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OZET

Cocuk acil iinitemize atesli nobet yakinmasi ile basvuran ve febril
konviilziyon tamis1 konularak klinigimizde yatirilarak takip edilen olgularin, risk

faktorleri ve sosyodemografik o6zelliklerinin degerlendirilmesi

Amag: Febril konvulziyonlar (FK), ¢ocuklarda goriilen en sik konviilziyon
tipidir ve gocukluk ¢ag1 norolojik bozukluklar: arasinda en iist siralardadir. lyi seyirli
olarak kabul edilen febril konviilziyonun toplumda sik goriilmesi ve ndbetin tekrarlama
olasiliginin yiliksek olmasi nedeni ile takip edilmesinin énemli oldugu goriilmektedir.
Bu calismanin amaci, ¢ocuk acil servisimize atesli nobet yakinmasiyla basvurup FK
tanisi ile servise yatirilarak takip edilen 6 ay-6 yas arasi hastalarin klinik, laboratuar ve
sosyodemografik 6zelliklerinin saptanarak, hastalarin FK rekiirrens ve epilepsi gelisim
risklerinin belirlenmesi ve izlemde degisik tedavi alternatiflerinin etkinliklerinin
irdelenmesidir.

Gereg ve yontem: Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagiligi ve Hastaliklar1 acil tinitesine 01.09.2015-31.08.2016 tarihleri
arasinda, atesli nobet yakinmasi nedeni ile basvurup FK tanisi ile servise yatirilarak
takip edilen yaslar1 6 ay ile 6 yil arasinda degisen toplam 159 hasta alindi. Tim
hastalarin sosyodemografik verileri ve risk faktorleri yanisira klinik 6zellikleri, serum
glukoz, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum diizeyi, 16kosit sayisi, hemoglobin, tam idrar
tetkiki, 152 hastanin CRP degeri, 44 hastanin elektroensefalografi sonucu, 18 hastanin
santral gorlntileme olarak g¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve beyin
MRG (Manyetik rezonans goruntileme) gibi laboratuar parametreleri kaydedildi.
Veriler SPSS (Statistical Package For Social Sciences) 23.0 programi (SPSS Inc.,
Chicago, IL, United States) kullanilarak analiz edildi.

Bulgular: Calismamizda FK’lu ¢ocuklarin ortalama yas1 23.9+£16,5 ay, erkek/kiz
orani 1.12/1 bulundu. Olgularin % 13.2’si preterm, % 86.8’i term olarak dogmustu. ilk
FK, en sik % 79.9 oraninda 2 yas altinda izlendi. En sik ates odagi %55.3 oranla (st
solunum yolu enfeksiyonu idi. FK geciren olgularin,% 8.2’sinde ailede FK oykiisii,
%20’inde ise anne ve baba arasinda akraba evliligi vardi. FK geciren ¢ocuklarin rektal
viicut 1s1s1 diizeyleri ortalama 38.3+ 0.64 °C idi. Olgularin 142’si basit, 17’si komplike
FK idi.
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Vakalarin yapilan biyokimyasal tetkiklerinden; glukoz, elektrolitler, iire
kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) degerleri, tiim
hastalarda normal bulundu. CRP’sine bakilan 152 olgudan 62’sinin (%40,7) CRP’si
pozitif idi. Olgularin %87,4linde Jeneralize tonik klonik (JTK) tarzinda nobetler
goriildii. Hastalarin 80’inde (%350,3) FK rekiirrensi mevcut olup bunlarin 74’tinde 1 kez
(92,5), 5’inde (%6,25) 2 kez, 1’inde (%1,25) 3 kez FK rekiirrensi oldugu goriildii.
Rekiirrens vakalarinin % 48,7’si erkek, % 51,3’1 kiz idi. FK rekiirrensi olan 80 olgunun
12’sinde (%15) ailesinde FK oOykiisii saptandi. Kompleks FK gecirenlerde rekiirrens
orani % 58,8 idi.

Tiim olgularin 44’iine Elektroensefalografi (EEG) cekildigi ve bunlardan
11°inin (% 25) EEG’sinin anormal oldugu tespit edildi. Komplike FK’l1 olgularda basit
FK’li olgulardan daha yiiksek oranda EEG anormalligi bulundu. Caligmamizda 8
hastada (% 5) epilepsi gelisti. Basit FK’l1 hastalarin % 2,8’inde, komplike FK’lIi
hastalarin ise % 23,5’inde epilepsi gelisti. Epilepsi gelisen toplam 8 hastanin 3’iinde (%
37,5) EEG anomalisi mevcuttu. Ailesinde epilepsi Oykiisii olanlarin %20’sinde, ii¢ kez
FK atagi gegiren 5 hastanin 3’tinde (% 60) epilepsi gelistigi saptandi. Ailede epilepsi
Oykiisi ve EEG anormalligi olanlarda FK rekiirrens riski artmis olarak bulundu.
Calismamizda midazolam (iv) verilen grupta % 51,3, antipiretik alan grupta %50,3,
fenobarbital alan grupta %350, fenitoin alan grupta ise % 48,7 oraninda rekiirrens
gelistigi izlenmekle birllikte, uygulanan tedavi ile rekurrens gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig tespit edildi.

Sonug: Iyi seyirli olarak belirtilen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens gdstermesi
ve genel popilasyona gore yiksek epilepsi riski olmasi nedeniyle takip edilmesinin
onemli oldugu goriilmektedir. Rekiirrensi 6nlemede tedavi segenekleri arasinda belirgin
farklilik olmadigini saptadik. Aileler, FK’a neden olabilecek ates konusunda yeterince
bilgilendirilmelidir ve gerektiginde fazla zaman gegirmeden ates disiiriicii tedaviye ev
ortaminda baglamalar1 ve cocuklarini en kisa zamanda, en yakin saglik merkezine
getirmeleri konusunda uyarilmalidir. Ozellikle yiiksek riskli cocuklar iyi segilmelidir ve
gerektiginde aileler evde rektal diazepam uygulamasi yoniinde egitilmelidir.Tedavide
yaklasimin amaci; akut konviilziyonu durdurmak, rekiirrensi onlemek, epilepsi riskini
azaltmak ve aileyi bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk dénemi, epilepsi, febril konvilziyon, rekirrens,
risk
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ABSTRACT

The assessment of risk factors and sociodemographic characteristics of the
children, apply Pediatric Emergency Unit with febrile convulsion complaint and
hospitalized in our clinic.

Objectives: Febrile convulsions (FK) are the most common type of convulsions
seen in children and are the top ranks among childhood neurological disorders. It is seen
that the febrile seizure, which is considered to be a good course, is frequently seen in the
community and it is important to follow the cause of the seizure with high possibility of
recurrence. The aim of this study was to determine the clinical, laboratory and
sociodemographic characteristics of patients hospitalized with febrile convulsion
diagnosis between 6 months and 6 years of age and to determine the risk of recurrence
and epilepsy and to evaluate the efficacy of different treatment alternatives in follow-up

Materials and methods: Total of 159 patients ages ranged from 6 months to 6
years who apply to Emergency Unit of Child Health and Diseases of Adiyaman
University Faculty of Medicine Education and Research Hospital with febril convulsion
complaint and hospitalized with Febril Convulsions diagnosis, between 01.9.2015-
31.08.2016 were enrolled. All patients had sociodemographic data and risk factors as
well as clinical features, serum glucose, sodium, potassium, chlorine, calcium level,
leukocyte count, hemoglobin, complete urine test, CRP value of 152 patients,
electroencephalography result of 44 patients, computerized brain imaging laboratory
parameters such as tomography (CT) and brain MRI (magnetic resonance imaging) of
18 patients were recorded. Data were analyzed using the SPSS (Statistical Package For
Social Sciences) 23.0 program (SPSS Inc., Chicago, IL, United States).

Results: In our study mean age of children was 23,9+16,5 months and the ratio of
boys/girls are 1,12/1. The most common incident of fever was the upper respiratory
tract infection (55,3 %). The first febril seizure was before 2 years old (79,9 %). In
children with febrile seizure, there was 8,2 % family history of febrile seizure and 20 %
intermarriage between parents. In children with febrile seizure, the mean rectal body
temperature was found 38,3+ 0,64 °C. From the total cases of the children with febrile
seizure, 142 had simple febrile seizure, and 17 had complex febrile seizure.

Biochemical studies of the cases; glucose, electrolytes, urea creatinine, alanine

amino transferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST) values were normal in
Vil



all patients. CRP was positive in 62 out of 152 cases (40.7 %) who had CRP. In 87.4%
of the cases, seizures were seen in the form of generalized tonic clonic (JTC). FK
recurrence was present in 80 of the patients (50.3 %), and 2 times in 1 of 74 (92.5), 5
(6,25 %) and 3 times in 1 recurrence. Of the recurrence cases, 48,7% were male and
51,3 % were female. In the 80 children with recurrent febrile seizures, 12 (15 %)
children had family history. In the children with complex febrile seizures, the febrile
seizure recurrence rate was 58,8 % .

Electroencephalography (EEG) was found in 44 of all these cases and 11 of them
(25%) were found to have abnormal EEG. There was high prevalance of abnormal EEG
in the children with complex febrile seizures than in the children with simple febrile
seizures. In our study, there was epilepsy in 8 (5 %) children. The rate of epilepsy was
2,8 % in the children with simple febrile seizures since it was 23,5 % in the children
with complex febrile seizures. EEG anomalies were present in 3 (37,5 %) of 8 patients
with epilepsy. Epilepsy was found in 20 % of those who had epilepsy stories in their
family, and in 3 (60 %) of 5 patients who had an epileptic attack three times. The
recurrence rate of febrile seizures was high in the children with family history of febrile
seizures and with abnormal EEG. In our study, the recurrence rate was 51,3 % in the
group given midazolam (iv), 50,3 % in the antipyretic group, 50 % in the phenobarbital
group and 48,7 % in the phenytoin group whereas there was a statistically significant
difference between treatment and recurrence development no relationship was found.

Conclusion: Febrile seizures, known as good prognosis, has high recurrence
rates and has high risks of epilepsy than normal population so it is important to follow
up febrile seizures. In preventing recurrences, although we could not find any difference
among different treatment strategies In terms of fever causing febrile seizures, the
children with high risk should be choosen wisely, to train the families for reducing body
temperature fever and using rectal diazepam and warn them to take health care in an
health center in time when needed. The main goal of the management is to discontinue
the acute episodes, to prevent the recurrence, to lower the risk of epilepsy and to instruct
the families to reduce the phobia of fever.

Key words: Childhood, epilepsy, febrile convulsion, fever, recurrency, risk






1.GIRIS VE AMAC:

Febril konvulziyon (FK); 1 aydan biiyuk ¢ocuklarda gorilen santral sinir sistemi
(SSS) enfeksiyonu, akut elektrolit bozuklugu veya zehirlenme gibi tanimlanmis bir
neden ve Oncesinde afebril konvulziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan
genellikle kisa siireli olarak seyreden, jeneralize tonik-Klonik, atonik veya parsiyel ndbet
olarak tanimlanan klinik tablodur.! Cocuklarda en sik goriilen konviilziyon tipi olup
cocukluk cagi norolojik bozukluklar1 arasinda en iist siralarda yer almaktadir. Sik
goriilmesine karsin patogenezi halen tam olarak aydilatilamamistir.?2 FK’dan ilk olarak
M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil kanunlarinda bahsedilmekle beraber, FK’nin
ates ve yas ile olan iligkisi ilk defa milattan 400 yil 6nce Hipokrat tarafindan ortaya
konulmustur.®> FK goriilme siklig1 yapilan ¢aligmalarda farklilik gostermekle birlikte,
% 2-10 arasinda degismekte olup FK sonras1 epilepsi gelisme riski, ¢esitli ¢alismalarda
%2-7 arasinda saptanmis olup normal popiilasyona goére artmis olarak bulunmustur.

Febril konviilziyonlar, genellikle iyi seyirlidir. Ilk FK sonras1 hastalarin yaklasik
olarak 1/3 iinde rekiirrens goriilmektedir. Ik FK esnasinda ailelerin ¢ogu g¢ocugunun
Olecegini veya 0mrii boyunca sorunlu yasayacagini diistinmekte ve bu nedenle bir tedavi
beklentisi igerisindedirler. FK’da profilaktik tedavi uygulanmasi halen tartigmali
olmakla beraber kolay kullanilabilir etkili ve gilivenli bir yontem ile profilaksi, hem
aileler hem de hekimler tarafindan arzu edilmektedir.

Bu ¢alismamizda, ¢ocuk acil servisimize atesli nobet yakinmasi ile bagvurup FK
tanis1 ile servise yatirilarak takip edilen 6 ay-6 yas arasi hastalarin klinik ve
sosyodemografik ozelliklerini saptayarak, hastalarin FK rekiirrens ve epilepsi gelisim
risklerini  belirlemeyi ve izlemde degisik tedavi alternatiflerinin etkinliklerini

degerlendirmeyi amagladik.

2.GENEL BIiLGILER:
FEBRIL KONVULZiYON
2.1. Tanim

Febril konvulziyon (FK); 1 aydan buyik gocuklarda goriilen santral sinir sistemi (SSS)

enfeksiyonu, akut elektrolit bozuklugu ya da zehirlenme gibi tanimlanmis bir neden ve



oncesinde afebril konvulziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan genellikle
kisa siireli olarak seyreden, jeneralize tonik-Klonik, atonik veya parsiyel nobet olarak
tamimlanan klinik tablodur *

Febril konviilziyon’dan ilk defa M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil
kanunlarinda bahsedilmekle birlikte, FK’nin ates ve yas ile olan iligkisi ilk kez milattan
400 yil énce Hipokrat tarafindan ortaya konulmustur.® FK’lar, nobetin siiresi, tipi,
frekans1 gibi 6zelliklerine gore basit ve komplike FK olmak iizere iki gruba ayrilir.
Basit FK; 15 dakikadan kisa siiren, 24 saat i¢inde tekrarlamayan, postiktal nérolojik
defisit saptanmayan jeneralize tipte nobet olarak tanimlanir. Konviilziyonun 10-15
dakika veya daha uzun siirmesi, ndbetin fokal olmasi ve ayn1 hastalik siiresince birden
fazla gorulmesi ise komplike FK kriterleridir.

Febril konviilziyon’larmn %70’i basit FK’dur.3* FK, cocuklarm yaklasik
yarisinda atesli hastaligin ilk gilininde, hatta ilk 1-2 saati icinde gortlmektedir.
Olgularn iigte birinde konviilziyon, hastaligin ilk belirtisi olarak karsimiza ¢ikabilmekle

beraber, ates yiikseldikten 24 saat sonra goriilmesi nadirdir.®

2.2. Epidemiyoloji:

Febril konviilziyonlar, c¢ocuklarda goriilen en sik konviilziyon tipi olup,
cocukluk dénemi norolojik bozukluklar1 arasinda iist siralardadir. Genellikle iyi seyirli
oldugu bilinen FK’larin goriilme sikligi, yapilan ¢alismalarda farklilik géstermekte olup
% 2-10 arasinda degismekle beraber, genel olarak % 3-8 olarak bildirilmektedir.* Anne
veya babasinda FK 6ykiisii mevcut olan ¢ocuklarda FK gecirme sikliginin, genel
poplilasyona gore 4 kat daha fazla oldugu belirtilmistir.:®

Yazilan uluslararast derlemelerde FK sikliginin, Kuzey Amerika ve Avrupa’da
% 2-5, Japonya’da % 6-9 civarinda goriildiigii ifade edilmistir.%’ Brezilya’da yapilan bir
calismada 8 FK goriilme goriilme siklig1 %6.4 iken Kore’de yapilan bir calismada® %
6.92 olarak saptanmustir.

Nijerya’da yapilan bir calismada ise 5 yas alti ¢ocuk Oliim nedenlerinin %
4,8’inden FK sorumlu bulunmustur.!® Saptanan prevalanslardaki bu farklilik; olgu
tamimlarmin farkliligina, cografik ve kiiltiirel etmenlere bagli olabilir.!!

Gelismekte olan iilkelerdeki veriler oldukc¢a smirlidir; c¢linkii bu iilkelerde
Ozellikle falciparum malarya enfeksiyonuna bagli olarak izlenen akut semptomatik

(enfektif) ndbetin basit FK’dan ayriminin yapilmasi oldukg¢a zor olmakla birlikte, bu
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iilkelerde FK insidansinin gelismis olan iilkelere goére daha yiiksek oldugu
bilinmektedir. FK gecirme oranin yiiksekligi, yetersiz diizeyde bakim ve hijyen
bozuklugu nedeniyle ¢cocuklarin ¢ok sik atesli hastalik gecirmelerine baglanmaktadir.
FK’larm en sik goriilme yas1 6 ay-3 yas arasi olup 18. ayda pik yapmaktadir.'?
Cocuklarin %50’sinde ilk nobet, 12-30 aylar arasinda goriilmekle beraber ortalama
goriilme yasmin 16-22 ay arasi1 oldugu bildirilmistir.®* Nobetlerin yaklasik olarak % 6-
15’1, dort yasindan sonra da devam eder ve alti yasindan sonra baslamasi oldukca
nadirdir.! Erkek cocuklarda, kizlara oranla daha sik goriilmekle beraber erkek/kiz orani
cesitli calismalarda 1.46- 1.8/1 olarak bildirilmistir.*®> Okumura ve ark.’nin 203 hasta
lizerinde yapmis oldugu calismada, erkek/kiz orani 1.3/1 olarak bulunmustur.*
Italya’da 188 febril konviilziyonlu ¢ocukta yapilan bir calismada nobetlerin giin
igerisinde saat 18.00-23.59 arasinda ve dzellikle Ocak ayinda pik yaptig1 bildirilmistir.'®
Ulkemizde FK insidanst ile ilgili yapilan ¢alismalar incelendiginde; Kayseri
ilinde yapilan bir ¢aligmada'® FK sikligi % 4,3 olarak saptanirken; Erzurum ilinde
yapilan calismadal’ FK siklig1 kizlarda % 5,6, erkeklerde % 7,2 ve toplamda % 6,4

oraninda saptanmustir.

2.3. Etyopatogenez

FK, sik goriilmesine karsin patogenezi tam olarak anlagilamamustir. Asil risk
faktorleri genetik yatkinlik, yas ve atestir. Ayrica FK etyopatogenezinde rol alan bazi
diger faktorler de bilinmektedir.

2.3.1. Genetik

Febril konviilziyon’un patofizyolojisinde genetik yatkinlik ile c¢evresel
faktorlerin beraber etkili oldugu diisiiniilmektedir. Aile dykiisii ile genetik yatkinlik tiim
calismalarda dikkat ¢ekilen en onemli faktorlerdir.'® Aile oykiisiiniin varhigi, FK’ya
duyarhilig1 arttirmakta olup hem ilk kez FK ge¢irilmesi ve tekrarlamasi hem de
devaminda epilepsi gelisiminde oldukca dnemli bir faktdr olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Oztiirk ve arkadaslarmm yaptigi ¢alismada 1. derece akrabalarda FK goriilme siklign %
8,9 bulunmustur.®> Ayrica FK’l1 gocuklarin ailelerinde epilepsi goériilme sikliginin da

daha fazla oldugu bildirilmistir.!®



FK patogenezinde baz1 mutasyonlarin ve dolayisiyla genetigin etkin oldugunun
gosterilmesi, ulusal ve uluslararasi birgok ¢alismaya ilham kaynag olmustur.?°

Aile Oykiisiinde genetigin, mutasyonlarin patogenezdeki roliinden sonra
iilkemizde ve diinyada aile oykiisii ile ilgili yapilan ¢alismalar literatiirle uyumlu ve ilgi
cekicidir.?°

Yilmaz ve arkadaslarinin yaptigi, genetik gegis hipotezini destekleyen calismada
birinci derece akrabalarda FK gériilme siklig1 % 20,8 olarak bulunmustur.'® Biger ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, FK geciren olgularin % 11,25’inde ailede FK oykiisii
saptanmustir.’! Ozaydin ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 471 hastanin % 34’iiniin
birinci derece yakininda (anne, baba ve kardeslerinde) FK gecirme Oykiisii bulunmus,
bu hastalarin 301’inde anne ve babada, 170’inde kardeslerde ve 325 hastanin ikinci
derece yakininda FK gegirme dykiisii oldugu bildirilmistir.*®

Toret ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada 1. derece akrabalarda FK dykiisti %
34, ikinci derece akrabalarda % 22 siklikla varken, % 44 hastada ise aile Gykiisiiniin
olmadig1 bildirilmistir.??> Sen ve arkadaslarmin atesli nobet yakinmasi ile gelen 265
olgunun analizine yonelik yaptig1 calismada; FK’lu 70 (% 27,8) hastanin ailesinde FK,
epilepsi veya status epileptikus gegirme Oykiisii oldugu ve bu oranin basit FK’lara gore,
komplike FK ve status epileptikus ve epilepsili hastalarda ¢ok daha yiiksek oldugu
(swrast ile % 66,6, % 71,4 ve % 58,3) bildirilmis olmakla beraber bu sonug, FK’larda ve
ozellikle de status epileptikus ile komplike FK’da ailede nobet dykiisiiniin olumsuz bir
faktor oldugunu gostermektedir.?® Aile oykiisii pozitif olan hastalarda konviilziyon
siiresinin daha uzun olup FK gecirme yasinin daha erkene kaymasi, genetik etkinin
ndbetin kotii dogasina yansimasi olarak diisiiniilebilir.

Ikizler ile ilgili yapilan galismada, tek yumurta ikizlerinin dizigotik ikizlere gore
febril konvilziyon gecirme agisindan benzerligi ve 6nemli 6l¢iide daha yiiksek olduklari
saptanmlstlr.24

FK’nin genetik temeli oldugu bilinmesine ragmen kalitim sekli heniiz belli
olmamakla beraber poligenik, otozomal dominant ve otozomal resesif modeller
tanimlanmistir. Degisen oranlarda cevresel faktorlerin de etkisi mevcuttur. Febril
konviilziyon’da ailesel gecis 1yl tamimlanmis olmakla beraber genetik gecis ve sorumlu
olan genlerin hangileri oldugu heniiz tam aydinlatilamamastir.

Yapilan g¢alismalarda sodyum ve Gama amino Butirik asit (GABA) kanal
mutasyonlarinin FK patogenezinde etkili oldugu bildirilmistir.?® Aile 6ykisii olanlarda
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voltaj-kapili sodyum kanal subunit genlerinde (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve GABA(A)
reseptor subunit (GABRG2, GABRD) genlerinde polimorfizmler bildirilmistir.2%%’
Febril konvilziyon ile beraber jeneralize epilepsi (GEFS+; Generalyzed epilepsy with
febril seizures plus) olarak tanimlanan yeni bir sendromda, 19q13.1 geninde lokalize
Na, K ve GABA kanallarinda baz1 mutasyonlar saptanmis olup,?® bu sendromla iliskili
olarak en iyi bilinen iki mutasyon SCN1A ve SCN1B mutasyonlaridir.?®?"?8 Tahran’da
yapilmis toplum kokenli baska bir ¢alismada SCN1A, IL-1p, CHRNA4 ve GABRG2
mutasyonlarinin FK ile en ¢ok iliskilendirilen mutasyonlar oldugu bildirilmistir.?

FK’un ailesel gegisi ile ilgili olarak kromozomlar {izerinde 6 genetik bolge
tanimlanmis olup bunlar; 8q13-q21 (FEB1), 19p (FEB2), 2q23-q24 (FEB3), 5q14-9q15
(FEB4), 6022-g24 (FEB5), and 18pll (FEBG6). Bolgeleridir.®® FK ile iliskili gen
lokuslar1 Tablo 1.’de belirtilmistir.?°

Tablo 1. Febril Konviilziyon Ile Iliskili Gen Lokuslari
FEB 1 8g13 - g21

FEB 2 19p

FEB 3 2023-q24 (FEB3A-2g23-SCN1A) (FEB3B-2g24-SCN9A)
FEB 4 5014q15-GPR98

FEB 5 6022-024

FEB 6 18p1l1 — IMPAZ2

FEB 7 21922

FEB 8 5931 GABRG2 geni

FEB 9 3p24,2- p23

FEB 10 3026

FEB 11 8q13 CPAG gen

Apolipoprotein E’nin nérodejeneratif hastaliklarin progresyonu ile iligkili oldugu
belirtilmekle beraber, Giray ve arkadaslarinin apolipoprotein E’nin  genetik
varyasyonlar1 ile febril konviilziyon arasindaki iliskiyi saptamaya yonelik yaptigi
caligmada, basit ve kompleks FK’li 69 hasta kontrol grubuyla degerlendirilmis ve
anlamli bir fark bulunmamstir.3 Ayrica, bu ¢alismada FK’Ii hastalar ‘epsilon 3/4’
genotipi agisindan kiyaslandiginda komplike FK ile bir iligki ortaya konulamamis ve bu
genotipin olmasinin klinik tablonun daha hafif olmasina yol actig1 ifade edilmistir

Son yillarda genetik temelli 2 hastaligin da FK’larin da bir pargasi oldugu ifade
edilmistir. Bunlar; Febril nobetli jeneralize epilepsi + ( FNJE + ,GEFS+) ve Dravet

sendromudur.?’ FNJE + son dénemde tariflenmis otozomal dominant gegisli, hastanimn



ailesinde farkli nébet fenotipleri dykiisiiniin oldugu bir sendrom olup, atesli ndbetlerin
altt yasindan sonra da goriilmeye devam ettigi bu durum, SCN1A mutasyonlari
yelpazesinin hafif ucundayken Dravet sendromu agir ucundadir. FNJE +’da tanimlanan
genetik bozukluk, voltaj kapili sodyum kanalinin Bl alt birimini kodlayan SCN1B
geninde bir nokta mutasyon olup, bu mutasyon triptofanin 121. pozisyonda bir sistein
kalintisiyla disiilfid kopriiyli bozacak bigimde yer degistirmesine karsilik gelir ve B1 alt
biriminin hiicre digina bakan parcasinda sekonder yapida bir bozulma sonucu B1 alt
birim fonksiyonunda kayba neden olur.?° idiopatik epilepsi genetigindeki gelismeler,
inhibitéor noronlarda uyarilmadaki azalmanin FNJE + i¢in sodyum kanali
mutasyonlarina yol acan en 6nemli hastalik yapici etken oldugu hipotezini getirmistir.
GABA A reseptoriiniin y2 alt birimindeki ileri mutasyon FNJE + ile iligkili bulunmusg
olup bu mutasyonlardan birisi (R43Q) N terminal ekstraseliler bdéliminde
benzodiazepin baglama bolgesinde bulunmakta iken digeri ise M2 ve M3 transmembran
segmentlerini birlestiren kivrimdadir (K289M).3?

Dravet sendromu, diger adi ile siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi
genellikle bir yasindan once ortaya c¢ikar. Uzamis atesli yaygin veya tek tarafli klonik
nobetler ile baslayan ve nobetlerin atesli hastaliklar, asilar ve sicak su banyosu ile
tetiklenebildigi bu sendromda, Oncesinde noéromotor gelisimin normal oldugu
bilinmektedir.3334 Miyokloniler, atipik absans ve kismi ndbetler iki yasinda gériilmeye
baslamakla birlikte, baz1 olgularda ndbetler baslangictan itibaren atessiz olabilir ve yine
baz1 olgularda miyoklonik noébetler goriilmeyebilir.33%* iki yasindan itibaren bilissel
islevleri ve davranislart etkilenmeye baslayan hastalarda erken dénemde ndérolojik
gelisimin yasina uygun oldugu izlenmekle beraber 6zellikle etkilenen ¢ocuklarin %
60'inda ataksi, % 20'sinde piramidal bulgular gériildiigii bildirilmistir.>**® Hastalarin
yaklagik 2/3’iinde SCN1A geninde mutasyonlar saptanmistir.3#3 Interiktal EEG ilk
yilda genellikle normal olup nadiren spontan veya 1s1k uyarist ile olusan diken dalga
desarjlar1 izlenebilmekle beraber epileptiform EEG bulgulart 2-3 yaslarinda belirir;
borstler halinde yaygin ¢oklu dikenler ve ¢oklu diken yavas dalgalar veya diken yavas
dalgalar goriiliir. Miyokloni, desarjlar ile birlikte olabilir veya olmayabilir. Nobetler
bilinen antiepileptiklere cevapsizdir. Valproik asit ve klobazam en etkili ilaglar olup,
yeni bir antiepileptik olan stiripentolun erken dénemde tedaviye eklenmesinin nobet

sikligmi ve siddetini azaltig1 bildirilmektedir,3436:37



Ailesel akdeniz atesi (AAA, FMF) ile FK iliskisinin arastirilmasina yonelik
olarak Comak ve arkadaslarininin cocuklarda yaptigi calismada, 97 Tirk FMF’li
hastada FK goriilme sikligimin genel popiilasyona gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur.®® FMF, Mediterranean Fever gene (MEFV, OMIM 608107) olarak
bilinen genlerdeki mutasyonlar ile olusan, ates ve serozit ataklariyla karakterize
otozomal resesif bir hastaliktir.3%% MEFV geni, 10 ekzondan olusur ve 781
aminoasitten olusan pyrin adindanki proteini kodlar. Bu protein, inflamasyon Uzerinde
negatif diizenleyici olarak rol oynamaktadir. Ozen ve ark.**’nm yaptig1 ¢alismada ise,
104 FK’l1 hastada MEFV gen mutasyonunun (6zellikle M694V mutasyonunun) FK ile
pozitif iligkili oldugu bildirilmistir.

Sonug olarak halen tam olarak aydinlatilamamis olsa da FK olusmasindaki en
onemli risk faktorii aile Oykiisii ve genetik yatkinliktir. Giiniimiizde febril
konviilziyonun aile Oykiisiinde nasil bir genetik gecisinin oldugu tam olarak
bildirilmemis, ancak bir¢ok hipotez ileri siiriilmiis, bircok gen lokusu ve birgok
mutasyon saptanmustir. Literatiirde epilepsi ve febril konviilziyon olusum patogenezinde
en ¢ok sodyum kanallarinin rolii iizerinde durulmus, bunun disinda bazi ¢aligmalarda
FEB adli gen lokuslar1 ve iligkili sendromlarin febril konviilziyonla iliskisine dikkat
cekilmigstir. Yapilacak kapsamli epidemiyolojik ve genetik calismalar sonucunda elde
edilen verilerle, su anda literatiirde var olan verilerin gelecekte febril konviilziyon
etyopatogenezinde genetik yatkinligin rollinii saglamlastiracagi ve aydinlatacagi bir

gercektir.

2.3.2. Yas

FK etyopatogenezinde yas faktoriinlin mekanizmast halen tam olarak
aydinlatilamamakla beraber, bu yaslarda uyarici1 ve baskilayic1 ndrotransmitterler
arasindaki dengenin heniliz olgunlagsmadigi ve atesin norotransmitterlerde yaptig
degisiklik sonucu konviilziyonun ortaya ¢iktigi ileri siirtilmektedir.

Yapilan bir¢ok calismada, FK’un en sik 6 ay-3 yas arasinda gorildigi ve
cocuklarin yaklasik yarisinda 12-30 ay arasinda yigilma oldugu ifade edilmistir.
Ozaydin ve ark.®nin yaptig1 calismada ilk FK gecirme yasi ortalama 22.2+1.24 ay
olarak bildirilmistir. Febril konviilziyonun bes yasin altinda goriilmesi, kiigiik yaslarda
atesin nobeti tetikleyici roliinlin oldugunu gostermektedir. Baz1 ¢aligmalarda nobetlerin
yaklasik olarak % 6-15’nin, dort yasindan sonra da devam ettigi ve nadiren de alti
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yasindan sonra baslayabildigi belirtilmistir.%*2 6 aydan énce meydana gelen FK’da SSS
enfeksiyon siiphesini daima ortadan kaldirmak gerekir.*!

Ulkemizden bildirilen ¢calismalardan, Celik ve ark.*?’nin, yaptig1 bir ¢alismada FK
i¢in yas ortalamas1 26,8 ay, Kafadar ve ark.** nin yaptig1 calismada ise yas ortalamasi
1.5 yas (8-72 ay) olarak bildirilmistir. Konviilziyon esiginin diisiik oldugu,
enfeksiyonlara egilimin daha sik ve ates yanitinin daha yogun oldugu erken ¢ocukluk

doneminde FK daha sik goriilmektedir 2.

2.3.3. Ates

Etyopatogenezde rol oynayan en dnemli faktorlerden biri atestir. Ates, viicudun
enflamatuar bir etkiye cevap olarak ortaya koydugu viicut sicakligindaki yiikselmedir.

Ates yiiksekliginin derecesinin febril konvulziyon {izerine etkisi hakkinda kanit
diizeyi yiliksek bir veri bulunmamakla beraber FK tanimi i¢in kabul edilen ates
yiiksekligi minimum 38°C’dir.** Beyin sicaklig1 6l¢iimii miimkiin olmadig1 igin hayvan
modellerinde intradural 1s1 6l¢iimii yapilmis, hipertermi sirasinda beyin 1sisinin ndbet
baslamadan once hemen yiikseldigi goriilmiistiir.** Yiiksek atesin SSS’deki etkilerini
degerlendiren ¢aligmalarda; hiperterminin hiicre icine kalsiyum girisini azaltarak,
eksitator sinaptik iletinin hizlanmasina ve GABA salinimimi azaltarak hipokampusiin
inhibisyonunun azalmasina yol actig1 gosterilmisgtir.*®

Normal viicut 1s1sinda sirkadiyan ritim denen ve sabah erken saatlerde 36°C ve
0gleden sonra 37,5°C’lik bir zirve arasinda degisen diurnal bir patern vardir. Egzersiz,
siki giyinme, sicak hava, sicak yiyecekler ve icecekler ile viicut sicaklig
yiikselebilirken saglikli insanlarda uyku sirasinda viicut 1s1s1 2°C diisebilir.

Sicaklik Ol¢limiiniin; rektal 38°C, oral 37,8°C, aksiller 37,2°C’nin lizerinde
olusu ates olarak tamimlanmaktadir.*® Viicut 1sistm1 dlgmek icin birgok teknik vardir.
Kulak, deri ve koltuk alt1 dl¢iimleri atesi oldugundan az gosterebilir. En kesin 6l¢ctim
rektal termometrelerle elde edilir. Ancak rektal anatomiyi ve kas fonksiyonelligini
bozmasi, bulas olasiligini arttirmasi ve ¢ocuklar tarafindan pek sevilmeyen bir yontem
olmasi nedeniyle giiniimiizde artik tercih edilmemektedir.

Aslinda ideal olani aorta 1sisinin Olgiilmesidir. Fakat klinikte bu 1s1 ancak
0zofagus yoluyla 6l¢iilebilir. Normal kosullarda ise bu 1siya en yakin 6l¢iim dis kulak

yolundan, timpan zarindan yapilan 6l¢iimdiir. Agizdan 6lgiilen 1s1 aorta 1sisindan 0,4°C,



koltuk alt1 1s1s1 ise aorta 1sisindan 1°C daha diisiiktiir. Hangi yontem kullanilirsa
kullanilsin viicut 1s1sinin tek bir yontemle degerlendirilmemesi gerekir.*®

Ates % 80 viral enfeksiyonlara baglidir. Ozaydin ve ark.*’nin yaptig1 calismada,
FK gegirenlerin % 30.9’unda ates nedeni olarak enfeksiy6z hastalik tanimlandig1 ve en
sik tanimlanan enfeksiyonun viral iist solunum yolu enfeksiyonu oldugu bildirilmistir.
influenza A, Asya’da FK’li hastalarda en sik izole edilen virustur. Hong Kong’da
yapilan bir ¢alismada, FK gec¢iren olgularda influenza % 17,6, adenovirus % 6,8,
parainfluenza %6, RSV % 2,7, rotavirus % 1,3 olarak saptanmistir.*’

Beyindeki hipertermi endojen IL-1B’nin hizla salinmasina neden olur. Belli
sitokinler ozellikle proepileptojenik IL-1B, glutamat reseptor fonksiyonunu ve nobeti
tetikleyen ajanlarin hareketini arttirarak noronal uyarilabilirligi arttirmakla beraber
HHV-6 gibi baz1 spesifik enfeksiyonlarin da noronal uyarilabilirligi selektif olarak
arttirabildigi bildirilmistir.*® Hipertermi, immatiir beyinde alkaloza neden olmakta, FK
basinda daima alkaloz goriilmesi, noronlardaki alkalozun ndronal uyarilabilirligi
arttirdigini diistindiirmiistiir.*°

Konviilziyon, genellikle hastaliklarin ilk giiniinde ortaya ¢ikar ve her zaman ates
baslangicinda veya pik ates diizeyinde degil, ates diiserken de goriilebilir. Atesin

yiikselme hizindan daha gok viicut sicakliginin dnemli oldugu diisiiniilmektedir.*

2.3.4. Diger faktorler

Prenatal siiregte annedeki epilepsi, kronik renal hastaliklar, otoimmiin
bozukluklar, tirotoksikoz, mental bozukluk, hipertansiyon, annenin sigara ve/veya alkol
kullanmasi, FK riskini arttirabilmekte; nobetlerin  klinigini  ve prognozunu
etkileyebilmektedirler.®® Cevresel faktdrler ve yasam kosullart FK prevalansinda rol
oynamaktadir.

Son yillarda sitokinlerin FK patogenezinde rolii iizerinde durulmaktadir.
Proenflamatuvar sitokinlerin (interleukin-1 beta (IL-1B), TNF-a ve interleukin F (IL-6))
enfeksiyon sirasinda norotransmitterleri modiile ederek FK olusumunu kolaylastirdigi
diisiiniilmektedir.>*® Nur ve ark.>"’nm yaptig1 bir calismada, febril konviilziyonda IL-6
gen polimorfizminin etkisi arastirilmis ve FK grubunda kontrol grubuna gore daha
yuksek oranda -174 G alleli tasiyan genotip oldugu goriilmiistiir.

Endojen antikonviilzan olarak bilinen, hipokampus dahil santral sinir sisteminde

yaygin olarak bulunan ratlarda ndbet esigini arttirarak nobetleri 6nledigi bilinen
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Noropeptid Y ile ilgili bir ¢alismada; atipik FK geciren hastalarin serumundaki
Noropeptid Y diizeyi tipik FK geciren hastalara gore daha diisiik bulunmus olup, FK
uzamasi, tekrarlamasi ve epilepsi riskinin artmasinda cinsiyete bagli olmaksizin diisiik
Noéropeptid Y diizeyleri suglu bulunmustur.>?

Bazi ilaglarin epileptik aktiviteyi arttirabildigi 6zellikle difenhidramin gibi bazi
antihistaminiklerin epileptojenik etkisinin fazla oldugu bildirilmistir.>3

1 ve 2. dereceden akrabada FK Oykiisii yanisira, prematiirite, 30 giinden uzun
siireli hastanede yatis dykiisii, norogelisimsel bozukluk ve yuvaya devam etme durumu
da suboptimal beyin fonksiyonu gostergesi olmasit nedeniyle risk faktorii olmustur. Bu
faktorlerden ikisine sahip olan ¢ocuklarin en az bir FK ge¢irme riskinin % 30 civarinda
oldoldugu bildirilmistir.>*>°

1-2 yas aras1 3372 cocukta yapilan erken fetal donem arastirmasinda ikinci
trimesterde enine serebellar ¢ap1 diisiik olan ve l¢iincii trimesterde biparietal ¢ap1 en
diisiik yiizdelikte olan gocuklarda febril konviilziyon riski oldugu saptanmistir.>® Ayrica
liclincii trimesterde, tiim genel biliylime ozellikleri (femur uzunlugu, karin ¢evresi ve
tahmini fetal agirlik) en diisiik yiizdelik dilimindeki ¢ocuklarin febril konviilziyon
gecirme riski daha yiiksek bulunmus olup ¢alismada fetal biiyiime geriligi ve gebelik
sirasinda olumsuz genetik ve ¢evresel faktorlerin de FK gelisiminde 6nemli olabilecegi
sonucuna varilmistir.’® Danimarka’da yapilan baska bir ¢alismada da, diisiik dogum
agirhgr ve kisa gebelik yasinin FK gelisimi i¢in 6nemli risk faktorleri oldugu
gdsterilmistir.>’

Bazi asilarin da FK olusumunu tetikleyebilecegi unutulmamalidir. Genellikle
DBT den 48 saat, kizamik agisindan 7-10 giin sonrasina kadar ates yoniinden yakin
takip edilmeli ve antipiretikler verilmelidir. Aselliiler bogmaca asis1 tercih edilmelidir.
DaBT asis1 uygulandigr giin boyunca konviilziyon gecirme riskini en yiiksek olup,
DaBT tek uygulandiginda risk 6-9/100.000 iken DaBT-IPV-Hib birlikte uygulandiginda
risk 3-6 kat artmaktadir.®® Asilarin daha ¢ok Dravet sendromu gibi Na kanallarinda
mutasyonu olan hastalarda febril konviilziyonu tetikleyebildigi bildirilmistir.>°

Baz1 eser elementlerin eksikliginin de FK gelisimini arttirdigina dair veriler
literatiirde mevcuttur. Hintli ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada febril konviilziyon
gecirmis ¢ocuklarda ayni yas grubundaki atesli cocuklara gore serum ¢inko diizeyleri

daha diisiik bulunmustur.®’ Yapilan diger ¢alismalarda FK gegiren ¢ocuklarda demir
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eksikligi anemisi tespit edilse de bunlarin FK patogenezindeki rollerinin tartismali
oldugu ifade edilmisgtir.61:6263

Siirli sayida ¢alismalarda, FK’l1 ¢ocuklarda a interferon, néron spesifik enolaz
yiiksekligi, tiroid stimiile edici hormon, prolaktin, biiyiime hormonu ve kortizol
diizeylerinde diistikliik saptanmis olup biitiin bunlarin FK patogenezindeki rolleri halen

tartismali oldugu kanaatine varilmistir,546566

2.4. Klinik ozellikler:

Febril konviilziyon gegiren cocuklarin ¢ogunda viicut 1sisinin yiiksek diizeyde
seyretmesi konviilziyonlarin tetiklenmesinde olduk¢a Onemli bir faktor olarak
bilinmektedir. Febril konviilziyon’lar klinikte; klonik, tonik, tonik klonik ve atonik
olmak {izere 4 tipte goriiliirler. FK’larin ¢cogu kisa siireli, jeneralize, tonik klonik, atonik
nobetler olmakla birlikte nadiren parsiyel nobetlerde goriilebilir. Nobetlerin gogunlugu
tonik Kloniktir (% 75-80). Sadece tonik 6zellikli (% 20) ve atonik ya da diger atipik
formlu (% 5) nobetler daha az siklikla goriilmektedir. Cogunlukla birka¢ dakikada
kendiliginden durur. Nadiren parsiyel baslayip generalize olabilir. Nobet, atesli
hastaligin genellikle ilk 24 saati iginde goriiliir. 3. giin ve sonrasinda gegcirilen
ndbetlerde siipheli olunmalidir.>® Tonik faz genellikle 30 saniye siirmekle birlikte bu
fazda aglama, biling kaybi, apne, kaslarda sertlesme, gaita-idrar inkontinans1 goriilebilir.
Tonik fazi takiben klonik faz olarak adlandirilan ekstremitelerde veya yiizde tekrarlayici
ritmik kasilmalar olugsmaktadir. Bu son fazdan sonra hasta postiktal doneme girer.
Postiktal uyku ve letarji donemi ¢ogunlukla kisa surelidir.

Hastanin ilk konviilziyondan onceki norolojik ve gelisimsel durumu uzun
donemdeki sonuclar agisindan iyi sorgulanmalidir. FK’larin genellikle atesin hizla
yikseldigi ilk donemde goriilmesi, intrakraniyal enfeksiyonlar gibi daha ciddi
durumlardan ayirt edilmesinde oldukca énemlidir.**3

FK basit ve komplike olarak 2 tipte incelenir.

1) Basit febril konvulziyon kriterleri :
* Fokal 6zelligin olmadig1 generalize tonik-klonik tarzda nobetlerdir.
* Norolojik bulgular eslik etmez.
* 15 dakikadan daha kisa sUrer,

* 24 saat iginde tekrarlamaz ve kendiliginden dlzelir.
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* Atesin genellikle 38°C’nin tizerinde oldugu nébetlerdir.
» Nobet goriilme yasi 6 ay — 5 yas arasidir
EEG normaldir.

Ailede atesli nobet Oykiisii vardir.

» Hasta gelisimsel olarak normaldir.

2) Komplike febril konvilziyon kriterleri :

* Fokal baslangicli veya nobet esnasinda fokal 6zellik gosterir.

15 dakikadan uzun sirer.

» Ayni atesli hastalikta veya 24 saat iginde tekrarlar.

Anormal EEG bulgusu gozlenir.
* Mevcut anormal nérolojik bulgular ve gelisme geriligi olabilir.
* Atesin 38,5°C’nin altinda olabildigi veya hastanin uzun siiredir atesli oldugu
nobetlerdir.
Bir hastada basit FK tanis1t koymak i¢in kriterlerin hepsinin birarada bulunmasi
gerekirken, komplike FK tanis1 icin ise bir kriterin olmasi yeterlidir.'>*® FK’larin

siiflandirilmasi Tablo.2’de verilmistir.

Tablo 2. Febril Konviilziyon’larin Siniflandirilmasi

Basit Febril konviilziyon Komplike Febril konvilziyon
(asagidakilerden hepsi birlikte) (asagidakilerden bir kriter yeterli)
15 dakikadan kisa siiren 15 dakikadan uzun stiren
Jeneralize Fokal

24 saat icinde tekrarlamayan 24 saat icinde tekrarlayan

FK’larin % 85’i basit tipte olup, % 15°i komplikedir.>® Basit FK’lar genellikle
iyi huyludur. Ates esnasinda goriilen her konviilziyon FK olmadigindan, ates ve
konviilziyon ile gelen ¢cocuga FK tanisi koyarken 1yi bir anamnez ve dikkatli bir fizik
muayene gereklidir. Anamnezde atesin derecesi, konviilziyonun ayrintil tarifi, nceden
atesli ve/veya atessiz konviilziyon gecirip gecirmedigi, psikomotor gelisim Oykiisii ve
konviilziyon dncesi semptomlar mutlaka ayrmtili olarak sorgulanmalidir.®” Norolojik
olarak saglikli cocuklarin % 2-5’inde en az bir basit febril konviilziyon goriilebilir. Basit
FK’larda genellikle ates 38.5°C’nin iizerinde olup noérolojik ve postiktal bulgu yoktur,

ve mortalite riskinde artis bildirilmemistir.>>68:69
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Komplike FK’larda ates 38.5°C’nin altinda olabilecegi gibi postiktal donemde
nérolojik bulgular yanisira uzun siireli uyku ve yorgunluk hali izlenebilmektedir, 6869
Erken baslangi¢, aile Oykiisiiniin olmamasi, anormal perinatal olaylar, yenidogan
konviilziyonlar1, anormal norolojik gelisim, dnceki anormal ndrolojik bulgular, HHV-6
enfeksiyonu, nobet Oncesi kisa siireli ates, goreceli diisiik ates komplike ilk FK ile
iliskili faktorlerdir.*

Son yillarda yazilan bir derlemede, FK’nin yaklasik olarak % 16’sinin atesten
sonraki ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢iktig1 ifade edilmistir.”® Ayn1 giin iginde tekrarlayan
bu nobetler kisa siireli olup ates baslangicindan sonra 2-4 saat icinde goriltrler.>*™
Basit nobetlerde, komplike nobetlerde goriilebilen postiktal donem olmaz.>>:6870

6 aydan kiiciik ve 6 yasindan biiyiik ¢ocuklarda, diisiik ates seviyelerinde FK
icin tipik olmayan ozelliklerin izlendigi ndbetler “Atipik konviilziyonlar” olarak
isimlendiriler. Otuz dakikadan uzun veya 30 dakika i¢inde st Uste tekrarlayan, bilincin
acilmadig1 atesli konviilziyonlar, febril status epileptikus (FSE) olarak tanimlanir.
Ozellikle 30 dakikadan daha uzun siiren veya 30 dakika icinde arka arkaya tekrar eden,
bilincin acilmadigi FK’lar febril status epileptikus (FSE) olarak tanimlanir. FSE,
cocukluk donemi status epileptikusunun % 25’ine neden olmakla beraber FK’li
cocuklarm % 5’inde goriilmektedir.”>2 Genelde fokal karakterdedirler.”? Olgularin
1/3’iinde konviilziyon acil servislerde durdurulmaktadir. Cogu olguda etken olarak
bakteriyel veya viral kokenli enfeksiyonlar gosterilmekle beraber yiiksek oranda ailesel
yatkinlik da tanimlanmustir.

Uzun stiren FK siklig1 % 16-35 oraninda bildirilmis olup bu nébetlerin % 75’1
ilk FK’dir.>® FK sonrasinda parsiyel baslayan, siklikla nobetin basladig: tarafta ortaya
c¢ikan, birkag saat ile 1-2 giin iginde kendiliginden diizelen bir paralizi goriilebilir ki; bu

“Todd Paralizi”’si olarak adlandirilir.%%"3

2.5. Tam-Ayirici1 Tani:

Tani, ayrintili olarak alinan Oykii ve fizik muayene ile konur. Atesli nobet
yakinmasi ile gelen hasta FK agisindan degerlendirilirken; atesin 6zellikleri, derecesi,
stiresi, eslik eden diger belirtiler yanisira nobetin karakteri, hastanin psikomotor gelisim
Oykiisli, ailede FK ve epilepsi Oykiisii olup olmadigi mutlaka ayrintili olarak
sorgulanmalidir. Ayrintili1 bir anamnez sonrasinda iyi bir fizik ve norolojik muayene

yapilmalidir. Fizik muayenede; hastanin biling diizeyi, meningial irritasyon bulgulari,
13



fontanel siskinligi degerlendirilmeli, kas tonusundaki degisiklikler yanisira kas
tonusunun bir bolgede azalip baska bir bolgede ¢ogalma gostermesi aralikli kontrollerle
dikkatli izlenmelidir. Tonus degisikliklerin gozlenmesi fokal nobetler i¢in Onemli
olabilir. Genelikle hastalarin yapilan ndrolojik muayeneleri normaldir. Komplike FK’da
ise minimal diizeyde norolojik bulgu goriilebilir. 14

Her ates ve konviilziyon birlikteliginin FK olmadig1 unutulmamalidir. Menenjit,
ensefalit, epidural ve subdural enfeksiyonlar, epidural hematom, bakteriyemi
(paroksismal titreme ve kasilmalar), sepsis, status epileptikus, entoksikasyon, elektrolit
dengesizlikleri, hipoglisemi, kafa travmasi, 4-6 aylik bebeklerde kizginlik ve korkuyla
ortaya ¢ikan titremeler ekarte edilmelidir.%”"47

Febril konviilziyon, genellikle atesli hastaligin baslangicinda atesle beraber
ortaya c¢ikmakla beraber bazen konviilziyon, atesin ilk bulgusu olabilir. FK’nin
degerlendirilmesinde en tartismali konulardan birisi tetkiklerin istenmesinin gerekliligi
yanisira ne zaman istenebilecegidir. FK’l1 ¢ocugu degerlendirmesi, atesli bir ¢ocugun
degerlendirilmesi gibi olmalidir. |

Febril konviilziyon’larin % 80-85°1 basit FK oldugundan dolay: kritik siire olan 15
dakika i¢inde konviilziyonun sonlanmasi beklenir. Bu nedenle hastalarin biiyiikk bir
kism1 nobet sonrast donemde gortliirler. Aileden gerekli bilgiler alinirken, hareketleri
tekrar etmesi istenerek goriisme gereginde gorsellige dokiilmeli ve konviilziyonun
ayrintili sekilde tanimlanmasi saglanmalidir. Hasta goriildiigli esnada ndbet devam
ediyorsa, biiyiik olasilikla kompleks FK olabilecegi diisiiniilmelidir.

Afebril konviilziyon dykiisii olan veya agir diizeyde ndrolojik bozuklugu ve/veya
mental retardasyonu olan ¢ocuklar FK olarak kabul edilmezler. FK’un ayirici tanisinda
asagida verilen nedenler dislanmalidir, 12137476
1-Akut semptomatik konvilziyonlar

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit, abse)
b) Hipoglisemi
c) Hiponatremi
d) Hipokalsemi
e) Salmonella ve shigella enfeksiyonlari
f) Intoksikasyon
g) Konvilzif ilaglar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, amfetamin,
kokain tlrevi ilaglar, antikolinerjik etkileri olan tum ilaglar)
14



2-Nonkonvlzif ndrolojik nedenler
a) Santral sinir sistemi enfeksiyonu esnasinda koreatetoz
b) Hareket bozukluklari (kore, tik, tremor)
¢) Shuddering ataklar
3-Nonkonvilzif non-nérolojik nedenler
a) Rigor: Ates esnasinda paroksismal titremeler veya kas kasilmasi olup,
genellikle bu durum bakteriyemi ile iligkilidir. Atesli cocuklarda rigor
gbzlenmesi ¢gogunluka FK ile karigtirilabilir. Fakat rigorda biling kaybi
gorilmez.
b) Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi vagal senkop olup, FK yas

grubunda nadir olarak gorulmektedir.

2.5.1. Laboratuar:

Febril konvilziyonlarda spesifik 6zellikte bir laboratuar bulgusu mevcut olmayip
istenecek tetkikler, ayirict tanida yer alan diger konviilziyona yol acgabilecek nedenleri
ve enfeksiyon etiyolojisini aramaya yonelik olmalidir. Bakteriyemi riskine karsi tam kan
sayimi her zaman Onerilmekle beraber, basit FK icin genellikle gereksiz olan ve afebril
konvilziyon igin uygulanan serumda kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum (Mg),
glikoz Ol¢limleri, hastada kusma, ishal, dehidratasyon, biling bozuklugu mevcutsa

075 Ates odagi halen bulunamiyorsa idrar tetkiki

oldukca yararli olacaktir.
yapilmalidir.®® FK geciren bir cocukta atesle seyreden santral sinir sistemi
enfeksiyonlart en 6nemli klinik sorundur. Yapilan c¢alismalarda ilk kez FK geciren
cocuklardaki menenjit goriilme insidans1 % 2-5 olarak bildirilmektedir.112

SSS enfeksiyonunu dislayabilmek amaci ile hangi durumlarda lomber ponksiyon

yapilmast gerektigi mutlaka iyi bilinmelidir. Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan
FK’larda lomber ponksiyon yapilmasinin &nerildigi durumlar sunlardir.* :

e Fizik muayenede, ense sertligi, Kernig ve Brudzinski’s bulgusu (Sekil.1) gibi
meninks irritasyon kanitlari olan veya 6ykiide ya da muayenede menenjit ya da
intrakraniyal enfeksiyon olabilecegini diisiindiirecek herhangi bir bulgusu olan
her ¢ocuga,

e Atesin uzun siire devam edip konviilziyonun daha sonra olustugu durumlarda,

e 6-12 ay aras1 FK gecirme yakinmasi ile bagvurmus, Haemophilus influenza
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type b (Hib) veya Streptococcus pneumonia asilar1 yapilmamis veya agilama
programi tamamlanmamis olan her ¢cocuga,

e Oncesinde antibiyotik kullanim 6ykiisii olan ve FK yakinmasi ile bagvurmus
cocuklarda, 5 yasindan biiyiik ilk kez febril konvulziyon gegiriyorsa (ansefalit
ve menenjit dislamak i¢in) klinik ve laboratuvar bulgulari ile degerlendirerek

yapilabilir.

Ayrica lomber ponksiyon ile ilgili olarak; FK atesli hastaligin ikinci giliniinden
sonra gegirilirse veya klinisyen 6ykii ve fizik muayene bulgulari ile santral sinir sistemi
enfeksiyonu konusunda siipheli durumda kalmigsa yapilmasi diigiiniilebilir. Amerikan
Pediatri Akademisi Onerilerinde bulunmamakla beraber olgu serilerinde febril status

epileptikus da diger bir lomber ponksiyon endikasyonu olarak bildirilmektedir.>"""®
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Sekil 1. MIB (Meningeal irritasyon bulgular1): Ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgusu

Gelismis iilkelerde FK’l1 ¢cocuklarda menenjit riski % 0,23, gelismekte olan

tilkelerde ise bu oran % 0.4 ile % 1,2 arasinda saptanmis olmakla beraber menenjitli
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cocuklarin % 24’{inde ilk bulgu FK’dir.”®" Prospektif popiilasyona dayali ¢aligmalarda,
febril status epileptikus ile getirilen ¢ocuklarin % 18’inde bakteriyel menenjit
goriilmiistiir.”® Irritabilite, letarji, meninks irritasyon bulgusu, beslenme bozuklugu
Oykiisii, fokal nobet, hipotansiyon, petesi, siyanoz, ayni atesli hastalikta birden fazla
nobet goriilmesi, uzamis posiktal donem, biling degisikligi veya norolojik defisit,
hastanin 48 saat oncesinde bir doktor tarafindan muayene edilmis olmasi, dnceden oral
antibiyotik tedavisi almis olmasi ve hastaneye geldiginde hala konviilziyon geciriyor
olmas1 menenjiti diisiindiirmelidir.1#5%78.7980

Prospektif bir caligmada, 18 ay altindaki ¢ocuklarda asikar menenjit klinik bulgu
ve semptomlart yoksa LP yapilmasinin gereksiz oldugu sonucuna varilmistir.®
Menenyjitlerde ates ve konviilziyon birlikteligi % 5'ten az olmakla birlikte fokal ndbet,
kabarik fontanel, dokiintii (petesi, purpura), hipotansiyon, siyanoz, anormal norolojik
bulgularin eslik ettigi hastalarda LP yapilmasi Onerilmektedir.®? Petesileri olmayan,
meningeal irritasyon bulgularinin olmadigi ve basit FK ile bagvuran 2 yas iizerindeki
cocuklarda menenjit saptanmasi oldukca nadirdir. Ayrica FK ile bagvuran ve menenjit
geciren hastalarin sadece % 30'u meninks irritasyon bulgularmi gostermektedir.®’
Ayrica ilk komplike FK ataginda rutin goriintiilemesinin gereksiz oldugunu ifade eden
caligmalar da mevcuttur.®3 2006 yilinda yapilan bir caligmada LP yapilmasma karar

vermede atesin ¢ok yiiksek olmasinin istatistiksel olarak etkisinin olmadig

saptanmlstlr.84

2.5.2.Goruntuleme:

Febril konviilziyon hastalari ile ilgili baska bir problem de santral sinir sitemi (SSS)
goriintiilemesi endikasyonlaridir. Direk kraniyum grafilerinin FK’da degeri olmamakla
beraber, Basit FK’l1 hastalarda intrakranial patolojiyi destekleyen klinik durum yoksa
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) veya manyetik rezonans (MR) gibi goriintiileme
yontemleri gerekli degildir. Tekrarlayan komplike FK atagi gegiren, fokal norolojik
bulgular1 olan, gelisme geriligi, cilt bulgulari, yapisal defekti, intrakranial basing artisi
olan, dykii veya muayene ile kafa travmasi saptanan ve FK’y1 takiben birkag saatten uzun
stren postiktal norolojik defisiti bulunan hastalara BBT veya manyetik rezonans MR
goriintiileme yapilmasi 6nerilmektedir.}*%%® Nadiren de olsa FK; metabolik hastalik,
inflamatuar hastalik, daha malign epilepsi sendromlarinin ilk isareti olabildiginden siiphe
varsa goriintiileme istenebilir. 1450
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Febril konvilziyon’un degerlendirilmesinde BBT ve MR goériintiileme yontemleri
arasinda istiinliik farki yoktur. BBT, MR ile karsilagtirildiginda nispeten daha ucuz,
uygulanmasi daha kolay, her yerde bulunabilir ve ¢ekim siiresinin daha kisa olmasinin
yani sira yiiksek radyasyon riski olan bir goruntileme yontemidir. MR gérintuleme ise
radyasyon riski olmayan, SSS parankimini ve displazi gibi gelisimsel patolojileri daha iyi
gosteren fakat; pahali, sedasyon gerektiren, her yerde bulunmayan ve ¢ekim siiresinin
uzun oldugu bir gorlintiileme yontemidir. Hangi yontemin tercih edilecegine, hastanin

klinigi, goriintiileme yapma endikasyonu ve maliyet-etkinli§e gore karar verilmelidir.

2.5.3. Elektroensefalografi (EEG):

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda siklikla elektroensefalografi (EEG) ¢ekilmesine
ragmen, tani degeri sirhdir. Bu klinik duruma spesifik olan EEG bulgusu
tanimlanmamistir. Tekrarlama ve epilepsi gelisimi riski acisindan, hangi c¢ocuga
antikonviilzan ilag baslanacagina karar verme agisindan yol gdsterici degildir.%
EEG’nin FK’nin takip, tedavi ve prognozunu belirlemede yeri yoktur. Erken veya gec
donemde c¢ekilsin, normal sinirlarda olmasi epilepsi olasiligint dislamadig1 gibi anormal
desarjlarin saptanmast FK’nin tekrarlayacagini gostermez veya epilepsi tanisi
koydurmaz.**® Ayrica FK ve atesin tetikledigi epileptik atak ayrimmm yaptirmaz.88/
Basit FK’li ¢ocuklarda tamisal degerleri smirli oldugu icin oOnerilmez.®® Status
epileptikus, uzamis postiktal donem, afebril ndbet, noérolojik defisit veya gelisme
geriligi bulunmasi ve tekrarlayan febril nobetlerde dnerilmektedir.5%® Komplike FK’da
Oykiisiinde noromotor gelisim geriligi olan ve ailede FK olan olgularda EEG
anormalligi gbzlenebilir, fakat bu epileptik desarjlarin tanisal ve prognostik degerleri
tam olarak tanimlanmamustir.* EEG, viicut 1sis1 ve viral enfeksiyonlar ile
etkilenebilmekle beraber komplike FK’larda ve bazi viral ensefalitlerin taninmasinda
yardimcidir.2® Komplike FK’Ii ¢ocuklarda, basit FK’li ¢ocuklara goére epileptiform
bozukluk % 6-11 oranda daha sik goriilmekle birlikte epileptiform desarjlar FK tekrari
ya da kaybolmasiyla iliskili degildir; epilepsi gelisimini tahmin edemez.®

Febril konviilziyon gecirildikten sonra ilk hafta icinde EEG’de gecici olarak
bioksipital teta yavaslamasi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari,

multifokal diken aktivitesi benzeri nonspesifik 6zellikte bozukluklar gézlenebildiginden

dolay1 EEG nobetten 7-10 giin sonra ¢ekilmelidir. EEG’nin FK’l1 ¢ocuklarda
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rekiirrensin tahmininde veya gelecekte olusabilecek afebril nobetlerin belirlenmesinde
degeri yoktur. Basit FK’da EEG c¢ekilmesi gereksiz olup, kompleks FK’larda uzun

stiren ve Unilateral FK’larda EEG ¢ekilme endikasyonu vardir.

