 24’tiir (%34,3). Kesilme durumuna gore gruplar istatistiksel olarak
benzer dagilima sahiptir. Epilepsiye doniisen hasta sayisi basit grupta 5 (%7,3), komplike
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grupta

12°dir (%16,7).

Epilepsiye donlisme durumuna goére komplike febril

konviilsiyonda daha yiiksek olarak tespit edilmistir .

Tablo 13. EEG Bulgusuna Gore Karsilastirmalar

EEG Test istatistikleri
Bozuk Bozuk/Normal Normal Test deseri
n (%) n (%) n (%) degeri | P 9B
Cinsiyet
Kiz 11 (15,7) 10 (14,3) 49 (70,0) 0,010 0,995%
Erkek 10 (15,4) 9 (13,8) 46 (70,8)
Ailede FK OyKiisii
Var 13 (22,0) 10 (16,9) 36 (61,0) 4,140 0,118*
Yok 7(11,1) 7(11,1) 49 (77,8)
Ailede Epilepsi
Oykiisii
Var 7 (31,8)* 0 (0,0)7 15 (68,2)" 8,789 0,007*
Yok 10 (11,2)° 16 (18,0)° 63 (70,8)“
Nobet Sayisi
Bir 2 (13,3) 1(6,7) 12 (80,0)
Iki 3(8,1) 6 (16,2) 28 (75,7) 4,307 0,635*
Uc 8 (18,2) 5(11,4) 31 (70,5)
Dort ve iizeri 8 (20,5) 7(17,9) 24 (61,5)

n: Hasta sayis1, %: Satir yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton exact test, *: Pearson kikare
testi, a ve b iist simgeleri aym siitunda ailede epilepsi varligina gore farkliligi
gostermektedir. Ayni {ist simgeye sahip kategorilerde istatistiksel olarak fark

bulunmamaktadir.

Tablo 13’e gore cinsiyet, ailede FK &ykiisii ve ndbet sayisina gére EEG bulgular

istatistiksel olarak fark tespit edilmedi. Ailede epilepsi 6ykiisiine gére EEG bulgularinin

dagilimi istatistiksel olarak farkli tespit edildi. EEG normal orani ailede epilepsi

olmayanlarda yiiksek tespit edilmistir
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Tablo 14. fla¢ Kesilme Durumuna Gére Karsilastirmalar

Ila¢ Kesilme Durumu Test
Istatistikleri
Kesilmemis Kesilmis Yeniden Test p
n (%) n (%) Baslanmis degeri  degeri
n (%)

Cinsiyet
Erkek 21 (48,8) 48 (55,8) 5(55,6) 0,634  0,789*
Kiz 22 (51,2) 38 (44,2) 4 (44.4)
Ates Derecesi
37-38 5(26,3) 12 (25,0) 1(16,7) y
38-39 11(57,9) 22 (45,8) 4 (66,7) 1,901 0,800
39 ve lizeri 3 (15,8) 14 (29,2) 1 (16,7)
Tlk Nébet Yasi
6-12 ay 7 (16,7) 19 (22,9) 0 (0,0)
12-18 ay 8 (19,0) 20 (24,1) 5(55,60) 9,724 0,111%
18-24 ay 7 (16,7) 21 (25,3) 1(11,1)
24 ay ve iizeri 20 (47,6) 23 (27,7) 3 (33,3)
Nobet Siiresi
0-5 24 (66,7) 53 (74,6) 5(62,5)
6-15 7 (19,4) 12 (16,9) 3(37,5) 3,962 0,656
16-30 3(8,3) 2(2,8) 0 (0,0)
30 ve lizeri 2 (5,6) 4 (5,6) 0 (0,0)
Nobet Sayisi
Bir 3(7,0) 13 (15,3) 0 (0,0)
Tki 13 (30,2) 26 (30,6) 0 (0,0) 8,511 | 0,175%
Ug 15 (34,9) 26 (30,6) 4 (44,4)
Dort ve iizeri 12 (27,9) 20 (23,5) 5 (55,6)
Atesli/Atessiz
Atesli 36 (85,7) 79 (91,9) 9 (100,0) 1,649 | 0,477*
Atesli/Atessiz 6 (14,3) 7 (8,1) 0 (0,0)
Ailede Febril
Konviilsiyon OyKkiisii
Var 15 (40,5) 43 (54,4) 5(62,5) 2,403 | 0,312*
Yok 22 (59,5) 36 (45,6) 3 (37,5)

n: Hasta sayisi, %: Siitun yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton exact test, a ve b iist
simgeleri ayn1 satirda gruplar aras1 farkliligi gostermektedir. Ayni iist simgeye sahip
gruplarda istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir.
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Tablo 15. fla¢ Kesilme Durumuna Gére Karsilastirmalar

Ila¢ Kesilme Durumu Test
Istatistikleri
Kesilmemis Kesilmig Yeniden Test p
n (%) n (%) Baslanmis degeri | degeri
n (%)

