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OZET

Konviilsiyon noronlarin hipereksitabilitesi sonucunda olusan anormal
hareket, biling, algilama ve otonomik fonksiyon bozuklugunun sonucunda ortaya
¢ikan klinik durumdur. Febril konviilsiyon (FK) ise 1 ay- 5 yas aras1 ¢ocuklarda
goriilen, merkezi sinir sistemi digindaki bir nedenden kaynaklanan ates sirasinda
ortaya ¢ikan ndbetlere denir. Cocuklarin %5°1 en az bir kez konviilsiyon gegirir.

Calismamizda; Eyliil 2013- Agustos 2014 tarihleri arasinda Sisli Hamidiye
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Poliklinigine ilk konviilsiyonu ile
bagvurmus 6 ay- 6 yas arasindaki 148 olgunun geriye doniik olarak demografik
ozellikleri kisaca degerlendirilerek, konviilsiyon tipi, siliresi ve aile Oykiileri, eslik
eden norolojik defisit ve enfeksiyon varligi arastirilarak laboratuar ve goriintiileme
yontemlerinden faydalamlmstir. Ozellikle aile dykiisii ile konviilsiyon siiresi ve ilk
nobet gecirme yas1 arasindaki iliski ve elektrolit bozukluklar1 ile nobet gelisimi
arasindaki iligki arastirilmastir.

Calismaya dahil edilen hastalarda erkek/kiz orani febril konviilsiyon igin
1.36 afebrilde ise 1.27 idi. ilk ndbet gegirme yas1 hem febril hem de afebril grupta en
sik 13-36 ay arasindaydi. En sik ates odagi % 84.6 oraninda USYE idi. Febril
konviilsiyon hastalarinin % 36.6’sinda, afebril konviilsiyon hastalarmin % 24’{inde
aile Oykiisii mevcut idi. Konviilsiyon siiresi hem febril hem de afebril grupta en sik
olarak 5 dakika altinda bulundu. Aile oykiisii ile konviilsiyon siiresi ve ilk nobet
gecirme yagi arasinda arasinda iliski saptanmamustir. Febril konviilsiyon grubunda
16kositozu, anemisi, hiponatremisi ve hiperglisemisi saptanan hasta sayist afebril
grubuna gore anlamli olarak yiiksekti. Olgularimizin sadece 32 tanesine
ndroradyolojik goriintiileme uygulanmis olup sadece 1 tanesinde patoloji goriilmiis
ve beyin 6demi ile uyumlu bulunmustur.

Sonu¢ olarak, acil serviste Oncelikle ndbetin  olusum nedeninin
belirlenebilmesi, nobetin durdurulmasi ve bazi durumlarda prognozu acgisindan
ongorii saglanabilmesi icin ileri tetkik yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Elde
edilen veriler ile zaman alan ve maddi acidan yiik olan ileri tetkik yontemlerinin
uygulanmasi gereken hasta grubunun belirlenebilmesi ve her tetkikin tiim hastalara

rutin olarak uygulanmamasi hedeflenmektedir.



ABSTRACT

Convulsion is a clinical condition seen as abnormal movements,disorder of
conscious,autonomic functions and perception as a result of the hyperexcitability of
neurons. Febril convulsion is the seizures seen in children during high febrile states
at the age of 1 month to 5 years, which is caused by factors not including central
nervous system. 5% of the all children seizures are seen at least one time during
childhood.

In our study, 148 patients at age of 6 months to 6 years who admitted Sisli
Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatric Emergency Clinic with
convulsion happened for the first time, had been assesed briefly then the type and the
duration of the convulsions, family history, any coexistence of neurological disorders
and infectious conditions were analyzed with the help of laboratory tests and imaging
studies. Especially the relationship between family history, the duration of the
convulsion and the age of the first convulsion were investigated.

The female/male ratio was 1.36 for the febrile convulsion group and was 1,27
for the afebrile group. The mean age of the first convulsion was same and between
13-36 months for the febrile and afebrile groups. The most common fever origin was
upper respiratory tract infections among all patients. 36,6 %of the afebrile group and
24% of the febrile group positive family history was present. Duration of the
convulsion was found under 5 minutes for all groups. There was no significant
relation between the family history, duration of the convulsion and age of the first
convulsion. The number of the patients with leucocytosis, anemia,hyponatremia and
hyperglycemia were significantly higher in the febrile group rather than the afebrile
group. Among 32 of the patients neuroradiologic studies were done and only one of
them showed pathology which was interpreted as brain edema.

As a conclusion, during assesment of patients with convulsion at the
emergency room, for understanding the cause and termination of the seizures and
prediction of the prognosis, advanced medical examination may be needed. The
exact determination of the patients who really needs these time consuming and
expensive medical examinations and preventing the utilization of them on all patients

in a routinely manner should be aimed.
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1.GIRIS ve AMAC

Konviilsiyon ndronlarin hipereksitabilitesi sonucunda olusan anormal
hareket, biling, algilama ve otonomik fonksiyon bozuklugunun sonucunda ortaya
cikan klinik durumdur. Havale, ndbet, iktus, atak, spell ¢ogu zaman birbiri yerine
kullanilan ve bu anormal nérolojik durumu tanimlayan terimlerdir. Cocuklarin %5°1
en az bir kez konviilsiyon gecirir. En sik goriildiigli yaslar hayatin ilk 5 yilidir.

Epilepsi iki veya daha fazla sayida tekralayan; ates, travma, enfeksiyon ve
metabolik bozukluga 6zgii bir olayla uyarilmayan ndbetleri tanimlayan siiregen bir
durumdur ve beyin disinda bir neden olmadiginda tekrarlama egilimindedir. 1lk kez
gecirilen afebril nobetler epilepsi sendromlarindan ayri tutularak kendi iginde
smiflandirilmis, iki veya daha fazla sayida nobet gegirilmesi durumunda tani epilepsi
kabul edilmistir. Bu nedenle ilk kez gecirilen nobetler daha sonradan baslayan
epilepsi sendromunun ilk bulgusu olabilmesi agisindan 6nem kazanmaktadir.

Febril konviilsiyon (FK) 1 ay- 5 yas aras1 ¢ocuklarda goriilen, merkezi sinir
sistemi disindaki bir nedenden kaynaklanan ates sirasinda ortaya c¢ikan nobetlere
denir. Cocukluk ¢agmin en sik goriilen konviilsiyon tipi olan FK anne ve babalarda
endise yaratmasina ragmen benign karakterdedir. Siklig1 yapilan caligmalarda
farklilik gostermekle birlikte %2-10 arasinda degismektedir. Ortalama FK goriilme
yast 18-22 aydir. Nobetlerin cogu 5 dakikadan kisa stirmekle beraber %5 kadart 30
dakikay1 gegebilir. FK’lar1 santral sinir sistemi infeksiyonlarna sekonder olarak
meydana gelen akut semptomatik konviilsiyonlardan ayirmak ¢ok dnemlidir.

FK’larin patolojisi halen daha tam olarak aydinlatilamamis olup genetik
yatkinlig1 oldugu bilinmektedir. FK goriilen ¢ocuklarda atese karsi konvulziv esigin
diisiik oldugu diistiniilmektedir. Cinko eksikligi, beyinde sivi-elektrolit dengesindeki
immatiirite, melatonin salinimindaki sirkadien ritimin bozulmasi, enkefalinerjik
sistemin rolii, esigi diisliren faktorler arasinda sayilmaktadir. Atesin yiikselme hiz1
konvulsiyonda etkili olabilecegi gibi sivi-elektrolit imbalansi, bakteriyel toksinler,
antihistaminikler ve 6zellikle bobrek yetmezligi olan hastalarda ytiksek doz penisilin
kullanilmas1 ndbeti uyarabilir.Cogu kisa siirelidir, herhangi bir spesifik tedavi ve

ayrintili inceleme gerektirmez ve prognozu genellikle ¢ok iyidir.

11



Nobetlerin tekrarlama riskinin olmasi aileler ve ¢cocuklar iizerinde tedirginlik
yaratir, bazi1 zamanlarda ¢ocuklarda i¢ce kapanma, sosyal yasamdan soyutlanma gibi
sonuglara sebep olabilir. Bu noktada ¢ocuk hekimlerine en ¢ok sorulan sorular
ndbetin tekrarlama olasilif1 ve beyinde birakabilecegi hasarlardir. Bu sorulara net
yanit verilebilmesi i¢in tek ndbet degerlendirmesinin ve epilepsi ile iliskilerini
etkileyen faktorlerin ortaya konmasi1 gerekmektedir. Anamnezin iyi alinmasinin ve
dikkatli bir fizik muayenenin 6nemi tartisilmazdir. Elde edilen veriler ile gerekli
tetkik sonuglar1 degerlendirilerek ilk nobetin tekrarlama riski dngoriilmeye caligilir.

Goriintilleme yontemlerinden bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans gorilintiileme (MRG) ile ndbete neden olabilecek anatomik bozukluklar
gosterilmeye c¢alisilir. Genel olarak BT yontemi kemik yapi, beyin, ventrikiiller ve
biiyiilk damarlardaki patolojiler ile tiimor, kist, kanama, biiylik anevrizmalar ve
vaskiiler malformasyonlarda ayirici taniya yardimci olarak kullanilabilir. MRG
beyin, spinal kord ve sinirlerin daha ayrintili goriintiilenmesi sebebiyle BT ’den
ustiinddr.

Norofizyolojik testler, fonksiyonel MRG, tek foton emisyon bilgisayarl
tomografisi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografisinin (PET) ’in epilepsi tan1 ve
tedavisinde heniiz yeteri kadar yeri olmamakla birlikte bu konudaki ¢alismalar halen
devam etmektedir(1,2).

Bu calismamizda; ilk konviilsiyonu ile basvurmus 6 ay- 6 yas arasindaki
hastalarin geriye doniik olarak demografik oOzellikleri kisaca degerlendirilerek,
konviilsiyon tipi, siiresi ve aile dykiileri, eslik eden norolojik defisit ve enfeksiyon
varlig1 arastirilarak laboratuar ve gorilintiileme yontemlerinden faydalanilmistir.
Ozellikle de aile dykiisii ile konviilsiyon siiresi ve ilk ndbet gecirme yas1 arasindaki
iliski ve elektrolit bozukluklar1 ile nobet gelisimi arasindaki iliski arastirilmistir.

Acil serviste oncelikle nobetin olusum nedeninin belirlenebilmesi, nébetin
durdurulmasi ve bazi durumlarda prognozu acisindan 6ngorii saglanabilmesi i¢in
ileri tetkik yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Elde edilen veriler ile zaman alan ve
maddi agidan yiik olan ileri tetkik ydntemlerinin uygulanmasi gereken hasta
grubunun belirlenebilmesi ve her tetkikin her hastaya rutin olarak uygulanmamasi

hedeflenmektedir.
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2.GENEL BILGILER

2.A. AFEBRIL NOBET TANIMI VE NOROFIiZYOLOJiSi

Nobet bir grup serebral ndronun ani, anormal ve agir1 bosalimina bagl belirti
ve bulgularin ortaya ¢ikma halidir. Epileptik nébet, beyindeki diizensiz elektriksel
aktivitelerden kaynaklanan, tekrarlayabilen, kendiliginden baslayan ve biten olaylar
toplulugudur. Nobetin klinik goériiniimiinii anormal epileptik desarjin ¢ikmis oldugu
noronlar, yayildig1 anatomik yollar ve bolgeler belirler.

Olusan elektriksel aktivite beyin korteksi ve subkortikal alanlardaki ndronal
agda meydana gelen biyokimyasal olaylarin bir sonucudur. Hiicresel diizeyde
epileptiform aktivitenin tesbit edilebilmesi i¢in noronal hiperaktivitenin ve noronal
hipersenkronizimin olmas1 gereklidir.

Epileptik ndbetler baslangic yeri ve yayilimina gore kabaca iki gruba ayrilir:
Parsiyel nobetler beynin lokalize bir bélgesinden kaynaklanan ve klinik bulgulari
tutulan bolge ile iligkili olan ndbetlerdir. Fokal desarjlar sinaptik ve nonsinaptik
mekanizmalarla subkortikal alanlara ve kommissural yollarla tiim kortekse yayilacak
olursa, sekonder jeneralize olan fokal konviilsiyon olarak tanimlanir. Generalize
nobetler ise anormal elektriksel desarjlar her iki hemisferden ve ayni taraftaki
talamokortikal baglantilardan kaynaklanir. Beyindeki yaygin epileptik aktivitenin
klinige yansimasi sadece biling kaybi goriilen ndbet tiiriinden, ritmik sigrayici
ekstremite atimlarinin oldugu biling ve postur kaybinin eslik ettigi nobet tipine kadar
degiskenlik gosterir (1).

Her ne kadar parsiyel ve jeneralize ndbetlerin olusum mekanizmalar
birbirinden farkli da olsa genel olarak, inhibitér mekanizmalarin azalmasi ve
eksitator mekanizmalarin artmasi sonucu dengenin bozulmasi ile olustugu
diisiiniilmektedir. Iki 6nemli iyon kanali inhibitér ve eksitatdr aktiviteye sahiptir.
Voltaj bagimli Na ve Ca kanallar1 hiicre zarinin depolarizasyonunu saglarken voltaj
bagimli K kanallar1 repolarizasyonu saglar. Voltaj bagimli Na ve Ca kanallariin
sodyum ve kalsiyumun igeri girigini saglamalar1 ile depolarizasyon olusumu

sonrasinda, noronlardan eksitator norotransmitter salinimi baslar. Boylece ndbet
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olusumu icin gerekli olan ndéron uyarimi ve gen ekspresyonu saglanir. Na ve Ca
kanallart1 ile olusan depolarizasyon, K kanallarinin inhibitér etkisi ile
dengelenmektedir. Ozellikle hipokampusta potasyum iyonlarinin hiicre i¢ine akmasi
ile aksiyon potansiyelinde depolarizasyon biter ve repolarizasyon baslar.
Repolarizasyonun baslamasi ndbet i¢in gerekli olan ndronal aktiviteyi durdururken
bir anlamda antiepileptik gorevi gortir (2).

Liganda bagh reseptorler, glutamat ve GABA gibi norotransmitterleri baglar
ve cesitli kaskat sistemleri ile iyon gegiren porlarin agilmasi sonucu depolarizasyon
ve hiperpolarizasyona sebep olur. En 6nemli inhibitér ndrotransmitter GABA dir.
Tiim kortikal ndronlarda ve glial hiicrelerde bulunan GABA, GABA a ve GABA b
reseptorlerine baglanir. GABA a reseptorlerinin aktivasyonu klor iyonunun hiicre
icine girigini saglar ve membran hipereksitabilitesine neden olur. GABA b
reseptorleri ise kalsiyum ve potasyum gecisini diizenleyerek norotransmitter
salinimini engeller.

Glutamat en Onemli eksitator ndrotransmitter olarak NMDA (N metil D
aspartik asit) ve non-NMDA reseptorleri {izerinden etkisini gosterir. NMDA
reseptorleri sodyum ve kalsiyumun ndron igine girisini saglayarak yavas etkili ve
uzun siireli eksitator postsinaptik potansiyellere neden olur. Bu da epileptik burst
sinyallerinin olugmasina saglar. Non-NMDA reseptorlerinin en dnemli alt tipi olan
AMPA (alfa amino 3 hidroksi 5 metilisokzasole 4 propionik asit) 6zellikle piramidal
noronlarda eksitator sinaptik aktivite yapar (2, 3).

Nobet gecirme insidansi ilk dekatta 6zellikle de ilk yil iginde en yiiksektir. Bir¢cok
fizyolojik faktor gelisimini heniliz tamamlamamis olan beyinin ndbet gegirme egilimi
ile iliskili bulunmustur.

- Voltaj bagimli Na ve Ca kanallarinin gelisimi erken tamamlanirken, K kanallarinin
gelisimi sonradan olur. Erken dénemde aksiyon potansiyelinin uzun siire devam
etmesi ndron i¢ine kalsiyum girisinin ve ndrotransmitter saliniminin artmasina neden
olur.

- Eksitator sinapslar inhibitor sinapslardan erken olusur. Postnatal donemde ise
NMDA reseptorleri gecici olarak gelisimde gorev aldigi i¢in baskin olarak ¢alisir.

- Inhibitdr sinapslarin geg olugmasi fonksiyonel inhibisyonu engeller.
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Substansia nigradaki immatur GABA a baglanma paterni prokonvulzif etki
gosterir.

Gelisimin erken donemlerinde sinapslar sayica fazladir ve dagilimi ozellikle
neonatal neokortex ve hipokampus bolgesindedir. Hizla yayilan elektriksel aktivite
noronal agda hizli senkronizasyona yol acarak nobeti hazirlar (4,5).

Nobet gelisimine neden olabilecek her bir mediatér, iyon kanal,
norotransmitter, reseptor, gelisen beynin yapisal degisiklikleri ve iyon oranlari
beyindeki inhibitdr ve eksitatér dengeyi degistirir. Kiigiik ¢cocuklarda ndbet gecirme
egilimi hiicresel ve molekiiler diizeydeki karmasik dengeler ve zamanlama ile

iliskilidir. Uyarilabilirlik beyin bolgesine ve hiicre tipine gore degisir (6).

2.B. NOBETLERIN PATOGENETIK OZELLIiKLERINE GORE
SINIFLANDIRILMASI

Uluslararas1 Epilepsi Ile Savas Birligi'nin (ILAE) onerisiyle ndbetler genel

olarak generalize ve parsiyel olarak ikiye ayrilmaktadir (7, 8).

2.B.1 Parsiyel Nobetler:

Beynin bir bolgesindeki noronlarin desarj1 sonucu ortaya cikan, klinik ve
EEG bulgusu bu anatomik lokalizasyon ile iliskili olan ndbetlerdir. Nobet sirasinda
biling degisikligi olmasma (kompleks parsiyel) veya olmamasina (basit parsiyel)
gore ikiye ayrilirlar. Her iki nobet tipi korteksin diger bolgelerine yayilarak sekonder

generalize nobetlere doniisebilir.