2.6. Febril Konviilziyon’da Risk Faktorleri, Komplikasyonlar ve Prognoz

2.6.1. Febril Konviilziyon’da Risk Faktorleri:

IIk FK atag icin risk faktorleri: FK’da en 6nemli risk faktorii, ates ve gocugun
yasidir. Ates ne kadar yiiksek ise, FK gecirme riski o kadar artmaktadir. ilk FK igin 5
risk faktoriiniin etkili oldugu bildirilmektedir :

1- Birinci dereceden akrabalarda FK 6ykdisu

2- Oncesinde nérolojik gelisim geriligi olmasi

3- Yuvaya devam etme

4- Yenidogan doneminde 30 giinden fazla siireli hastanede yatis oykiisii

5- Prematiire dogum

Bu risk faktorlerinden en az ikisi mevcut ise c¢ocuklarin %28’inde FK

gelismektedir. Ik FK’da en onemli risk faktorii, birinci dereceden akrabalarda FK
Oyktist varligi olmakla beraber, prematiire dogum, yenidogan déneminde hastanede 30
giinden daha uzun siire yatis Oykiisii ve Oncesinde norolojik gelisim geriligi gibi
durumlar ise suboptimal beyin fonksiyonu gostergesi olmasi nedeniyle bir¢ok ¢aligmada

risk faktorii olarak belirtilmistir. Ik FK icin risk faktorleri Tablo.3’de verilmistir.

Tablo 3: Ik Kez Febril Konviilziyon Gegirme Risk Faktorleri

Genel popilasyonda:
1. veya 2. derecede akrabalarda febril konviilziyon dykiisii olmasi
Yenidogan doneminde hastanede 30 giinden fazla kalma
Gelisim Geriligi
Yuvaya devam etme

Bu kriterlerden ikisi varsa febril konvilsiyon gecirme riski: %28

Atesli hastalig1 olan ¢ocukta:
1. veya 2. derecede akrabada febril konviilziyon 6ykiisii olmasi
Ates yiiksekliginin derecesi

2.6.2. Febril Konviilziyon’da Beklenen Komplikasyonlar:

2.6.2.1. Febril Konviilziyon’da Rekirrens:

19



Febril konviilziyon’lar genellikle iyi seyirli olup, FK geciren ¢cocuklarin %30-
40’inda ikinci bir FK goriilmekte ve bu grubun yarisi ise ligiincii kez FK atagi
gecirmektedir,187.88.89

Febril konviilziyon’larm tekrarlama riskini arttiran faktorler!316:21.89;
e ilk nobetin 1 yas altinda gérilmesi
e Birinci derece akrabalarda FK dykusinin olmasi

e [lk FK sirasinda atesin diisiik derecede olmasi

Nobet 6ncesinde atesin kisa stirmesidir.

Febril konviilziyon’un ilk goriilme yasi rekiirrensi etkileyen en 6nemli faktor
olmakla beraber ilk FK’da yas ne kadar kictikse rekirrens riski de o kadar yuksektir.
FK bir yas altinda baslamissa % 50, {i¢ yasin ilizerinde baslamis ise % 10 oraninda
tekrarlamaktadir.

Febril konviilziyonlu 228 cocukta yapilan bir ¢aligmada, hastalarin % 9’unun 6
saat, % 13’lnlin 12 saat, % 16’sinin ise 24 saat iginde tekrar ndbet gecirdigi
gosterilmistir.® Tiim nobetlerde goriilen tekrarlama oram yaklasik % 30-35 olarak
bulunmustur. Ancak tekrarlama riskinin yas ile ters orantili oldugu gosterilmistir.
Tekrarlama riskinin EEG bulgular1, viral enfeksiyon Oykiisii, cins ve irkla iliskisi
yoktur. Bazi arastiricilara gore ilk nobetin 1 yasin altinda izlenmesi yanisira yine ilk
nobetin ¢ok sayida izlenmesi, viicut 1sisinin 40°C alt1 olmasi ve ailede FK Oykiisiiniin
varlig1 tekrarlama riskini arttirmakta olup, risk faktorlerinin sayist arttik¢a rekiirrens
oraninin da arttig1 bildirilmektedir. Yakin zamanda yapilan bir calismada, nébet aninda
atesin hafif yiiksek olmasi, atipik FK bulgularinin olmasi ve ndbetin atesin ilk 12
saatinde gorillmesi rekiirrens ile anlamli bulunmustur.®

Kompleks FK ile rekiirrens arasinda anlamli diizeyde bir iliski gosterilememis
olmakla beraber, ilk FK uzun siirerse, tekrarladiginda da uzun siirecegi bildirilmektedir.
Risk faktorii olmayan FK’li olgularin % 5’inde FSE (Febril status epileptikus)
gorilmektedir.”> Ancak FSE esnasinda atesin diisiik ve kisa siireli olmasi, ndbetin
parsiyel tipte olmasi, ¢ocugun 18 aydan kiiciik olmas1 yanisira ndrolojik bozukluk ve
ailede afebril konviilziyon oykiisii varligi s6z konusu ise FK’un tekralama riskinin

arttig1 gozlenmektedir,%-2089.90.91.92
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2.6.2.2. Epilepsi Gelismesi

Febril konviilziyon’un epilepsiye doniisiim riski uzun siiredir en fazla tartisilan
onemli konulardandir. FK’larin epilepsiye donlisme riski genel popiilasyona gore hafif
derecede artmistir. Genel popiilasyonda epilepsi goriilme sikligi % 0,5-0,8 iken; FK
gecirenlerde bu oran ¢esitli ¢alismalarda % 2-10 arasinda degismektedir. Cocukluk
caginda goriilen epilepsilerin yaklasik olarak % 15’inde FK dykiisii mevcuttur.

Febril konviilziyon’dan sonra epilepsi gelismesinde risk faktérleri sunlardir®;

e Konviilziyon gegirilmeden 6nceki atesin 1 saatten kisa siiredir var olmasi

e Birinci derece akrabalarda epilepsi 6ykiisu

e FK olusmadan 6nce norolojik veya elektroensefalografik anomali varligi

e Komplike FK ozellikleri

Risk faktorii sayisi arttikca epilepsi gelisme riski de artar.50,55 Tek risk
faktorii varsa epilepsi gelisme riski % 2, iki veya ti¢ risk faktorii varsa epilepsi gelisme
riski % 10 dur. Basit FK’larda epilepsi gelisme oran1 % 1-2,4 iken komplike FK’larda
ise bu oran % 4-6 olarak bildirilmistir.50 Basit FK ge¢irmis olanlarda epilepsi gelisme
riski, normal populasyondan hafifce yiksektir.21

Vestergaard ve ark’in Danimarka’da 1.540.725 olgu {izerinde yapmis oldugu
popiilasyona dayal1 kohort caligmasinda; bu olgulardan 49.857 (% 3,23)’sine FK,16.481
(% 1,06)’ine ise epilepsi tanis1 konuldugu, FK geciren olgularin 2149 (% 4,31)’unda
epilepsi gelistigi bildirilmistir.93 Biger ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, FK gegiren 248
olgudan 16 (% 6,45)’sinda FK sonrasi epilepsi gelistigi; basit FK geciren 235 olgudan
11 (% 4,6)’inde, komplike FK geciren 13 olgudan 5 (% 38,4)’inde epilepsi gelistigi
bildirilmistir.21
Gelisen epilepsi 2’ye ayrilir :

1. Fokal epilepsi: Beynin tek bolgesinden kaynaklanir. Genellikle komplike FK sonrasi
gordlar.
2. Jeneralize epilepsi: Genellikle basit FK sonrasi gorulir.

Fazla sayida FK ge¢irme ve FSE, epilepsi gelisiminde riski arttiran faktorler
arasinda yer almaktadir. 1%

Higbir risk faktorii tasimayan ve FK gegiren ¢ocuklarda 25 yasina kadar afebril
konviilziyon gecirme olasiligr % 2,4 saptanmis olup, genel popililasyonun oranindan
(% 1,4) ¢ok da farkli olmadig1 gdzlenmektedir.!® Komplike FK 6zelliklerinden herhangi
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birisi ile norolojik anomali ve ailede epilepsi hikayesi risk faktorlerinden en az bir
tanesini tasiyan cocuklarda 7 yasinda epilepsi gelismesi oran1i % 10 olarak
saptanmistir.’® Uzamis FK’lar epilepsi goriilme oranm % 21'e kadar yiikseltirken,
komplike FK 0Ozelliklerinin hepsini tasiyan cocuklarda risk orani, % 49' a kadar
yilkselmektedir.®® 6 yasindan sonra devam eden FK’lar “FK+” ve generalize nobet
gelisen olgular “GEFS+” olarak adlandirilmakla beraber bu hastalar epilepsi tanisiyla
takip edilirler ve iyi prognoza sahiptirler.t3°0:%

Febril konviilziyon gecirmis olan olgularda tekrarlama ve epilepsi risk faktorleri

Tablo.4’de FK rekiirrensi ve epilepsi gelisimi acisindan risk faktorii olmayan durumlar

ise Tablo.5’de verilmistir.

Tablo 4: Febril Konviilziyon Gegirmis Olgularda Tekrarlama ve Epilepsi Risk
Faktorleri

Febril konvilziyon tekrarlama risk Epilepsi risk faktorleri:
faktorleri:
Ailede febril konviilziyon dykiisii olmasi Norogelisimsel gerilik
18 aydan kiiguk olma Komplike febril konvilziyon
Ates ytiksekliginin derecesi (diisiik olmast) Ailede epilepsi dykiisii varligt
Ailede epilepsi Oykiisii varligt Atesin siiresi (kisa olmasi)

Tablo 5. Febril Konviilziyon Rekiirrensi ve Epilepsi Gelisimi A¢isindan Risk Faktori

Olmayan Durumlar

Tekrarlayan febril konvilziyon Epilepsi

Norolojik gelisim anormalligi Ailede febril konvulziyon 0Oykisu
varligi

Kompleks febril konvilziyon Ilk febril konviilziyon gegirme yasi

Birden fazla kompleks 6zellik olmast Zirve sicaklik derecesi

Cinsiyet, etnik kdken Cinsiyet, etnik kdken
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2.6.2.3. Febril konviilziyon sonras1 Hipokampal Skleroz ve Temporal Lob
Epilepsisi

Bu konu, epilepsinin giincelligini koruyan tartismali konularindan biridir.
Yapilan calismalar, bu konuya halen tam olarak agiklik getirememis olup sonuglar
celiskilidir. Uzamig FK’lardan sonrasinda kompleks parsiyel epilepsi gelismesi oldukca
nadir gorulen bir durum olup 6n goriilen risk 1:75000 ¢ocuk/y1l olarak bilinmektedir.
Insanlar iizerinde yapilan calismalar da uzamis atesli nobetler ile hipokampal skleroz
arasindaki iliskiyi gostermistir.!% Bu calismalarda hipokampusun febril nébetler
gelismeden Once normal olmadigindan dolayr uzamis FK’ya yatkinlik olusturdugu ve
sonucta tekrarlayan uzamis noébetlerle hipokampal skleroz gelistigi kabul edilmektedir.
Ancak hipokampal skleroz ile uzamis FK birlikteligi her zaman saptanmayabilir. Basit
ve komplike hatta febril status epileptikusu takiben BOS’ta hasar1 gdsteren néron
spesifik enolaz (NSE) ve laktat dehidrojenaz (LDH) degerlerine bakilmis ve artig
gdriilmemistir. %

Spesifik ¢aligmalarda uzamis FK’da ilk 48 saatte (veya FSE sirasinda) cekilen
kranial MR’da belirgin derecede temporal lob (hipokampal) 6demi tespit edilmis olup
bu durumu izleyen 12 ay i¢inde ¢ekilen kranial MR’da 6demin resoliisyonu gosterilmis
olmakla beraber bu bdlgede hipokampal atrofi ya da MTS (Mezial temporal skleroz)
tespit edilmemistir.%*%

Tanimlanmis hipokampal atrofisi olan hastalarin Gykiilerinde uzamis FK ile
nedensel iligkinin saptanmasi sart degildir. Bununla birlikte direnc¢li TLE’li 33 ¢ocuk
tizerinde yapilmis olan bir ¢alismada 21 hastada kortikal displazi (% 66) saptanmakla
beraber, bu hastalar % 73’linde FK dykiisii oldugu goriilmiistiir.”” Yapilan prospektif
ve kontrollii ¢aligmalar ise bu belirgin birlikteligi dogrulamay1 basaramamustir. Bu
caligmalarda, FK geciren genis bir poplilasyonda ve uzun siireli olarak izlenen
hastalarda kiglk bir grupta temporal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel nobet
saptanmistir. Bunun nedeni olarak MTS (Mezial temporal skleroz) ve hipokampal bdlge
atrofisinin ge¢ ¢ocukluk ¢agina kadar saptanamamasi gosterilmistir.%

Tarkka ve ark.’nmn, FK’li 329 olguda MR goriintileme yontemi ile yaptig
calismada %, FK ile MTS arasinda anlamli bir iliski bildirilmemistir. Hipokampal
atrofinin sekonder jeneralize tonik klonik konviilziyonla ya da epilepsi siiresi ile iligkili
olabilecegi diisliniilmiis ve bu bulgunun FK’dan daha c¢ok cocukluk c¢aginda sik
gegcirilen afebril konviilziyonla iliskili oldugu bildirilmistir %%
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Giincel diisiinceler, temporal lobtaki lezyonlarla uzamis FK arasindaki iliskiyi,
sonra ortaya ¢ikacak olan hipokampal atrofinin gelisimine yardime1 olabilecegi yoniinde
desteklemektedir. Sonug olarak; epidemiyolojik, nororadyolojik ve patolojik olarak
yapilan ¢alismalarda kompleks FK ile hipokampal atrofi ve TLE arasinda iligki varlig1

saptanmistir.

2.6.3. Febril Konvulziyon’da Prognoz:

Febril konviilziyonlarin ¢ogu selim olmakla birlikte, risk faktorleri varliginda
nobetin tekrarlama riski ¢ok ylkselmektedir. Ailede febril konvilziyon 6ykusl, 18
aydan kii¢iik olma, ilk konviilziyonda 40°C‘den daha diisiik sicaklik ve atesli hastalik
baslangict ile ilk konviilziyon arasinda 1 saatten daha az zaman olmasi tekrarlama
acisindan risk faktorleri arasindadir, 929899100

Bu risk faktorlerinden dort faktoriin varlifinda ndbetin tekrarlama riski % 70'ten
fazla, risk faktorii yoksa tekrarlama riski % 20'den azdir.1®

Febril konviilziyon’da prognoz olduk¢a iyi olmakla beraber epilepsi riski
diisiiktiir. Genel popiilasyonda % 0.5-1 olan epilepsi riski, basit FK'larda % 1-2,4 iken
komplike ndbet gegirenlerde ise % 4-6 kadardir. Risk faktorlerinin varligi, bu oranlar1 %
10'a kadar cikarabilmektedir. Son yillarda Ozellikle uzamig febril ndbetlerin,
hipokampus hasarina neden olarak ileri donemde epilepsi ve meziyal temporal
sklerozise yol agtig1 yoniinde veriler elde edilmistir.2%? Prospektif kohort ¢alismalarda
motor defisit veya 6liim bildirilmemesi yanisira FSE’de dahi mortalitenin ¢ok diisiik
oldugu saptanmustir.%*

FK, epilepsi gelisimi disinda sozel ve biligsel zekaya etkisi agisindan da
incelenmistir. Uzamis FK gegiren g¢ocuklar, basit FK ge¢irmis olanlar ve kontrol
gruplant ile karsilagtirildiginda, sozel olmayan zeka diizeylerinin digerlerine gore
belirgin derecede daha geri oldugu saptanmistir. Yapilan baz1 hayvan calismalarda
uzamis FK’nin kognitif bozukluklara yol agabilecegi, MR c¢alismalarinda ozellikle
hipokampal alandaki T2 sinyal degisikliklerinin devam eden bilissel bozuklugun
gostergesi olabilecegi bildirilmistir.2% FK'larin ¢ogu basit tipte oldugundan ve sekelsiz
iyilesme izlendiginden, sonraki donemde okul basarisi yanisira dgrenme becerisinin
olumsuz etkilenmeyecegi detayli olarak anlatilarak ailelerin intermitan tedaviye
odaklanmalar1 saglanmalidir.
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2.7. Tedavi:

Febril konviilziyon’larin prognozu genellikle iyi olmakla beraber, giiniimiizde
hicbir tedavi vermeksizin sadece hastanin izlenmesi tartisilmaktadir. Fakat bir FK’ya
tanik olmak, ebeveynler icin olduk¢a korkutucu bir siiregtir. Ilk FK esnasinda ailelerin
cogu, cocugunun Slebilecegini diisiinmekle beraber, tekrarlayan nobetlerin ¢ocuklarinin
beynine hasar vererek kalic1 bazi sekellere yol acabilecegi kaygisini tasimaktadirlar.
Aileler, FK rekiirrensi ile iligkili bulduklarindan dolay1 atesten ¢ok korkarlar ve adeta
bir ates fobisi gelistirirler. Tiim bu nedenlerden 6tiirii cocugu FK atagi geciren ailelerin
cogu tedavi beklentisi icindedirler. FK’da tedavide esas olan prensipler, akut
konviilziyonu durdurmak, tekrarlamasin1 onlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi
yeterli diizeyde bilgilendirerek ates korkusunu azaltmak olmalidir.

Olgularin ¢ogu konviilziyonlar1 durduktan sonra hastaneye getirilir. Bu hastalarda
yaklagim, hastayr monitorize edip, temel yasam destegi saglamak, etiyolojiyi
aydinlatmaya calismak ve rekiirrens riski agisindan 24 saat boyunca hastay1 izlemektir.
Doktorlar agisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iligki tam olarak
aydinlatilamadigindan dolayi, ayn1 zamanda FSE’nin santral sinir sistemine potansiyel
olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi sebebiyle profilaktik
tedavi tercih edilmektedir. FK’larda tedavi akut ve profilaktik tedavi olmak (zere ikiye

ayrilir.

2.7.1. Akut Tedavi:

Hastaneye bagvurdugunda konviilziyonu devam eden ¢ocukta ilk ve temel
yaklagim hastanin konviilziyonunun durdurulmasidir. FK’da konviilziyonu durdurma
girisimleri esas ilkeleri ile diger acil konviilziyonlardaki girisimlerden c¢ok farkl
degildir.

Oncelikle hastanin havayolu acilarak fazla sekresyon varsa aspirasyon islemi
yapilir, kaniil veya maskeyle oksijen verilir, hasta monitorize edilip damar yolu
acilmalidir. Damar yolu agilirken vital fonksiyonlarin devamini saglamak temel
kuraldir. FK esnasinda olast solunum problemi mevcut ise veya yeterli derecede
oksijenizasyon saglanamiyorsa entiibasyon kaginilmazdir. Ancak FK geciren ¢ocuklarda

¢ok nadiren entiibasyon gerekir. Yine de FK ile hastaneye getirilen bir hastaya acil
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miidahale esnasinda resiisitasyon i¢in gerekli olabilecek tiim materyal mutlaka hazir
bulundurulmalidir.

Uzamis FK’larda hasta mutlaka monitorize  edilmelidir.  Hastanin
kardiyopulmoner monitdrizasyonu saglanirken c¢ok siki tespitlerden kaginilmali, ani
kasilmalar esnasinda olasi ‘karst kuvvet’ olusumuna, dolayisiyla hastanin hareket
kisithligr sonucu kendisine zarar vermesine (kemik fraktiirleri, yumusak doku
travmalar1 gibi) engel olunmalidir.

Diazepam intraventdz yolla 0,3-0,5 mg/kg doz ve 1 mg/dk hizinda olacak sekilde
uygulanir. Damar yolu agilamadigi durumlarda diazepam, 0,5 mg/kg/doz olacak sekilde
rektal olarak ta uygulanabilir. Doza bagli olarak ataksi, sedasyon, bazen eksitasyon ve
hiperkinezi gibi etkilerinin yani sira ¢ok hizli verildiginde solunum depresyonuna yol
acabilecegi unutulmamaldir.!®*1% Hastanin atesi kontrol altina almmalidir. Acil
tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal midazolam da
kullanilabilecegi ile ilgili ¢ok sayida yaym mevcuttur.!%41% Ancak nazal midozalam ve
lorazepam tilkemizde bulunmamaktadir.

Nobet aninda intravendz (IV) yoldan verilen benzodiazepinler acil durumlarda
ilk olarak tercih edilen ilaglar olmakla beraber, kii¢iikk ¢ocuklarda intravendz girisimin
genellikle basarisiz oldugu diisiintiliirse likit diazepam (DZP) igeren rektal tiipler
giivenli, etkili ve uygun bir alternatiftir. Rektal olarak uygulanan likit DZP’nin emilimi
oldukg¢a hizli olmakla birlikte, etkinligi neredeyse IV etkinlige es degerdedir. Dakikalar
icinde (2-4 dakika) antikonviilzan plazma konsantrasyonuna ulasilmasi ve akut nobet
kontroliinde oldukca etkili olmasi, aileler tarafindan evde uygulaniminin oldukg¢a kolay
olmasi, diger bilinen avantajlarindandir,104-19

Konvilziyon, 5 dakikadan daha uzun siirerse benzodiazepin grubu ile tedavi
edilmelidir. ilk tercih inravendz yoldan benzodiazepinlerden midazolam (0.15-0.2 g/kg)
veya diazepam (0.1-0.3 mg/kg) dir.2%"1% Midazolam, nasal yoldan likit formda ve IV
olarak verilebilen, suda ¢6ziinen, kisa etkili bir benzodiazepin olup, FK’larda intranasal
midazolam tedavisi ile IV DZP tedavisinin nobet kontroliiniiniin saglanmasinda esit
etkinlikte oldugu gosterilmistir.%®

Cocuk, evde 5 dakikadan daha uzun sire nobet geciriyorsa aile ambulans
cagirmali ve elinde varsa rektal diazepam 0,5 mg/kg veya intranazal midazolam 0,2
mg/kg uygulanmalidir.®®1% Nobet, ilag tedavisine ragmen 10 dakika daha siiriiyorsa
profesyonel tibbi yardim gerekebilir.
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Acil tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal
midazolam daha diisiik oranlarda da olsa kullanilmis olmakla beraber, diazepam ve
lorazepam’in acil nobet tedavisinde etkinligini karsilastiran bir ¢calismada; her iki ilacin
da etkilerinin hizl1 oldugu, fakat lorazepam'in diazepam’dan daha fazla etkili oldugu ve
etki siiresinin daha uzun oldugu gériilmiistiir.1*

Ates semptomatik tedavi edilmelidir. FK’l1 hastalarda atesi diisiirmek amaci ile
islak kompres ile sogutma yapilabilir. Antipiretik ila¢ olarak parasetamol 10-15
mg/kg/doz 4-6 dozda veya ibuprofen 5-10 mg/kg/doz olarak verilebilir.

Genellikle FK’li ¢ocuklar bilingleri agilana kadar acil serviste yakindan
izlenirler. Ates, antipiretikler ile ve sogutularak diisiiriiliir. 1lk defa FK geciren bir
cocukta postiktal donem haricinde letarjisi devam ediyorsa, klinigi stabil degilse, yas1

18 aym altinda ise, kompleks tipte FK ise ve ev kosullar1 ¢ocuk i¢in uygun degilse,

hastaneye yatirilarak birka¢ giin boyunca takibi gerekir.

2.7.2. Profilaktik Tedavi:

Antiepileptik ilag¢ profilaksisi, FK’l1 ¢ocuklarda en fazla tartisilan konulardan
birisidir. Onceki yayinlarda FK’nin epilepsiye doniisebilecegi diisiincesi ile profilaksi
tedavisinin yaygin olarak oOnerilmesine ragmen, son yillarda yapilan genis kapsamli
epidemiyolojik aragtirmalarda FK’larin benign o6zellikte oldugu, merkezi sinir
sisteminde yapisal ve bilissel hasara yol agmadigi, epilepsi gelistirme riskinin ¢ok diisiik
oldugu gosterilmistir.1!!

Basit FK geciren cocuklara antiepileptik ila¢ profilaksisi uygulanmasinin
gerekmedigi ve atese neden olan enfeksiyonun tedavi edilmesi yanisira ailedeki
endiselerin yeterli diizeyde bilgilendirme saglanarak giderilmesinin ¢ogu kez yeterli
olacagi ifade edilmistir. FK’larda uzun siireli tedavi, nadiren gerekli olup FK
rekiirrensini arttiran ¢ok sayida risk faktorii varliginda onerilmektedir. Tedavinin amaci,
FK’nin uzun siirmesi veya sik tekrarlamasini dnlemektir. Uzun siireli tedavi, FK’ nin
tekrarlamasini 6nlemekle birlikte sonradan epilepsi gelisme riskini azaltmamaktadir.

Febril konviilziyon’da uzun siireli antiepileptik ilag tedavisi i¢in kabul edilen
risk faktorleri:

e Ilk FK’nin 1 yas altinda gegirilmesi,

e Ailede FK 0ykisu varligi,

e Kompleks FK 6zelligi gosterenler,
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e Oncesinde norolojik bulgu veya néromotor gelisim geriligi olmast,
e Sik tekrarlama (3°den fazla olmasi),
Bu risk faktorlerinden iki veya daha fazlasi varsa antiepileptik ilag profilaksisi
onerilebilir.
Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda antiepileptik ilaglarla profilaktik tedavi;
2.7.2.1. Atesli donemlerde kisa siireli intermittan tedavi

2.7.2.2. Uzun sureli profilaktik tedavi olmak tizere 2 sekilde yapilmaktadir.

A. Atesli Dénemlerde Kisa Siireli Intermittan Tedavi:
1. Antipiretik tedavi

2. Intermittan Diazepam Profilaksisi

1. Antipiretik Tedavi:

Febril konviilziyon rekiirrensini azaltmak amaci ile en ¢ok basvurulan tedavi
yontemlerinden birisi, antipiretik ilaglar ve 1lik kompresle atesin diisiiriilmesidir. FK’da
esas bulgu, ates yiiksekligi olup, ates diisiiriilerek ¢ocuk rahatlatilmali ve atese bagh
olarak gelisen dechidratasyon Onlenmelidir. Antipiretik ilag olarak ¢ogunlukla
parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6 dozda ve ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda
kullanilmaktadir. Onceki yillarda oldukca fazla kullanilan asetilsalisilikasit, Reye
sendromu riski nedeniyle giiniimiizde dnerilmemektedir.'*2

Parasetamol, hipotalamik 1s1 regiilasyon merkezini etkileyerek viicut 1sisini
vazodilatasyon ve terleme yoluyla azaltirken ibuprofen ise prostoglandin olugumunu
inhibe ederek etkisini gosterir. Ancak bu ilaclarin atesi diisiirmedeki etkisi kanitlanmis
iken, antipiretik tedavinin febril konviilsiyon rekiirenslerini Onleyebildigine dair

bilimsel olarak ispatlanabilmis herhangi bir kanit yoktur 8113114

2. Intermittan Diazepam Profilaksisi:

Diazepam, bir benzodiazepin tirevi olmakla beraber bu grubun genel
Ozelliklerini  gosterir. Etkisini santral sinir sisteminde major inhibitor etkili
norotransmitter olarak bilinen gamma-amino-bitirik asit (GABA) (izerinden
gostermektedir. GABA’erjik norotransmisyonu omurilik, hipotalamus, hipokampus,
substantia nigra, serebellar korteks ve serebral korteks dahil olmak (izere, tim merkezi
sinir sistemi diizeylerinde potansiyelize ettigi gosterilmistir. Diazepam, GABA’erjik
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sinaptik inhibisyon etkisini arttirarak beynin birgok bolgesinde kritik néronlarin
ateslenmesini azaltmaktadir. GABA’nin yerine ge¢memesine ragmen, GABA’nin
etkilerini klor kanallarini genisleterek arttirir.*%1
Gastrointestinal sistemden olduk¢a hizli ve %100’e yakin emilimi ile 2-4
dakikada antikonviilzan plazma konsantrasyonuna ulasan diazepam, pik
konsantrasyonlara eristikten yaklasik 15 dakika sonra antikonviilzan etkisini yitirir.
Metabolizasyonu karacigerde olup, aktif ve kendisinden daha wuzun Omiirli
metabolitleriyle birlikte viicuttan tiimiiyle atilmasi uzun siirdiigiinden, az da olsa
karacigere toksik etkilerinin olabilecegi unutulmamalidir. Yiiksek liposoliibiliteye sahip
bir ila¢ oldugundan, alimindan kisa siire sonra 6zellikle yagdan zengin olan dokulara
hizla yayilarak birikmektedir. Kan-beyin bariyerini hizla gegerek beyindeki
reseptorlerine oldukea kisa siirede baglanir, !>
Atesli donemlerde uygulanan intermittan diazepam profilaksisinin, uzun stireli
tedaviye gore bir¢ok avantaji olmakla birlikte bu durum tedavinin FK’I1 gocugun hayati
boyunca birkag¢ defadan daha fazla olarak uygulanmasim gerektirmemektedir.’
Diazepam, tercihlenen farmakokinetigi ve diisiik oranda toksisitesi nedeniyle kullanimi
uygun bir ilag olup, ¢ocugun giinliik aktivitesi iizerine etkisi olmadig1 gibi davranig ya
da uyku bozuklugu gibi yan etkileri de yoktur ve kognitif fonksiyonlar1 bozulan
hastalarda ilag kesildikten sonra 6 aydan kisa siirede iyilesme oldugu ifade edilmistir.!!8
FK profilaksisinde kullanilan rektal diazepamin viicut 1sisinin 38,5°C*nin iistiinde
oldugu durumlarda 12 saatlik araliklar ile 0,5 mg/kg/doz olarak, giin i¢inde en
fazla 4 doz olarak uygulanmasi &nerilmektedir.'t>1%9
Diazepamin rektal soliisyon formu haricinde profilakside uygulanan oral ve
suppozituar formlar1 da mevcut olup, oral yoldan verilen diazepamin profilakside etkili
oldugunu gosteren bazi galismalar mevcuttur.!? Oral yoldan diazepam kullanimim
rekiirrensin dnlenmesinde etkili olmasina ragmen,; irritabilite, somnolans ve ataksi gibi
onemli santral sinir sistemi hastaligi bulgularin taklit edebilen veya baskilayabilen yan
etkilerinin oldugu bilinmektedir.'?® Suppozituar formun emiliminin, rektal soliisyona
oranla daha uzun siirmesinden 6tiirli, FK profilaksisinde rektal soliisyon formlar1 daha
cok tercih edilmektedir. Diazepamin rektal yoldan uygulanmasi; basit, glivenli, pratik ve
profesyonel olmayan personel ve ailelerce kolayca kullamlabilir bir ydntemdir.'t7
Randomize, cift kor, plasebo kontrollii bazi caligmalar ates yiiksekligi durumunda
verilen profilaktik oral veya rektal DZP tedavisinin FK tekrarini dnlemedeki etkinligini
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gostermistir, 112117119120 ntermittan rektal diazepam profilaksisinin 6nerildigi FK’I1
hastalar;

e Kompleks FK’s1 olan,

e FSE riski olan,

e (ok sik tekrarlayan basit FK gegirenler,

e Ailenin endiseli oldugu hastaneden uzakta olan ¢ocuklardir.

Kisa siireli intermittan diazepam profilaksisi, uzun siireli tedavinin potansiyel

cogu yan etkisi goriilmeksizin FK rekiirrensini azaltmaktadir. Diazepam profilaksisinin
oldukea iyi prognozlu oldugu bilinen basit tipde FK’larda da kullanilmas1 gerektigini

savunan bazi arastirmacilar vardir.

B) Uzun Sdreli Profilaktik Tedavi:

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda uzun siireli antiepileptik ila¢ tedavisi minimal
yan etkisi olan ilaglar kullanilarak uygulanmalidir. Nobet gecirme esnasinda ailede
panik hali ve gereken miidahalenin yapilamama durumu varsa, tibbi miidahale yapilacak
merkeze uzak ise, febril konviilziyonun tekrarlamasi i¢in {igten fazla risk faktorii mevcut
ise hastaya iki yil veya bes yasina kadar antiepileptik ila¢ kullanmasi 6nerilmektedir.
Profilaksi amaci ile kullanilan antiepileptik 1ilaglar epilepsi gelisme riskini
azaltmamakta, sadece febril nobetin tekrarlama riskini azaltmakta, ayrica kullanildiklari
stirece etkili olmaktadirlar. Uzun sureli profilaktik tedavi igin tercih edilen ilaglar;
fenobarbital ve sodyum valproattir.

a@ Fenobarbital: FK’larin Onlenmesinde fenobarbital 1972 yilindan beri
kullanilmaktadur. ilk olarak 1911'de Almanya'nin organik kimyacilarindan Emil Fischer
tarafindan sentez edilmistir.?® Her ne kadar sedasyon yanisira diger kognitif ve
davranigsal yan etkileri olsa da, birgok gelismis iilkede halen popiileritesini
korumaktadir. FSE tedavisinde IV yoldan, profilaktik tedavide ise oral yoldan kullanilan
orta etki sureli bir barbitiirattir. Fenobarbitalin; epileptik odaktan dagilimi engelleyerek
ve noronal ateslemeyi inhibe ederek selektif bir sekilde anormal ndronlar1 baskiladigi
gosterilmistir. Fenobarbital, GABA-benzodiazepin reseptori lizerinde yer alan allosterik
bir regiilasyon bolgesine baglanarak klor kanallariin agilma siiresini arttirlpp GABA
reseptor aracilig ile iletilen akimi giiclendirir. Fenobarbitalin ayn1 zamanda glutamatla

indiiklenen ve 6zellikle eksitatdr yamitlar1 bloke edici 6zelligi meveuttur.*?
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Fenobarbitalin gastrointestinal sistemden absorpsiyonu iyi olup, merkezi sinir
sistemine, sonra splanknik alana, iskelet kasina ve en son olarak da yag dokusuna
ulasarak tiim viicuda dagilmaktadir. Fenobarbital karacigerde metabolize edilmekle
beraber inaktif metabolitleri idrarla atilir. Fenobarbitalin santral sinir sistemi ve
solunum depresyonu yanisira karacigerde mikrozomal enzim indiiksiyonu gibi doza
bagimli olan etkileri vardir. Toksik diizeyi bireyden bireye degismekle birlikte, kural
olarak 35 pg/ml’nin altindaki diizeylerde belirgin bir sedasyon beklenmemelidir. ilk
toksisite belirtisinin sedasyon oldugu unutulmamalidir. Fenobarbital kullanan hastalarda
goriilebilen yan etkilerden biri uykusuzluk olup hastalarin ii¢te birinde hiperkinetik
davranislar izlenebilmektedir. Fakat bunlarin ¢ogunda Onceden bilinen bir davranig
bozuklugu veya santral sinir sistemi patolojisi mevcuttur.1?+122

Fenobarbital, profilakside, FK ve ¢ocukluk dénemindeki bir gok konvulziyonda
etkili olup tedavi dozu hastadan hastaya degisebilmekle beraber genellikle 3-5
mg/kg/giin ve iki dozdur.'?*1?2 Biyoyararlanimi1 %60-80 oraninda olmakla birlikte stabil
maksimum serum konsantrasyonlarina erigebilmesi i¢in ii¢ haftalik diizenli kullanim
streci gerekmekte olup, maksimum serum konsantrasyonuna ulagsmasi 3 haftayi
bulabilmektedir, 21122

Fenobarbitalin yan etkileri dikkate alindiginda, FK’lar gibi genellikle benign bir
durumun 6nlenmesi amaci ile kullanilmasinin istenmeyen kotii sonuglar olusturabilecegi
diisiiniilebilmektedir. Fenobarbitalin kullanimin1 azaltan 6nemli yan etkileri; somnolans,
irritabilite ve hiperaktivite gibi davranis degisiklikleri ve kognitif fonksiyonlari olumsuz
olarak etkilemesidir. Hiperaktivite olustugunda ila¢c kesilebilmekle beraber,
fenobarbitalin biligsel fonksiyonlar {izerindeki etkilerinin uzun dénemde de devam ettigi
izlenmis olup bu istenmeyen olumsuz etkilerine mental retardasyonu veya gelisme
geriligi olan ¢ocuklar daha duyarli oldugundan, bu gruptaki hastalarda tedavi karari
alinirken daha dikkatli olunmasi gerekir, 21122

Fenobarbital tedavisinde bir iki saat gecikmeyle ilacin verilmesi veya unutulmasi
durumunda doz atlanmamas1 gerektigi, ¢ocugun ilag verilis saatinde uyumasimnin ilag
vermeye engel olmadigi ve ilacin mutlaka verilmesi gerektigi, fayda zarar iligkisi ve
diizenli kullanim ile rekiirrensin biiylik 6l¢lide goriilmeyecegi aileye uygun sekilde ifade
edilmelidir. Diger antikonviilzanlarda goriilen cekilme etkisi ve sonugta goriilmesi
muhtemel konvulziyonlar konusunda aile vyeterli dizeyde bilgilendirilmeli, ani
kesmelerde ates olmasa dahi konviilziyon olusabilecegi mutlaka belirtilmelidir. Klinik
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ozelliklerine gore degismekle beraber en az iki yil boyunca tedavinin devaminin
gerekecegi unutulmamali ve aileye mutlaka anlatilmahdir. flact kesme kriterlerinin
basinda ¢ocugun en az iki yil boyunca hi¢ konviilziyon ge¢irmemis olmasi gelmektedir.
Fenobarbital tedavisi yavas bir sekilde kesilmelidir. Ug haftalik bir kesme siiresini
onerenler olmakla birlikte yine klinik kosullar g6z 6niine alinarak alt1 aya varan stireleri
de dnerenler vardir, 121123

b) Valproik asit: Valproik asit FK profilaksisinde fenobarbitale alternatif olarak
1975’den beri kullanilmaktadir. Valproik Asit (VA) endojen bir yag asidi olup ilk
olarak 1882’de Burton tarafindan sentez edilmistir.'** Antikonviilzan etkisini GABA
transferaz ve suksinik semialdehid aktivitelerini inhibe ederek gostermektedir.
Biyoyararlanim1 %80’den fazla olup oral yolla alinan bir dozdan sonra iyi diizeyde
emilerek kandaki maksimum seviyelere 2 saat icinde erisir. Yiyecekler ile emilimi
yavaslayabilir. Ilacin yaklasik olarak % 20°si valproatin direk konjugati seklinde
atilmakla birlikte kalani ise beta ve omega oksidasyonu ile birkag¢ bilesige metabolize
olmaktadir; bunlar da daha sonra konjuge olarak atilmakla beraber, valproatin klirensi
oldukea diisiik olup yarilanma &mrii 9 saatten 18 saate kadar degisir.!?

Yeni tan1 almis parsiyel nobetler ve / veya birincil olarak tonik-klonik ndbetleri
olan hastalarda, valproatin etkinligi, fenitoin, karbamazepin ve fenobarbitalinkine
benzerdir. VA genellikle semptomatik ve idiopatik jeneralize ndbetlerin ¢ogu formu i¢in
ilk tercih edilen ajan olarak kabul edilir.?24-126

Tedavi dozu 20-40 mg/kg/gin olup peroral iki dozda verilir.® Yapilan
calismalarda FK rekiirrensini 6nlemede fenobarbitale es ya da fenobarbitalden daha
etkili olarak bulunmustur.124-1%6

Valproatin en fazla goriilen doza bagimli yan etkileri bulanti, kusma, mide
yanmasi ve abdominal agr1 gibi gastrointestinal yakinmalar olmakla beraber, ayrica
ilacin kisitli sayida hastada goriilen istah artisi, kilo artis1 ve alopesi gibi yan etkileri de
vardir.®® Bu yakimalar icin enterik kapli tabletler ve yemekler ile birlikte alinma
Onerilebilir. Valproik asidin en 6nemli yan etkileri karaciger {lizerine olup bu risk, 2
yasin altinda ve birden fazla ila¢ alan hastalarda daha sik goriilmektedir. ilacin
hepatotoksisitesi doza bagimli gelismemekle birlikte ciddi hepatotoksisite genellikle
tedavi baslangicindan sonraki ilk 4 ay i¢inde olusur.??* flk belirtiler ¢ogunlukla bulanti
ve kusma seklinde gozlenmektedir. Tedavinin, semptomlarin baslamasini takiben bir
haftadan daha kisa bir sire igerisinde kesilmesi dahi karaciger hasarini geri
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dondiirememektedir. Gegici trombositopeni valproatin diger 6nemli yan etkisi olup
tedavinin kesilmesini gerektirmektedir.*?’

Onemli yan etkilerine ragmen valproat, etkili bir antikonviilzan dzellige sahip
olup konvilziyon kontroli ¢ok iyidir. Cocukta 6nemli diizeyde bir sedasyona yol
acmaz. Valproik asit tedavisi verilen FK’l1 olgularda 2-3 haftalik aralar ile mutlaka kan
sayimi ve karaciger fonksiyon testleri kontrol edilmelidir.124126.127

Karbamazepin, difenilhidantoin, etosuksimid, metostksimid ve klorazepat gibi
ilaclar gunimizde FK profilaksisinde kullanilmamaktadir. FK’da o6zellikle izlem
baslangicinda protein ve karbonhidrat miktar1 az, yag igerigi fazla olan ketojenik diyet
uygun olan vakalarda onerilebilmekle birlikte asir1 efor, ani parlak ve titresimli 1siklar
(televizyon ve bilgisayar gibi) ve santral sinir sistemini irrite eden her tlrli olaydan

sakinilmast  gerekir.  Respiratuar  alkaloz  konviilziyonlar1 tetikleyici  etki

olusturabileceginden dolay: tasipne nlenmelidir.*°

2.8. Aile Egitimi:

Febril konvilziyon ile ilgili olarak ailenin yeterince bilgilendirilmesi ve
endiselerinin giderilmesi dnemlidir. Febril konviilziyon’lar biiyiik oranda rahatsiz edici
ve dramatik bir tablo sergileyen, aileyi kaygiya siirlikleyen olaylar olmakla birlikte, ilk
kez FK gegiren bir cocugun ailesi ¢ocugun oOleceginden korkar ve asir1 diizeyde
kaygilanir. Acil durumlar haricinde dncelikle aile sakinlestirilmeli, tibbi girisim ve niiks
onlemleri ikinci planda ele alinmali, FK hakkinda bilgilendirme ve onerilerde bulunma
akut donem sonrasinda yapilmali ve aile sorularini diizenli olarak sorabilecek diizeyde
sakinlestigi zaman bilgi edinme firsati taninmalidir. Ailelere atesli havalenin goriindiigii
ve diisiiniildiigi kadar korkun¢ olmadig1 ve ¢ogunlukla beyinde hasar olusturmadigi,
atesli havalenin sara olmadig1 ve sonrasinda sara geligsme riskinin oldukga diisiik oldugu
ifade edilmelidir. Ayrica hastaligin devami sirasinda veya daha sonra atesle beraber
olusan ndbetin tekrar edebilecegi hakkinda aileye bilgi verilmelidir. Ates yiikseldigi
esnada derece ile nasil Olgiilebilecegi, atese neden olabilecek faktorlerin nasil
azaltabilecegi ve atesli hastaliklarin nasil izlenecegi konusunda aile mutlaka
bilgilendirilmelidir.

Ailelere, havale tekrar oldugu takdirde, yapilacaklar hakkinda gerekli diizeyde
bilgi verilmelidir; dncelikle sakin olunmali, ¢cocuk yan veya yiizii asag1 dogru bakacak

bicimde karn iistli yatirtlmali, diglerin kilitlenmesi esnasinda diglerin arasina herhangi
33



birsey sokmaya c¢alisilmamali, agz1 agmak amaci ile kuvvet uygulanmamali, kasilmalar
surecinde hareketler durdurulmaya calisilmamali ve kasilmanin tersi ydnde
bastirilmamalidir. Cocugun sadece yakindan gozlemlenmesinin yeterli olacagi, ancak
nobet 10 dakika igerisinde sonlanmamigsa ambulans veya araba ile hastaneye
getirilmesi gerektigi anlatilmalidir.**

Verilen bilgiler, kisa ve anlasilir climleler seklinde yazilip aileye verilebilir.
Aileye bu genel yaklasimlar disinda uzun siire gozlem ve tedaviye yonelik Onerilerde
bulunulabilir. FK ge¢iren ¢ocuklarin ailelerininin yonelttigi sorulardan birisi de asilama
programina devam edilip edilmeyecegidir. Yapilan aragtirmalar, asilardan sonra olusan
FK goriilme sikliginin, eger as1 ates yapacaksa diger atesli hastaliklardan c¢ok farkl
olmadigim gdstermistir.®® Her cocuga yonelik olarak ayr1 karar vermek gerekir.
Rekiirrens riskine karst alnacak Onlemler bagisiklama siirecinin aksamamasi

dogrultusunda olmalidir. Difteri-tetanoz-bogmaca asisi1 uygulanmasi sonrasi FK riskinin

ilk 48 saatte, kizamik asisinda ise 7-10 giinde oldugu bildirilmistir.*
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3. MATERYAL VE METOD

01.09.2015-30.08.2016 tarihleri arasinda, Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Unite’mize ates ve ndbet yakinmasi ile
bagvuran ve FK tanist ile klinigimizde yatirilarak takip edilen yaslar1 6 ay- 60ay
arasinda degisen 159 cocuk retrospektif olarak ¢alismaya alindi.

Febril konviilziyon tanisi i¢in kriter olarak hastanin FK yas simirlar1 iginde
olmasi, konviilziyonla beraber viicut 1sisinin yiiksek tespit edilmesi, santral sinir sistemi
enfeksiyonu olmamasi ve konviilziyona neden olabilecek metabolik bozukluk, elektrolit
dengesizligi, entoksikasyon, travma ve patolojik norolojik bulgu (serebral palsi, mental
motor retardasyon gibi) olmamasi kabul edildi. Calismaya alinacak olan ¢ocuklarin yas
siirt 6 ay—60 ay ( 5 yas ) olarak belirlendi. FK’lar, basit ve komplike FK olarak iki
kategoride incelendi.15 dakikadan kisa siiren, 24 saat i¢inde tekrarlamayan ve jeneralize
Ozellik gosteren konvilziyonlar; Basit FK, 15 dakikadan uzun siren, 24 saat iginde
tekrarlayan ve fokal 0zellik gosteren konvilziyonlar ise; Komplike FK olarak
degerlendirildi. Gestasyon siiresi 37 haftadan erken olanlar preterm, 38-42 haftalik
doganlar term, 42 haftanin iizerinde doganlar postterm olarak kabul edildi. Hastalarin
viicut 1s1s1 Ol¢limlerinin digital termometre kullanilarak aksiller yolla yapilmis oldugu
goriildii. 37.2°C tizerindeki Olgiimler ates olarak kabul edilmisti. Atesi olan hastalar
viicut 1s1s1 38°C altinda, 38-38.5°C arasinda, 38.5 ve 39°C arasinda, ve 39°C {izerinde
olan hastalar olarak 4 gruba ayrildu.

Calismaya alinan olgulara ait dosyalar, cinsiyet, yas, ailelerin e8itim diizeyleri,
aile tipi, ailedeki kisi sayisi, kardes sayis1 ve kardeslerin saglik durumu, yasanilan yer,
ikamet edilen ev gibi sosyodemografik ozellikler, FK baglama yasi, ailede FK ve
epilepsi Oykiisii, FK ve epilepsi disinda ailede hastalik dykiisii, FK’a eslik eden hastalik,
noromotor gelisim durumu, FK gecirme sikligi, FK gecirilmesinden itibaren hastaneye
gelis siiresi, FK gec¢irme siiresi, atesin siiresi ve derecesi, FK’a yonelik acilde yapilan
tedavi, acil serviste ve pediatri servisinde kalis siiresi, laboratuar bulgulari, FK ve
epilepsi risk faktorleri, kullanilan antiepileptik ilaglarin etkinligi ve ¢ekilmis ise EEG ve
goriintiileme tetkiklerinden BBT ve MR sonuglart yoniinden detayli olarak
degerlendirildi. Ayrica dosyasinda laboratuar sonuglar1 olan hastalarin tam kan sayimmi
(TKS:CBC), glukoz, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, magnezyum, dre,

kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), serum demir,
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demir baglama kapasitesi ve ferritin diizeyleri, tam idrar tahlili, idrar kiiltlirii sonuglari
kaydedildi.

Retrospektif olarak tasarlanan bu ¢alisma i¢in Tip Fakiiltesi Biyomedikal Etik
Kurul onay1 (2016/6-3) alind1 (Ek 1). Ayrica; Bashekimlik onay1 ile dosyalar arsivden
almarak degerlendirildi.

Calismada istatistiksel analizler i¢in lisanslt SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 23 for Windows 10.0 programi kullanildi. Verilerin degerlendirilmesinde
tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, siklik dagilimlar1) yani
sira ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilagtirmalarinda
Ki-kare testi ve goreli oranti (OR) kullanildi. Sonuglar; anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, yaslar1 6 ay ile 60 ay arasinda degisen toplam 159 g¢ocuk alindi.
Olgularin ortalama yast 20.88+8,59 ay idi. Olgularin % 52,8.°1 erkek, % 47,2.’si kiz
olup, erkek/kiz orani 1,12/1 olarak saptandi (Sekil 2,Tablo 1).
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Sekil 2. Febril konviilziyon geciren olgularin cinsiyete gére dagilimi

Olgularm yas dagilimlarina bakildiginda % 39,6’simin 12 ay altinda; %
40,3’liniin 12-24 ay arasinda; % 10,7 sinin 24-48 ay arasinda; % 9,4’linilin ise 48 ay
tizerinde oldugu goriildi (Sekil 3,Tablo 1).
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Sekil 3. Febril konviilziyon gegiren olgularin yasa gore dagilimi (say1 ve % olarak)
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Ozgegmis sorgulamasinda; olgularin 21’inin (% 13,2) preterm, 138’inin

(% 86,8) term olarak dogmus oldugu goriildii (Sekil.4,Tablo 6).

91.8
H PRETERM B TERM Hvar myok

Sekil 4. Olgularin gestasyonel yasa gore dagilimi ~ Sekil 5. Olgularin ailede febril konviilziyon dykisiine
g gestasy i g g
gore dagilimi

Febril konviilziyon gegiren olgularin % 8,2’sinde, ailede FK 6ykiisiiniin oldugu
saptand1 (Sekil 5, Tablo 6). Anne baba arasinda akraba evliligi 32 vakada (% 20,1)
varken 127 vakada (% 79,9) akraba evliligi yoktu. Vakalarin 19’unun (% 12) kardesi
yoktu. Geri kalan 140 hastanin 119’unda (% 74.9) diisiik veya 6lii kardes Oykiisii yok
iken, 16 hastada (% 10) diisiik, 5 hastada (% 3.1) ise olii kardes Oykiisii mevcut idi
(Sekil 6, Tablo 6).
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Sekil 6. Febril konviilziyon geciren olgularin kardes sayis1 ve 6zellikleri ile iliskisi
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Tablo 6: Febril Konviilziyon Gegiren Olgularin Demografik Ozellikleri

n %
<12 ay 63 39,6
Yas 12-24 ay 64 40,3
24-48 ay 17 10,7
>48 ay 15 9,4
Cinsiyet Kiz 75 47,2
Erkek 84 52,8
Ailede FK Yok 146 91,8
Oykiisi Var 13 8,2
Gestasyonel Preterm 21 13,2
yas Term 138 86,8
Postterm - -
Anne Egitim Okur yazar degil 4 6,2
Duzeyi* Ilkokul mezunu 35 54,7
Ortaokul mezunu 11 17,2
Lise mezunu 14 21,9
Baba Egitim Okur yazar degil 2 2.9
Duzeyi** [lkokul mezunu 9 12,8
Ortaokul mezunu 4 57
Lise mezunu 42 60
Universite mezunu 13 18,6
Kardes Yok 19 12
Durumu Saglikli 119 74,9
Disiik 16 10
Ol 5 3,1
Akraba Yok 127 79,9
Evliligi Var 32 20,1

* Hasta dosyalarinda sadece 64 annenin egitim diizeyi ile ilgili bilgi mevcuttur

** Hasta dosyalarinda sadece 70 babanin egitim diizeyi ile ilgili bilgi mevcuttur.
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Incelenen dosyalarin; 64’{inde anneye ve 70’inde babaya ait egitim diizeyi ile
ilgili bilgi mevcut idi. FK geciren ¢ocuklarin babalari; 9 vakada (% 12,8) ilkokul, 4
vakada (% 5,7) ortaokul, 42 vakada (% 60) lise,13 vakada (% 18,6) Universite
mezunuydu. Babalarin 2’si (% 2,9) okuma ve yazma bilmiyordu (Sekil 7, Tablo 6).
FK geciren cocuklarin anneleri; 35 vakada (% 54,7) ilkokul, 11 vakada (% 17.,2)
ortaokul, 14 vakada (% 21.9) ise lise mezunu olup, annelerin 4’{iniin (% 6,2) okuma-
yazmasi Yok idi (Sekil 8, Tablo 6). Olgularin % 20’sinde anne ve baba arasinda akraba

evliligi vardi.

%18,6 %2,9  %12,8
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OKURYAZARDEGIL
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' = ORTAOKUL

m LISE %17.2 ORTAOKU
m UNIVERSITE mLISE

Sekil 7. Febril konviilziyon geciren olgularin Sekil 8. Febril konviilziyon gegiren olgularin

baba egitim durumu anne egitim durumu

Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklart aksiller yolla bakilan viicut 1s1s1 diizeyleri
36,6 °C ile 39,9 °C arasinda degismekte olup ortalama deger 38,3+ 0,64 °C idi. Vicut
1s1s1 Ol¢iimleri 38°C altinda olan 26 ¢ocuk (% 16.35); 38-38.5°C arasinda olan 68 ¢ocuk
(% 42,8); 38.5 ve 39°C arasinda olan 39 ¢ocuk (% 24,5); 39°C ve lzerinde olan 26
cocuk (% 16,35) mevcuttu (Sekil 9).

%16,35

%16.35

m<38°C
| 38-38,5°C
m 38,5,39°C

m239°C
%24.5

%42,8

Sekil 9. Febril konviilziyon gegiren olgularin aksiller viicut 1sisina (°C) gore dagilimi
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[k FK’sm 1 yasin altinda gegiren olgu sayisi 63 (% 39.6), 1- 2 yas arasinda
geciren olgu sayist 64 (% 40,3), 2 yasin lizerinde gegiren olgu sayist ise 32 (% 20.1)
olarak saptandi. (Sekil 10).
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Sekil 10. Febril konviilziyon gegiren olgularin, ilk febril konviilziyon gecirme yasina gore

dagilimi

Febril konviilziyon gegiren cocuklarda enfeksiyon odagi olarak 88 olguda
(% 55,3) iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE), 53 (% 33,3) olguda alt solunum yolu
enfeksiyonu (ASYE), 13 (% 8,2) olguda akut gastroenterit (AGE), 4 (% 2,5) olguda
idrar yolu enfeksiyonu (IYE) 1 (% 0.6) olguda ise akut otitis media (AOM) saptandi
(Sekil 11).
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Sekil 11. Febril konviilziyon gegiren olgularin enfeksiyon odagina gore dagilim
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Calismaya alinan olgularin; biyokimyasal tetkikleri (glukoz, elektrolitler, iire,
kreatinin, AST, ALT) tiim hastalarda normal degerlerde saptandi. Hematolojik agidan
ise; hemoglobin, hematokrit, demir, total demir baglama kapasitesi ve ferritin
diizeylerine bakildi. Hastalarin 41 (% 26,5)’inde demir eksikligi anemisi saptandi
(Sekil 12). Olgularin 152’sinin dosyasinda CRP sonucu mevcuttu ve bunlarin 62

(% 40,7) ’sinin CRP diizeyleri yasina gore yuksekti.

Demir eksikligi
anemisi olan:
%26,5

%73.5:Normal

Sekil 12. Febril konviilziyon geciren olgularda demir eksikligi anemisi dagilimi

Calismaya alinan olgular; FK smiflamasina gore basit ve kompleks FK’lar
olarak iki gruba ayrildi. Basit FK’l1 olgularimizin sayis1 142 (% 89,3) iken, komplike
FK’I1 olgularimizin sayist ise, 17 (% 10,7) olarak saptandi (Sekil 13). Kompleks
FK’da; nobet siiresinin 15 dakikadan uzun olmasi, fokal olmasi ve 24 saat i¢inde

ndbetlerin tekrarlamasi gibi kriterlerden bir veya daha fazlasinin olmasi dikkate alindu.
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Sekil 13. Febril konviilziyon olgulariin basit ve komplike olarak dagilimi
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Febril konviilziyon tipi ile cinsiyet iligkisi arastirildiginda; 84 erkek hastanin
73 (% 86.9)’linde basit FK, 11 (% 13.1)’inde komplike FK, 75 kiz hastanin 69
(% 92)’unda basit FK, 6 (%8)’sinda komplike FK goriildii (Sekil 14, Tablo 7).
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Sekil 14. Febril konviilziyon gegiren olgularin febril konviilziyon tipi ve cinsiyetleri
arasindaki iligki.

FK tipi (basit veya komplike) ile yas arasindaki iliski incelendiginde; ilk
FK’sin1 1 yas altinda gegiren 63 (% 39,6) olgunun 57 (% 90,5)’sinde basit FK, 6 (%
9,5)’sinda komplike FK goriilmekle beraber, ilk FK’sin1 1-2 yas arasinda gegiren
64 olgunun (% 40,2) 56 (% 87,5)’sinda basit FK, 8’inde (% 12,5) komplike FK, ilk
FK’sin1 2 yas iistiinde gegiren 32 olgudan 29‘unda (% 90,6) basit FK, 3’{inde (%
9.4) komplike FK goriilmiistiir (Sekil 15, Tablo7). ilk FK gecirme yas1 ile FK tipi
arasinda iligkiye rastlanmadi (p=0,753).
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m BASIT m KOMPLIKE = TOTAL

Sekil 15. ilk Febril konviilziyon gecirme yas1 ile basit-komplike febril konviilziyon
arasindaki iligki
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Ik FK atag ile bagvuran olgu sayisi; 79 (% 49,6) olup, bunlarin 72 (%
91,1)’sinin basit 7 (% 8,9)’sinin komplike, ikinci FK atag ile bagvuran olgu sayis1 74
(% 46,5) olup bunlarin 66 (% 89,2)’sinin basit 8 (% 10,8)’inin komplike, ii¢lincl FK
atagi ile bagvuran olgu sayist 5 (% 3) olup 3 (% 60)’liniin basit, 2 (% 40)’sinin
komplike, 4 ve iistiinde atakla bagvuran olgu sayis1 1 (% 0,6) olup basit FK ge¢irdigi
saptand1 (Sekil 16). FK gecirme sayist ile gecirilen FK tipi (basit veya komplike)
arasinda iliski saptanmad1 (p=0,391).
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72 66
A 17 mBASIT
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0 : : . 7
1.FK 2.FK 3.FK 4.FK TOPLAM m KOMPLIKE

Sekil 16. Febril konviilziyon gegirme sayisi ile basit-komplike ayriminin karsilastiriimasi

Febril konviilziyon geciren olgularin ailesinde FK &ykiisii sorgulandi.
Ailesinde FK Oykiisii olmayan 146 olgunun 131 (% 89,7)’inde basit, 15 (%
10,3)’inde komplike FK goriiliirken, ailesinde FK ge¢irme Oykiisii mevcut olan 13
olgudan 11 (% 84,6) ‘inin basit, 2 (% 15,3)’sinin ise komplike FK gecirdigi izlendi
(Tablo 7, Sekil 17). Ailede FK o&ykiisii ile FK tipi (basit veya komplike olmasi)
arasinda iliski saptanmadi (p=0,633).
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Sekil 17. Febril konviilziyon geciren olgularin basit-komplike olmas1 ve ailede febril
konviilziyon dykiisiine gore dagilimi
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Anne ve baba arasinda akraba evliligi saptanan 32 (% 20,1) olgunun 29
(% 90,6)’unun basit FK, diger 3 (% 9,4)’linlin komplike FK gecirdigi saptandi. Anne
ve baba arasinda akraba evliligi saptanmayan 127 (% 79,8) olgunun 113 (%
88,9)’linilin basit, 14 (% 11,1)lnilin ise komplike FK ge¢irdigi saptand1 (Tablo 7,
Sekil 18). Anne baba arasindaki akrabalik ile FK tipi arasinda iligki saptanmadi
(p=0,787).
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Sekil 18. Febril konvilziyon geciren olgularda, nobet tipi (basit-komplike) ile akraba evliligi
iliskisi

Febril konviilziyon gegiren olgularin 139 (% 87,4)’unun JTK tarzinda ndbet
gecirdigi goruldii.