Ailede Epilepsi
OyKkisii
Var 9 (28,1) 17 (23,0) 0 (0,0) 2,565 | 0,277+
Yok 23 (71,9) 57 (77,0) 7 (100,0)
EEG Bulgusu
Bozuk 14 (34,1)° 6 (7,7)° 1 (11,1) ¥
Bozuk/Normal 8 (19,5) 8 (10,3)” 3 (33,3) 19,658 | <0,001
Normal 19 (46,3)" 64 (82,1) 5 (55,6)*
Sodyum
130 ve alt1 2(5,9 1(1,4) 0 (0,0) ¥
131-134 8(23,5) 18 (24,7) 2 (28,6) 2,400 1 0,665
135 ve iizeri 24 (70,6) 54 (74,0) 5(71,4)
CRP
0-5 18 (54,5) 29 (43.,3) 1 (20,0)
5-15 7(21,2) 21 (31,3) 1 (20,0) 7,547 | 0,216*
16-30 6 (18,2) 7 (10,4) 1 (20,0)
30 ve lizeri 2 (6,1) 10 (14,9) 2 (40,0)
Ila¢ Kullanim
Siiresi
0-1 y1l 0 (0,0)“ 10 (11,8)7 0 (0,0)*
1-2 y1l 6 (14,3)“ 37 (43,5) 0 (0,0)¢ 41,139 | <0,001*
2-3 yil 10 (23,8)7 24 (28,2)° 2 (22,2)4
3-4yil 9(21,4)* 7 (8,2)° 1(11,1)
5 yil ve lizeri 17 (40,5)" 7(8,2) 6 (66,7)°

n: Hasta sayis1, %: Siitun yiizdesi, ¥: Fisher-Freeman-Halton exact test, *: Pearson kikare
testi, a ve b iist simgeleri ayni satirda gruplar arasi farklihigi gostermektedir. Ayni {ist
simgeye sahip gruplarda istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir.

Tablo 14’a gore ilag kesilme durumuna gore hastalarin cinsiyet, ates derecesi, ates siiresi,
ilk ndbet yasi1, nobet siiresi, nobet sayisi, atesli/atessiz, ailede febril konviilsiyon dykiisii
ve ailede epilepsi oykiisii dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir. Ila¢ kesilme
durumuna goére EEG bulgusu dagilimlar istatistiksel olarak farklilik gostermektedir.
EEG bulgusu bozuk olanlarda ilac1 kesilmeyen hasta orani ilaci kesilen hasta oranina gore
istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur. EEG bulgusu normal olanlarda ilaci kesilen hasta
orant ilact kesilmeyenlere gore istatistiksel olarak yiiksektir. Ilag kesilme durumuna gére

hastalarin NA ve CRP dagilimlari istatistiksel olarak farkli degildir. fla¢ kesilme
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durumuna gore hastalarin ilag kullanim siireleri istatistiksel olarak farklidir. ila¢ kullanim
stiresi 1-2 yil olanlarda ilag kesilen hasta orani ilact kesilmemis ve yeniden baslanmis
hasta oranlarindan istatistiksel olarak yiiksektir. Ilag kullanim siiresi 5 yil ve iizeri
olanlarda ilag kesilen hasta orani ilaci kesilmemis ve yeniden baslanmis hasta
oranlarindan istatistiksel olarak diisiiktiir. ila¢ kesilme durumuna gore hastalarin

epilepsiye doniisme durumlari istatistiksel olarak farklilik géstermektedir.
4.1. Istatistiksel Yontem

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 29 (IBM Corp., Armonk, New
York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler birim
sayisi (n), yiizde (%), ortalama + standart sapma, medyan, minimum, maksimum ve
kartiller aras1 uzaklik degerleri olarak verildi. Sayisal degiskenlere ait verilerin normal
dagilim1 Shapiro Wilk normallik testi ile degerlendirildi. Gruplarin varyans homojenligi
Levene testi ile analiz edildi. Sayisal degiskenler icin iki grup karsilastirmalar1 verilerin
normal dagilim gostermesi durumunda bagimsiz Orneklerde t testi, normal dagilim
gostermemesi durumunda Mann-Whitney U testi ile yapildi. Gruplarin kategorik
degiskenler ile karsilastirllmasinda kikare analizlerinden (Pearson kikare, Fisher-
Freeman-Halton exact test, Yates kikare) yararlanildi. Kikare analiz sonuglarinin énemli
bulunmasi durumunda alt grup analizleri Bonferroni diizeltmeli iki oran Z testi ile yapildi.

p<0,05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul edildi.
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5. TARTISMA