2.B.1.a Basit Parsiyel Nobetler:

Bu nobet tipinde biling korunmustur ancak, desarjin biling ile iligkili
bolgelere yayilmasi sonucu biling kaybir gelisebilir. Biling kayb1 genellikle birkag
dakika siirer.Hasta ndbet esnasinda yanit verebilir ve yasadiklarin1 hatirlayabilir.
Bazen hastanin farkindaliginin korunmasina ragmen yanit verebilirligini yitirmis

olabilir fakat, amnezi gelismez. Belirti ve bulgular ndbet odagina baglidir. Motor
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korteksi ilgilendiren parsiyel nobetlerde en sik yiiz, kol ve bacagi iceren ritmik
klonik aktivite goriiliir. Nobet belirli bir bolgede sinirh kalabildigi gibi diger motor
kortekse yayilabilir (Jaksonian nobet).

Nobet sonrasti tutulan ekstremitede dakikalar veya saatler siirebilen gii¢ kayb1
olabilir (Todd paralizisi). Bu durum postiktal ndronal hiperpolarizasyon sonucu
ortaya cikan, iktal donemde salinmis endojen peptidlerin etkisi veya ndbetin stiresi
ile iliskili olan, 48 saate kadar uzayabilen ve ndbetin izlendigi viicut bolgesinde

goriilen fonksiyonel motor defisittir.

2.B.1.b Kompleks Parsiyel Nobetler:

Kompleks parsiyel nobet tanimi aura, biling kaybi, otomatizmalarin varlhigi ile
konur ve temporal lob epilepsisi olarak da bilinir. Bu nébetlerin belirgin 6zelligi,
biling degisikliginin olmas1 ve ndbetlere otomatizmalarin eslik edebilmesidir. Nobet
basit parsiyel seklinde baslaylp sonrasinda biling degisikligi gelisebilir veya ndbetin
baslangicinda biling degisikligi olabilir. Kompleks parsiyel nobetler iginde en sik
goriileni amigdala-hipokampal bolgeden kaynaklanan nobetlerdir. Bu nébetlerde,
yiikselen epigastrik his, karin agrisi, bulant1 veya hastalarin iyi tanimlayamadiklar1
bir duygu seklinde aura gozlenebilir.

Otomatizmalar nobet esnasinda ya da sonrasinda goriilen, amneziye eslik
eden c¢ok az koordine istemsiz motor hareketlerdir. Nobet ortaya ciktigi anda
hastanin yapmakta oldugu etkinlige devam etmesi seklinde olabilecegi gibi, yeni bir
etkinligin gozlenmesi seklinde de olabilir. Hasta otomatizmay1 genellikle hatirlamaz.
Otomatizmalar kompleks parsiyel ndbetlere 6zgii olmayip, generalize ndbetlerde de

gorilebilir.

2.B.2 Generalize Nobetler:
2.B.2.a Absans Nobetler:

Tipik absans nobetleri 10-20 saniye kadar siiren, giin i¢inde tekrarlayabilen,
ani baslangi¢ ve bitisi olan ve tam biling kayb1 gozlenen nobetlerdir. Nobet esnasinda
yapilmakta olan etkinlik aniden durur, hastada bos bakis seklinde dalma gdézlenir.

Nobetlerde aura ve postiktal donem yasanmaz. Nobet esnasinda yutkunma, yalanma
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veya giysilerle oynama gibi otomatizmalar goriilebilir. Midriyasis, solukluk, yilizde
kizarma, terleme, salivasyon, piloereksiyon gibi otonomik belirtiler ortaya ¢ikabilir.
Absans ndbetleri hiperventilasyonla uyarilabilir. Bir kisminda fotosensitivite goriiliir.
Tipik absans ndbetlerinde EEG bulgusu normal zemin aktivitesi ile ani baslangich 3
Hz’lik generalize, burstler halinde simetrik diken-dalga kompleksleri seklindedir.
Atipik absans nobetleri, baslangi¢ ve bitisi daha belirsiz olup daha uzun siiren
ve kas tonusunda daha belirgin degisiklikler gosteren ndbetlerdir. Biling kaybi tam
olmaz, otomatizmalar belirgindir ve otonomik belirtiler siktir. Hiperventilasyon ile
daha az uyarilir, fotosensivite daha nadirdir. Bu tiir nobet geciren hastalarda diger
generalize nobet tipleri, mental retardasyon ve norolojik anormallikler eslik edebilir.
EEG’de normal zemin aktivitesi, asimetrik 2.0-2.5 Hz diizensiz diken dalgalar, diken
yavag dalga burstleri ve paroksismal hizl1 aktivite izlenir. Atipik absans ndbetlerinde
EEG’de desarjlar daha yavas (1.5-2.5) ve asimetrik olma egilimindedir. Interiktal

donemde zemin aktivitesinde yavaslama goriilebilir.

2.B.2.b Myoklonik nobetler:

Miyoklonus kas gruplarmin istem dis1 olarak ani, hizli ve aritmik
kasilmasidir. Yiizde, govdede, oOzellikle iist ekstremitelerde ve/veya generalize
olabilir. Az sayidaki hastada sigramalarla biling kaybolmaz fakat hizla ilerler, status
epileptikus formuna doniisiirse bilingte bulaniklik olur. Uykuya dalarken veya
uyanirken daha sik goriliir. Epilepsi disinda da birgok nedene bagli olarak
goriilebilir. EEG’de ¢ogu zaman ¢oklu diken-dalga desarjlar1 ortaya ¢ikar.

2.B.2.c Tonik Nobetler:

Genellikle bir dakikadan kisa siiren, ekstansor kas gruplarindaki ani tonus
artis1 seklinde gozlenen ndbetlerdir. Hasta opistotonus postiirii alir ve bu sirada
gozler yukari kayar, siyanoz gozlenir ve postiktal konfiizyon goriiliir. EEG’de diisiik
voltajli hizli aktivite veya 10 Hz’lik frekansi azalirken ampliitiidii artan ritmik

aktivite goriiliir.
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2.B.2.d Klonik Nobetler:

Tekrarlayici, ritmik klonik atimlar seklinde olup siklikla siit cocuklugu
doneminde goriiliir. Bu tiir nobetlerin postiktal donemi kisadir. EEG’de 10 Hz’lik

veya daha hizli ritmik aktivite ortaya cikar.

2.B.2.e Atonik Nobetler:

Kas tonusunda azalma ile karakterize olup ani tonus kayb1 sonucu diigmeler
goriliir. Yaralanmalar siktir. Bu tiir nobetlerde genellikle biling kayb1 olmaz. Hasta
diisme sonrasinda hemen yerden kalkar. Basin 6ne diismesi seklindeki ndbetlerde
atonik nobet kapsamima girer. EEG’de c¢oklu diken-dalga kompleksleri veya

diizlesme goriiliir.

2.B.2.f Tonik-Klonik Nobetler:

Daha 6nce grand mal olarak adlandirilan bu ndbetler en ¢ok bilinen ve en agir
ndbet tipidir. Primer olabildigi gibi basit veya kompleks parsiyel ndbetlerin sekonder
yayillmasi sonucu da gelisebilir. Bazi hastalar prodromal donem yasarlar. Bu
belirtiler ndbetten saatler veya giinler Oncesinde baglayabilir. En sik rastlanan
prodromal belirtiler huy degisimleri, uyku bozukluklari, anksiyete, sersemlik hissi,
huzursuzluk ve konsantrasyon eksikligidir. Prodromal belirtiler aura ile
karigtirilmamalidir. Hasta nobetin baslangicinda vokal kordlardaki spazma bagh
olarak epileptik ¢iglik ¢ikarilabilir, tiim iskelet kaslarindaki ani tonik kasilma sonucu
yere diiser, ekstremiteler ve govde gerilir, ¢genedeki kasilma sonucu dilini 1sirabilir,
yutkunamadigi i¢in de salivasyon ve agzinda kopiliklenme goriiliir. Solunum inhibe
olursa siyanoz gelisir. Tonik faz sonrasi klonik hareketler ve bu hareketler arasinda
yiksek voliimlii sesler baslar, siyanoz devam eder, salivasyon siirer. Gevseme
donemi uzadik¢a klonik hareketler yavas yavas azalir ve tamamen biter. Klonik
donemin sonunda mesane sfinkterinin gevsemesine bagl olarak idrar inkontinansi
gelisebilir. Nobet sonlandiginda hasta uykuya dalabilir veya ajitasyon gosterebilir.
Bu durum 5-20 dakika stirer ve postiktal donem olarak adlandirilir. Yenidogan ve

erken siit cocuklugu doneminde sinaptik gelisim, miyelinizasyon ve interhemisferik
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baglantilarin tamamlanmamasi nedeniyle diger nobet tiplerine gore daha nadir

gozlenir (1, 2, 4, 6).

2.C. COCUKLUKTA EPILEPTIK NOBETLERLE KARISABILEN
OLAYLAR

2.C.1 Anoksik Nobetler:

Anoksi ya da hipoksiye bagli olarak kortikal enerji metabolizmasinda
yetersizlik ile iligkilidir. Senkop olusturacak kadar yeterli kortikal anoksi bir dizi
kosul ile gerceklesebilmektedir. Bradikardi (<40 vurum/dak), tasikardi (>150
vurum/dak), asistol (>4 saniye), diisiik arteriyel sistolik tansiyon (<50 mmHg) ya da

diisiik vendz oksijen basinci (<20 mmHg) baslica etmenlerdir.

2.C.2 Reflex Senkoplar:

Senkop beyin kan akiminda azalmanin eslik ettigi postural tonus ve biling
kaybidir. Basdonmesi, halsizlik, géz kararmast ve c¢evreden uzaklagsma hissi
sonrasinda yavasga diisme ile sekillenen senkoplar genellikle epilepsi nobetleri ile
pek karismaz. Ancak daha seyrek de olsa senkoplarda ani biling kaybina bagl olarak
sert diisme, dilini 1sirma, idrar kagirma gortilebilir ve ayirict tani acisindan sorun
olusturabilir. Senkop Oncesi uzun siire ayakta durma, stres, aglik, agrili uyaran,
yiiksek ates v.b. predispozan faktorler ve ailesel yatkinlik olmasi agisindan aile
oykiisi arastirilmalidir. Cocukluk déneminde ve adolesanlarda en sik epileptik ndbet

tanis1 alan ve epilepsi ile iligkisi olmayan tablodur.

2.C.3 Soluk Tutma Nobetleri:

Nobetler siklikla agri, sinirlenme, korku gibi bir uyaran sonucu ve tipik
olarak aglamayla baslar. Soluk tutulur, agiz ekspiryum sonunda agik kalir ve viicut
renk degistirir. Bu ani sessizlik doneminden sonra atak, derin bir inspiryumla
sonlanabilir. Eger atak biling kaybi olmadan sonlanirsa “basit atak™ olarak
tanimlanir. Eger ekspiryumdaki duraklama uzun siirerse siyanoz ya da solukluk artar
ve sonugta biling kaybi meydana gelir ki bu da “siddetli” veya “komplike atak”

olarak tanimlanir. Komplike ndbetler sirasinda bazen tonik, tonik -klonik kasilmalar
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ve idrar kagirma da gozlenebilir. Sonra ani bir derin i¢ ¢cekme ya da normal nefes

alma ile biter. Genel olarak katilma nobeti birkag saniye ya da dakika siirer.

2.C.4 Valsalva Manevrasi ile Tetiklenen Senkoplar:

Okul ¢ocuklarinda ve hafif zihinsel geriligi olan g¢ocuklarda toraksin asiri
sisirilmesi ile baglayan, rengin solmasi ve bilincin kapanmasi ile devam eden, bazen
diismenin de gorildiigli stereotipik ataklardir. Buradaki mekanizmanin valsalva

manevrasi sonrasinda beyin anoksisi oldugu diistiniilmektedir.

2.C.5 Kardiyojenik Senkoplar:

Kardiyojenik senkoplar kapak hastaliklar1 6zellikle aort stenozu, hasta siniis
sendromu ve uzamis QT sendromlarinda ve cerrahi uygulamalar sirasinda kalp i¢i
iletim sistemine miidahalelerde ve genetik bozukluklara bagl ritim bozukluklarinda
goriiliir, hasta gogiis agris1 Oykiisii tarif ediyorsa ve/veya ailede ani 6liim Oykiisii

varsa klinisyen daima uzamis QT sendromunu diistinmelidir.

2.C.6 Toksik Nobetler:

Ilaglara bagl akut toksisite olasihgi, 6zellikle de yeni yiiriimeye baslayan
cocuklarda diisiiniilmelidir. Ani baslayan distonik, opistotonik, okiilojirik kasilmalar,
anormal biling degisiklikleri ve pupil yanitlar1 saptandiginda fenotiyazin, butirofenon

ve metoklopromid gibi ila¢ zehirlenmeleri 6n planda diistiniilmelidir.

2.C.7 Siit Cocuklugunun Benign Paroksismal Vertigosu:

Siireleri birka¢ dakikay1 gegmeyen, ani, oldukca seyrek goriilen basdonmesi
ataklaridir. Ataklar prodromal belirtiler olmadan yiizde korku ifadesi, ciltte solukluk,
bulundugu yere oturma veya diisme seklinde goriiliir. Biling kaybi1 ve amnezi

goriilmez.
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2.C.8 Siit Cocuklugunun Benign Paroksismal Tortikollisi:

Paroksismal vertigo ile baglantili oldugu diisiiniilen ve vestibuler bozuklugu
yansitan bu tablo bebeklerde genellikle 1 yasindan once baslamakta ve ataklarin
stiresi 2-3 giine kadar uzayabilmektedir. Ataklar esnasinda biling korunur. Basin bir
yone dogru egildigi bu tabloda huzursuzluk, bulanti ve kusma ataklara eslik

edebilmektedir.

2.C.9 Siit Cocugunun Uyku Miyoklonusu:

Saglikli bebeklerde ilk haftalarda veya aylarda ortaya c¢ikar. Atmalar
ekstremiteleri icine alir, siklikla gruplar halinde dakikalarca siirebilir boylece
yanlislikla status epileptikus tanis1 koydurtabilecek noktaya gelebilir. Bebek

uyandiginda atmalar aniden sonlanir.
2.C.10 Siit Cocugunun Iyi Huylu Myoklonusu:

Bu atmalar daha c¢ok iirperme hareketlerine benzer daha c¢ok duyusal
uyaranlarla ortaya c¢ikar. Ataklar infantil spazmlar taklit edebilir ve siklikla kiimeler

halinde tekrarlar. Ancak, biiyiime gelismeyi durdurmaz ve EEG bulgular1 normaldir.
2.C.11 Migren ve Migrenin Alt Tipleri:

Migren aralarda kisa veya uzun semptomsuz dénemlerin bulundugu basagrisi
ataklar1 ile giden bir hastaliktir. Genellikle unilateral ve zonklayic1 bir karaktere
sahiptir, hastalar 151k ve giirtiltilye duyarlidir; uyku ve karanlik rahatlaticidir.
Komplike migrende basagrisi, bulanti ve kusmaya ek olarak parestezi, skotom,
mental kiintlesme ve parezi gibi epilepsi benzeri merkezi sinir sistemine ait
paroksismal semptomlar goriiliir. Atak boyunca bilincin korunmasi, zonklayici
basagrisinin varli§i ve bas agrisinin uzun siireli olusu migrenden yana Onemli

ozelliklerdir (1, 2, 4, 6).
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2.0. ILK AFEBRIL KONVULSIYONLARDA ETIiYOLOJIiK
FAKTORLER

Perinatal ve antenatal Oykiiniin gelisebilecek nobetler ve epilepsi riski ile
ilgili net bir gorlis olmamakla birlikte uluslararas1 diizeyde kabul goren ii¢ biiyiik
calisma vardir (7, 10, 11). Bu kapsamli ¢alismalarin sonuglarina gére annenin sosyal
siifi, demografik ve obstetrik Oykiisii incelendiginde; annenin yasmin, medeni
halinin, egitim durumunun, sosyal statiisiinlin ve etnik orijinin ndbet gecirme ile
iligskisi bulunamamustir (10, 11). Nelson’a ait iki farkli ¢alismada febril ve afebril
konviilsiyon gecirme nedenleri arastirilmis ve beyaz irkta febril konviilsiyon gecirme
olasilig1 sosyal sinif ile ters iliskili bulunurken afebril nébetlerle sosyal sinif arasinda
iligki saptanmamistir (10, 13).

Anneye ait faktorler incelendiginde; annenin gebelikte sigara i¢cmesi,
maternal kanama Oykiisii ile afebril konviilsiyon gecirme riski yakin iligkili
bulunmustur (11, 12).

Annenin disiik, kiirtaj ve 6li dogum O&ykiisiiniin varligi ile c¢ocugunun
konviilsiyon gecirmesi arasinda iligki saptanmamistir. Annenin kan grubunun Rh (-)
olmasi ile nobet tipi arasinda iliski yok iken, kan grubunun AB olmasi1 durumunda
cocuklarinda febril konviilsiyon gecirme riski daha diisiik saptanmistir. Annenin
gebelikte sigara igme Gykiisii ve hemoglobin diizeyi ile konviilsiyon sikliginda artis
saptanmamasina karsilik (12), bir diger ¢alismada annenin sigara igme aliskanligi ile
febril konviilsiyon gec¢irme olasilig1 artmaktadir (13).

Annenin gebeliginde kan basincit degerlerinin yiliksek olmasi ile febril
konviilsiyon riski artar. Ozellikle komplike febril konviilsiyon ile preeklampsi
arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Gebelikte ciddi eklamptik ataklar geciren annelerin
cocuklarinda da febril ve afebril konviilsiyon ge¢irme olasiligt artmistir.

Afebril ndbet geciren c¢ocuklarin annelerinde gebelik esnasinda kanama
gecirme orant normal populasyona gore artmistir. Ayrica, annenin gebelikte
hastaneye bagvurma sayis1 ile tiim ndbet tipleri arasinda yakin iligki vardir (9). Diger
bir¢ok ¢alismada da hastaneye yatirilma etiyolojik nedenler arasindadir (10, 11, 12).