Calismamizda FK geciren hastalarin 44’iiniin EEG’si ¢ekilmis olup EEG zemin
aktivitesi olgularin 33 (% 75)’tinde normal olarak bulunurken, 11 (% 25)’inde ise
EEG’de anormal epileptiform aktivite saptandi. EEG’de anormal epileptiform aktivite
saptanan 11 olgunun 3 (% 27,3)’linde basit FK 8 (% 72,7)’inde komplike FK
goriilmekle beraber, EEG’si normal olan 33 olgunun 29 (%87,9)’'unda basit FK, 4
(%12,1)’iinde ise komplike FK saptandi (Tablo 7, Sekil 19). EEG’de anormal
epileptiform aktivite ile gecirilen FK’un basit veya komplike tipde olmas1 arasinda iligki
oldugu da saptand1 (p=0,04) (Tablo 7). Komplike FK goriilme sikliginin EEG’de
anormal epileptiform aktivite goriilen olgularda, EEG’si normal olanlara gore

yaklasik 6 kat fazla oldugu saptandi.
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BASIT

KOMPLIKE

TOTAL

Tablo 7. Febril Konviilziyon’larin Basit veya Komplike Olmasinin, Cinsiyet, Aile
Oykusii, Akraba Evliligi, EEG Sonuclari,ilk Febril Konviilziyon Gecirme Yasiyla
Tiskisi
Basit FK Komplike FK p
ilk FK <12 Ay 57 6
Gegirme 12-24 Ay 56 8 P=0,753
Yasi >24 Ay 29 3 (p>0,05)
Cinsiyet Erkek 73 11 P=0,319
Kiz 69 6 (p>0,05)
| Ailede Yok 131 15
FK P=0,633
Oykdsi var i : (p>0,05)
EEG Normal 29 4
Sonucu Anormal 3 8 p=0,04
Toplam 32 12 (p<0,05)*
Akraba Yok 113 14 P=0,787
Evliligi Var 29 3 (p>0,05)
* P<0,005 Anlamli kabul edildi.
50
45 44
40 —
m EEG SONUCU
NORMAL
m EEG SONUCU
PATOLOJIK
Total

Sekil 19. Olgularin EEG sonucu ile basit-komplike febril konviilziyon iligkisi
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FK geciren olgularin 80 (% 50,5)’inde rekiirrens goriilmiistiir.  Rekiirrensi

gelisen FK olgularinin 74 (% 92.,5)’linde bir rekiirrens, 5° (% 6,25) inde 2 rekiirrens, 1
(% 1,25)’inde ise 3 rekiirrens goriildii. FK geciren 84 erkek olgunun 39 (% 46,4)’unda,

75 kiz olgunun ise 41 (% 54,7)’inde FK rekiirrensi goriildii. Dolayisi ile rekiirrens
gelisen olgularinin 45 (% 48,7)’i erkek, 34 (% 51,3)’i kiz idi (Tablo 8, Sekil 21).
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Sekil 20. Febril konvilziyon gegiren olgularda cinsiyet-rekiirrens iligkisi

Ilk FK gecirme yast 1 yas altinda olan 63 olgunun 43 (% 68,2)’iinde, 1-2 yas

arasinda olan 64 olgunun 35 (% 54,7)’inde, 2 yas lizerindeki toplam 32 olgunun 2 (%
6,2) ’sin de FK rekiirrensi gozlendi (Tablo 8, Sekil 22). Ilk FK gecirme yasi ile FK

rekiirrensi arasinda iligki saptanmadi (p=0,605).
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Sekil 21. Ik febril konviilziyon gegirme yas araligi ile rekiirrens arasindaki iliski

Febril konviilziyon gegiren olgularin 44’tine EEG ¢ekilmis olup, FK rekurrensi
gelisen toplam 80 hastanin 22’sinin EEG’sinin ¢ekildigi ve bunlarin 15 (% 68,2)’inin
sonucunun normal, diger 7 (% 31,8)’sinin sonucunun ise patolojik oldugu saptandi.
Bununla beraber, FK rekiirrensi gelismeyen toplam 79 hastanin 22 (% 27,8)’sinin
EEG’sinin ¢ekildigi ve bunlarin 18 (% 81,8)’inin sonucun normal, diger 4 (%
18,2)’linlin sonucunun ise patolojik oldugu saptandi.

EEG sonucu normal olan 33 olgunun 15 (% 45,4)’inde rekurrens gelistigi
gozlenirken, EEG sonucu anormal olan 11 olgunun 7 (% 63,6)’sinde rekiirrens gelistigi
gozlendi. EEG sonucu ile FK rekiirrensi arasinda iligski saptanmad1.(p>0,05) (Tablo 8,
Sekil 23).

REKURRENSYOK REKURRENS VAR Total

m EEGNORMAL m EEGPATOLOJIK = Total

Sekil 22. EEG sonucu ile febril konviilziyon rekiirrensi arasindaki iliski

48



Ailesinde FK 0ykislt ile FK rekurrensi arasindaki iliski incelendiginde,
rekiirrens geciren toplam 80 olgunun 12 (% 15)’sinde ailede FK 6ykiisii saptanirken,
diger rekiirrens gelisen 68 (% 85) olgunun ailesinde FK Oykiisiinlin olmadig1 goriildii.
Rekiirrens gelismeyen 79 hastanin 1 (% 1,3)’inde ailede FK Oykisi mevcut iken geriye
kalan 78 (% 98,7) hastanin ailesinde FK 6ykiisii yoktu. Dolayisiyla ailesinde FK dykiisii
olan 13 hastanin 12 (% 92,3)’sinde FK rekiirrensi gelisirken diger 1 (% 7,7) hastada ise
rekiirrens gelismedigi gozlendi. FK rekiirrensi ile ailede FK Oykiisii arasinda iligki
oldugu da saptand: (p=0,02) (Tablo 8).

Ailesinde epilepsi Oykiisii ile FK rekiirrensi arasindaki iliski incelendiginde
rekiirrens geciren toplam 80 olgunun 12 (% 15)’sinde ailede epilepsi Oykiisii
saptanirken, ailesinde epilepsi Oykiisii olmayan 68 (% 85) olguda rekiirrens gelistigi
goriildii. Rekiirrens gelismeyen 79 olgunun 3 (% 3,4)’linde ailede epilepsi Oykiisii var
iken diger 76 (% 96,6)’sinda ailede epilepsi Oykiisli yoktu. Ailede epilepsi Gykiisii
varligi ile FK rekurrensi arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Febril konviilziyon rekiirrensi gelisen toplam 80 olgunun, 10 (% 12,5) *unun ilk
FK nd&betinde atesinin >39°C oldugu izlenirken, FK rekurrensi gelismeyen 79 olgunun,
63 (% 79,7)tniin ilk FK ndbetinde atesinin; < 39°C oldugu,16 (% 20,3)’sinin ise
atesinin > 39°C oldugu saptandi. Atesin derecesi ile FK rekiirrensi arasinda iliski
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Febril konvilziyon rekiirrensi ile FK tipi (basit-komplike) arasindaki iligkiye
bakildiginda basit FK gegiren toplam 142 (% 89.3) olgunun 70 (% 49,3)’inde rekiirrens
goriliirken, komplike FK geciren toplam 17 (%10.7) olgunun 10 (% 58,8)’unda
rekiirrens oldugu izlendi. Sonugta komplike FK ge¢iren olgularda rekiirrens goriilme
sikliginin basit FK gecirenlere gore yaklasik olarak 1,19 oraninda daha sik oldugu
gozlenmekle beraber rekiirrens sikligi ile FK tipi arasinda iliski saptanmadi (p=0,208)
(Tablo 8).
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Tablo 8. Febril Konviilziyon Rekiirrensi I¢in Risk Faktorleri
Rekirrens Var  |Rekirrens Toplam p
Yok
Say1 % Sayr | % Say1r | %

Cinsiyet Erkek 39 48,7 45 56,9 | 84 52,8  |p=0,308

Kiz 41 51,3 34 43,1 | 75 47,2  |(p>0,05)
[1k Febril <lyas 43 53,7 20 253 | 63 39,6
Konvilziyon | 1-2 yas 35 43,7 29 36,7 | 64 40,3 |p=0,605
Yasi >2 yas 2 2,6 30 38 32 20,1 (p>0,05)
Ailede Var 12 15 1 1,3 13 8,2 p=0,02
Febril Yok 68 85 78 98,7 | 146 |91,8 |(p<0,05)
Konvilziyon
Ailede Var 12 15 3 3,9 15 9,4 p=0,419
Epilepsi Yok 68 85 76 96,1 | 144 |90,6 |[(p>0,05)
EEG Normal 15 68,2 18 81,8 | 33 75 (p>0,05)

Anormal | 7 31,8 4 18,2 | 11 25
[k Nobette |>39 °C 10 12,5 4 5 14 8,8 (p>0,05)
Viicut Is1s1
(°C) <39°C 70 87,5 75 95 145 91,2 |(p>0,05)
Febril Basit 70 87,5 72 91,1 | 142 89,3
Konvilziyon | Komplike | 10 12,5 7 8,9 17 10,7
Tipi

Acilde uygulanan tedaviye gore olgular incelendiginde, hastalarin 159

(% 100)’una antipiretik, 39 (% 24,5)’una midazolam (1v), 78 (% 49)’ine fenitoin, ve
diger 2 (% 1,26)’sine fenobarbital, uygulandig: goriildi (Sekil 23).

ANTIPIRETIK

MIDAZOLAM

FENITOIN

TEDAVI

FENOBARBITAL

Sekil 23. Febril konvilziyon geciren olgulara acilde uygulanan tedavi
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[lk FK gegirme yasi, EEG sonucu, FK sayisi, ailede FK 6ykiisii ile uygulanan
tedavi arasindaki iliski incelendi (Tablo 9).

Midazolam (iv) tedavisi uygulanan toplam 39 ¢ocuktan 14 (% 35,8)’iiniin ilk FK
gecirme yasinin 1 yas altinda, 17 (% 43,6)’sinin 1-2 yas arasinda, 8 (% 20,6)’inin ise 2
yas iizerinde oldugu saptandi. EEG ¢ekilen toplam 7 olgunun 6 (% 85,7)’sinin EEG
sonucunun normal 1 (% 14,3)’inin EEG sonucunun ise anormal oldugu izlendi.
Midazolam (iv) tedavisi uygulanan olgulardan 19 (% 48,7)’unun 1 kez, 19 (%
48,7)’unun 2 kez, diger 1(% 2,6)’inin ise ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda, 28 (%
35,9)’inin 1-2 yas arasinda, 18 (% 23,1)’inin ise 2 yas iizerinde oldugu, 19 (%
86,4)’unun EEG sonucunun normal, 3 (% 13,6)’liniin EEG sonucunun anormal oldugu
izlendi. Fenitoin (iv) tedavisi uygulananlardan 40 (% 51,3)’min 1 kez, 35 (% 44,9)’inin
2 kez, 2 (% 2,6)’sinin 3 kez, 1 (% 1,3)’inin 4 kez FK gecirdigi saptandi. Fenitoin (iv)
tedavisi uygulanan ¢ocuklarin 7 (% 9)’sinin ailesinde FK 6ykiisii varken 71 (% 91)’inin
ailesinde FK oykusu yoktu (Tablo 9).

Fenobarbital (iv) tedavisi uygulanan toplam 2 (% 1,27) cocuktan, 2 (%
100)’sinin de ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda oldugu izlenmekle beraber, 1 (%
50)’inin 1 kez, digerinin (% 50) ise, 2 kez FK gecirdigi saptanmakla beraber 2 ‘sinin de
ailesinde FK oykiisiiniin olmadig1 izlendi (Tablo 9).

Antipiretik tedavisi uygulanan toplam 159 ¢ocuktan 63 (% 39,6)’liniin ilk FK
gecirme yasinin 1 yas altinda, 64 (% 40,6)’iiniin 1-2 yas arasinda, 32 (% 20,1)’sinin ise
2 yas tizerinde oldugu saptandi. Antipiretik verilen hastalarin 44 (% 27,7)’iiniin EEG’si
cekilmekle beraber bunlardan 33 (% 75)’iiniin EEG sonucunun normal, 11 (% 25)’inin
EEG sonucunun anormal oldugu izlendi.

Antipiretik tedavisi uygulananlardan 79 (% 49,7)’unun 1 kez, 74 (% 46,6)’liniin
2 kez, 5 (% 2,9)’inin 3 kez, 1 (% 3,2)’inin 4 kez FK gecirdigi saptandi. Cocuklarin 13
(% 8,2)’liniin ailesinde FK Oykiisii var iken 146 (% 91,8)’smin ailesinde FK &ykiisii
yoktu (Tablo 9). Epilepsi gelisen hastalar; cinsiyet, ilk FK yas1, FK tipi, aile 0ykusu,
EEG, gegirdigi FK sayisina gore detaylica irdelendi (Tablo 10).

Febril konviilziyon geciren toplam 159 olgunun 8 (% 5)’inde epilepsi gelistigi
saptandi. Komplike tipde FK geciren 17 (% 11,2) hastanin 4 (% 23,5)’linde epilepsi
gelistigi izlenirken, basit tipde FK geciren 142 (% 88,8) hastanin 4 (% 2,8)’linde
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epilepsi gelistigi izlenmis olup, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, FK tipi (basit-

komplike) ile epilepsi gelisimi arasinda iliski saptandi (p=0,001) (Tablo 10).

Tablo 9. Febril Konviilziyon Geg¢iren Olgularin Aldiklar: Tedaviye Gore
Ozellikleri*
Midazolam | Fenitoin Fenobarbital | Antipiretik
Say1 | % |Say1 | % | Say1 | % Say1 %
Ik FK <l yas |14 358 | 32 41 2 100 63 39,6
Gecirme | 1-2 yag | 17 436 |28 359 |0 0 64 40,3
Yasi arasl
>2vyas |8 20,6 |18 231 |0 0 32 20,1
EEG Normal | 6 857 |19 86,4 0 33 75
Anorm |1 143 |3 136 |0 0 11 15
al
FK 1 19 48,7 | 40 513 |1 50 79 49,7
Sayisi 2 19 48,7 | 35 449 |1 50 74 46,6
3 0 0 2 2,6 0 0 5 3,2
4 1 26 |1 1,3 |0 0 1 0,006
5 0 0 0 0 0 0 0 0
Ailede Var 3 7,7 |7 9 0 0 13 8,2
FK Yok 36 923 |71 |91 |2 100 146 91,8
Oykisu
* Ayni1 hastada birden fazla tedavi uygulanabildigi i¢in toplam tedavi sayist hasta
sayisindan fazla olarak gortilmektedir.

Epilepsi gelisen 8 olgunun 6’sinin EEG’si ¢ekilmis olup, EEG sonucu normal
olan 33 olgunun (% 75) 3’linde (% 9) ve EEG sonucu anormal 11 olgunun (% 25)
3’linde (% 27,3) epilepsi gelistigi gozlendi. EEG sonucu ile epilepsi gelisimi arasinda
iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10). Ailesinde epilepsi dykiisii mevcut olan toplam 15
olgunun (% 9,4) 3’tinde (% 20) epilepsi gelisirken, ailesinde epilepsi dykiisii olmayan
144 olgunun (% 90,6) 5’inde (% 3,5) epilepsi gelistigi izlendi. Epilepsi gelisen 8
cocuktan 3’linlin (% 37,5) ailesinde epilepsi Oykiisii var iken, epilepsi gelismeyen 151
cocugun 12’sinin (% 8) ailesinde epilepsi oldugu izlendi. Ailede epilepsi dykiisii varligi
ile ¢ocukta epilepsi gelisimi arasinda iliski saptandi (p=0,035) (Tablo 10).

Hastanin bagvuru anindaki FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi arasindaki iliskiye
bakildiginda, epilepsi gelisen toplam 8 olgunun 2 (% 25) ‘sininin ilk FK, 3 (% 37,5)’linlin
ikinci kez FK ve diger 3 (% 37,5) olgunun ise iigiincii kez FK atagi gecirmis oldugu
saptandi. Epilepsi gelismeyen toplam 151 olgunun 77 (% 51)’sinin bir kez, 71
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(% 47)’inin iki kez, 2 (% 1,3)’sinin ii¢ kez 1 (% 0,7)’inin ise dort kez FK atag1 gecirdigi
saptandi. Bir kez FK atag1 gec¢iren 79 hastadan 2 (% 2,53)’sinde, ikinci kez FK atagi
geciren 74 hastadan 3 (% 4)’linde, liclincli kez FK atagi geciren 5 hastanin 3 (% 60)’linde
epilepsi gelistigi saptandi. Uciincii kez FK atag1 gecirenlerde epilepsi gelisme oraninin,
ikinci kez FK atagi gegirenlere gore 15 kez, bir kez FK atag1 gegirenlere gore ise yaklasik
23,7 kez daha fazla oldugu saptandi. Sonug olarak, FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi
arasinda iligki oldugu saptandi (p=0,001) (Tablo 10).

Febril konviilziyon sonrasi epilepsi risk faktorlerinden olan norogelisimsel gerilik
ve ates siiresinin kisa olmasi faktorleri hakkinda, arsivden alinarak incelenen ilgili hasta

dosyalarinda yeterli bilgi saptanamadigindan degerlendirme yapilamadi.

Tablo 10. Febril Konviilziyon Sonrasinda Epilepsi Gelisen Hastalarn, Cinsiyet,
IIk Febril Konviilziyon Yas, Febril Konviilziyon Tipi, Febril Konviilziyon Sayisi,
Aile OyKkiisii, EEG Ozelliklerine Gore Dagilimi*

Epilepsi (-) Epilepsi (+) | Toplam P
Say1 | % Say1 | % Say1 | %
Cinsiyet Erkek 79 52,3 5 62,5 | 84 52,8 | p>0,05
Kiz 72 47,7 3 37,5 75 47,2
Ik Febril <l yas 60 39,7 3 375 | 63 39,6 | p>0,05
Konvilziyon | 1-2 yas 60 39,7 4 50 64 40,2
Yasi >2 yas 31 20,6 1 225 | 32 20,2
Febril Basit 138 | 91,4 4 50 142 | 89,3 | p=0,001
Konvilziyon | Komplike | 13 8,6 4 50 17 10,7
Tipi
EEG** Normal 30 78,9 3 333 | 33 75 p>0,05
Anormal 8 21,1 3 66,7 11 25
Ailede Var 12 8 3 375 | 15 9,4 | p=0,035
Epilepsi Yok 139 | 92 5 | 625 | 144] 90,6
Febril Birinci 77 | 581 2 25 79 | 49,7 | p=0,001
Konviilziyon | Ikinci 71 47 3 375 | 74 46,6
Atak Sayisi Uclinci 2 1,3 3 375 | 5 3,1
Ddordinci 1 0,7 0 0 1 0,6

* Yiizde ve say1 toplamlar siitun dikkate alinarak yapildi.
** Tiim olgularin 44’iine, epilepsi gelisen 8 olgunun 6’sina EEG c¢ekilmistir.
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5. TARTISMA

Febril konviilziyon, ¢ocukluk ¢aginin en fazla goriilen norolojik sorunu olmakla
beraber en sik karsilagilan konviilziyon tipidir. FK’lar cogunlukla iyi seyirli olmalarina
karsin niiksedebilme ve afebril ndbetlere yol acabilme gibi sonuglarindan 6tiirii oldukga
Onem tasimaktadir.

Yazilan uluslararasi derlemelerde FK sikliginin, Kuzey Amerika ve Avrupa’da
% 2-5, Japonya’da % 6-9 civarinda goriildiigii ifade edilmistir (6,7). Brezilya’da yapilan
bir ¢alismada®, FK goriilme gérilme siklig1 %6.4 iken Kore’de yapilan bir galismada®
% 6.92 olarak bildirilmistir.

Ulkemizde FK insidansi ile ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde; Kayseri
ilinde yapilan bir ¢alismada.’® FK sikhig1 % 4,3 olarak saptanirken; Erzurum ilinde
yapilan ¢alismadal’ FK siklig1 kizlarda % 5.6, erkeklerde % 7.2 ve toplamda %6,4
oldugu bildirilmistir.

Yapilan bir¢ok c¢alismada, FK’un en sik 6 ay-3 yas arasinda goriildigi ve
cocuklarin yaklasik yarisinda 12-30 ay arasinda yigilma oldugu ifade edilmistir.
Ozaydin ve ark.’®nin yaptig1 ¢alismada ilk FK gecirme yasi ortalama 22.2+1.24 ay
olarak bildirilmigtir. Febril konviilziyonun bes yasin altinda goriilmesi, kii¢iik yaslarda
atesin ndbeti tetikleyici roliiniin oldugunu gostermektedir. Ulkemizden bildirilen
calismalardan, Celik ve ark.’min*?, yaptig1 bir calismada FK igin yas ortalamasi 26,8 ay,
Kafadar ve ark.nin®® yaptign calismada ise yas ortalamasi 1.5 yas ( 8-72 ay) olarak
belirtilmistir. Konviilziyon esiginin diisiik oldugu, enfeksiyonlara egilimin daha sik ve
ates yamtmmin daha yogun oldugu erken c¢ocukluk doneminde FK daha sik
gorilmektedir.*2

Calismamizda, yas aralign 6-60 ay, ortalama 20,88 ay olarak saptandi. Ilk FK
yas1 % 39.6 oraninda 1 yasin altinda, % 40,2 oraninda 1-2 yas arasinda, % 20,1 oraninda
ise 2 yasin iizerinde saptandi. Calismamizda FK, en sik 2 yas altinda (% 79,9)
goriilmekte olup, bu bulgu ulasilabilen literatirler ile uyumlu idi.

FK, erkek ¢ocuklarda, kizlara oranla daha sik goriilmekle beraber erkek/kiz orani
cesitli calismalarda 1.46- 1.8/1 olarak bildirilmistir.!® Sharafi ve ark.}?®nin 349 hasta
FK gegiren olgularin 193 (% 55,3)’{liniin erkek, 156 (% 45,5)’sinin kiz oldugu, erkek/kiz
oraninin 1,23 oldugu bildirilmistir. Oztiirk ve ark.®’nin yaptig1 ¢alismada, FK gegiren

olgularin % 54,5’inin erkek, % 45,5’inin kiz oldugu, dolay1s1 ile erkek/kiz oraninin 1,19
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oldugu bildirmislerdir. Calismamizda, incelenen literatiir ile uyumlu olarak erkek/kiz
orani 1,12/1 olarak saptandi.

Febril konviilziyon’un patofizyolojisinde genetik yatkinlik ile c¢evresel
faktorlerin beraber etkili oldugu diisiintilmektedir. Aile dykiisii ile genetik yatkinlik tiim
calismalarda dikkat ¢ekilen en onemli faktdrlerdir.'® Aile dykiisiiniin varligi, FK’ya
duyarliligr arttirmakta olup hem ilk kez FK gecirilmesi ve tekrarlamasi hem de
devaminda epilepsi gelisiminde olduk¢a dnemli bir faktér olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Oztirk ve ark.*’nin yaptig1 calismada 1. derece akrabalarda FK goriilme siklig1 % 8.9
bulunmustur.® Ayrica FK’l1 ¢ocuklari ailelerinde epilepsi goriilme sikliginin da daha
fazla oldugu bildirilmistir.X® Febril konviilziyon patogenezinde bazi mutasyonlarin ve
dolayistyla genetigin etkin oldugunun gdsterilmesi, ulusal ve uluslararasit bircok
caligmaya ilham kaynag1 olmustur.?°

Ik FK icin risk faktorleri; ailede FK &ykiisii, ncesinde nérolojik gelisim geriligi
olmasi, yuvaya devam etme, yenidogan doneminde 30 giinden fazla sureli hastaneye
yatma dykiisii ve prematiire dogum olarak belirtilmektedir (54,55). Yilmaz ve ark.!®’nin
yaptigi, genetik gecis hipotezini destekleyen calismada birinci derece akrabalarda FK
goriilme siklig1 % 20,8 olarak bulunmustur. Bigcer ve ark.?’nmin yaptig1 ¢alismada, FK
geciren olgularm % 11,25”inde ailede FK &ykiisii saptanmustir. Ozaydin ve ark.*’nin
yaptig1 ¢aligmada 471 hastanin % 34’liniin birinci derece yakininda (anne, baba ve
kardeslerinde) FK gegirme Gykiisii bulunmus, bu hastalarin 301’inde anne ve babada,
170’inde kardeslerde ve 325 hastanin ikinci derece yakininda FK gecirme oykiisii
oldugu bildirilmistir. Téret ve ark.?’nin yaptig1 bir ¢alismada 1. derece akrabalarda FK
oykiisii % 34, ikinci derece akrabalarda % 22 siklikla varken, % 44 hastada ise aile
Oykiisliniin olmadig bildirilmistir. Calismamizda, FK geciren olgularin ailesinde FK
goriilme siklig1 literatiir ile uyumlu olarak % 8,2 olarak saptandi. 21 (% 13,2) hastada,
preterm dogum tespit edildi. Olgularimiz arasinda yuvaya gitme veya yenidogan
doneminde 30 giinden fazla hastanede yatis Oykiisii ile ilgili olarak retrospektif
incelenen hasta dosyalarinda yeterli diizeyde bilgi olmadigindan degerlendirme
yapilamadi.

FK etyopatogenezinde rol oynayan en onemli faktorlerden birisi atestir. Ates
yiiksekliginin derecesinin febril konvulziyon {iizerine etkisi hakkinda kanit diizeyi
yiiksek bir veri bulunmamakla beraber FK tanimi i¢in kabul edilen ates yiiksekligi
minimum 38°C’dir.’ FK’lar genellikle ates yiikseldikten sonraki 1-2 saat igerisinde
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gelismekte olup, Okumura ve ark.!”’nin ¢alismalarinda FK gegcirenlerin ortalama viicut
15151 39,4 °C olarak bildirilmistir. Oztiirk ve ark.*nim yaptig1 calismada ise FK gegiren
cocuklarin ates diizeylerinin 36,8°C ile 41°C derece arasinda degistigi, ortalama ates
degerinin 38.49 + 0.64°C oldugu bildirilmistir. Baz1 ¢alismalarda, FK i¢in ates siniri
38°C, bazilarinda ise 38,5°C olarak ve iizeri olarak bildirilmistir.?? Toret ve ark.??’nin
caligmasinda en sik ates diizeyinin 39°C (% 58 hastada) oldugu ifade edilmistir. Sharafi
ve ark.'?®’ni yapmis oldugu ¢alismada FK gegiren gocuklarin ates diizeylerinin ortalama 38.49
+ 0.64 derece oldugu bildirilmistir. Calismamizda, viicut 1sis1 degeri 36,6°C ile 39,9°C
arasinda ve ortalamasi olarak 38,3°C olarak bulundu.

Febril konviilziyon’da ates ¢ogunlukla viral enfeksiyonlara baglidir; {ist solunum
yolu enfeksiyonu (USYE), alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), akut otitis media
(AOM), pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu (IYE), akut gastroenterit (AGE) gibi cesitli
nedenlere bagl olabilir.t"13

Oztirk ve ark.>nin yaptig1 ¢alismada, USYE % 75.8’lik oranla FK’a en sik
neden olan infeksiyon olarak bulunmustur. Manfredini ve ark.'®nin yaptig1 ¢alismada
da olgularin % 83’iinde en sik FK nedeni olarak yine USYE saptanmustir. Delpisheh ve
ark.}?®min, fran’da yapmis oldugu ¢aligmada yine FK’un en sik nedeninin % 42,3 orani
ile USYE oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda, literatiir ile uyumlu olarak ates
nedeni olarak en sik % 55,3 oraninda USYE saptandi.

Febril konviilziyon yakinmasi ile getirilen ¢ocuklarda ayirict tani igin rutin
tetkiklerin yapilmasi tartigmalidir. Basit FK’da, tam kan sayimi, glukoz, kalsiyum, iire,
kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinin herhangi bir anlam tasimadigi
belirtilmistir.’*® Oztirk ve ark.*nmn yapmis oldugu bir galismada; tam kan saymmu,
glukoz, kalsiyum, fiire, kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinde anlamli bir
sonuca ulagamamislardir. Yine ayni1 ¢alismada FK geciren olgularin % 45.1’inin CRP
degerinin yasa gore yiiksek oldugu bildirilmistir. Calismamizda da incelenen literatiir ile
uyumlu olarak dosyalarinda laboratuar sonuglari olan olgularin tiimiinde glukoz,
kalsiyum, iire, kreatinin, elektrolitler normal sinirlar dahilinde bulundu. Altmisiki (%
40,7) hastada CRP degeri yasina gore yiiksek olarak saptandi.

Serum demir diisiikliigiiniin konviilziyon esigini azalttigi, ayrica atesin bu
olumsuz etkiyi daha da arttirmak suretiyle konviilziyonun olugsmasina yol agtigi
diisiiniilmektedir; ve bu nedenle 6zellikle demir eksikligi anemisinin febril konviilziyon

ile birlikteligi iizerinde durulmaktadir. Daoud ve ark.” ’nin yapmis olduklar1 ¢alismada,
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FK’lu c¢ocuklarda kontrol grubuna oranla demir eksikligi anemisinin daha sik
goriildiiglinii bildirmislerdir. Calismamizda olgularin 41 (% 26,5)’inde demir eksikligi
anemisi saptandi.

Febril konvilziyonlar, ndbet 6zelliklerine gore basit ve komplike olarak iki tipte
gorillmektedir. Delpisheh ve ark.'?®’nin yaptig1 calismada, FK’larin % 69.3 iiniin basit,
% 28,3 iiniin komplike tipde oldugu bildirilmistir. Toret ve ark.??’nin yaptig1 ¢aligmada
ise FK’larin % 87’sinin basit, % 13’linlin komplike tipde oldugu bildirilmistir.
Calismamizda, komplike FK’l1 olgularimizin sayisi 17 (% 10,7) olarak bulundu.

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda ¢ogunlukla EEG ¢ekilmesine ragmen tanisal
degeri oldukca kisithdir. Basit FK’da EEG % 60 normal olmakla beraber yapilan
arastirmalarda, FK’da EEG bozuklugu % 2-86 sikliginda bildirilmektedir.t%!

Bicer ve ark.>!'nin yaptig1 ¢alismada, 176 hastaya EEG incelemesi yapilmis ve
70 (% 39.77) hastada patoloji bulunmus olup, komplike FK’larda EEG anomalisinin
daha fazla goriildiigii bildirilmistir. Yilmaz ve ark.!®’min yapmis oldugu calismada,

hastalarn % 10’unda EEG de bozukluk saptanmustir. Yiicel ve ark.?’

nin yaptigt
calismada, hastalarin % 44’linde EEG anomalileri saptandigi bildirilmistir.
Calismamizda, EEG’si ¢ekilen toplam 44 olgunun 11’inde (% 25) EEG’de epileptiform
aktivite saptanmakla birlikte bunlarin 3’4 (% 27,3), basit FK, diger 8’1 (% 72,7) ise
komplike FK tanis1 almis hastalar idi. Ulasilabilen literatiirle uyumlu olarak, komplike
FK’l1 olgularda anormal EEG sikliginin (% 33,3) basit FK’l1 olgulardaki anormal EEG
sikligina (% 9,4) gore daha yiiksek oldugu, anormal EEG siklig1 ile FK tipi arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliski varlig1 saptandi (p=0,04).

Febril konviilziyon’lar genellikle iyi seyirli olup, FK geciren ¢ocuklarin % 30-
40’inda ikinci bir FK goriilmekte ve bu grubun yarisit ise lgiincii kez FK atagi
gecirmektedir. 187888 FK’li cocuklarm % 9’unun ise iigten fazla FK gecirdigi
saptanmustir.*>%2 Ojha ve ark.’’'nin yaptig1 calismada FK rekiirrens oram1 % 51 olarak
saptanmistir. Tosun ve ark.®>’nm 259 hasta iizerine yapti1 calismada, FK rekiirrens
oram1 % 54.8 olarak bildirilmistir. Ozaydin ve ark.**’nin yaptig1 calismada, FK gegiren
olgularin % 58,9’unda FK rekiirrensi goriildiigii bildirilmistir. Pavlido ve ark.'®nm
caligmasinda ise FK rekiirrens goriilme oran1 % 48 olarak bildirilmistir. Calismamizda,
ulasilabilen literatiir ile uyumlu olarak vakalarin 80 (% 50,3)’inde rekiirrens goriildii. Tlk

FK atag ile bagvuran 79 (% 49,7) olgu ikinci FK atagi ile bagvuran 74 (% 46,5) olgu,
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ticlincii FK atagi ile bagvuran 5 (% 3,1) olgu, 4 ve iizerinde FK atag ile bagvuran 1
(% 0,6) olgu saptand.

Febril konviilziyonlarin tekrarlama riskini arttiran faktorler; ilk ndbetin 1 yas
altinda goriilmesi, birinci derece akrabalarda FK Oykiisiiniin olmasi, ilk FK sirasinda
atesin diisiik derecede olmasi, nobet Oncesinde atesin kisa sirmesidir.®>% Febril
konviilziyonun rekiirrensi etkileyen en énemli faktor ilk goriilme yasi olmakla beraber
ilk FK’da yas ne kadar kiigiikse rekiirrens riski de o kadar yiiksektir. FK bir yas altinda
baslamissa % 50, li¢ yasin iizerinde baslamis ise % 10 oraninda tekrarlamaktadir.

Bazi arastiricilara gore ilk nobetin 1 yasin altinda izlenmesi yanisira yine ilk
nobetin ¢ok sayida izlenmesi, viicut isisimin 40°C altinda olmasi ve ailede FK
Oykiisiiniin varligi, tekrarlama riskini arttirmakta olup, risk faktorlerinin sayisi arttikca
rekiirrens orammnin da arttigi bildirilmektedir.*>°%9929 Herhangi bir risk faktord
tasimayan FK’l1 ¢ocuklarda rekiirrens oran1 % 10 iken, bir ya da iki risk faktoriine sahip
olanlarda % 25-30, (¢ veya daha cok risk faktori bulunanlarda ise % 50-60 arasinda
saptanmistir.”>% Tekrarlarin yaris1 ilk ndbetten sonraki 6 ay icinde, % 75°i 1 yil iginde,
% 90’1 2 y1l iginde gerceklesmekle beraber, eger ilk iki yil icinde FK tekrar etmiyorsa
tekrarlama riski % 10 ile % 15 oranlarma kadar diisebilmektedir.®

Biger ve ark.2’nin yapmis oldugu c¢aligmada, FK rekiirrensi icin en énemli risk
faktoriiniin 1 yastan once ilk febril konviilziyon gegirme oldugu bildirilmistir. Ozaydin
ve ark.®®*’nm yaptig1 calismada, FK rekiirrensi gelisenlerin % 80.2’sinde rekiirrensin ilk
bir yil igerisinde, % 19.8’inde ise ikinci yilinda gozlendigi bildirilmistir. Yine bu
caligmada, ozellkle ilk FK yasinin 1 yasin altinda olmasi yanisira ailede FK oykiisii
varligi, FK rekiirrensi gelisimi i¢in onemli risk faktorleri olarak bildirilmistir. Verrotti
ve ark.}®nmn calismasinda, ilk FK’smi1 yasamin ilk 24 ayinda geciren gocuklarda
rekiirrens % 22 oraninda goriliirken, 2 yasindan sonra gegirenlerde bu oran % 4 olarak
bulunmus olup multipl rekiirrensin ilk FK yas1 ile yakindan iliskili oldugu tespit
edilmistir. Agrawal ve ark.’®*’nin yaptig1 calismada, FK rekiirrensi sikligi ile ilk FK
gecirme yasi arasinda iligki incelenmis, ve ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda olmasi
lehine istatistiksel agidan anlamli (p<0,003) bir iliski saptanmustir.

Calismamizda, ilk FK gecirme yas1 12 ay ve altinda olanlarda, % 68,2 oraninda
rekiirrens goriiliirken, Ilk FK gecirme yasi 12 ay-24 ay arasinda olanlarda % 54,7, 24 ay
iizerinde olanlarda ise % 6,2 oraninda rekiirrens goriildii. Ilk FK yas1 12 ay altinda ve 12

ay lizerinde olan olgularda rekiirrens agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
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saptanmamakla beraber, ilk FK’sin1 12 ayin altinda gecgirenlerde rekiirrens orani1 daha
yiiksek bulundu. FK rekiirrensi gelisen toplam 80 olgunun 78 (% 97,5)’inin ilk FK
gecirme yasinin 24 aym altinda oldugu, goriilirken, 24 aymn istiinde olanlarda ise bu
oranin % 6,25’e diistiigii, dolayist ile literatiir ile uyumlu olarak, ilk FK ge¢irme yasi
2’nin altinda olan olgularda FK rekiirrensi riskinin daha fazla oldugu saptandi.

Tosun ve ark.®?’nin yapmis oldugu ¢alismada, rekiirren FK’s1 olan ve olmayan
vakalarin ailelerinde FK oykiisii siklig1 % 57 ve % 44 olarak bildirilmistir.

Calismamizda, birinci derece akrabalarinda FK gecirme Oykiisii bulunan 13
olgunun 12 (% 92,3)’sinde rekiirrens goriiliirken, 1. derece akrabalarinda FK oykiisii
bulunmayan 146 vakanin 68 (% 46,6)’inde rekiirrens goriildii. Incelenen literatiirler ile
uyumlu olarak caligmamizda, ailesinde FK &ykiisii bulunan c¢ocuklarda rekiirrens
sikliginin arttig1 ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu saptandi (p=0,02).

FK gecirenlerde ilk nobette viicut sicakligi ne kadar fazla olursa, tekrarlama
sans1 o kadar diisiik olmaktadir. Ojha ve ark.®**’nin yaptig1 ¢alismada, FK rekiirrensi
geciren 59 ¢ocuktan 52 (% 88)’sinin ndbet esnasinda atesinin < 37,8 °C, diger 7’sinin
ise >37,8 °C olarak Ol¢iilmiis oldugu; dolayisiyla diisiik viicut sicakligr ile FK rekiirrensi
arasinda diigiik viicut sicakligi lehine olmak tizere istatistiksel agidan anlamli bir
iliskinin (p=0,001) saptandig1 bildirilmistir.

Calismamizda, FK rekiirrensi gelisen toplam 80 olgudan 70 (% 87,5)’inin ilk FK
sirasinda viicut 1sisinin 39°C’nin altinda oldugu, diger 10 (% 12,5) olguda ise viicut
isisinn 39°C ve iizerinde 6lgiilmiis oldugu saptandi. Istatistiksel olarak anlamli
olmamasina ragmen, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, ilk FK’sin1 39°C’nin altinda
gecirenlerde daha yiiksek oranda FK rekiirrensi gelistigi goriildii.

Calismamizda, retrospektif olarak incelenen hasta dosyalarinda, konviilziyon
oncesi ates siiresi ile ilgili yeterli diizeyde bilgi saptanamadigindan dolay:r ilgili
parametreler arasindaki iliski glivenilir diizeyde degerlendirilemedi.

Tekrarlama riskinin EEG bulgular, cins ve irkla iligskisi yoktur. Ojha ve
ark.®’nin Nepal’de yaptig1 FK rekurrensi ile ilgili calismada erkeklerde FK rekiirrensi
goriilme siklig1 % 62 olarak bildirilmistir. Calismamizda, FK rekiirrensi gelisenlerin %
48,7’si erkek olmakla beraber, incelenen literatiirler ile uyumlu olarak, cinsiyet ile FK
rekiirrensi siklig1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmadi.

Ojha ve ark.®’nin ¢alismasinda FK rekiirrensi gelisen toplam 59 hastadan 6
(% 10,1)’smn, FK rekiirrensi gelismeyen 56 olgudan 5 (% 8,9)’inin ailesinde epilepsi
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Oykisi oldugu bildirilmis olup ailede epilepsi 6ykiisii ile FK rekiirrensi arasinda anlaml
bir iliski saptanmamistir. Calismamizda, ailesinde epilepsi Oykiisii mevcut olan 15
olgunun 12 (% 80)’sinde rekiirrens goriiliirken, epilepsi dykiisii olmayan 144 olgunun
68 (% 47,2)’inde rekiirrens gorilmiistiir. Rekirrens riski, ailesinde epilepsi 0ykusi olan
olgularda, epilepsi Oykiisii olmayanlara oranla istatistiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen 1,7 kat fazla bulundu.

Joshi ve ark.**'nin yaptig1 ¢alismada, EEG’nin FK rekiirrensi i¢in bir risk
faktori olmadigr belirtilmistir. Calismamizda, EEG’de epileptiform bozukluk olan 11
vakanin 7 (% 63,6)’sinde, EEG’si normal olan 33 vakanin 15 (% 45,4)’inde rekiirrens
goriildiigii saptandi. Rekiirrens sikligi, EEG bozuklugu mevcut olan olgularda 1,4 kat
daha fazla gorullrken, literatir ile uyumlu olarak EEG sonucu ile FK rekirrensi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Febril konviilziyonlarin prognozunun oldukga 1yi olmasindan dolay1 glinlimiizde
hi¢ tedavi vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi halen tartisilmaktadir.
Ancak ¢ocugu FK geciren aileler farkli kaygilardan dolay: tedavi beklentisi i¢cindedirler.
Tedavide esas olan yaklagim; akut konviilziyonun durdurulmasi, rekiirrensin dnlenmesi,
epilepsi riskinin azaltilmasi1 ve ailenin yeterince bilgilendirilerek ates fobisinin
azaltilmasma yonelik olmalidir. Calismamizda, olgularin verilen tedavilere gore
dagilimlar1 incelendiginde; % 100 oraninda antipiretik, % 49 oraninda fenitoin, % 24,5
oraninda dormicum, % 1,26 oraninda fenobarbital uygulandig: saptandi.

Antipiretik ajanlarin ¢ocuklari rahatlatici etkileri olmakla beraber febril ndbetleri
onledigi konusunda kayita dayali bilgi bulunmamaktadir (15). Febril konviilziyonlar,
yalniz ates ile beraber goriildiigiinden dolay1 FK’y1 6nlemede agresiv antipiretik tedavi
verilmesi diisliniilebilir. Antipiretik ilag¢ tercihi olarak cogunlukla parasetamol 10-15
mg/kg/doz 4-6 dozda ve ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullanilmaktadir.

Rosenbloom ve ark.**'min antipiretik ve plasebo vererek yapmis olduklar:
calismada, asetaminofen (15 mg/kg) ve/veya ibuprofen (5-10mg/kg) alan 348 olgudan
79 (% 22,7)’unda rekiirrens gelistigi ve bu oranin plasebo alanlarda ise % 24,4 oldugu,
dolayis1 ile antipiretik tedavisinin FK rekiirrensini 6nlemede etkili olmadig

bildirilmistir. Strengell ve ark.'®®’

nin antipiretik ve plasebo vererek yaptigi bagka bir
caligmada, antipiretik alanlarda FK rekiirrensi goriilme sikligi % 23,4 olup plasebo
verilenlerde de bu oranin yakin degerde % 23.5 olarak saptandigi, antipiretik tedevisinin

FK rekiirrenslerini onlemedigi bildirilmistir. EI Radhi ve ark.}**’nin antipiretik ile
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plasebo verilerek yaptigi karsilastirmali baska bir ¢alismada da antipiretik tedevisinin
FK rekiirrenslerini dnlemedigi bildirilmistir.

Calismamizda, incelenen literatiirler ile uyumlu olarak, atesli donemde
antipiretik tedavisi uygulandigi saptanan 159 olgudan 80’inde (% 50,3) rekirrens
gelistigi tespit edilmekle beraber yine ulasabildigimiz literatlir ile uyumlu olarak
antipiretik tedavisinin FK rekiirrensini 6nlemede etkili olmadig1 saptandi.

FK’larin Onlenmesi amaciyla verilen uzun siireli profilaktik tedavide sik
kullanilan antiepileptik ilaglar fenobarbital ve valproik asitdir. Yapilan caligsmalarda
valproik asitin FK rekiirrensinin  Onlenmesinde fenobarbitale esdeger veya
fenobarbitalden daha etkili oldugu bildirilmigtir.12>27

Masuko ve ark.}?®’nin yaptiklari plasebo kontrollii calismada fenobarbital ve
intermittan diazepam verilen ¢ocuklarda FK rekiirrensi aragtirilmig; fenobarbital
alanlarda FK rekiirrens siklig1 % 24,5 olup, plasebo alan karsit kontrol grubunda bu
oranin % 37 oldugu, diazepam veilenlerde ise FK rekiirrens sikliginin % 11,2 olup
plasebo alan karsit kontrol grubunda ise bu oranin %37 oldugu saptanmakla beraber FK
rekiirrensini 6nlemede bu iki ilag arasinda 6nemli bir farkin olmadig1 bildirilmistir.
Salehiomra ve ark.'*”’nin yaptig1 ¢alismada, profilaktik tedavi olarak fenobarbital veya
diazepam kullanimi ile FK rekiirrensini 6nleme agisindan 6nemli bir fark olmadigi
bildirilmistir. Offringa ve ark.!**’nin yapmis oldugu calismada, fenobarbital, diazepam,
fenitoin ve antipiretiklerin FK rekiirrens ataklarinin dnlenmesinde birbirlerine kars1
onemli diizeyde iistiinliiklerinin bulunmadig bildirilmistir. Yine ayni ¢calismada,
fenobarbital ve/veya aralikli oral diazepam kullaniminin FK rekiirrens ataklarini
azaltmakla beraber % 30’a varan istenmeyen yan etkilere yol agabildigi belirtilmektedir.
Calismamizda, midazolam (iv) verilen grupta % 51,3, antipiretik alan grupta
% 50,3, fenobarbital alan grupta % 50, fenitoin alan grupta ise % 48,7 oraninda
rekiirrens gelistigi izlenmekle beraber, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, uygulanan
tedavi ile rekurrens gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 tespit
edildi.

Prognozu oldukca 1yi oldugu bilinen febril konviilziyonda uzun siireli tedavide

kullanilan fenobarbital ve valproik asit gibi ilaglarin 6nemli yan etkilerinin olmasindan

dolay1 kullanimlarinin sinirlandiriimasi gerektigi konusunda gériisler vardir, 586970111
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Masuko ve ark.’?®’nin 790 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada rektal diazepam
uygulanan c¢ocuklarda FK rekdrrensinin % 11,2, plasebo alan grupta ise FK
rekiirrensinin % 17,1 oldugu bildirilmistir.

Okumura ve ark.**7nin EEG anomalisi olan FK’l1 ¢ocuklar iizerinde yapmis
olduklar1 ¢alismada; profilaksi verilen grup (intermittan diazepam veya uzun siireli
fenobarbital) ile verilmeyen grup arasinda rekiirrens ve epilepsi gelisimi agisindan
belirgin farklilik olmadig1 bildirilmistir. Calismamizda, intermittan rektal diazepam
kullanan hasta kayd1 giivenilir olarak gozlenmediginden ilgili rekiirrens degerlendirmesi
yapilamadi.

Febril konviilziyonun epilepsiye doniisme riski en ¢ok tartisilan konulardan biri
olmakla beraber, bu risk genel popiilasyona gore hafif derecede artis gosterir. Cesitli
calismalarda FK’larin epilepsiye doniisme riski % 2-7 arasinda degisen oranlarda
oldugu saptanmistir. Basit FK’larda bu oran % 1-1,5 iken komplike FK’larda % 4-15
olarak bildirilmistir.

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak FK geciren toplam 159 olgunun 8 (%
5)’inde epilepsi gelistigi saptandi. Komplike tipde FK geciren 17 (% 11,2) hastanin 4
(% 23,5)’tinde epilepsi gelistigi izlenirken, basit tipde FK gegiren 142 (% 88,8)
hastanin 4 (%2,8)’linde epilepsi gelistigi saptanmis olup bu farklilik anlaml
bulunmustur (p=0,001).

Calismamizda, ailesinde epilepsi Oykiisii olan 15 (% 9,4) olgunun 3 (%20)’linde
epilepsi gelisirken, ailesinde epilepsi Oykiisii olmayan 144 (% 90,6) olgunun 5
(%3,5)’inde epilepsi gelistigi izlendi. Epilepsi gelisen 8 g¢ocuktan 3 (% 37,5)’liniin
ailesinde epilepsi Oykiisii var iken, epilepsi gelismeyen 151 ¢ocugun 12 (% 8)’sinin
ailesinde epilepsi oldugu izlendi. Calismamizda ailede epilepsi goriilme sikligr ile
cocukta epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptandi
(p=0,035). Hastanin basvuru anindaki FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi arasindaki
iligkiye bakildiginda, FK atak sayist ile epilepsi gelisimi arasinda anlamli bir iliski
oldugu saptand1 (p=0,001).

Yapilan ¢alismalarda; EEG, BBT, MRG gibi goriintiileme yontemlerinin FK’l1
cocuklarda biiylik oranda normal olarak tespit edildigi, rekiirrens ve epilepsi gelisimi ile
iliskili olmadig1 sonucuna varilmistir.®® Calismamizda, EEG sonucu ile epilepsi gelisimi

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski saptanmadi. Caligmamizda da
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hastalarimizdan 18’ine santral goriintiileme yapilmis, ve literatiir ile uyumlu olarak
bunlarin tiimii normal olarak raporlanmisti.

Sonug olarak; Iyi seyirli olarak bilinen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens
gostermesi yanisira genel popiilasyona gore daha yiiksek oranda epilepsi riski olmast
nedeniyle takip edilmesinin 6nemli oldugu goriilmekle beraber, 6zellikle rekiirrens riski
daha yuksek olan, ailesinde FK dykisl olan, komplike FK gecirenler, ailesinde epilepsi
oykiisii olanlar ve ikiden fazla sayida FK atagi geciren olgularin daha yakindan takip

edilmesinin gerektigi kanisina vardik.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuglar

01.09.2015-30.08.2016 tarihleri arasinda, Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Unite’mize febril konviilziyon yakinmas ile
bagvuran ve
klinigimizde yatirilarak takip edilen 159 olgunun, risk faktorleri ve sosyodemografik
ozelliklerinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan retrospektif c¢alisma sonucunda
asagida listelenmis olan istatistiksel agidan anlamli sonuglara ulasildi.
1. Ailede FK gecirme oykiisii varligr ile FK rekiirrensi arasinda anlamli diizeyde bir
iliski saptand1 (p=0,02).
2. FK tipi (basit-komplike) ile epilepsi gelisimi arasinda komplike FK gegiren olgularda
daha sik epilepsi gelismesi lehine anlamli bir iligki saptandi (p=0,001).
3. Ailede epilepsi oykiisii varligi ile olgularda epilepsi gelisim sikligi arasinda anlamli
bir iliski saptand1 (p=0,035).
4. EEG’de anormal epileptiform aktivite varligr ile komplike FK arasinda anlamli iligki
oldugu saptand: (p=0,04).
5. Febril konviilziyon atak sayis1 ile epilepsi gelisimi arasinda, ikiden fazla fk atag:

gecirilmesinin epilepsi gelisim riskini anlamli sekilde arttirdig1 goriildi (p=0,001).

6.2. Oneriler

1 lyi seyirli olarak bilinen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens gdstermesi yanisira genel
popllasyona gore daha yiiksek oranda epilepsi riski tasimasi nedeniyle takip
edilmesi gerekir.

2 Ozellikle FK rekirrensi riski daha yiiksek olan; ailesinde FK Gykisii olan gocuklar,
komplike FK gecirenler, ailesinde epilepsi dykiisii olanlar ve ikiden fazla sayida FK
atagi gegiren olgular daha yakindan takip edilmelidir.

3. FK’nin, 6zellikle 2 yasindan kiigiik olgularda, annenin egitim diizeyi diisiik olanlarda
ve erkek cocuklarda daha fazla oranda gozlendigi, ailede FK Oykiisii olan

cocuklarda ise bu oranin ¢ok daha fazla olabilecegi dikkate alinmalidir.
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4. 1k ndbetin erken yasta ortaya ¢ikmasi, atesin ndbet esnasinda yiiksek olmamast,
ailede FK 0Oykiisli olmasi1 gibi durumlarin, tekrarlayan nobetler i¢in kabul edilen
risk faktorleri oldugu unutulmamali ve gerekli 6nlemler alinmalidir.

5 FK’larin basit veya komplike olmasi agisindan istatistiksel ag¢idan anlaml
olmamakla beraber 2 yasin altindakilerde, erkek ¢ocuklarda, ailesinde FK 6ykiisii
olanlarda ve ilk FK’unu 2 yasin altinda gegirenlerde, komplike tip FK’larin daha
sik goriilebilecegi dikkate alinmalidir.

6. EEG sonucu anormal olanlarda, komplike FK’larin anlamh gsekilde daha sik
gortilebilecegi bilinmelidir.

7. Ailede FK 0ykiisiiniin olmasinin, FK rekiirrensi gelisme riskini arttirdig
unutulmamalidir.

8 Cocugu FK geciren aileler ¢esitli kaygilardan dolay: tedavi beklentisi igindedirler.
Aileler ates konusunda yeterince bilgilendirilmeli ve gerektiginde fazla zaman
kaybetmeden ates digiiriicii tedaviye ev ortaminda baslamalari konusunda
uyarilmahdir. Aldiklar tedbirlere ragmen eger ¢ocuklari FK gecirirse ailelerin
bundan korkmamalar1 ve panik yapmamalar1 6giitlenmelidir. FK’un gdoriiniiste
kendileri igin trkiitiicli bir durum olmasina ragmen genelde selim seyirli bir olay
oldugu anlatilmaldir. Ozellikle yiiksek riskli c¢ocuklar iyi segilmeli ve
gerektiginde aileler evde atesi diislirmeye yonelik islemler ve rektal diazem
uygulanmasi yoniinde egitilmelidir.

9. Hekimler agisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iliski tam
anlamiyla aydinlatilamadigindan ayni zamanda FSE’nin santral sinir sistemine
potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasindan

dolay profilaktik tedavi verilmesi tercih edilmelidir.
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TABLO LIiSTESI

Febril konviilziyon ile iliskili gen lokuslar1

Febril konviilziyon’larin siniflandirilmasi

[1k kez febril konviilziyon gecirme risk faktorleri

Febril konviilziyon ge¢irmis olgularda tekrarlama ve epilepsi risk
faktorleri

Febril konviilziyon rekiirrensi ve epilepsi gelisimi agisindan risk faktor
olmayan durumlar

Febril konvilziyon gegiren olgularin demografik 6zellikleri

Febril konviilziyonlarin, yas, cinsiyet, aile dykdisii, akraba evliligi,
elektroensefalografi (EEG) sonuglari, ilk febril konviilziyon gegirme
yasi ile iligkisi

Febril konvilziyon rekurrensi igin risk faktorleri

Febril konviilziyon gegiren olgularin aldiklar tedaviye gore ozellikleri

Febril konviilziyon sonrasi epilepsi gelisen hastalarin cinsiyet, ilk febril
konviilziyon yast, febril konviilziyon tipi, febril konviilziyon sayisi, aile
oykust, EEG ozelliklerine gore dagilimi
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SEKIL LiSTESI

Meningeal irritasyon bulgular1 (Ense sertligi, Kernig ve Brudzinski
bulgusu)

Febril konviilziyon geciren olgularin olgularin cinsiyete gore dagilimi
Febril konviilziyon gegiren olgularin yasa gore dagilimi
Olgularin gestasyonel yasa gore dagilimi

Olgularm ailede febril konviilziyon dykiistine gore dagilimi

Febril konviilziyon gegiren olgularin kardes sayisi ve 6zellikleri ile
iliskisi

Febril konviilziyon geciren ¢ocuklarin baba egitim durumu

Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklarin anne egitim durumu

Febril konvilziyon gegiren olgularin rektal viicut 1sisina (°C) gore
dagilimi

Febril konviilziyon gegiren olgularin ilk febril konviilziyon gegirme
yasina gore dagilimi

Febril konviilziyon gegiren olgularin enfeksiyon odagina goére dagilimi

Febril konviilziyon ge¢iren olgularda demir eksikligi anemisi dagilimi
Febril konviilziyon olgularinin basit ve komplike olarak
siniflandirilmast

Febril konviilziyon geg¢iren olgularin febril konviilziyon tipi ve
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OZET

Cocuk acil iinitemize atesli nobet yakinmasi ile basvuran ve febril
konviilziyon tamis1 konularak klinigimizde yatirilarak takip edilen olgularin, risk

faktorleri ve sosyodemografik o6zelliklerinin degerlendirilmesi

Amag: Febril konvulziyonlar (FK), ¢ocuklarda goriilen en sik konviilziyon
tipidir ve gocukluk ¢ag1 norolojik bozukluklar: arasinda en iist siralardadir. lyi seyirli
olarak kabul edilen febril konviilziyonun toplumda sik goriilmesi ve ndbetin tekrarlama
olasiliginin yiliksek olmasi nedeni ile takip edilmesinin énemli oldugu goriilmektedir.
Bu calismanin amaci, ¢ocuk acil servisimize atesli nobet yakinmasiyla basvurup FK
tanisi ile servise yatirilarak takip edilen 6 ay-6 yas arasi hastalarin klinik, laboratuar ve
sosyodemografik 6zelliklerinin saptanarak, hastalarin FK rekiirrens ve epilepsi gelisim
risklerinin belirlenmesi ve izlemde degisik tedavi alternatiflerinin etkinliklerinin
irdelenmesidir.

Gereg ve yontem: Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagiligi ve Hastaliklar1 acil tinitesine 01.09.2015-31.08.2016 tarihleri
arasinda, atesli nobet yakinmasi nedeni ile basvurup FK tanisi ile servise yatirilarak
takip edilen yaslar1 6 ay ile 6 yil arasinda degisen toplam 159 hasta alindi. Tim
hastalarin sosyodemografik verileri ve risk faktorleri yanisira klinik 6zellikleri, serum
glukoz, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum diizeyi, 16kosit sayisi, hemoglobin, tam idrar
tetkiki, 152 hastanin CRP degeri, 44 hastanin elektroensefalografi sonucu, 18 hastanin
santral gorlntileme olarak g¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve beyin
MRG (Manyetik rezonans goruntileme) gibi laboratuar parametreleri kaydedildi.
Veriler SPSS (Statistical Package For Social Sciences) 23.0 programi (SPSS Inc.,
Chicago, IL, United States) kullanilarak analiz edildi.

Bulgular: Calismamizda FK’lu ¢ocuklarin ortalama yas1 23.9+£16,5 ay, erkek/kiz
orani 1.12/1 bulundu. Olgularin % 13.2’si preterm, % 86.8’i term olarak dogmustu. ilk
FK, en sik % 79.9 oraninda 2 yas altinda izlendi. En sik ates odagi %55.3 oranla (st
solunum yolu enfeksiyonu idi. FK geciren olgularin,% 8.2’sinde ailede FK oykiisii,
%20’inde ise anne ve baba arasinda akraba evliligi vardi. FK geciren ¢ocuklarin rektal
viicut 1s1s1 diizeyleri ortalama 38.3+ 0.64 °C idi. Olgularin 142’si basit, 17’si komplike
FK idi.
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Vakalarin yapilan biyokimyasal tetkiklerinden; glukoz, elektrolitler, iire
kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) degerleri, tiim
hastalarda normal bulundu. CRP’sine bakilan 152 olgudan 62’sinin (%40,7) CRP’si
pozitif idi. Olgularin %87,4linde Jeneralize tonik klonik (JTK) tarzinda nobetler
goriildii. Hastalarin 80’inde (%350,3) FK rekiirrensi mevcut olup bunlarin 74’tinde 1 kez
(92,5), 5’inde (%6,25) 2 kez, 1’inde (%1,25) 3 kez FK rekiirrensi oldugu goriildii.
Rekiirrens vakalarinin % 48,7’si erkek, % 51,3’1 kiz idi. FK rekiirrensi olan 80 olgunun
12’sinde (%15) ailesinde FK oOykiisii saptandi. Kompleks FK gecirenlerde rekiirrens
orani % 58,8 idi.

Tiim olgularin 44’iine Elektroensefalografi (EEG) cekildigi ve bunlardan
11°inin (% 25) EEG’sinin anormal oldugu tespit edildi. Komplike FK’l1 olgularda basit
FK’li olgulardan daha yiiksek oranda EEG anormalligi bulundu. Caligmamizda 8
hastada (% 5) epilepsi gelisti. Basit FK’l1 hastalarin % 2,8’inde, komplike FK’lIi
hastalarin ise % 23,5’inde epilepsi gelisti. Epilepsi gelisen toplam 8 hastanin 3’iinde (%
37,5) EEG anomalisi mevcuttu. Ailesinde epilepsi Oykiisii olanlarin %20’sinde, ii¢ kez
FK atagi gegiren 5 hastanin 3’tinde (% 60) epilepsi gelistigi saptandi. Ailede epilepsi
Oykiisi ve EEG anormalligi olanlarda FK rekiirrens riski artmis olarak bulundu.
Calismamizda midazolam (iv) verilen grupta % 51,3, antipiretik alan grupta %50,3,
fenobarbital alan grupta %350, fenitoin alan grupta ise % 48,7 oraninda rekiirrens
gelistigi izlenmekle birllikte, uygulanan tedavi ile rekurrens gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig tespit edildi.

Sonug: Iyi seyirli olarak belirtilen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens gdstermesi
ve genel popilasyona gore yiksek epilepsi riski olmasi nedeniyle takip edilmesinin
onemli oldugu goriilmektedir. Rekiirrensi 6nlemede tedavi segenekleri arasinda belirgin
farklilik olmadigini saptadik. Aileler, FK’a neden olabilecek ates konusunda yeterince
bilgilendirilmelidir ve gerektiginde fazla zaman gegirmeden ates disiiriicii tedaviye ev
ortaminda baglamalar1 ve cocuklarini en kisa zamanda, en yakin saglik merkezine
getirmeleri konusunda uyarilmalidir. Ozellikle yiiksek riskli cocuklar iyi segilmelidir ve
gerektiginde aileler evde rektal diazepam uygulamasi yoniinde egitilmelidir.Tedavide
yaklasimin amaci; akut konviilziyonu durdurmak, rekiirrensi onlemek, epilepsi riskini
azaltmak ve aileyi bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk dénemi, epilepsi, febril konvilziyon, rekirrens,
risk
4l



ABSTRACT

The assessment of risk factors and sociodemographic characteristics of the
children, apply Pediatric Emergency Unit with febrile convulsion complaint and
hospitalized in our clinic.