Farkli ¢alismalarda cinsiyetler arasinda FK sikliginin erkeklerde kadinlara gore daha
yiiksek oldugunu belirtmektedir. Gourabi ve diger arastirmacilar tarafindan yapilan
calismada, E/K orani 1.37/1 olarak belirlenmis, Sharawat ve digerleri bu orani 2'e 1 olarak
tespit etmislerdir.(133, 134) Ozmen ve arkadaslari, Tiirkiye'de yaptiklari calismada
erkek/kiz oranim1 1.36/1 olarak rapor etmislerdir.(19). Ulkemizde Oztiirk ve diger
arastirmacilarin ¢alismasinda E/K orani 1.36/1 olarak belirlenmisken, Celik T. tarafindan
yapilan arastirmada bu oran 1.7/1 olarak bulunmustur .(135, 136) Calismamizda, bu oran
literatiirle uyumlu olarak erkek/kiz orani hastalarda 1,05/1 ve erkek cinsiyyetde biraz
yiiksek gozlemlenmistir. FK'nin erkeklerde daha sik goriilmesinin nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte, baz1 arastirmalar bu durumun erkeklerin bagisiklik sistemlerinin
kadinlara kiyasla farkliliklar gostermesiyle iliskili olabilecegini 6ne siirmektedir.(137)
Calismamizda ilk febril konviilsiyon nébetlerini gegirdikleri sirada kiz ve erkek ¢ocuklari
arasinda anlamli bir yas farklihg saptanmadi. Ila¢ kesilme durumuna gore hastalarin

cinsiyet dagilimlari istatistiksel olarak farkli degildir.

Basit ve komplike olmak tizere febril konviilsiyonlar iki tipde goriilebilir. Delpisheh ve
diger arastirmacilarin yaptigi ¢caligmada, febril konviilsiyonlarn %69,3"liniin basit tipte
oldugu goriilmiistiir.(138) Ulkemizde yapilan calismalara gore, febril konviilsiyonlarin
tiplerine iliskin farkli oranlar rapor edilmistir. Toret ve arkadaslarinin c¢alismasinda
%87'sinin basit tip oldugu belirtilirken, Oztiirk ve ekibinin ¢aligmasinda basit febril
konviilsiyonlarin %89,3, Ozaydin ve ekibinin calismasinda %89,8, Sen ve arkadaslarinimn

calismasinda ise %76 oraninda tespit edildigi kaydedilmistir.(135, 139-
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141).Calismamizda hastalarin %50 'si basit FK, %50 'si  komplike FK ile
bagvurmustur.Calismamiza yalniz levetirasetam kullanan hastalar alinmigtir. FK' lu
hastalar ilacsiz takip edildigi halde 15 dakikadan uzun siiren ndbet hikayesi olan, 2 veya
daha fazla uyarici faktor ve 2 veya daha fazla FK epizodu olan, Kisa zaman periyodunda
stk FK (12 saatte 2 FK, 6 ayda 3 den fazla, 1 yil i¢inde 4 den fazla) gegiren , hastaneye
ulagimi zor olan hastalar, sosyoekonomik diizeyi diisiik olan aileler ve bu nedenlerle ilac
(levetirasetam) baslanan hastalar ¢alismamiza dahil edildigi i¢in bizim ¢alismamizda
komplike FK gegiren hasta sayisi ile basit FK geciren hasta sayisi esit olarak

gozlemlenmistir.

Atese yol acan neredeyse her enfeksiyon febril konviilsiyona sebep olabilir. Ancak atesin
en sik sebebi olan viral {ist solunum yolu enfeksiyonlari, cocuklarda febril
konviilsiyonlarda goriilen en sik enfeksiyonlardir.Bununla birlikte, alt solunum yolu
enfeksiyonlari, idrar yolu enfeksiyonlari, bagirsak enfeksiyonlar1 ve g¢ocukluk cagi
dokiintiilii hastaliklar1 da 6nemli enfeksiyon kaynaklari olarak kabul edilir (142). Ayrica,
nadiren de olsa ates enfeksiyon olmayan nedenlerden kaynaklanabilir.(20) Millichap ve
ekibi tarafindan yapilan bir calismada ise atesin %78,6'sinin {ist solunum yolu
enfeksiyonlarina bagli oldugu bulunmustur (143). Abuekteish ve arkadaslarinin
calismasinda ise atesin %53'liniin iist solunum yolu enfeksiyonlarindan kaynaklandig:
saptanmustir (144). Fukuyama ve digerleri tarafindan yapilan ¢alismada, FK'l1 hastalarda
atesin %54' iiniin Ust solunum yolu enfeksiyonlarindan kaynaklandigi belirlenmistir
(145). Stimengen ve Silfeler'in ¢aligmasinda ise atesin %66'sinin {ist solunum yolu
enfeksiyonlarindan kaynaklandig1 belirlenmistir .(146) Ulkemizde yapilan galigmalara
gore, Sezer ve arkadaslari tarafindan yliriitiilen ¢alismada atesin %67'sinin {ist solunum
yolu enfeksiyonlarindan kaynaklandig: belirtilmistir.(147) Oztiirk ve digerleri tarafindan
yapilan aragtirmada bu oran %75,8 olarak bildirilmistir.(135). Aksay ve ekibinin
calismasinda ise atesin %82,8'inin iist solunum yolu enfeksiyonlarina bagli oldugu
bulunmustur.(148). Bizim g¢alismamizda Enfeksiyon durumu belli olan 113 hastanin
(%70,79) tsye, (%12,38) age, (%8,84) otitis media, (%3,53) iye, (%2,65) as1 sonrast ,
(0,9) covid-19 enfeksiyonu, (0,9) odag belirsiz, (0,9) alt solunum yolu enfeksiyonudur.
Akut gastroenterit olan 14 hastanin (14,2) rota virus pozitif gelmistir.bizim
calismamizda literatiire benzer sekilde tisye febril konviilsiyona neden olan enfeksiyon

kaynagidir.