Yapilan caligmalarda dogumun siiresi ve sekli, dogumda fetal distres
gelismesi, fetal kalp atimi, mekonyum boyali amnion sivist olmasi ile konviilsiyon

arasinda iliski kurulamamasma ragmen (10, 11), Greenwood’un sonuglarinda
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dogumda bebegin kalp tepe atiminin dakikada 100°{in altinda olmasi1 ve epilepsi
gelisimi arasinda iliski bulunmustur. Sadece makat dogan bebeklerde konviilsiyon
riski artmistir. Nobetler epidural anestezi ve dogumda kullanilan lokal anesteziklerle
iliskisizdir. Elektif sezeryan ile dogan bebeklerde komplike febril nébet gegirme riski
(%?2) acil sezeryan ile dogan bebeklerden (%]1) daha yiiksektir (9, 10).

Mekonyum boyali amnion, kalp tepe atimi diisiik ve asfiksi siiphesi olan
bebeklerde ndbet gegirme riski yiiksektir. Dogum sonrasi solunum depresyonu
yasayan bebeklerde febril konviilsiyon, idiyopatik afebril konviilsiyon ve komplike
febril konviilsiyon riski artmig bulunurken basit febril konviilsiyon riski
artmamaktadir. Diizenli spontan solunumun baslama siiresi 4 dakikayr ge¢mesi
durumunda idiyopatik afebril konviilsiyon gec¢irme riski ¢ok daha artar (10, 11). Yine
ayni ¢aligmada dogum sonrasinda bebegin ilk aglama siiresi 3 dakikay1 gecerse daha
sonra epilepsi gelisme riski artmigtir (10).

Basit febril konviilsiyon erkeklerde daha sik goriiliirken; komplike febril
konviilsiyon gegirenlerde fark goriilmemistir. Prematiirelik febril konviilsiyon riskini
arttirmaz iken, dogum tartisinin 2000 gramin altinda olmasi febril konviilsiyon
gecirme riskini arttirmaktadir.

Anne siiti almayan cocuklarda idiyopatik afebril konviilsiyon ve febril
konviilsiyon siklig1 artar bunun nedeni olarak anne siitii almayan ¢ocuklarin hayatin
erken donemlerinde enfeksiyonlara yatkinligin artmasi olarak gosterilmistir(10).
Idiyopatik afebril konviilsiyon, febril konviilsiyon ve komplike febril konviilsiyon
hipoglisemi ile iligkilidir.

Ozetlenecek olursa; basit febril konviilsiyonlar, erkek cinsiyet, yiiksek
maternal kan basinci, dogum tartisi, anne siitii alimi ile iligkilidir. Neonatal bulgu ve
hastaliklarla iligkisi yoktur.

Komplike febril konviilsiyonlar; maternal kan basing yiiksekligi, preeklampsi,
sezeryan ile dogum, dogum tartisi,solunumun baslama siiresi, siyanotik ataklar ile
iliskili bulunmustur.

Idiyopatik afebril konviilsiyon; antenatal kanama, hastaneye yatma oykiisii,

solunumun baslama siiresi, siyanotik ataklar ile iligkilidir (9, 10, 12, 13).
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_2.E.ILK KEZ AFEBRIL KONVULSIYON GECIREN COCUKLARDA
GORUNTULEMENIN YERI

Genel olarak bilgisayarli tomografi (BT) yontemi kemik yapi, beyin,
ventrikiiller ve bliylik damarlardaki patolojilerin goriintiilenmesini saglar. Timdr,
kist, kanama, biiyiik anevrizmalar ve vaskiiler malformasyonlarda ayirici taniya
yardimc1 olarak kullanilabilir. Manyetik rezonans goriintiilemenin (MRG) kemik
goriintiisii iyl olmamakla birlikte; beyin, spinal kord ve sinirlerin, tiimor, kanama,
konjenital malfarmasyonlar, demyelizan hastaliklar ve infakt alanlar1 saptamada
kraniyal BT ye gore tistiindiir (1)

Amerikan Noroloji Akademisi ve Amerikan Nororadyoloji Toplulugu acil
servise bagvuran hastalarda kraniyal goriintiileme endikasyonlari hakkinda basvuru
kaynag1 bildirmistir. Veriler daha ¢ok eriskin hastalar1 yansitmis olup cocuk hastalar
ile ilgili veriler kisithdir. Kraniyal BT’nin sagladigi yararlar ile goriintiileme
esnasinda yapilan sedasyon, kontrast madde, radyasyon maruziyeti gibi potansiyel
riskler goz oniinde tutularak goriintiileme yontemine karar verilmesi onerilmektedir
(14).

Ik nobetini geciren ¢ocuklarda anormal bulgu saptanmasi %0 ile %21
arasinda degigsmektedir (15, 16). Ancak vakalarin sadece %3’linden daha azinda
tedavi gerektirecek patolojik bulgu saptanmistir (17).

Amerikan Noroloji Akademisi, Amerikan Cocuk Norolojisi ve Epilepsi
Toplulugu’nun bildirisine gore, ilk kez provoke olmayan afebril ndbet gegiren
cocuklarda yeni gelisen norolojik defisit ve uzun siiren mental durum degisikligi
varhiginda kraniyal MRG  gerekmektedir. Kiigiik ¢ocuklarda sedasyon
gerektirmesinden dolayt MRG’nin elektif sartlarda yapilmas1 onerilmektedir. (18).

Norolojik muayenede motor defisiti olan hastalarda anormal goriintiileme
bulgusu daha sik iken (%57.6), hafif norolojik bulgulari olanlarda ise bu oran
diistiktiir (%2.3). Anormal motor muayene bulgusu olmasi goriintiilemede patolojik
bulgu saptanmasi acisindan en 6nemli belirleyicidir. Status epileptikus, parsiyel
ndbetler ve EEG’de fokal diken ve yavaslama bulgusu olan vakalarda goriintiilemede
anormal bulgular daha siktir. Normal ¢ocuklarda parsiyel ndbetler ve ayni1 zamanda
fokal EEG bulgularmin olmasi durumunda goriintiilemede patoloji saptanmasi

olasilig1 %100’diir (19).
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Doescher ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, normal zeka diizeyinde ilk
nobetini  gecirmis olan c¢ocuklarda EEG ve MRG bulgularmin birlikte
degerlendirildigi ilk caligmadir. Tim g¢ocuklarin hikaye ve fizik muayeneleri
normaldir. Bu c¢ocuklarin %32.6’sinda MRG’de patolojik bulgu saptanirken, bu
hastalarin EEG’lerinin normal saptanma orani ise %42’dir (20). Sonug olarak normal

MRG bulgusu saptanmasi normal EEG sonucu ¢ikacagini diislindiirmemelidir.

2.F. ILK AFEBRIL KONVULSIYON ILE ACIiL POLIKLINIGINE
BASVURAN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

[k afebril konviilsiyon ile basvuran gocuklarda ve eriskinlerde yapilan
calismalar sonucunda elde edilen verilere gore yapilan rutin tetkiklerin (6rnegin;
laboratuvar testleri, acil goriintiileme gibi) aciliyeti yoktur. Bu tetkikler yeni gelisen
norolojik defisit, uzun stlireli mental durum degisikligi gibi klinik durumlarda
sec¢ilmis vakalarda yapilmalidir.

Ilk kez afebril konviilsiyon ile basvuran hastalarda gerekli hallerde
uygulanmasi gereken tanisal islemler sirasiyla:

e Nodbetin tanimlandirilmasi

e Kullanilan ilaglarin sorgulanmasi

e Rutin laboratuvar testleri

e Beyin omurilik sivisinin degerlendirilmesi

e Ilk 24 saat iginde hastanin EEG ile degerlendirilmesi

e llk 1 hafta i¢inde uyku-uyaniklik EEG’sinin tekrarlanmasi
e Gerekli hallerde MRG ¢ekilmelidir.

Acil servise bagvuran hastaya cok hizli bir sekilde nobetin baglama tarzi,
uyku-uyaniklikla iliskisi, karakteri, yayilimi, siiresi ve ates ile iliskisi sorgulanir;
vital bulgular ve oksijenizasyonu degerlendirilir. Hasta acil servise basvurdugu anda
havayolunun ag¢ikligi, solunumu ve dolasimi kontrol edilir. Ates 6l¢iimii yapilir ve
nobetin atesli-atessiz ya da epileptik olup-olmadigi ve antikonviilzan tedavi Oykiisii

sorgulanir. Tim hastalara rutin olarak kan basinci ve kan sekeri de bakilmalidir.
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Tablo 1. Acil Servise Bagvuran Cocuklarda Nobet Nedenleri [21]

Nobetin tipi (% ile oranlar)

Nedenler

Izole nébetler (%25)

Nedeni belli olmayanlar

Epilepsi (%30)

Idiyopatik, kompleks parsiyel,
Rolandik gibi

MSS  yapisal  anomalileri

(konjenital, prenatal,

perinatal, shunt tikanikliklart )

Intrakraniyel
(bakteriyel, viral )

enfeksiyonlar

Yabanci madde alimi

Travma

Semptomatik ndbetler (%30) Timor

Intrakraniyal kanama

Hipertansiyon

Metabolik nedenler

Anoksi

Norokutan6z sendromlar

MSS dejeneratif hastaliklar1

Ustteki nedenlere ek olarak

Hipoksik iskemik ensefalopati

Konjenital MSS enfeksiyonu

Neonatal/Erken siitcocuklugu donemi 5. giin nobetleri

nobetleri (%15 -
Cel3) Ila¢ yoksunluk sendromu

Piridoksin bagimlilig1

Refleks anoksik senkoplar,
Aritmiler, pseudondbetler

Diger gercek nobet olmayan tanilar

2.F.1. Hikaye:

Acil servise konviilsiyon ile bagvuran hastanin stabilizasyonu saglandiktan
sonra ayrintili hikayesi sorgulanmalidir. Yasanan epileptik nobet ise nobetin
patogenetik smiflandirilmas: kabaca yapilmalidir. Nobetin etiyolojik nedeni uyku-
uyaniklik dongiisti, gérme bozuklugu ve/veya basagrisinin varligi, gelisim
basamaklari, eslik eden semptomlar (6rnegin; ates, enfeksiyon, travma, hipertansiyon
gibi), nobeti tetikleyen faktorler (6rnegin; uykusuzluk, toksik madde alimi),
komorbidite (eslik eden hastaliklari), ailede nobet Oykiisiintin varlig1 sorulmalidir.
Nobet nedeni olabilecek veriler, fizik muayene bulgular1 ile birlikte

degerlendirilmelidir.

26



2.F.2. Klinik:

Genel fizik muayenede hastanin biling durumu, pupiller yanit, postiiri,
yiuirlimesi, refleksleri, bas ¢evresi Ol¢limii, kan basinci, serum glukoz degeri
kaydedilmelidir. Genel pediatrik yaklagimin ardindan ayrintili nérolojik muayene
yapilarak her bir bulgu not edilir.

Nobet esnasinda ve sonrasinda eslik eden bazi semptomlarin anlamli olmasi
disinda hikaye ve klinik muayenenin degerini destekleyen yeterli sayida calisma
halen yoktur. Konviilsiyonun epileptik oldugunu diisiindiiren en 6nemli bulgular
siyanoz, daha diisiik oranda hipersalivasyon, dil 1sirma ve ndbet sonunda

oryantasyon bozuklugudur (22).

2.F.3. Biyokimyasal ve Hematolojik Testler:

Konviilsiyon ile bagvuran cocuklardan acil sartlarda istenmesi gereken
tetkikler: tam kan sayimi, glukoz, iire, elektrolitler, kalsiyum, kreatinin, AST, ALT,
kreatinin fosfokinaz (CPK), prolaktin, tam idrar analizi ve gerekli durumlarda
toksikolojik incelemedir. (23)

Elektrolit bozukluklar1 bircok doku ve orgam1 Ozellikle de beyin
fonksiyonlarin1 bozar. Elektrolit bozukluklarinin en sik rastlanan klinik bulgular:
norolojik bulgular olmakla birlikte ndéronal hasarin ciddiyeti ile orantilidir. Bu
bulgulara nébetler de eslik edebilir ve hizli ilerleyen nérolojik semptom ve bulgular
acil yaklasim gerektirebilir (24).

Akut ve agir elektrolit bozukluklari ¢ogu zaman ndbetlere neden olur
ozellikle de, hipo-hipernatremi, hipokalsemi ve hipomagnezemi sayilabilir. Baglamis
olan ndbeti durdurmanin tek yolu, elektrolit bozuklugunun hizli tanisi, dogru
yaklagimla diizeltilmesi ve kalic1 beyin hasarinin engellenmesidir (25, 26).

Beyinde elektrolit bozukluklarma bagli olan degisiklikler genellikle
fonksiyonel olup geri doniisiimliidiir. Fakat bunun sonucu olarak gelisen nobetler
yapisal bozukluklara sebep olarak kalic1 beyin hasarina yol actiklari i¢in erken tedavi
yaklasimi 6nemlidir. Nobetler genellikle generalize tonik-klonik, nadiren de parsiyel

olur. Elektrolit bozukluklarinin hizli dizeltilmesi de nodbetleri arttirabilir.
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Elektrolitlerin normalden diisiik veya yiiksek olmasinin gelisebilecek ndbet tipi ile
iliskisi yoktur.

Osmolarite ve sodyum anomalileri néronal depresyon, ensefalopati tablosu
yaparken bazi vakalarda ise noronal eksitabiliteye neden olur (27). Benzer sekilde
hiperkalsemi ve hipermagnezemi de noronal depresyon ve ensefalopati tablosuna
neden olur. Tersi olarak ise hipokalsemi ve hipomagnezemi ise noronal eksitabilite
yaparak nobetlere neden olabilir. Potasyum bozukluklari ise ¢ok nadir santral sinir
sistemi bulgular1 yapar, esas klinik bulgusu kas giiclinde azalmadir. No&ronal
depresyon ve ensefalopatinin en Onemli bulgular1 konfiizyon ve hafif kognitif
bozukluktur. Bu bulgulara basagrisi, letarji, kranial sinir tutulumlar1 ve fokal
norolojik bulgular eslik eder.

Alti aydan kiiglik siitcocuklar1 hari¢ tutuldugunda hiponatremi siklikla
epileptik ndbetlere eslik eder (27). Cocuklarda ve adolesanlarda hiperglisemi,
hipoglisemi ve elektrolit bozukluklar1 gibi metabolik anomalilikler nadiren goriiliir
(28).

Nobet sonrast bazi hormonlarda normalden sapmalar goriilebilir. Degisik
calismalarda ACTH, kortizol, vazopressin, biiyiime hormonu, beta-endorfin
diizeylerinde artis, TSH diizeylerinde birbiri ile uyumlu olmayan degisiklikler
bildirilmistir. Fakat, bunlar ndbet tanisi i¢in kullanilmaz. Generalize tonik- klonik
nobet sonrasi Olgililen arteriyel kanda pH diismeleri, serumda glukoz, kreatin fosfo-
kinaz ve laktat diizeyinde gegici artislar 6nemlidir. Uzamis nobet sonrasinda BOS’ta
hiicre artis1 10 hiicre /mm3’e kadar normal kabul edilip daha fazlasi intrakranial
inflamasyonu diistiniilmelidir (1, 2, 6, 29).

Elektrolit bozukluklarina bagl olusan nobetlerde uzun dénem antiepileptik
ila¢g kullanimi Onerilmemektedir ¢iinki, elektrolit bozuklugunun devam ettigi
vakalarda antikonviilzan ilag tedavisinin faydasi yoktur (18,30)

Sonu¢ olarak ndbet geciren se¢ilmis vakalarda altta yatan elektrolit
bozuklugu diisiiniiliirse 6zellikle sodyum, kalsiyum ve magnezyum bakilmalidir.

Erken tan1 ve tedavi kalic1 beyin hasarlarinin gelismesini onler.
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2.F.4. Beyin Omurilik Sivisinin Incelenmesi:

Ilk kez afebril konviilsiyon ile basvuran cocuklarda lomber ponksiyon
yapilarak beyin omurilik sivisinin incelemesinin tanidaki yerine ait ¢aligmalar
yoktur. Ancak Amerikan Pediatri Akademisi 6 ayin altinda nobet gegiren hastalarda

mutlaka degerlendirilmesi gereken bir laboratuvar metodu olarak bildirilmistir.

2.F.5 Bilgisayarh Tomografi ve Manyetik Resonans Goriintiileme:

Nobet geciren eriskinlerin goriintiilleme yontemleri ile yaklasik yarisinda
anormal bulgular goriiliirken (31), ¢ocuklarda bu oran iigte bire diismektedir (32).
Acil serviste BT ve MRG belirli hastaliklar1 saptamak disinda kullanimi
sinirlandirilmistir.  Kranial BT beyinde yapisal bir lezyonun varligindan
siiphelenildiginde ve nobetin nedeninin agiklanamadigr durumlarda kullanilmalidir.
Bunlar beyin kanamalari, beyin ©6demi, yer kaplayan lezyonlarin varligim
diisiindiiren norolojik defisit ve devam eden biling kaybidir. Kranial BT; kranial
MRG ¢ekilmesinin kontrendike oldugu durumlarda alternatif tani yontemi olarak
kullanilabilir.
Acil MRG endikasyonlart;
e postiktal fokal defisit gelismesi (Todd paralizisi),
e nobetin erken sonlanmamasi,

e birkag saat gegmesine ragmen hastanin bilincinin agilmamasi (31- 35).