Objectives: Febrile convulsions (FK) are the most common type of convulsions
seen in children and are the top ranks among childhood neurological disorders. It is seen
that the febrile seizure, which is considered to be a good course, is frequently seen in the
community and it is important to follow the cause of the seizure with high possibility of
recurrence. The aim of this study was to determine the clinical, laboratory and
sociodemographic characteristics of patients hospitalized with febrile convulsion
diagnosis between 6 months and 6 years of age and to determine the risk of recurrence
and epilepsy and to evaluate the efficacy of different treatment alternatives in follow-up

Materials and methods: Total of 159 patients ages ranged from 6 months to 6
years who apply to Emergency Unit of Child Health and Diseases of Adiyaman
University Faculty of Medicine Education and Research Hospital with febril convulsion
complaint and hospitalized with Febril Convulsions diagnosis, between 01.9.2015-
31.08.2016 were enrolled. All patients had sociodemographic data and risk factors as
well as clinical features, serum glucose, sodium, potassium, chlorine, calcium level,
leukocyte count, hemoglobin, complete urine test, CRP value of 152 patients,
electroencephalography result of 44 patients, computerized brain imaging laboratory
parameters such as tomography (CT) and brain MRI (magnetic resonance imaging) of
18 patients were recorded. Data were analyzed using the SPSS (Statistical Package For
Social Sciences) 23.0 program (SPSS Inc., Chicago, IL, United States).

Results: In our study mean age of children was 23,9+16,5 months and the ratio of
boys/girls are 1,12/1. The most common incident of fever was the upper respiratory
tract infection (55,3 %). The first febril seizure was before 2 years old (79,9 %). In
children with febrile seizure, there was 8,2 % family history of febrile seizure and 20 %
intermarriage between parents. In children with febrile seizure, the mean rectal body
temperature was found 38,3+ 0,64 °C. From the total cases of the children with febrile
seizure, 142 had simple febrile seizure, and 17 had complex febrile seizure.

Biochemical studies of the cases; glucose, electrolytes, urea creatinine, alanine

amino transferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST) values were normal in
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all patients. CRP was positive in 62 out of 152 cases (40.7 %) who had CRP. In 87.4%
of the cases, seizures were seen in the form of generalized tonic clonic (JTC). FK
recurrence was present in 80 of the patients (50.3 %), and 2 times in 1 of 74 (92.5), 5
(6,25 %) and 3 times in 1 recurrence. Of the recurrence cases, 48,7% were male and
51,3 % were female. In the 80 children with recurrent febrile seizures, 12 (15 %)
children had family history. In the children with complex febrile seizures, the febrile
seizure recurrence rate was 58,8 % .

Electroencephalography (EEG) was found in 44 of all these cases and 11 of them
(25%) were found to have abnormal EEG. There was high prevalance of abnormal EEG
in the children with complex febrile seizures than in the children with simple febrile
seizures. In our study, there was epilepsy in 8 (5 %) children. The rate of epilepsy was
2,8 % in the children with simple febrile seizures since it was 23,5 % in the children
with complex febrile seizures. EEG anomalies were present in 3 (37,5 %) of 8 patients
with epilepsy. Epilepsy was found in 20 % of those who had epilepsy stories in their
family, and in 3 (60 %) of 5 patients who had an epileptic attack three times. The
recurrence rate of febrile seizures was high in the children with family history of febrile
seizures and with abnormal EEG. In our study, the recurrence rate was 51,3 % in the
group given midazolam (iv), 50,3 % in the antipyretic group, 50 % in the phenobarbital
group and 48,7 % in the phenytoin group whereas there was a statistically significant
difference between treatment and recurrence development no relationship was found.

Conclusion: Febrile seizures, known as good prognosis, has high recurrence
rates and has high risks of epilepsy than normal population so it is important to follow
up febrile seizures. In preventing recurrences, although we could not find any difference
among different treatment strategies In terms of fever causing febrile seizures, the
children with high risk should be choosen wisely, to train the families for reducing body
temperature fever and using rectal diazepam and warn them to take health care in an
health center in time when needed. The main goal of the management is to discontinue
the acute episodes, to prevent the recurrence, to lower the risk of epilepsy and to instruct
the families to reduce the phobia of fever.

Key words: Childhood, epilepsy, febrile convulsion, fever, recurrency, risk






1.GIRIS VE AMAC:

Febril konvulziyon (FK); 1 aydan biiyuk ¢ocuklarda gorilen santral sinir sistemi
(SSS) enfeksiyonu, akut elektrolit bozuklugu veya zehirlenme gibi tanimlanmis bir
neden ve Oncesinde afebril konvulziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan
genellikle kisa siireli olarak seyreden, jeneralize tonik-Klonik, atonik veya parsiyel ndbet
olarak tanimlanan klinik tablodur.! Cocuklarda en sik goriilen konviilziyon tipi olup
cocukluk cagi norolojik bozukluklar1 arasinda en iist siralarda yer almaktadir. Sik
goriilmesine karsin patogenezi halen tam olarak aydilatilamamistir.?2 FK’dan ilk olarak
M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil kanunlarinda bahsedilmekle beraber, FK’nin
ates ve yas ile olan iligkisi ilk defa milattan 400 yil 6nce Hipokrat tarafindan ortaya
konulmustur.®> FK goriilme siklig1 yapilan ¢aligmalarda farklilik gostermekle birlikte,
% 2-10 arasinda degismekte olup FK sonras1 epilepsi gelisme riski, ¢esitli ¢alismalarda
%2-7 arasinda saptanmis olup normal popiilasyona goére artmis olarak bulunmustur.

Febril konviilziyonlar, genellikle iyi seyirlidir. Ilk FK sonras1 hastalarin yaklasik
olarak 1/3 iinde rekiirrens goriilmektedir. Ik FK esnasinda ailelerin ¢ogu g¢ocugunun
Olecegini veya 0mrii boyunca sorunlu yasayacagini diistinmekte ve bu nedenle bir tedavi
beklentisi igerisindedirler. FK’da profilaktik tedavi uygulanmasi halen tartigmali
olmakla beraber kolay kullanilabilir etkili ve gilivenli bir yontem ile profilaksi, hem
aileler hem de hekimler tarafindan arzu edilmektedir.

Bu ¢alismamizda, ¢ocuk acil servisimize atesli nobet yakinmasi ile bagvurup FK
tanis1 ile servise yatirilarak takip edilen 6 ay-6 yas arasi hastalarin klinik ve
sosyodemografik ozelliklerini saptayarak, hastalarin FK rekiirrens ve epilepsi gelisim
risklerini  belirlemeyi ve izlemde degisik tedavi alternatiflerinin etkinliklerini

degerlendirmeyi amagladik.

2.GENEL BIiLGILER:
FEBRIL KONVULZiYON
2.1. Tanim

Febril konvulziyon (FK); 1 aydan buyik gocuklarda goriilen santral sinir sistemi (SSS)

enfeksiyonu, akut elektrolit bozuklugu ya da zehirlenme gibi tanimlanmis bir neden ve



oncesinde afebril konvulziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan genellikle
kisa siireli olarak seyreden, jeneralize tonik-Klonik, atonik veya parsiyel nobet olarak
tamimlanan klinik tablodur *

Febril konviilziyon’dan ilk defa M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil
kanunlarinda bahsedilmekle birlikte, FK’nin ates ve yas ile olan iligkisi ilk kez milattan
400 yil énce Hipokrat tarafindan ortaya konulmustur.® FK’lar, nobetin siiresi, tipi,
frekans1 gibi 6zelliklerine gore basit ve komplike FK olmak iizere iki gruba ayrilir.
Basit FK; 15 dakikadan kisa siiren, 24 saat i¢inde tekrarlamayan, postiktal nérolojik
defisit saptanmayan jeneralize tipte nobet olarak tanimlanir. Konviilziyonun 10-15
dakika veya daha uzun siirmesi, ndbetin fokal olmasi ve ayn1 hastalik siiresince birden
fazla gorulmesi ise komplike FK kriterleridir.

Febril konviilziyon’larmn %70’i basit FK’dur.3* FK, cocuklarm yaklasik
yarisinda atesli hastaligin ilk gilininde, hatta ilk 1-2 saati icinde gortlmektedir.
Olgularn iigte birinde konviilziyon, hastaligin ilk belirtisi olarak karsimiza ¢ikabilmekle

beraber, ates yiikseldikten 24 saat sonra goriilmesi nadirdir.®

2.2. Epidemiyoloji:

Febril konviilziyonlar, c¢ocuklarda goriilen en sik konviilziyon tipi olup,
cocukluk dénemi norolojik bozukluklar1 arasinda iist siralardadir. Genellikle iyi seyirli
oldugu bilinen FK’larin goriilme sikligi, yapilan ¢alismalarda farklilik géstermekte olup
% 2-10 arasinda degismekle beraber, genel olarak % 3-8 olarak bildirilmektedir.* Anne
veya babasinda FK 6ykiisii mevcut olan ¢ocuklarda FK gecirme sikliginin, genel
poplilasyona gore 4 kat daha fazla oldugu belirtilmistir.:®

Yazilan uluslararast derlemelerde FK sikliginin, Kuzey Amerika ve Avrupa’da
% 2-5, Japonya’da % 6-9 civarinda goriildiigii ifade edilmistir.%’ Brezilya’da yapilan bir
calismada 8 FK goriilme goriilme siklig1 %6.4 iken Kore’de yapilan bir calismada® %
6.92 olarak saptanmustir.

Nijerya’da yapilan bir calismada ise 5 yas alti ¢ocuk Oliim nedenlerinin %
4,8’inden FK sorumlu bulunmustur.!® Saptanan prevalanslardaki bu farklilik; olgu
tamimlarmin farkliligina, cografik ve kiiltiirel etmenlere bagli olabilir.!!

Gelismekte olan iilkelerdeki veriler oldukc¢a smirlidir; c¢linkii bu iilkelerde
Ozellikle falciparum malarya enfeksiyonuna bagli olarak izlenen akut semptomatik

(enfektif) ndbetin basit FK’dan ayriminin yapilmasi oldukg¢a zor olmakla birlikte, bu
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iilkelerde FK insidansinin gelismis olan iilkelere goére daha yiiksek oldugu
bilinmektedir. FK gecirme oranin yiiksekligi, yetersiz diizeyde bakim ve hijyen
bozuklugu nedeniyle ¢cocuklarin ¢ok sik atesli hastalik gecirmelerine baglanmaktadir.
FK’larm en sik goriilme yas1 6 ay-3 yas arasi olup 18. ayda pik yapmaktadir.'?
Cocuklarin %50’sinde ilk nobet, 12-30 aylar arasinda goriilmekle beraber ortalama
goriilme yasmin 16-22 ay arasi1 oldugu bildirilmistir.®* Nobetlerin yaklasik olarak % 6-
15’1, dort yasindan sonra da devam eder ve alti yasindan sonra baslamasi oldukca
nadirdir.! Erkek cocuklarda, kizlara oranla daha sik goriilmekle beraber erkek/kiz orani
cesitli calismalarda 1.46- 1.8/1 olarak bildirilmistir.*®> Okumura ve ark.’nin 203 hasta
lizerinde yapmis oldugu calismada, erkek/kiz orani 1.3/1 olarak bulunmustur.*
Italya’da 188 febril konviilziyonlu ¢ocukta yapilan bir calismada nobetlerin giin
igerisinde saat 18.00-23.59 arasinda ve dzellikle Ocak ayinda pik yaptig1 bildirilmistir.'®
Ulkemizde FK insidanst ile ilgili yapilan ¢alismalar incelendiginde; Kayseri
ilinde yapilan bir ¢aligmada'® FK sikligi % 4,3 olarak saptanirken; Erzurum ilinde
yapilan calismadal’ FK siklig1 kizlarda % 5,6, erkeklerde % 7,2 ve toplamda % 6,4

oraninda saptanmustir.

2.3. Etyopatogenez

FK, sik goriilmesine karsin patogenezi tam olarak anlagilamamustir. Asil risk
faktorleri genetik yatkinlik, yas ve atestir. Ayrica FK etyopatogenezinde rol alan bazi
diger faktorler de bilinmektedir.

2.3.1. Genetik

Febril konviilziyon’un patofizyolojisinde genetik yatkinlik ile c¢evresel
faktorlerin beraber etkili oldugu diisiiniilmektedir. Aile dykiisii ile genetik yatkinlik tiim
calismalarda dikkat ¢ekilen en onemli faktorlerdir.'® Aile oykiisiiniin varhigi, FK’ya
duyarhilig1 arttirmakta olup hem ilk kez FK ge¢irilmesi ve tekrarlamasi hem de
devaminda epilepsi gelisiminde oldukca dnemli bir faktdr olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Oztiirk ve arkadaslarmm yaptigi ¢alismada 1. derece akrabalarda FK goriilme siklign %
8,9 bulunmustur.®> Ayrica FK’l1 gocuklarin ailelerinde epilepsi goériilme sikliginin da

daha fazla oldugu bildirilmistir.!®



FK patogenezinde baz1 mutasyonlarin ve dolayisiyla genetigin etkin oldugunun
gosterilmesi, ulusal ve uluslararasi birgok ¢alismaya ilham kaynag olmustur.?°

Aile Oykiisiinde genetigin, mutasyonlarin patogenezdeki roliinden sonra
iilkemizde ve diinyada aile oykiisii ile ilgili yapilan ¢alismalar literatiirle uyumlu ve ilgi
cekicidir.?°

Yilmaz ve arkadaslarinin yaptigi, genetik gegis hipotezini destekleyen calismada
birinci derece akrabalarda FK gériilme siklig1 % 20,8 olarak bulunmustur.'® Biger ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, FK geciren olgularin % 11,25’inde ailede FK oykiisii
saptanmustir.’! Ozaydin ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 471 hastanin % 34’iiniin
birinci derece yakininda (anne, baba ve kardeslerinde) FK gecirme Oykiisii bulunmus,
bu hastalarin 301’inde anne ve babada, 170’inde kardeslerde ve 325 hastanin ikinci
derece yakininda FK gegirme dykiisii oldugu bildirilmistir.*®

Toret ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada 1. derece akrabalarda FK dykiisti %
34, ikinci derece akrabalarda % 22 siklikla varken, % 44 hastada ise aile Gykiisiiniin
olmadig1 bildirilmistir.??> Sen ve arkadaslarmin atesli nobet yakinmasi ile gelen 265
olgunun analizine yonelik yaptig1 calismada; FK’lu 70 (% 27,8) hastanin ailesinde FK,
epilepsi veya status epileptikus gegirme Oykiisii oldugu ve bu oranin basit FK’lara gore,
komplike FK ve status epileptikus ve epilepsili hastalarda ¢ok daha yiiksek oldugu
(swrast ile % 66,6, % 71,4 ve % 58,3) bildirilmis olmakla beraber bu sonug, FK’larda ve
ozellikle de status epileptikus ile komplike FK’da ailede nobet dykiisiiniin olumsuz bir
faktor oldugunu gostermektedir.?® Aile oykiisii pozitif olan hastalarda konviilziyon
siiresinin daha uzun olup FK gecirme yasinin daha erkene kaymasi, genetik etkinin
ndbetin kotii dogasina yansimasi olarak diisiiniilebilir.

Ikizler ile ilgili yapilan galismada, tek yumurta ikizlerinin dizigotik ikizlere gore
febril konvilziyon gecirme agisindan benzerligi ve 6nemli 6l¢iide daha yiiksek olduklari
saptanmlstlr.24

FK’nin genetik temeli oldugu bilinmesine ragmen kalitim sekli heniiz belli
olmamakla beraber poligenik, otozomal dominant ve otozomal resesif modeller
tanimlanmistir. Degisen oranlarda cevresel faktorlerin de etkisi mevcuttur. Febril
konviilziyon’da ailesel gecis 1yl tamimlanmis olmakla beraber genetik gecis ve sorumlu
olan genlerin hangileri oldugu heniiz tam aydinlatilamamastir.

Yapilan g¢alismalarda sodyum ve Gama amino Butirik asit (GABA) kanal
mutasyonlarinin FK patogenezinde etkili oldugu bildirilmistir.?® Aile 6ykisii olanlarda
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voltaj-kapili sodyum kanal subunit genlerinde (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve GABA(A)
reseptor subunit (GABRG2, GABRD) genlerinde polimorfizmler bildirilmistir.2%%’
Febril konvilziyon ile beraber jeneralize epilepsi (GEFS+; Generalyzed epilepsy with
febril seizures plus) olarak tanimlanan yeni bir sendromda, 19q13.1 geninde lokalize
Na, K ve GABA kanallarinda baz1 mutasyonlar saptanmis olup,?® bu sendromla iliskili
olarak en iyi bilinen iki mutasyon SCN1A ve SCN1B mutasyonlaridir.?®?"?8 Tahran’da
yapilmis toplum kokenli baska bir ¢alismada SCN1A, IL-1p, CHRNA4 ve GABRG2
mutasyonlarinin FK ile en ¢ok iliskilendirilen mutasyonlar oldugu bildirilmistir.?

FK’un ailesel gegisi ile ilgili olarak kromozomlar {izerinde 6 genetik bolge
tanimlanmis olup bunlar; 8q13-q21 (FEB1), 19p (FEB2), 2q23-q24 (FEB3), 5q14-9q15
(FEB4), 6022-g24 (FEB5), and 18pll (FEBG6). Bolgeleridir.®® FK ile iliskili gen
lokuslar1 Tablo 1.’de belirtilmistir.?°

Tablo 1. Febril Konviilziyon Ile Iliskili Gen Lokuslari
FEB 1 8g13 - g21

FEB 2 19p

FEB 3 2023-q24 (FEB3A-2g23-SCN1A) (FEB3B-2g24-SCN9A)
FEB 4 5014q15-GPR98

FEB 5 6022-024

FEB 6 18p1l1 — IMPAZ2

FEB 7 21922

FEB 8 5931 GABRG2 geni

FEB 9 3p24,2- p23

FEB 10 3026

FEB 11 8q13 CPAG gen

Apolipoprotein E’nin nérodejeneratif hastaliklarin progresyonu ile iligkili oldugu
belirtilmekle beraber, Giray ve arkadaslarinin apolipoprotein E’nin  genetik
varyasyonlar1 ile febril konviilziyon arasindaki iliskiyi saptamaya yonelik yaptigi
caligmada, basit ve kompleks FK’li 69 hasta kontrol grubuyla degerlendirilmis ve
anlamli bir fark bulunmamstir.3 Ayrica, bu ¢alismada FK’Ii hastalar ‘epsilon 3/4’
genotipi agisindan kiyaslandiginda komplike FK ile bir iligki ortaya konulamamis ve bu
genotipin olmasinin klinik tablonun daha hafif olmasina yol actig1 ifade edilmistir

Son yillarda genetik temelli 2 hastaligin da FK’larin da bir pargasi oldugu ifade
edilmistir. Bunlar; Febril nobetli jeneralize epilepsi + ( FNJE + ,GEFS+) ve Dravet

sendromudur.?’ FNJE + son dénemde tariflenmis otozomal dominant gegisli, hastanimn



ailesinde farkli nébet fenotipleri dykiisiiniin oldugu bir sendrom olup, atesli ndbetlerin
altt yasindan sonra da goriilmeye devam ettigi bu durum, SCN1A mutasyonlari
yelpazesinin hafif ucundayken Dravet sendromu agir ucundadir. FNJE +’da tanimlanan
genetik bozukluk, voltaj kapili sodyum kanalinin Bl alt birimini kodlayan SCN1B
geninde bir nokta mutasyon olup, bu mutasyon triptofanin 121. pozisyonda bir sistein
kalintisiyla disiilfid kopriiyli bozacak bigimde yer degistirmesine karsilik gelir ve B1 alt
biriminin hiicre digina bakan parcasinda sekonder yapida bir bozulma sonucu B1 alt
birim fonksiyonunda kayba neden olur.?° idiopatik epilepsi genetigindeki gelismeler,
inhibitéor noronlarda uyarilmadaki azalmanin FNJE + i¢in sodyum kanali
mutasyonlarina yol acan en 6nemli hastalik yapici etken oldugu hipotezini getirmistir.
GABA A reseptoriiniin y2 alt birimindeki ileri mutasyon FNJE + ile iligkili bulunmusg
olup bu mutasyonlardan birisi (R43Q) N terminal ekstraseliler bdéliminde
benzodiazepin baglama bolgesinde bulunmakta iken digeri ise M2 ve M3 transmembran
segmentlerini birlestiren kivrimdadir (K289M).3?

Dravet sendromu, diger adi ile siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi
genellikle bir yasindan once ortaya c¢ikar. Uzamis atesli yaygin veya tek tarafli klonik
nobetler ile baslayan ve nobetlerin atesli hastaliklar, asilar ve sicak su banyosu ile
tetiklenebildigi bu sendromda, Oncesinde noéromotor gelisimin normal oldugu
bilinmektedir.3334 Miyokloniler, atipik absans ve kismi ndbetler iki yasinda gériilmeye
baslamakla birlikte, baz1 olgularda ndbetler baslangictan itibaren atessiz olabilir ve yine
baz1 olgularda miyoklonik noébetler goriilmeyebilir.33%* iki yasindan itibaren bilissel
islevleri ve davranislart etkilenmeye baslayan hastalarda erken dénemde ndérolojik
gelisimin yasina uygun oldugu izlenmekle beraber 6zellikle etkilenen ¢ocuklarin %
60'inda ataksi, % 20'sinde piramidal bulgular gériildiigii bildirilmistir.>**® Hastalarin
yaklagik 2/3’iinde SCN1A geninde mutasyonlar saptanmistir.3#3 Interiktal EEG ilk
yilda genellikle normal olup nadiren spontan veya 1s1k uyarist ile olusan diken dalga
desarjlar1 izlenebilmekle beraber epileptiform EEG bulgulart 2-3 yaslarinda belirir;
borstler halinde yaygin ¢oklu dikenler ve ¢oklu diken yavas dalgalar veya diken yavas
dalgalar goriiliir. Miyokloni, desarjlar ile birlikte olabilir veya olmayabilir. Nobetler
bilinen antiepileptiklere cevapsizdir. Valproik asit ve klobazam en etkili ilaglar olup,
yeni bir antiepileptik olan stiripentolun erken dénemde tedaviye eklenmesinin nobet

sikligmi ve siddetini azaltig1 bildirilmektedir,3436:37



Ailesel akdeniz atesi (AAA, FMF) ile FK iliskisinin arastirilmasina yonelik
olarak Comak ve arkadaslarininin cocuklarda yaptigi calismada, 97 Tirk FMF’li
hastada FK goriilme sikligimin genel popiilasyona gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur.®® FMF, Mediterranean Fever gene (MEFV, OMIM 608107) olarak
bilinen genlerdeki mutasyonlar ile olusan, ates ve serozit ataklariyla karakterize
otozomal resesif bir hastaliktir.3%% MEFV geni, 10 ekzondan olusur ve 781
aminoasitten olusan pyrin adindanki proteini kodlar. Bu protein, inflamasyon Uzerinde
negatif diizenleyici olarak rol oynamaktadir. Ozen ve ark.**’nm yaptig1 ¢alismada ise,
104 FK’l1 hastada MEFV gen mutasyonunun (6zellikle M694V mutasyonunun) FK ile
pozitif iligkili oldugu bildirilmistir.

Sonug olarak halen tam olarak aydinlatilamamis olsa da FK olusmasindaki en
onemli risk faktorii aile Oykiisii ve genetik yatkinliktir. Giiniimiizde febril
konviilziyonun aile Oykiisiinde nasil bir genetik gecisinin oldugu tam olarak
bildirilmemis, ancak bir¢ok hipotez ileri siiriilmiis, bircok gen lokusu ve birgok
mutasyon saptanmustir. Literatiirde epilepsi ve febril konviilziyon olusum patogenezinde
en ¢ok sodyum kanallarinin rolii iizerinde durulmus, bunun disinda bazi ¢aligmalarda
FEB adli gen lokuslar1 ve iligkili sendromlarin febril konviilziyonla iliskisine dikkat
cekilmigstir. Yapilacak kapsamli epidemiyolojik ve genetik calismalar sonucunda elde
edilen verilerle, su anda literatiirde var olan verilerin gelecekte febril konviilziyon
etyopatogenezinde genetik yatkinligin rollinii saglamlastiracagi ve aydinlatacagi bir

gercektir.

2.3.2. Yas

FK etyopatogenezinde yas faktoriinlin mekanizmast halen tam olarak
aydinlatilamamakla beraber, bu yaslarda uyarici1 ve baskilayic1 ndrotransmitterler
arasindaki dengenin heniliz olgunlagsmadigi ve atesin norotransmitterlerde yaptig
degisiklik sonucu konviilziyonun ortaya ¢iktigi ileri siirtilmektedir.

Yapilan bir¢ok calismada, FK’un en sik 6 ay-3 yas arasinda gorildigi ve
cocuklarin yaklasik yarisinda 12-30 ay arasinda yigilma oldugu ifade edilmistir.
Ozaydin ve ark.®nin yaptig1 calismada ilk FK gecirme yasi ortalama 22.2+1.24 ay
olarak bildirilmistir. Febril konviilziyonun bes yasin altinda goriilmesi, kiigiik yaslarda
atesin nobeti tetikleyici roliinlin oldugunu gostermektedir. Baz1 ¢aligmalarda nobetlerin
yaklasik olarak % 6-15’nin, dort yasindan sonra da devam ettigi ve nadiren de alti
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yasindan sonra baslayabildigi belirtilmistir.%*2 6 aydan énce meydana gelen FK’da SSS
enfeksiyon siiphesini daima ortadan kaldirmak gerekir.*!

Ulkemizden bildirilen ¢calismalardan, Celik ve ark.*?’nin, yaptig1 bir ¢alismada FK
i¢in yas ortalamas1 26,8 ay, Kafadar ve ark.** nin yaptig1 calismada ise yas ortalamasi
1.5 yas (8-72 ay) olarak bildirilmistir. Konviilziyon esiginin diisiik oldugu,
enfeksiyonlara egilimin daha sik ve ates yanitinin daha yogun oldugu erken ¢ocukluk

doneminde FK daha sik goriilmektedir 2.

2.3.3. Ates

Etyopatogenezde rol oynayan en dnemli faktorlerden biri atestir. Ates, viicudun
enflamatuar bir etkiye cevap olarak ortaya koydugu viicut sicakligindaki yiikselmedir.

Ates yiiksekliginin derecesinin febril konvulziyon {izerine etkisi hakkinda kanit
diizeyi yiliksek bir veri bulunmamakla beraber FK tanimi i¢in kabul edilen ates
yiiksekligi minimum 38°C’dir.** Beyin sicaklig1 6l¢iimii miimkiin olmadig1 igin hayvan
modellerinde intradural 1s1 6l¢iimii yapilmis, hipertermi sirasinda beyin 1sisinin ndbet
baslamadan once hemen yiikseldigi goriilmiistiir.** Yiiksek atesin SSS’deki etkilerini
degerlendiren ¢aligmalarda; hiperterminin hiicre icine kalsiyum girisini azaltarak,
eksitator sinaptik iletinin hizlanmasina ve GABA salinimimi azaltarak hipokampusiin
inhibisyonunun azalmasina yol actig1 gosterilmisgtir.*®

Normal viicut 1s1sinda sirkadiyan ritim denen ve sabah erken saatlerde 36°C ve
0gleden sonra 37,5°C’lik bir zirve arasinda degisen diurnal bir patern vardir. Egzersiz,
siki giyinme, sicak hava, sicak yiyecekler ve icecekler ile viicut sicaklig
yiikselebilirken saglikli insanlarda uyku sirasinda viicut 1s1s1 2°C diisebilir.

Sicaklik Ol¢limiiniin; rektal 38°C, oral 37,8°C, aksiller 37,2°C’nin lizerinde
olusu ates olarak tamimlanmaktadir.*® Viicut 1sistm1 dlgmek icin birgok teknik vardir.
Kulak, deri ve koltuk alt1 dl¢iimleri atesi oldugundan az gosterebilir. En kesin 6l¢ctim
rektal termometrelerle elde edilir. Ancak rektal anatomiyi ve kas fonksiyonelligini
bozmasi, bulas olasiligini arttirmasi ve ¢ocuklar tarafindan pek sevilmeyen bir yontem
olmasi nedeniyle giiniimiizde artik tercih edilmemektedir.

Aslinda ideal olani aorta 1sisinin Olgiilmesidir. Fakat klinikte bu 1s1 ancak
0zofagus yoluyla 6l¢iilebilir. Normal kosullarda ise bu 1siya en yakin 6l¢iim dis kulak

yolundan, timpan zarindan yapilan 6l¢iimdiir. Agizdan 6lgiilen 1s1 aorta 1sisindan 0,4°C,



koltuk alt1 1s1s1 ise aorta 1sisindan 1°C daha diisiiktiir. Hangi yontem kullanilirsa
kullanilsin viicut 1s1sinin tek bir yontemle degerlendirilmemesi gerekir.*®

Ates % 80 viral enfeksiyonlara baglidir. Ozaydin ve ark.*’nin yaptig1 calismada,
FK gegirenlerin % 30.9’unda ates nedeni olarak enfeksiy6z hastalik tanimlandig1 ve en
sik tanimlanan enfeksiyonun viral iist solunum yolu enfeksiyonu oldugu bildirilmistir.
influenza A, Asya’da FK’li hastalarda en sik izole edilen virustur. Hong Kong’da
yapilan bir ¢alismada, FK gec¢iren olgularda influenza % 17,6, adenovirus % 6,8,
parainfluenza %6, RSV % 2,7, rotavirus % 1,3 olarak saptanmistir.*’

Beyindeki hipertermi endojen IL-1B’nin hizla salinmasina neden olur. Belli
sitokinler ozellikle proepileptojenik IL-1B, glutamat reseptor fonksiyonunu ve nobeti
tetikleyen ajanlarin hareketini arttirarak noronal uyarilabilirligi arttirmakla beraber
HHV-6 gibi baz1 spesifik enfeksiyonlarin da noronal uyarilabilirligi selektif olarak
arttirabildigi bildirilmistir.*® Hipertermi, immatiir beyinde alkaloza neden olmakta, FK
basinda daima alkaloz goriilmesi, noronlardaki alkalozun ndronal uyarilabilirligi
arttirdigini diistindiirmiistiir.*°

Konviilziyon, genellikle hastaliklarin ilk giiniinde ortaya ¢ikar ve her zaman ates
baslangicinda veya pik ates diizeyinde degil, ates diiserken de goriilebilir. Atesin

yiikselme hizindan daha gok viicut sicakliginin dnemli oldugu diisiiniilmektedir.*

2.3.4. Diger faktorler

Prenatal siiregte annedeki epilepsi, kronik renal hastaliklar, otoimmiin
bozukluklar, tirotoksikoz, mental bozukluk, hipertansiyon, annenin sigara ve/veya alkol
kullanmasi, FK riskini arttirabilmekte; nobetlerin  klinigini  ve prognozunu
etkileyebilmektedirler.®® Cevresel faktdrler ve yasam kosullart FK prevalansinda rol
oynamaktadir.

Son yillarda sitokinlerin FK patogenezinde rolii iizerinde durulmaktadir.
Proenflamatuvar sitokinlerin (interleukin-1 beta (IL-1B), TNF-a ve interleukin F (IL-6))
enfeksiyon sirasinda norotransmitterleri modiile ederek FK olusumunu kolaylastirdigi
diisiiniilmektedir.>*® Nur ve ark.>"’nm yaptig1 bir calismada, febril konviilziyonda IL-6
gen polimorfizminin etkisi arastirilmis ve FK grubunda kontrol grubuna gore daha
yuksek oranda -174 G alleli tasiyan genotip oldugu goriilmiistiir.

Endojen antikonviilzan olarak bilinen, hipokampus dahil santral sinir sisteminde

yaygin olarak bulunan ratlarda ndbet esigini arttirarak nobetleri 6nledigi bilinen
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Noropeptid Y ile ilgili bir ¢alismada; atipik FK geciren hastalarin serumundaki
Noropeptid Y diizeyi tipik FK geciren hastalara gore daha diisiik bulunmus olup, FK
uzamasi, tekrarlamasi ve epilepsi riskinin artmasinda cinsiyete bagli olmaksizin diisiik
Noéropeptid Y diizeyleri suglu bulunmustur.>?

Bazi ilaglarin epileptik aktiviteyi arttirabildigi 6zellikle difenhidramin gibi bazi
antihistaminiklerin epileptojenik etkisinin fazla oldugu bildirilmistir.>3

1 ve 2. dereceden akrabada FK Oykiisii yanisira, prematiirite, 30 giinden uzun
siireli hastanede yatis dykiisii, norogelisimsel bozukluk ve yuvaya devam etme durumu
da suboptimal beyin fonksiyonu gostergesi olmasit nedeniyle risk faktorii olmustur. Bu
faktorlerden ikisine sahip olan ¢ocuklarin en az bir FK ge¢irme riskinin % 30 civarinda
oldoldugu bildirilmistir.>*>°

1-2 yas aras1 3372 cocukta yapilan erken fetal donem arastirmasinda ikinci
trimesterde enine serebellar ¢ap1 diisiik olan ve l¢iincii trimesterde biparietal ¢ap1 en
diisiik yiizdelikte olan gocuklarda febril konviilziyon riski oldugu saptanmistir.>® Ayrica
liclincii trimesterde, tiim genel biliylime ozellikleri (femur uzunlugu, karin ¢evresi ve
tahmini fetal agirlik) en diisiik yiizdelik dilimindeki ¢ocuklarin febril konviilziyon
gecirme riski daha yiiksek bulunmus olup ¢alismada fetal biiyiime geriligi ve gebelik
sirasinda olumsuz genetik ve ¢evresel faktorlerin de FK gelisiminde 6nemli olabilecegi
sonucuna varilmistir.’® Danimarka’da yapilan baska bir ¢alismada da, diisiik dogum
agirhgr ve kisa gebelik yasinin FK gelisimi i¢in 6nemli risk faktorleri oldugu
gdsterilmistir.>’

Bazi asilarin da FK olusumunu tetikleyebilecegi unutulmamalidir. Genellikle
DBT den 48 saat, kizamik agisindan 7-10 giin sonrasina kadar ates yoniinden yakin
takip edilmeli ve antipiretikler verilmelidir. Aselliiler bogmaca asis1 tercih edilmelidir.
DaBT asis1 uygulandigr giin boyunca konviilziyon gecirme riskini en yiiksek olup,
DaBT tek uygulandiginda risk 6-9/100.000 iken DaBT-IPV-Hib birlikte uygulandiginda
risk 3-6 kat artmaktadir.®® Asilarin daha ¢ok Dravet sendromu gibi Na kanallarinda
mutasyonu olan hastalarda febril konviilziyonu tetikleyebildigi bildirilmistir.>°

Baz1 eser elementlerin eksikliginin de FK gelisimini arttirdigina dair veriler
literatiirde mevcuttur. Hintli ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada febril konviilziyon
gecirmis ¢ocuklarda ayni yas grubundaki atesli cocuklara gore serum ¢inko diizeyleri

daha diisiik bulunmustur.®’ Yapilan diger ¢alismalarda FK gegiren ¢ocuklarda demir
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eksikligi anemisi tespit edilse de bunlarin FK patogenezindeki rollerinin tartismali
oldugu ifade edilmisgtir.61:6263

Siirli sayida ¢alismalarda, FK’l1 ¢ocuklarda a interferon, néron spesifik enolaz
yiiksekligi, tiroid stimiile edici hormon, prolaktin, biiyiime hormonu ve kortizol
diizeylerinde diistikliik saptanmis olup biitiin bunlarin FK patogenezindeki rolleri halen

tartismali oldugu kanaatine varilmistir,546566

2.4. Klinik ozellikler:

Febril konviilziyon gegiren cocuklarin ¢ogunda viicut 1sisinin yiiksek diizeyde
seyretmesi konviilziyonlarin tetiklenmesinde olduk¢a Onemli bir faktor olarak
bilinmektedir. Febril konviilziyon’lar klinikte; klonik, tonik, tonik klonik ve atonik
olmak {izere 4 tipte goriiliirler. FK’larin ¢cogu kisa siireli, jeneralize, tonik klonik, atonik
nobetler olmakla birlikte nadiren parsiyel nobetlerde goriilebilir. Nobetlerin gogunlugu
tonik Kloniktir (% 75-80). Sadece tonik 6zellikli (% 20) ve atonik ya da diger atipik
formlu (% 5) nobetler daha az siklikla goriilmektedir. Cogunlukla birka¢ dakikada
kendiliginden durur. Nadiren parsiyel baslayip generalize olabilir. Nobet, atesli
hastaligin genellikle ilk 24 saati iginde goriiliir. 3. giin ve sonrasinda gegcirilen
ndbetlerde siipheli olunmalidir.>® Tonik faz genellikle 30 saniye siirmekle birlikte bu
fazda aglama, biling kaybi, apne, kaslarda sertlesme, gaita-idrar inkontinans1 goriilebilir.
Tonik fazi takiben klonik faz olarak adlandirilan ekstremitelerde veya yiizde tekrarlayici
ritmik kasilmalar olugsmaktadir. Bu son fazdan sonra hasta postiktal doneme girer.
Postiktal uyku ve letarji donemi ¢ogunlukla kisa surelidir.

Hastanin ilk konviilziyondan onceki norolojik ve gelisimsel durumu uzun
donemdeki sonuclar agisindan iyi sorgulanmalidir. FK’larin genellikle atesin hizla
yikseldigi ilk donemde goriilmesi, intrakraniyal enfeksiyonlar gibi daha ciddi
durumlardan ayirt edilmesinde oldukca énemlidir.**3

FK basit ve komplike olarak 2 tipte incelenir.

1) Basit febril konvulziyon kriterleri :
* Fokal 6zelligin olmadig1 generalize tonik-klonik tarzda nobetlerdir.
* Norolojik bulgular eslik etmez.
* 15 dakikadan daha kisa sUrer,

* 24 saat iginde tekrarlamaz ve kendiliginden dlzelir.
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* Atesin genellikle 38°C’nin tizerinde oldugu nébetlerdir.
» Nobet goriilme yasi 6 ay — 5 yas arasidir
EEG normaldir.

Ailede atesli nobet Oykiisii vardir.

» Hasta gelisimsel olarak normaldir.

2) Komplike febril konvilziyon kriterleri :

* Fokal baslangicli veya nobet esnasinda fokal 6zellik gosterir.

15 dakikadan uzun sirer.

» Ayni atesli hastalikta veya 24 saat iginde tekrarlar.

Anormal EEG bulgusu gozlenir.
* Mevcut anormal nérolojik bulgular ve gelisme geriligi olabilir.
* Atesin 38,5°C’nin altinda olabildigi veya hastanin uzun siiredir atesli oldugu
nobetlerdir.
Bir hastada basit FK tanis1t koymak i¢in kriterlerin hepsinin birarada bulunmasi
gerekirken, komplike FK tanis1 icin ise bir kriterin olmasi yeterlidir.'>*® FK’larin

siiflandirilmasi Tablo.2’de verilmistir.

Tablo 2. Febril Konviilziyon’larin Siniflandirilmasi

Basit Febril konviilziyon Komplike Febril konvilziyon
(asagidakilerden hepsi birlikte) (asagidakilerden bir kriter yeterli)
15 dakikadan kisa siiren 15 dakikadan uzun stiren
Jeneralize Fokal

24 saat icinde tekrarlamayan 24 saat icinde tekrarlayan

FK’larin % 85’i basit tipte olup, % 15°i komplikedir.>® Basit FK’lar genellikle
iyi huyludur. Ates esnasinda goriilen her konviilziyon FK olmadigindan, ates ve
konviilziyon ile gelen ¢cocuga FK tanisi koyarken 1yi bir anamnez ve dikkatli bir fizik
muayene gereklidir. Anamnezde atesin derecesi, konviilziyonun ayrintil tarifi, nceden
atesli ve/veya atessiz konviilziyon gecirip gecirmedigi, psikomotor gelisim Oykiisii ve
konviilziyon dncesi semptomlar mutlaka ayrmtili olarak sorgulanmalidir.®” Norolojik
olarak saglikli cocuklarin % 2-5’inde en az bir basit febril konviilziyon goriilebilir. Basit
FK’larda genellikle ates 38.5°C’nin iizerinde olup noérolojik ve postiktal bulgu yoktur,

ve mortalite riskinde artis bildirilmemistir.>>68:69
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Komplike FK’larda ates 38.5°C’nin altinda olabilecegi gibi postiktal donemde
nérolojik bulgular yanisira uzun siireli uyku ve yorgunluk hali izlenebilmektedir, 6869
Erken baslangi¢, aile Oykiisiiniin olmamasi, anormal perinatal olaylar, yenidogan
konviilziyonlar1, anormal norolojik gelisim, dnceki anormal ndrolojik bulgular, HHV-6
enfeksiyonu, nobet Oncesi kisa siireli ates, goreceli diisiik ates komplike ilk FK ile
iliskili faktorlerdir.*

Son yillarda yazilan bir derlemede, FK’nin yaklasik olarak % 16’sinin atesten
sonraki ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢iktig1 ifade edilmistir.”® Ayn1 giin iginde tekrarlayan
bu nobetler kisa siireli olup ates baslangicindan sonra 2-4 saat icinde goriltrler.>*™
Basit nobetlerde, komplike nobetlerde goriilebilen postiktal donem olmaz.>>:6870

6 aydan kiiciik ve 6 yasindan biiyiik ¢ocuklarda, diisiik ates seviyelerinde FK
icin tipik olmayan ozelliklerin izlendigi ndbetler “Atipik konviilziyonlar” olarak
isimlendiriler. Otuz dakikadan uzun veya 30 dakika i¢inde st Uste tekrarlayan, bilincin
acilmadig1 atesli konviilziyonlar, febril status epileptikus (FSE) olarak tanimlanir.
Ozellikle 30 dakikadan daha uzun siiren veya 30 dakika icinde arka arkaya tekrar eden,
bilincin acilmadigi FK’lar febril status epileptikus (FSE) olarak tanimlanir. FSE,
cocukluk donemi status epileptikusunun % 25’ine neden olmakla beraber FK’li
cocuklarm % 5’inde goriilmektedir.”>2 Genelde fokal karakterdedirler.”? Olgularin
1/3’iinde konviilziyon acil servislerde durdurulmaktadir. Cogu olguda etken olarak
bakteriyel veya viral kokenli enfeksiyonlar gosterilmekle beraber yiiksek oranda ailesel
yatkinlik da tanimlanmustir.

Uzun stiren FK siklig1 % 16-35 oraninda bildirilmis olup bu nébetlerin % 75’1
ilk FK’dir.>® FK sonrasinda parsiyel baslayan, siklikla nobetin basladig: tarafta ortaya
c¢ikan, birkag saat ile 1-2 giin iginde kendiliginden diizelen bir paralizi goriilebilir ki; bu

“Todd Paralizi”’si olarak adlandirilir.%%"3

2.5. Tam-Ayirici1 Tani:

Tani, ayrintili olarak alinan Oykii ve fizik muayene ile konur. Atesli nobet
yakinmasi ile gelen hasta FK agisindan degerlendirilirken; atesin 6zellikleri, derecesi,
stiresi, eslik eden diger belirtiler yanisira nobetin karakteri, hastanin psikomotor gelisim
Oykiisli, ailede FK ve epilepsi Oykiisii olup olmadigi mutlaka ayrintili olarak
sorgulanmalidir. Ayrintili1 bir anamnez sonrasinda iyi bir fizik ve norolojik muayene

yapilmalidir. Fizik muayenede; hastanin biling diizeyi, meningial irritasyon bulgulari,
13



fontanel siskinligi degerlendirilmeli, kas tonusundaki degisiklikler yanisira kas
tonusunun bir bolgede azalip baska bir bolgede ¢ogalma gostermesi aralikli kontrollerle
dikkatli izlenmelidir. Tonus degisikliklerin gozlenmesi fokal nobetler i¢in Onemli
olabilir. Genelikle hastalarin yapilan ndrolojik muayeneleri normaldir. Komplike FK’da
ise minimal diizeyde norolojik bulgu goriilebilir. 14

Her ates ve konviilziyon birlikteliginin FK olmadig1 unutulmamalidir. Menenjit,
ensefalit, epidural ve subdural enfeksiyonlar, epidural hematom, bakteriyemi
(paroksismal titreme ve kasilmalar), sepsis, status epileptikus, entoksikasyon, elektrolit
dengesizlikleri, hipoglisemi, kafa travmasi, 4-6 aylik bebeklerde kizginlik ve korkuyla
ortaya ¢ikan titremeler ekarte edilmelidir.%”"47

Febril konviilziyon, genellikle atesli hastaligin baslangicinda atesle beraber
ortaya c¢ikmakla beraber bazen konviilziyon, atesin ilk bulgusu olabilir. FK’nin
degerlendirilmesinde en tartismali konulardan birisi tetkiklerin istenmesinin gerekliligi
yanisira ne zaman istenebilecegidir. FK’l1 ¢ocugu degerlendirmesi, atesli bir ¢ocugun
degerlendirilmesi gibi olmalidir. |

Febril konviilziyon’larin % 80-85°1 basit FK oldugundan dolay: kritik siire olan 15
dakika i¢inde konviilziyonun sonlanmasi beklenir. Bu nedenle hastalarin biiyiikk bir
kism1 nobet sonrast donemde gortliirler. Aileden gerekli bilgiler alinirken, hareketleri
tekrar etmesi istenerek goriisme gereginde gorsellige dokiilmeli ve konviilziyonun
ayrintili sekilde tanimlanmasi saglanmalidir. Hasta goriildiigli esnada ndbet devam
ediyorsa, biiyiik olasilikla kompleks FK olabilecegi diisiiniilmelidir.

Afebril konviilziyon dykiisii olan veya agir diizeyde ndrolojik bozuklugu ve/veya
mental retardasyonu olan ¢ocuklar FK olarak kabul edilmezler. FK’un ayirici tanisinda
asagida verilen nedenler dislanmalidir, 12137476
1-Akut semptomatik konvilziyonlar

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit, abse)
b) Hipoglisemi
c) Hiponatremi
d) Hipokalsemi
e) Salmonella ve shigella enfeksiyonlari
f) Intoksikasyon
g) Konvilzif ilaglar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, amfetamin,
kokain tlrevi ilaglar, antikolinerjik etkileri olan tum ilaglar)
14



2-Nonkonvlzif ndrolojik nedenler
a) Santral sinir sistemi enfeksiyonu esnasinda koreatetoz
b) Hareket bozukluklari (kore, tik, tremor)
¢) Shuddering ataklar
3-Nonkonvilzif non-nérolojik nedenler
a) Rigor: Ates esnasinda paroksismal titremeler veya kas kasilmasi olup,
genellikle bu durum bakteriyemi ile iligkilidir. Atesli cocuklarda rigor
gbzlenmesi ¢gogunluka FK ile karigtirilabilir. Fakat rigorda biling kaybi
gorilmez.
b) Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi vagal senkop olup, FK yas

grubunda nadir olarak gorulmektedir.

2.5.1. Laboratuar:

Febril konvilziyonlarda spesifik 6zellikte bir laboratuar bulgusu mevcut olmayip
istenecek tetkikler, ayirict tanida yer alan diger konviilziyona yol acgabilecek nedenleri
ve enfeksiyon etiyolojisini aramaya yonelik olmalidir. Bakteriyemi riskine karsi tam kan
sayimi her zaman Onerilmekle beraber, basit FK icin genellikle gereksiz olan ve afebril
konvilziyon igin uygulanan serumda kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum (Mg),
glikoz Ol¢limleri, hastada kusma, ishal, dehidratasyon, biling bozuklugu mevcutsa

075 Ates odagi halen bulunamiyorsa idrar tetkiki

oldukca yararli olacaktir.
yapilmalidir.®® FK geciren bir cocukta atesle seyreden santral sinir sistemi
enfeksiyonlart en 6nemli klinik sorundur. Yapilan c¢alismalarda ilk kez FK geciren
cocuklardaki menenjit goriilme insidans1 % 2-5 olarak bildirilmektedir.112

SSS enfeksiyonunu dislayabilmek amaci ile hangi durumlarda lomber ponksiyon

yapilmast gerektigi mutlaka iyi bilinmelidir. Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan
FK’larda lomber ponksiyon yapilmasinin &nerildigi durumlar sunlardir.* :

e Fizik muayenede, ense sertligi, Kernig ve Brudzinski’s bulgusu (Sekil.1) gibi
meninks irritasyon kanitlari olan veya 6ykiide ya da muayenede menenjit ya da
intrakraniyal enfeksiyon olabilecegini diisiindiirecek herhangi bir bulgusu olan
her ¢ocuga,

e Atesin uzun siire devam edip konviilziyonun daha sonra olustugu durumlarda,

e 6-12 ay aras1 FK gecirme yakinmasi ile bagvurmus, Haemophilus influenza
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type b (Hib) veya Streptococcus pneumonia asilar1 yapilmamis veya agilama
programi tamamlanmamis olan her ¢cocuga,

e Oncesinde antibiyotik kullanim 6ykiisii olan ve FK yakinmasi ile bagvurmus
cocuklarda, 5 yasindan biiyiik ilk kez febril konvulziyon gegiriyorsa (ansefalit
ve menenjit dislamak i¢in) klinik ve laboratuvar bulgulari ile degerlendirerek

yapilabilir.

Ayrica lomber ponksiyon ile ilgili olarak; FK atesli hastaligin ikinci giliniinden
sonra gegirilirse veya klinisyen 6ykii ve fizik muayene bulgulari ile santral sinir sistemi
enfeksiyonu konusunda siipheli durumda kalmigsa yapilmasi diigiiniilebilir. Amerikan
Pediatri Akademisi Onerilerinde bulunmamakla beraber olgu serilerinde febril status

epileptikus da diger bir lomber ponksiyon endikasyonu olarak bildirilmektedir.>"""®
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Kernig's sign

Sekil 1. MIB (Meningeal irritasyon bulgular1): Ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgusu

Gelismis iilkelerde FK’l1 ¢cocuklarda menenjit riski % 0,23, gelismekte olan

tilkelerde ise bu oran % 0.4 ile % 1,2 arasinda saptanmis olmakla beraber menenjitli
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cocuklarin % 24’{inde ilk bulgu FK’dir.”®" Prospektif popiilasyona dayali ¢aligmalarda,
febril status epileptikus ile getirilen ¢ocuklarin % 18’inde bakteriyel menenjit
goriilmiistiir.”® Irritabilite, letarji, meninks irritasyon bulgusu, beslenme bozuklugu
Oykiisii, fokal nobet, hipotansiyon, petesi, siyanoz, ayni atesli hastalikta birden fazla
nobet goriilmesi, uzamis posiktal donem, biling degisikligi veya norolojik defisit,
hastanin 48 saat oncesinde bir doktor tarafindan muayene edilmis olmasi, dnceden oral
antibiyotik tedavisi almis olmasi ve hastaneye geldiginde hala konviilziyon geciriyor
olmas1 menenjiti diisiindiirmelidir.1#5%78.7980

Prospektif bir caligmada, 18 ay altindaki ¢ocuklarda asikar menenjit klinik bulgu
ve semptomlart yoksa LP yapilmasinin gereksiz oldugu sonucuna varilmistir.®
Menenyjitlerde ates ve konviilziyon birlikteligi % 5'ten az olmakla birlikte fokal ndbet,
kabarik fontanel, dokiintii (petesi, purpura), hipotansiyon, siyanoz, anormal norolojik
bulgularin eslik ettigi hastalarda LP yapilmasi Onerilmektedir.®? Petesileri olmayan,
meningeal irritasyon bulgularinin olmadigi ve basit FK ile bagvuran 2 yas iizerindeki
cocuklarda menenjit saptanmasi oldukca nadirdir. Ayrica FK ile bagvuran ve menenjit
geciren hastalarin sadece % 30'u meninks irritasyon bulgularmi gostermektedir.®’
Ayrica ilk komplike FK ataginda rutin goriintiilemesinin gereksiz oldugunu ifade eden
caligmalar da mevcuttur.®3 2006 yilinda yapilan bir caligmada LP yapilmasma karar

vermede atesin ¢ok yiiksek olmasinin istatistiksel olarak etkisinin olmadig

saptanmlstlr.84

2.5.2.Goruntuleme:

Febril konviilziyon hastalari ile ilgili baska bir problem de santral sinir sitemi (SSS)
goriintiilemesi endikasyonlaridir. Direk kraniyum grafilerinin FK’da degeri olmamakla
beraber, Basit FK’l1 hastalarda intrakranial patolojiyi destekleyen klinik durum yoksa
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) veya manyetik rezonans (MR) gibi goriintiileme
yontemleri gerekli degildir. Tekrarlayan komplike FK atagi gegiren, fokal norolojik
bulgular1 olan, gelisme geriligi, cilt bulgulari, yapisal defekti, intrakranial basing artisi
olan, dykii veya muayene ile kafa travmasi saptanan ve FK’y1 takiben birkag saatten uzun
stren postiktal norolojik defisiti bulunan hastalara BBT veya manyetik rezonans MR
goriintiileme yapilmasi 6nerilmektedir.}*%%® Nadiren de olsa FK; metabolik hastalik,
inflamatuar hastalik, daha malign epilepsi sendromlarinin ilk isareti olabildiginden siiphe
varsa goriintiileme istenebilir. 1450
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Febril konvilziyon’un degerlendirilmesinde BBT ve MR goériintiileme yontemleri
arasinda istiinliik farki yoktur. BBT, MR ile karsilagtirildiginda nispeten daha ucuz,
uygulanmasi daha kolay, her yerde bulunabilir ve ¢ekim siiresinin daha kisa olmasinin
yani sira yiiksek radyasyon riski olan bir goruntileme yontemidir. MR gérintuleme ise
radyasyon riski olmayan, SSS parankimini ve displazi gibi gelisimsel patolojileri daha iyi
gosteren fakat; pahali, sedasyon gerektiren, her yerde bulunmayan ve ¢ekim siiresinin
uzun oldugu bir gorlintiileme yontemidir. Hangi yontemin tercih edilecegine, hastanin

klinigi, goriintiileme yapma endikasyonu ve maliyet-etkinli§e gore karar verilmelidir.

2.5.3. Elektroensefalografi (EEG):

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda siklikla elektroensefalografi (EEG) ¢ekilmesine
ragmen, tani degeri sirhdir. Bu klinik duruma spesifik olan EEG bulgusu
tanimlanmamistir. Tekrarlama ve epilepsi gelisimi riski acisindan, hangi c¢ocuga
antikonviilzan ilag baslanacagina karar verme agisindan yol gdsterici degildir.%
EEG’nin FK’nin takip, tedavi ve prognozunu belirlemede yeri yoktur. Erken veya gec
donemde c¢ekilsin, normal sinirlarda olmasi epilepsi olasiligint dislamadig1 gibi anormal
desarjlarin saptanmast FK’nin tekrarlayacagini gostermez veya epilepsi tanisi
koydurmaz.**® Ayrica FK ve atesin tetikledigi epileptik atak ayrimmm yaptirmaz.88/
Basit FK’li ¢ocuklarda tamisal degerleri smirli oldugu icin oOnerilmez.®® Status
epileptikus, uzamis postiktal donem, afebril ndbet, noérolojik defisit veya gelisme
geriligi bulunmasi ve tekrarlayan febril nobetlerde dnerilmektedir.5%® Komplike FK’da
Oykiisiinde noromotor gelisim geriligi olan ve ailede FK olan olgularda EEG
anormalligi gbzlenebilir, fakat bu epileptik desarjlarin tanisal ve prognostik degerleri
tam olarak tanimlanmamustir.* EEG, viicut 1sis1 ve viral enfeksiyonlar ile
etkilenebilmekle beraber komplike FK’larda ve bazi viral ensefalitlerin taninmasinda
yardimcidir.2® Komplike FK’Ii ¢ocuklarda, basit FK’li ¢ocuklara goére epileptiform
bozukluk % 6-11 oranda daha sik goriilmekle birlikte epileptiform desarjlar FK tekrari
ya da kaybolmasiyla iliskili degildir; epilepsi gelisimini tahmin edemez.®

Febril konviilziyon gecirildikten sonra ilk hafta icinde EEG’de gecici olarak
bioksipital teta yavaslamasi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari,

multifokal diken aktivitesi benzeri nonspesifik 6zellikte bozukluklar gézlenebildiginden

dolay1 EEG nobetten 7-10 giin sonra ¢ekilmelidir. EEG’nin FK’l1 ¢ocuklarda
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rekiirrensin tahmininde veya gelecekte olusabilecek afebril nobetlerin belirlenmesinde
degeri yoktur. Basit FK’da EEG c¢ekilmesi gereksiz olup, kompleks FK’larda uzun

stiren ve Unilateral FK’larda EEG ¢ekilme endikasyonu vardir.

2.6. Febril Konviilziyon’da Risk Faktorleri, Komplikasyonlar ve Prognoz

2.6.1. Febril Konviilziyon’da Risk Faktorleri:

IIk FK atag icin risk faktorleri: FK’da en 6nemli risk faktorii, ates ve gocugun
yasidir. Ates ne kadar yiiksek ise, FK gecirme riski o kadar artmaktadir. ilk FK igin 5
risk faktoriiniin etkili oldugu bildirilmektedir :

1- Birinci dereceden akrabalarda FK 6ykdisu

2- Oncesinde nérolojik gelisim geriligi olmasi

3- Yuvaya devam etme

4- Yenidogan doneminde 30 giinden fazla siireli hastanede yatis oykiisii

5- Prematiire dogum

Bu risk faktorlerinden en az ikisi mevcut ise c¢ocuklarin %28’inde FK

gelismektedir. Ik FK’da en onemli risk faktorii, birinci dereceden akrabalarda FK
Oyktist varligi olmakla beraber, prematiire dogum, yenidogan déneminde hastanede 30
giinden daha uzun siire yatis Oykiisii ve Oncesinde norolojik gelisim geriligi gibi
durumlar ise suboptimal beyin fonksiyonu gostergesi olmasi nedeniyle bir¢ok ¢aligmada

risk faktorii olarak belirtilmistir. Ik FK icin risk faktorleri Tablo.3’de verilmistir.

Tablo 3: Ik Kez Febril Konviilziyon Gegirme Risk Faktorleri

Genel popilasyonda:
1. veya 2. derecede akrabalarda febril konviilziyon dykiisii olmasi
Yenidogan doneminde hastanede 30 giinden fazla kalma
Gelisim Geriligi
Yuvaya devam etme

Bu kriterlerden ikisi varsa febril konvilsiyon gecirme riski: %28

Atesli hastalig1 olan ¢ocukta:
1. veya 2. derecede akrabada febril konviilziyon 6ykiisii olmasi
Ates yiiksekliginin derecesi

2.6.2. Febril Konviilziyon’da Beklenen Komplikasyonlar:

2.6.2.1. Febril Konviilziyon’da Rekirrens:
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Febril konviilziyon’lar genellikle iyi seyirli olup, FK geciren ¢cocuklarin %30-
40’inda ikinci bir FK goriilmekte ve bu grubun yarisi ise ligiincii kez FK atagi
gecirmektedir,187.88.89

Febril konviilziyon’larm tekrarlama riskini arttiran faktorler!316:21.89;
e ilk nobetin 1 yas altinda gérilmesi
e Birinci derece akrabalarda FK dykusinin olmasi

e [lk FK sirasinda atesin diisiik derecede olmasi

Nobet 6ncesinde atesin kisa stirmesidir.

Febril konviilziyon’un ilk goriilme yasi rekiirrensi etkileyen en 6nemli faktor
olmakla beraber ilk FK’da yas ne kadar kictikse rekirrens riski de o kadar yuksektir.
FK bir yas altinda baslamissa % 50, {i¢ yasin ilizerinde baslamis ise % 10 oraninda
tekrarlamaktadir.

Febril konviilziyonlu 228 cocukta yapilan bir ¢aligmada, hastalarin % 9’unun 6
saat, % 13’lnlin 12 saat, % 16’sinin ise 24 saat iginde tekrar ndbet gecirdigi
gosterilmistir.® Tiim nobetlerde goriilen tekrarlama oram yaklasik % 30-35 olarak
bulunmustur. Ancak tekrarlama riskinin yas ile ters orantili oldugu gosterilmistir.
Tekrarlama riskinin EEG bulgular1, viral enfeksiyon Oykiisii, cins ve irkla iliskisi
yoktur. Bazi arastiricilara gore ilk nobetin 1 yasin altinda izlenmesi yanisira yine ilk
nobetin ¢ok sayida izlenmesi, viicut 1sisinin 40°C alt1 olmasi ve ailede FK Oykiisiiniin
varlig1 tekrarlama riskini arttirmakta olup, risk faktorlerinin sayist arttik¢a rekiirrens
oraninin da arttig1 bildirilmektedir. Yakin zamanda yapilan bir calismada, nébet aninda
atesin hafif yiiksek olmasi, atipik FK bulgularinin olmasi ve ndbetin atesin ilk 12
saatinde gorillmesi rekiirrens ile anlamli bulunmustur.®

Kompleks FK ile rekiirrens arasinda anlamli diizeyde bir iliski gosterilememis
olmakla beraber, ilk FK uzun siirerse, tekrarladiginda da uzun siirecegi bildirilmektedir.
Risk faktorii olmayan FK’li olgularin % 5’inde FSE (Febril status epileptikus)
gorilmektedir.”> Ancak FSE esnasinda atesin diisiik ve kisa siireli olmasi, ndbetin
parsiyel tipte olmasi, ¢ocugun 18 aydan kiiciik olmas1 yanisira ndrolojik bozukluk ve
ailede afebril konviilziyon oykiisii varligi s6z konusu ise FK’un tekralama riskinin

arttig1 gozlenmektedir,%-2089.90.91.92
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2.6.2.2. Epilepsi Gelismesi

Febril konviilziyon’un epilepsiye doniisiim riski uzun siiredir en fazla tartisilan
onemli konulardandir. FK’larin epilepsiye donlisme riski genel popiilasyona gore hafif
derecede artmistir. Genel popiilasyonda epilepsi goriilme sikligi % 0,5-0,8 iken; FK
gecirenlerde bu oran ¢esitli ¢alismalarda % 2-10 arasinda degismektedir. Cocukluk
caginda goriilen epilepsilerin yaklasik olarak % 15’inde FK dykiisii mevcuttur.