37



Febril konviilsiyon durumunda, genellikle 38 °C'nin iizerinde bir viicut sicaklifina ve
atesin bu seviyeye hizli bir sekilde yiikselmesine bagli olarak 1-2 saat i¢inde konviilsiyon
gelisebilir (134) Atesin erken doneminde febril konviilsiyon geciren ¢ocuklar igin febril
konviilsiyon tekrarlama orani ile ilgili farkli goriisler bulunmaktadir (41, 149). Literatiirde
yapilan calismalarda ates ile ndbet arasindaki siirenin kisa oldugu durumlarda febril
konviilsiyon tekrar oraninin daha yiiksek oldugunu gdsteren bulgular mevcuttur.(150)
Seinfeld ve arkadaglari, ates ile nobet arasindaki siirenin 1-24 saat arasinda oldugu
hastalarda febril konviilsiyon tekrar riskini %25 olarak rapor etmislerdir; bu oran atesin
2. giiniinden sonra %15'e diismektedir .(21, 151) FK’da ates yiiksekliginin degil ylikselme
hizinin belirleyici oldugu goriisiinii desteklemektedir. Ancak yaptigimiz arastirmada
hastalarin atesinin ilk ¢iktig1 anin bilinmemesi, aileler tarafindan hastane bagvurusu
oncesinde atesin Ol¢iilmemesi veya hastaneye gelmeden Once ates diisiiriicii ilag verilmis
olmas1 gibi sebeplerden dolayi, hasta dosyalarindan atesin ilk ¢iktig1 an ve atesin tepe
noktasina ulagma siiresi gibi verilere erigilmemistir..Calismamizda atesin siiresi 36
hastanin belliydi. Ates siiresi 1-12 saat olan hasta sayis1 14 (%38,9), 13-47 saat olan hasta
sayist 11°dir (%30,6), 48saat ve istii olan hasta sayisi 11 (%30,6) dir.Bu sonuglarin
literatiir ile uyumlu oldugu gériilmiistiir. [lag kesilme durumuna gore hastalarin ates siiresi

dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Febril konviilsiyonlar genellikle 6 ay ile 3 yas arasindaki ¢ocuklarda en sik goriiliir ve
siklik 18. ayda pik yapar. Cocuklarin yaklasik %50'si ilk konviilsiyonlarim1 12-30 ay
arasinda gegirir ve ortalama febril konviilsiyon yasinin 16-22 ay arasit oldugu
belirtilmektedir (44). Biyani ve digerleri tarafindan yapilan ¢calismada yas ortalamasi1 22,5
ay olarak sonuclanmistir. Ozaydin ve ekibinin calismasinda ise 22,2 ay, Sen ve
arkadaslarinin c¢aligmasinda 22,5 ay olarak bulunmustur.(139, 141, 152) Yaptigimiz
calismada da literatiirle uyumlu olarak hastalarin yaslari1 6 ile 60 ay arasinda
degerlendirilmistir. Calismamizda Febril konviilsiyon geciren ¢ocuklarin ilk ndbet yasi
29 (%20,1) i 6-12 ay yaslar1 arasinda, 36 hastada(%25,0) 12-18 ay arasinda, 30 hastada
(%20,8) 18-24 ay arasinda, 49 hastada (%34,0) 24 ay ve lizeri arasinda olmustur. Bizim
calismamizda median yas 18 aydir. En sik goriildiigii yas araligi genellikle 12-18 ay
arasidir ve literatiirle uyumlu olarak febril konviilsiyon geciren ¢ocuklarin yaklagik %51'i

2 yas altinda basvurmustur. Basit ve komplike febril konviilsiyon nébet geciren
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hastalarin ilk FK yas dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir. ilag kesilme durumuna

gore de hastalarin cinsiyet, ilk nobet yasi dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Febril konviilsiyon tanimi i¢in atesin varlig1 sarttir, ancak atesin derecesi konusunda net
bir kriter bulunmamaktadir (44). Bu sebeplerle Ulusal Saglik Enstitiisii (National
Institutes of Health), febril konviilsiyon tanisinin detayli bir 6ykii ve fizik muayene
bulgularina dayanmasi gerektigini Onermektedir ve atesin derecesine gore febril
konviilsiyon karari vermenin pratikte uygulanabilir olmadigini belirtmektedir (153).
Millichap ve arkadaslari, febril konviilsiyon gegiren 110 vakada ates ortalamasini, atesi
olan ancak konviilsiyon gecirmeyen 51 vaka ile karsilastirmislar ve febril konviilsiyon
gecirenlerde atesin anlamli derecede yliksek oldugunu bulmuslardir (ortalama 39,6°C'ye
karsin 40°C, p<0,001) (154). Okumura ve digerleri tarafindan yapilan bir ¢alismada febril
konviilsiyon gec¢iren ¢ocuklarda ortalama viicut 1sisinin 39,4°C oldugu bildirilmistir (18).
Oztiirk ve ekibinin calismasinda ise febril konviilsiyon sirasinda dlgiilen atesin ortalama
degeri 38,5°C olarak rapor edilmistir.(135) Ulkemizde Aksay ve digerleri tarafindan
yapilan bir ¢alismada ise febril konviilsiyon gegiren 500 ¢ocugun 443'inde (%88,6) atesin
39°C'nin altinda oldugu, 57'sinde (%11,4) ise 39°C'nin iizerinde oldugu bulunmustur. Bu
calisma, ates yiiksekligi ile febril konviilsiyon arasinda dogrudan bir iligskinin olmadigini,
atesin yikselme hizinin 6nemli oldugunu disiindiirmektedir.(148) Calismamizda
ortalama ates derecesi 38,3 °C olarak sonuclanmistir.Calismamizda ayni zamanda yas
gruplarina gore ates derecelerinin dagilim istatistiksel olarak benzerdir. Ila¢ kesilme