2.F.6 Diger tam yontemleri:

Norofizyolojik testler, fonksiyonel MRG, tek foton emisyon bilgisayarli
tomografisi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografisinin (PET)’in tek epileptik
nobet ayirici tanisinda yeri yoktur (6).
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2.G. FEBRIL KONVULSIYON
2.G.1. TANIM

Febril konviilsiyon alt1 ay ile alt1 yas arasi, oncesinde bilinen bir norolojik
bozuklugu olmayan ¢ocuklarda atesli bir hastalik sirasinda goriilen en sik goriilen
nobet tipidir. Merkezi sinir sisteminin iltihabi hastaliklarinda ve elektrolit
bozukluklarinda goriilen konviilsiyonlar bu gruba girmezler (36-45). Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Birligi ( International League Against Epilepsy - ILAE )
tarafindan 1993’de febril konviilsiyon 1 ayliktan sonraki c¢ocuklarda, SSS
enfeksiyonu ya da akut elektrolit bozuklugu, intoksikasyon gibi tanimlanmis bir
neden yokken ve oncesinde neonatal nobet, provoke edilmemis nobet yada afebril
nobet Oykiisii olmayan atesle birlikte ortaya ¢ikan konviilsiyon olarak tanimlamistir
(46-49). 1996’da Amerikan Pediatri Akademisi (American Academy of Pediatrics-
AAP) ise FK’u intrakranial enfeksiyon, metabolik bozukluk, Oncesinde afebril
konviilsiyon Oykiisii olmayan 6-60 ay arasindaki cocuklarda goriilen atesli
konviilsiyon olarak tanimlamaktadir (50). Yukaridaki her iki tanimlama da yas
sinirlamas1  diginda benzer Ozellik gostermektedir. Yine bu tanimlamalarda
oncesinde norolojik bozukluklar1 olan, SSS enfeksiyonu geciren ve elektrolit

bozuklugu saptanan ¢ocuklar hari¢ tutulmaktadir.

2.G.2 EPIDEMIiYOLOJi

FK’lar ¢ocukluk ¢ag1 konvulsiyonlariin en yaygin goriilen tipidir. Goriilme
siklig1 % 2-5 arasinda degismektedir (51). Bu oran Amerika Birlesik Devletleri ve
Bati Avrupa’da % 2-4, Japonyada % 9, Dogu Hindistan’da % 5-10 oraninda,
Marianna Adalari’nda ve Guam’da % 14, Cin’de % 1-2 oraninda bildirilmistir (52-
54). Ulkemizdeki siklig1 tam olarak bilinmemektedir. Oztiirk ve ark.’mn Istanbul’da
1999-2000 yillar1 arasinda, 0-9 yas aras1 502 ¢ocukta yapitig1 bir saha ¢aligmasinda
febril konviilsiyon geciren 13 (% 2,6) vaka saptanmustir (55,56). Bu oranlar
arasindaki farkliligin enfeksiyoz ajanlarindan, cevresel faktorlerden ya da toplumun
genetik yatkinligindan mi kaynaklandigi tam olarak bilinmemektedir. Ancak,
gelismekte olan iilkelerde FK sikliginin yliksek olmasi yetersiz bakim sebebiyle

cocuklarin ¢ok sik atesli hastalik gecirmelerine baglanmaktadir (57-59).
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Febril konviilsiyonlar erkeklerde kizlara gore daha sik goriliir. Erkek/kiz
orani ortalama 1,4:1° dir. Siyah ve sar1 irkta hafif daha fazla goriiliir. Sosyoekonomik
durum febril konviilsiyon sikligini etkilemez (60-66). Anne ya da babasinda FK
oykiisii olanlarda genel popiilasyona gore 4 kat fazla goriilmektedir (67).

Konviilsiyon esiginin diisiik, enfeksiyonlara egilimin fazla ve ates yanitinin
daha yogun oldugu erken ¢ocukluk déneminde (6 ay-5 yas) daha sik goriilmektedir.
FK’larin % 90’1 6 ay ile 3 yas arasinda, en sik 18-22 ayda, % 6’s1 3 yasindan sonra,

% 4’1 de 6 aydan Once goriiliirken, 6 yasindan sonra goriilmesi nadirdir (68-71).

2.G.3 ETYOLOJIi VE PATOGENEZ

Febril konvulsiyonun patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte, belli yas
araliginda bulunan cocuklarda atesle birlikte konviilsiyona duyarlilik artmaktadir.
FK’nun etyopatogenezinde rol oynayan en Onemli faktorler; ates, eslik eden

enfeksiyon, yas (immatiir beyin) ve genetik egilimdir (72).

2.G.3.a Yas:

Febril konviilsiyonlarin biiyiik bir ¢ogunlugu 6 ay ile 3 yas arasinda
goriilmekte olup 18. ayda pik yapar. Epidemiyolojik ¢alismalarda FK i¢in alt siir 1
ay olarak bulunurken, olgularin % 6 — 15’inde 4 yastan sonra meydana gelir. Ust yas
siirt net olmamakla birlikte 7 yasindan sonra genellikle goriilmez (73,74). Sik
enfeksiyon gecirmeye meyilli olan bu yas grubunda goriilmesinin nedeni olarak
olgunlasmakta olan beynin viicut 1sisindaki artisa olan hassasiyeti gosterilmektedir.
Bu artmig yatkinligin mekanizmasi1 tam olarak bilinmemekle birlikte, hayvan
modellerinde normal beyin olgunlasmasi sirasinda ates nedeniyle ndronal

uyarilabilirligin artmig oldugu 6ne stiriilmektedir (75).

2.G.3.b Ates:

Febril konviilsiyonlar genellikle yiliksek ates sirasinda ortaya c¢ikarlar ve %
25-50 hastada atesli hastaligin ilk bulgusu olabilir (76). Ancak bazi aileler atesin
yukseldigini fark etmezler ve ¢ocuk hastaneye getirildiginde saptanabilir. Ayrica

ates seyrinde goriilebilecek olan titremenin aile tarafindan yanlislikla konviilsiyon
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olarak algilanabilecegi de akilda tutulmalidir. FK tanisi i¢in gerekli ates seviyesi
belirlenememistir. Ayrica hangi 1s1 derecesinde meydana gelen FK’larin da afebril
konviilsiyon olarak kabul edilecegi de belirsizdir (77). Okumara ve ark.’nin
calismasinda ortalama viicut 1s1s1 39,4°C olarak, Knudsen’in ¢alismasinda ise 39,5°C
olarak belirtilmistir. Ayrica ates yiiksekliginin de ates pikinden daha 6nemli oldugu
hicbir ¢alisma da gosterilememistir (77-79). Konviilsiyonlar genelde ilk 24 saat
icinde goriilmekle birlikte % 21°1 atesin ilk saatinde % 57°si 1-24 saat aras1 % 22’si
ise 24 saatten sonra goriilmektedir.

FK demek icin gerekli olan atesin en diisiik seviyesi halen belirli
olmadigindan tan1 koymak giictiir (80). Viicut 1s1smnin artis hizinin ulasilan en yiiksek
1s1 derecesinden daha Onemli oldugunu destekleyen calismalar bulunmamaktadir
(81). Baz1 calismalarda bu sinir >38°C digerlerinde ise >38,4°C olarak
bulunmustur(82). Goreceli olarak diisiik viicut 1sisinda (<38,9°C) febril konviilsiyon
geciren ¢ocuklarda baslangictaki nobet daha ¢ok fokal 6zellikte olur veya ayni atesli
hastalik siiresince tekrarlar (83).

Antipiretiklerin febril nobet riskini azalttiklar1 ispatlanamamistir (84,85) ;
buna sebep olarak da FK’nun tek sebebinin ates olmamasi gosterilmektedir. Son
yillarda sitokinlerin FK patogenezinde rolii iizerinde durulmaktadir. Proinflamatuar
sitokinler IL1B, TNF alfa ve IL-6’nin enfeksiyon sirasinda, hipotalamik reseptorleri
ve prostoglandin sentezini uyararak atese neden olmaktadir. Ates esnasinda artan
endojen pirojenlerden olan interldkin 1B’nin ndronal uyarilmada artis yapabilecegi
de gosterilmistir (86,87). Cocuklarda yapilan ilk c¢aligmalarda sitokinlerin aktive
olarak FK patogenezinde rol aldig1 yoniindeki hipotezi desteklemektedir ancak bu

calismalarin kesin patolojik ve klinik 6nemi kesinlesmemistir (88).

2.G.3.c Enfeksiyonlar:

Patogenezde enfeksiyonlar dnemli rol oynamaktadir. Bakteriyel veya viral
enfeksiyona bagli herhangi bir atesli hastalilk FK’a neden olabilir. Viral
enfeksiyonlar genel olarak FK’na daha sik sebep olurlar (89-92). Bakteriyel

enfeksiyonlar ise daha seyrek olarak FK’a neden olurlar. Buna ragmen gizli
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bakteriyemi ve bakteriyel hastaliklar unutulmamalidir (93). Viral {ist solunum yolu
enfeksiyonu (USYE), otitis media (OM), farenjit ve gastroenteritler (AGE) FK’larmn
baslica nedenleridir (94,95). Ozellikle Amerika Birlesik Devletlerinde febril
nobetlerle en sik iligkili viriis olarak kabul edilen Human Herpes Virus 6’ya (HHV6)
bagli meydana gelen roseola infantum (ekzantema subitum), ilk kez gecirilen
konviilsiyonlarin en 6nemli nedenidir. (96). influenza A infeksiyonlar: ise Asya
iilkelerinde yiliksek FK insidansiyla iligkili bulunmustur (97). Asilama sonrasinda
ortaya ¢ikan ates de FK’lari tetikleyebilir. Immunizasyonu takiben ortaya ¢ikan
nobetler baglica difteri, bogmaca, tetanoz asilar1 (DBT) iken; kizamik, kabakulak, ve
kizamik¢iga kars1 agilama ise FK’la iliskilendirilmemistir (98,99). Gelismis iilkelerde
menenjit siklig1 diisiik olmasma ragmen konviilsiyonlu c¢ocuklarin % 24’iinde
goriiliir (100). Offringa ve ark.’nin pediatrik acil iinitesinde FK ile bagvuran 309
hasta {izerinde yaptigi ¢alismada % 7 oraninda bakteriyel menenjit saptanmis;
menenjit saptanan hastalarin nobet siireleri de daha uzun bulunmustur (101).

Ik kez FK geciren cocuklarda etyolojiye yonelik yapilan 455 hastanin dahil
edildigi multisentrik retrospektif bir calismada kan kiiltiirlerinin  (calisma
popiilasyonunun % 69’undan alinan) % 1.3’{inde bakteriyemi saptanmis, hastalarin
% 34’linde infeksiyon odagi saptanamamistir. Saptanan nedenler arasinda ise en sik
otitis media (% 34), list solunum yolu enfeksiyonu (% 12), viral hastaliklar (% 6), ve
pnémoni (% 6) saptannustir. Idrar yolu enfeksiyonu (% 3), gastroenterit (% 2),
varisella (% 2), ve bronsiolit (% 2) daha az siklikta saptanmis olup, higbir hastada

menenjit saptanmamistir (102).

2.G.3.d. Genetik:

FK’lu ¢ocuklarda yiiksek oranda aile Oykiisii pozitifligi olmasi nedeniyle
genetik gecis tlizerinde durulmaktadir. Ancak bu siklik hakkindaki tahminler net
degildir. Wallace ve ark.’nin calismasinda birinci derece akrabalarda febril nobet
oykiisii % 17, Kolfen’in ¢alismasinda % 16.3, Ling’in ¢alismasinda % 26.6 olarak
bulunmustur (103-105). FK gelisme riski kardes oykiisii olanlarda % 20 ve her iki
ebeveynde Oykii varsa % 33 artmustir (106). Monozigotik ikizlerde ortalama % 35 ile
% 69 ve dizigotik ikizlerde % 14 ila % 20 oraninda artis bildirilmistir (107). Erkek

cocuklarda daha sik rastlanmasi da genetik bir faktor olarak kabul edilebilir. Buna
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ragmen, bu durumun FK’lara bagli olmaktan ziyade, erkek cocuklarda atesli
hastaliklarin daha sik goriilmesinden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir (108). FK
larda ¢ogunlukla multifaktoriyel, daha az siklikla ise otozomal dominant kalitim
modelleri 6ne siiriilmiistiir (108,109). Dominant gecisli FK’lara sahip birgok ailede
8q (FEB1); 2q23-24 (FEB2); 19p (FEB2); ve 5q 14-15 (FEB4) kromozomlarinda
birkac¢ farkli bolgenin haritasi elde edilmistir (110). Aile dykiisii olanlarda voltaj-
kapili sodyum kanal subunit genlerinde (SCNI1A, SCN1B, SCN2A) ve GABA(A)
reseptdr subunit genlerinde (GABRG2, GABRD) polimorfizm bildirilmistir (111).

Tablo 2. Bildirilmis farkli mutasyonlarin detaylar: ve bunlarin iliskileri

Mutasyonlar Kromozomlar Klinik sendromlar

FEBI1 8q13-g21 Febril konviiulsiyon

FEB2 19p13.3 Febril konviilsiyon

FEB4 5ql4-ql5 Febril konviilsiyon

SCNI1B 19p13.1 FK ile birlikte olan Generalize
epilepsi

SCNIA 2q24 Basit FK

GABA (A) reseptorii Epilepsi ile beraber olan-olmayan
FK

gama 2 altiinitesini

kodlayan GABRG2 geni

2.G.4. FEBRIL KONVULSIiYONLARIN KLiNiK OZELLIKLERI VE
SINIFLANDIRILMASI

Febril konviilsiyonlarin klinik tipleri; tonik, klonik, tonik-klonik ve atoniktir.
FK’lar % 75-80 oraninda jeneralize tonik klonik tiptedir. Jeneralize tonik klonik
konviilsiyonlarda tonik fazda muskuler rijidite, klonik fazda ise ritmik jerkler ve
posiktal donemde uyku ve letarji goriilebilir. Fokal konviilsiyon sikligi farklh

calismalarda % 6-14 oraninda saptanmistir (112-114). Biiyiik ¢ogunlugu bilateral ve
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kisa siireli olup kendiliginden sonlanir. Nobetler cogu kez 5 dakikadan kisa siirmekle
beraber % 5 kadar1 30 dakikay1 gecebilir (Febril status epileptikus) (115). Nobetler
genellikle iyi huylu olup, seyrek de olsa nobetin tekrarlama 6zelligi ve epileptik
ndbete doniisme riski nedeniyle dnemini ve gilincelligini korumaktadir (116,117).

Nobet ozelliklerine gore iki tipi vardir;

2.G.4.a Basit FK:

Febril konviilsiyonlu ¢ocuklarin % 80-85’ inde basit FK goriiliir. Jeneralize
ve tonik karakterdedir. Fokal 6zellik gdostermez. Onbes dakikadan kisa siirer, 24
saatte bir kez goriiliir. Norolojik defisit ve postiktal bulgusu olmaz. Aile bireylerinde

FK 6ykiisii olabilir. Ates genellikle 38° C’nin iizerindedir (118-121).

2.G.4.b Komplike FK:

Febril konviilsiyonlu ¢ocuklarin % 15-20’sinde goriiliir. 15 dakikadan uzun
stiren, 24 saat icinde tekrarlayan ve fokal ozellik gosteren konviilsiyonlardir (118).
Ates 38,5° C’ nin altinda olabilir veya hasta uzun siireli ateslidir. Postiktal nérolojik
bulgu saptanabilir (120,121). Unilateral ndbetlerin bazilarinda, genellikle birkag saat
siiren fakat 1-2 giine kadar da devam edebilen ve kendiliginden diizelen bir paralizi
(Todd Paralizisi) gelisebilir. Todd hemiplejisinin insidans1 tim FK vakalarinda
muhtemelen % 0,4 araligindadir ( 118).

2.G.4.c Febril Status Epileptikus:
FK’lu ¢ocuklarin % 5’ inde goriilen 30 dakikadan uzun siireli olan ya da 30
dakika icinde kisa araliklarla tekrarlayan aralarda bilincin agilmadigi atesli nobet

olarak tanimlanir. Cocukluk cag1 status epileptikusunun % 25’1 febrildir ve 2/3’1 ilk
2 yilda ortaya ¢ikar (120).

35



2.G.4.d Atipik Konviilsiyon:

Febril konviilsiyon i¢in tipik olmayan 6zelliklerin goriilmesidir. Diisiik ates

seviyelerinde, alt1 aydan kii¢iik ve 6 yasindan biiyilik cocuklarda goriilebilir (120).

Tablo 3. Febril konviilsiyon tipleri

Basit febril konviilsiyon Komplike febril konviilsiyon
Kendini simirlar 15 dakikadan uzun siirer
Kisa siireli (<15 dakika) 24 saat iginde tekrarlar
24 saat icinde tekrarlamaz Fokal nébetler,
Tonik-klonik karakterde Klonik ve/veya tonik hareketler
Postiktal patoloji olmaz Kas tonusu kaybi

Viicudun  bir  tarafindan  bagslayip
jeneralize olmayan
Bagsin veya goziin bir tarafa deviasyonu

Nobeti takiben gecici unilateral paralizi

2.G.5 RISK FAKTORLERI

Genellikle febril konviilsiyon ile prezente olan ¢ocuklarin % 50’sinde
tanimlanabilen bir risk faktorii bulunmamaktadir (122). Ancak febril konviilsiyonlar
icin bilinen ana risk faktorleri yas, ates ve genetik yatkinliktir. Daha az 6nemli diger
faktorler ise hikayede FK’larin olusumunu kolaylastirabilen veya klinik yansimalari
ve seyirlerini etkileyebilen prenatal ve perinatal anormalliklerin bulunmasi olabilir
(108).

Febril konviilsiyon duyarli ¢ocuk kritik yasa geldiginde atesle birlikte
meydana gelir. Ates yliksekligi genellikle kontrol grubundaki aymi hastaliga sahip
cocuklara gore daha yiiksektir; buna ragmen konviilsiyon her zaman atesin pik

yaptig1 ya da atesin baslangi¢ doneminde goriilmeyebilir (123).
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2.G.5.a IIk FK icin risk faktorleri

Kesin olarak tanimlanmis risk faktorii; yakin aile bireyinde (birinci derece
akraba) FK hikayesidir. FK’lu c¢ocuklarda yapilan kohort c¢aligmalarinda,
kardeslerindeki risk % 10-45 olarak saptanmistir (124).