Febril konviilziyon’dan sonra epilepsi gelismesinde risk faktérleri sunlardir®;

e Konviilziyon gegirilmeden 6nceki atesin 1 saatten kisa siiredir var olmasi

e Birinci derece akrabalarda epilepsi 6ykiisu

e FK olusmadan 6nce norolojik veya elektroensefalografik anomali varligi

e Komplike FK ozellikleri

Risk faktorii sayisi arttikca epilepsi gelisme riski de artar.50,55 Tek risk
faktorii varsa epilepsi gelisme riski % 2, iki veya ti¢ risk faktorii varsa epilepsi gelisme
riski % 10 dur. Basit FK’larda epilepsi gelisme oran1 % 1-2,4 iken komplike FK’larda
ise bu oran % 4-6 olarak bildirilmistir.50 Basit FK ge¢irmis olanlarda epilepsi gelisme
riski, normal populasyondan hafifce yiksektir.21

Vestergaard ve ark’in Danimarka’da 1.540.725 olgu {izerinde yapmis oldugu
popiilasyona dayal1 kohort caligmasinda; bu olgulardan 49.857 (% 3,23)’sine FK,16.481
(% 1,06)’ine ise epilepsi tanis1 konuldugu, FK geciren olgularin 2149 (% 4,31)’unda
epilepsi gelistigi bildirilmistir.93 Biger ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, FK gegiren 248
olgudan 16 (% 6,45)’sinda FK sonrasi epilepsi gelistigi; basit FK geciren 235 olgudan
11 (% 4,6)’inde, komplike FK geciren 13 olgudan 5 (% 38,4)’inde epilepsi gelistigi
bildirilmistir.21
Gelisen epilepsi 2’ye ayrilir :

1. Fokal epilepsi: Beynin tek bolgesinden kaynaklanir. Genellikle komplike FK sonrasi
gordlar.
2. Jeneralize epilepsi: Genellikle basit FK sonrasi gorulir.

Fazla sayida FK ge¢irme ve FSE, epilepsi gelisiminde riski arttiran faktorler
arasinda yer almaktadir. 1%

Higbir risk faktorii tasimayan ve FK gegiren ¢ocuklarda 25 yasina kadar afebril
konviilziyon gecirme olasiligr % 2,4 saptanmis olup, genel popililasyonun oranindan
(% 1,4) ¢ok da farkli olmadig1 gdzlenmektedir.!® Komplike FK 6zelliklerinden herhangi
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birisi ile norolojik anomali ve ailede epilepsi hikayesi risk faktorlerinden en az bir
tanesini tasiyan cocuklarda 7 yasinda epilepsi gelismesi oran1i % 10 olarak
saptanmistir.’® Uzamis FK’lar epilepsi goriilme oranm % 21'e kadar yiikseltirken,
komplike FK 0Ozelliklerinin hepsini tasiyan cocuklarda risk orani, % 49' a kadar
yilkselmektedir.®® 6 yasindan sonra devam eden FK’lar “FK+” ve generalize nobet
gelisen olgular “GEFS+” olarak adlandirilmakla beraber bu hastalar epilepsi tanisiyla
takip edilirler ve iyi prognoza sahiptirler.t3°0:%

Febril konviilziyon gecirmis olan olgularda tekrarlama ve epilepsi risk faktorleri

Tablo.4’de FK rekiirrensi ve epilepsi gelisimi acisindan risk faktorii olmayan durumlar

ise Tablo.5’de verilmistir.

Tablo 4: Febril Konviilziyon Gegirmis Olgularda Tekrarlama ve Epilepsi Risk
Faktorleri

Febril konvilziyon tekrarlama risk Epilepsi risk faktorleri:
faktorleri:
Ailede febril konviilziyon dykiisii olmasi Norogelisimsel gerilik
18 aydan kiiguk olma Komplike febril konvilziyon
Ates ytiksekliginin derecesi (diisiik olmast) Ailede epilepsi dykiisii varligt
Ailede epilepsi Oykiisii varligt Atesin siiresi (kisa olmasi)

Tablo 5. Febril Konviilziyon Rekiirrensi ve Epilepsi Gelisimi A¢isindan Risk Faktori

Olmayan Durumlar

Tekrarlayan febril konvilziyon Epilepsi

Norolojik gelisim anormalligi Ailede febril konvulziyon 0Oykisu
varligi

Kompleks febril konvilziyon Ilk febril konviilziyon gegirme yasi

Birden fazla kompleks 6zellik olmast Zirve sicaklik derecesi

Cinsiyet, etnik kdken Cinsiyet, etnik kdken
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2.6.2.3. Febril konviilziyon sonras1 Hipokampal Skleroz ve Temporal Lob
Epilepsisi

Bu konu, epilepsinin giincelligini koruyan tartismali konularindan biridir.
Yapilan calismalar, bu konuya halen tam olarak agiklik getirememis olup sonuglar
celiskilidir. Uzamig FK’lardan sonrasinda kompleks parsiyel epilepsi gelismesi oldukca
nadir gorulen bir durum olup 6n goriilen risk 1:75000 ¢ocuk/y1l olarak bilinmektedir.
Insanlar iizerinde yapilan calismalar da uzamis atesli nobetler ile hipokampal skleroz
arasindaki iliskiyi gostermistir.!% Bu calismalarda hipokampusun febril nébetler
gelismeden Once normal olmadigindan dolayr uzamis FK’ya yatkinlik olusturdugu ve
sonucta tekrarlayan uzamis noébetlerle hipokampal skleroz gelistigi kabul edilmektedir.
Ancak hipokampal skleroz ile uzamis FK birlikteligi her zaman saptanmayabilir. Basit
ve komplike hatta febril status epileptikusu takiben BOS’ta hasar1 gdsteren néron
spesifik enolaz (NSE) ve laktat dehidrojenaz (LDH) degerlerine bakilmis ve artig
gdriilmemistir. %

Spesifik ¢aligmalarda uzamis FK’da ilk 48 saatte (veya FSE sirasinda) cekilen
kranial MR’da belirgin derecede temporal lob (hipokampal) 6demi tespit edilmis olup
bu durumu izleyen 12 ay i¢inde ¢ekilen kranial MR’da 6demin resoliisyonu gosterilmis
olmakla beraber bu bdlgede hipokampal atrofi ya da MTS (Mezial temporal skleroz)
tespit edilmemistir.%*%

Tanimlanmis hipokampal atrofisi olan hastalarin Gykiilerinde uzamis FK ile
nedensel iligkinin saptanmasi sart degildir. Bununla birlikte direnc¢li TLE’li 33 ¢ocuk
tizerinde yapilmis olan bir ¢alismada 21 hastada kortikal displazi (% 66) saptanmakla
beraber, bu hastalar % 73’linde FK dykiisii oldugu goriilmiistiir.”” Yapilan prospektif
ve kontrollii ¢aligmalar ise bu belirgin birlikteligi dogrulamay1 basaramamustir. Bu
caligmalarda, FK geciren genis bir poplilasyonda ve uzun siireli olarak izlenen
hastalarda kiglk bir grupta temporal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel nobet
saptanmistir. Bunun nedeni olarak MTS (Mezial temporal skleroz) ve hipokampal bdlge
atrofisinin ge¢ ¢ocukluk ¢agina kadar saptanamamasi gosterilmistir.%

Tarkka ve ark.’nmn, FK’li 329 olguda MR goriintileme yontemi ile yaptig
calismada %, FK ile MTS arasinda anlamli bir iliski bildirilmemistir. Hipokampal
atrofinin sekonder jeneralize tonik klonik konviilziyonla ya da epilepsi siiresi ile iligkili
olabilecegi diisliniilmiis ve bu bulgunun FK’dan daha c¢ok cocukluk c¢aginda sik
gegcirilen afebril konviilziyonla iliskili oldugu bildirilmistir %%
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Giincel diisiinceler, temporal lobtaki lezyonlarla uzamis FK arasindaki iliskiyi,
sonra ortaya ¢ikacak olan hipokampal atrofinin gelisimine yardime1 olabilecegi yoniinde
desteklemektedir. Sonug olarak; epidemiyolojik, nororadyolojik ve patolojik olarak
yapilan ¢alismalarda kompleks FK ile hipokampal atrofi ve TLE arasinda iligki varlig1

saptanmistir.

2.6.3. Febril Konvulziyon’da Prognoz:

Febril konviilziyonlarin ¢ogu selim olmakla birlikte, risk faktorleri varliginda
nobetin tekrarlama riski ¢ok ylkselmektedir. Ailede febril konvilziyon 6ykusl, 18
aydan kii¢iik olma, ilk konviilziyonda 40°C‘den daha diisiik sicaklik ve atesli hastalik
baslangict ile ilk konviilziyon arasinda 1 saatten daha az zaman olmasi tekrarlama
acisindan risk faktorleri arasindadir, 929899100

Bu risk faktorlerinden dort faktoriin varlifinda ndbetin tekrarlama riski % 70'ten
fazla, risk faktorii yoksa tekrarlama riski % 20'den azdir.1®

Febril konviilziyon’da prognoz olduk¢a iyi olmakla beraber epilepsi riski
diisiiktiir. Genel popiilasyonda % 0.5-1 olan epilepsi riski, basit FK'larda % 1-2,4 iken
komplike ndbet gegirenlerde ise % 4-6 kadardir. Risk faktorlerinin varligi, bu oranlar1 %
10'a kadar cikarabilmektedir. Son yillarda Ozellikle uzamig febril ndbetlerin,
hipokampus hasarina neden olarak ileri donemde epilepsi ve meziyal temporal
sklerozise yol agtig1 yoniinde veriler elde edilmistir.2%? Prospektif kohort ¢alismalarda
motor defisit veya 6liim bildirilmemesi yanisira FSE’de dahi mortalitenin ¢ok diisiik
oldugu saptanmustir.%*

FK, epilepsi gelisimi disinda sozel ve biligsel zekaya etkisi agisindan da
incelenmistir. Uzamis FK gegiren g¢ocuklar, basit FK ge¢irmis olanlar ve kontrol
gruplant ile karsilagtirildiginda, sozel olmayan zeka diizeylerinin digerlerine gore
belirgin derecede daha geri oldugu saptanmistir. Yapilan baz1 hayvan calismalarda
uzamis FK’nin kognitif bozukluklara yol agabilecegi, MR c¢alismalarinda ozellikle
hipokampal alandaki T2 sinyal degisikliklerinin devam eden bilissel bozuklugun
gostergesi olabilecegi bildirilmistir.2% FK'larin ¢ogu basit tipte oldugundan ve sekelsiz
iyilesme izlendiginden, sonraki donemde okul basarisi yanisira dgrenme becerisinin
olumsuz etkilenmeyecegi detayli olarak anlatilarak ailelerin intermitan tedaviye
odaklanmalar1 saglanmalidir.
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2.7. Tedavi:

Febril konviilziyon’larin prognozu genellikle iyi olmakla beraber, giiniimiizde
hicbir tedavi vermeksizin sadece hastanin izlenmesi tartisilmaktadir. Fakat bir FK’ya
tanik olmak, ebeveynler icin olduk¢a korkutucu bir siiregtir. Ilk FK esnasinda ailelerin
cogu, cocugunun Slebilecegini diisiinmekle beraber, tekrarlayan nobetlerin ¢ocuklarinin
beynine hasar vererek kalic1 bazi sekellere yol acabilecegi kaygisini tasimaktadirlar.
Aileler, FK rekiirrensi ile iligkili bulduklarindan dolay1 atesten ¢ok korkarlar ve adeta
bir ates fobisi gelistirirler. Tiim bu nedenlerden 6tiirii cocugu FK atagi geciren ailelerin
cogu tedavi beklentisi icindedirler. FK’da tedavide esas olan prensipler, akut
konviilziyonu durdurmak, tekrarlamasin1 onlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi
yeterli diizeyde bilgilendirerek ates korkusunu azaltmak olmalidir.

Olgularin ¢ogu konviilziyonlar1 durduktan sonra hastaneye getirilir. Bu hastalarda
yaklagim, hastayr monitorize edip, temel yasam destegi saglamak, etiyolojiyi
aydinlatmaya calismak ve rekiirrens riski agisindan 24 saat boyunca hastay1 izlemektir.
Doktorlar agisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iligki tam olarak
aydinlatilamadigindan dolayi, ayn1 zamanda FSE’nin santral sinir sistemine potansiyel
olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi sebebiyle profilaktik
tedavi tercih edilmektedir. FK’larda tedavi akut ve profilaktik tedavi olmak (zere ikiye

ayrilir.

2.7.1. Akut Tedavi:

Hastaneye bagvurdugunda konviilziyonu devam eden ¢ocukta ilk ve temel
yaklagim hastanin konviilziyonunun durdurulmasidir. FK’da konviilziyonu durdurma
girisimleri esas ilkeleri ile diger acil konviilziyonlardaki girisimlerden c¢ok farkl
degildir.

Oncelikle hastanin havayolu acilarak fazla sekresyon varsa aspirasyon islemi
yapilir, kaniil veya maskeyle oksijen verilir, hasta monitorize edilip damar yolu
acilmalidir. Damar yolu agilirken vital fonksiyonlarin devamini saglamak temel
kuraldir. FK esnasinda olast solunum problemi mevcut ise veya yeterli derecede
oksijenizasyon saglanamiyorsa entiibasyon kaginilmazdir. Ancak FK geciren ¢ocuklarda

¢ok nadiren entiibasyon gerekir. Yine de FK ile hastaneye getirilen bir hastaya acil
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miidahale esnasinda resiisitasyon i¢in gerekli olabilecek tiim materyal mutlaka hazir
bulundurulmalidir.

Uzamis FK’larda hasta mutlaka monitorize  edilmelidir.  Hastanin
kardiyopulmoner monitdrizasyonu saglanirken c¢ok siki tespitlerden kaginilmali, ani
kasilmalar esnasinda olasi ‘karst kuvvet’ olusumuna, dolayisiyla hastanin hareket
kisithligr sonucu kendisine zarar vermesine (kemik fraktiirleri, yumusak doku
travmalar1 gibi) engel olunmalidir.

Diazepam intraventdz yolla 0,3-0,5 mg/kg doz ve 1 mg/dk hizinda olacak sekilde
uygulanir. Damar yolu agilamadigi durumlarda diazepam, 0,5 mg/kg/doz olacak sekilde
rektal olarak ta uygulanabilir. Doza bagli olarak ataksi, sedasyon, bazen eksitasyon ve
hiperkinezi gibi etkilerinin yani sira ¢ok hizli verildiginde solunum depresyonuna yol
acabilecegi unutulmamaldir.!®*1% Hastanin atesi kontrol altina almmalidir. Acil
tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal midazolam da
kullanilabilecegi ile ilgili ¢ok sayida yaym mevcuttur.!%41% Ancak nazal midozalam ve
lorazepam tilkemizde bulunmamaktadir.

Nobet aninda intravendz (IV) yoldan verilen benzodiazepinler acil durumlarda
ilk olarak tercih edilen ilaglar olmakla beraber, kii¢iikk ¢ocuklarda intravendz girisimin
genellikle basarisiz oldugu diisiintiliirse likit diazepam (DZP) igeren rektal tiipler
giivenli, etkili ve uygun bir alternatiftir. Rektal olarak uygulanan likit DZP’nin emilimi
oldukg¢a hizli olmakla birlikte, etkinligi neredeyse IV etkinlige es degerdedir. Dakikalar
icinde (2-4 dakika) antikonviilzan plazma konsantrasyonuna ulasilmasi ve akut nobet
kontroliinde oldukca etkili olmasi, aileler tarafindan evde uygulaniminin oldukg¢a kolay
olmasi, diger bilinen avantajlarindandir,104-19

Konvilziyon, 5 dakikadan daha uzun siirerse benzodiazepin grubu ile tedavi
edilmelidir. ilk tercih inravendz yoldan benzodiazepinlerden midazolam (0.15-0.2 g/kg)
veya diazepam (0.1-0.3 mg/kg) dir.2%"1% Midazolam, nasal yoldan likit formda ve IV
olarak verilebilen, suda ¢6ziinen, kisa etkili bir benzodiazepin olup, FK’larda intranasal
midazolam tedavisi ile IV DZP tedavisinin nobet kontroliiniiniin saglanmasinda esit
etkinlikte oldugu gosterilmistir.%®

Cocuk, evde 5 dakikadan daha uzun sire nobet geciriyorsa aile ambulans
cagirmali ve elinde varsa rektal diazepam 0,5 mg/kg veya intranazal midazolam 0,2
mg/kg uygulanmalidir.®®1% Nobet, ilag tedavisine ragmen 10 dakika daha siiriiyorsa
profesyonel tibbi yardim gerekebilir.
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Acil tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal
midazolam daha diisiik oranlarda da olsa kullanilmis olmakla beraber, diazepam ve
lorazepam’in acil nobet tedavisinde etkinligini karsilastiran bir ¢calismada; her iki ilacin
da etkilerinin hizl1 oldugu, fakat lorazepam'in diazepam’dan daha fazla etkili oldugu ve
etki siiresinin daha uzun oldugu gériilmiistiir.1*

Ates semptomatik tedavi edilmelidir. FK’l1 hastalarda atesi diisiirmek amaci ile
islak kompres ile sogutma yapilabilir. Antipiretik ila¢ olarak parasetamol 10-15
mg/kg/doz 4-6 dozda veya ibuprofen 5-10 mg/kg/doz olarak verilebilir.

Genellikle FK’li ¢ocuklar bilingleri agilana kadar acil serviste yakindan
izlenirler. Ates, antipiretikler ile ve sogutularak diisiiriiliir. 1lk defa FK geciren bir
cocukta postiktal donem haricinde letarjisi devam ediyorsa, klinigi stabil degilse, yas1

18 aym altinda ise, kompleks tipte FK ise ve ev kosullar1 ¢ocuk i¢in uygun degilse,

hastaneye yatirilarak birka¢ giin boyunca takibi gerekir.

2.7.2. Profilaktik Tedavi:

Antiepileptik ilag¢ profilaksisi, FK’l1 ¢ocuklarda en fazla tartisilan konulardan
birisidir. Onceki yayinlarda FK’nin epilepsiye doniisebilecegi diisiincesi ile profilaksi
tedavisinin yaygin olarak oOnerilmesine ragmen, son yillarda yapilan genis kapsamli
epidemiyolojik aragtirmalarda FK’larin benign o6zellikte oldugu, merkezi sinir
sisteminde yapisal ve bilissel hasara yol agmadigi, epilepsi gelistirme riskinin ¢ok diisiik
oldugu gosterilmistir.1!!

Basit FK geciren cocuklara antiepileptik ila¢ profilaksisi uygulanmasinin
gerekmedigi ve atese neden olan enfeksiyonun tedavi edilmesi yanisira ailedeki
endiselerin yeterli diizeyde bilgilendirme saglanarak giderilmesinin ¢ogu kez yeterli
olacagi ifade edilmistir. FK’larda uzun siireli tedavi, nadiren gerekli olup FK
rekiirrensini arttiran ¢ok sayida risk faktorii varliginda onerilmektedir. Tedavinin amaci,
FK’nin uzun siirmesi veya sik tekrarlamasini dnlemektir. Uzun siireli tedavi, FK’ nin
tekrarlamasini 6nlemekle birlikte sonradan epilepsi gelisme riskini azaltmamaktadir.

Febril konviilziyon’da uzun siireli antiepileptik ilag tedavisi i¢in kabul edilen
risk faktorleri:

e Ilk FK’nin 1 yas altinda gegirilmesi,

e Ailede FK 0ykisu varligi,

e Kompleks FK 6zelligi gosterenler,
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e Oncesinde norolojik bulgu veya néromotor gelisim geriligi olmast,
e Sik tekrarlama (3°den fazla olmasi),
Bu risk faktorlerinden iki veya daha fazlasi varsa antiepileptik ilag profilaksisi
onerilebilir.
Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda antiepileptik ilaglarla profilaktik tedavi;
2.7.2.1. Atesli donemlerde kisa siireli intermittan tedavi

2.7.2.2. Uzun sureli profilaktik tedavi olmak tizere 2 sekilde yapilmaktadir.

A. Atesli Dénemlerde Kisa Siireli Intermittan Tedavi:
1. Antipiretik tedavi

2. Intermittan Diazepam Profilaksisi

1. Antipiretik Tedavi:

Febril konviilziyon rekiirrensini azaltmak amaci ile en ¢ok basvurulan tedavi
yontemlerinden birisi, antipiretik ilaglar ve 1lik kompresle atesin diisiiriilmesidir. FK’da
esas bulgu, ates yiiksekligi olup, ates diisiiriilerek ¢ocuk rahatlatilmali ve atese bagh
olarak gelisen dechidratasyon Onlenmelidir. Antipiretik ilag olarak ¢ogunlukla
parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6 dozda ve ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda
kullanilmaktadir. Onceki yillarda oldukca fazla kullanilan asetilsalisilikasit, Reye
sendromu riski nedeniyle giiniimiizde dnerilmemektedir.'*2

Parasetamol, hipotalamik 1s1 regiilasyon merkezini etkileyerek viicut 1sisini
vazodilatasyon ve terleme yoluyla azaltirken ibuprofen ise prostoglandin olugumunu
inhibe ederek etkisini gosterir. Ancak bu ilaclarin atesi diisiirmedeki etkisi kanitlanmis
iken, antipiretik tedavinin febril konviilsiyon rekiirenslerini Onleyebildigine dair

bilimsel olarak ispatlanabilmis herhangi bir kanit yoktur 8113114

2. Intermittan Diazepam Profilaksisi:

Diazepam, bir benzodiazepin tirevi olmakla beraber bu grubun genel
Ozelliklerini  gosterir. Etkisini santral sinir sisteminde major inhibitor etkili
norotransmitter olarak bilinen gamma-amino-bitirik asit (GABA) (izerinden
gostermektedir. GABA’erjik norotransmisyonu omurilik, hipotalamus, hipokampus,
substantia nigra, serebellar korteks ve serebral korteks dahil olmak (izere, tim merkezi
sinir sistemi diizeylerinde potansiyelize ettigi gosterilmistir. Diazepam, GABA’erjik
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sinaptik inhibisyon etkisini arttirarak beynin birgok bolgesinde kritik néronlarin
ateslenmesini azaltmaktadir. GABA’nin yerine ge¢memesine ragmen, GABA’nin
etkilerini klor kanallarini genisleterek arttirir.*%1
Gastrointestinal sistemden olduk¢a hizli ve %100’e yakin emilimi ile 2-4
dakikada antikonviilzan plazma konsantrasyonuna ulasan diazepam, pik
konsantrasyonlara eristikten yaklasik 15 dakika sonra antikonviilzan etkisini yitirir.
Metabolizasyonu karacigerde olup, aktif ve kendisinden daha wuzun Omiirli
metabolitleriyle birlikte viicuttan tiimiiyle atilmasi uzun siirdiigiinden, az da olsa
karacigere toksik etkilerinin olabilecegi unutulmamalidir. Yiiksek liposoliibiliteye sahip
bir ila¢ oldugundan, alimindan kisa siire sonra 6zellikle yagdan zengin olan dokulara
hizla yayilarak birikmektedir. Kan-beyin bariyerini hizla gegerek beyindeki
reseptorlerine oldukea kisa siirede baglanir, !>
Atesli donemlerde uygulanan intermittan diazepam profilaksisinin, uzun stireli
tedaviye gore bir¢ok avantaji olmakla birlikte bu durum tedavinin FK’I1 gocugun hayati
boyunca birkag¢ defadan daha fazla olarak uygulanmasim gerektirmemektedir.’
Diazepam, tercihlenen farmakokinetigi ve diisiik oranda toksisitesi nedeniyle kullanimi
uygun bir ilag olup, ¢ocugun giinliik aktivitesi iizerine etkisi olmadig1 gibi davranig ya
da uyku bozuklugu gibi yan etkileri de yoktur ve kognitif fonksiyonlar1 bozulan
hastalarda ilag kesildikten sonra 6 aydan kisa siirede iyilesme oldugu ifade edilmistir.!!8
FK profilaksisinde kullanilan rektal diazepamin viicut 1sisinin 38,5°C*nin iistiinde
oldugu durumlarda 12 saatlik araliklar ile 0,5 mg/kg/doz olarak, giin i¢inde en
fazla 4 doz olarak uygulanmasi &nerilmektedir.'t>1%9
Diazepamin rektal soliisyon formu haricinde profilakside uygulanan oral ve
suppozituar formlar1 da mevcut olup, oral yoldan verilen diazepamin profilakside etkili
oldugunu gosteren bazi galismalar mevcuttur.!? Oral yoldan diazepam kullanimim
rekiirrensin dnlenmesinde etkili olmasina ragmen,; irritabilite, somnolans ve ataksi gibi
onemli santral sinir sistemi hastaligi bulgularin taklit edebilen veya baskilayabilen yan
etkilerinin oldugu bilinmektedir.'?® Suppozituar formun emiliminin, rektal soliisyona
oranla daha uzun siirmesinden 6tiirli, FK profilaksisinde rektal soliisyon formlar1 daha
cok tercih edilmektedir. Diazepamin rektal yoldan uygulanmasi; basit, glivenli, pratik ve
profesyonel olmayan personel ve ailelerce kolayca kullamlabilir bir ydntemdir.'t7
Randomize, cift kor, plasebo kontrollii bazi caligmalar ates yiiksekligi durumunda
verilen profilaktik oral veya rektal DZP tedavisinin FK tekrarini dnlemedeki etkinligini
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gostermistir, 112117119120 ntermittan rektal diazepam profilaksisinin 6nerildigi FK’I1
hastalar;

e Kompleks FK’s1 olan,

e FSE riski olan,

e (ok sik tekrarlayan basit FK gegirenler,

e Ailenin endiseli oldugu hastaneden uzakta olan ¢ocuklardir.

Kisa siireli intermittan diazepam profilaksisi, uzun siireli tedavinin potansiyel

cogu yan etkisi goriilmeksizin FK rekiirrensini azaltmaktadir. Diazepam profilaksisinin
oldukea iyi prognozlu oldugu bilinen basit tipde FK’larda da kullanilmas1 gerektigini

savunan bazi arastirmacilar vardir.

B) Uzun Sdreli Profilaktik Tedavi:

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda uzun siireli antiepileptik ila¢ tedavisi minimal
yan etkisi olan ilaglar kullanilarak uygulanmalidir. Nobet gecirme esnasinda ailede
panik hali ve gereken miidahalenin yapilamama durumu varsa, tibbi miidahale yapilacak
merkeze uzak ise, febril konviilziyonun tekrarlamasi i¢in {igten fazla risk faktorii mevcut
ise hastaya iki yil veya bes yasina kadar antiepileptik ila¢ kullanmasi 6nerilmektedir.
Profilaksi amaci ile kullanilan antiepileptik 1ilaglar epilepsi gelisme riskini
azaltmamakta, sadece febril nobetin tekrarlama riskini azaltmakta, ayrica kullanildiklari
stirece etkili olmaktadirlar. Uzun sureli profilaktik tedavi igin tercih edilen ilaglar;
fenobarbital ve sodyum valproattir.

a@ Fenobarbital: FK’larin Onlenmesinde fenobarbital 1972 yilindan beri
kullanilmaktadur. ilk olarak 1911'de Almanya'nin organik kimyacilarindan Emil Fischer
tarafindan sentez edilmistir.?® Her ne kadar sedasyon yanisira diger kognitif ve
davranigsal yan etkileri olsa da, birgok gelismis iilkede halen popiileritesini
korumaktadir. FSE tedavisinde IV yoldan, profilaktik tedavide ise oral yoldan kullanilan
orta etki sureli bir barbitiirattir. Fenobarbitalin; epileptik odaktan dagilimi engelleyerek
ve noronal ateslemeyi inhibe ederek selektif bir sekilde anormal ndronlar1 baskiladigi
gosterilmistir. Fenobarbital, GABA-benzodiazepin reseptori lizerinde yer alan allosterik
bir regiilasyon bolgesine baglanarak klor kanallariin agilma siiresini arttirlpp GABA
reseptor aracilig ile iletilen akimi giiclendirir. Fenobarbitalin ayn1 zamanda glutamatla

indiiklenen ve 6zellikle eksitatdr yamitlar1 bloke edici 6zelligi meveuttur.*?
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Fenobarbitalin gastrointestinal sistemden absorpsiyonu iyi olup, merkezi sinir
sistemine, sonra splanknik alana, iskelet kasina ve en son olarak da yag dokusuna
ulasarak tiim viicuda dagilmaktadir. Fenobarbital karacigerde metabolize edilmekle
beraber inaktif metabolitleri idrarla atilir. Fenobarbitalin santral sinir sistemi ve
solunum depresyonu yanisira karacigerde mikrozomal enzim indiiksiyonu gibi doza
bagimli olan etkileri vardir. Toksik diizeyi bireyden bireye degismekle birlikte, kural
olarak 35 pg/ml’nin altindaki diizeylerde belirgin bir sedasyon beklenmemelidir. ilk
toksisite belirtisinin sedasyon oldugu unutulmamalidir. Fenobarbital kullanan hastalarda
goriilebilen yan etkilerden biri uykusuzluk olup hastalarin ii¢te birinde hiperkinetik
davranislar izlenebilmektedir. Fakat bunlarin ¢ogunda Onceden bilinen bir davranig
bozuklugu veya santral sinir sistemi patolojisi mevcuttur.1?+122

Fenobarbital, profilakside, FK ve ¢ocukluk dénemindeki bir gok konvulziyonda
etkili olup tedavi dozu hastadan hastaya degisebilmekle beraber genellikle 3-5
mg/kg/giin ve iki dozdur.'?*1?2 Biyoyararlanimi1 %60-80 oraninda olmakla birlikte stabil
maksimum serum konsantrasyonlarina erigebilmesi i¢in ii¢ haftalik diizenli kullanim
streci gerekmekte olup, maksimum serum konsantrasyonuna ulagsmasi 3 haftayi
bulabilmektedir, 21122

Fenobarbitalin yan etkileri dikkate alindiginda, FK’lar gibi genellikle benign bir
durumun 6nlenmesi amaci ile kullanilmasinin istenmeyen kotii sonuglar olusturabilecegi
diisiiniilebilmektedir. Fenobarbitalin kullanimin1 azaltan 6nemli yan etkileri; somnolans,
irritabilite ve hiperaktivite gibi davranis degisiklikleri ve kognitif fonksiyonlari olumsuz
olarak etkilemesidir. Hiperaktivite olustugunda ila¢c kesilebilmekle beraber,
fenobarbitalin biligsel fonksiyonlar {izerindeki etkilerinin uzun dénemde de devam ettigi
izlenmis olup bu istenmeyen olumsuz etkilerine mental retardasyonu veya gelisme
geriligi olan ¢ocuklar daha duyarli oldugundan, bu gruptaki hastalarda tedavi karari
alinirken daha dikkatli olunmasi gerekir, 21122

Fenobarbital tedavisinde bir iki saat gecikmeyle ilacin verilmesi veya unutulmasi
durumunda doz atlanmamas1 gerektigi, ¢ocugun ilag verilis saatinde uyumasimnin ilag
vermeye engel olmadigi ve ilacin mutlaka verilmesi gerektigi, fayda zarar iligkisi ve
diizenli kullanim ile rekiirrensin biiylik 6l¢lide goriilmeyecegi aileye uygun sekilde ifade
edilmelidir. Diger antikonviilzanlarda goriilen cekilme etkisi ve sonugta goriilmesi
muhtemel konvulziyonlar konusunda aile vyeterli dizeyde bilgilendirilmeli, ani
kesmelerde ates olmasa dahi konviilziyon olusabilecegi mutlaka belirtilmelidir. Klinik
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ozelliklerine gore degismekle beraber en az iki yil boyunca tedavinin devaminin
gerekecegi unutulmamali ve aileye mutlaka anlatilmahdir. flact kesme kriterlerinin
basinda ¢ocugun en az iki yil boyunca hi¢ konviilziyon ge¢irmemis olmasi gelmektedir.
Fenobarbital tedavisi yavas bir sekilde kesilmelidir. Ug haftalik bir kesme siiresini
onerenler olmakla birlikte yine klinik kosullar g6z 6niine alinarak alt1 aya varan stireleri
de dnerenler vardir, 121123

b) Valproik asit: Valproik asit FK profilaksisinde fenobarbitale alternatif olarak
1975’den beri kullanilmaktadir. Valproik Asit (VA) endojen bir yag asidi olup ilk
olarak 1882’de Burton tarafindan sentez edilmistir.'** Antikonviilzan etkisini GABA
transferaz ve suksinik semialdehid aktivitelerini inhibe ederek gostermektedir.
Biyoyararlanim1 %80’den fazla olup oral yolla alinan bir dozdan sonra iyi diizeyde
emilerek kandaki maksimum seviyelere 2 saat icinde erisir. Yiyecekler ile emilimi
yavaslayabilir. Ilacin yaklasik olarak % 20°si valproatin direk konjugati seklinde
atilmakla birlikte kalani ise beta ve omega oksidasyonu ile birkag¢ bilesige metabolize
olmaktadir; bunlar da daha sonra konjuge olarak atilmakla beraber, valproatin klirensi
oldukea diisiik olup yarilanma &mrii 9 saatten 18 saate kadar degisir.!?

Yeni tan1 almis parsiyel nobetler ve / veya birincil olarak tonik-klonik ndbetleri
olan hastalarda, valproatin etkinligi, fenitoin, karbamazepin ve fenobarbitalinkine
benzerdir. VA genellikle semptomatik ve idiopatik jeneralize ndbetlerin ¢ogu formu i¢in
ilk tercih edilen ajan olarak kabul edilir.?24-126

Tedavi dozu 20-40 mg/kg/gin olup peroral iki dozda verilir.® Yapilan
calismalarda FK rekiirrensini 6nlemede fenobarbitale es ya da fenobarbitalden daha
etkili olarak bulunmustur.124-1%6

Valproatin en fazla goriilen doza bagimli yan etkileri bulanti, kusma, mide
yanmasi ve abdominal agr1 gibi gastrointestinal yakinmalar olmakla beraber, ayrica
ilacin kisitli sayida hastada goriilen istah artisi, kilo artis1 ve alopesi gibi yan etkileri de
vardir.®® Bu yakimalar icin enterik kapli tabletler ve yemekler ile birlikte alinma
Onerilebilir. Valproik asidin en 6nemli yan etkileri karaciger {lizerine olup bu risk, 2
yasin altinda ve birden fazla ila¢ alan hastalarda daha sik goriilmektedir. ilacin
hepatotoksisitesi doza bagimli gelismemekle birlikte ciddi hepatotoksisite genellikle
tedavi baslangicindan sonraki ilk 4 ay i¢inde olusur.??* flk belirtiler ¢ogunlukla bulanti
ve kusma seklinde gozlenmektedir. Tedavinin, semptomlarin baslamasini takiben bir
haftadan daha kisa bir sire igerisinde kesilmesi dahi karaciger hasarini geri
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dondiirememektedir. Gegici trombositopeni valproatin diger 6nemli yan etkisi olup
tedavinin kesilmesini gerektirmektedir.*?’

Onemli yan etkilerine ragmen valproat, etkili bir antikonviilzan dzellige sahip
olup konvilziyon kontroli ¢ok iyidir. Cocukta 6nemli diizeyde bir sedasyona yol
acmaz. Valproik asit tedavisi verilen FK’l1 olgularda 2-3 haftalik aralar ile mutlaka kan
sayimi ve karaciger fonksiyon testleri kontrol edilmelidir.124126.127

Karbamazepin, difenilhidantoin, etosuksimid, metostksimid ve klorazepat gibi
ilaclar gunimizde FK profilaksisinde kullanilmamaktadir. FK’da o6zellikle izlem
baslangicinda protein ve karbonhidrat miktar1 az, yag igerigi fazla olan ketojenik diyet
uygun olan vakalarda onerilebilmekle birlikte asir1 efor, ani parlak ve titresimli 1siklar
(televizyon ve bilgisayar gibi) ve santral sinir sistemini irrite eden her tlrli olaydan

sakinilmast  gerekir.  Respiratuar  alkaloz  konviilziyonlar1 tetikleyici  etki

olusturabileceginden dolay: tasipne nlenmelidir.*°

2.8. Aile Egitimi:

Febril konvilziyon ile ilgili olarak ailenin yeterince bilgilendirilmesi ve
endiselerinin giderilmesi dnemlidir. Febril konviilziyon’lar biiyiik oranda rahatsiz edici
ve dramatik bir tablo sergileyen, aileyi kaygiya siirlikleyen olaylar olmakla birlikte, ilk
kez FK gegiren bir cocugun ailesi ¢ocugun oOleceginden korkar ve asir1 diizeyde
kaygilanir. Acil durumlar haricinde dncelikle aile sakinlestirilmeli, tibbi girisim ve niiks
onlemleri ikinci planda ele alinmali, FK hakkinda bilgilendirme ve onerilerde bulunma
akut donem sonrasinda yapilmali ve aile sorularini diizenli olarak sorabilecek diizeyde
sakinlestigi zaman bilgi edinme firsati taninmalidir. Ailelere atesli havalenin goriindiigii
ve diisiiniildiigi kadar korkun¢ olmadig1 ve ¢ogunlukla beyinde hasar olusturmadigi,
atesli havalenin sara olmadig1 ve sonrasinda sara geligsme riskinin oldukga diisiik oldugu
ifade edilmelidir. Ayrica hastaligin devami sirasinda veya daha sonra atesle beraber
olusan ndbetin tekrar edebilecegi hakkinda aileye bilgi verilmelidir. Ates yiikseldigi
esnada derece ile nasil Olgiilebilecegi, atese neden olabilecek faktorlerin nasil
azaltabilecegi ve atesli hastaliklarin nasil izlenecegi konusunda aile mutlaka
bilgilendirilmelidir.

Ailelere, havale tekrar oldugu takdirde, yapilacaklar hakkinda gerekli diizeyde
bilgi verilmelidir; dncelikle sakin olunmali, ¢cocuk yan veya yiizii asag1 dogru bakacak

bicimde karn iistli yatirtlmali, diglerin kilitlenmesi esnasinda diglerin arasina herhangi
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birsey sokmaya c¢alisilmamali, agz1 agmak amaci ile kuvvet uygulanmamali, kasilmalar
surecinde hareketler durdurulmaya calisilmamali ve kasilmanin tersi ydnde
bastirilmamalidir. Cocugun sadece yakindan gozlemlenmesinin yeterli olacagi, ancak
nobet 10 dakika igerisinde sonlanmamigsa ambulans veya araba ile hastaneye
getirilmesi gerektigi anlatilmalidir.**

Verilen bilgiler, kisa ve anlasilir climleler seklinde yazilip aileye verilebilir.
Aileye bu genel yaklasimlar disinda uzun siire gozlem ve tedaviye yonelik Onerilerde
bulunulabilir. FK ge¢iren ¢ocuklarin ailelerininin yonelttigi sorulardan birisi de asilama
programina devam edilip edilmeyecegidir. Yapilan aragtirmalar, asilardan sonra olusan
FK goriilme sikliginin, eger as1 ates yapacaksa diger atesli hastaliklardan c¢ok farkl
olmadigim gdstermistir.®® Her cocuga yonelik olarak ayr1 karar vermek gerekir.
Rekiirrens riskine karst alnacak Onlemler bagisiklama siirecinin aksamamasi

dogrultusunda olmalidir. Difteri-tetanoz-bogmaca asisi1 uygulanmasi sonrasi FK riskinin

ilk 48 saatte, kizamik asisinda ise 7-10 giinde oldugu bildirilmistir.*
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3. MATERYAL VE METOD

01.09.2015-30.08.2016 tarihleri arasinda, Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Unite’mize ates ve ndbet yakinmasi ile
bagvuran ve FK tanist ile klinigimizde yatirilarak takip edilen yaslar1 6 ay- 60ay
arasinda degisen 159 cocuk retrospektif olarak ¢alismaya alindi.

Febril konviilziyon tanisi i¢in kriter olarak hastanin FK yas simirlar1 iginde
olmasi, konviilziyonla beraber viicut 1sisinin yiiksek tespit edilmesi, santral sinir sistemi
enfeksiyonu olmamasi ve konviilziyona neden olabilecek metabolik bozukluk, elektrolit
dengesizligi, entoksikasyon, travma ve patolojik norolojik bulgu (serebral palsi, mental
motor retardasyon gibi) olmamasi kabul edildi. Calismaya alinacak olan ¢ocuklarin yas
siirt 6 ay—60 ay ( 5 yas ) olarak belirlendi. FK’lar, basit ve komplike FK olarak iki
kategoride incelendi.15 dakikadan kisa siiren, 24 saat i¢inde tekrarlamayan ve jeneralize
Ozellik gosteren konvilziyonlar; Basit FK, 15 dakikadan uzun siren, 24 saat iginde
tekrarlayan ve fokal 0zellik gosteren konvilziyonlar ise; Komplike FK olarak
degerlendirildi. Gestasyon siiresi 37 haftadan erken olanlar preterm, 38-42 haftalik
doganlar term, 42 haftanin iizerinde doganlar postterm olarak kabul edildi. Hastalarin
viicut 1s1s1 Ol¢limlerinin digital termometre kullanilarak aksiller yolla yapilmis oldugu
goriildii. 37.2°C tizerindeki Olgiimler ates olarak kabul edilmisti. Atesi olan hastalar
viicut 1s1s1 38°C altinda, 38-38.5°C arasinda, 38.5 ve 39°C arasinda, ve 39°C {izerinde
olan hastalar olarak 4 gruba ayrildu.

Calismaya alinan olgulara ait dosyalar, cinsiyet, yas, ailelerin e8itim diizeyleri,
aile tipi, ailedeki kisi sayisi, kardes sayis1 ve kardeslerin saglik durumu, yasanilan yer,
ikamet edilen ev gibi sosyodemografik ozellikler, FK baglama yasi, ailede FK ve
epilepsi Oykiisii, FK ve epilepsi disinda ailede hastalik dykiisii, FK’a eslik eden hastalik,
noromotor gelisim durumu, FK gecirme sikligi, FK gecirilmesinden itibaren hastaneye
gelis siiresi, FK gec¢irme siiresi, atesin siiresi ve derecesi, FK’a yonelik acilde yapilan
tedavi, acil serviste ve pediatri servisinde kalis siiresi, laboratuar bulgulari, FK ve
epilepsi risk faktorleri, kullanilan antiepileptik ilaglarin etkinligi ve ¢ekilmis ise EEG ve
goriintiileme tetkiklerinden BBT ve MR sonuglart yoniinden detayli olarak
degerlendirildi. Ayrica dosyasinda laboratuar sonuglar1 olan hastalarin tam kan sayimmi
(TKS:CBC), glukoz, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, magnezyum, dre,

kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), serum demir,
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demir baglama kapasitesi ve ferritin diizeyleri, tam idrar tahlili, idrar kiiltlirii sonuglari
kaydedildi.

Retrospektif olarak tasarlanan bu ¢alisma i¢in Tip Fakiiltesi Biyomedikal Etik
Kurul onay1 (2016/6-3) alind1 (Ek 1). Ayrica; Bashekimlik onay1 ile dosyalar arsivden
almarak degerlendirildi.

Calismada istatistiksel analizler i¢in lisanslt SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 23 for Windows 10.0 programi kullanildi. Verilerin degerlendirilmesinde
tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, siklik dagilimlar1) yani
sira ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilagtirmalarinda
Ki-kare testi ve goreli oranti (OR) kullanildi. Sonuglar; anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, yaslar1 6 ay ile 60 ay arasinda degisen toplam 159 g¢ocuk alindi.
Olgularin ortalama yast 20.88+8,59 ay idi. Olgularin % 52,8.°1 erkek, % 47,2.’si kiz
olup, erkek/kiz orani 1,12/1 olarak saptandi (Sekil 2,Tablo 1).
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Sekil 2. Febril konviilziyon geciren olgularin cinsiyete gére dagilimi

Olgularm yas dagilimlarina bakildiginda % 39,6’simin 12 ay altinda; %
40,3’liniin 12-24 ay arasinda; % 10,7 sinin 24-48 ay arasinda; % 9,4’linilin ise 48 ay
tizerinde oldugu goriildi (Sekil 3,Tablo 1).
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Sekil 3. Febril konviilziyon gegiren olgularin yasa gore dagilimi (say1 ve % olarak)
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Ozgegmis sorgulamasinda; olgularin 21’inin (% 13,2) preterm, 138’inin

(% 86,8) term olarak dogmus oldugu goriildii (Sekil.4,Tablo 6).

91.8
H PRETERM B TERM Hvar myok

Sekil 4. Olgularin gestasyonel yasa gore dagilimi ~ Sekil 5. Olgularin ailede febril konviilziyon dykisiine
g gestasy i g g
gore dagilimi

Febril konviilziyon gegiren olgularin % 8,2’sinde, ailede FK 6ykiisiiniin oldugu
saptand1 (Sekil 5, Tablo 6). Anne baba arasinda akraba evliligi 32 vakada (% 20,1)
varken 127 vakada (% 79,9) akraba evliligi yoktu. Vakalarin 19’unun (% 12) kardesi
yoktu. Geri kalan 140 hastanin 119’unda (% 74.9) diisiik veya 6lii kardes Oykiisii yok
iken, 16 hastada (% 10) diisiik, 5 hastada (% 3.1) ise olii kardes Oykiisii mevcut idi
(Sekil 6, Tablo 6).

140

119

120

100

mn

%74.9

m%

YOK SAGLIKLI DUSUK OLu

Sekil 6. Febril konviilziyon geciren olgularin kardes sayis1 ve 6zellikleri ile iliskisi
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Tablo 6: Febril Konviilziyon Gegiren Olgularin Demografik Ozellikleri

n %
<12 ay 63 39,6
Yas 12-24 ay 64 40,3
24-48 ay 17 10,7
>48 ay 15 9,4
Cinsiyet Kiz 75 47,2
Erkek 84 52,8
Ailede FK Yok 146 91,8
Oykiisi Var 13 8,2
Gestasyonel Preterm 21 13,2
yas Term 138 86,8
Postterm - -
Anne Egitim Okur yazar degil 4 6,2
Duzeyi* Ilkokul mezunu 35 54,7
Ortaokul mezunu 11 17,2
Lise mezunu 14 21,9
Baba Egitim Okur yazar degil 2 2.9
Duzeyi** [lkokul mezunu 9 12,8
Ortaokul mezunu 4 57
Lise mezunu 42 60
Universite mezunu 13 18,6
Kardes Yok 19 12
Durumu Saglikli 119 74,9
Disiik 16 10
Ol 5 3,1
Akraba Yok 127 79,9
Evliligi Var 32 20,1

* Hasta dosyalarinda sadece 64 annenin egitim diizeyi ile ilgili bilgi mevcuttur

** Hasta dosyalarinda sadece 70 babanin egitim diizeyi ile ilgili bilgi mevcuttur.
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Incelenen dosyalarin; 64’{inde anneye ve 70’inde babaya ait egitim diizeyi ile
ilgili bilgi mevcut idi. FK geciren ¢ocuklarin babalari; 9 vakada (% 12,8) ilkokul, 4
vakada (% 5,7) ortaokul, 42 vakada (% 60) lise,13 vakada (% 18,6) Universite
mezunuydu. Babalarin 2’si (% 2,9) okuma ve yazma bilmiyordu (Sekil 7, Tablo 6).
FK geciren cocuklarin anneleri; 35 vakada (% 54,7) ilkokul, 11 vakada (% 17.,2)
ortaokul, 14 vakada (% 21.9) ise lise mezunu olup, annelerin 4’{iniin (% 6,2) okuma-
yazmasi Yok idi (Sekil 8, Tablo 6). Olgularin % 20’sinde anne ve baba arasinda akraba

evliligi vardi.
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Sekil 7. Febril konviilziyon geciren olgularin Sekil 8. Febril konviilziyon gegiren olgularin

baba egitim durumu anne egitim durumu

Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklart aksiller yolla bakilan viicut 1s1s1 diizeyleri
36,6 °C ile 39,9 °C arasinda degismekte olup ortalama deger 38,3+ 0,64 °C idi. Vicut
1s1s1 Ol¢iimleri 38°C altinda olan 26 ¢ocuk (% 16.35); 38-38.5°C arasinda olan 68 ¢ocuk
(% 42,8); 38.5 ve 39°C arasinda olan 39 ¢ocuk (% 24,5); 39°C ve lzerinde olan 26
cocuk (% 16,35) mevcuttu (Sekil 9).
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Sekil 9. Febril konviilziyon gegiren olgularin aksiller viicut 1sisina (°C) gore dagilimi
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[k FK’sm 1 yasin altinda gegiren olgu sayisi 63 (% 39.6), 1- 2 yas arasinda
geciren olgu sayist 64 (% 40,3), 2 yasin lizerinde gegiren olgu sayist ise 32 (% 20.1)
olarak saptandi. (Sekil 10).
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Sekil 10. Febril konviilziyon gegiren olgularin, ilk febril konviilziyon gecirme yasina gore

dagilimi

Febril konviilziyon gegiren cocuklarda enfeksiyon odagi olarak 88 olguda
(% 55,3) iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE), 53 (% 33,3) olguda alt solunum yolu
enfeksiyonu (ASYE), 13 (% 8,2) olguda akut gastroenterit (AGE), 4 (% 2,5) olguda
idrar yolu enfeksiyonu (IYE) 1 (% 0.6) olguda ise akut otitis media (AOM) saptandi
(Sekil 11).
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Sekil 11. Febril konviilziyon gegiren olgularin enfeksiyon odagina gore dagilim
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Calismaya alinan olgularin; biyokimyasal tetkikleri (glukoz, elektrolitler, iire,
kreatinin, AST, ALT) tiim hastalarda normal degerlerde saptandi. Hematolojik agidan
ise; hemoglobin, hematokrit, demir, total demir baglama kapasitesi ve ferritin
diizeylerine bakildi. Hastalarin 41 (% 26,5)’inde demir eksikligi anemisi saptandi
(Sekil 12). Olgularin 152’sinin dosyasinda CRP sonucu mevcuttu ve bunlarin 62

(% 40,7) ’sinin CRP diizeyleri yasina gore yuksekti.

Demir eksikligi
anemisi olan:
%26,5

%73.5:Normal

Sekil 12. Febril konviilziyon geciren olgularda demir eksikligi anemisi dagilimi

Calismaya alinan olgular; FK smiflamasina gore basit ve kompleks FK’lar
olarak iki gruba ayrildi. Basit FK’l1 olgularimizin sayis1 142 (% 89,3) iken, komplike
FK’I1 olgularimizin sayist ise, 17 (% 10,7) olarak saptandi (Sekil 13). Kompleks
FK’da; nobet siiresinin 15 dakikadan uzun olmasi, fokal olmasi ve 24 saat i¢inde

ndbetlerin tekrarlamasi gibi kriterlerden bir veya daha fazlasinin olmasi dikkate alindu.
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Sekil 13. Febril konviilziyon olgulariin basit ve komplike olarak dagilimi
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Febril konviilziyon tipi ile cinsiyet iligkisi arastirildiginda; 84 erkek hastanin
73 (% 86.9)’linde basit FK, 11 (% 13.1)’inde komplike FK, 75 kiz hastanin 69
(% 92)’unda basit FK, 6 (%8)’sinda komplike FK goriildii (Sekil 14, Tablo 7).
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m KIZ

m Total

BASIT KOMPLIKE TOTAL

Sekil 14. Febril konviilziyon gegiren olgularin febril konviilziyon tipi ve cinsiyetleri
arasindaki iligki.

FK tipi (basit veya komplike) ile yas arasindaki iliski incelendiginde; ilk
FK’sin1 1 yas altinda gegiren 63 (% 39,6) olgunun 57 (% 90,5)’sinde basit FK, 6 (%
9,5)’sinda komplike FK goriilmekle beraber, ilk FK’sin1 1-2 yas arasinda gegiren
64 olgunun (% 40,2) 56 (% 87,5)’sinda basit FK, 8’inde (% 12,5) komplike FK, ilk
FK’sin1 2 yas iistiinde gegiren 32 olgudan 29‘unda (% 90,6) basit FK, 3’{inde (%
9.4) komplike FK goriilmiistiir (Sekil 15, Tablo7). ilk FK gecirme yas1 ile FK tipi
arasinda iligkiye rastlanmadi (p=0,753).

200
159
150 142
100 63 64
50
0
<1yas 1-2 yasarasi >2yas
ILK FK GECIRME YASI TOTAL
m BASIT m KOMPLIKE = TOTAL

Sekil 15. ilk Febril konviilziyon gecirme yas1 ile basit-komplike febril konviilziyon
arasindaki iligki
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Ik FK atag ile bagvuran olgu sayisi; 79 (% 49,6) olup, bunlarin 72 (%
91,1)’sinin basit 7 (% 8,9)’sinin komplike, ikinci FK atag ile bagvuran olgu sayis1 74
(% 46,5) olup bunlarin 66 (% 89,2)’sinin basit 8 (% 10,8)’inin komplike, ii¢lincl FK
atagi ile bagvuran olgu sayist 5 (% 3) olup 3 (% 60)’liniin basit, 2 (% 40)’sinin
komplike, 4 ve iistiinde atakla bagvuran olgu sayis1 1 (% 0,6) olup basit FK ge¢irdigi
saptand1 (Sekil 16). FK gecirme sayist ile gecirilen FK tipi (basit veya komplike)
arasinda iliski saptanmad1 (p=0,391).

150 142
100
72 66
A 17 mBASIT
7 8
3 2 1 0
0 : : . 7
1.FK 2.FK 3.FK 4.FK TOPLAM m KOMPLIKE

Sekil 16. Febril konviilziyon gegirme sayisi ile basit-komplike ayriminin karsilastiriimasi

Febril konviilziyon geciren olgularin ailesinde FK &ykiisii sorgulandi.
Ailesinde FK Oykiisii olmayan 146 olgunun 131 (% 89,7)’inde basit, 15 (%
10,3)’inde komplike FK goriiliirken, ailesinde FK ge¢irme Oykiisii mevcut olan 13
olgudan 11 (% 84,6) ‘inin basit, 2 (% 15,3)’sinin ise komplike FK gecirdigi izlendi
(Tablo 7, Sekil 17). Ailede FK o&ykiisii ile FK tipi (basit veya komplike olmasi)
arasinda iliski saptanmadi (p=0,633).
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100
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BASIT KOMPLIKE TOTAL
AILEDE FEBRIL KONVULZIYON OYKUSU YOK

Sekil 17. Febril konviilziyon geciren olgularin basit-komplike olmas1 ve ailede febril
konviilziyon dykiisiine gore dagilimi
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Anne ve baba arasinda akraba evliligi saptanan 32 (% 20,1) olgunun 29
(% 90,6)’unun basit FK, diger 3 (% 9,4)’linlin komplike FK gecirdigi saptandi. Anne
ve baba arasinda akraba evliligi saptanmayan 127 (% 79,8) olgunun 113 (%
88,9)’linilin basit, 14 (% 11,1)lnilin ise komplike FK ge¢irdigi saptand1 (Tablo 7,
Sekil 18). Anne baba arasindaki akrabalik ile FK tipi arasinda iligki saptanmadi
(p=0,787).
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Sekil 18. Febril konvilziyon geciren olgularda, nobet tipi (basit-komplike) ile akraba evliligi
iliskisi

Febril konviilziyon gegiren olgularin 139 (% 87,4)’unun JTK tarzinda ndbet
gecirdigi goruldii.

Calismamizda FK geciren hastalarin 44’iiniin EEG’si ¢ekilmis olup EEG zemin
aktivitesi olgularin 33 (% 75)’tinde normal olarak bulunurken, 11 (% 25)’inde ise
EEG’de anormal epileptiform aktivite saptandi. EEG’de anormal epileptiform aktivite
saptanan 11 olgunun 3 (% 27,3)’linde basit FK 8 (% 72,7)’inde komplike FK
goriilmekle beraber, EEG’si normal olan 33 olgunun 29 (%87,9)’'unda basit FK, 4
(%12,1)’iinde ise komplike FK saptandi (Tablo 7, Sekil 19). EEG’de anormal
epileptiform aktivite ile gecirilen FK’un basit veya komplike tipde olmas1 arasinda iligki
oldugu da saptand1 (p=0,04) (Tablo 7). Komplike FK goriilme sikliginin EEG’de
anormal epileptiform aktivite goriilen olgularda, EEG’si normal olanlara gore

yaklasik 6 kat fazla oldugu saptandi.

45



BASIT

KOMPLIKE

TOTAL

Tablo 7. Febril Konviilziyon’larin Basit veya Komplike Olmasinin, Cinsiyet, Aile
Oykusii, Akraba Evliligi, EEG Sonuclari,ilk Febril Konviilziyon Gecirme Yasiyla
Tiskisi
Basit FK Komplike FK p
ilk FK <12 Ay 57 6
Gegirme 12-24 Ay 56 8 P=0,753
Yasi >24 Ay 29 3 (p>0,05)
Cinsiyet Erkek 73 11 P=0,319
Kiz 69 6 (p>0,05)
| Ailede Yok 131 15
FK P=0,633
Oykdsi var i : (p>0,05)
EEG Normal 29 4
Sonucu Anormal 3 8 p=0,04
Toplam 32 12 (p<0,05)*
Akraba Yok 113 14 P=0,787
Evliligi Var 29 3 (p>0,05)
* P<0,005 Anlamli kabul edildi.
50
45 44
40 —
m EEG SONUCU
NORMAL
m EEG SONUCU
PATOLOJIK
Total

Sekil 19. Olgularin EEG sonucu ile basit-komplike febril konviilziyon iligkisi
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FK geciren olgularin 80 (% 50,5)’inde rekiirrens goriilmiistiir.  Rekiirrensi

gelisen FK olgularinin 74 (% 92.,5)’linde bir rekiirrens, 5° (% 6,25) inde 2 rekiirrens, 1
(% 1,25)’inde ise 3 rekiirrens goriildii. FK geciren 84 erkek olgunun 39 (% 46,4)’unda,

75 kiz olgunun ise 41 (% 54,7)’inde FK rekiirrensi goriildii. Dolayisi ile rekiirrens
gelisen olgularinin 45 (% 48,7)’i erkek, 34 (% 51,3)’i kiz idi (Tablo 8, Sekil 21).
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Sekil 20. Febril konvilziyon gegiren olgularda cinsiyet-rekiirrens iligkisi

Ilk FK gecirme yast 1 yas altinda olan 63 olgunun 43 (% 68,2)’iinde, 1-2 yas

arasinda olan 64 olgunun 35 (% 54,7)’inde, 2 yas lizerindeki toplam 32 olgunun 2 (%
6,2) ’sin de FK rekiirrensi gozlendi (Tablo 8, Sekil 22). Ilk FK gecirme yasi ile FK

rekiirrensi arasinda iligki saptanmadi (p=0,605).
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m REKURRENSYOK m REKURRENSVAR = TOTAL

Sekil 21. Ik febril konviilziyon gegirme yas araligi ile rekiirrens arasindaki iliski

Febril konviilziyon gegiren olgularin 44’tine EEG ¢ekilmis olup, FK rekurrensi
gelisen toplam 80 hastanin 22’sinin EEG’sinin ¢ekildigi ve bunlarin 15 (% 68,2)’inin
sonucunun normal, diger 7 (% 31,8)’sinin sonucunun ise patolojik oldugu saptandi.
Bununla beraber, FK rekiirrensi gelismeyen toplam 79 hastanin 22 (% 27,8)’sinin
EEG’sinin ¢ekildigi ve bunlarin 18 (% 81,8)’inin sonucun normal, diger 4 (%
18,2)’linlin sonucunun ise patolojik oldugu saptandi.

EEG sonucu normal olan 33 olgunun 15 (% 45,4)’inde rekurrens gelistigi
gozlenirken, EEG sonucu anormal olan 11 olgunun 7 (% 63,6)’sinde rekiirrens gelistigi
gozlendi. EEG sonucu ile FK rekiirrensi arasinda iligski saptanmad1.(p>0,05) (Tablo 8,
Sekil 23).

REKURRENSYOK REKURRENS VAR Total

m EEGNORMAL m EEGPATOLOJIK = Total

Sekil 22. EEG sonucu ile febril konviilziyon rekiirrensi arasindaki iliski
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Ailesinde FK 0ykislt ile FK rekurrensi arasindaki iliski incelendiginde,
rekiirrens geciren toplam 80 olgunun 12 (% 15)’sinde ailede FK 6ykiisii saptanirken,
diger rekiirrens gelisen 68 (% 85) olgunun ailesinde FK Oykiisiinlin olmadig1 goriildii.
Rekiirrens gelismeyen 79 hastanin 1 (% 1,3)’inde ailede FK Oykisi mevcut iken geriye
kalan 78 (% 98,7) hastanin ailesinde FK 6ykiisii yoktu. Dolayisiyla ailesinde FK dykiisii
olan 13 hastanin 12 (% 92,3)’sinde FK rekiirrensi gelisirken diger 1 (% 7,7) hastada ise
rekiirrens gelismedigi gozlendi. FK rekiirrensi ile ailede FK Oykiisii arasinda iligki
oldugu da saptand: (p=0,02) (Tablo 8).