durumuna gore hastalarin ates derecesi dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Ozaydin ve arkadaslarinin 2011 yilinda yaptig1 kapsamli bir calismada febril konviilsiyon
gegciren hastalarin %36,4'liniin nébet siiresini 1-5 dakika, %42'sini 5-15 dakika arasinda,
%17,3"inii  15-30 dakika arasinda ve %l'ini ise 30 dakikadan uzun olarak
belirlemislerdir.(139) Han ve arkadaslari ise febril konviilsiyonlarin %87'sinin 5
dakikadan daha kisa siirede gergeklestigini rapor etmislerdir (155).Bizim ¢alismamizda
hastalarin nobet siiresine gore dagilimi 0-5 dk 88 hasta (%66,16), 6-15 dak 24hasta
(%19,5),16-30 dak 5 hasta (%4,06), 30 dk iizeri 6 hasta (%4,87) araliginda dagilim
gostermistir. 25 hastanin nobet siiresine gore bilgileri tespit edilememistir. Nobet siiresi
12 saniye ile 45 dakika araligindadir ve medyan nébet siiresi 4 dakika olup literatiirle

uyumlu olarak gozlemlenmistir. Hastalarim nobet siiresine gore dagiliminda 0-5 dak
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arasinda hasta say1s1 daha fazladir ve literatiirle uyumlu oldugu gdzlenmistir. Ilac kesilme

durumuna gore hastalarin nobet siiresi dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Febril konviilsiyonlar genellikle jeneralize tonik-klonik, atonik ve fokal ndbetler seklinde
ortaya c¢ikabilir. Okumura ve arkadaslarinin caligmasinda febril konviilsiyon gegiren
vakalarin %95,3"linde jeneralize tonik-klonik ndbetler, %4,2'sinde atonik nobetler ve
%0,5'inde fokal nobetler gdzlemlenmistir (18). Offringa ve digerleri tarafindan yapilan
calismada ise febril konviilsiyonlarin %97'sinin jeneralize tonik-klonik, %3"iniin ise
fokal nobet seklinde oldugu belirtilmistir.(40) Calismamizda literatiirle uyumlu olarak
hastalarin nobet sekli JTK olan hasta sayis1 142°dir (%97,3). Sabit noktaya bos bakma
seklinde nobet geciren hasta sayist 2 (%1,4), hipomotor nébet seklinde nébet gegiren
hasta sayist 1 (%0,7), fokal nobet seklinde ndbet gegiren hasta sayist ise 1 (%0,7) ’dir.

Febril konviilsiyonlarin gelisiminde genetik faktorlerin belirleyici bir rol oynadigi
bilinmektedir. Risk faktorleri arasinda en 6nemli etkenlerden biri aile 6ykiisiidiir. Cesitli
calismalarda, febril konviilsiyon geciren ¢ocuklarin 6nemli bir kisminda pozitif aile
oykiisii bulundugu gozlemlenmistir.Ornegin, Canpolat ve arkadaslarinin yaptig1  bir
calismada ilk febril konviilsiyon geciren ¢ocuklarin %57,1'inde ailede febril konviilsiyon
oykiisii oldugu belirlenmistir .(12)Yalaki ve arkadaslarinin ¢alismasinda bu oran %56,3
olarak saptanmis ve bu ¢ocuklarin %38,2'sinde anne, baba veya kardeslerinden birinde
febril konviilsiyon geg¢mis oldugu tespit edilmistir. Genetik faktorlerin rolii, farkl
caligmalarda da goriilmektedir.Febril konviilsiyon Oykiisii olan 1. derece akrabalarda

goriilen yayginlik oranlar ¢esitli calismalarda su sekildedir:

e Wallace ve arkadaslari: %17 (156)
o Offringa ve Moyer: %24 (157)

o Kbolfen: %16,3 (158)

e Ling: %26,6 (159)

e Ozaydin ve digerleri: %34 (139)

o Kilig: %51 (160)

Bu veriler, febril konviilsiyon gegiren hastalarin birinci derece akrabalarinda febril
konviilsiyon geg¢irme riskinin farkli ¢aligmalarda degiskenlik gosterdigini gostermektedir.