Berg ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada ilk FK i¢in risk faktorleri agagidaki

gibi siralanmustir;

Tablo 4. ilk FK risk faktorleri

Birinci derece akrabalarda FK oykiisii

Yenidogan servisinde 28 giinden uzun yatma hikayesi

Norolojik gelisim geriligi

Yuvaya devam etme

Bu faktorlerden en az ikisinin bulundugu ¢ocuklarda FK gecirme riski % 28

oraninda bulunmustur (123).

2.G.5.b Rekiirrensi etkileyen risk faktorleri

Febril konviilsiyon geciren c¢ocuklarin yaklasik % 30-37’si ileriki donemde
tekrarlar. Hastalarin yalnizca % 10°u ligten fazla febril nobet gegirir . Rekiirrensin %
75° iilk 1 yilda, % 90’ 1 ilk 2 yilda goriiliir. Ik ndbet 1 yasin altinda gegirilmis ise
rekiirrens riski % 50’ nin iizerine c¢ikarken ilk nobeti 1 yasindan sonra olan
cocuklarin riski yalnizca % 28’dir (108). Ug yas iizerinde bu risk % 20’ e inerken, 4
yasinda % 10-15 lere kadar diiser (120,121).

Febril konviilsiyon rekiirrensini etkileyen faktorler asagida belirtilmigtir:

(120,125)
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Tablo 5. Febril konviilsiyon rekiirrensini etkileyen risk faktorleri

Kesin risk faktorleri

- Nobetlerin 18 ay altinda baslamis olmast

- Ailede FK o6ykiisti

- Atesin diisiik derecede olmasi

- Nobet oncesi 1 saatten az siiren ates

Olasi risk faktorleri

- Ailede epilepsi oykiisii

Risk faktorii olmayanlar

- Norolojik gelisim geriligi

- Komplike febril konviilsiyon

- Birden fazla kompleks FK

- Cins ve irk

Rekiirrens oranlari; tek risk faktorii oldugunda % 30, iki risk faktori
olanlarda % 40 ve ti¢ risk faktorii oldugunda ise % 65’e kadar yiikseltmektedir. Dort
risk faktoriinde birlikte olmasi halinde ise risk % 75 gibi yiiksek oranda saptanir
(126).

Rekiirrensler daha sik olarak ilk FK’da atesi goreceli daha diisiik olan
hastalarda meydana gelir (126-128). Aym febril hastalik sirasinda birden c¢ok
konviilziyon gecirme de rekiirrens riskini arttirir (129). Eger ilk konvulsiyon siiresi
uzamissa, rekiirren FK’da uzamaya egilimlidir (130). Bunun yaninda, febril status
epileptikus normal ¢ocuklarda ileriki donemde febril konviilsiyon ve epilepsi riskini

belirgin olarak arttirmaz (131).
2.G.5.c Epilepsi gelisimini etkileyen risk faktorleri
FK ‘nun epilepsiye doniisme riski en ¢ok tartisilan konulardan birisidir. Tek

basit FK’ u olanlarda epilepsiye donilisme riski ¢ok diisiik ve genel popiilasyondan

cok da farkli degildir (% 0.5) ancak, risk faktorleri arttikca bu oran % 2-10’a kadar
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yukselebilmektedir (132). Bagka bir deyisle, afebril konviilsiyon geciren ¢ocuklarin
% 13-19’unda bir veya birden ¢cok FK gecirme Oykiisii oldugu goriilmistiir (133).
FK sonrasinda belirgin sekilde epilepsi riskini arttiran faktorler asagida

stralanmastir: (126,134)

Tablo 6. Epilepsi gelisme riskini arttiran faktorler

Kesin risk faktorleri

- Norogelisimsel bozukluk

- Kompleks FK

- Ailede epilepsi oykiisti

- Atesin siiresi

Olasi risk faktori

- Birden fazla kompleks FK

Risk faktorii olmayanlar

- Ailede FK 6ykiisii

- Ik FK’da yas

- Ates yiiksekligi

- Cins ve irk

2.G.6. KLINIK DEGERLENDIRME

Anamnez sirasinda konviilsiyonun karakteri, norolojik ve psikomotor
gelisim, goze carpan norolojik bulgular sorgulanmali, atesin nedenini arastirilmalidir.
Her yas grubunda menenjit veya ensefalit atlanmamalidir. Febril konviilsiyon
tanisinda ayrintili 6ykii alinmasi ates odaginin saptanmasi, konviilsiyonun ates
baslangict ile olan iliskisi ve nébet tipinin belirlenmesi agisindan Onemlidir.
Anamnezde hastanin son giinlerde asilanma ve/veya antibiyotik kullanimi ykiisii de

sorgulanmalidir. Toksinlere maruz kalma, santral sinir sistemi travmasi, daha dnce
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gecirilmis konviilsiyonlar ve ailede konviilsiyon gegirme 6ykiisii de sorgulanmalidir
(135).

Atesin kaynagini belirlemek i¢in ayrintili bir fizik muayene yapilmalidir.
Muayenede pulsatil fontanel, ense sertligi, irritabilite, Kernig veya Brudzinski
belirtileri gibi menenjit bulgular1 arastirllmalidir (135). 18-24 aym altindaki
menenjitli ¢cocuklarin % 13-16’sinda konviilsiyon menenjitin ilk bulgusudur. Bu
cocuklarda, 6zellikle de 18 ayin altinda olanlarin % 30-35’inde meningeal bulgulari
saptanamayabilir. Bu nedenle 6zellikle 18 aydan kiiglik cocuklarda gegirilen ilk
konviilsiyon sonrast lomber ponksiyon yapilmasi diistiniilebilir. Konviilsiyon 6ncesi
donemde antibiyotik kullananlarda semptomlarin baskilanabilecegi de akilda
tutulmali ve gerekli goriiliirse lomber ponksiyon yapilmalidir (136,137).

Konviilsiyona sebep olabilecek ndrokutanéz bulgular ( hipopigmente
makiiller yada café au lait lekeleri) varliginda Tiiberoskleroz ve Norofibromatozis

gibi hastaliklar akla gelmelidir (138,139).

2.G.7. TANISAL CALISMALAR

2.G.7.a Laboratuvar

FK geciren hastalarda yapilmasi gereken tetkikler tam kan sayimi, kan sekeri,

serum elektrolit diizeyleri, tam idrar tetkiki ve bogaz kiiltiiriidiir. Spesifik tetkikler

cocugun yasina ve atesin nedenine yonelik olmalidir. Uyandirilamayan veya uzun

siiren atesli veya atessiz konviilsiyon geciren hastalarda kan sekeri mutlaka

bakilmalidir.

2.G.8.b Lomber ponksiyon

AAP 12 aym altinda olan ¢ocuklarda lomber ponksiyon yapilmasini siddetle

onermektedir. 12 ila 18 ay arasinda olan ¢ocuklarda menenjit bulgular1 giivenilmez

oldugu i¢in lomber ponksiyon yapilmasi diisliniilmelidir. 18 aydan biiyiik hastalarda
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menenjit bulgular1 varsa lomber ponksiyon yapilmalidir (140,141). Ik kez febril
konviilsiyon geciren hastada kompleks nobet varsa, postiktal donemi uzun stirmiisse,
antibiyotik kullanma Oykiisii varsa ve hasta toksik goriiniiyorsa lomber ponksiyon

yapilmasi diisiiniilmelidir (135,142,143).

Tablo 7. Febril konviilsiyon sonrasi lomber ponksiyon endikasyonlari

-Meningismus

-12 aywn altindaki ¢cocuklar

- 12-18 ay arasi ¢ocuklarda diistiniilmeli

- Komplike febril konviilsiyonlar

- Konviilsiyon sonrasi uyuklama halinin uzun siirdiigii durumlar

- Konviilsiyon oncesi donemde antibiyotik kullanimi

2.G.8.c Elektroensefalografi (EEG)

Basit FK’nun tan1 ve takibinde yeri yoktur. Basit FK’ larda % 60 normaldir
ve ¢ekilmesi gereksizdir. Febril konviilsiyonun tekrari ile epilepsi gelisimi arasinda
iliski tesbit edilemedigi gibi konviilsiyondan hemen sonra ¢ekilen EEG’nin tedavide
herhangi bir yarar1 da gdosterilememistir (144). Febril konviilsiyona 6zgii EEG
bulgusu yoktur. Febril konviilsiyonu takiben ilk hafta icinde EEG’ de gegici olarak
bioksipital teta yavaslamasi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari,
multifokal diken aktivitesi gibi nonspesifik bozukluklar goriilebilir. EEG ancak
komplike nobet gecirenlerde, ndrolojik defisit yada gelisme geriligi olanlarda ve
rekiirren febril konviilsiyon gegiren hastalarda ¢ekilmelidir (121) Sofianov ve ark’nin
komplike FK’lu hastalar iizerine yaptig1 bir calismada EEG anomalisi sikligini % 22
saptamistir (145). Elektroensefalografi nobetten 7-10 giin sonra ¢ekilmelidir ¢iinkii,
ates ve viral hastaliklardan etkilenmektedir. Ancak, herpes simpleks enfeksiyonu

sliphesi olanlarda EEG ilk 24 saat i¢inde ¢ekilmelidir (144).
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Elektroensefalografi'nin  (EEG)  febril  konviilsiyonun  prognozunu
belirlemede yeri yoktur. Ayrica rekiirrens ve epilepsi gelisimi EEG bulgular ile

belirlenemez (144).

2.G.8.d Bilgisayarhh Beyin Tomografisi ve Manyetik Rezonans

Goriintiileme

Basit FK’larda goriintiilleme gerekli degildir. Kafa i¢i basing artmasi,
travma Oykiisii olan veya fokal ndrolojik bulgu varsa yapilmasi diisiiniilmelidir
(146).

Cocuklarin se¢cimi ve zamanma bagli olarak yapilan noéroradyolojik
calismalar  cesitlidir ve muhtemel silireci degerlendirmek giictiir. Spesifik
calismalarda uzamig FK’da ilk 48 saatte ¢ekilen kraniyal MRG’de asikar temporal
lob (hipokampal) 6demi tespit edilmistir. Bunu takip eden 12 ay i¢inde ¢ekilen
kraniyal MRG’de 6demin rezoliisyonu gosterilmis fakat bu bolgede hipokampal
atrofi tespit edilmemistir (147).

2.G.9. FEBRIL KONVULSIiYONLARDA TEDAVIi

FK’lar genellikle kisa siireli olup kendiliginden sonlanir. Konviilsiyonu
durdurmak i¢in destekleyici tedavi disinda medikal tedaviye ¢cogu kez gerek yoktur.
Hasta acil servise bagvurdugunda konviilsiyon devam ediyorsa akut tedavi
yapilmalidir (54). Febril konviilsiyonda tedavinin amaci konviilsiyonu durdurmak,
rekiirrensi 6nlemek ve epilepsi riskini azaltmaktir. Tedavi akut ataklarin tedavisi ve

eger gerekiyorsa profilaktik tedavi olarak 2 sekilde yapilir.

2.G.9.a Akut tedavi:

Acil tedavisi diger konviilsiyonlardaki gibidir, ayrica ates disiiriiliip ates

nedeni de tedavi edilmelidir. Akut tedavi sirasinda yapilmasi gerekenler; (72,148)
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Konviilsiyonu durdurmak: Cocuklarin bir cogu konviilsiyon durduktan sonra

hastaneye getirilir. Eger getirildiklerinde konviilsiyon devam ediyorsa acil miidahale
edilmelidir. Acil miidahalede;

- Aspirasyon tehlikesini azaltmak i¢in c¢ocuk yan yatirilip semipron
pozisyona getirilir,

- Hava yolu agilir, aspire edilir, O2 verilir,

- Vital bulgular1 kontrol edilir,

- Ates distiriiliir (1lik sogutma ve antipiretikler ile),

- Damar yolu acilir, 5 dakikadan uzun siiren ndbetlerde antikonviilzif ilag
verilir (rektal Diazepam 0,5 mg/kg, i. v. Diazepam 0,2-0,5 mg/kg, i.v. midazolam
0,1-0,2 mg/kg kullanilabilir ).

Hastaneye yatirma: Genellikle hastaneye yatirmak gereksizdir. Ancak, ilk

kez FK geciren cocukta postiktal donem diginda letarji devam ediyorsa, klinik durum
stabil degilse, 18 ayliktan kiiciik ise, komplike tipte FK gecirdiyse, ¢ocugun ev
kosullart uygun degilse hastaneye yatirilip takip edilmesi gereklidir (72).

Evde takip ve aile egitimi : Febril konviilsiyonlar ailelerde biiyiik bir korku

ve panige neden olur. Cogu aile eger febril ndbet ile ilk kez karsilasiyorsa,
cocugunun Olecegini diisiiniir. Aile anksiyetesi genellikle bilgi eksikligine bagl olup,
ates ve febril konviilsiyon sirasinda yapilmasi gerekenleri anlatmak ve FK’nun iyi
ozellikte oldugunu s6ylemek nispeten endise diizeyleri azaltalacaktir (149). Cocugun
konviilsiyon sirasinda 6lmeyecegi ve tedavinin genellikle gerekli olmadigi fakat
cocugun her konviilsiyon sirasinda degerlendirilmesi konusunda bilgilendirilmelidir
(54). Febril konviilsiyon i¢in risk faktorleri olan, uzamis ya da birden fazla nobet
geciren, saglik kurulusundan uzakta yasayan cocuklarin ailelerine rektal diazem
uygulamast Onerilebilir (69). Hastalarin ailelerinin giivenilir olduguna karar
verildiginde ve acil kosullarda hastaneye gelebilecek mesafede oturan aileler evde

takip edilmelidir.

2.G.9.b Profilaktik tedavi

Niikslerin goreceli diisiikliigii ve tablonun cogunlukla masum o6zellikleri

nedeniyle, ¢ogu vakada tedavinin gerekli olmadig1 sdylenebilir. Asagidaki risk
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faktorlerinden 2 veya daha fazlasi oldugunda antiepileptik ila¢ profilaksisi

oOnerilebilir (78,150);

Tablo 8. Profilaksi onerilen hastalar

- [lk FK’ u 1 yasin altinda gecirme

- Kompleks FK ozelligi gosterenler

- Ailede FK hikayesi olanlar

- Oncesinde norolojik bulgu veya néromotor gelisim geriligi olanlar

- Stk (3’ den fazla) tekrarlayanlar

Profilaktik tedavi; atesli hastaligin ilk belirtisi sirasinda ya da ndbet aninda
antikonviilsan ajanin hemen uygulanmasi ile kisa siireli intermitant tedavi ve
antikonviilsan ilaglarin giinliik kullanilmasi ile uzun siireli profilaktik tedavi olmak

izere 2 sekilde yapilir;

Ates swrasinda yada nobet aninda kisa siireli intermitant tedavi:

Ates nedeniyle huzursuz olan g¢ocuklar rahatlatilmali, atese bagh
dehidratasyon oOnlenmelidir. Hipotalamik 1s1 regililasyon merkezini direkt olarak
etkileyip viicut 1sisinin diisiiriilmesini saglayan asetaminofen cocuklarda en sik
kullanilan antipiretik ajandir. Pediatrik dozu 10-15 mg/kg/d ‘dur. Agizdan veya
rektal yoldan 4-6 saatte bir verilebilir. Cocuklarda kullanilan diger antipiretik ajan ise
steroid olmayan antienflamatuar ilaglardan olan Ibuprofendir. Prostaglandin
olusumunu inhibe ederek etkisini gdsterir. Pediarik dozaj1 5-10 mg/kg/d’dur. 6-8 saat
arayla agizdan verilir, giinlik olarak 40 mg/kg total doz asilmamalidir. Atesli
hastalik sirasinda intermitant antipiretik verilmesi FK rekurrensini dnlememektedir
(69,119,123). Diazepamin rektal uygulama i¢in 5 ve 10 mgr’lik supozituar formlar1
mevcut olup 1 yas altinda 5 mgr’lik formdan giinde 2 kez, daha biiyiik ¢gocuklarda ise
10 mgr’lik formlar benzer sekilde tavsiye edilir. Ates sirasinda barbituratlarin

intermitant yolla verilmesi febril konviilziyon rekiirrensini azaltmakta ancak, epilepsi
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riskini azaltmamaktadir (59,148). Letarji ve sedasyon gibi yan etkileri menenjit

bulgularinit maskeleyebilir. Solunum depresyonu agisindan aile bilgilendirilmelidir.

Uzun siireli profilaktik tedavi:

Antikonviilsif ilaclarla stirekli proflaksi aralikli proflaktik tedavinin
sakincalarinin 6nlemekte ancak, ilaglarin uzun dénem kullanimina bagh yan etkiler
ortaya c¢ikabilmektedir. Profilakside en sik kullanilan antiepileptik ilag
fenobarbitaldir. Febril konviilsiyon rekurrensini 5 mg/kg/giin dozunda uzun siireli
kullanildiginda % 90 azaltmaktadir. Tedaviye ilk baslandiginda hiperaktivite,
hipersensitivite, uyku sorunlar1 goriilmektedir. Uzun stireli kullanilmasi ile davranis,
yakin bellek, konsantrasyon bozuklugu gibi kognitif fonksiyonlarda bozukluk
goriilebilmektedir. Sodyum valproat hepatotoksisitesi gibi yan etkileri nedeniyle
dikkatli kullanilmalidir. Karbamazepin ve fenitoin ise FK profilaksisinde etkili

degildir (72,121).

2.G.10 KOMPLIKASYON VE PROGNOZ

Febril konviilsiyonda prognoz cok iyidir. Epilepsiye doniisme riski ¢ok
diisiiktiir. FK Oykiisii olmayan hastalarda epilepsi riski % 0.5 oraninda iken basit FK
geciren hastalarda 7 yasinda epilepsi gelisme riski % 0.9’dur. Konviilsiyon gecirme
sayist riski arttirmaz (151).