Ailesinde epilepsi Oykiisii ile FK rekiirrensi arasindaki iliski incelendiginde
rekiirrens geciren toplam 80 olgunun 12 (% 15)’sinde ailede epilepsi Oykiisii
saptanirken, ailesinde epilepsi Oykiisii olmayan 68 (% 85) olguda rekiirrens gelistigi
goriildii. Rekiirrens gelismeyen 79 olgunun 3 (% 3,4)’linde ailede epilepsi Oykiisii var
iken diger 76 (% 96,6)’sinda ailede epilepsi Oykiisli yoktu. Ailede epilepsi Gykiisii
varligi ile FK rekurrensi arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Febril konviilziyon rekiirrensi gelisen toplam 80 olgunun, 10 (% 12,5) *unun ilk
FK nd&betinde atesinin >39°C oldugu izlenirken, FK rekurrensi gelismeyen 79 olgunun,
63 (% 79,7)tniin ilk FK ndbetinde atesinin; < 39°C oldugu,16 (% 20,3)’sinin ise
atesinin > 39°C oldugu saptandi. Atesin derecesi ile FK rekiirrensi arasinda iliski
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Febril konvilziyon rekiirrensi ile FK tipi (basit-komplike) arasindaki iligkiye
bakildiginda basit FK gegiren toplam 142 (% 89.3) olgunun 70 (% 49,3)’inde rekiirrens
goriliirken, komplike FK geciren toplam 17 (%10.7) olgunun 10 (% 58,8)’unda
rekiirrens oldugu izlendi. Sonugta komplike FK ge¢iren olgularda rekiirrens goriilme
sikliginin basit FK gecirenlere gore yaklasik olarak 1,19 oraninda daha sik oldugu
gozlenmekle beraber rekiirrens sikligi ile FK tipi arasinda iliski saptanmadi (p=0,208)
(Tablo 8).
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Tablo 8. Febril Konviilziyon Rekiirrensi I¢in Risk Faktorleri
Rekirrens Var  |Rekirrens Toplam p
Yok
Say1 % Sayr | % Say1r | %

Cinsiyet Erkek 39 48,7 45 56,9 | 84 52,8  |p=0,308

Kiz 41 51,3 34 43,1 | 75 47,2  |(p>0,05)
[1k Febril <lyas 43 53,7 20 253 | 63 39,6
Konvilziyon | 1-2 yas 35 43,7 29 36,7 | 64 40,3 |p=0,605
Yasi >2 yas 2 2,6 30 38 32 20,1 (p>0,05)
Ailede Var 12 15 1 1,3 13 8,2 p=0,02
Febril Yok 68 85 78 98,7 | 146 |91,8 |(p<0,05)
Konvilziyon
Ailede Var 12 15 3 3,9 15 9,4 p=0,419
Epilepsi Yok 68 85 76 96,1 | 144 |90,6 |[(p>0,05)
EEG Normal 15 68,2 18 81,8 | 33 75 (p>0,05)

Anormal | 7 31,8 4 18,2 | 11 25
[k Nobette |>39 °C 10 12,5 4 5 14 8,8 (p>0,05)
Viicut Is1s1
(°C) <39°C 70 87,5 75 95 145 91,2 |(p>0,05)
Febril Basit 70 87,5 72 91,1 | 142 89,3
Konvilziyon | Komplike | 10 12,5 7 8,9 17 10,7
Tipi

Acilde uygulanan tedaviye gore olgular incelendiginde, hastalarin 159

(% 100)’una antipiretik, 39 (% 24,5)’una midazolam (1v), 78 (% 49)’ine fenitoin, ve
diger 2 (% 1,26)’sine fenobarbital, uygulandig: goriildi (Sekil 23).

ANTIPIRETIK

MIDAZOLAM

FENITOIN

TEDAVI

FENOBARBITAL

Sekil 23. Febril konvilziyon geciren olgulara acilde uygulanan tedavi
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[lk FK gegirme yasi, EEG sonucu, FK sayisi, ailede FK 6ykiisii ile uygulanan
tedavi arasindaki iliski incelendi (Tablo 9).

Midazolam (iv) tedavisi uygulanan toplam 39 ¢ocuktan 14 (% 35,8)’iiniin ilk FK
gecirme yasinin 1 yas altinda, 17 (% 43,6)’sinin 1-2 yas arasinda, 8 (% 20,6)’inin ise 2
yas iizerinde oldugu saptandi. EEG ¢ekilen toplam 7 olgunun 6 (% 85,7)’sinin EEG
sonucunun normal 1 (% 14,3)’inin EEG sonucunun ise anormal oldugu izlendi.
Midazolam (iv) tedavisi uygulanan olgulardan 19 (% 48,7)’unun 1 kez, 19 (%
48,7)’unun 2 kez, diger 1(% 2,6)’inin ise ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda, 28 (%
35,9)’inin 1-2 yas arasinda, 18 (% 23,1)’inin ise 2 yas iizerinde oldugu, 19 (%
86,4)’unun EEG sonucunun normal, 3 (% 13,6)’liniin EEG sonucunun anormal oldugu
izlendi. Fenitoin (iv) tedavisi uygulananlardan 40 (% 51,3)’min 1 kez, 35 (% 44,9)’inin
2 kez, 2 (% 2,6)’sinin 3 kez, 1 (% 1,3)’inin 4 kez FK gecirdigi saptandi. Fenitoin (iv)
tedavisi uygulanan ¢ocuklarin 7 (% 9)’sinin ailesinde FK 6ykiisii varken 71 (% 91)’inin
ailesinde FK oykusu yoktu (Tablo 9).

Fenobarbital (iv) tedavisi uygulanan toplam 2 (% 1,27) cocuktan, 2 (%
100)’sinin de ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda oldugu izlenmekle beraber, 1 (%
50)’inin 1 kez, digerinin (% 50) ise, 2 kez FK gecirdigi saptanmakla beraber 2 ‘sinin de
ailesinde FK oykiisiiniin olmadig1 izlendi (Tablo 9).

Antipiretik tedavisi uygulanan toplam 159 ¢ocuktan 63 (% 39,6)’liniin ilk FK
gecirme yasinin 1 yas altinda, 64 (% 40,6)’iiniin 1-2 yas arasinda, 32 (% 20,1)’sinin ise
2 yas tizerinde oldugu saptandi. Antipiretik verilen hastalarin 44 (% 27,7)’iiniin EEG’si
cekilmekle beraber bunlardan 33 (% 75)’iiniin EEG sonucunun normal, 11 (% 25)’inin
EEG sonucunun anormal oldugu izlendi.

Antipiretik tedavisi uygulananlardan 79 (% 49,7)’unun 1 kez, 74 (% 46,6)’liniin
2 kez, 5 (% 2,9)’inin 3 kez, 1 (% 3,2)’inin 4 kez FK gecirdigi saptandi. Cocuklarin 13
(% 8,2)’liniin ailesinde FK Oykiisii var iken 146 (% 91,8)’smin ailesinde FK &ykiisii
yoktu (Tablo 9). Epilepsi gelisen hastalar; cinsiyet, ilk FK yas1, FK tipi, aile 0ykusu,
EEG, gegirdigi FK sayisina gore detaylica irdelendi (Tablo 10).

Febril konviilziyon geciren toplam 159 olgunun 8 (% 5)’inde epilepsi gelistigi
saptandi. Komplike tipde FK geciren 17 (% 11,2) hastanin 4 (% 23,5)’linde epilepsi
gelistigi izlenirken, basit tipde FK geciren 142 (% 88,8) hastanin 4 (% 2,8)’linde
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epilepsi gelistigi izlenmis olup, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, FK tipi (basit-

komplike) ile epilepsi gelisimi arasinda iliski saptandi (p=0,001) (Tablo 10).

Tablo 9. Febril Konviilziyon Geg¢iren Olgularin Aldiklar: Tedaviye Gore
Ozellikleri*
Midazolam | Fenitoin Fenobarbital | Antipiretik
Say1 | % |Say1 | % | Say1 | % Say1 %
Ik FK <l yas |14 358 | 32 41 2 100 63 39,6
Gecirme | 1-2 yag | 17 436 |28 359 |0 0 64 40,3
Yasi arasl
>2vyas |8 20,6 |18 231 |0 0 32 20,1
EEG Normal | 6 857 |19 86,4 0 33 75
Anorm |1 143 |3 136 |0 0 11 15
al
FK 1 19 48,7 | 40 513 |1 50 79 49,7
Sayisi 2 19 48,7 | 35 449 |1 50 74 46,6
3 0 0 2 2,6 0 0 5 3,2
4 1 26 |1 1,3 |0 0 1 0,006
5 0 0 0 0 0 0 0 0
Ailede Var 3 7,7 |7 9 0 0 13 8,2
FK Yok 36 923 |71 |91 |2 100 146 91,8
Oykisu
* Ayni1 hastada birden fazla tedavi uygulanabildigi i¢in toplam tedavi sayist hasta
sayisindan fazla olarak gortilmektedir.

Epilepsi gelisen 8 olgunun 6’sinin EEG’si ¢ekilmis olup, EEG sonucu normal
olan 33 olgunun (% 75) 3’linde (% 9) ve EEG sonucu anormal 11 olgunun (% 25)
3’linde (% 27,3) epilepsi gelistigi gozlendi. EEG sonucu ile epilepsi gelisimi arasinda
iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10). Ailesinde epilepsi dykiisii mevcut olan toplam 15
olgunun (% 9,4) 3’tinde (% 20) epilepsi gelisirken, ailesinde epilepsi dykiisii olmayan
144 olgunun (% 90,6) 5’inde (% 3,5) epilepsi gelistigi izlendi. Epilepsi gelisen 8
cocuktan 3’linlin (% 37,5) ailesinde epilepsi Oykiisii var iken, epilepsi gelismeyen 151
cocugun 12’sinin (% 8) ailesinde epilepsi oldugu izlendi. Ailede epilepsi dykiisii varligi
ile ¢ocukta epilepsi gelisimi arasinda iliski saptandi (p=0,035) (Tablo 10).

Hastanin bagvuru anindaki FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi arasindaki iliskiye
bakildiginda, epilepsi gelisen toplam 8 olgunun 2 (% 25) ‘sininin ilk FK, 3 (% 37,5)’linlin
ikinci kez FK ve diger 3 (% 37,5) olgunun ise iigiincii kez FK atagi gecirmis oldugu
saptandi. Epilepsi gelismeyen toplam 151 olgunun 77 (% 51)’sinin bir kez, 71
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(% 47)’inin iki kez, 2 (% 1,3)’sinin ii¢ kez 1 (% 0,7)’inin ise dort kez FK atag1 gecirdigi
saptandi. Bir kez FK atag1 gec¢iren 79 hastadan 2 (% 2,53)’sinde, ikinci kez FK atagi
geciren 74 hastadan 3 (% 4)’linde, liclincli kez FK atagi geciren 5 hastanin 3 (% 60)’linde
epilepsi gelistigi saptandi. Uciincii kez FK atag1 gecirenlerde epilepsi gelisme oraninin,
ikinci kez FK atagi gegirenlere gore 15 kez, bir kez FK atag1 gegirenlere gore ise yaklasik
23,7 kez daha fazla oldugu saptandi. Sonug olarak, FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi
arasinda iligki oldugu saptandi (p=0,001) (Tablo 10).

Febril konviilziyon sonrasi epilepsi risk faktorlerinden olan norogelisimsel gerilik
ve ates siiresinin kisa olmasi faktorleri hakkinda, arsivden alinarak incelenen ilgili hasta

dosyalarinda yeterli bilgi saptanamadigindan degerlendirme yapilamadi.

Tablo 10. Febril Konviilziyon Sonrasinda Epilepsi Gelisen Hastalarn, Cinsiyet,
IIk Febril Konviilziyon Yas, Febril Konviilziyon Tipi, Febril Konviilziyon Sayisi,
Aile OyKkiisii, EEG Ozelliklerine Gore Dagilimi*

Epilepsi (-) Epilepsi (+) | Toplam P
Say1 | % Say1 | % Say1 | %
Cinsiyet Erkek 79 52,3 5 62,5 | 84 52,8 | p>0,05
Kiz 72 47,7 3 37,5 75 47,2
Ik Febril <l yas 60 39,7 3 375 | 63 39,6 | p>0,05
Konvilziyon | 1-2 yas 60 39,7 4 50 64 40,2
Yasi >2 yas 31 20,6 1 225 | 32 20,2
Febril Basit 138 | 91,4 4 50 142 | 89,3 | p=0,001
Konvilziyon | Komplike | 13 8,6 4 50 17 10,7
Tipi
EEG** Normal 30 78,9 3 333 | 33 75 p>0,05
Anormal 8 21,1 3 66,7 11 25
Ailede Var 12 8 3 375 | 15 9,4 | p=0,035
Epilepsi Yok 139 | 92 5 | 625 | 144] 90,6
Febril Birinci 77 | 581 2 25 79 | 49,7 | p=0,001
Konviilziyon | Ikinci 71 47 3 375 | 74 46,6
Atak Sayisi Uclinci 2 1,3 3 375 | 5 3,1
Ddordinci 1 0,7 0 0 1 0,6

* Yiizde ve say1 toplamlar siitun dikkate alinarak yapildi.
** Tiim olgularin 44’iine, epilepsi gelisen 8 olgunun 6’sina EEG c¢ekilmistir.
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5. TARTISMA

Febril konviilziyon, ¢ocukluk ¢aginin en fazla goriilen norolojik sorunu olmakla
beraber en sik karsilagilan konviilziyon tipidir. FK’lar cogunlukla iyi seyirli olmalarina
karsin niiksedebilme ve afebril ndbetlere yol acabilme gibi sonuglarindan 6tiirii oldukga
Onem tasimaktadir.

Yazilan uluslararasi derlemelerde FK sikliginin, Kuzey Amerika ve Avrupa’da
% 2-5, Japonya’da % 6-9 civarinda goriildiigii ifade edilmistir (6,7). Brezilya’da yapilan
bir ¢alismada®, FK goriilme gérilme siklig1 %6.4 iken Kore’de yapilan bir galismada®
% 6.92 olarak bildirilmistir.

Ulkemizde FK insidansi ile ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde; Kayseri
ilinde yapilan bir ¢alismada.’® FK sikhig1 % 4,3 olarak saptanirken; Erzurum ilinde
yapilan ¢alismadal’ FK siklig1 kizlarda % 5.6, erkeklerde % 7.2 ve toplamda %6,4
oldugu bildirilmistir.

Yapilan bir¢ok c¢alismada, FK’un en sik 6 ay-3 yas arasinda goriildigi ve
cocuklarin yaklasik yarisinda 12-30 ay arasinda yigilma oldugu ifade edilmistir.
Ozaydin ve ark.’®nin yaptig1 ¢alismada ilk FK gecirme yasi ortalama 22.2+1.24 ay
olarak bildirilmigtir. Febril konviilziyonun bes yasin altinda goriilmesi, kii¢iik yaslarda
atesin ndbeti tetikleyici roliiniin oldugunu gostermektedir. Ulkemizden bildirilen
calismalardan, Celik ve ark.’min*?, yaptig1 bir calismada FK igin yas ortalamasi 26,8 ay,
Kafadar ve ark.nin®® yaptign calismada ise yas ortalamasi 1.5 yas ( 8-72 ay) olarak
belirtilmistir. Konviilziyon esiginin diisiik oldugu, enfeksiyonlara egilimin daha sik ve
ates yamtmmin daha yogun oldugu erken c¢ocukluk doneminde FK daha sik
gorilmektedir.*2

Calismamizda, yas aralign 6-60 ay, ortalama 20,88 ay olarak saptandi. Ilk FK
yas1 % 39.6 oraninda 1 yasin altinda, % 40,2 oraninda 1-2 yas arasinda, % 20,1 oraninda
ise 2 yasin iizerinde saptandi. Calismamizda FK, en sik 2 yas altinda (% 79,9)
goriilmekte olup, bu bulgu ulasilabilen literatirler ile uyumlu idi.

FK, erkek ¢ocuklarda, kizlara oranla daha sik goriilmekle beraber erkek/kiz orani
cesitli calismalarda 1.46- 1.8/1 olarak bildirilmistir.!® Sharafi ve ark.}?®nin 349 hasta
FK gegiren olgularin 193 (% 55,3)’{liniin erkek, 156 (% 45,5)’sinin kiz oldugu, erkek/kiz
oraninin 1,23 oldugu bildirilmistir. Oztiirk ve ark.®’nin yaptig1 ¢alismada, FK gegiren

olgularin % 54,5’inin erkek, % 45,5’inin kiz oldugu, dolay1s1 ile erkek/kiz oraninin 1,19
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oldugu bildirmislerdir. Calismamizda, incelenen literatiir ile uyumlu olarak erkek/kiz
orani 1,12/1 olarak saptandi.

Febril konviilziyon’un patofizyolojisinde genetik yatkinlik ile c¢evresel
faktorlerin beraber etkili oldugu diisiintilmektedir. Aile dykiisii ile genetik yatkinlik tiim
calismalarda dikkat ¢ekilen en onemli faktdrlerdir.'® Aile dykiisiiniin varligi, FK’ya
duyarliligr arttirmakta olup hem ilk kez FK gecirilmesi ve tekrarlamasi hem de
devaminda epilepsi gelisiminde olduk¢a dnemli bir faktér olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Oztirk ve ark.*’nin yaptig1 calismada 1. derece akrabalarda FK goriilme siklig1 % 8.9
bulunmustur.® Ayrica FK’l1 ¢ocuklari ailelerinde epilepsi goriilme sikliginin da daha
fazla oldugu bildirilmistir.X® Febril konviilziyon patogenezinde bazi mutasyonlarin ve
dolayistyla genetigin etkin oldugunun gdsterilmesi, ulusal ve uluslararasit bircok
caligmaya ilham kaynag1 olmustur.?°

Ik FK icin risk faktorleri; ailede FK &ykiisii, ncesinde nérolojik gelisim geriligi
olmasi, yuvaya devam etme, yenidogan doneminde 30 giinden fazla sureli hastaneye
yatma dykiisii ve prematiire dogum olarak belirtilmektedir (54,55). Yilmaz ve ark.!®’nin
yaptigi, genetik gecis hipotezini destekleyen calismada birinci derece akrabalarda FK
goriilme siklig1 % 20,8 olarak bulunmustur. Bigcer ve ark.?’nmin yaptig1 ¢alismada, FK
geciren olgularm % 11,25”inde ailede FK &ykiisii saptanmustir. Ozaydin ve ark.*’nin
yaptig1 ¢aligmada 471 hastanin % 34’liniin birinci derece yakininda (anne, baba ve
kardeslerinde) FK gegirme Gykiisii bulunmus, bu hastalarin 301’inde anne ve babada,
170’inde kardeslerde ve 325 hastanin ikinci derece yakininda FK gecirme oykiisii
oldugu bildirilmistir. Téret ve ark.?’nin yaptig1 bir ¢alismada 1. derece akrabalarda FK
oykiisii % 34, ikinci derece akrabalarda % 22 siklikla varken, % 44 hastada ise aile
Oykiisliniin olmadig bildirilmistir. Calismamizda, FK geciren olgularin ailesinde FK
goriilme siklig1 literatiir ile uyumlu olarak % 8,2 olarak saptandi. 21 (% 13,2) hastada,
preterm dogum tespit edildi. Olgularimiz arasinda yuvaya gitme veya yenidogan
doneminde 30 giinden fazla hastanede yatis Oykiisii ile ilgili olarak retrospektif
incelenen hasta dosyalarinda yeterli diizeyde bilgi olmadigindan degerlendirme
yapilamadi.

FK etyopatogenezinde rol oynayan en onemli faktorlerden birisi atestir. Ates
yiiksekliginin derecesinin febril konvulziyon {iizerine etkisi hakkinda kanit diizeyi
yiiksek bir veri bulunmamakla beraber FK tanimi i¢in kabul edilen ates yiiksekligi
minimum 38°C’dir.’ FK’lar genellikle ates yiikseldikten sonraki 1-2 saat igerisinde
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gelismekte olup, Okumura ve ark.!”’nin ¢alismalarinda FK gegcirenlerin ortalama viicut
15151 39,4 °C olarak bildirilmistir. Oztiirk ve ark.*nim yaptig1 calismada ise FK gegiren
cocuklarin ates diizeylerinin 36,8°C ile 41°C derece arasinda degistigi, ortalama ates
degerinin 38.49 + 0.64°C oldugu bildirilmistir. Baz1 ¢alismalarda, FK i¢in ates siniri
38°C, bazilarinda ise 38,5°C olarak ve iizeri olarak bildirilmistir.?? Toret ve ark.??’nin
caligmasinda en sik ates diizeyinin 39°C (% 58 hastada) oldugu ifade edilmistir. Sharafi
ve ark.'?®’ni yapmis oldugu ¢alismada FK gegiren gocuklarin ates diizeylerinin ortalama 38.49
+ 0.64 derece oldugu bildirilmistir. Calismamizda, viicut 1sis1 degeri 36,6°C ile 39,9°C
arasinda ve ortalamasi olarak 38,3°C olarak bulundu.

Febril konviilziyon’da ates ¢ogunlukla viral enfeksiyonlara baglidir; {ist solunum
yolu enfeksiyonu (USYE), alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), akut otitis media
(AOM), pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu (IYE), akut gastroenterit (AGE) gibi cesitli
nedenlere bagl olabilir.t"13

Oztirk ve ark.>nin yaptig1 ¢alismada, USYE % 75.8’lik oranla FK’a en sik
neden olan infeksiyon olarak bulunmustur. Manfredini ve ark.'®nin yaptig1 ¢alismada
da olgularin % 83’iinde en sik FK nedeni olarak yine USYE saptanmustir. Delpisheh ve
ark.}?®min, fran’da yapmis oldugu ¢aligmada yine FK’un en sik nedeninin % 42,3 orani
ile USYE oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda, literatiir ile uyumlu olarak ates
nedeni olarak en sik % 55,3 oraninda USYE saptandi.

Febril konviilziyon yakinmasi ile getirilen ¢ocuklarda ayirict tani igin rutin
tetkiklerin yapilmasi tartigmalidir. Basit FK’da, tam kan sayimi, glukoz, kalsiyum, iire,
kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinin herhangi bir anlam tasimadigi
belirtilmistir.’*® Oztirk ve ark.*nmn yapmis oldugu bir galismada; tam kan saymmu,
glukoz, kalsiyum, fiire, kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinde anlamli bir
sonuca ulagamamislardir. Yine ayni1 ¢alismada FK geciren olgularin % 45.1’inin CRP
degerinin yasa gore yiiksek oldugu bildirilmistir. Calismamizda da incelenen literatiir ile
uyumlu olarak dosyalarinda laboratuar sonuglari olan olgularin tiimiinde glukoz,
kalsiyum, iire, kreatinin, elektrolitler normal sinirlar dahilinde bulundu. Altmisiki (%
40,7) hastada CRP degeri yasina gore yiiksek olarak saptandi.

Serum demir diisiikliigiiniin konviilziyon esigini azalttigi, ayrica atesin bu
olumsuz etkiyi daha da arttirmak suretiyle konviilziyonun olugsmasina yol agtigi
diisiiniilmektedir; ve bu nedenle 6zellikle demir eksikligi anemisinin febril konviilziyon

ile birlikteligi iizerinde durulmaktadir. Daoud ve ark.” ’nin yapmis olduklar1 ¢alismada,
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FK’lu c¢ocuklarda kontrol grubuna oranla demir eksikligi anemisinin daha sik
goriildiiglinii bildirmislerdir. Calismamizda olgularin 41 (% 26,5)’inde demir eksikligi
anemisi saptandi.

Febril konvilziyonlar, ndbet 6zelliklerine gore basit ve komplike olarak iki tipte
gorillmektedir. Delpisheh ve ark.'?®’nin yaptig1 calismada, FK’larin % 69.3 iiniin basit,
% 28,3 iiniin komplike tipde oldugu bildirilmistir. Toret ve ark.??’nin yaptig1 ¢aligmada
ise FK’larin % 87’sinin basit, % 13’linlin komplike tipde oldugu bildirilmistir.
Calismamizda, komplike FK’l1 olgularimizin sayisi 17 (% 10,7) olarak bulundu.

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda ¢ogunlukla EEG ¢ekilmesine ragmen tanisal
degeri oldukca kisithdir. Basit FK’da EEG % 60 normal olmakla beraber yapilan
arastirmalarda, FK’da EEG bozuklugu % 2-86 sikliginda bildirilmektedir.t%!

Bicer ve ark.>!'nin yaptig1 ¢alismada, 176 hastaya EEG incelemesi yapilmis ve
70 (% 39.77) hastada patoloji bulunmus olup, komplike FK’larda EEG anomalisinin
daha fazla goriildiigii bildirilmistir. Yilmaz ve ark.!®’min yapmis oldugu calismada,

hastalarn % 10’unda EEG de bozukluk saptanmustir. Yiicel ve ark.?’

nin yaptigt
calismada, hastalarin % 44’linde EEG anomalileri saptandigi bildirilmistir.
Calismamizda, EEG’si ¢ekilen toplam 44 olgunun 11’inde (% 25) EEG’de epileptiform
aktivite saptanmakla birlikte bunlarin 3’4 (% 27,3), basit FK, diger 8’1 (% 72,7) ise
komplike FK tanis1 almis hastalar idi. Ulasilabilen literatiirle uyumlu olarak, komplike
FK’l1 olgularda anormal EEG sikliginin (% 33,3) basit FK’l1 olgulardaki anormal EEG
sikligina (% 9,4) gore daha yiiksek oldugu, anormal EEG siklig1 ile FK tipi arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliski varlig1 saptandi (p=0,04).

Febril konviilziyon’lar genellikle iyi seyirli olup, FK geciren ¢ocuklarin % 30-
40’inda ikinci bir FK goriilmekte ve bu grubun yarisit ise lgiincii kez FK atagi
gecirmektedir. 187888 FK’li cocuklarm % 9’unun ise iigten fazla FK gecirdigi
saptanmustir.*>%2 Ojha ve ark.’’'nin yaptig1 calismada FK rekiirrens oram1 % 51 olarak
saptanmistir. Tosun ve ark.®>’nm 259 hasta iizerine yapti1 calismada, FK rekiirrens
oram1 % 54.8 olarak bildirilmistir. Ozaydin ve ark.**’nin yaptig1 calismada, FK gegiren
olgularin % 58,9’unda FK rekiirrensi goriildiigii bildirilmistir. Pavlido ve ark.'®nm
caligmasinda ise FK rekiirrens goriilme oran1 % 48 olarak bildirilmistir. Calismamizda,
ulasilabilen literatiir ile uyumlu olarak vakalarin 80 (% 50,3)’inde rekiirrens goriildii. Tlk

FK atag ile bagvuran 79 (% 49,7) olgu ikinci FK atagi ile bagvuran 74 (% 46,5) olgu,
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ticlincii FK atagi ile bagvuran 5 (% 3,1) olgu, 4 ve iizerinde FK atag ile bagvuran 1
(% 0,6) olgu saptand.

Febril konviilziyonlarin tekrarlama riskini arttiran faktorler; ilk ndbetin 1 yas
altinda goriilmesi, birinci derece akrabalarda FK Oykiisiiniin olmasi, ilk FK sirasinda
atesin diisiik derecede olmasi, nobet Oncesinde atesin kisa sirmesidir.®>% Febril
konviilziyonun rekiirrensi etkileyen en énemli faktor ilk goriilme yasi olmakla beraber
ilk FK’da yas ne kadar kiigiikse rekiirrens riski de o kadar yiiksektir. FK bir yas altinda
baslamissa % 50, li¢ yasin iizerinde baslamis ise % 10 oraninda tekrarlamaktadir.

Bazi arastiricilara gore ilk nobetin 1 yasin altinda izlenmesi yanisira yine ilk
nobetin ¢ok sayida izlenmesi, viicut isisimin 40°C altinda olmasi ve ailede FK
Oykiisiiniin varligi, tekrarlama riskini arttirmakta olup, risk faktorlerinin sayisi arttikca
rekiirrens orammnin da arttigi bildirilmektedir.*>°%9929 Herhangi bir risk faktord
tasimayan FK’l1 ¢ocuklarda rekiirrens oran1 % 10 iken, bir ya da iki risk faktoriine sahip
olanlarda % 25-30, (¢ veya daha cok risk faktori bulunanlarda ise % 50-60 arasinda
saptanmistir.”>% Tekrarlarin yaris1 ilk ndbetten sonraki 6 ay icinde, % 75°i 1 yil iginde,
% 90’1 2 y1l iginde gerceklesmekle beraber, eger ilk iki yil icinde FK tekrar etmiyorsa
tekrarlama riski % 10 ile % 15 oranlarma kadar diisebilmektedir.®

Biger ve ark.2’nin yapmis oldugu c¢aligmada, FK rekiirrensi icin en énemli risk
faktoriiniin 1 yastan once ilk febril konviilziyon gegirme oldugu bildirilmistir. Ozaydin
ve ark.®®*’nm yaptig1 calismada, FK rekiirrensi gelisenlerin % 80.2’sinde rekiirrensin ilk
bir yil igerisinde, % 19.8’inde ise ikinci yilinda gozlendigi bildirilmistir. Yine bu
caligmada, ozellkle ilk FK yasinin 1 yasin altinda olmasi yanisira ailede FK oykiisii
varligi, FK rekiirrensi gelisimi i¢in onemli risk faktorleri olarak bildirilmistir. Verrotti
ve ark.}®nmn calismasinda, ilk FK’smi1 yasamin ilk 24 ayinda geciren gocuklarda
rekiirrens % 22 oraninda goriliirken, 2 yasindan sonra gegirenlerde bu oran % 4 olarak
bulunmus olup multipl rekiirrensin ilk FK yas1 ile yakindan iliskili oldugu tespit
edilmistir. Agrawal ve ark.’®*’nin yaptig1 calismada, FK rekiirrensi sikligi ile ilk FK
gecirme yasi arasinda iligki incelenmis, ve ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda olmasi
lehine istatistiksel agidan anlamli (p<0,003) bir iliski saptanmustir.

Calismamizda, ilk FK gecirme yas1 12 ay ve altinda olanlarda, % 68,2 oraninda
rekiirrens goriiliirken, Ilk FK gecirme yasi 12 ay-24 ay arasinda olanlarda % 54,7, 24 ay
iizerinde olanlarda ise % 6,2 oraninda rekiirrens goriildii. Ilk FK yas1 12 ay altinda ve 12

ay lizerinde olan olgularda rekiirrens agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
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saptanmamakla beraber, ilk FK’sin1 12 ayin altinda gecgirenlerde rekiirrens orani1 daha
yiiksek bulundu. FK rekiirrensi gelisen toplam 80 olgunun 78 (% 97,5)’inin ilk FK
gecirme yasinin 24 aym altinda oldugu, goriilirken, 24 aymn istiinde olanlarda ise bu
oranin % 6,25’e diistiigii, dolayist ile literatiir ile uyumlu olarak, ilk FK ge¢irme yasi
2’nin altinda olan olgularda FK rekiirrensi riskinin daha fazla oldugu saptandi.

Tosun ve ark.®?’nin yapmis oldugu ¢alismada, rekiirren FK’s1 olan ve olmayan
vakalarin ailelerinde FK oykiisii siklig1 % 57 ve % 44 olarak bildirilmistir.

Calismamizda, birinci derece akrabalarinda FK gecirme Oykiisii bulunan 13
olgunun 12 (% 92,3)’sinde rekiirrens goriiliirken, 1. derece akrabalarinda FK oykiisii
bulunmayan 146 vakanin 68 (% 46,6)’inde rekiirrens goriildii. Incelenen literatiirler ile
uyumlu olarak caligmamizda, ailesinde FK &ykiisii bulunan c¢ocuklarda rekiirrens
sikliginin arttig1 ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu saptandi (p=0,02).

FK gecirenlerde ilk nobette viicut sicakligi ne kadar fazla olursa, tekrarlama
sans1 o kadar diisiik olmaktadir. Ojha ve ark.®**’nin yaptig1 ¢alismada, FK rekiirrensi
geciren 59 ¢ocuktan 52 (% 88)’sinin ndbet esnasinda atesinin < 37,8 °C, diger 7’sinin
ise >37,8 °C olarak Ol¢iilmiis oldugu; dolayisiyla diisiik viicut sicakligr ile FK rekiirrensi
arasinda diigiik viicut sicakligi lehine olmak tizere istatistiksel agidan anlamli bir
iliskinin (p=0,001) saptandig1 bildirilmistir.

Calismamizda, FK rekiirrensi gelisen toplam 80 olgudan 70 (% 87,5)’inin ilk FK
sirasinda viicut 1sisinin 39°C’nin altinda oldugu, diger 10 (% 12,5) olguda ise viicut
isisinn 39°C ve iizerinde 6lgiilmiis oldugu saptandi. Istatistiksel olarak anlamli
olmamasina ragmen, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, ilk FK’sin1 39°C’nin altinda
gecirenlerde daha yiiksek oranda FK rekiirrensi gelistigi goriildii.

Calismamizda, retrospektif olarak incelenen hasta dosyalarinda, konviilziyon
oncesi ates siiresi ile ilgili yeterli diizeyde bilgi saptanamadigindan dolay:r ilgili
parametreler arasindaki iliski glivenilir diizeyde degerlendirilemedi.

Tekrarlama riskinin EEG bulgular, cins ve irkla iligskisi yoktur. Ojha ve
ark.®’nin Nepal’de yaptig1 FK rekurrensi ile ilgili calismada erkeklerde FK rekiirrensi
goriilme siklig1 % 62 olarak bildirilmistir. Calismamizda, FK rekiirrensi gelisenlerin %
48,7’si erkek olmakla beraber, incelenen literatiirler ile uyumlu olarak, cinsiyet ile FK
rekiirrensi siklig1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmadi.

Ojha ve ark.®’nin ¢alismasinda FK rekiirrensi gelisen toplam 59 hastadan 6
(% 10,1)’smn, FK rekiirrensi gelismeyen 56 olgudan 5 (% 8,9)’inin ailesinde epilepsi

59



Oykisi oldugu bildirilmis olup ailede epilepsi 6ykiisii ile FK rekiirrensi arasinda anlaml
bir iliski saptanmamistir. Calismamizda, ailesinde epilepsi Oykiisii mevcut olan 15
olgunun 12 (% 80)’sinde rekiirrens goriiliirken, epilepsi dykiisii olmayan 144 olgunun
68 (% 47,2)’inde rekiirrens gorilmiistiir. Rekirrens riski, ailesinde epilepsi 0ykusi olan
olgularda, epilepsi Oykiisii olmayanlara oranla istatistiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen 1,7 kat fazla bulundu.

Joshi ve ark.**'nin yaptig1 ¢alismada, EEG’nin FK rekiirrensi i¢in bir risk
faktori olmadigr belirtilmistir. Calismamizda, EEG’de epileptiform bozukluk olan 11
vakanin 7 (% 63,6)’sinde, EEG’si normal olan 33 vakanin 15 (% 45,4)’inde rekiirrens
goriildiigii saptandi. Rekiirrens sikligi, EEG bozuklugu mevcut olan olgularda 1,4 kat
daha fazla gorullrken, literatir ile uyumlu olarak EEG sonucu ile FK rekirrensi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Febril konviilziyonlarin prognozunun oldukga 1yi olmasindan dolay1 glinlimiizde
hi¢ tedavi vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi halen tartisilmaktadir.
Ancak ¢ocugu FK geciren aileler farkli kaygilardan dolay: tedavi beklentisi i¢cindedirler.
Tedavide esas olan yaklagim; akut konviilziyonun durdurulmasi, rekiirrensin dnlenmesi,
epilepsi riskinin azaltilmasi1 ve ailenin yeterince bilgilendirilerek ates fobisinin
azaltilmasma yonelik olmalidir. Calismamizda, olgularin verilen tedavilere gore
dagilimlar1 incelendiginde; % 100 oraninda antipiretik, % 49 oraninda fenitoin, % 24,5
oraninda dormicum, % 1,26 oraninda fenobarbital uygulandig: saptandi.

Antipiretik ajanlarin ¢ocuklari rahatlatici etkileri olmakla beraber febril ndbetleri
onledigi konusunda kayita dayali bilgi bulunmamaktadir (15). Febril konviilziyonlar,
yalniz ates ile beraber goriildiigiinden dolay1 FK’y1 6nlemede agresiv antipiretik tedavi
verilmesi diisliniilebilir. Antipiretik ilag¢ tercihi olarak cogunlukla parasetamol 10-15
mg/kg/doz 4-6 dozda ve ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullanilmaktadir.

Rosenbloom ve ark.**'min antipiretik ve plasebo vererek yapmis olduklar:
calismada, asetaminofen (15 mg/kg) ve/veya ibuprofen (5-10mg/kg) alan 348 olgudan
79 (% 22,7)’unda rekiirrens gelistigi ve bu oranin plasebo alanlarda ise % 24,4 oldugu,
dolayis1 ile antipiretik tedavisinin FK rekiirrensini 6nlemede etkili olmadig

bildirilmistir. Strengell ve ark.'®®’

nin antipiretik ve plasebo vererek yaptigi bagka bir
caligmada, antipiretik alanlarda FK rekiirrensi goriilme sikligi % 23,4 olup plasebo
verilenlerde de bu oranin yakin degerde % 23.5 olarak saptandigi, antipiretik tedevisinin

FK rekiirrenslerini onlemedigi bildirilmistir. EI Radhi ve ark.}**’nin antipiretik ile
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plasebo verilerek yaptigi karsilastirmali baska bir ¢alismada da antipiretik tedevisinin
FK rekiirrenslerini dnlemedigi bildirilmistir.

Calismamizda, incelenen literatiirler ile uyumlu olarak, atesli donemde
antipiretik tedavisi uygulandigi saptanan 159 olgudan 80’inde (% 50,3) rekirrens
gelistigi tespit edilmekle beraber yine ulasabildigimiz literatlir ile uyumlu olarak
antipiretik tedavisinin FK rekiirrensini 6nlemede etkili olmadig1 saptandi.

FK’larin Onlenmesi amaciyla verilen uzun siireli profilaktik tedavide sik
kullanilan antiepileptik ilaglar fenobarbital ve valproik asitdir. Yapilan caligsmalarda
valproik asitin FK rekiirrensinin  Onlenmesinde fenobarbitale esdeger veya
fenobarbitalden daha etkili oldugu bildirilmigtir.12>27

Masuko ve ark.}?®’nin yaptiklari plasebo kontrollii calismada fenobarbital ve
intermittan diazepam verilen ¢ocuklarda FK rekiirrensi aragtirilmig; fenobarbital
alanlarda FK rekiirrens siklig1 % 24,5 olup, plasebo alan karsit kontrol grubunda bu
oranin % 37 oldugu, diazepam veilenlerde ise FK rekiirrens sikliginin % 11,2 olup
plasebo alan karsit kontrol grubunda ise bu oranin %37 oldugu saptanmakla beraber FK
rekiirrensini 6nlemede bu iki ilag arasinda 6nemli bir farkin olmadig1 bildirilmistir.
Salehiomra ve ark.'*”’nin yaptig1 ¢alismada, profilaktik tedavi olarak fenobarbital veya
diazepam kullanimi ile FK rekiirrensini 6nleme agisindan 6nemli bir fark olmadigi
bildirilmistir. Offringa ve ark.!**’nin yapmis oldugu calismada, fenobarbital, diazepam,
fenitoin ve antipiretiklerin FK rekiirrens ataklarinin dnlenmesinde birbirlerine kars1
onemli diizeyde iistiinliiklerinin bulunmadig bildirilmistir. Yine ayni ¢calismada,
fenobarbital ve/veya aralikli oral diazepam kullaniminin FK rekiirrens ataklarini
azaltmakla beraber % 30’a varan istenmeyen yan etkilere yol agabildigi belirtilmektedir.
Calismamizda, midazolam (iv) verilen grupta % 51,3, antipiretik alan grupta
% 50,3, fenobarbital alan grupta % 50, fenitoin alan grupta ise % 48,7 oraninda
rekiirrens gelistigi izlenmekle beraber, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, uygulanan
tedavi ile rekurrens gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 tespit
edildi.

Prognozu oldukca 1yi oldugu bilinen febril konviilziyonda uzun siireli tedavide

kullanilan fenobarbital ve valproik asit gibi ilaglarin 6nemli yan etkilerinin olmasindan

dolay1 kullanimlarinin sinirlandiriimasi gerektigi konusunda gériisler vardir, 586970111
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Masuko ve ark.’?®’nin 790 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada rektal diazepam
uygulanan c¢ocuklarda FK rekdrrensinin % 11,2, plasebo alan grupta ise FK
rekiirrensinin % 17,1 oldugu bildirilmistir.

Okumura ve ark.**7nin EEG anomalisi olan FK’l1 ¢ocuklar iizerinde yapmis
olduklar1 ¢alismada; profilaksi verilen grup (intermittan diazepam veya uzun siireli
fenobarbital) ile verilmeyen grup arasinda rekiirrens ve epilepsi gelisimi agisindan
belirgin farklilik olmadig1 bildirilmistir. Calismamizda, intermittan rektal diazepam
kullanan hasta kayd1 giivenilir olarak gozlenmediginden ilgili rekiirrens degerlendirmesi
yapilamadi.

Febril konviilziyonun epilepsiye doniisme riski en ¢ok tartisilan konulardan biri
olmakla beraber, bu risk genel popiilasyona gore hafif derecede artis gosterir. Cesitli
calismalarda FK’larin epilepsiye doniisme riski % 2-7 arasinda degisen oranlarda
oldugu saptanmistir. Basit FK’larda bu oran % 1-1,5 iken komplike FK’larda % 4-15
olarak bildirilmistir.

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak FK geciren toplam 159 olgunun 8 (%
5)’inde epilepsi gelistigi saptandi. Komplike tipde FK geciren 17 (% 11,2) hastanin 4
(% 23,5)’tinde epilepsi gelistigi izlenirken, basit tipde FK gegiren 142 (% 88,8)
hastanin 4 (%2,8)’linde epilepsi gelistigi saptanmis olup bu farklilik anlaml
bulunmustur (p=0,001).

Calismamizda, ailesinde epilepsi Oykiisii olan 15 (% 9,4) olgunun 3 (%20)’linde
epilepsi gelisirken, ailesinde epilepsi Oykiisii olmayan 144 (% 90,6) olgunun 5
(%3,5)’inde epilepsi gelistigi izlendi. Epilepsi gelisen 8 g¢ocuktan 3 (% 37,5)’liniin
ailesinde epilepsi Oykiisii var iken, epilepsi gelismeyen 151 ¢ocugun 12 (% 8)’sinin
ailesinde epilepsi oldugu izlendi. Calismamizda ailede epilepsi goriilme sikligr ile
cocukta epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptandi
(p=0,035). Hastanin basvuru anindaki FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi arasindaki
iligkiye bakildiginda, FK atak sayist ile epilepsi gelisimi arasinda anlamli bir iliski
oldugu saptand1 (p=0,001).

Yapilan ¢alismalarda; EEG, BBT, MRG gibi goriintiileme yontemlerinin FK’l1
cocuklarda biiylik oranda normal olarak tespit edildigi, rekiirrens ve epilepsi gelisimi ile
iliskili olmadig1 sonucuna varilmistir.®® Calismamizda, EEG sonucu ile epilepsi gelisimi

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski saptanmadi. Caligmamizda da
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hastalarimizdan 18’ine santral goriintiileme yapilmis, ve literatiir ile uyumlu olarak
bunlarin tiimii normal olarak raporlanmisti.

Sonug olarak; Iyi seyirli olarak bilinen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens
gostermesi yanisira genel popiilasyona gore daha yiiksek oranda epilepsi riski olmast
nedeniyle takip edilmesinin 6nemli oldugu goriilmekle beraber, 6zellikle rekiirrens riski
daha yuksek olan, ailesinde FK dykisl olan, komplike FK gecirenler, ailesinde epilepsi
oykiisii olanlar ve ikiden fazla sayida FK atagi geciren olgularin daha yakindan takip

edilmesinin gerektigi kanisina vardik.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuglar

01.09.2015-30.08.2016 tarihleri arasinda, Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Unite’mize febril konviilziyon yakinmas ile
bagvuran ve
klinigimizde yatirilarak takip edilen 159 olgunun, risk faktorleri ve sosyodemografik
ozelliklerinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan retrospektif c¢alisma sonucunda
asagida listelenmis olan istatistiksel agidan anlamli sonuglara ulasildi.
1. Ailede FK gecirme oykiisii varligr ile FK rekiirrensi arasinda anlamli diizeyde bir
iliski saptand1 (p=0,02).
2. FK tipi (basit-komplike) ile epilepsi gelisimi arasinda komplike FK gegiren olgularda
daha sik epilepsi gelismesi lehine anlamli bir iligki saptandi (p=0,001).
3. Ailede epilepsi oykiisii varligi ile olgularda epilepsi gelisim sikligi arasinda anlamli
bir iliski saptand1 (p=0,035).
4. EEG’de anormal epileptiform aktivite varligr ile komplike FK arasinda anlamli iligki
oldugu saptand: (p=0,04).
5. Febril konviilziyon atak sayis1 ile epilepsi gelisimi arasinda, ikiden fazla fk atag:

gecirilmesinin epilepsi gelisim riskini anlamli sekilde arttirdig1 goriildi (p=0,001).

6.2. Oneriler

1 lyi seyirli olarak bilinen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens gdstermesi yanisira genel
popllasyona gore daha yiiksek oranda epilepsi riski tasimasi nedeniyle takip
edilmesi gerekir.

2 Ozellikle FK rekirrensi riski daha yiiksek olan; ailesinde FK Gykisii olan gocuklar,
komplike FK gecirenler, ailesinde epilepsi dykiisii olanlar ve ikiden fazla sayida FK
atagi gegiren olgular daha yakindan takip edilmelidir.

3. FK’nin, 6zellikle 2 yasindan kiigiik olgularda, annenin egitim diizeyi diisiik olanlarda
ve erkek cocuklarda daha fazla oranda gozlendigi, ailede FK Oykiisii olan

cocuklarda ise bu oranin ¢ok daha fazla olabilecegi dikkate alinmalidir.
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4. 1k ndbetin erken yasta ortaya ¢ikmasi, atesin ndbet esnasinda yiiksek olmamast,
ailede FK 0Oykiisli olmasi1 gibi durumlarin, tekrarlayan nobetler i¢in kabul edilen
risk faktorleri oldugu unutulmamali ve gerekli 6nlemler alinmalidir.

5 FK’larin basit veya komplike olmasi agisindan istatistiksel ag¢idan anlaml
olmamakla beraber 2 yasin altindakilerde, erkek ¢ocuklarda, ailesinde FK 6ykiisii
olanlarda ve ilk FK’unu 2 yasin altinda gegirenlerde, komplike tip FK’larin daha
sik goriilebilecegi dikkate alinmalidir.

6. EEG sonucu anormal olanlarda, komplike FK’larin anlamh gsekilde daha sik
gortilebilecegi bilinmelidir.

7. Ailede FK 0ykiisiiniin olmasinin, FK rekiirrensi gelisme riskini arttirdig
unutulmamalidir.

8 Cocugu FK geciren aileler ¢esitli kaygilardan dolay: tedavi beklentisi igindedirler.
Aileler ates konusunda yeterince bilgilendirilmeli ve gerektiginde fazla zaman
kaybetmeden ates digiiriicii tedaviye ev ortaminda baslamalari konusunda
uyarilmahdir. Aldiklar tedbirlere ragmen eger ¢ocuklari FK gecirirse ailelerin
bundan korkmamalar1 ve panik yapmamalar1 6giitlenmelidir. FK’un gdoriiniiste
kendileri igin trkiitiicli bir durum olmasina ragmen genelde selim seyirli bir olay
oldugu anlatilmaldir. Ozellikle yiiksek riskli c¢ocuklar iyi segilmeli ve
gerektiginde aileler evde atesi diislirmeye yonelik islemler ve rektal diazem
uygulanmasi yoniinde egitilmelidir.

9. Hekimler agisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iliski tam
anlamiyla aydinlatilamadigindan ayni zamanda FSE’nin santral sinir sistemine
potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasindan

dolay profilaktik tedavi verilmesi tercih edilmelidir.
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OZET

Cocuk acil iinitemize atesli nobet yakinmasi ile basvuran ve febril
konviilziyon tamis1 konularak klinigimizde yatirilarak takip edilen olgularin, risk

faktorleri ve sosyodemografik o6zelliklerinin degerlendirilmesi

Amag: Febril konvulziyonlar (FK), ¢ocuklarda goriilen en sik konviilziyon
tipidir ve gocukluk ¢ag1 norolojik bozukluklar: arasinda en iist siralardadir. lyi seyirli
olarak kabul edilen febril konviilziyonun toplumda sik goriilmesi ve ndbetin tekrarlama
olasiliginin yiliksek olmasi nedeni ile takip edilmesinin énemli oldugu goriilmektedir.
Bu calismanin amaci, ¢ocuk acil servisimize atesli nobet yakinmasiyla basvurup FK
tanisi ile servise yatirilarak takip edilen 6 ay-6 yas arasi hastalarin klinik, laboratuar ve
sosyodemografik 6zelliklerinin saptanarak, hastalarin FK rekiirrens ve epilepsi gelisim
risklerinin belirlenmesi ve izlemde degisik tedavi alternatiflerinin etkinliklerinin
irdelenmesidir.

Gereg ve yontem: Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagiligi ve Hastaliklar1 acil tinitesine 01.09.2015-31.08.2016 tarihleri
arasinda, atesli nobet yakinmasi nedeni ile basvurup FK tanisi ile servise yatirilarak
takip edilen yaslar1 6 ay ile 6 yil arasinda degisen toplam 159 hasta alindi. Tim
hastalarin sosyodemografik verileri ve risk faktorleri yanisira klinik 6zellikleri, serum
glukoz, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum diizeyi, 16kosit sayisi, hemoglobin, tam idrar
tetkiki, 152 hastanin CRP degeri, 44 hastanin elektroensefalografi sonucu, 18 hastanin
santral gorlntileme olarak g¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve beyin
MRG (Manyetik rezonans goruntileme) gibi laboratuar parametreleri kaydedildi.
Veriler SPSS (Statistical Package For Social Sciences) 23.0 programi (SPSS Inc.,
Chicago, IL, United States) kullanilarak analiz edildi.

Bulgular: Calismamizda FK’lu ¢ocuklarin ortalama yas1 23.9+£16,5 ay, erkek/kiz
orani 1.12/1 bulundu. Olgularin % 13.2’si preterm, % 86.8’i term olarak dogmustu. ilk
FK, en sik % 79.9 oraninda 2 yas altinda izlendi. En sik ates odagi %55.3 oranla (st
solunum yolu enfeksiyonu idi. FK geciren olgularin,% 8.2’sinde ailede FK oykiisii,
%20’inde ise anne ve baba arasinda akraba evliligi vardi. FK geciren ¢ocuklarin rektal
viicut 1s1s1 diizeyleri ortalama 38.3+ 0.64 °C idi. Olgularin 142’si basit, 17’si komplike
FK idi.
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Vakalarin yapilan biyokimyasal tetkiklerinden; glukoz, elektrolitler, iire
kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) degerleri, tiim
hastalarda normal bulundu. CRP’sine bakilan 152 olgudan 62’sinin (%40,7) CRP’si
pozitif idi. Olgularin %87,4linde Jeneralize tonik klonik (JTK) tarzinda nobetler
goriildii. Hastalarin 80’inde (%350,3) FK rekiirrensi mevcut olup bunlarin 74’tinde 1 kez
(92,5), 5’inde (%6,25) 2 kez, 1’inde (%1,25) 3 kez FK rekiirrensi oldugu goriildii.
Rekiirrens vakalarinin % 48,7’si erkek, % 51,3’1 kiz idi. FK rekiirrensi olan 80 olgunun
12’sinde (%15) ailesinde FK oOykiisii saptandi. Kompleks FK gecirenlerde rekiirrens
orani % 58,8 idi.

Tiim olgularin 44’iine Elektroensefalografi (EEG) cekildigi ve bunlardan
11°inin (% 25) EEG’sinin anormal oldugu tespit edildi. Komplike FK’l1 olgularda basit
FK’li olgulardan daha yiiksek oranda EEG anormalligi bulundu. Caligmamizda 8
hastada (% 5) epilepsi gelisti. Basit FK’l1 hastalarin % 2,8’inde, komplike FK’lIi
hastalarin ise % 23,5’inde epilepsi gelisti. Epilepsi gelisen toplam 8 hastanin 3’iinde (%
37,5) EEG anomalisi mevcuttu. Ailesinde epilepsi Oykiisii olanlarin %20’sinde, ii¢ kez
FK atagi gegiren 5 hastanin 3’tinde (% 60) epilepsi gelistigi saptandi. Ailede epilepsi
Oykiisi ve EEG anormalligi olanlarda FK rekiirrens riski artmis olarak bulundu.
Calismamizda midazolam (iv) verilen grupta % 51,3, antipiretik alan grupta %50,3,
fenobarbital alan grupta %350, fenitoin alan grupta ise % 48,7 oraninda rekiirrens
gelistigi izlenmekle birllikte, uygulanan tedavi ile rekurrens gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig tespit edildi.

Sonug: Iyi seyirli olarak belirtilen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens gdstermesi
ve genel popilasyona gore yiksek epilepsi riski olmasi nedeniyle takip edilmesinin
onemli oldugu goriilmektedir. Rekiirrensi 6nlemede tedavi segenekleri arasinda belirgin
farklilik olmadigini saptadik. Aileler, FK’a neden olabilecek ates konusunda yeterince
bilgilendirilmelidir ve gerektiginde fazla zaman gegirmeden ates disiiriicii tedaviye ev
ortaminda baglamalar1 ve cocuklarini en kisa zamanda, en yakin saglik merkezine
getirmeleri konusunda uyarilmalidir. Ozellikle yiiksek riskli cocuklar iyi segilmelidir ve
gerektiginde aileler evde rektal diazepam uygulamasi yoniinde egitilmelidir.Tedavide
yaklasimin amaci; akut konviilziyonu durdurmak, rekiirrensi onlemek, epilepsi riskini
azaltmak ve aileyi bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk dénemi, epilepsi, febril konvilziyon, rekirrens,
risk
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ABSTRACT

The assessment of risk factors and sociodemographic characteristics of the
children, apply Pediatric Emergency Unit with febrile convulsion complaint and
hospitalized in our clinic.

Objectives: Febrile convulsions (FK) are the most common type of convulsions
seen in children and are the top ranks among childhood neurological disorders. It is seen
that the febrile seizure, which is considered to be a good course, is frequently seen in the
community and it is important to follow the cause of the seizure with high possibility of
recurrence. The aim of this study was to determine the clinical, laboratory and
sociodemographic characteristics of patients hospitalized with febrile convulsion
diagnosis between 6 months and 6 years of age and to determine the risk of recurrence
and epilepsy and to evaluate the efficacy of different treatment alternatives in follow-up

Materials and methods: Total of 159 patients ages ranged from 6 months to 6
years who apply to Emergency Unit of Child Health and Diseases of Adiyaman
University Faculty of Medicine Education and Research Hospital with febril convulsion
complaint and hospitalized with Febril Convulsions diagnosis, between 01.9.2015-
31.08.2016 were enrolled. All patients had sociodemographic data and risk factors as
well as clinical features, serum glucose, sodium, potassium, chlorine, calcium level,
leukocyte count, hemoglobin, complete urine test, CRP value of 152 patients,
electroencephalography result of 44 patients, computerized brain imaging laboratory
parameters such as tomography (CT) and brain MRI (magnetic resonance imaging) of
18 patients were recorded. Data were analyzed using the SPSS (Statistical Package For
Social Sciences) 23.0 program (SPSS Inc., Chicago, IL, United States).

Results: In our study mean age of children was 23,9+16,5 months and the ratio of
boys/girls are 1,12/1. The most common incident of fever was the upper respiratory
tract infection (55,3 %). The first febril seizure was before 2 years old (79,9 %). In
children with febrile seizure, there was 8,2 % family history of febrile seizure and 20 %
intermarriage between parents. In children with febrile seizure, the mean rectal body
temperature was found 38,3+ 0,64 °C. From the total cases of the children with febrile
seizure, 142 had simple febrile seizure, and 17 had complex febrile seizure.

Biochemical studies of the cases; glucose, electrolytes, urea creatinine, alanine

amino transferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST) values were normal in
Vil



all patients. CRP was positive in 62 out of 152 cases (40.7 %) who had CRP. In 87.4%
of the cases, seizures were seen in the form of generalized tonic clonic (JTC). FK
recurrence was present in 80 of the patients (50.3 %), and 2 times in 1 of 74 (92.5), 5
(6,25 %) and 3 times in 1 recurrence. Of the recurrence cases, 48,7% were male and
51,3 % were female. In the 80 children with recurrent febrile seizures, 12 (15 %)
children had family history. In the children with complex febrile seizures, the febrile
seizure recurrence rate was 58,8 % .

Electroencephalography (EEG) was found in 44 of all these cases and 11 of them
(25%) were found to have abnormal EEG. There was high prevalance of abnormal EEG
in the children with complex febrile seizures than in the children with simple febrile
seizures. In our study, there was epilepsy in 8 (5 %) children. The rate of epilepsy was
2,8 % in the children with simple febrile seizures since it was 23,5 % in the children
with complex febrile seizures. EEG anomalies were present in 3 (37,5 %) of 8 patients
with epilepsy. Epilepsy was found in 20 % of those who had epilepsy stories in their
family, and in 3 (60 %) of 5 patients who had an epileptic attack three times. The
recurrence rate of febrile seizures was high in the children with family history of febrile
seizures and with abnormal EEG. In our study, the recurrence rate was 51,3 % in the
group given midazolam (iv), 50,3 % in the antipyretic group, 50 % in the phenobarbital
group and 48,7 % in the phenytoin group whereas there was a statistically significant
difference between treatment and recurrence development no relationship was found.

Conclusion: Febrile seizures, known as good prognosis, has high recurrence
rates and has high risks of epilepsy than normal population so it is important to follow
up febrile seizures. In preventing recurrences, although we could not find any difference
among different treatment strategies In terms of fever causing febrile seizures, the
children with high risk should be choosen wisely, to train the families for reducing body
temperature fever and using rectal diazepam and warn them to take health care in an
health center in time when needed. The main goal of the management is to discontinue
the acute episodes, to prevent the recurrence, to lower the risk of epilepsy and to instruct
the families to reduce the phobia of fever.

Key words: Childhood, epilepsy, febrile convulsion, fever, recurrency, risk






1.GIRIS VE AMAC:

Febril konvulziyon (FK); 1 aydan biiyuk ¢ocuklarda gorilen santral sinir sistemi
(SSS) enfeksiyonu, akut elektrolit bozuklugu veya zehirlenme gibi tanimlanmis bir
neden ve Oncesinde afebril konvulziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan
genellikle kisa siireli olarak seyreden, jeneralize tonik-Klonik, atonik veya parsiyel ndbet
olarak tanimlanan klinik tablodur.! Cocuklarda en sik goriilen konviilziyon tipi olup
cocukluk cagi norolojik bozukluklar1 arasinda en iist siralarda yer almaktadir. Sik
goriilmesine karsin patogenezi halen tam olarak aydilatilamamistir.?2 FK’dan ilk olarak
M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil kanunlarinda bahsedilmekle beraber, FK’nin
ates ve yas ile olan iligkisi ilk defa milattan 400 yil 6nce Hipokrat tarafindan ortaya
konulmustur.®> FK goriilme siklig1 yapilan ¢aligmalarda farklilik gostermekle birlikte,
% 2-10 arasinda degismekte olup FK sonras1 epilepsi gelisme riski, ¢esitli ¢alismalarda
%2-7 arasinda saptanmis olup normal popiilasyona goére artmis olarak bulunmustur.

Febril konviilziyonlar, genellikle iyi seyirlidir. Ilk FK sonras1 hastalarin yaklasik
olarak 1/3 iinde rekiirrens goriilmektedir. Ik FK esnasinda ailelerin ¢ogu g¢ocugunun
Olecegini veya 0mrii boyunca sorunlu yasayacagini diistinmekte ve bu nedenle bir tedavi
beklentisi igerisindedirler. FK’da profilaktik tedavi uygulanmasi halen tartigmali
olmakla beraber kolay kullanilabilir etkili ve gilivenli bir yontem ile profilaksi, hem
aileler hem de hekimler tarafindan arzu edilmektedir.

Bu ¢alismamizda, ¢ocuk acil servisimize atesli nobet yakinmasi ile bagvurup FK
tanis1 ile servise yatirilarak takip edilen 6 ay-6 yas arasi hastalarin klinik ve
sosyodemografik ozelliklerini saptayarak, hastalarin FK rekiirrens ve epilepsi gelisim
risklerini  belirlemeyi ve izlemde degisik tedavi alternatiflerinin etkinliklerini

degerlendirmeyi amagladik.