Ornegin, Kili¢ ve arkadaslarinin ¢alismasinda %51 gibi febril konviilsiyon gegirme riski
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yiiksek bir oran bildirilmistir (160), diger ¢alismalarda ise bu oranlar farklilik
gostermektedir. Bu bulgular, febril konviilsiyonlarin genetik yatkinligin tizerinde 6nemli
bir etkiye sahip oldugunu ve aile dykiisiiniin febril konviilsiyon riskini belirlemede kritik
bir belirleyici faktér oldugunu ortaya koymaktadir. Bizim c¢alismamizda Hastalarin
65’inde (%48,5) ailesinde febril konviilsiyon 6ykiisii mevcut olup, 69 (%51,5) hastada
ise febril konviilsiyon dykiisii tespit edilmemistir. Ilag kesilme durumuna gore hastalarin

ailede febril konviilsiyon dykiisti dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Literatiirde, ailevi epilepsi Oykiisiiniin febril konviilsiyon (FK) tekrarinin potansiyel bir
risk faktorii olduguna dair genis bir goériis birligi bulunmaktadir (20, 139) Bununla
birlikte, Annegers ve arkadaslar1 tarafindan gerceklestirilen bir ¢alismada, ailedeki
epilepsi Oykiisiiniin FK tekrar1 olan ve olmayan vakalar arasinda istatistiksel olarak
anlamlt bir farklilik yaratmadigi (%25°e kars1 %23) rapor edilmistir (161). Ayrica, Berg
ve arkadaglar1 birinci derece akrabalarda epilepsi Oykiisiiniin FK tekrar1 agisindan risk
faktorii olusturmadigini belirtmislerdir .(41) Buna karsin, Tirkiye’de Aksay ve
arkadaslarinin yani sira Tosun ve arkadaglarinin yiiriittiigli arastirmalar, ailedeki hem FK
hem de epilepsi Oykiisiiniin FK tekrar olasiligini artirdigini ortaya koymustur .(148, 162)
Bu calismalar, ailevi faktorlerin FK tekrar1 {izerindeki etkisini destekleyen veriler
sunmakta olup, bu baglamda daha kapsamli ve detayli arastirmalarin gerekliligini
vurgulamaktadir. Canpolat ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada bir g¢alismada,
inceleme kapsaminda degerlendirilen bireylerde ailede epilepsi Oykiisii oraninin %35,9
olarak saptandigi bildirilmistir .(12) Bizim ¢alismada verilerine ulastigimiz 122 hastanin
28 (%23,0) iinde ailesinde epilepsi dykiisii mevcut.Bu da literatiirle uyumlu olarak ailede
epilepsi Oykiisii olan hastanin febril konviilsiyon gecirme agisindan risk tasidigini

gostermektedir.

Amerikan Pediatri Akademisi, basit febril konviilsiyon ge¢iren ve noérolojik muayenesi
normal olan hastalarda EEG'nin niiks riskini veya epilepsi gelisimini 6ngdrmekte yararl
olmadig i¢in rutin olarak EEG yapilmasin1 6nermemektedir. Ailede epilepsi Oykiisii
bulunan, uzamis nobet geciren veya fokal bulgular gosteren hastalarda EEG yapilmasi
onerilmektedir (163, 164). Bu durumlarda EEG'de anormallikler saptanabilir, ancak bu
epileptik desarjlarin tanisal ve prognostik degerleri belirsizdir .(93)Yilmaz ve

arkadaslarinin 269 hasta {lizerinde yaptig1 calismada, elektroensefalografi (EEG)
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incelemesi hastalarin %63,6'sia yapilmig olup, hastalarin %10'unda epileptik aktivite
saptanmigtir.(165) Aksay ve arkadaslarinin ¢alismasinda, hastalarin %26,2'sine (131
hasta) EEG c¢ekilmis ve bu hastalarin 44'tiinde EEG normal, 87'sinde ise patolojik bulgular
saptanmistir. EEG'deki patolojik bulgular keskin dalga ve yavas dalga aktivitesi olarak
tanimlanmustir.(148) Celik ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, olgularin %30,4'tine EEG
cekildigi ve bu olgularin %5'inde ritm diizensizligi ve epileptiform aktivite saptandigi
belirlenmistir.(166) Ulkemizde yapilan diger bir calismada, hastalarin %77,6'sina EEG
cekildigi ve bu hastalarin %5,2'sinde EEG sonucunun anormal oldugu rapor edilmistir.
(160). Ulkemizde Febril Konviilsiyonda eeg ¢cekim orani yiiksektir. FK geciren hastalara
EEG c¢ekimine gerek ¢ok gerek yoktur. Amma bizim ¢alismamizda FK geciren hastalarin
coguna EEG cekildigi gozlemlenmistir. Tekrarlayan ve ya uzun siiren ndbetleri olan,
ailesinde FK ve ya epilepsi Oykiisii olan ,sosyoekonomik diizeyi diisiik ve hastaneye
ulasimi zor olan hastalara EEG ¢ekildigi gézlemlenmistir. Calismamizda 135 hastanin
eeg bulgusuna verilerde ulasildi. 21 hastanin (%15,6) eeg si bozuk, 19 hastanin (%14,1)
eeg si Once bozuk daha sonra normal, 95 hastanin (%70,4) eeg si normal olarak
sonuglanmistir.Bu hastalarin 66 si1 basit FK ,69 u komplike FK hastalardi. Ayn1 zamanda
calismamizda EEG incelemesi yapilan hastalarda basit FK geciren hastalarin 10’unun
(%15,2); komplike FK gegiren hastalarin 11’inin (%15,9) EEG incelemesi anormal idi.
Gegirilen konviilzsyon tipleri arasinda anlamli bir fark olmadigi goriildi.. Literatiirde
febril konviilsiyon tekrari, febril konviilsiyon sonrasi afebril ndbet gelisimi ve anormal
EEG incelemesi arasinda bir iligski olmadig1 bildirilmistir. FK gegiren hastalara EEG
¢ekimine gerek yoktur. Amma bizim ¢aligmamizda FK geciren hastalarin ¢oguna EEG
cekildigi gdzlemlenmistir. Tekrarlayan ve ya uzun siiren ndbetleri olan, ailesinde FK ve
ya epilepsi Oykiisii olan ,sosyoekonomik diizeyi diisiik ve hastayneye ulasimi zor olan
hastalara EEG cekildigi gozlemlenmistir, Hastalarin Bizim c¢alismamizda da febril
konviilsiyon tekrar1 ile EEG anormalligi arasinda bir iligki bulunmadig1 gézlemlendi.
EEG bulgularnt ile, akrabalarda febril konviilsiyon ve epilepsi Oykiisii, tekrarlama