Basit veya kompleks FK’larda beyine hasar birakmaz ve etkilenen ¢ocuklarda
daha sonra norolojik defisit gelisme riski yoktur, zeka seviyeleri ve kognitif
fonksiyonlar1 etkilenmez (83,152). FK ve ani bebek oOlimii arasinda iliski

gosterilememistir (153). Prospektif kohort caligsmalarda 6liim bildirilmemistir (135).
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3. GEREC VE YONTEM

01/09/2013-31/08/2014 tarihleri arasinda T.C Saglik Bakanligi Sisli
Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Poliklinigine 6 ay — 6 yas
araliginda havale sikayeti ile basvuran, ilk nobetini ge¢irmis 148 hasta ¢alismaya
alindi. Bu olgular acil ¢ocuk servisinde ¢ocuk sagiligi ve hastaliklar1 asistant ve
uzman doktoru tarafindan degerlendirilip gerekli olanlarmn acil tedavi girisimleri
yapildi. Hastalarin klinik ve labaratuar bulgular1 geriye doniik olarak incelendi.
Antiepileptik ila¢ kullanan, daha 6nce konviilsiyon gecirme Oykiisii olan, epilepsi
tanis1 alan, serebral palsi, mental retardasyon gibi ndrolojik bozuklugu olan hastalar
calisma disinda birakildi.

Yenidogan ndbetleri yaklasim olarak ayri1 bir nobet tipi olmasit ve 2.-6.
aylarda gecirilen ndbetlerin FK tanimindaki farkliliklarindan dolay:1 ¢aligmaya dahil
edilmedi.

Konviilsiyonla karisabilecek olan katilma nébeti, senkop, koreoatetoz,
tremor, migren gibi hastaliklar calisma dis1 birakildi.

Cocuk Acil polikliniginde tutulan gézlem kayitlar1 baz almarak klinik ve
laboratuvar bulgular1 retrospektif olarak incelenen ilk nobet ile basvuran hastalar
degerlendirildi. Calismaya katilan hastalara ait veriler hastane arsivindeki
dosyalardan ve hastanenin otomasyon sisteminde kayitli olan bilgilerden alindi.

Ik konviilziyon ile Cocuk Acil Poliklini§imize basvuran hastalarin hepsine
acil miidahaleleri yapildiktan sonra ayrintili anamnez alinip, fizik muayeneleri ile
yas, cinsiyet, febril ya da afebril ozellikte oldugu, aile Oykiisii kaydedilmisti.
Konviilsiyonun siiresi, tipi, febril konviilsiyon ise eslik eden enfeksiyonun karakteri
ve norolojik defisit varligi sorgulanmisti.

Hastalarin basvurularinda damar yolu agilarak hemogram, biyokimya, C-
Reaktif Protein (CRP) rutin olarak alinmis olup gerekli goriinen hastalara kranial
goriintiileme yapilmustir.

Lokosit sayis1 15.000 /uL nin iizerinde olmasi 16kositoz, 4000 /uL nin altinda
olmas1 l6kopeni, trombosit sayist 400.000 /uL nin iizerinde olmasi trombositoz,

150.000 u/L nin altinda olmasi ise trombositopeni olarak degerlendirildi. Hb
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degerleri 11 gr/dI’nin altinda olan hastalar Diinya Saglik Orgiitii (WHO) kriteri baz
alinarak anemi olarak kabul edildi. CRP degeri 5 mg/L nin iizeri pozitif kabul edildi.

Serum sodyum degerinin 135-145mmol/L  olmast normonatremi, 135
mmol/L* nin altindaki degerler hiponatremi, 145mEq/L’nin altindaki degerler ise
hipernatremi olarak tanimlanda.

Serum potasyum degerinin 3,5 mmol/L nin altinda olmasi hipokalemi, 5.5
mmol/L iizerinde olmas1 hiperkalemi olarak degerlendirildi.

Serum klor degerinin 98 mmol/L nin altinda olmasi hipokloremi, 105
mmol/L iizerinde olmas1 hiperkloremi olarak degerlendirildi.

Serum glukoz degeri 60 mgr/dl altinda hipoglisemi, 60-100 mgr/dl arasinda
normoglisemi, 100 mgr/dl lizerinde ise hiperglisemi olarak degerlendirildi.

Gerekli goriinen vakalardan kranial goriintiileme istenmis olup hastanemiz
bilinyesinde bulunan radyoloji linitesindeki Siemens marka 128 kesit BT ve 1.5 tesla
MRG’de ¢ekilmis olup, nodroradyolojik  goriintilleme raporlarmma hastanenin
otomasyon sisteminden ulasilmistir.

Calisma  Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul
Onay1 alinarak retrospektif olarak yapildi ( Tarih: 25.03.2014 Karar No: 308).

Istatistiksel incelemeler

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde oran ve frekans degerleri kullanilmistir.
Niteliksel verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare kosullart saglanmadiginda fischer
test kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmistir.

Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda, Eyliil 2013- Agustos 2014 tarihleri arasinda Sisli Hamidiye
Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Poliklinigine ilk konviilsiyonu
nedeniyle basvuran, yaslar1 6 ay-6 yas arasinda degismekte olan 148 olgu incelendi.
Oncesinde konviilsiyon gegirme dykiisii olan, epilepsi tanisi konan, antiepileptik ilag
kullanan, motor mental retardasyonu olan, ndrolojik acidan gelisme geriligi olan
hastalar calisma dis1 birakildi.

Ik konviilsiyon gecirme sikayeti ile ¢ocuk acil poliklinigimize bagvuran
hastalarin %16,9 (n=25) afebril, %83,1 (n=123) febril olup afebril/febril oran
0.20 “dir (Sekil 1).

Sekil 1. Febril ve afebril konviilsiyon dagilimi

.00%
10.00%
0.00%

Febril konviilsiyon gecirme sikayeti ile acil poliklinigimize bagvuran
hastalarin %57,7 ’si (n=71) erkek, %423 i (n=52) kiz olup erkek-kiz orani
1,36’dir. Afebril konviilsiyon gegirenlerin ise %56 ‘st (n=14) erkek, %44’ (n=11)
kiz olup erkek-kiz orani 1,27 dir (Sekil 2).
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Sekil 2. Febril ve afebril konviilsiyonlarin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kiz

Cinsiyet

B Febril @ Afebril

Vakalarin yas dagilimlarina bakildiginda FK i¢in %26,8 ’i (n=33) 12 ay
altinda, %60,2 ’si (n=74) 13-36 ay arasinda ve %13 ’lniin (n=16) ise 37-72 ay
arasinda, afebril konviilsiyon icin ise %16’s1 (n=4) 12 ay altinda, %52’si (n=13) 13-
36 ay arasinda, %32’si (n=8) 37-72 ay arasinda oldugu saptandi. Febril ve afebril
konviilsiyon etyolojisinde hastalarin yas dagilimi anlamli farklihik gostermemistir

(Sekil 3).
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Sekil 3. Febril ve afebril konviilsiyonlarda yas dagilim

6-12 ay 13-36 ay 37-72 ay
Yas

B Febril B Afebril

Febril konviilsiyon gegiren hastalarin  %95,1°1 (n=117) generalize tonik
klonik konviilsiyon, %4,11 (n=5) fokal konviilsiyon ve %0,8’i (n=1) miyoklonik
konviilsiyon  olup, afebril konviilsiyon gegiren hastalarin ise %92°si (n=23)
generalize tonik klonik konviilsiyon, %4’i (n=1) fokal konviilsiyon, %4’i (n=1)

myoklonik konviilsiyon olarak degerlendirildi (Sekil 4).

Sekil 4. Febril ve afebril konviilsiyonlarda konviilsiyon tipi

Ay ety

Generalize Tonik Fokal Myoklonik
Klonik

Konviilsiyon Tipi

B Febril B Afebril
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Febril konviilsiyon ile bagvuran hastalarin konviilsiyon  siireleri
incelendiginde; %73,2’si (n=90) 5 dakikadan kisa, %22’si (n=27) 5-15 dakika
arasi, %4,1’1 (n=5) 15-30 dakika aras1 ve %0.8’1 (n=1) de 30 dakikadan uzun olup
afebril konviilsiyon ile bagvuran hastalarin ise; %52’si (n=13) 5 dakikadan kisa,
%44°i (n=11) 5-15 dakika, %4’ (n=1) 15-30 dakika aras1 devam etmis olup hi¢bir
afebril konviilsiyon hastasinin konviilsiyon siiresi 30 dakikadan uzun siirmemistir.
Afebril konviilsiyon gecirenlerde 5 dakika iistii konviilsiyon siiresi, febril

konviilsiyon gecirenlere gore anlamli olarak (p <0,05) daha yiiksekti (Sekil 5).

Sekil 5. Febril ve afebril konviilsiyonlarda konviilsiyon siiresi dagilimi

80.0%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0% |

1-5dk 5-15dk 15-30 dk >30 dk |

| Konviilsiyon Siiresi |

B Febril @ Afebril

Febril konviilsiyon geciren hastalarin %36,6’s1 (n=45) aile oykiisii pozitifken,
afebril konviilsiyon gecirenlerde ise %24’ii (n=6) pozitifti. Her iki grupta aile dykiisii

bakimindan anlamli (p> 0,05) farklilik saptanmamustir (Sekil 6) .
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Sekil 6. Febril ve afebril konviilsiyonlarda aile oykiisii

80.0%
70.0%
60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%

Var Yok |

| Aile Oykiisii |

B Febril B Afebril

Konviilsiyon siiresi 5 dakikadan kisa siirenlerin %34,9’unda (n=36) aile
Oykiisii pozitif iken, %65,1’inde (n=67) negatif olup, 5 dakikadan uzun siirenlerin ise
%33,3’linde (n=15) pozitif, %66,7’sinde (n=30) negatifti. Konviilsiyon siiresi ile

aile Oykiisli arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 9).

Tablo 9. Konviilsiyon siiresi ile aile oykiisii arasindaki iliski

Konvilsiyon Siresi

1-5dk 5dk <
n % n % P
. Var 36 34,9% 15 33,3%
Aile Oykisi ! 0,349
Y vok 67 65,1% 30 66,7%

Aile oykiisii olanlarin %27,5’inin (n=14) ilk nébetini 6-12 ay arasinda,
%62,7’sinin (n=32) 13-36 ay, %9,8’inin (n=5) 37-72 ay arasinda gecirdikleri; aile
oykiisii olmayanlarin ise %23,7’sinin (n=23) 6-12 ay, %>56,7’sinin (n=55) 13-36 ay,
%19,6’sinin (n=19) ise 37-72 ay arasinda gegcirdikleri goriildii. Aile dykiisii olan ve
olmayan hastalarm ilk nébet gecirme yas1 arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir

(Tablo 10).
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Tablo 10. Aile oyKkiisii ile ilk nobet gecirme yas1 arasindaki iliski

Alle Oyklsl p
Var Yok
n % i %
612 ay 14 27.5% 23 23, 7%
Yag 13-36 ay 52 62, T 55 56, T9% 0,306
15-72 ay 3 9. 8% 19 19,6%

Hastalarin %3,3’linde (n=5) ise konviilsiyon sonras1 Todd parezisi seklinde
norolojik defisit gdzlenmistir. Bu 5 hastanin tamami febril konviilsiyon sinifindadir,
afebril konviilsiyon gecirenlerde postiktal norolojik defisit gdzlenmemistir.

Febril konviilsiyon ile basvuran hastalarin enfeksiyon odagma gore
dagilimlarma bakildiginda; USYE %84,6 (n=104) oraninda; AGE %13 (n=16)
oraninda; ve diger enfeksiyonlar %2,4 ‘i (n=3) olup hastalarimizin higbirinde

dokiintiilii hastalik seyrinde veya as1 reaksiyonu olarak FK saptanmamastir.

(Tablo 11).

Tablo 11. Febril konviilsiyonlu hastalarin enfeksiyon odagina gore dagilim

Eslik eden enfeksiyonun tipi

UaYE 104 B4,6%
Akut gastroenterit 16 13,0%
Diger 3 24%

Konviilsiyon stiresi 5 dakikadan kisa siirenlerin %385,2°sinde (n=75)
enfeksiyon olarak USYE eslik etmekte iken %14,8’inde (n=13) AGE saptanmis
olup; 5 dakikadan uzun siireli konviilsiyonu olanlarin ise %90,6’sinda (n=29) USYE,
%9,4’tinde (n=3) AGE tespit edilmisti. Febril konviilsiyon geciren hastalarin
konviilsiyon siiresi ile enfeksiyonun karakteri arasinda anlamli farklilik

saptanmamustir (Tablo 12).
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Tablo 12. Konviilsiyon siiresi ile enfeksiyonun tipi arasindaki iliski

Konviilsiyon Suresi

1-5 dk 5dk <
n % n % P
Enfeksiyon  USYE 75 85,2% 29 90,6% 0.522
Karakteri Akut gastroenterit 13 14,8% 3 9,4% '

Febril konviilsiyon ile basvurmus hastalarin %61,8’inde (n=76) l6kosit sayis1
normal simirlar arasinda, %37,4linde (n=46) l6kositoz, %0.8’inde (n=1) lokopeni
saptanmis olup afebril konviilsiyon ile bagvuranlarda bu degerler sirasiyla %84
(n=21), %16 (n=4) ve lokopenisi saptanan hi¢ hasta yoktu. Febril konviilsiyon

etyolojisinde l6kositozu saptanan hasta sayis1 afebril grubuna gore anlamli (p < 0,05)

olarak daha yiiksekti (Sekil 7)(Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin tam kan sayimi ve CRP sonuglari

Konwvilsiyon Etyolojisi

Febril Afebril
n % n . P
Mormal T6 61,8% 21 84,00
Lokosit Sayist  Lokositoz (>15.000/uL) 46 37.4% 4 16,05 0,033
Lékopeni {4000 ) 1 0,8% 0 0,0%
Mb Degeri Nnrme.ll 97 78,9% 24 96, 0% 0,043
Anemi (Hb<11 gr/dl) 26 21,1% 1 4,05
Mormal 116 54.3% 24 96, 0%
Trombosit Sayis Trombositoz [>400.000/ul) 4 3,3% 1 4,05 1,000
Trombositopeni {<150.0000) 3 2.4% 0 0,0%
CRP Degeri pl}!itﬂ: =5 mgr/L} 68 55,3% 11 44,05 0,302
Megatif 55 a4, T4 14 56, 0%
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Sekil 7. Febril ve afebril konviilsiyonlarda lokosit degerleri

A

Normal Lokositoz Lokopeni (<4000 )
(>15.000/ul)

Lokosit Sayisi

B Febril @ Afebril

Konviilsiyon siiresi 5 dakikadan kisa olanlarin %34,9’unda (n=36) 16kositoz,
%0,9’inde ise (n=1) 16kopeni saptanirken; 5 dakikadan uzun siirenlerin %31,1’inde
(n=14) I6kositoz, hi¢bir hastada ise lokopeni goriilmedi. Konviilsiyon siiresi 5
dakikadan kisa ve uzun siirenler arasinda anormal l6kosit sayist dagilimi anlamli

(p>0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 14)

Tablo 14. Konviilsiyon siiresi ile anormal lokosit sayis1 dagilimi

Konviilsiyon Siiresi

1-5dk S5dk <
n % n % P
Normal 66 64,2% 31 68,9%
Lokosit Sayisi Lokositoz (»15.000/ulL) 36 34,9% 14 31,1% 0,571
Lokopeni (<4000 ) 1 0,9% 0 0,0%

FK’lu hastalarin %21,1’inde (n=26), afebril konviilsiyon ile bagvuran

hastalarin ise %4’linde (n=1) anemi saptanmistir. Febril konviilsiyon etyolojisinde
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anemisi olan hasta orani afebril gruba gére anlamh (p < 0,05) olarak daha yiiksekti

(Sekil 8) (Tablo 13).

Sekil 8. Febril ve afebril konviilsiyonlu hastalarda anemi dagilim

100.0%

80.0%

60.0% -

40.0% -

20.0% -

0.0% |

Normal Anemi (Hb<11 gr/dl) |

| Hb Degeri

B Febril @ Afebril

FK’lu hastalarin = %3.3’iinde (n=4) trombositoz, %?2.4’iinde (n=3)
trombositopeni goriilmiis, afebril konviilsiyon gecirenlerde ise, %4’iinde (n=1)
trombositoz saptanmis olup trombositopeni hi¢ goriilmemistir. CRP degerleri
incelendiginde; febril konviilsiyon ile bagvuran hastalarin %55,3’li (n=68), afebril
konviilsiyonlarin ise %44’ (n=11) pozitifti. Febril ve afebril konviilsiyon
etyolojisinde anormal trombosit sayis1 ve CRP degeri pozitifligi anlamh (p > 0,05)

farklilik gostermemistir (Tablo 13).

Febril konviilsiyon ile bagvuran hastalarimizin %34,1°1 (n=42) hiponatremik,
%1,6’s1 (n=2) hipernatremik olup afebril konviilsiyon hastalarinda ise bu oranlar
sirastyla; %8’1 (n=2) ve 0’dir. Febril konviilsiyon etyolojisinde hiponatremisi olan
hasta orani afebril grubuna gore anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti (Sekil
9)(Tablo 15).
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Tablo 15. Febril ve afebril konviilsiyon hastalarinda serum elektrolit ve
glukoz degerleri

Konvilsiyon Etyolojisi

Febril Afebril
n % n % P
Mormal 79 64, 2% 23 92,0%
Sodyum{Na) Hiponatremi (<135 mmaolfl) 42 34,1% 2 B.0% LA
Hipernatremi { >145) F 1.6% 0 0,0%
Mormal 115 93,5% 25 100%
Potaspum () pokelamiiaSmmolf) 8 6,5% 0 oo% 2
Marmal a8 79, 7% 24 96, 0%
Klor (CI) Hipaklaremi (<98 mmal/L) 24 19,5% 1 4,08 0,051
Hiperkloremi [>105) 1 0,8% 1] 0, 0%
Mormal &0 48.8% 20 80,05
Glukoz Hipoglisemi <60 mg/dl) 1 0.8% 1 4,0% 0,004
Hiperglisemi (>100] 62 50.4% 4 16,05

Sekil 9. Febril ve afebril konviilsiyonlarin sodyum degerleri ile iliskisi

Normal Hiponatremi (<135 Hipernatremi (>145)
mmol/1)
Sodyum(Na)

B Febril B Afebril
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USYE ile bagvuran hastalarm %32,7’si (n=34), AGE ile basvuranlarin ise
%50’sinde (n=8) hiponatremi saptanmustir. Enfeksiyon tipi USYE ve AGE olan

hastalarin hiponatremi dagilim orani1 anlamli farklilik géstermemistir (Tablo 16).