2.GENEL BIiLGILER:
FEBRIL KONVULZiYON
2.1. Tanim

Febril konvulziyon (FK); 1 aydan buyik gocuklarda goriilen santral sinir sistemi (SSS)

enfeksiyonu, akut elektrolit bozuklugu ya da zehirlenme gibi tanimlanmis bir neden ve



oncesinde afebril konvulziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan genellikle
kisa siireli olarak seyreden, jeneralize tonik-Klonik, atonik veya parsiyel nobet olarak
tamimlanan klinik tablodur *

Febril konviilziyon’dan ilk defa M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil
kanunlarinda bahsedilmekle birlikte, FK’nin ates ve yas ile olan iligkisi ilk kez milattan
400 yil énce Hipokrat tarafindan ortaya konulmustur.® FK’lar, nobetin siiresi, tipi,
frekans1 gibi 6zelliklerine gore basit ve komplike FK olmak iizere iki gruba ayrilir.
Basit FK; 15 dakikadan kisa siiren, 24 saat i¢inde tekrarlamayan, postiktal nérolojik
defisit saptanmayan jeneralize tipte nobet olarak tanimlanir. Konviilziyonun 10-15
dakika veya daha uzun siirmesi, ndbetin fokal olmasi ve ayn1 hastalik siiresince birden
fazla gorulmesi ise komplike FK kriterleridir.

Febril konviilziyon’larmn %70’i basit FK’dur.3* FK, cocuklarm yaklasik
yarisinda atesli hastaligin ilk gilininde, hatta ilk 1-2 saati icinde gortlmektedir.
Olgularn iigte birinde konviilziyon, hastaligin ilk belirtisi olarak karsimiza ¢ikabilmekle

beraber, ates yiikseldikten 24 saat sonra goriilmesi nadirdir.®

2.2. Epidemiyoloji:

Febril konviilziyonlar, c¢ocuklarda goriilen en sik konviilziyon tipi olup,
cocukluk dénemi norolojik bozukluklar1 arasinda iist siralardadir. Genellikle iyi seyirli
oldugu bilinen FK’larin goriilme sikligi, yapilan ¢alismalarda farklilik géstermekte olup
% 2-10 arasinda degismekle beraber, genel olarak % 3-8 olarak bildirilmektedir.* Anne
veya babasinda FK 6ykiisii mevcut olan ¢ocuklarda FK gecirme sikliginin, genel
poplilasyona gore 4 kat daha fazla oldugu belirtilmistir.:®

Yazilan uluslararast derlemelerde FK sikliginin, Kuzey Amerika ve Avrupa’da
% 2-5, Japonya’da % 6-9 civarinda goriildiigii ifade edilmistir.%’ Brezilya’da yapilan bir
calismada 8 FK goriilme goriilme siklig1 %6.4 iken Kore’de yapilan bir calismada® %
6.92 olarak saptanmustir.

Nijerya’da yapilan bir calismada ise 5 yas alti ¢ocuk Oliim nedenlerinin %
4,8’inden FK sorumlu bulunmustur.!® Saptanan prevalanslardaki bu farklilik; olgu
tamimlarmin farkliligina, cografik ve kiiltiirel etmenlere bagli olabilir.!!

Gelismekte olan iilkelerdeki veriler oldukc¢a smirlidir; c¢linkii bu iilkelerde
Ozellikle falciparum malarya enfeksiyonuna bagli olarak izlenen akut semptomatik

(enfektif) ndbetin basit FK’dan ayriminin yapilmasi oldukg¢a zor olmakla birlikte, bu
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iilkelerde FK insidansinin gelismis olan iilkelere goére daha yiiksek oldugu
bilinmektedir. FK gecirme oranin yiiksekligi, yetersiz diizeyde bakim ve hijyen
bozuklugu nedeniyle ¢cocuklarin ¢ok sik atesli hastalik gecirmelerine baglanmaktadir.
FK’larm en sik goriilme yas1 6 ay-3 yas arasi olup 18. ayda pik yapmaktadir.'?
Cocuklarin %50’sinde ilk nobet, 12-30 aylar arasinda goriilmekle beraber ortalama
goriilme yasmin 16-22 ay arasi1 oldugu bildirilmistir.®* Nobetlerin yaklasik olarak % 6-
15’1, dort yasindan sonra da devam eder ve alti yasindan sonra baslamasi oldukca
nadirdir.! Erkek cocuklarda, kizlara oranla daha sik goriilmekle beraber erkek/kiz orani
cesitli calismalarda 1.46- 1.8/1 olarak bildirilmistir.*®> Okumura ve ark.’nin 203 hasta
lizerinde yapmis oldugu calismada, erkek/kiz orani 1.3/1 olarak bulunmustur.*
Italya’da 188 febril konviilziyonlu ¢ocukta yapilan bir calismada nobetlerin giin
igerisinde saat 18.00-23.59 arasinda ve dzellikle Ocak ayinda pik yaptig1 bildirilmistir.'®
Ulkemizde FK insidanst ile ilgili yapilan ¢alismalar incelendiginde; Kayseri
ilinde yapilan bir ¢aligmada'® FK sikligi % 4,3 olarak saptanirken; Erzurum ilinde
yapilan calismadal’ FK siklig1 kizlarda % 5,6, erkeklerde % 7,2 ve toplamda % 6,4

oraninda saptanmustir.

2.3. Etyopatogenez

FK, sik goriilmesine karsin patogenezi tam olarak anlagilamamustir. Asil risk
faktorleri genetik yatkinlik, yas ve atestir. Ayrica FK etyopatogenezinde rol alan bazi
diger faktorler de bilinmektedir.

2.3.1. Genetik

Febril konviilziyon’un patofizyolojisinde genetik yatkinlik ile c¢evresel
faktorlerin beraber etkili oldugu diisiiniilmektedir. Aile dykiisii ile genetik yatkinlik tiim
calismalarda dikkat ¢ekilen en onemli faktorlerdir.'® Aile oykiisiiniin varhigi, FK’ya
duyarhilig1 arttirmakta olup hem ilk kez FK ge¢irilmesi ve tekrarlamasi hem de
devaminda epilepsi gelisiminde oldukca dnemli bir faktdr olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Oztiirk ve arkadaslarmm yaptigi ¢alismada 1. derece akrabalarda FK goriilme siklign %
8,9 bulunmustur.®> Ayrica FK’l1 gocuklarin ailelerinde epilepsi goériilme sikliginin da

daha fazla oldugu bildirilmistir.!®



FK patogenezinde baz1 mutasyonlarin ve dolayisiyla genetigin etkin oldugunun
gosterilmesi, ulusal ve uluslararasi birgok ¢alismaya ilham kaynag olmustur.?°

Aile Oykiisiinde genetigin, mutasyonlarin patogenezdeki roliinden sonra
iilkemizde ve diinyada aile oykiisii ile ilgili yapilan ¢alismalar literatiirle uyumlu ve ilgi
cekicidir.?°

Yilmaz ve arkadaslarinin yaptigi, genetik gegis hipotezini destekleyen calismada
birinci derece akrabalarda FK gériilme siklig1 % 20,8 olarak bulunmustur.'® Biger ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, FK geciren olgularin % 11,25’inde ailede FK oykiisii
saptanmustir.’! Ozaydin ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 471 hastanin % 34’iiniin
birinci derece yakininda (anne, baba ve kardeslerinde) FK gecirme Oykiisii bulunmus,
bu hastalarin 301’inde anne ve babada, 170’inde kardeslerde ve 325 hastanin ikinci
derece yakininda FK gegirme dykiisii oldugu bildirilmistir.*®

Toret ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada 1. derece akrabalarda FK dykiisti %
34, ikinci derece akrabalarda % 22 siklikla varken, % 44 hastada ise aile Gykiisiiniin
olmadig1 bildirilmistir.??> Sen ve arkadaslarmin atesli nobet yakinmasi ile gelen 265
olgunun analizine yonelik yaptig1 calismada; FK’lu 70 (% 27,8) hastanin ailesinde FK,
epilepsi veya status epileptikus gegirme Oykiisii oldugu ve bu oranin basit FK’lara gore,
komplike FK ve status epileptikus ve epilepsili hastalarda ¢ok daha yiiksek oldugu
(swrast ile % 66,6, % 71,4 ve % 58,3) bildirilmis olmakla beraber bu sonug, FK’larda ve
ozellikle de status epileptikus ile komplike FK’da ailede nobet dykiisiiniin olumsuz bir
faktor oldugunu gostermektedir.?® Aile oykiisii pozitif olan hastalarda konviilziyon
siiresinin daha uzun olup FK gecirme yasinin daha erkene kaymasi, genetik etkinin
ndbetin kotii dogasina yansimasi olarak diisiiniilebilir.

Ikizler ile ilgili yapilan galismada, tek yumurta ikizlerinin dizigotik ikizlere gore
febril konvilziyon gecirme agisindan benzerligi ve 6nemli 6l¢iide daha yiiksek olduklari
saptanmlstlr.24

FK’nin genetik temeli oldugu bilinmesine ragmen kalitim sekli heniiz belli
olmamakla beraber poligenik, otozomal dominant ve otozomal resesif modeller
tanimlanmistir. Degisen oranlarda cevresel faktorlerin de etkisi mevcuttur. Febril
konviilziyon’da ailesel gecis 1yl tamimlanmis olmakla beraber genetik gecis ve sorumlu
olan genlerin hangileri oldugu heniiz tam aydinlatilamamastir.

Yapilan g¢alismalarda sodyum ve Gama amino Butirik asit (GABA) kanal
mutasyonlarinin FK patogenezinde etkili oldugu bildirilmistir.?® Aile 6ykisii olanlarda
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voltaj-kapili sodyum kanal subunit genlerinde (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve GABA(A)
reseptor subunit (GABRG2, GABRD) genlerinde polimorfizmler bildirilmistir.2%%’
Febril konvilziyon ile beraber jeneralize epilepsi (GEFS+; Generalyzed epilepsy with
febril seizures plus) olarak tanimlanan yeni bir sendromda, 19q13.1 geninde lokalize
Na, K ve GABA kanallarinda baz1 mutasyonlar saptanmis olup,?® bu sendromla iliskili
olarak en iyi bilinen iki mutasyon SCN1A ve SCN1B mutasyonlaridir.?®?"?8 Tahran’da
yapilmis toplum kokenli baska bir ¢alismada SCN1A, IL-1p, CHRNA4 ve GABRG2
mutasyonlarinin FK ile en ¢ok iliskilendirilen mutasyonlar oldugu bildirilmistir.?

FK’un ailesel gegisi ile ilgili olarak kromozomlar {izerinde 6 genetik bolge
tanimlanmis olup bunlar; 8q13-q21 (FEB1), 19p (FEB2), 2q23-q24 (FEB3), 5q14-9q15
(FEB4), 6022-g24 (FEB5), and 18pll (FEBG6). Bolgeleridir.®® FK ile iliskili gen
lokuslar1 Tablo 1.’de belirtilmistir.?°

Tablo 1. Febril Konviilziyon Ile Iliskili Gen Lokuslari
FEB 1 8g13 - g21

FEB 2 19p

FEB 3 2023-q24 (FEB3A-2g23-SCN1A) (FEB3B-2g24-SCN9A)
FEB 4 5014q15-GPR98

FEB 5 6022-024

FEB 6 18p1l1 — IMPAZ2

FEB 7 21922

FEB 8 5931 GABRG2 geni

FEB 9 3p24,2- p23

FEB 10 3026

FEB 11 8q13 CPAG gen

Apolipoprotein E’nin nérodejeneratif hastaliklarin progresyonu ile iligkili oldugu
belirtilmekle beraber, Giray ve arkadaslarinin apolipoprotein E’nin  genetik
varyasyonlar1 ile febril konviilziyon arasindaki iliskiyi saptamaya yonelik yaptigi
caligmada, basit ve kompleks FK’li 69 hasta kontrol grubuyla degerlendirilmis ve
anlamli bir fark bulunmamstir.3 Ayrica, bu ¢alismada FK’Ii hastalar ‘epsilon 3/4’
genotipi agisindan kiyaslandiginda komplike FK ile bir iligki ortaya konulamamis ve bu
genotipin olmasinin klinik tablonun daha hafif olmasina yol actig1 ifade edilmistir

Son yillarda genetik temelli 2 hastaligin da FK’larin da bir pargasi oldugu ifade
edilmistir. Bunlar; Febril nobetli jeneralize epilepsi + ( FNJE + ,GEFS+) ve Dravet

sendromudur.?’ FNJE + son dénemde tariflenmis otozomal dominant gegisli, hastanimn



ailesinde farkli nébet fenotipleri dykiisiiniin oldugu bir sendrom olup, atesli ndbetlerin
altt yasindan sonra da goriilmeye devam ettigi bu durum, SCN1A mutasyonlari
yelpazesinin hafif ucundayken Dravet sendromu agir ucundadir. FNJE +’da tanimlanan
genetik bozukluk, voltaj kapili sodyum kanalinin Bl alt birimini kodlayan SCN1B
geninde bir nokta mutasyon olup, bu mutasyon triptofanin 121. pozisyonda bir sistein
kalintisiyla disiilfid kopriiyli bozacak bigimde yer degistirmesine karsilik gelir ve B1 alt
biriminin hiicre digina bakan parcasinda sekonder yapida bir bozulma sonucu B1 alt
birim fonksiyonunda kayba neden olur.?° idiopatik epilepsi genetigindeki gelismeler,
inhibitéor noronlarda uyarilmadaki azalmanin FNJE + i¢in sodyum kanali
mutasyonlarina yol acan en 6nemli hastalik yapici etken oldugu hipotezini getirmistir.
GABA A reseptoriiniin y2 alt birimindeki ileri mutasyon FNJE + ile iligkili bulunmusg
olup bu mutasyonlardan birisi (R43Q) N terminal ekstraseliler bdéliminde
benzodiazepin baglama bolgesinde bulunmakta iken digeri ise M2 ve M3 transmembran
segmentlerini birlestiren kivrimdadir (K289M).3?

Dravet sendromu, diger adi ile siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi
genellikle bir yasindan once ortaya c¢ikar. Uzamis atesli yaygin veya tek tarafli klonik
nobetler ile baslayan ve nobetlerin atesli hastaliklar, asilar ve sicak su banyosu ile
tetiklenebildigi bu sendromda, Oncesinde noéromotor gelisimin normal oldugu
bilinmektedir.3334 Miyokloniler, atipik absans ve kismi ndbetler iki yasinda gériilmeye
baslamakla birlikte, baz1 olgularda ndbetler baslangictan itibaren atessiz olabilir ve yine
baz1 olgularda miyoklonik noébetler goriilmeyebilir.33%* iki yasindan itibaren bilissel
islevleri ve davranislart etkilenmeye baslayan hastalarda erken dénemde ndérolojik
gelisimin yasina uygun oldugu izlenmekle beraber 6zellikle etkilenen ¢ocuklarin %
60'inda ataksi, % 20'sinde piramidal bulgular gériildiigii bildirilmistir.>**® Hastalarin
yaklagik 2/3’iinde SCN1A geninde mutasyonlar saptanmistir.3#3 Interiktal EEG ilk
yilda genellikle normal olup nadiren spontan veya 1s1k uyarist ile olusan diken dalga
desarjlar1 izlenebilmekle beraber epileptiform EEG bulgulart 2-3 yaslarinda belirir;
borstler halinde yaygin ¢oklu dikenler ve ¢oklu diken yavas dalgalar veya diken yavas
dalgalar goriiliir. Miyokloni, desarjlar ile birlikte olabilir veya olmayabilir. Nobetler
bilinen antiepileptiklere cevapsizdir. Valproik asit ve klobazam en etkili ilaglar olup,
yeni bir antiepileptik olan stiripentolun erken dénemde tedaviye eklenmesinin nobet

sikligmi ve siddetini azaltig1 bildirilmektedir,3436:37



Ailesel akdeniz atesi (AAA, FMF) ile FK iliskisinin arastirilmasina yonelik
olarak Comak ve arkadaslarininin cocuklarda yaptigi calismada, 97 Tirk FMF’li
hastada FK goriilme sikligimin genel popiilasyona gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur.®® FMF, Mediterranean Fever gene (MEFV, OMIM 608107) olarak
bilinen genlerdeki mutasyonlar ile olusan, ates ve serozit ataklariyla karakterize
otozomal resesif bir hastaliktir.3%% MEFV geni, 10 ekzondan olusur ve 781
aminoasitten olusan pyrin adindanki proteini kodlar. Bu protein, inflamasyon Uzerinde
negatif diizenleyici olarak rol oynamaktadir. Ozen ve ark.**’nm yaptig1 ¢alismada ise,
104 FK’l1 hastada MEFV gen mutasyonunun (6zellikle M694V mutasyonunun) FK ile
pozitif iligkili oldugu bildirilmistir.

Sonug olarak halen tam olarak aydinlatilamamis olsa da FK olusmasindaki en
onemli risk faktorii aile Oykiisii ve genetik yatkinliktir. Giiniimiizde febril
konviilziyonun aile Oykiisiinde nasil bir genetik gecisinin oldugu tam olarak
bildirilmemis, ancak bir¢ok hipotez ileri siiriilmiis, bircok gen lokusu ve birgok
mutasyon saptanmustir. Literatiirde epilepsi ve febril konviilziyon olusum patogenezinde
en ¢ok sodyum kanallarinin rolii iizerinde durulmus, bunun disinda bazi ¢aligmalarda
FEB adli gen lokuslar1 ve iligkili sendromlarin febril konviilziyonla iliskisine dikkat
cekilmigstir. Yapilacak kapsamli epidemiyolojik ve genetik calismalar sonucunda elde
edilen verilerle, su anda literatiirde var olan verilerin gelecekte febril konviilziyon
etyopatogenezinde genetik yatkinligin rollinii saglamlastiracagi ve aydinlatacagi bir

gercektir.

2.3.2. Yas

FK etyopatogenezinde yas faktoriinlin mekanizmast halen tam olarak
aydinlatilamamakla beraber, bu yaslarda uyarici1 ve baskilayic1 ndrotransmitterler
arasindaki dengenin heniliz olgunlagsmadigi ve atesin norotransmitterlerde yaptig
degisiklik sonucu konviilziyonun ortaya ¢iktigi ileri siirtilmektedir.

Yapilan bir¢ok calismada, FK’un en sik 6 ay-3 yas arasinda gorildigi ve
cocuklarin yaklasik yarisinda 12-30 ay arasinda yigilma oldugu ifade edilmistir.
Ozaydin ve ark.®nin yaptig1 calismada ilk FK gecirme yasi ortalama 22.2+1.24 ay
olarak bildirilmistir. Febril konviilziyonun bes yasin altinda goriilmesi, kiigiik yaslarda
atesin nobeti tetikleyici roliinlin oldugunu gostermektedir. Baz1 ¢aligmalarda nobetlerin
yaklasik olarak % 6-15’nin, dort yasindan sonra da devam ettigi ve nadiren de alti
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yasindan sonra baslayabildigi belirtilmistir.%*2 6 aydan énce meydana gelen FK’da SSS
enfeksiyon siiphesini daima ortadan kaldirmak gerekir.*!

Ulkemizden bildirilen ¢calismalardan, Celik ve ark.*?’nin, yaptig1 bir ¢alismada FK
i¢in yas ortalamas1 26,8 ay, Kafadar ve ark.** nin yaptig1 calismada ise yas ortalamasi
1.5 yas (8-72 ay) olarak bildirilmistir. Konviilziyon esiginin diisiik oldugu,
enfeksiyonlara egilimin daha sik ve ates yanitinin daha yogun oldugu erken ¢ocukluk

doneminde FK daha sik goriilmektedir 2.

2.3.3. Ates

Etyopatogenezde rol oynayan en dnemli faktorlerden biri atestir. Ates, viicudun
enflamatuar bir etkiye cevap olarak ortaya koydugu viicut sicakligindaki yiikselmedir.

Ates yiiksekliginin derecesinin febril konvulziyon {izerine etkisi hakkinda kanit
diizeyi yiliksek bir veri bulunmamakla beraber FK tanimi i¢in kabul edilen ates
yiiksekligi minimum 38°C’dir.** Beyin sicaklig1 6l¢iimii miimkiin olmadig1 igin hayvan
modellerinde intradural 1s1 6l¢iimii yapilmis, hipertermi sirasinda beyin 1sisinin ndbet
baslamadan once hemen yiikseldigi goriilmiistiir.** Yiiksek atesin SSS’deki etkilerini
degerlendiren ¢aligmalarda; hiperterminin hiicre icine kalsiyum girisini azaltarak,
eksitator sinaptik iletinin hizlanmasina ve GABA salinimimi azaltarak hipokampusiin
inhibisyonunun azalmasina yol actig1 gosterilmisgtir.*®

Normal viicut 1s1sinda sirkadiyan ritim denen ve sabah erken saatlerde 36°C ve
0gleden sonra 37,5°C’lik bir zirve arasinda degisen diurnal bir patern vardir. Egzersiz,
siki giyinme, sicak hava, sicak yiyecekler ve icecekler ile viicut sicaklig
yiikselebilirken saglikli insanlarda uyku sirasinda viicut 1s1s1 2°C diisebilir.

Sicaklik Ol¢limiiniin; rektal 38°C, oral 37,8°C, aksiller 37,2°C’nin lizerinde
olusu ates olarak tamimlanmaktadir.*® Viicut 1sistm1 dlgmek icin birgok teknik vardir.
Kulak, deri ve koltuk alt1 dl¢iimleri atesi oldugundan az gosterebilir. En kesin 6l¢ctim
rektal termometrelerle elde edilir. Ancak rektal anatomiyi ve kas fonksiyonelligini
bozmasi, bulas olasiligini arttirmasi ve ¢ocuklar tarafindan pek sevilmeyen bir yontem
olmasi nedeniyle giiniimiizde artik tercih edilmemektedir.

Aslinda ideal olani aorta 1sisinin Olgiilmesidir. Fakat klinikte bu 1s1 ancak
0zofagus yoluyla 6l¢iilebilir. Normal kosullarda ise bu 1siya en yakin 6l¢iim dis kulak

yolundan, timpan zarindan yapilan 6l¢iimdiir. Agizdan 6lgiilen 1s1 aorta 1sisindan 0,4°C,



koltuk alt1 1s1s1 ise aorta 1sisindan 1°C daha diisiiktiir. Hangi yontem kullanilirsa
kullanilsin viicut 1s1sinin tek bir yontemle degerlendirilmemesi gerekir.*®

Ates % 80 viral enfeksiyonlara baglidir. Ozaydin ve ark.*’nin yaptig1 calismada,
FK gegirenlerin % 30.9’unda ates nedeni olarak enfeksiy6z hastalik tanimlandig1 ve en
sik tanimlanan enfeksiyonun viral iist solunum yolu enfeksiyonu oldugu bildirilmistir.
influenza A, Asya’da FK’li hastalarda en sik izole edilen virustur. Hong Kong’da
yapilan bir ¢alismada, FK gec¢iren olgularda influenza % 17,6, adenovirus % 6,8,
parainfluenza %6, RSV % 2,7, rotavirus % 1,3 olarak saptanmistir.*’

Beyindeki hipertermi endojen IL-1B’nin hizla salinmasina neden olur. Belli
sitokinler ozellikle proepileptojenik IL-1B, glutamat reseptor fonksiyonunu ve nobeti
tetikleyen ajanlarin hareketini arttirarak noronal uyarilabilirligi arttirmakla beraber
HHV-6 gibi baz1 spesifik enfeksiyonlarin da noronal uyarilabilirligi selektif olarak
arttirabildigi bildirilmistir.*® Hipertermi, immatiir beyinde alkaloza neden olmakta, FK
basinda daima alkaloz goriilmesi, noronlardaki alkalozun ndronal uyarilabilirligi
arttirdigini diistindiirmiistiir.*°

Konviilziyon, genellikle hastaliklarin ilk giiniinde ortaya ¢ikar ve her zaman ates
baslangicinda veya pik ates diizeyinde degil, ates diiserken de goriilebilir. Atesin

yiikselme hizindan daha gok viicut sicakliginin dnemli oldugu diisiiniilmektedir.*

2.3.4. Diger faktorler

Prenatal siiregte annedeki epilepsi, kronik renal hastaliklar, otoimmiin
bozukluklar, tirotoksikoz, mental bozukluk, hipertansiyon, annenin sigara ve/veya alkol
kullanmasi, FK riskini arttirabilmekte; nobetlerin  klinigini  ve prognozunu
etkileyebilmektedirler.®® Cevresel faktdrler ve yasam kosullart FK prevalansinda rol
oynamaktadir.

Son yillarda sitokinlerin FK patogenezinde rolii iizerinde durulmaktadir.
Proenflamatuvar sitokinlerin (interleukin-1 beta (IL-1B), TNF-a ve interleukin F (IL-6))
enfeksiyon sirasinda norotransmitterleri modiile ederek FK olusumunu kolaylastirdigi
diisiiniilmektedir.>*® Nur ve ark.>"’nm yaptig1 bir calismada, febril konviilziyonda IL-6
gen polimorfizminin etkisi arastirilmis ve FK grubunda kontrol grubuna gore daha
yuksek oranda -174 G alleli tasiyan genotip oldugu goriilmiistiir.

Endojen antikonviilzan olarak bilinen, hipokampus dahil santral sinir sisteminde

yaygin olarak bulunan ratlarda ndbet esigini arttirarak nobetleri 6nledigi bilinen
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Noropeptid Y ile ilgili bir ¢alismada; atipik FK geciren hastalarin serumundaki
Noropeptid Y diizeyi tipik FK geciren hastalara gore daha diisiik bulunmus olup, FK
uzamasi, tekrarlamasi ve epilepsi riskinin artmasinda cinsiyete bagli olmaksizin diisiik
Noéropeptid Y diizeyleri suglu bulunmustur.>?

Bazi ilaglarin epileptik aktiviteyi arttirabildigi 6zellikle difenhidramin gibi bazi
antihistaminiklerin epileptojenik etkisinin fazla oldugu bildirilmistir.>3

1 ve 2. dereceden akrabada FK Oykiisii yanisira, prematiirite, 30 giinden uzun
siireli hastanede yatis dykiisii, norogelisimsel bozukluk ve yuvaya devam etme durumu
da suboptimal beyin fonksiyonu gostergesi olmasit nedeniyle risk faktorii olmustur. Bu
faktorlerden ikisine sahip olan ¢ocuklarin en az bir FK ge¢irme riskinin % 30 civarinda
oldoldugu bildirilmistir.>*>°

1-2 yas aras1 3372 cocukta yapilan erken fetal donem arastirmasinda ikinci
trimesterde enine serebellar ¢ap1 diisiik olan ve l¢iincii trimesterde biparietal ¢ap1 en
diisiik yiizdelikte olan gocuklarda febril konviilziyon riski oldugu saptanmistir.>® Ayrica
liclincii trimesterde, tiim genel biliylime ozellikleri (femur uzunlugu, karin ¢evresi ve
tahmini fetal agirlik) en diisiik yiizdelik dilimindeki ¢ocuklarin febril konviilziyon
gecirme riski daha yiiksek bulunmus olup ¢alismada fetal biiyiime geriligi ve gebelik
sirasinda olumsuz genetik ve ¢evresel faktorlerin de FK gelisiminde 6nemli olabilecegi
sonucuna varilmistir.’® Danimarka’da yapilan baska bir ¢alismada da, diisiik dogum
agirhgr ve kisa gebelik yasinin FK gelisimi i¢in 6nemli risk faktorleri oldugu
gdsterilmistir.>’

Bazi asilarin da FK olusumunu tetikleyebilecegi unutulmamalidir. Genellikle
DBT den 48 saat, kizamik agisindan 7-10 giin sonrasina kadar ates yoniinden yakin
takip edilmeli ve antipiretikler verilmelidir. Aselliiler bogmaca asis1 tercih edilmelidir.
DaBT asis1 uygulandigr giin boyunca konviilziyon gecirme riskini en yiiksek olup,
DaBT tek uygulandiginda risk 6-9/100.000 iken DaBT-IPV-Hib birlikte uygulandiginda
risk 3-6 kat artmaktadir.®® Asilarin daha ¢ok Dravet sendromu gibi Na kanallarinda
mutasyonu olan hastalarda febril konviilziyonu tetikleyebildigi bildirilmistir.>°

Baz1 eser elementlerin eksikliginin de FK gelisimini arttirdigina dair veriler
literatiirde mevcuttur. Hintli ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada febril konviilziyon
gecirmis ¢ocuklarda ayni yas grubundaki atesli cocuklara gore serum ¢inko diizeyleri

daha diisiik bulunmustur.®’ Yapilan diger ¢alismalarda FK gegiren ¢ocuklarda demir
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eksikligi anemisi tespit edilse de bunlarin FK patogenezindeki rollerinin tartismali
oldugu ifade edilmisgtir.61:6263

Siirli sayida ¢alismalarda, FK’l1 ¢ocuklarda a interferon, néron spesifik enolaz
yiiksekligi, tiroid stimiile edici hormon, prolaktin, biiyiime hormonu ve kortizol
diizeylerinde diistikliik saptanmis olup biitiin bunlarin FK patogenezindeki rolleri halen

tartismali oldugu kanaatine varilmistir,546566

2.4. Klinik ozellikler:

Febril konviilziyon gegiren cocuklarin ¢ogunda viicut 1sisinin yiiksek diizeyde
seyretmesi konviilziyonlarin tetiklenmesinde olduk¢a Onemli bir faktor olarak
bilinmektedir. Febril konviilziyon’lar klinikte; klonik, tonik, tonik klonik ve atonik
olmak {izere 4 tipte goriiliirler. FK’larin ¢cogu kisa siireli, jeneralize, tonik klonik, atonik
nobetler olmakla birlikte nadiren parsiyel nobetlerde goriilebilir. Nobetlerin gogunlugu
tonik Kloniktir (% 75-80). Sadece tonik 6zellikli (% 20) ve atonik ya da diger atipik
formlu (% 5) nobetler daha az siklikla goriilmektedir. Cogunlukla birka¢ dakikada
kendiliginden durur. Nadiren parsiyel baslayip generalize olabilir. Nobet, atesli
hastaligin genellikle ilk 24 saati iginde goriiliir. 3. giin ve sonrasinda gegcirilen
ndbetlerde siipheli olunmalidir.>® Tonik faz genellikle 30 saniye siirmekle birlikte bu
fazda aglama, biling kaybi, apne, kaslarda sertlesme, gaita-idrar inkontinans1 goriilebilir.
Tonik fazi takiben klonik faz olarak adlandirilan ekstremitelerde veya yiizde tekrarlayici
ritmik kasilmalar olugsmaktadir. Bu son fazdan sonra hasta postiktal doneme girer.
Postiktal uyku ve letarji donemi ¢ogunlukla kisa surelidir.

Hastanin ilk konviilziyondan onceki norolojik ve gelisimsel durumu uzun
donemdeki sonuclar agisindan iyi sorgulanmalidir. FK’larin genellikle atesin hizla
yikseldigi ilk donemde goriilmesi, intrakraniyal enfeksiyonlar gibi daha ciddi
durumlardan ayirt edilmesinde oldukca énemlidir.**3

FK basit ve komplike olarak 2 tipte incelenir.

1) Basit febril konvulziyon kriterleri :
* Fokal 6zelligin olmadig1 generalize tonik-klonik tarzda nobetlerdir.
* Norolojik bulgular eslik etmez.
* 15 dakikadan daha kisa sUrer,

* 24 saat iginde tekrarlamaz ve kendiliginden dlzelir.
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* Atesin genellikle 38°C’nin tizerinde oldugu nébetlerdir.
» Nobet goriilme yasi 6 ay — 5 yas arasidir
EEG normaldir.

Ailede atesli nobet Oykiisii vardir.

» Hasta gelisimsel olarak normaldir.

2) Komplike febril konvilziyon kriterleri :

* Fokal baslangicli veya nobet esnasinda fokal 6zellik gosterir.

15 dakikadan uzun sirer.

» Ayni atesli hastalikta veya 24 saat iginde tekrarlar.

Anormal EEG bulgusu gozlenir.
* Mevcut anormal nérolojik bulgular ve gelisme geriligi olabilir.
* Atesin 38,5°C’nin altinda olabildigi veya hastanin uzun siiredir atesli oldugu
nobetlerdir.
Bir hastada basit FK tanis1t koymak i¢in kriterlerin hepsinin birarada bulunmasi
gerekirken, komplike FK tanis1 icin ise bir kriterin olmasi yeterlidir.'>*® FK’larin

siiflandirilmasi Tablo.2’de verilmistir.

Tablo 2. Febril Konviilziyon’larin Siniflandirilmasi

Basit Febril konviilziyon Komplike Febril konvilziyon
(asagidakilerden hepsi birlikte) (asagidakilerden bir kriter yeterli)
15 dakikadan kisa siiren 15 dakikadan uzun stiren
Jeneralize Fokal

24 saat icinde tekrarlamayan 24 saat icinde tekrarlayan

FK’larin % 85’i basit tipte olup, % 15°i komplikedir.>® Basit FK’lar genellikle
iyi huyludur. Ates esnasinda goriilen her konviilziyon FK olmadigindan, ates ve
konviilziyon ile gelen ¢cocuga FK tanisi koyarken 1yi bir anamnez ve dikkatli bir fizik
muayene gereklidir. Anamnezde atesin derecesi, konviilziyonun ayrintil tarifi, nceden
atesli ve/veya atessiz konviilziyon gecirip gecirmedigi, psikomotor gelisim Oykiisii ve
konviilziyon dncesi semptomlar mutlaka ayrmtili olarak sorgulanmalidir.®” Norolojik
olarak saglikli cocuklarin % 2-5’inde en az bir basit febril konviilziyon goriilebilir. Basit
FK’larda genellikle ates 38.5°C’nin iizerinde olup noérolojik ve postiktal bulgu yoktur,

ve mortalite riskinde artis bildirilmemistir.>>68:69
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Komplike FK’larda ates 38.5°C’nin altinda olabilecegi gibi postiktal donemde
nérolojik bulgular yanisira uzun siireli uyku ve yorgunluk hali izlenebilmektedir, 6869
Erken baslangi¢, aile Oykiisiiniin olmamasi, anormal perinatal olaylar, yenidogan
konviilziyonlar1, anormal norolojik gelisim, dnceki anormal ndrolojik bulgular, HHV-6
enfeksiyonu, nobet Oncesi kisa siireli ates, goreceli diisiik ates komplike ilk FK ile
iliskili faktorlerdir.*

Son yillarda yazilan bir derlemede, FK’nin yaklasik olarak % 16’sinin atesten
sonraki ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢iktig1 ifade edilmistir.”® Ayn1 giin iginde tekrarlayan
bu nobetler kisa siireli olup ates baslangicindan sonra 2-4 saat icinde goriltrler.>*™
Basit nobetlerde, komplike nobetlerde goriilebilen postiktal donem olmaz.>>:6870

6 aydan kiiciik ve 6 yasindan biiyiik ¢ocuklarda, diisiik ates seviyelerinde FK
icin tipik olmayan ozelliklerin izlendigi ndbetler “Atipik konviilziyonlar” olarak
isimlendiriler. Otuz dakikadan uzun veya 30 dakika i¢inde st Uste tekrarlayan, bilincin
acilmadig1 atesli konviilziyonlar, febril status epileptikus (FSE) olarak tanimlanir.
Ozellikle 30 dakikadan daha uzun siiren veya 30 dakika icinde arka arkaya tekrar eden,
bilincin acilmadigi FK’lar febril status epileptikus (FSE) olarak tanimlanir. FSE,
cocukluk donemi status epileptikusunun % 25’ine neden olmakla beraber FK’li
cocuklarm % 5’inde goriilmektedir.”>2 Genelde fokal karakterdedirler.”? Olgularin
1/3’iinde konviilziyon acil servislerde durdurulmaktadir. Cogu olguda etken olarak
bakteriyel veya viral kokenli enfeksiyonlar gosterilmekle beraber yiiksek oranda ailesel
yatkinlik da tanimlanmustir.

Uzun stiren FK siklig1 % 16-35 oraninda bildirilmis olup bu nébetlerin % 75’1
ilk FK’dir.>® FK sonrasinda parsiyel baslayan, siklikla nobetin basladig: tarafta ortaya
c¢ikan, birkag saat ile 1-2 giin iginde kendiliginden diizelen bir paralizi goriilebilir ki; bu

“Todd Paralizi”’si olarak adlandirilir.%%"3

2.5. Tam-Ayirici1 Tani:

Tani, ayrintili olarak alinan Oykii ve fizik muayene ile konur. Atesli nobet
yakinmasi ile gelen hasta FK agisindan degerlendirilirken; atesin 6zellikleri, derecesi,
stiresi, eslik eden diger belirtiler yanisira nobetin karakteri, hastanin psikomotor gelisim
Oykiisli, ailede FK ve epilepsi Oykiisii olup olmadigi mutlaka ayrintili olarak
sorgulanmalidir. Ayrintili1 bir anamnez sonrasinda iyi bir fizik ve norolojik muayene

yapilmalidir. Fizik muayenede; hastanin biling diizeyi, meningial irritasyon bulgulari,
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fontanel siskinligi degerlendirilmeli, kas tonusundaki degisiklikler yanisira kas
tonusunun bir bolgede azalip baska bir bolgede ¢ogalma gostermesi aralikli kontrollerle
dikkatli izlenmelidir. Tonus degisikliklerin gozlenmesi fokal nobetler i¢in Onemli
olabilir. Genelikle hastalarin yapilan ndrolojik muayeneleri normaldir. Komplike FK’da
ise minimal diizeyde norolojik bulgu goriilebilir. 14

Her ates ve konviilziyon birlikteliginin FK olmadig1 unutulmamalidir. Menenjit,
ensefalit, epidural ve subdural enfeksiyonlar, epidural hematom, bakteriyemi
(paroksismal titreme ve kasilmalar), sepsis, status epileptikus, entoksikasyon, elektrolit
dengesizlikleri, hipoglisemi, kafa travmasi, 4-6 aylik bebeklerde kizginlik ve korkuyla
ortaya ¢ikan titremeler ekarte edilmelidir.%”"47

Febril konviilziyon, genellikle atesli hastaligin baslangicinda atesle beraber
ortaya c¢ikmakla beraber bazen konviilziyon, atesin ilk bulgusu olabilir. FK’nin
degerlendirilmesinde en tartismali konulardan birisi tetkiklerin istenmesinin gerekliligi
yanisira ne zaman istenebilecegidir. FK’l1 ¢ocugu degerlendirmesi, atesli bir ¢ocugun
degerlendirilmesi gibi olmalidir. |

Febril konviilziyon’larin % 80-85°1 basit FK oldugundan dolay: kritik siire olan 15
dakika i¢inde konviilziyonun sonlanmasi beklenir. Bu nedenle hastalarin biiyiikk bir
kism1 nobet sonrast donemde gortliirler. Aileden gerekli bilgiler alinirken, hareketleri
tekrar etmesi istenerek goriisme gereginde gorsellige dokiilmeli ve konviilziyonun
ayrintili sekilde tanimlanmasi saglanmalidir. Hasta goriildiigli esnada ndbet devam
ediyorsa, biiyiik olasilikla kompleks FK olabilecegi diisiiniilmelidir.

Afebril konviilziyon dykiisii olan veya agir diizeyde ndrolojik bozuklugu ve/veya
mental retardasyonu olan ¢ocuklar FK olarak kabul edilmezler. FK’un ayirici tanisinda
asagida verilen nedenler dislanmalidir, 12137476
1-Akut semptomatik konvilziyonlar

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit, abse)
b) Hipoglisemi
c) Hiponatremi
d) Hipokalsemi
e) Salmonella ve shigella enfeksiyonlari
f) Intoksikasyon
g) Konvilzif ilaglar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, amfetamin,
kokain tlrevi ilaglar, antikolinerjik etkileri olan tum ilaglar)
14



2-Nonkonvlzif ndrolojik nedenler
a) Santral sinir sistemi enfeksiyonu esnasinda koreatetoz
b) Hareket bozukluklari (kore, tik, tremor)
¢) Shuddering ataklar
3-Nonkonvilzif non-nérolojik nedenler
a) Rigor: Ates esnasinda paroksismal titremeler veya kas kasilmasi olup,
genellikle bu durum bakteriyemi ile iligkilidir. Atesli cocuklarda rigor
gbzlenmesi ¢gogunluka FK ile karigtirilabilir. Fakat rigorda biling kaybi
gorilmez.
b) Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi vagal senkop olup, FK yas

grubunda nadir olarak gorulmektedir.

2.5.1. Laboratuar:

Febril konvilziyonlarda spesifik 6zellikte bir laboratuar bulgusu mevcut olmayip
istenecek tetkikler, ayirict tanida yer alan diger konviilziyona yol acgabilecek nedenleri
ve enfeksiyon etiyolojisini aramaya yonelik olmalidir. Bakteriyemi riskine karsi tam kan
sayimi her zaman Onerilmekle beraber, basit FK icin genellikle gereksiz olan ve afebril
konvilziyon igin uygulanan serumda kalsiyum (Ca), fosfor (P), magnezyum (Mg),
glikoz Ol¢limleri, hastada kusma, ishal, dehidratasyon, biling bozuklugu mevcutsa

075 Ates odagi halen bulunamiyorsa idrar tetkiki

oldukca yararli olacaktir.
yapilmalidir.®® FK geciren bir cocukta atesle seyreden santral sinir sistemi
enfeksiyonlart en 6nemli klinik sorundur. Yapilan c¢alismalarda ilk kez FK geciren
cocuklardaki menenjit goriilme insidans1 % 2-5 olarak bildirilmektedir.112

SSS enfeksiyonunu dislayabilmek amaci ile hangi durumlarda lomber ponksiyon

yapilmast gerektigi mutlaka iyi bilinmelidir. Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan
FK’larda lomber ponksiyon yapilmasinin &nerildigi durumlar sunlardir.* :

e Fizik muayenede, ense sertligi, Kernig ve Brudzinski’s bulgusu (Sekil.1) gibi
meninks irritasyon kanitlari olan veya 6ykiide ya da muayenede menenjit ya da
intrakraniyal enfeksiyon olabilecegini diisiindiirecek herhangi bir bulgusu olan
her ¢ocuga,

e Atesin uzun siire devam edip konviilziyonun daha sonra olustugu durumlarda,

e 6-12 ay aras1 FK gecirme yakinmasi ile bagvurmus, Haemophilus influenza
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type b (Hib) veya Streptococcus pneumonia asilar1 yapilmamis veya agilama
programi tamamlanmamis olan her ¢cocuga,

e Oncesinde antibiyotik kullanim 6ykiisii olan ve FK yakinmasi ile bagvurmus
cocuklarda, 5 yasindan biiyiik ilk kez febril konvulziyon gegiriyorsa (ansefalit
ve menenjit dislamak i¢in) klinik ve laboratuvar bulgulari ile degerlendirerek

yapilabilir.

Ayrica lomber ponksiyon ile ilgili olarak; FK atesli hastaligin ikinci giliniinden
sonra gegirilirse veya klinisyen 6ykii ve fizik muayene bulgulari ile santral sinir sistemi
enfeksiyonu konusunda siipheli durumda kalmigsa yapilmasi diigiiniilebilir. Amerikan
Pediatri Akademisi Onerilerinde bulunmamakla beraber olgu serilerinde febril status

epileptikus da diger bir lomber ponksiyon endikasyonu olarak bildirilmektedir.>"""®
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Kernig's sign

Sekil 1. MIB (Meningeal irritasyon bulgular1): Ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgusu

Gelismis iilkelerde FK’l1 ¢cocuklarda menenjit riski % 0,23, gelismekte olan

tilkelerde ise bu oran % 0.4 ile % 1,2 arasinda saptanmis olmakla beraber menenjitli
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cocuklarin % 24’{inde ilk bulgu FK’dir.”®" Prospektif popiilasyona dayali ¢aligmalarda,
febril status epileptikus ile getirilen ¢ocuklarin % 18’inde bakteriyel menenjit
goriilmiistiir.”® Irritabilite, letarji, meninks irritasyon bulgusu, beslenme bozuklugu
Oykiisii, fokal nobet, hipotansiyon, petesi, siyanoz, ayni atesli hastalikta birden fazla
nobet goriilmesi, uzamis posiktal donem, biling degisikligi veya norolojik defisit,
hastanin 48 saat oncesinde bir doktor tarafindan muayene edilmis olmasi, dnceden oral
antibiyotik tedavisi almis olmasi ve hastaneye geldiginde hala konviilziyon geciriyor
olmas1 menenjiti diisiindiirmelidir.1#5%78.7980

Prospektif bir caligmada, 18 ay altindaki ¢ocuklarda asikar menenjit klinik bulgu
ve semptomlart yoksa LP yapilmasinin gereksiz oldugu sonucuna varilmistir.®
Menenyjitlerde ates ve konviilziyon birlikteligi % 5'ten az olmakla birlikte fokal ndbet,
kabarik fontanel, dokiintii (petesi, purpura), hipotansiyon, siyanoz, anormal norolojik
bulgularin eslik ettigi hastalarda LP yapilmasi Onerilmektedir.®? Petesileri olmayan,
meningeal irritasyon bulgularinin olmadigi ve basit FK ile bagvuran 2 yas iizerindeki
cocuklarda menenjit saptanmasi oldukca nadirdir. Ayrica FK ile bagvuran ve menenjit
geciren hastalarin sadece % 30'u meninks irritasyon bulgularmi gostermektedir.®’
Ayrica ilk komplike FK ataginda rutin goriintiilemesinin gereksiz oldugunu ifade eden
caligmalar da mevcuttur.®3 2006 yilinda yapilan bir caligmada LP yapilmasma karar

vermede atesin ¢ok yiiksek olmasinin istatistiksel olarak etkisinin olmadig

saptanmlstlr.84

2.5.2.Goruntuleme:

Febril konviilziyon hastalari ile ilgili baska bir problem de santral sinir sitemi (SSS)
goriintiilemesi endikasyonlaridir. Direk kraniyum grafilerinin FK’da degeri olmamakla
beraber, Basit FK’l1 hastalarda intrakranial patolojiyi destekleyen klinik durum yoksa
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) veya manyetik rezonans (MR) gibi goriintiileme
yontemleri gerekli degildir. Tekrarlayan komplike FK atagi gegiren, fokal norolojik
bulgular1 olan, gelisme geriligi, cilt bulgulari, yapisal defekti, intrakranial basing artisi
olan, dykii veya muayene ile kafa travmasi saptanan ve FK’y1 takiben birkag saatten uzun
stren postiktal norolojik defisiti bulunan hastalara BBT veya manyetik rezonans MR
goriintiileme yapilmasi 6nerilmektedir.}*%%® Nadiren de olsa FK; metabolik hastalik,
inflamatuar hastalik, daha malign epilepsi sendromlarinin ilk isareti olabildiginden siiphe
varsa goriintiileme istenebilir. 1450
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Febril konvilziyon’un degerlendirilmesinde BBT ve MR goériintiileme yontemleri
arasinda istiinliik farki yoktur. BBT, MR ile karsilagtirildiginda nispeten daha ucuz,
uygulanmasi daha kolay, her yerde bulunabilir ve ¢ekim siiresinin daha kisa olmasinin
yani sira yiiksek radyasyon riski olan bir goruntileme yontemidir. MR gérintuleme ise
radyasyon riski olmayan, SSS parankimini ve displazi gibi gelisimsel patolojileri daha iyi
gosteren fakat; pahali, sedasyon gerektiren, her yerde bulunmayan ve ¢ekim siiresinin
uzun oldugu bir gorlintiileme yontemidir. Hangi yontemin tercih edilecegine, hastanin

klinigi, goriintiileme yapma endikasyonu ve maliyet-etkinli§e gore karar verilmelidir.

2.5.3. Elektroensefalografi (EEG):

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda siklikla elektroensefalografi (EEG) ¢ekilmesine
ragmen, tani degeri sirhdir. Bu klinik duruma spesifik olan EEG bulgusu
tanimlanmamistir. Tekrarlama ve epilepsi gelisimi riski acisindan, hangi c¢ocuga
antikonviilzan ilag baslanacagina karar verme agisindan yol gdsterici degildir.%
EEG’nin FK’nin takip, tedavi ve prognozunu belirlemede yeri yoktur. Erken veya gec
donemde c¢ekilsin, normal sinirlarda olmasi epilepsi olasiligint dislamadig1 gibi anormal
desarjlarin saptanmast FK’nin tekrarlayacagini gostermez veya epilepsi tanisi
koydurmaz.**® Ayrica FK ve atesin tetikledigi epileptik atak ayrimmm yaptirmaz.88/
Basit FK’li ¢ocuklarda tamisal degerleri smirli oldugu icin oOnerilmez.®® Status
epileptikus, uzamis postiktal donem, afebril ndbet, noérolojik defisit veya gelisme
geriligi bulunmasi ve tekrarlayan febril nobetlerde dnerilmektedir.5%® Komplike FK’da
Oykiisiinde noromotor gelisim geriligi olan ve ailede FK olan olgularda EEG
anormalligi gbzlenebilir, fakat bu epileptik desarjlarin tanisal ve prognostik degerleri
tam olarak tanimlanmamustir.* EEG, viicut 1sis1 ve viral enfeksiyonlar ile
etkilenebilmekle beraber komplike FK’larda ve bazi viral ensefalitlerin taninmasinda
yardimcidir.2® Komplike FK’Ii ¢ocuklarda, basit FK’li ¢ocuklara goére epileptiform
bozukluk % 6-11 oranda daha sik goriilmekle birlikte epileptiform desarjlar FK tekrari
ya da kaybolmasiyla iliskili degildir; epilepsi gelisimini tahmin edemez.®

Febril konviilziyon gecirildikten sonra ilk hafta icinde EEG’de gecici olarak
bioksipital teta yavaslamasi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari,

multifokal diken aktivitesi benzeri nonspesifik 6zellikte bozukluklar gézlenebildiginden

dolay1 EEG nobetten 7-10 giin sonra ¢ekilmelidir. EEG’nin FK’l1 ¢ocuklarda
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rekiirrensin tahmininde veya gelecekte olusabilecek afebril nobetlerin belirlenmesinde
degeri yoktur. Basit FK’da EEG c¢ekilmesi gereksiz olup, kompleks FK’larda uzun

stiren ve Unilateral FK’larda EEG ¢ekilme endikasyonu vardir.

2.6. Febril Konviilziyon’da Risk Faktorleri, Komplikasyonlar ve Prognoz

2.6.1. Febril Konviilziyon’da Risk Faktorleri:

IIk FK atag icin risk faktorleri: FK’da en 6nemli risk faktorii, ates ve gocugun
yasidir. Ates ne kadar yiiksek ise, FK gecirme riski o kadar artmaktadir. ilk FK igin 5
risk faktoriiniin etkili oldugu bildirilmektedir :

1- Birinci dereceden akrabalarda FK 6ykdisu

2- Oncesinde nérolojik gelisim geriligi olmasi

3- Yuvaya devam etme

4- Yenidogan doneminde 30 giinden fazla siireli hastanede yatis oykiisii

5- Prematiire dogum

Bu risk faktorlerinden en az ikisi mevcut ise c¢ocuklarin %28’inde FK

gelismektedir. Ik FK’da en onemli risk faktorii, birinci dereceden akrabalarda FK
Oyktist varligi olmakla beraber, prematiire dogum, yenidogan déneminde hastanede 30
giinden daha uzun siire yatis Oykiisii ve Oncesinde norolojik gelisim geriligi gibi
durumlar ise suboptimal beyin fonksiyonu gostergesi olmasi nedeniyle bir¢ok ¢aligmada

risk faktorii olarak belirtilmistir. Ik FK icin risk faktorleri Tablo.3’de verilmistir.

Tablo 3: Ik Kez Febril Konviilziyon Gegirme Risk Faktorleri

Genel popilasyonda:
1. veya 2. derecede akrabalarda febril konviilziyon dykiisii olmasi
Yenidogan doneminde hastanede 30 giinden fazla kalma
Gelisim Geriligi
Yuvaya devam etme

Bu kriterlerden ikisi varsa febril konvilsiyon gecirme riski: %28

Atesli hastalig1 olan ¢ocukta:
1. veya 2. derecede akrabada febril konviilziyon 6ykiisii olmasi
Ates yiiksekliginin derecesi

2.6.2. Febril Konviilziyon’da Beklenen Komplikasyonlar:

2.6.2.1. Febril Konviilziyon’da Rekirrens:
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Febril konviilziyon’lar genellikle iyi seyirli olup, FK geciren ¢cocuklarin %30-
40’inda ikinci bir FK goriilmekte ve bu grubun yarisi ise ligiincii kez FK atagi
gecirmektedir,187.88.89

Febril konviilziyon’larm tekrarlama riskini arttiran faktorler!316:21.89;
e ilk nobetin 1 yas altinda gérilmesi
e Birinci derece akrabalarda FK dykusinin olmasi

e [lk FK sirasinda atesin diisiik derecede olmasi

Nobet 6ncesinde atesin kisa stirmesidir.

Febril konviilziyon’un ilk goriilme yasi rekiirrensi etkileyen en 6nemli faktor
olmakla beraber ilk FK’da yas ne kadar kictikse rekirrens riski de o kadar yuksektir.
FK bir yas altinda baslamissa % 50, {i¢ yasin ilizerinde baslamis ise % 10 oraninda
tekrarlamaktadir.

Febril konviilziyonlu 228 cocukta yapilan bir ¢aligmada, hastalarin % 9’unun 6
saat, % 13’lnlin 12 saat, % 16’sinin ise 24 saat iginde tekrar ndbet gecirdigi
gosterilmistir.® Tiim nobetlerde goriilen tekrarlama oram yaklasik % 30-35 olarak
bulunmustur. Ancak tekrarlama riskinin yas ile ters orantili oldugu gosterilmistir.
Tekrarlama riskinin EEG bulgular1, viral enfeksiyon Oykiisii, cins ve irkla iliskisi
yoktur. Bazi arastiricilara gore ilk nobetin 1 yasin altinda izlenmesi yanisira yine ilk
nobetin ¢ok sayida izlenmesi, viicut 1sisinin 40°C alt1 olmasi ve ailede FK Oykiisiiniin
varlig1 tekrarlama riskini arttirmakta olup, risk faktorlerinin sayist arttik¢a rekiirrens
oraninin da arttig1 bildirilmektedir. Yakin zamanda yapilan bir calismada, nébet aninda
atesin hafif yiiksek olmasi, atipik FK bulgularinin olmasi ve ndbetin atesin ilk 12
saatinde gorillmesi rekiirrens ile anlamli bulunmustur.®

Kompleks FK ile rekiirrens arasinda anlamli diizeyde bir iliski gosterilememis
olmakla beraber, ilk FK uzun siirerse, tekrarladiginda da uzun siirecegi bildirilmektedir.
Risk faktorii olmayan FK’li olgularin % 5’inde FSE (Febril status epileptikus)
gorilmektedir.”> Ancak FSE esnasinda atesin diisiik ve kisa siireli olmasi, ndbetin
parsiyel tipte olmasi, ¢ocugun 18 aydan kiiciik olmas1 yanisira ndrolojik bozukluk ve
ailede afebril konviilziyon oykiisii varligi s6z konusu ise FK’un tekralama riskinin

arttig1 gozlenmektedir,%-2089.90.91.92
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2.6.2.2. Epilepsi Gelismesi

Febril konviilziyon’un epilepsiye doniisiim riski uzun siiredir en fazla tartisilan
onemli konulardandir. FK’larin epilepsiye donlisme riski genel popiilasyona gore hafif
derecede artmistir. Genel popiilasyonda epilepsi goriilme sikligi % 0,5-0,8 iken; FK
gecirenlerde bu oran ¢esitli ¢alismalarda % 2-10 arasinda degismektedir. Cocukluk
caginda goriilen epilepsilerin yaklasik olarak % 15’inde FK dykiisii mevcuttur.

Febril konviilziyon’dan sonra epilepsi gelismesinde risk faktérleri sunlardir®;

e Konviilziyon gegirilmeden 6nceki atesin 1 saatten kisa siiredir var olmasi

e Birinci derece akrabalarda epilepsi 6ykiisu

e FK olusmadan 6nce norolojik veya elektroensefalografik anomali varligi

e Komplike FK ozellikleri

Risk faktorii sayisi arttikca epilepsi gelisme riski de artar.50,55 Tek risk
faktorii varsa epilepsi gelisme riski % 2, iki veya ti¢ risk faktorii varsa epilepsi gelisme
riski % 10 dur. Basit FK’larda epilepsi gelisme oran1 % 1-2,4 iken komplike FK’larda
ise bu oran % 4-6 olarak bildirilmistir.50 Basit FK ge¢irmis olanlarda epilepsi gelisme
riski, normal populasyondan hafifce yiksektir.21

Vestergaard ve ark’in Danimarka’da 1.540.725 olgu {izerinde yapmis oldugu
popiilasyona dayal1 kohort caligmasinda; bu olgulardan 49.857 (% 3,23)’sine FK,16.481
(% 1,06)’ine ise epilepsi tanis1 konuldugu, FK geciren olgularin 2149 (% 4,31)’unda
epilepsi gelistigi bildirilmistir.93 Biger ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, FK gegiren 248
olgudan 16 (% 6,45)’sinda FK sonrasi epilepsi gelistigi; basit FK geciren 235 olgudan
11 (% 4,6)’inde, komplike FK geciren 13 olgudan 5 (% 38,4)’inde epilepsi gelistigi
bildirilmistir.21
Gelisen epilepsi 2’ye ayrilir :

1. Fokal epilepsi: Beynin tek bolgesinden kaynaklanir. Genellikle komplike FK sonrasi
gordlar.
2. Jeneralize epilepsi: Genellikle basit FK sonrasi gorulir.

Fazla sayida FK ge¢irme ve FSE, epilepsi gelisiminde riski arttiran faktorler
arasinda yer almaktadir. 1%

Higbir risk faktorii tasimayan ve FK gegiren ¢ocuklarda 25 yasina kadar afebril
konviilziyon gecirme olasiligr % 2,4 saptanmis olup, genel popililasyonun oranindan
(% 1,4) ¢ok da farkli olmadig1 gdzlenmektedir.!® Komplike FK 6zelliklerinden herhangi
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birisi ile norolojik anomali ve ailede epilepsi hikayesi risk faktorlerinden en az bir
tanesini tasiyan cocuklarda 7 yasinda epilepsi gelismesi oran1i % 10 olarak
saptanmistir.’® Uzamis FK’lar epilepsi goriilme oranm % 21'e kadar yiikseltirken,
komplike FK 0Ozelliklerinin hepsini tasiyan cocuklarda risk orani, % 49' a kadar
yilkselmektedir.®® 6 yasindan sonra devam eden FK’lar “FK+” ve generalize nobet
gelisen olgular “GEFS+” olarak adlandirilmakla beraber bu hastalar epilepsi tanisiyla
takip edilirler ve iyi prognoza sahiptirler.t3°0:%

Febril konviilziyon gecirmis olan olgularda tekrarlama ve epilepsi risk faktorleri

Tablo.4’de FK rekiirrensi ve epilepsi gelisimi acisindan risk faktorii olmayan durumlar

ise Tablo.5’de verilmistir.

Tablo 4: Febril Konviilziyon Gegirmis Olgularda Tekrarlama ve Epilepsi Risk
Faktorleri

Febril konvilziyon tekrarlama risk Epilepsi risk faktorleri:
faktorleri:
Ailede febril konviilziyon dykiisii olmasi Norogelisimsel gerilik
18 aydan kiiguk olma Komplike febril konvilziyon
Ates ytiksekliginin derecesi (diisiik olmast) Ailede epilepsi dykiisii varligt
Ailede epilepsi Oykiisii varligt Atesin siiresi (kisa olmasi)

Tablo 5. Febril Konviilziyon Rekiirrensi ve Epilepsi Gelisimi A¢isindan Risk Faktori

Olmayan Durumlar

Tekrarlayan febril konvilziyon Epilepsi

Norolojik gelisim anormalligi Ailede febril konvulziyon 0Oykisu
varligi

Kompleks febril konvilziyon Ilk febril konviilziyon gegirme yasi

Birden fazla kompleks 6zellik olmast Zirve sicaklik derecesi

Cinsiyet, etnik kdken Cinsiyet, etnik kdken
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2.6.2.3. Febril konviilziyon sonras1 Hipokampal Skleroz ve Temporal Lob
Epilepsisi

Bu konu, epilepsinin giincelligini koruyan tartismali konularindan biridir.
Yapilan calismalar, bu konuya halen tam olarak agiklik getirememis olup sonuglar
celiskilidir. Uzamig FK’lardan sonrasinda kompleks parsiyel epilepsi gelismesi oldukca
nadir gorulen bir durum olup 6n goriilen risk 1:75000 ¢ocuk/y1l olarak bilinmektedir.
Insanlar iizerinde yapilan calismalar da uzamis atesli nobetler ile hipokampal skleroz
arasindaki iliskiyi gostermistir.!% Bu calismalarda hipokampusun febril nébetler
gelismeden Once normal olmadigindan dolayr uzamis FK’ya yatkinlik olusturdugu ve
sonucta tekrarlayan uzamis noébetlerle hipokampal skleroz gelistigi kabul edilmektedir.
Ancak hipokampal skleroz ile uzamis FK birlikteligi her zaman saptanmayabilir. Basit
ve komplike hatta febril status epileptikusu takiben BOS’ta hasar1 gdsteren néron
spesifik enolaz (NSE) ve laktat dehidrojenaz (LDH) degerlerine bakilmis ve artig
gdriilmemistir. %

Spesifik ¢aligmalarda uzamis FK’da ilk 48 saatte (veya FSE sirasinda) cekilen
kranial MR’da belirgin derecede temporal lob (hipokampal) 6demi tespit edilmis olup
bu durumu izleyen 12 ay i¢inde ¢ekilen kranial MR’da 6demin resoliisyonu gosterilmis
olmakla beraber bu bdlgede hipokampal atrofi ya da MTS (Mezial temporal skleroz)
tespit edilmemistir.%*%

Tanimlanmis hipokampal atrofisi olan hastalarin Gykiilerinde uzamis FK ile
nedensel iligkinin saptanmasi sart degildir. Bununla birlikte direnc¢li TLE’li 33 ¢ocuk
tizerinde yapilmis olan bir ¢alismada 21 hastada kortikal displazi (% 66) saptanmakla
beraber, bu hastalar % 73’linde FK dykiisii oldugu goriilmiistiir.”” Yapilan prospektif
ve kontrollii ¢aligmalar ise bu belirgin birlikteligi dogrulamay1 basaramamustir. Bu
caligmalarda, FK geciren genis bir poplilasyonda ve uzun siireli olarak izlenen
hastalarda kiglk bir grupta temporal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel nobet
saptanmistir. Bunun nedeni olarak MTS (Mezial temporal skleroz) ve hipokampal bdlge
atrofisinin ge¢ ¢ocukluk ¢agina kadar saptanamamasi gosterilmistir.%

Tarkka ve ark.’nmn, FK’li 329 olguda MR goriintileme yontemi ile yaptig
calismada %, FK ile MTS arasinda anlamli bir iliski bildirilmemistir. Hipokampal
atrofinin sekonder jeneralize tonik klonik konviilziyonla ya da epilepsi siiresi ile iligkili
olabilecegi diisliniilmiis ve bu bulgunun FK’dan daha c¢ok cocukluk c¢aginda sik
gegcirilen afebril konviilziyonla iliskili oldugu bildirilmistir %%
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Giincel diisiinceler, temporal lobtaki lezyonlarla uzamis FK arasindaki iliskiyi,
sonra ortaya ¢ikacak olan hipokampal atrofinin gelisimine yardime1 olabilecegi yoniinde
desteklemektedir. Sonug olarak; epidemiyolojik, nororadyolojik ve patolojik olarak
yapilan ¢alismalarda kompleks FK ile hipokampal atrofi ve TLE arasinda iligki varlig1

saptanmistir.