acisindan da istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

FK hastaligima sahip cocuklarda elektrolit degerlerinin genellikle normal oldugu
gozlemlenmistir. Ancak, bazi ¢alismalarda elektrolit dengesi bozukluklarmnin da bu
cocuklarda goriilebilecegini rapor edilmistir. (92, 167-169) Ornegin, Namakin ve
arkadaglarinin 2016 yilinda gerceklestirdigi arastirmada, FK hastalarinda sodyum,
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diizeylerinin daha diisiik oldugu bulunmustur. (170) Bizim calismamizda sodyum
diizeylerinde belirgin diistiklik saptanmamistir. Medyan (min-max) 136,0 (130,0-
143,0)olarak sonuclanmistir. CRP medyan (min-mac) 5,64 (0,03-192,00) olarak
sonuclasmistir.bunlar da literaturla uyumlu olarak bulunmustur. ila¢ kesilme durumuna

gore hastalarin NA ve CRP dagilimlar istatistiksel olarak farkli degildir.

Gegmiste, Febril Konviilsiyonun dnlenmesinde fenobarbital ve valproat gibi antiepileptik
ilaclar siirekli profilaksi amaciyla kullanilmistir. Ancak, bu ilaglarin ciddi yan etkileri,
tedaviye yonelik olumsuz etkiler yaratabilmektedir. Fenobarbital ve valproatin
kullanimiyla ilgili raporlar, bu ilaglarin uzun dénemli kullaniminin c¢esitli saghk
sorunlarina yol acabilecegini gostermistir. Bu sebeple, ilerleyen yillarda FK'nin

onlenmesinde diazepam ve klobazam ile aralikli profilaksi yontemine gecilmistir.

Diazepam ve klobazamin, FK rekiirrenslerini azaltmada etkin oldugu ve genellikle 1yi
tolere edildigi bilimsel literatiirde belgelenmistir. Ancak, bu ilaglarin kullaniminda da
bazi endiseler ortaya ¢cikmistir. Ozellikle, diazepami solunum depresyonu gibi ciddi yan
etkiler olusturabilmesi, FK'li ¢cocuklarda bu ilaglarin kullanimimi smirlamistir. Klinik
uygulamalarda, bu yan etkiler nedeniyle bu ilaglarin kullanimi1 zamanla azalirken,

alternatif tedavi stratejileri ve daha giivenli profilaksi yontemleri arastirilmaya devam

edilmistir.(171)

Febril konviilsiyonlarin (FK) tekrarlarinin 6nlenmesi, hem ¢ocuklar hem de aileleri igin
ciddi bir endise kaynagidir, zira bu durum g¢ocuklarin yasam kalitesini etkileyebilir ve
ailelerde siirekli bir kaygiya yol acabilir. Bu baglamda, FK'nin tekrarlarinin 6nlenmesinde
kullanilan tedavi yontemlerinin etkinligi ve giivenligi biiylik Onem tasimaktadir.
Ozellikle, benign bir ndrolojik bozukluk olan FK'da, ciddi yan etkileri olmayan ve yan
etki profili daha kabul edilebilir olan ilaglarin tercih edilmesi mantikl bir yaklasim olarak
degerlendirilmektedir. Bu ¢ergevede, levetirasetam (LEV), FK profilaksisinde tercih

edilen ilaglardan biri olarak one ¢ikmaktadir.