Tablo 16. Enfeksiyon tipi ile anormal sodyum dagilimi

Enfeksiyon Karakteri

USYE Akut gastroenterit
- Py s
n % n :
Normal 638 65,4% 8 _50.0‘*4:_
Sodyum(Na) Hiponatremi (<135 mmol/ 34 32.7% 8 50,0% 0,235
Hipermatremi (>145) 2 1.9% 0 0,0%

Febril konviilsiyon hastalarinda hipokalemi orant %6,5 (n=8) iken afebril
konviilsiyonu olanlarin tamaminin potasyum degerleri normal araliktadir. Febril ve
afebril konviilsiyon etyolojisinde anormal potasyumu olan hasta orani anlaml (p >
0,05) farklilik gostermemistir (Tablo 15).

Febril konviilsiyon hastalarinda hipokloremi orant %19,5 (n=24),
hiperkloremi ise %0.8 (n=1); afebril konviilsiyon hastalarinda ise hipokloremi %4
(n=1) olup hicbir hastada hiperkloremi saptanmamustir. Febril ve afebril konviilsiyon
etyolojisinde anormal klor degerleri arasinda anlamlhi (p > 0,05) farklilik
saptanmamustir (Tablo 15).

Febril konviilsiyon hastalarinin %50,4’{inlin (n=62) hiperglisemisi mevcutken
%0.8’inin (n=1) hipoglisemisi olup bu oranlar afebril konviilsiyon hastalarinda
strastyla %16 (n=4) ve %4 (n=1)dir. Febril konviilsiyon hastalarinda hiperglisemi
orani afebril grubuna gore anlaml (p < 0,05) olarak daha yiiksekti (Sekil 10)(Tablo
15).
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Sekil 10. Febril ve afebril konviilsiyonlarin glukoz degerleri ile iliskisi

80.0%
60.0%
40.0%
20.0%
0.0%
Normal Hipoglisemi (<60  Hiperglisemi (>100)
mg/dl)
| Glukoz |

B Febril @ Afebril

Olgularimizin sadece 32 tanesine ndroradyolojik goriintilleme uygulanmistir.
Febril konviilsiyon hastalarinin 9’una (%7,3) kranial BT c¢ekilmis olup, bunlarin
sadece 1 tanesinde patoloji goriilmiis ve beyin 6demi ile uyumlu bulunmustur.
MRG de 3 hastaya uygulanmistir, 1’inde patoloji saptanmis, kranial BT ‘sinde
anormallik olan hasta olup kranial MRG goriintiisii de BT ile uyumlu bulunmustur.
Afebril konviilsiyon grubundaki 23 (%92) hastaya kranial BT c¢ekilmis olup
hi¢birinde patolojik bulguya rastlanmamis olup higbirine acil kosullarda kranial
MRG c¢ekilmemistir. Bu olgularin néroradyolojik goriintiileme bulgular1 Tablo 17°de

Ozetlenmistir.

Tablo 17. Febril ve afebril konviilsiyon hastalarinda goriintiilleme sonuglari

Konwvilsiyon Etyolojisi

Febril Atebril
1 % n ] i
BT Normal i BB, 9% 23 100% 0,281
Arnormal 1 11.1% 0 0, 0%
Mormal . G, M
MK
Anormal 1 3%, 3%
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5. TARTISMA

Konviilsiyonlar ¢ocukluk c¢aginda acil servislere bagvurunun sik
nedenlerinden birisidir. Ilk nobette detayl1 ayirici taniya gidilmesi sonraki ndbetlerin
ongoriilebilmesi ya da hastanin tanisinin erken konulabilmesi agisindan 6nemlidir.

FK goriilme siklig1 % 2-5 arasinda degismektedir (51). Bu oran Amerika
Birlesik Devletleri ve Bat1 Avrupa’da % 2-4, Japonyada % 9, Dogu Hindistan’da %
5-10 oraninda, Marianna Adalari’'nda ve Guam’da % 14, Cin’de %1-2 oraninda
bildirilmistir (52-54).Tiirkiye’de yapilan 2 calismada % 2-8 arasinda FK orani
bildirilmistir (55,56).Tiirkiye’de yapilan bagka bir ¢alismada ise 1-16 yas arasinda
epilepsi goriilme siklig1 %0,08 bulunmustur (154). Amerika’da yapilan arastirmalara
gore her yil 25.000-40.000 arasinda g¢ocuk ilk afebril konviilsiyonu ile g¢ocuk
acillerine basvurmaktadir (155-158).1k afebril ve febril konviilsiyon gecirme
nedeniyle hastanemiz ¢ocuk acil servisine basvuran 148 olgunun 25’1 afebril, 123’1
febril konviilsiyon ile basvurmustu.

FK erkek cocuklarda kiz ¢ocuklara gore daha sik goriliir. Okumura ve
arkadaglarinin 203 hasta {izerinde yapmis oldugu calismada erkek/kiz orani 1.3/1
(77), Knudsen’in yapmis oldugu calismada ise bu oran 1.4/1 (78), iilkemizde Ozmen
ve arkadaglariin yapmis oldugu ¢alismada ise 1.36/1 olarak bulunmustur (150). Tek
afebril nobetler ile ilgili calismalarin bir kisminda hafif erkek stiinliigii saptanirken,
bir kisminda da belirgin fark gézlenmemistir ve prognoz ile iliskili bulunmamistir
(159-162). Berg’in calismasinda da erkek/kiz orani esit saptanmustir (163). Bizim
calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak erkek/kiz oranmi febril konviilsiyonlarda
1,36; afebril konviilsiyonlarda ise 1,27 olarak bulundu.Febril ve afebril konviilsiyon
grubundaki hastalarin cinsiyet oran1 anlamli (p> 0,05) farklilik géstermemistir.

FK’lar genellikle 6 ay-5 yas arasinda gériiliirler. i1k nobetin 6 aym altinda ve
5 yasin lzerinde goriilmesi nadirdir. Okumura ve arkadaslarimin yapmis oldugu
calismada (77) FK icin yas aralig1 7-69 ay (ortalama 25 ay), Ling’in ¢aligmasinda
(104) ise yas aralig1 1-77 ay (ortalama yas 19.8 ay) olarak bulunmustur. Kolfen ve
arkadaglarinin (105) calismasinda ilk FK yas1 % 25 1 yas alt1, % 46 1-2 yas arasi, %
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29 iki yasin iistiinde tespit edilmistir.Calismamizda; %26,8 ’1 12 ay altinda, %60,2 ’si
13-36 ay arasinda ve %13 ’iinilin ise 37-72 ay arasinda oldugu goriilmiistiir.

Shinnar ve ark. yaptig1 ve tek afebril nobet gegirmis olan 407 vakalik genis
kapsamli ¢alismada ise ilk nobet yasi ortalama 6,8 bulunmustur (164). Berg ve ark.
calismasinda ise ortalama yas 5,3’diir (163). Bizim ¢alisma grubumuzda ise; afebril
ndbet ile bagvuran hastalarin %16’sinm 12 ay altinda, %52’sinin 13-36 ay arasinda,
%32’sinin ise 37-72 ay arasinda oldugu saptandi. Ilk afebril nobet yasi ise ortalama
31,4 ay bulunmustur.Dolayistyla hem febril hem de afebril ndbetlerin en sik
gorildiigii yaslar geg siit cocuklugu ya da erken oyun ¢ocuklugu donemidir. Febril ve
afebril konviilsiyon etyolojisinde hastalarin yas dagilimi anlamli (p> 0,05) farklilik
gostermemistir.

FK’da genetik faktorlerin 6nemli rol oynadig1 bilinmektedir. Ancak genetik
gecis tam olarak agiklik kazanmamistir. Wallace ve arkadaglarinin g¢aligmasinda
(103) 1. derece akrabalarda FK oykiisii % 17, Kolfen’in ¢alismasinda (105) % 16.3,
Ling’in ¢aligmasinda (104) % 26.6 olarak bulunmustur. FK’lu ¢ocuklarin ailelerinde
epilepsi goriilme orani normal populasyondan fazladir. Shinnar ve arkadaslarinin
(69) caligmasinda ailede epilepsi dykiisii % 9,7, Kolfen’in (105) ¢alismasinda ise %
7.5 olarak bildirilmistir. Febril konviilsiyonlu olgularin ailelerinde genel konviilsif
hastalik hikayesi %10-50 arasinda degismektedir (165). Shinnar ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada kriptojenik konviilsiyonlu ¢ocuklarin %17,7’sinde ailede
epilepsi, %4.7°sinde ailede febril konviilsiyon mevcut oldugunu 428 olguluk
serilerinde ortaya koymuslardir(164). Bizim c¢alismamizda ise, ailede febril
konviilsiyon ya da epilepsi ayrimi yapilmadan havale Oykiisii sorgulanmus; febril
konviilsiyon i¢in %36,6 iken, afebril konviilsiyon icin %24 saptanmistir.Her iki
grupta aile dykiisii bakimindan anlamli (p> 0,05) farklilik saptanmamustir.

Chevrie JJ (166) ve arkadaslarmin ilk febril konviilsiyonun siire ve
lateralizasyonunun c¢esitli etyolojik faktorler ile iligkisini arastirdig1 402 hastay1 dahil
ettigi bir ¢alismada,konviilsiyon siiresi ileaile Oykiisli arasinda anlamhi  bir iliski
bulamamistir. Bizim ¢alismamizda da konviilsiyon siiresi 5 dakikadan kisa ve uzun
olarak incelenmis ve aile Oykiisii ile arasinda anlamli bir iligski saptanamamastir.

Caligmamizda aile 0ykiisii olanlarin %27,5’inin ilk ndbetini 6-12 ay arasinda,

%62, 7’sinin  13-36 ay, %9,8’inin 37-72 ay arasinda gegirdikleri; aile Oykiisi
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olmayanlarin ise %23,7’sinin 6-12 ay, %56,7’sinin 13-36 ay, %19,6’sinin ise 37-72
ay arasinda gecirdikleri goriildii. Aile dykiisii olan ve olmayan hastalarin ilk nobet
gecirme yas1 arasinda anlamli farklilik saptanmamustir. Ancak her iki grupta da ilk
ndbet gecirme yasi en sik 13-36. aylar bulunmustur. Literatiirler incelendiginde bu
konu ile ilgili caligmaya rastlanmamastir.

FK’da ates siklikla viral enfeksiyonlara baglidir; iist solunum yolu
enfeksiyonu (USYE) , akut otitis media (AOM), pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu,
dokiintiili hastaliklar ve bakteriyemi gibi ¢ok ¢esitli nedenlere bagli olabilir (69).
Abuekteish ve arkadaglarinin (94) 203 vaka {izerinde yapmis oldugu bir caligmada
FK’da ates nedeni olarak USYE % 53 olarak bulunmustur. Ranthala ve
arkadaslarinin (90) calismasinda ise ates nedeni olarak % 54 oraninda USYE tespit
edilmistir. Bizim ¢alismamizda ates nedeni olarak en stk %84,6 oraninda USYE;
%13 oraninda AGE; ve diger enfeksiyonlar %2,4 olup hastalarimizin higbirinde
dokiintiilii hastalik seyrinde veya as1 reaksiyonu olarak FK saptanmamaistir.

Chevrie JJ (167) ve arkadaglarinin yaptigi calismada solunum yolu
enfeksiyonlarinin kisa siireli ve diger ¢cocukluk cagi enfeksiyonlarinin ise daha uzun
stireli nobetlere yol acabilecegi bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda ise konviilsiyon
siiresinin 5 dakikadan kisa ve daha uzun olmas: ile enfeksiyon tipleri olan USYE ya
da AGE arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

FK’larin ¢ogu kisa siireli, jeneralize, tonik klonik, atonik nobetler olmakla
birlikte nadiren parsiyel ndbetler de goriilebilir. Nobetlerin ¢ogunlugu tonik ya da
kloniktir (36). Okumura’nin (77) ¢aligmasinda konvulsiyon tipi % 95.3 jeneralize, %
4.2 atonik, % 0.5 fokal bulunmustur. Offringa’nin (70) ¢alismasinda % 97 oraninda
jeneralize, % 3 parsiyel nobet, Ling’in (104) calismasinda % 81.5 jeneralize tonik
klonik, % 13.8 jeneralize tonik, % 4.7 atonik nobet bildirilmistir.Bizim ¢alismamizda
febril konviilsiyon geciren hastalarin  %95,1°1 generalize tonik klonik konviilsiyon,
%4,1°1 fokal konviilsiyon ve %0,8’1 miyoklonik konviilsiyon olarak degerlendirilmis
olup sonuglarin literatiire yakin degerlerde oldugu goriilmiistiir.

Febril nobet siiresi; Ling’in (104) calismasinda % 90, Knugsen’in (78)
calismasinda % 96 oraninda 15 dakikadan kisa olarak bulunmustur.Aicardi ve
Chevrie tarafindan 239 hasta {izerinde retrospektif bir ¢alisma yapilmistir. Bu

calismada status epileptikus tanimi i¢in siire 1 saat ve lzeri kabul edilmistir.
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Olgularin %57’sinde norolojik sekel saptanmis ve %11°1 6liimle sonuglanmis (4).
Daha yeni bir ¢caligmada ise Maytal ve ark. status epileptikus i¢in gerekli siireyi 30
dakika olarak belirlemisler (168). Yeni norolojik defisit gelisme orani %9 olarak
saptanmis ve bu oranlar Shinnar’in ¢alismasina gore yiiksek bulunmustur.Bizim
calismamizda ise febril konviilsiyon ile bagvuran hastalarin %73,2°’si 5 dakikadan
kisa, %22’s1 5-15 dakika arasi, %4,1°1 15-30 dakika aras1 ve %0.8°1 de 30 dakikadan
uzun olup sadece 1 olgu status epileptikus olarak bagvurmustu. Afebril konviilsiyon
ile bagvuran hastalarin ise; %52’si 5 dakikadan kisa, %44’ 5-15 dakika, %41 15-30
dakika aras1 devam etmis olup higbir afebril konviilsiyon hastasinin konviilsiyon
stiresi 30 dakikadan uzun siirmemistir. Hastalarin %3,3’linde ise konviilsiyon sonras1
Todd parezisi seklinde norolojik defisit gdzlenmistir. Bu hastalar febril konviilsiyon

gecirmislerdi.

Yiiksek 16kosit sayisi, normal kemik iliginin enfeksiyon ya da enflamasyona
verdigi yanitin sonucudur. Lokositoz, ayrica fiziksel ya da duygusal stres sonucu da
meydana gelebilir. Bu durum gegici olup kemik iligindeki yapim artis1 ya da bant
hiicreleri veya daha az matiir hiicrelerin dolasima salinmasiyla ilgili degildir.
Lokositoza neden olan stres nedenleri asir1 egzersiz, konviilsiyonlar, anksiyete,
anestezi ve epinefrin uygulamasidir (164). Konviilsiyonlarda 16kositoz, biiyiik
olasilikla dolasimdaki seviyeleri artmis katekolaminler nedeniyle 16kositlerin damar
ceperinden ayrilip kana karigmasina bagli olarak gelismektedir (169).FK ile basvuran
cocuklarda ayirict tant igin rutin testlerin yapilmasi tartismalidir. Rutter ve
arkadaslarinin (167) yaptiklar bir calismada tam kan sayimi, glukoz, kalsiyum, iire,
kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinde anlamli bir sonuca ulasamamaislar ve
rutin tetkikin gerekli olmadigini belirtmislerdir. Mohebbi MR ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir ¢alismada, FK’da 16kosit sayisin1 15.000 veya iizerinde bulmuslar ve
FK ile 16kosit sayis1 arasinda iliski saptamamiglar (170).Bizim ¢alismamizda febril
konviilsiyon ile bagvurmus hastalarin %37,4’linde l6kositoz saptanmis olup afebril
konviilsiyon ile bagvuranlarda ise %16 idi. Febril konviilsiyon grubunda l6kositozu
saptanan hasta sayisi afebril grubuna gore anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.

Febril konviilsiyon grubundaki hastalarda afebril konviilsiyon hastalarina gore

63



yiksek 16kosit sayist saptanmasmin nedeni olarak; kemik iliginin enfeksiyona

verdigi yanitin sebep olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Amerikan Noroloji Akademisi, ilk kez afebril konviilsiyon geciren alt1
ayliktan biiylik cocuklarda anlamli bir Oykii, semptom ve bulgu yoksa ve
konviilsiyon sonrasi ¢cocugun fizik muayene bulgular1 konviilsiyon dncesi donemdeki
gibiyse rutin laboratuvar testlerini uygulamanin gerekli olmadigini bildirmistir (18).
Aydogan ve ark. (171) tarafindan yapilan ¢alismada ilk kez afebril konviilsiyon
gecirme nedeniyle acil servise bagvuran ¢ocuklarda l6kositoz sikligr %14,5 olarak
saptanmistir. Yine aynmi calismada; status epileptikuslu olgularda 16kositoz orani %
41.6 statusu olmayanlarda ise bu oran % 8’de kalmistir. Konviilsiyon siiresi uzadik¢a
16kosit miktarmin arttigmi gostermektedir. Bizim c¢alismamizda ise konviilsiyon
siiresi 5 dakikadan kisa olanlarin %34,9’unda, 5 dakikadan uzun siirenlerin
%31,1’inde l6kositoz saptanmis olup konviilsiyon siiresi ile l0kositoz arasinda

anlaml1 iligki saptanmamustir.