Levetirasetamin, FK'nin profilaksisinde kullanimi, 6zellikle minimal yan etkileri ve genel
giivenlik profili nedeniyle klinik uygulamalarda dikkate deger bir secenek olarak
degerlendirilmektedir. Literatiirde, LEV'nin FK profilaksisindeki etkinligi ve

giivenilirligine dair bir ka¢ adet ¢calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalar, LEV'nin FK'nin
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tekrarlarin1 6nlemedeki roliinii ve potansiyel yararlarimi arasgtirmaktadir. Ancak, bu
calismalarin sonuglarinin daha genis bir hasta grubunda dogrulanmasi ve uzun dénemli

etkilerinin incelenmesi gerekmektedir.(172)

Literatiirde, febril konviilsiyonlarin (FK) tedavisinde levetirasetam (LEV)'1n etkilerini
arastiran birka¢ Onemli ¢alisma mevcuttur. Bu calismalardan birinde, FK'da sik¢a
karsilagilan nonspesifik ve epileptiform EEG anormalliklerinin LEV ile diizeltici
etkilerinin oldugu belirtilmistir. Bu arastirma, LEV'in EEG bulgularinit normalize etme
ve epileptiform aktiviteyi azaltma potansiyelini vurgulamaktadir. Bu bulgular, LEV'in
sadece klinik semptomlari degil, aym1 zamanda elektrofizyolojik bozukluklar1 da

iyilestirme yetenegine sahip oldugunu gostermektedir.(173)

Diger bir caligmada, yalnizca epileptiform EEG anomalileri bulunan 19 FK'li ¢ocuk
incelenmistir. Calismada, atesli donemlerde LEV tedavisinin uygulanmasinin ardindan,
cocuklarin 48 hafta siiresince yapilan takiplerinde herhangi bir FK rekiirrensine
rastlanmamustir. Bu sonuglar, LEV'in FK'nin rekiirrenslerinin 6énlenmesinde etkili bir
tedavi secenegi olabilecegini ortaya koymaktadir. Ayrica, LEV'in yan etki profilinin
genellikle 1y1 tolere edildigi ve giivenli bir tedavi secenegi sundugu goriilmektedir. Bu
bulgular, LEV'in FK tedavisinde potansiyel bir standart tedavi olarak degerlendirilmesine
olanak saglayabilir, ancak genis 6l¢ekli ve uzun dénemli klinik ¢aligmalarin yapilmasi
gerektigi de unutulmamalidir.(20, 121, 172) Bizim g¢alismamizda febril konvulsiyon
gecirerek levetirasetam baglanan hastalar degerlendirilirken ilac basladikdan sonra nébet
tekrarlarinin azaldigi, hastalarin bu ilacdan etki gordiikleri ve bir siire sonra ilaclarinin
kesildigini belirledik. hastalarin ilac kullandikdan sonra nobet tekrarlarinin azaldig:
goriildii. Bizim c¢alismamizda 123 hastada (%83) nébet tekrarlamamig, 19 hastada
(%12,9) 1 kere tekrarlamis, 3 hastada (%2,02) 2 kere tekrarlamisg, 2 hastada (%1,35) 3
kere tekrarlamig, 1 hastada hasta (%0,67) 4 kere tekrarlamis.Levetirasetam kullanan
hastalarin 86' sinda takiplerinde ilaci kesilmistir. 43" de ilacla takipi devam etmekde 9
‘'unda ise ilac kesildikden sonra yeniden tekrarlama olmustur.Yan etki olarak

levetirasetam baslanan 148 hastanin 3 'linde sinirlilik gdzlemlenmistir.
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i

10.

6. SONUCLAR

Erkek/kiz oran1 hastalarda 1,05/1 ve erkeklrde daha sik olarak gézlemlenmistir
Hastalarin %50,0'si basit FK, 9%50,0'si komplike FK ile bagvurmustur.

Usye febril konviilsiyona neden olan en sik enfeksiyon kaynagidir.

Ates siiresi 1-12 saat olan hasta sayis1t Fk geciren hastalarda daha fazla tespit
edilmistir

En sik goriildiigii yas aralig1 genellikle 12-18 ay arasidir. Median yags 18 ay olarak
tespit edilmisgtir.

Hastalarin nébet siiresine gore dagiliminda 0-5dak arasinda hasta sayisi daha
fazladir.

EEG incelemesi yapilan hastalarda basit FK geciren hastalarin 10’unun (%15,2);
komplike FK gegiren hastalarin 11’inin (%15,9) EEG incelemesi anormal idi.
Gegirilen konviilzsyon tipleri arasinda anlamli bir fark olmadig1 goriildii.
Hastalarin 65’inde (%48,5) ailesinde febril konviilsiyon dykiisii mevcut olup, 69
(%51,5) hastada ise febril konviilsiyon Gykiisii tespit edilmemistir.

Bizim calismada verilerine ulastigimiz 122 hastanin 28 (%23,0) {inde ailesinde
epilepsi dykiisii mevcut.Bu da literatlirle uyumlu olarak ailede epilepsi Oykiisii
olan hastanin febril konviilsiyon gecirme agisindan risk tasidigini1 géstermektedir.
Levetirasetam kullanan hastalarda nobet tekrarinda azalma ve (%83)hastada

ndbetin hi¢ olmadigr tespit edilmistir.
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