Serum demir diisiikliiglinlin konviilsiyon esigini diisiirdligii, ayrica atesin bu
olumsuz etkiyi daha da arttirarak konviilsiyonun ortaya ¢ikmasina yol actifi
diistiniilmektedir ve bu nedenle demir eksikligi anemisinin febril konviilsiyon ile
birlikteligi tlizerinde durulmaktadir. Demir eksikligi olan hastalarda bagisiklik
sistemindeki bozukluk nedeniyle, enfeksiyonlara egilim artar. Ayni1 zamanda sik
gecirilen enfeksiyonlar da demir eksikligini ve anemiyi arttirmaktadir.Daoud ve
arkadaslarinin 75 ¢ocuk {lizerinde yaptiklar1 ¢alismada FK’lu c¢ocuklarda kontrol
grubuna gore demir eksikligi anemisinin daha sik (%35) oldugunu belirtmislerdir
(172). Pisacane ve ark. ise 1995 yilinda 6-24 aylik ¢ocuklarda yaptiklar1 vaka-kontrol
caligmasinda 156 hastadan olusan febril konviilsiyon gecirmis grupta demir eksikligi
anemisi sikligin1 % 30 olarak hesaplamislardir (173). Ulkemizde ¢ocuklarda degisik
yas gruplarinda demir eksikligi anemisinin %30-%78 gibi ¢ok yiiksek oranlarda
oldugu tespit edilmistir. Caligmamizda febril konviilsiyon hastalarinin % 21.1’inde
literatiirden daha diisiik olarak demir eksikligi anemisi tespit edildi ancak, afebril

konviilsiyon gecirenlere gore anlamli (p<0,05) daha yiiksek bulundu.Ancak, bu
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durumun Tiirkiye gibi demir eksikligi anemisinin olduk¢a yiiksek goriildiigii iilkeler

icin anlamli oldugunu diisiindiirmemektedir.

Ates, sivi ve elektrolit bozukluklarinin olusmasinda 6nemli bir faktordiir.
Rutter ve arkadaglar1 febril konviilziyonlu g¢ocuklarin diisiik sodyum degeri ve
yiiksek idrar osmolalite seviyelerinin olmasini, hafif derecede uygunsuz ADH
salmmmina baglamiglardir. Cilinkii akut febril hastaliklarda salinan pirojenik
toksinlere karsi, antipirojenik sitokin olan ADH salinimi olmakta, hiponatremiye ve

idrar dansitesinde artisa yol agmaktadir (174).

Febril konviilsiyon sonrasi sodyum diisiikligii gibi elektrolit degisikliklerinin
olabilecegi bir ¢ok ¢alismada gosterilmistir (174). Retrospektif bir ¢calismada Rutter
ve Smales, 163 febril konviilsiyonlu ¢ocugun % 31’ inde, serum sodyum seviyesini
133mmol/L altinda bulmuslardir (168). Chiarelli ve arkadaslar1 1994 de yaptiklari bir
calismada 100 febril nobet geciren ¢ocugun % 30’unda sodyum degerini 135mmol/L
altinda bulmuslardir (175).

Osmolarite ve sodyum degisiklikleri noronal depresyon, ensefalopati tablosu
yaparken bazi vakalarda ise noronal irritabiliteye sebep olur (27). Alt1 aydan kiigiik
stitcocuklar1 hari¢ tutuldugunda hiponatremi siklikla epileptik ndbetlere eslik eder
(27).Benzer sekilde hiperkalsemi ve hipermagnezemi de ndronal depresyon ve
ensefalopati tablosuna sebep olur. Tersi olarak ise hipokalsemi ve hipomagnezemi
ise noronal irritabilite yaparak nobetlere sebep olabilir. Potasyum bozukluklar: ise
nadiren merkezi sinir sistemi bulgular1 yapar, en 6énemli klinik bulgusu kas giiciinde
azalmadir. Amerikan Noroloji Akademisi laboratuvar tarama testlerinin her ¢ocukta
rutin olarak uygulanmamasini ancak secilen vakalarda yapilmasini 6nermektedir (16,
176).

Bizim caligmamizda febril konviilsiyon ile bagvuran hastalarin %34,1 inin;
afebril konviilsiyon hastalarinin ise; %8’inin hiponatremisi mevcuttu. Febril
konviilsiyon grubunda hiponatremisi olan hasta oran1 afebril gruba goére anlamli (p <
0,05) olarak daha yiiksekti. USYE ile bagvuran hastalarimizin %32,7’si, AGE ile

bagvuranlarin ise %50’sinde hiponatremi saptanmistir. Enfeksiyon tipi USYE ve
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AGE olan hastalarimizin hiponatremi dagilim orani anlamh farklilik géstermemistir.
Literatiirler incelendiginde bu konu ile ilgili ¢alismaya rastlanmamastir.

Cohen PG ve arkadaslar1 tarafindan nobetlerin  metabolik temelinin
arastirilmasi iizerine yaptiklart bir c¢alismada; hipokaleminin idrar1 alkalilestirerek
bobreklerden amonyagin geri emilimini artirmasi bunun da beyinde glutamine
doniiserek, santral sinir sisteminin major inhibitdr nérotransmitteri olan GABA nin
azalmasima yol agmasi ile ndbetlere neden olabilecegi belirtilmistir (177). Bizim
caligmamizda ise febril konviilsiyon hastalarinda hipokalemi oran1 %6,5 iken afebril
konviilsiyonu olanlarin tamaminin potasyum degerleri normal aralikta idi. Febril ve
afebril konviilsiyon etyolojisinde hipokalemisi olan hasta orani anlaml (p > 0,05)
istatistiksel farklilik gdstermemistir.

Cocuklarda ve adolesanlarda ndbet sonrasinda hiperglisemi, hipoglisemi ve
elektrolit bozukluklar1 gibi metabolik degisiklikler nadiren goriiliir (28).
Calismamizda febril konviilsiyon hastalarinin %50,4 iiniin hiperglisemisi mevcutken
afebril konviilsiyon hastalarinda %16 dir. Febril konviilsiyon hastalarinda
hiperglisemi orani afebril grubuna gore anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksek

bulundu.

Bizim c¢aligmamizda olgularimizin sadece 32 tanesine nororadyolojik
goriintiileme uygulanmigtir. Febril konviilsiyon hastalarinin 9’una (%7,3) kranial BT
cekilmis olup, bunlarin sadece 1 tanesinde patoloji goriilmiis ve beyin 6demi ile
uyumlu bulunmustur.Bu hastanin fokal konviilsiyonu ve postiktal norolojik defisiti
mevcut idi. Kranial BT c¢ekilen hastalarin 2’sinin fokal konviilsiyonu ve postiktal
norolojik defisiti; diger 2’sinin sadece fokal konviilsiyonu; 1’inin sadece norolojik
defisiti; 1’inin myoklonik tarzda konviilsiyonu; 2’sinin konviilsiyon siiresi 15-30
dakika arasi, 1’inin ise konviilsiyon siiresi 30 dakikadan uzundu. MRG de; 3 hastaya
uygulanmistir, 1’inde patoloji saptanmis, bu da kranial BT ‘sinde anormallik olan
hasta olup kranial MRG’sindede T2 agirlikli sekanslarda 6demle uyumlu sinyal artis
saptanmistir. Beyin ddeminin konviilsiyonun sonucu oldugu diisiintilmiistiir. Afebril
konviilsiyon grubundaki 23 (%92) hastaya kranial BT c¢ekilmis olup higbirinde
patolojik bulguya rastlanmamis olup acil kosullarda kranial MRG de ¢ekilmemistir.
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Basit FK’larda goriintiileme gerekli degildir. Kafa ici basing artmasi, travma
Oykiisii olan veya fokal norolojik bulgu varsa yapilmasi disliniilmelidir (146).
Amerikan Noroloji Akademisi, Cocuk Noroloji Toplulugu ve Amerikan Epilepsi
Toplulugu goriintiilleme metodlarini gerekli durumlarda 6nermektedir. Bu bildiriye
gore; ilk kez provoke olmayan afebril nobet geciren cocuklarda yeni gelisen
ndrolojik defisit ve uzun siiren mental durum degisikligi saptanmasi halinde kraniyal
MRG gerekmektedir. Kiiclik ¢ocuklarda sedasyon gerektirmesinden dolay1t MRG’nin
elektif sartlarda yapilmasi onerilmektedir(18, 30, 178). Yeni tanili nobet geciren
cocuklarin goriintiilemede anormal bulgu saptanma prevelans1 %0 ile %21 arasinda
degismektedir (15, 16). Ancak vakalarin sadece %3’iinden daha azinda tedavi
gerektirecek patolojik bulgular goriilmiistiir (17).

MRG’nin 6nerildigi durumlar; persistan postiktal fokal bulgularin olmasi,
anormal norolojik muayene, fokal ndbetler, EEG’de benign parsiyel epilepsi ve

idiyopatik generalize epilepsi digindaki anormal bulgularin varligidir (179).
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6. SONUCLAR

. Bu calismaya; 123’1 (%83,1) febril, 25’1 (%83,1) afebril ilk konviilsiyonu ile
basvuran 148 olgu alindi. Febril/afebril oran1 4,92 idi.

. Febril konviilsiyon ile bagvuran hastalarin %57,7 ’si (n=71) erkek, %42,3 ’i
(n=52) kiz olup erkek-kiz oran1 1,36’dir. Afebril konviilsiyon gecirenlerin ise

%56 ‘s1 (n=14) erkek, %44’ (n=11) kiz olup erkek-kiz oran1 1,27dir.

. Olgularin febril konviilsiyon i¢in %26,8 ’1 (n=33) 12 ay altinda, %60,2 ’si

(n=74) 13-36 ay arasinda ve %13 ’linlin (n=16) ise 37-72 ay arasinda, afebril
konviilsiyon i¢in ise %16’s1 (n=4) 12 ay altinda, %52’si (n=13) 13-36 ay
arasinda, %32’si (n=8) 37-72 ay arasinda oldugu saptandi. Febril ve afebril
konviilsiyon etyolojisinde hastalarin yas dagilimi anlamli farklilik
gbstermemistir.

. Febril konviilsiyon geciren hastalarin = %95,1’i1 (n=117) generalize tonik
klonik konviilsiyon, %4,1‘1 (n=5) fokal konviilsiyon ve %0,8’1 (n=1)
miyoklonik konviilsiyon olup, afebril konviilsiyon geciren hastalarin ise
%92’s1 (n=23) generalize tonik klonik konviilsiyon, %4’ (n=1) fokal

konviilsiyon, %4’ii (n=1) myoklonik konviilsiyon idi.

. Febril konviilsiyon ile bagvuran hastalarin konviilsiyon siireleri

incelendiginde; %73,2’si (n=90) 5 dakikadan kisa, %22’si (n=27) 5-15
dakika arasi, %4,1°’1 (n=5) 15-30 dakika aras1 ve %0.8’1 (n=1) de 30
dakikadan uzun olup afebril konviilsiyon ile bagvuran hastalarin ise; %52’si
(n=13) 5 dakikadan kisa, %44’0 (n=11) 5-15 dakika, %4’i (n=1) 15-30
dakika aras1 devam etmis olup hicbir afebril konviilsiyon hastasinin
konviilsiyon stiresi 30 dakikadan uzun sitirmemistir. Afebril konviilsiyon
gecirenlerde 5 dakika iistii konviilsiyon siiresi, febril konviilsiyon gegirenlere

gore anlamli olarak daha yiiksekti.

. Febril konviilsiyon geciren hastalarin  %36,6’smin  (n=45), afebril

konviilsiyon gegirenlerin ise %24 linlin (n=6) aile oykiisii pozitifti.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Konviilsiyon siiresi 5 dakikadan kisa siirenlerin %34,9’unda (n=36), 5
dakikadan uzun siirenlerin ise %33,3’linde (n=15) aile Oykiisii pozitifti.
Konviilsiyon stiresi ile aile ykiisii arasinda iliski saptanmamustir.
Hastalarimizdan aile Oykiisii olan ve olmayanlarin ilk nobet gecirme yasi
arasinda anlamli farklilik saptanmamastir.

Hastalarimizin %3,3’{inde (n=5) konviilsiyon sonras1 Todd parezisi seklinde
norolojik defisit gozlenmistir. Bu 5 hastanin tamami febril konviilsiyon
tipindedir.

Febril konviilsiyon hastalarinin enfeksiyon odagina gore basvurulari sirasiyla;
USYE, AGE ve diger enfeksiyonlar idi.

Febril konviilsiyon geciren hastalarin konviilsiyon siiresi ile enfeksiyonun
karakteri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.

Febril konviilsiyon ile basvuran hastalarimizin %61,8’inde (n=76) 16kosit
sayist normal sinirlar arasinda, %37,4’linde (n=46) 16kositoz, %0.8’inde
(n=1) l6kopeni saptanmis olup afebril konviilsiyon ile basvuranlarda bu
degerler sirasiyla %84 (n=21), %16 (n=4) ve l6kopenisi saptanan hi¢ hasta
yoktu. Febril konviilsiyon grubunda l6kositozu saptanan hasta sayisi afebril
grubuna gore anlamli olarak daha yiiksekti.

Olgularimizdan konviilsiyon siiresi 5 dakikadan kisa ve uzun siirenler
arasinda anormal 16kosit sayis1 dagilimi anlaml farklilik géstermemistir.
Febril konviilsiyon grubunda anemisi olan hasta orani afebril gruba gore
anlamli olarak daha yiiksekti.

Febril konviilsiyonlu hastalarin %3.3’linde (n=4) trombositoz, %?2.4’linde
(n=3) trombositopeni, afebril konviilsiyon gecirenlerde ise, %4’iinde (n=1)
trombositoz saptanmis olup trombositopeni hi¢ goriillmemistir.

Febril ve afebril konviilsiyon hastalarimizin CRP pozitifligi arasinda anlamli
farklilik saptanmamustir.

Febril konviilsiyon ile bagvuran hastalarimizin %34,1’inde (n=42), afebril
konviilsiyon hastalarimizin ise %8’inde (n=2) hiponatremisi mevcuttu. Febril
konviilsiyon grubunun hiponatremisi olan hasta orani afebril grubuna gore

anlamli olarak daha yiiksekti.
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18.

19.

20.

21.

22.

Enfeksiyon tipi USYE ve AGE olan hastalarin hiponatremi dagilim orani
anlaml farklilik géstermemistir.

Febril konviilsiyon hastalarinda hipokalemi oranit %6,5 (n=8) iken afebril
konviilsiyonu olanlarin tamaminin potasyum degerleri normal araliktadir.
Febril ve afebril konviilsiyon hastalarimizin anormal klor degerleri arasinda
anlamli farklilik saptanmamugtir.

Febril konviilsiyon hastalarinin %50,4’linlin (n=62) hiperglisemisi mevcutken
%0.8’inin  (n=1) hipoglisemisi olup bu oranlar afebril konviilsiyon
hastalarinda sirastyla %16 (n=4) ve %4 (n=1)dir. Febril konviilsiyon
hastalarinda hiperglisemi orani afebril grubuna gore anlamli olarak daha
ylksekti.

Olgularimizin sadece 32 tanesine ndroradyolojik goriintiileme uygulanmstir.
Febril konviilsiyon hastalarin 9’una (%7,3) kranial BT c¢ekilmis olup,
bunlarin sadece 1 tanesinde patoloji goriilmiis ve beyin 6demi ile uyumlu
bulunmustur. MRG de 3 hastaya uygulanmis, 1’inde patoloji saptanmis,
kranial BT ‘sinde anormallik olan hasta olup kranial MRG goriintiisii de BT
ile uyumlu bulunmustur. Afebril konviilsiyon grubundaki 23 (%92) hastaya
kranial BT ¢ekilmis olup higbirinde patolojik bulguya rastlanmamis olup
hicbirine acil kosullarda kranial MRG ¢ekilmemistir.
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8. HASTA TAKIP FORMU

COCUK ACIiL POLIKLINiGINE 6 AY-6 YAS ARASI iLK KEZ
KONVULSIYON ILE BASVURMUS HASTALARIN GERIYE DONUK
DEGERLENDIRILMESi

A-GENEL BILGI

Al:Adi Soyadi @e.eveeviiieiiiee Lt

A2:Ya$ foeeiieeieee I( )6-12 ay 2( )13-36 ay 3( )37-72 ay

A3:Cinsiyet :............... 1( )erkek 2( kz

A4:Konviilsiyon etyolojisi :......... 1( )febril 2( )afebril

AS5:Konviilsiyon tipi .................. 1( )generalize tonik klonik 2( )fokal
3( )myoklonik

A6:Konviilsiyon siiresi :............. I( )I-5dk 2( )5-15dk 3( )15-30dk
4( )>30dk

AT:Aile Oykiisii :...coeevveeenreennnee. I( )var  2( )yok

B-FiZIK MUAYENE
B1:Norolojik defisit varligi :.................. I( )var  2( )yok

1( )USYE (A .nazofarenjit, tonsilit, siniizit...)
2( )Akut gastroenterit

3( )Diger

C-LABORATUVAR

C1:Lokosit sayisi.............. 1( )Normal 2( )Lokositoz (>15.000/uL)
3( )Lokopeni (<4000 )
C2:Hb degeri.................... I( )Normal 2( )Anemi (Hb<11 gr/dl)

C3:Trombosit sayist........ 1( )Normal 2( )Trombositoz (>400.000/uL)
3( )Trombositopeni (<150.0000)
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C4:CRP degeri............... 1( )Pozitif (>5 mgr/L) 2( )Negatif

C5:Sodyum(Na)............. I( )Normal 2( )Hiponatremi (<135 mmol/l)
3( )Hipernatremi (>145)
C6:Potasyum(K):............. 1( )Normal  2( )Hipokalemi (<3.5 mmol/l)
3( )Hiperkalemi (>5.5)
C7:Klor(Cl)................ I( )Normal 2( )Hipokloremi (<98 mmol/L)
3( )Hiperkloremi (>105)
C8:Glukoz................ 1( )Normal 2( )Hipoglisemi (<60 mg/dl)

3( )Hiperglisemi (>100)
D-GORUNTULEME

D1:Kranial BT ¢ekilmisse.............. I( )Normal  2( )Anormal
D2:Kranial MR ¢ekilmisse............ 1( )Normal 2( )Anormal
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