2.6.3. Febril Konvulziyon’da Prognoz:

Febril konviilziyonlarin ¢ogu selim olmakla birlikte, risk faktorleri varliginda
nobetin tekrarlama riski ¢ok ylkselmektedir. Ailede febril konvilziyon 6ykusl, 18
aydan kii¢iik olma, ilk konviilziyonda 40°C‘den daha diisiik sicaklik ve atesli hastalik
baslangict ile ilk konviilziyon arasinda 1 saatten daha az zaman olmasi tekrarlama
acisindan risk faktorleri arasindadir, 929899100

Bu risk faktorlerinden dort faktoriin varlifinda ndbetin tekrarlama riski % 70'ten
fazla, risk faktorii yoksa tekrarlama riski % 20'den azdir.1®

Febril konviilziyon’da prognoz olduk¢a iyi olmakla beraber epilepsi riski
diisiiktiir. Genel popiilasyonda % 0.5-1 olan epilepsi riski, basit FK'larda % 1-2,4 iken
komplike ndbet gegirenlerde ise % 4-6 kadardir. Risk faktorlerinin varligi, bu oranlar1 %
10'a kadar cikarabilmektedir. Son yillarda Ozellikle uzamig febril ndbetlerin,
hipokampus hasarina neden olarak ileri donemde epilepsi ve meziyal temporal
sklerozise yol agtig1 yoniinde veriler elde edilmistir.2%? Prospektif kohort ¢alismalarda
motor defisit veya 6liim bildirilmemesi yanisira FSE’de dahi mortalitenin ¢ok diisiik
oldugu saptanmustir.%*

FK, epilepsi gelisimi disinda sozel ve biligsel zekaya etkisi agisindan da
incelenmistir. Uzamis FK gegiren g¢ocuklar, basit FK ge¢irmis olanlar ve kontrol
gruplant ile karsilagtirildiginda, sozel olmayan zeka diizeylerinin digerlerine gore
belirgin derecede daha geri oldugu saptanmistir. Yapilan baz1 hayvan calismalarda
uzamis FK’nin kognitif bozukluklara yol agabilecegi, MR c¢alismalarinda ozellikle
hipokampal alandaki T2 sinyal degisikliklerinin devam eden bilissel bozuklugun
gostergesi olabilecegi bildirilmistir.2% FK'larin ¢ogu basit tipte oldugundan ve sekelsiz
iyilesme izlendiginden, sonraki donemde okul basarisi yanisira dgrenme becerisinin
olumsuz etkilenmeyecegi detayli olarak anlatilarak ailelerin intermitan tedaviye
odaklanmalar1 saglanmalidir.
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2.7. Tedavi:

Febril konviilziyon’larin prognozu genellikle iyi olmakla beraber, giiniimiizde
hicbir tedavi vermeksizin sadece hastanin izlenmesi tartisilmaktadir. Fakat bir FK’ya
tanik olmak, ebeveynler icin olduk¢a korkutucu bir siiregtir. Ilk FK esnasinda ailelerin
cogu, cocugunun Slebilecegini diisiinmekle beraber, tekrarlayan nobetlerin ¢ocuklarinin
beynine hasar vererek kalic1 bazi sekellere yol acabilecegi kaygisini tasimaktadirlar.
Aileler, FK rekiirrensi ile iligkili bulduklarindan dolay1 atesten ¢ok korkarlar ve adeta
bir ates fobisi gelistirirler. Tiim bu nedenlerden 6tiirii cocugu FK atagi geciren ailelerin
cogu tedavi beklentisi icindedirler. FK’da tedavide esas olan prensipler, akut
konviilziyonu durdurmak, tekrarlamasin1 onlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi
yeterli diizeyde bilgilendirerek ates korkusunu azaltmak olmalidir.

Olgularin ¢ogu konviilziyonlar1 durduktan sonra hastaneye getirilir. Bu hastalarda
yaklagim, hastayr monitorize edip, temel yasam destegi saglamak, etiyolojiyi
aydinlatmaya calismak ve rekiirrens riski agisindan 24 saat boyunca hastay1 izlemektir.
Doktorlar agisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iligki tam olarak
aydinlatilamadigindan dolayi, ayn1 zamanda FSE’nin santral sinir sistemine potansiyel
olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi sebebiyle profilaktik
tedavi tercih edilmektedir. FK’larda tedavi akut ve profilaktik tedavi olmak (zere ikiye

ayrilir.

2.7.1. Akut Tedavi:

Hastaneye bagvurdugunda konviilziyonu devam eden ¢ocukta ilk ve temel
yaklagim hastanin konviilziyonunun durdurulmasidir. FK’da konviilziyonu durdurma
girisimleri esas ilkeleri ile diger acil konviilziyonlardaki girisimlerden c¢ok farkl
degildir.

Oncelikle hastanin havayolu acilarak fazla sekresyon varsa aspirasyon islemi
yapilir, kaniil veya maskeyle oksijen verilir, hasta monitorize edilip damar yolu
acilmalidir. Damar yolu agilirken vital fonksiyonlarin devamini saglamak temel
kuraldir. FK esnasinda olast solunum problemi mevcut ise veya yeterli derecede
oksijenizasyon saglanamiyorsa entiibasyon kaginilmazdir. Ancak FK geciren ¢ocuklarda

¢ok nadiren entiibasyon gerekir. Yine de FK ile hastaneye getirilen bir hastaya acil
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miidahale esnasinda resiisitasyon i¢in gerekli olabilecek tiim materyal mutlaka hazir
bulundurulmalidir.

Uzamis FK’larda hasta mutlaka monitorize  edilmelidir.  Hastanin
kardiyopulmoner monitdrizasyonu saglanirken c¢ok siki tespitlerden kaginilmali, ani
kasilmalar esnasinda olasi ‘karst kuvvet’ olusumuna, dolayisiyla hastanin hareket
kisithligr sonucu kendisine zarar vermesine (kemik fraktiirleri, yumusak doku
travmalar1 gibi) engel olunmalidir.

Diazepam intraventdz yolla 0,3-0,5 mg/kg doz ve 1 mg/dk hizinda olacak sekilde
uygulanir. Damar yolu agilamadigi durumlarda diazepam, 0,5 mg/kg/doz olacak sekilde
rektal olarak ta uygulanabilir. Doza bagli olarak ataksi, sedasyon, bazen eksitasyon ve
hiperkinezi gibi etkilerinin yani sira ¢ok hizli verildiginde solunum depresyonuna yol
acabilecegi unutulmamaldir.!®*1% Hastanin atesi kontrol altina almmalidir. Acil
tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal midazolam da
kullanilabilecegi ile ilgili ¢ok sayida yaym mevcuttur.!%41% Ancak nazal midozalam ve
lorazepam tilkemizde bulunmamaktadir.

Nobet aninda intravendz (IV) yoldan verilen benzodiazepinler acil durumlarda
ilk olarak tercih edilen ilaglar olmakla beraber, kii¢iikk ¢ocuklarda intravendz girisimin
genellikle basarisiz oldugu diisiintiliirse likit diazepam (DZP) igeren rektal tiipler
giivenli, etkili ve uygun bir alternatiftir. Rektal olarak uygulanan likit DZP’nin emilimi
oldukg¢a hizli olmakla birlikte, etkinligi neredeyse IV etkinlige es degerdedir. Dakikalar
icinde (2-4 dakika) antikonviilzan plazma konsantrasyonuna ulasilmasi ve akut nobet
kontroliinde oldukca etkili olmasi, aileler tarafindan evde uygulaniminin oldukg¢a kolay
olmasi, diger bilinen avantajlarindandir,104-19

Konvilziyon, 5 dakikadan daha uzun siirerse benzodiazepin grubu ile tedavi
edilmelidir. ilk tercih inravendz yoldan benzodiazepinlerden midazolam (0.15-0.2 g/kg)
veya diazepam (0.1-0.3 mg/kg) dir.2%"1% Midazolam, nasal yoldan likit formda ve IV
olarak verilebilen, suda ¢6ziinen, kisa etkili bir benzodiazepin olup, FK’larda intranasal
midazolam tedavisi ile IV DZP tedavisinin nobet kontroliiniiniin saglanmasinda esit
etkinlikte oldugu gosterilmistir.%®

Cocuk, evde 5 dakikadan daha uzun sire nobet geciriyorsa aile ambulans
cagirmali ve elinde varsa rektal diazepam 0,5 mg/kg veya intranazal midazolam 0,2
mg/kg uygulanmalidir.®®1% Nobet, ilag tedavisine ragmen 10 dakika daha siiriiyorsa
profesyonel tibbi yardim gerekebilir.
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Acil tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal
midazolam daha diisiik oranlarda da olsa kullanilmis olmakla beraber, diazepam ve
lorazepam’in acil nobet tedavisinde etkinligini karsilastiran bir ¢calismada; her iki ilacin
da etkilerinin hizl1 oldugu, fakat lorazepam'in diazepam’dan daha fazla etkili oldugu ve
etki siiresinin daha uzun oldugu gériilmiistiir.1*

Ates semptomatik tedavi edilmelidir. FK’l1 hastalarda atesi diisiirmek amaci ile
islak kompres ile sogutma yapilabilir. Antipiretik ila¢ olarak parasetamol 10-15
mg/kg/doz 4-6 dozda veya ibuprofen 5-10 mg/kg/doz olarak verilebilir.

Genellikle FK’li ¢ocuklar bilingleri agilana kadar acil serviste yakindan
izlenirler. Ates, antipiretikler ile ve sogutularak diisiiriiliir. 1lk defa FK geciren bir
cocukta postiktal donem haricinde letarjisi devam ediyorsa, klinigi stabil degilse, yas1

18 aym altinda ise, kompleks tipte FK ise ve ev kosullar1 ¢ocuk i¢in uygun degilse,

hastaneye yatirilarak birka¢ giin boyunca takibi gerekir.

2.7.2. Profilaktik Tedavi:

Antiepileptik ilag¢ profilaksisi, FK’l1 ¢ocuklarda en fazla tartisilan konulardan
birisidir. Onceki yayinlarda FK’nin epilepsiye doniisebilecegi diisiincesi ile profilaksi
tedavisinin yaygin olarak oOnerilmesine ragmen, son yillarda yapilan genis kapsamli
epidemiyolojik aragtirmalarda FK’larin benign o6zellikte oldugu, merkezi sinir
sisteminde yapisal ve bilissel hasara yol agmadigi, epilepsi gelistirme riskinin ¢ok diisiik
oldugu gosterilmistir.1!!

Basit FK geciren cocuklara antiepileptik ila¢ profilaksisi uygulanmasinin
gerekmedigi ve atese neden olan enfeksiyonun tedavi edilmesi yanisira ailedeki
endiselerin yeterli diizeyde bilgilendirme saglanarak giderilmesinin ¢ogu kez yeterli
olacagi ifade edilmistir. FK’larda uzun siireli tedavi, nadiren gerekli olup FK
rekiirrensini arttiran ¢ok sayida risk faktorii varliginda onerilmektedir. Tedavinin amaci,
FK’nin uzun siirmesi veya sik tekrarlamasini dnlemektir. Uzun siireli tedavi, FK’ nin
tekrarlamasini 6nlemekle birlikte sonradan epilepsi gelisme riskini azaltmamaktadir.

Febril konviilziyon’da uzun siireli antiepileptik ilag tedavisi i¢in kabul edilen
risk faktorleri:

e Ilk FK’nin 1 yas altinda gegirilmesi,

e Ailede FK 0ykisu varligi,

e Kompleks FK 6zelligi gosterenler,
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e Oncesinde norolojik bulgu veya néromotor gelisim geriligi olmast,
e Sik tekrarlama (3°den fazla olmasi),
Bu risk faktorlerinden iki veya daha fazlasi varsa antiepileptik ilag profilaksisi
onerilebilir.
Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda antiepileptik ilaglarla profilaktik tedavi;
2.7.2.1. Atesli donemlerde kisa siireli intermittan tedavi

2.7.2.2. Uzun sureli profilaktik tedavi olmak tizere 2 sekilde yapilmaktadir.

A. Atesli Dénemlerde Kisa Siireli Intermittan Tedavi:
1. Antipiretik tedavi

2. Intermittan Diazepam Profilaksisi

1. Antipiretik Tedavi:

Febril konviilziyon rekiirrensini azaltmak amaci ile en ¢ok basvurulan tedavi
yontemlerinden birisi, antipiretik ilaglar ve 1lik kompresle atesin diisiiriilmesidir. FK’da
esas bulgu, ates yiiksekligi olup, ates diisiiriilerek ¢ocuk rahatlatilmali ve atese bagh
olarak gelisen dechidratasyon Onlenmelidir. Antipiretik ilag olarak ¢ogunlukla
parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6 dozda ve ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda
kullanilmaktadir. Onceki yillarda oldukca fazla kullanilan asetilsalisilikasit, Reye
sendromu riski nedeniyle giiniimiizde dnerilmemektedir.'*2

Parasetamol, hipotalamik 1s1 regiilasyon merkezini etkileyerek viicut 1sisini
vazodilatasyon ve terleme yoluyla azaltirken ibuprofen ise prostoglandin olugumunu
inhibe ederek etkisini gosterir. Ancak bu ilaclarin atesi diisiirmedeki etkisi kanitlanmis
iken, antipiretik tedavinin febril konviilsiyon rekiirenslerini Onleyebildigine dair

bilimsel olarak ispatlanabilmis herhangi bir kanit yoktur 8113114

2. Intermittan Diazepam Profilaksisi:

Diazepam, bir benzodiazepin tirevi olmakla beraber bu grubun genel
Ozelliklerini  gosterir. Etkisini santral sinir sisteminde major inhibitor etkili
norotransmitter olarak bilinen gamma-amino-bitirik asit (GABA) (izerinden
gostermektedir. GABA’erjik norotransmisyonu omurilik, hipotalamus, hipokampus,
substantia nigra, serebellar korteks ve serebral korteks dahil olmak (izere, tim merkezi
sinir sistemi diizeylerinde potansiyelize ettigi gosterilmistir. Diazepam, GABA’erjik
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sinaptik inhibisyon etkisini arttirarak beynin birgok bolgesinde kritik néronlarin
ateslenmesini azaltmaktadir. GABA’nin yerine ge¢memesine ragmen, GABA’nin
etkilerini klor kanallarini genisleterek arttirir.*%1
Gastrointestinal sistemden olduk¢a hizli ve %100’e yakin emilimi ile 2-4
dakikada antikonviilzan plazma konsantrasyonuna ulasan diazepam, pik
konsantrasyonlara eristikten yaklasik 15 dakika sonra antikonviilzan etkisini yitirir.
Metabolizasyonu karacigerde olup, aktif ve kendisinden daha wuzun Omiirli
metabolitleriyle birlikte viicuttan tiimiiyle atilmasi uzun siirdiigiinden, az da olsa
karacigere toksik etkilerinin olabilecegi unutulmamalidir. Yiiksek liposoliibiliteye sahip
bir ila¢ oldugundan, alimindan kisa siire sonra 6zellikle yagdan zengin olan dokulara
hizla yayilarak birikmektedir. Kan-beyin bariyerini hizla gegerek beyindeki
reseptorlerine oldukea kisa siirede baglanir, !>
Atesli donemlerde uygulanan intermittan diazepam profilaksisinin, uzun stireli
tedaviye gore bir¢ok avantaji olmakla birlikte bu durum tedavinin FK’I1 gocugun hayati
boyunca birkag¢ defadan daha fazla olarak uygulanmasim gerektirmemektedir.’
Diazepam, tercihlenen farmakokinetigi ve diisiik oranda toksisitesi nedeniyle kullanimi
uygun bir ilag olup, ¢ocugun giinliik aktivitesi iizerine etkisi olmadig1 gibi davranig ya
da uyku bozuklugu gibi yan etkileri de yoktur ve kognitif fonksiyonlar1 bozulan
hastalarda ilag kesildikten sonra 6 aydan kisa siirede iyilesme oldugu ifade edilmistir.!!8
FK profilaksisinde kullanilan rektal diazepamin viicut 1sisinin 38,5°C*nin iistiinde
oldugu durumlarda 12 saatlik araliklar ile 0,5 mg/kg/doz olarak, giin i¢inde en
fazla 4 doz olarak uygulanmasi &nerilmektedir.'t>1%9
Diazepamin rektal soliisyon formu haricinde profilakside uygulanan oral ve
suppozituar formlar1 da mevcut olup, oral yoldan verilen diazepamin profilakside etkili
oldugunu gosteren bazi galismalar mevcuttur.!? Oral yoldan diazepam kullanimim
rekiirrensin dnlenmesinde etkili olmasina ragmen,; irritabilite, somnolans ve ataksi gibi
onemli santral sinir sistemi hastaligi bulgularin taklit edebilen veya baskilayabilen yan
etkilerinin oldugu bilinmektedir.'?® Suppozituar formun emiliminin, rektal soliisyona
oranla daha uzun siirmesinden 6tiirli, FK profilaksisinde rektal soliisyon formlar1 daha
cok tercih edilmektedir. Diazepamin rektal yoldan uygulanmasi; basit, glivenli, pratik ve
profesyonel olmayan personel ve ailelerce kolayca kullamlabilir bir ydntemdir.'t7
Randomize, cift kor, plasebo kontrollii bazi caligmalar ates yiiksekligi durumunda
verilen profilaktik oral veya rektal DZP tedavisinin FK tekrarini dnlemedeki etkinligini
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gostermistir, 112117119120 ntermittan rektal diazepam profilaksisinin 6nerildigi FK’I1
hastalar;

e Kompleks FK’s1 olan,

e FSE riski olan,

e (ok sik tekrarlayan basit FK gegirenler,

e Ailenin endiseli oldugu hastaneden uzakta olan ¢ocuklardir.

Kisa siireli intermittan diazepam profilaksisi, uzun siireli tedavinin potansiyel

cogu yan etkisi goriilmeksizin FK rekiirrensini azaltmaktadir. Diazepam profilaksisinin
oldukea iyi prognozlu oldugu bilinen basit tipde FK’larda da kullanilmas1 gerektigini

savunan bazi arastirmacilar vardir.

B) Uzun Sdreli Profilaktik Tedavi:

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda uzun siireli antiepileptik ila¢ tedavisi minimal
yan etkisi olan ilaglar kullanilarak uygulanmalidir. Nobet gecirme esnasinda ailede
panik hali ve gereken miidahalenin yapilamama durumu varsa, tibbi miidahale yapilacak
merkeze uzak ise, febril konviilziyonun tekrarlamasi i¢in {igten fazla risk faktorii mevcut
ise hastaya iki yil veya bes yasina kadar antiepileptik ila¢ kullanmasi 6nerilmektedir.
Profilaksi amaci ile kullanilan antiepileptik 1ilaglar epilepsi gelisme riskini
azaltmamakta, sadece febril nobetin tekrarlama riskini azaltmakta, ayrica kullanildiklari
stirece etkili olmaktadirlar. Uzun sureli profilaktik tedavi igin tercih edilen ilaglar;
fenobarbital ve sodyum valproattir.

a@ Fenobarbital: FK’larin Onlenmesinde fenobarbital 1972 yilindan beri
kullanilmaktadur. ilk olarak 1911'de Almanya'nin organik kimyacilarindan Emil Fischer
tarafindan sentez edilmistir.?® Her ne kadar sedasyon yanisira diger kognitif ve
davranigsal yan etkileri olsa da, birgok gelismis iilkede halen popiileritesini
korumaktadir. FSE tedavisinde IV yoldan, profilaktik tedavide ise oral yoldan kullanilan
orta etki sureli bir barbitiirattir. Fenobarbitalin; epileptik odaktan dagilimi engelleyerek
ve noronal ateslemeyi inhibe ederek selektif bir sekilde anormal ndronlar1 baskiladigi
gosterilmistir. Fenobarbital, GABA-benzodiazepin reseptori lizerinde yer alan allosterik
bir regiilasyon bolgesine baglanarak klor kanallariin agilma siiresini arttirlpp GABA
reseptor aracilig ile iletilen akimi giiclendirir. Fenobarbitalin ayn1 zamanda glutamatla

indiiklenen ve 6zellikle eksitatdr yamitlar1 bloke edici 6zelligi meveuttur.*?
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Fenobarbitalin gastrointestinal sistemden absorpsiyonu iyi olup, merkezi sinir
sistemine, sonra splanknik alana, iskelet kasina ve en son olarak da yag dokusuna
ulasarak tiim viicuda dagilmaktadir. Fenobarbital karacigerde metabolize edilmekle
beraber inaktif metabolitleri idrarla atilir. Fenobarbitalin santral sinir sistemi ve
solunum depresyonu yanisira karacigerde mikrozomal enzim indiiksiyonu gibi doza
bagimli olan etkileri vardir. Toksik diizeyi bireyden bireye degismekle birlikte, kural
olarak 35 pg/ml’nin altindaki diizeylerde belirgin bir sedasyon beklenmemelidir. ilk
toksisite belirtisinin sedasyon oldugu unutulmamalidir. Fenobarbital kullanan hastalarda
goriilebilen yan etkilerden biri uykusuzluk olup hastalarin ii¢te birinde hiperkinetik
davranislar izlenebilmektedir. Fakat bunlarin ¢ogunda Onceden bilinen bir davranig
bozuklugu veya santral sinir sistemi patolojisi mevcuttur.1?+122

Fenobarbital, profilakside, FK ve ¢ocukluk dénemindeki bir gok konvulziyonda
etkili olup tedavi dozu hastadan hastaya degisebilmekle beraber genellikle 3-5
mg/kg/giin ve iki dozdur.'?*1?2 Biyoyararlanimi1 %60-80 oraninda olmakla birlikte stabil
maksimum serum konsantrasyonlarina erigebilmesi i¢in ii¢ haftalik diizenli kullanim
streci gerekmekte olup, maksimum serum konsantrasyonuna ulagsmasi 3 haftayi
bulabilmektedir, 21122

Fenobarbitalin yan etkileri dikkate alindiginda, FK’lar gibi genellikle benign bir
durumun 6nlenmesi amaci ile kullanilmasinin istenmeyen kotii sonuglar olusturabilecegi
diisiiniilebilmektedir. Fenobarbitalin kullanimin1 azaltan 6nemli yan etkileri; somnolans,
irritabilite ve hiperaktivite gibi davranis degisiklikleri ve kognitif fonksiyonlari olumsuz
olarak etkilemesidir. Hiperaktivite olustugunda ila¢c kesilebilmekle beraber,
fenobarbitalin biligsel fonksiyonlar {izerindeki etkilerinin uzun dénemde de devam ettigi
izlenmis olup bu istenmeyen olumsuz etkilerine mental retardasyonu veya gelisme
geriligi olan ¢ocuklar daha duyarli oldugundan, bu gruptaki hastalarda tedavi karari
alinirken daha dikkatli olunmasi gerekir, 21122

Fenobarbital tedavisinde bir iki saat gecikmeyle ilacin verilmesi veya unutulmasi
durumunda doz atlanmamas1 gerektigi, ¢ocugun ilag verilis saatinde uyumasimnin ilag
vermeye engel olmadigi ve ilacin mutlaka verilmesi gerektigi, fayda zarar iligkisi ve
diizenli kullanim ile rekiirrensin biiylik 6l¢lide goriilmeyecegi aileye uygun sekilde ifade
edilmelidir. Diger antikonviilzanlarda goriilen cekilme etkisi ve sonugta goriilmesi
muhtemel konvulziyonlar konusunda aile vyeterli dizeyde bilgilendirilmeli, ani
kesmelerde ates olmasa dahi konviilziyon olusabilecegi mutlaka belirtilmelidir. Klinik
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ozelliklerine gore degismekle beraber en az iki yil boyunca tedavinin devaminin
gerekecegi unutulmamali ve aileye mutlaka anlatilmahdir. flact kesme kriterlerinin
basinda ¢ocugun en az iki yil boyunca hi¢ konviilziyon ge¢irmemis olmasi gelmektedir.
Fenobarbital tedavisi yavas bir sekilde kesilmelidir. Ug haftalik bir kesme siiresini
onerenler olmakla birlikte yine klinik kosullar g6z 6niine alinarak alt1 aya varan stireleri
de dnerenler vardir, 121123

b) Valproik asit: Valproik asit FK profilaksisinde fenobarbitale alternatif olarak
1975’den beri kullanilmaktadir. Valproik Asit (VA) endojen bir yag asidi olup ilk
olarak 1882’de Burton tarafindan sentez edilmistir.'** Antikonviilzan etkisini GABA
transferaz ve suksinik semialdehid aktivitelerini inhibe ederek gostermektedir.
Biyoyararlanim1 %80’den fazla olup oral yolla alinan bir dozdan sonra iyi diizeyde
emilerek kandaki maksimum seviyelere 2 saat icinde erisir. Yiyecekler ile emilimi
yavaslayabilir. Ilacin yaklasik olarak % 20°si valproatin direk konjugati seklinde
atilmakla birlikte kalani ise beta ve omega oksidasyonu ile birkag¢ bilesige metabolize
olmaktadir; bunlar da daha sonra konjuge olarak atilmakla beraber, valproatin klirensi
oldukea diisiik olup yarilanma &mrii 9 saatten 18 saate kadar degisir.!?

Yeni tan1 almis parsiyel nobetler ve / veya birincil olarak tonik-klonik ndbetleri
olan hastalarda, valproatin etkinligi, fenitoin, karbamazepin ve fenobarbitalinkine
benzerdir. VA genellikle semptomatik ve idiopatik jeneralize ndbetlerin ¢ogu formu i¢in
ilk tercih edilen ajan olarak kabul edilir.?24-126

Tedavi dozu 20-40 mg/kg/gin olup peroral iki dozda verilir.® Yapilan
calismalarda FK rekiirrensini 6nlemede fenobarbitale es ya da fenobarbitalden daha
etkili olarak bulunmustur.124-1%6

Valproatin en fazla goriilen doza bagimli yan etkileri bulanti, kusma, mide
yanmasi ve abdominal agr1 gibi gastrointestinal yakinmalar olmakla beraber, ayrica
ilacin kisitli sayida hastada goriilen istah artisi, kilo artis1 ve alopesi gibi yan etkileri de
vardir.®® Bu yakimalar icin enterik kapli tabletler ve yemekler ile birlikte alinma
Onerilebilir. Valproik asidin en 6nemli yan etkileri karaciger {lizerine olup bu risk, 2
yasin altinda ve birden fazla ila¢ alan hastalarda daha sik goriilmektedir. ilacin
hepatotoksisitesi doza bagimli gelismemekle birlikte ciddi hepatotoksisite genellikle
tedavi baslangicindan sonraki ilk 4 ay i¢inde olusur.??* flk belirtiler ¢ogunlukla bulanti
ve kusma seklinde gozlenmektedir. Tedavinin, semptomlarin baslamasini takiben bir
haftadan daha kisa bir sire igerisinde kesilmesi dahi karaciger hasarini geri
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dondiirememektedir. Gegici trombositopeni valproatin diger 6nemli yan etkisi olup
tedavinin kesilmesini gerektirmektedir.*?’

Onemli yan etkilerine ragmen valproat, etkili bir antikonviilzan dzellige sahip
olup konvilziyon kontroli ¢ok iyidir. Cocukta 6nemli diizeyde bir sedasyona yol
acmaz. Valproik asit tedavisi verilen FK’l1 olgularda 2-3 haftalik aralar ile mutlaka kan
sayimi ve karaciger fonksiyon testleri kontrol edilmelidir.124126.127

Karbamazepin, difenilhidantoin, etosuksimid, metostksimid ve klorazepat gibi
ilaclar gunimizde FK profilaksisinde kullanilmamaktadir. FK’da o6zellikle izlem
baslangicinda protein ve karbonhidrat miktar1 az, yag igerigi fazla olan ketojenik diyet
uygun olan vakalarda onerilebilmekle birlikte asir1 efor, ani parlak ve titresimli 1siklar
(televizyon ve bilgisayar gibi) ve santral sinir sistemini irrite eden her tlrli olaydan

sakinilmast  gerekir.  Respiratuar  alkaloz  konviilziyonlar1 tetikleyici  etki

olusturabileceginden dolay: tasipne nlenmelidir.*°

2.8. Aile Egitimi:

Febril konvilziyon ile ilgili olarak ailenin yeterince bilgilendirilmesi ve
endiselerinin giderilmesi dnemlidir. Febril konviilziyon’lar biiyiik oranda rahatsiz edici
ve dramatik bir tablo sergileyen, aileyi kaygiya siirlikleyen olaylar olmakla birlikte, ilk
kez FK gegiren bir cocugun ailesi ¢ocugun oOleceginden korkar ve asir1 diizeyde
kaygilanir. Acil durumlar haricinde dncelikle aile sakinlestirilmeli, tibbi girisim ve niiks
onlemleri ikinci planda ele alinmali, FK hakkinda bilgilendirme ve onerilerde bulunma
akut donem sonrasinda yapilmali ve aile sorularini diizenli olarak sorabilecek diizeyde
sakinlestigi zaman bilgi edinme firsati taninmalidir. Ailelere atesli havalenin goriindiigii
ve diisiiniildiigi kadar korkun¢ olmadig1 ve ¢ogunlukla beyinde hasar olusturmadigi,
atesli havalenin sara olmadig1 ve sonrasinda sara geligsme riskinin oldukga diisiik oldugu
ifade edilmelidir. Ayrica hastaligin devami sirasinda veya daha sonra atesle beraber
olusan ndbetin tekrar edebilecegi hakkinda aileye bilgi verilmelidir. Ates yiikseldigi
esnada derece ile nasil Olgiilebilecegi, atese neden olabilecek faktorlerin nasil
azaltabilecegi ve atesli hastaliklarin nasil izlenecegi konusunda aile mutlaka
bilgilendirilmelidir.

Ailelere, havale tekrar oldugu takdirde, yapilacaklar hakkinda gerekli diizeyde
bilgi verilmelidir; dncelikle sakin olunmali, ¢cocuk yan veya yiizii asag1 dogru bakacak

bicimde karn iistli yatirtlmali, diglerin kilitlenmesi esnasinda diglerin arasina herhangi
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birsey sokmaya c¢alisilmamali, agz1 agmak amaci ile kuvvet uygulanmamali, kasilmalar
surecinde hareketler durdurulmaya calisilmamali ve kasilmanin tersi ydnde
bastirilmamalidir. Cocugun sadece yakindan gozlemlenmesinin yeterli olacagi, ancak
nobet 10 dakika igerisinde sonlanmamigsa ambulans veya araba ile hastaneye
getirilmesi gerektigi anlatilmalidir.**

Verilen bilgiler, kisa ve anlasilir climleler seklinde yazilip aileye verilebilir.
Aileye bu genel yaklasimlar disinda uzun siire gozlem ve tedaviye yonelik Onerilerde
bulunulabilir. FK ge¢iren ¢ocuklarin ailelerininin yonelttigi sorulardan birisi de asilama
programina devam edilip edilmeyecegidir. Yapilan aragtirmalar, asilardan sonra olusan
FK goriilme sikliginin, eger as1 ates yapacaksa diger atesli hastaliklardan c¢ok farkl
olmadigim gdstermistir.®® Her cocuga yonelik olarak ayr1 karar vermek gerekir.
Rekiirrens riskine karst alnacak Onlemler bagisiklama siirecinin aksamamasi

dogrultusunda olmalidir. Difteri-tetanoz-bogmaca asisi1 uygulanmasi sonrasi FK riskinin

ilk 48 saatte, kizamik asisinda ise 7-10 giinde oldugu bildirilmistir.*
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3. MATERYAL VE METOD

01.09.2015-30.08.2016 tarihleri arasinda, Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Unite’mize ates ve ndbet yakinmasi ile
bagvuran ve FK tanist ile klinigimizde yatirilarak takip edilen yaslar1 6 ay- 60ay
arasinda degisen 159 cocuk retrospektif olarak ¢alismaya alindi.

Febril konviilziyon tanisi i¢in kriter olarak hastanin FK yas simirlar1 iginde
olmasi, konviilziyonla beraber viicut 1sisinin yiiksek tespit edilmesi, santral sinir sistemi
enfeksiyonu olmamasi ve konviilziyona neden olabilecek metabolik bozukluk, elektrolit
dengesizligi, entoksikasyon, travma ve patolojik norolojik bulgu (serebral palsi, mental
motor retardasyon gibi) olmamasi kabul edildi. Calismaya alinacak olan ¢ocuklarin yas
siirt 6 ay—60 ay ( 5 yas ) olarak belirlendi. FK’lar, basit ve komplike FK olarak iki
kategoride incelendi.15 dakikadan kisa siiren, 24 saat i¢inde tekrarlamayan ve jeneralize
Ozellik gosteren konvilziyonlar; Basit FK, 15 dakikadan uzun siren, 24 saat iginde
tekrarlayan ve fokal 0zellik gosteren konvilziyonlar ise; Komplike FK olarak
degerlendirildi. Gestasyon siiresi 37 haftadan erken olanlar preterm, 38-42 haftalik
doganlar term, 42 haftanin iizerinde doganlar postterm olarak kabul edildi. Hastalarin
viicut 1s1s1 Ol¢limlerinin digital termometre kullanilarak aksiller yolla yapilmis oldugu
goriildii. 37.2°C tizerindeki Olgiimler ates olarak kabul edilmisti. Atesi olan hastalar
viicut 1s1s1 38°C altinda, 38-38.5°C arasinda, 38.5 ve 39°C arasinda, ve 39°C {izerinde
olan hastalar olarak 4 gruba ayrildu.

Calismaya alinan olgulara ait dosyalar, cinsiyet, yas, ailelerin e8itim diizeyleri,
aile tipi, ailedeki kisi sayisi, kardes sayis1 ve kardeslerin saglik durumu, yasanilan yer,
ikamet edilen ev gibi sosyodemografik ozellikler, FK baglama yasi, ailede FK ve
epilepsi Oykiisii, FK ve epilepsi disinda ailede hastalik dykiisii, FK’a eslik eden hastalik,
noromotor gelisim durumu, FK gecirme sikligi, FK gecirilmesinden itibaren hastaneye
gelis siiresi, FK gec¢irme siiresi, atesin siiresi ve derecesi, FK’a yonelik acilde yapilan
tedavi, acil serviste ve pediatri servisinde kalis siiresi, laboratuar bulgulari, FK ve
epilepsi risk faktorleri, kullanilan antiepileptik ilaglarin etkinligi ve ¢ekilmis ise EEG ve
goriintiileme tetkiklerinden BBT ve MR sonuglart yoniinden detayli olarak
degerlendirildi. Ayrica dosyasinda laboratuar sonuglar1 olan hastalarin tam kan sayimmi
(TKS:CBC), glukoz, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, magnezyum, dre,

kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), serum demir,
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demir baglama kapasitesi ve ferritin diizeyleri, tam idrar tahlili, idrar kiiltlirii sonuglari
kaydedildi.

Retrospektif olarak tasarlanan bu ¢alisma i¢in Tip Fakiiltesi Biyomedikal Etik
Kurul onay1 (2016/6-3) alind1 (Ek 1). Ayrica; Bashekimlik onay1 ile dosyalar arsivden
almarak degerlendirildi.

Calismada istatistiksel analizler i¢in lisanslt SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 23 for Windows 10.0 programi kullanildi. Verilerin degerlendirilmesinde
tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, siklik dagilimlar1) yani
sira ikili gruplarin karsilastirmasinda bagimsiz t testi, nitel verilerin karsilagtirmalarinda
Ki-kare testi ve goreli oranti (OR) kullanildi. Sonuglar; anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, yaslar1 6 ay ile 60 ay arasinda degisen toplam 159 g¢ocuk alindi.
Olgularin ortalama yast 20.88+8,59 ay idi. Olgularin % 52,8.°1 erkek, % 47,2.’si kiz
olup, erkek/kiz orani 1,12/1 olarak saptandi (Sekil 2,Tablo 1).
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Sekil 2. Febril konviilziyon geciren olgularin cinsiyete gére dagilimi

Olgularm yas dagilimlarina bakildiginda % 39,6’simin 12 ay altinda; %
40,3’liniin 12-24 ay arasinda; % 10,7 sinin 24-48 ay arasinda; % 9,4’linilin ise 48 ay
tizerinde oldugu goriildi (Sekil 3,Tablo 1).
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Sekil 3. Febril konviilziyon gegiren olgularin yasa gore dagilimi (say1 ve % olarak)
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Ozgegmis sorgulamasinda; olgularin 21’inin (% 13,2) preterm, 138’inin

(% 86,8) term olarak dogmus oldugu goriildii (Sekil.4,Tablo 6).

91.8
H PRETERM B TERM Hvar myok

Sekil 4. Olgularin gestasyonel yasa gore dagilimi ~ Sekil 5. Olgularin ailede febril konviilziyon dykisiine
g gestasy i g g
gore dagilimi

Febril konviilziyon gegiren olgularin % 8,2’sinde, ailede FK 6ykiisiiniin oldugu
saptand1 (Sekil 5, Tablo 6). Anne baba arasinda akraba evliligi 32 vakada (% 20,1)
varken 127 vakada (% 79,9) akraba evliligi yoktu. Vakalarin 19’unun (% 12) kardesi
yoktu. Geri kalan 140 hastanin 119’unda (% 74.9) diisiik veya 6lii kardes Oykiisii yok
iken, 16 hastada (% 10) diisiik, 5 hastada (% 3.1) ise olii kardes Oykiisii mevcut idi
(Sekil 6, Tablo 6).
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Sekil 6. Febril konviilziyon geciren olgularin kardes sayis1 ve 6zellikleri ile iliskisi
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Tablo 6: Febril Konviilziyon Gegiren Olgularin Demografik Ozellikleri

n %
<12 ay 63 39,6
Yas 12-24 ay 64 40,3
24-48 ay 17 10,7
>48 ay 15 9,4
Cinsiyet Kiz 75 47,2
Erkek 84 52,8
Ailede FK Yok 146 91,8
Oykiisi Var 13 8,2
Gestasyonel Preterm 21 13,2
yas Term 138 86,8
Postterm - -
Anne Egitim Okur yazar degil 4 6,2
Duzeyi* Ilkokul mezunu 35 54,7
Ortaokul mezunu 11 17,2
Lise mezunu 14 21,9
Baba Egitim Okur yazar degil 2 2.9
Duzeyi** [lkokul mezunu 9 12,8
Ortaokul mezunu 4 57
Lise mezunu 42 60
Universite mezunu 13 18,6
Kardes Yok 19 12
Durumu Saglikli 119 74,9
Disiik 16 10
Ol 5 3,1
Akraba Yok 127 79,9
Evliligi Var 32 20,1

* Hasta dosyalarinda sadece 64 annenin egitim diizeyi ile ilgili bilgi mevcuttur

** Hasta dosyalarinda sadece 70 babanin egitim diizeyi ile ilgili bilgi mevcuttur.
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Incelenen dosyalarin; 64’{inde anneye ve 70’inde babaya ait egitim diizeyi ile
ilgili bilgi mevcut idi. FK geciren ¢ocuklarin babalari; 9 vakada (% 12,8) ilkokul, 4
vakada (% 5,7) ortaokul, 42 vakada (% 60) lise,13 vakada (% 18,6) Universite
mezunuydu. Babalarin 2’si (% 2,9) okuma ve yazma bilmiyordu (Sekil 7, Tablo 6).
FK geciren cocuklarin anneleri; 35 vakada (% 54,7) ilkokul, 11 vakada (% 17.,2)
ortaokul, 14 vakada (% 21.9) ise lise mezunu olup, annelerin 4’{iniin (% 6,2) okuma-
yazmasi Yok idi (Sekil 8, Tablo 6). Olgularin % 20’sinde anne ve baba arasinda akraba

evliligi vardi.

%18,6 %2,9  %12,8

%21.9 %6.2
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' = ORTAOKUL

m LISE %17.2 ORTAOKU
m UNIVERSITE mLISE

Sekil 7. Febril konviilziyon geciren olgularin Sekil 8. Febril konviilziyon gegiren olgularin

baba egitim durumu anne egitim durumu

Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklart aksiller yolla bakilan viicut 1s1s1 diizeyleri
36,6 °C ile 39,9 °C arasinda degismekte olup ortalama deger 38,3+ 0,64 °C idi. Vicut
1s1s1 Ol¢iimleri 38°C altinda olan 26 ¢ocuk (% 16.35); 38-38.5°C arasinda olan 68 ¢ocuk
(% 42,8); 38.5 ve 39°C arasinda olan 39 ¢ocuk (% 24,5); 39°C ve lzerinde olan 26
cocuk (% 16,35) mevcuttu (Sekil 9).

%16,35
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m<38°C
| 38-38,5°C
m 38,5,39°C

m239°C
%24.5

%42,8

Sekil 9. Febril konviilziyon gegiren olgularin aksiller viicut 1sisina (°C) gore dagilimi
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[k FK’sm 1 yasin altinda gegiren olgu sayisi 63 (% 39.6), 1- 2 yas arasinda
geciren olgu sayist 64 (% 40,3), 2 yasin lizerinde gegiren olgu sayist ise 32 (% 20.1)
olarak saptandi. (Sekil 10).
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Sekil 10. Febril konviilziyon gegiren olgularin, ilk febril konviilziyon gecirme yasina gore

dagilimi

Febril konviilziyon gegiren cocuklarda enfeksiyon odagi olarak 88 olguda
(% 55,3) iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE), 53 (% 33,3) olguda alt solunum yolu
enfeksiyonu (ASYE), 13 (% 8,2) olguda akut gastroenterit (AGE), 4 (% 2,5) olguda
idrar yolu enfeksiyonu (IYE) 1 (% 0.6) olguda ise akut otitis media (AOM) saptandi
(Sekil 11).
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Sekil 11. Febril konviilziyon gegiren olgularin enfeksiyon odagina gore dagilim
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Calismaya alinan olgularin; biyokimyasal tetkikleri (glukoz, elektrolitler, iire,
kreatinin, AST, ALT) tiim hastalarda normal degerlerde saptandi. Hematolojik agidan
ise; hemoglobin, hematokrit, demir, total demir baglama kapasitesi ve ferritin
diizeylerine bakildi. Hastalarin 41 (% 26,5)’inde demir eksikligi anemisi saptandi
(Sekil 12). Olgularin 152’sinin dosyasinda CRP sonucu mevcuttu ve bunlarin 62

(% 40,7) ’sinin CRP diizeyleri yasina gore yuksekti.

Demir eksikligi
anemisi olan:
%26,5

%73.5:Normal

Sekil 12. Febril konviilziyon geciren olgularda demir eksikligi anemisi dagilimi

Calismaya alinan olgular; FK smiflamasina gore basit ve kompleks FK’lar
olarak iki gruba ayrildi. Basit FK’l1 olgularimizin sayis1 142 (% 89,3) iken, komplike
FK’I1 olgularimizin sayist ise, 17 (% 10,7) olarak saptandi (Sekil 13). Kompleks
FK’da; nobet siiresinin 15 dakikadan uzun olmasi, fokal olmasi ve 24 saat i¢inde

ndbetlerin tekrarlamasi gibi kriterlerden bir veya daha fazlasinin olmasi dikkate alindu.
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Sekil 13. Febril konviilziyon olgulariin basit ve komplike olarak dagilimi
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Febril konviilziyon tipi ile cinsiyet iligkisi arastirildiginda; 84 erkek hastanin
73 (% 86.9)’linde basit FK, 11 (% 13.1)’inde komplike FK, 75 kiz hastanin 69
(% 92)’unda basit FK, 6 (%8)’sinda komplike FK goriildii (Sekil 14, Tablo 7).
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Sekil 14. Febril konviilziyon gegiren olgularin febril konviilziyon tipi ve cinsiyetleri
arasindaki iligki.

FK tipi (basit veya komplike) ile yas arasindaki iliski incelendiginde; ilk
FK’sin1 1 yas altinda gegiren 63 (% 39,6) olgunun 57 (% 90,5)’sinde basit FK, 6 (%
9,5)’sinda komplike FK goriilmekle beraber, ilk FK’sin1 1-2 yas arasinda gegiren
64 olgunun (% 40,2) 56 (% 87,5)’sinda basit FK, 8’inde (% 12,5) komplike FK, ilk
FK’sin1 2 yas iistiinde gegiren 32 olgudan 29‘unda (% 90,6) basit FK, 3’{inde (%
9.4) komplike FK goriilmiistiir (Sekil 15, Tablo7). ilk FK gecirme yas1 ile FK tipi
arasinda iligkiye rastlanmadi (p=0,753).
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Sekil 15. ilk Febril konviilziyon gecirme yas1 ile basit-komplike febril konviilziyon
arasindaki iligki
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Ik FK atag ile bagvuran olgu sayisi; 79 (% 49,6) olup, bunlarin 72 (%
91,1)’sinin basit 7 (% 8,9)’sinin komplike, ikinci FK atag ile bagvuran olgu sayis1 74
(% 46,5) olup bunlarin 66 (% 89,2)’sinin basit 8 (% 10,8)’inin komplike, ii¢lincl FK
atagi ile bagvuran olgu sayist 5 (% 3) olup 3 (% 60)’liniin basit, 2 (% 40)’sinin
komplike, 4 ve iistiinde atakla bagvuran olgu sayis1 1 (% 0,6) olup basit FK ge¢irdigi
saptand1 (Sekil 16). FK gecirme sayist ile gecirilen FK tipi (basit veya komplike)
arasinda iliski saptanmad1 (p=0,391).
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Sekil 16. Febril konviilziyon gegirme sayisi ile basit-komplike ayriminin karsilastiriimasi

Febril konviilziyon geciren olgularin ailesinde FK &ykiisii sorgulandi.
Ailesinde FK Oykiisii olmayan 146 olgunun 131 (% 89,7)’inde basit, 15 (%
10,3)’inde komplike FK goriiliirken, ailesinde FK ge¢irme Oykiisii mevcut olan 13
olgudan 11 (% 84,6) ‘inin basit, 2 (% 15,3)’sinin ise komplike FK gecirdigi izlendi
(Tablo 7, Sekil 17). Ailede FK o&ykiisii ile FK tipi (basit veya komplike olmasi)
arasinda iliski saptanmadi (p=0,633).
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Sekil 17. Febril konviilziyon geciren olgularin basit-komplike olmas1 ve ailede febril
konviilziyon dykiisiine gore dagilimi
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Anne ve baba arasinda akraba evliligi saptanan 32 (% 20,1) olgunun 29
(% 90,6)’unun basit FK, diger 3 (% 9,4)’linlin komplike FK gecirdigi saptandi. Anne
ve baba arasinda akraba evliligi saptanmayan 127 (% 79,8) olgunun 113 (%
88,9)’linilin basit, 14 (% 11,1)lnilin ise komplike FK ge¢irdigi saptand1 (Tablo 7,
Sekil 18). Anne baba arasindaki akrabalik ile FK tipi arasinda iligki saptanmadi
(p=0,787).
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Sekil 18. Febril konvilziyon geciren olgularda, nobet tipi (basit-komplike) ile akraba evliligi
iliskisi

Febril konviilziyon gegiren olgularin 139 (% 87,4)’unun JTK tarzinda ndbet
gecirdigi goruldii.

Calismamizda FK geciren hastalarin 44’iiniin EEG’si ¢ekilmis olup EEG zemin
aktivitesi olgularin 33 (% 75)’tinde normal olarak bulunurken, 11 (% 25)’inde ise
EEG’de anormal epileptiform aktivite saptandi. EEG’de anormal epileptiform aktivite
saptanan 11 olgunun 3 (% 27,3)’linde basit FK 8 (% 72,7)’inde komplike FK
goriilmekle beraber, EEG’si normal olan 33 olgunun 29 (%87,9)’'unda basit FK, 4
(%12,1)’iinde ise komplike FK saptandi (Tablo 7, Sekil 19). EEG’de anormal
epileptiform aktivite ile gecirilen FK’un basit veya komplike tipde olmas1 arasinda iligki
oldugu da saptand1 (p=0,04) (Tablo 7). Komplike FK goriilme sikliginin EEG’de
anormal epileptiform aktivite goriilen olgularda, EEG’si normal olanlara gore

yaklasik 6 kat fazla oldugu saptandi.
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BASIT

KOMPLIKE

TOTAL

Tablo 7. Febril Konviilziyon’larin Basit veya Komplike Olmasinin, Cinsiyet, Aile
Oykusii, Akraba Evliligi, EEG Sonuclari,ilk Febril Konviilziyon Gecirme Yasiyla
Tiskisi
Basit FK Komplike FK p
ilk FK <12 Ay 57 6
Gegirme 12-24 Ay 56 8 P=0,753
Yasi >24 Ay 29 3 (p>0,05)
Cinsiyet Erkek 73 11 P=0,319
Kiz 69 6 (p>0,05)
| Ailede Yok 131 15
FK P=0,633
Oykdsi var i : (p>0,05)
EEG Normal 29 4
Sonucu Anormal 3 8 p=0,04
Toplam 32 12 (p<0,05)*
Akraba Yok 113 14 P=0,787
Evliligi Var 29 3 (p>0,05)
* P<0,005 Anlamli kabul edildi.
50
45 44
40 —
m EEG SONUCU
NORMAL
m EEG SONUCU
PATOLOJIK
Total

Sekil 19. Olgularin EEG sonucu ile basit-komplike febril konviilziyon iligkisi
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FK geciren olgularin 80 (% 50,5)’inde rekiirrens goriilmiistiir.  Rekiirrensi

gelisen FK olgularinin 74 (% 92.,5)’linde bir rekiirrens, 5° (% 6,25) inde 2 rekiirrens, 1
(% 1,25)’inde ise 3 rekiirrens goriildii. FK geciren 84 erkek olgunun 39 (% 46,4)’unda,

75 kiz olgunun ise 41 (% 54,7)’inde FK rekiirrensi goriildii. Dolayisi ile rekiirrens
gelisen olgularinin 45 (% 48,7)’i erkek, 34 (% 51,3)’i kiz idi (Tablo 8, Sekil 21).
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Sekil 20. Febril konvilziyon gegiren olgularda cinsiyet-rekiirrens iligkisi

Ilk FK gecirme yast 1 yas altinda olan 63 olgunun 43 (% 68,2)’iinde, 1-2 yas

arasinda olan 64 olgunun 35 (% 54,7)’inde, 2 yas lizerindeki toplam 32 olgunun 2 (%
6,2) ’sin de FK rekiirrensi gozlendi (Tablo 8, Sekil 22). Ilk FK gecirme yasi ile FK

rekiirrensi arasinda iligki saptanmadi (p=0,605).
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Sekil 21. Ik febril konviilziyon gegirme yas araligi ile rekiirrens arasindaki iliski

Febril konviilziyon gegiren olgularin 44’tine EEG ¢ekilmis olup, FK rekurrensi
gelisen toplam 80 hastanin 22’sinin EEG’sinin ¢ekildigi ve bunlarin 15 (% 68,2)’inin
sonucunun normal, diger 7 (% 31,8)’sinin sonucunun ise patolojik oldugu saptandi.
Bununla beraber, FK rekiirrensi gelismeyen toplam 79 hastanin 22 (% 27,8)’sinin
EEG’sinin ¢ekildigi ve bunlarin 18 (% 81,8)’inin sonucun normal, diger 4 (%
18,2)’linlin sonucunun ise patolojik oldugu saptandi.

EEG sonucu normal olan 33 olgunun 15 (% 45,4)’inde rekurrens gelistigi
gozlenirken, EEG sonucu anormal olan 11 olgunun 7 (% 63,6)’sinde rekiirrens gelistigi
gozlendi. EEG sonucu ile FK rekiirrensi arasinda iligski saptanmad1.(p>0,05) (Tablo 8,
Sekil 23).

REKURRENSYOK REKURRENS VAR Total

m EEGNORMAL m EEGPATOLOJIK = Total

Sekil 22. EEG sonucu ile febril konviilziyon rekiirrensi arasindaki iliski
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Ailesinde FK 0ykislt ile FK rekurrensi arasindaki iliski incelendiginde,
rekiirrens geciren toplam 80 olgunun 12 (% 15)’sinde ailede FK 6ykiisii saptanirken,
diger rekiirrens gelisen 68 (% 85) olgunun ailesinde FK Oykiisiinlin olmadig1 goriildii.
Rekiirrens gelismeyen 79 hastanin 1 (% 1,3)’inde ailede FK Oykisi mevcut iken geriye
kalan 78 (% 98,7) hastanin ailesinde FK 6ykiisii yoktu. Dolayisiyla ailesinde FK dykiisii
olan 13 hastanin 12 (% 92,3)’sinde FK rekiirrensi gelisirken diger 1 (% 7,7) hastada ise
rekiirrens gelismedigi gozlendi. FK rekiirrensi ile ailede FK Oykiisii arasinda iligki
oldugu da saptand: (p=0,02) (Tablo 8).

Ailesinde epilepsi Oykiisii ile FK rekiirrensi arasindaki iliski incelendiginde
rekiirrens geciren toplam 80 olgunun 12 (% 15)’sinde ailede epilepsi Oykiisii
saptanirken, ailesinde epilepsi Oykiisii olmayan 68 (% 85) olguda rekiirrens gelistigi
goriildii. Rekiirrens gelismeyen 79 olgunun 3 (% 3,4)’linde ailede epilepsi Oykiisii var
iken diger 76 (% 96,6)’sinda ailede epilepsi Oykiisli yoktu. Ailede epilepsi Gykiisii
varligi ile FK rekurrensi arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Febril konviilziyon rekiirrensi gelisen toplam 80 olgunun, 10 (% 12,5) *unun ilk
FK nd&betinde atesinin >39°C oldugu izlenirken, FK rekurrensi gelismeyen 79 olgunun,
63 (% 79,7)tniin ilk FK ndbetinde atesinin; < 39°C oldugu,16 (% 20,3)’sinin ise
atesinin > 39°C oldugu saptandi. Atesin derecesi ile FK rekiirrensi arasinda iliski
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Febril konvilziyon rekiirrensi ile FK tipi (basit-komplike) arasindaki iligkiye
bakildiginda basit FK gegiren toplam 142 (% 89.3) olgunun 70 (% 49,3)’inde rekiirrens
goriliirken, komplike FK geciren toplam 17 (%10.7) olgunun 10 (% 58,8)’unda
rekiirrens oldugu izlendi. Sonugta komplike FK ge¢iren olgularda rekiirrens goriilme
sikliginin basit FK gecirenlere gore yaklasik olarak 1,19 oraninda daha sik oldugu
gozlenmekle beraber rekiirrens sikligi ile FK tipi arasinda iliski saptanmadi (p=0,208)
(Tablo 8).
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Tablo 8. Febril Konviilziyon Rekiirrensi I¢in Risk Faktorleri
Rekirrens Var  |Rekirrens Toplam p
Yok
Say1 % Sayr | % Say1r | %

Cinsiyet Erkek 39 48,7 45 56,9 | 84 52,8  |p=0,308

Kiz 41 51,3 34 43,1 | 75 47,2  |(p>0,05)
[1k Febril <lyas 43 53,7 20 253 | 63 39,6
Konvilziyon | 1-2 yas 35 43,7 29 36,7 | 64 40,3 |p=0,605
Yasi >2 yas 2 2,6 30 38 32 20,1 (p>0,05)
Ailede Var 12 15 1 1,3 13 8,2 p=0,02
Febril Yok 68 85 78 98,7 | 146 |91,8 |(p<0,05)
Konvilziyon
Ailede Var 12 15 3 3,9 15 9,4 p=0,419
Epilepsi Yok 68 85 76 96,1 | 144 |90,6 |[(p>0,05)
EEG Normal 15 68,2 18 81,8 | 33 75 (p>0,05)

Anormal | 7 31,8 4 18,2 | 11 25
[k Nobette |>39 °C 10 12,5 4 5 14 8,8 (p>0,05)
Viicut Is1s1
(°C) <39°C 70 87,5 75 95 145 91,2 |(p>0,05)
Febril Basit 70 87,5 72 91,1 | 142 89,3
Konvilziyon | Komplike | 10 12,5 7 8,9 17 10,7
Tipi

Acilde uygulanan tedaviye gore olgular incelendiginde, hastalarin 159

(% 100)’una antipiretik, 39 (% 24,5)’una midazolam (1v), 78 (% 49)’ine fenitoin, ve
diger 2 (% 1,26)’sine fenobarbital, uygulandig: goriildi (Sekil 23).

ANTIPIRETIK

MIDAZOLAM

FENITOIN

TEDAVI

FENOBARBITAL

Sekil 23. Febril konvilziyon geciren olgulara acilde uygulanan tedavi
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[lk FK gegirme yasi, EEG sonucu, FK sayisi, ailede FK 6ykiisii ile uygulanan
tedavi arasindaki iliski incelendi (Tablo 9).

Midazolam (iv) tedavisi uygulanan toplam 39 ¢ocuktan 14 (% 35,8)’iiniin ilk FK
gecirme yasinin 1 yas altinda, 17 (% 43,6)’sinin 1-2 yas arasinda, 8 (% 20,6)’inin ise 2
yas iizerinde oldugu saptandi. EEG ¢ekilen toplam 7 olgunun 6 (% 85,7)’sinin EEG
sonucunun normal 1 (% 14,3)’inin EEG sonucunun ise anormal oldugu izlendi.
Midazolam (iv) tedavisi uygulanan olgulardan 19 (% 48,7)’unun 1 kez, 19 (%
48,7)’unun 2 kez, diger 1(% 2,6)’inin ise ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda, 28 (%
35,9)’inin 1-2 yas arasinda, 18 (% 23,1)’inin ise 2 yas iizerinde oldugu, 19 (%
86,4)’unun EEG sonucunun normal, 3 (% 13,6)’liniin EEG sonucunun anormal oldugu
izlendi. Fenitoin (iv) tedavisi uygulananlardan 40 (% 51,3)’min 1 kez, 35 (% 44,9)’inin
2 kez, 2 (% 2,6)’sinin 3 kez, 1 (% 1,3)’inin 4 kez FK gecirdigi saptandi. Fenitoin (iv)
tedavisi uygulanan ¢ocuklarin 7 (% 9)’sinin ailesinde FK 6ykiisii varken 71 (% 91)’inin
ailesinde FK oykusu yoktu (Tablo 9).

Fenobarbital (iv) tedavisi uygulanan toplam 2 (% 1,27) cocuktan, 2 (%
100)’sinin de ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda oldugu izlenmekle beraber, 1 (%
50)’inin 1 kez, digerinin (% 50) ise, 2 kez FK gecirdigi saptanmakla beraber 2 ‘sinin de
ailesinde FK oykiisiiniin olmadig1 izlendi (Tablo 9).

Antipiretik tedavisi uygulanan toplam 159 ¢ocuktan 63 (% 39,6)’liniin ilk FK
gecirme yasinin 1 yas altinda, 64 (% 40,6)’iiniin 1-2 yas arasinda, 32 (% 20,1)’sinin ise
2 yas tizerinde oldugu saptandi. Antipiretik verilen hastalarin 44 (% 27,7)’iiniin EEG’si
cekilmekle beraber bunlardan 33 (% 75)’iiniin EEG sonucunun normal, 11 (% 25)’inin
EEG sonucunun anormal oldugu izlendi.

Antipiretik tedavisi uygulananlardan 79 (% 49,7)’unun 1 kez, 74 (% 46,6)’liniin
2 kez, 5 (% 2,9)’inin 3 kez, 1 (% 3,2)’inin 4 kez FK gecirdigi saptandi. Cocuklarin 13
(% 8,2)’liniin ailesinde FK Oykiisii var iken 146 (% 91,8)’smin ailesinde FK &ykiisii
yoktu (Tablo 9). Epilepsi gelisen hastalar; cinsiyet, ilk FK yas1, FK tipi, aile 0ykusu,
EEG, gegirdigi FK sayisina gore detaylica irdelendi (Tablo 10).

Febril konviilziyon geciren toplam 159 olgunun 8 (% 5)’inde epilepsi gelistigi
saptandi. Komplike tipde FK geciren 17 (% 11,2) hastanin 4 (% 23,5)’linde epilepsi
gelistigi izlenirken, basit tipde FK geciren 142 (% 88,8) hastanin 4 (% 2,8)’linde
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epilepsi gelistigi izlenmis olup, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, FK tipi (basit-

komplike) ile epilepsi gelisimi arasinda iliski saptandi (p=0,001) (Tablo 10).

Tablo 9. Febril Konviilziyon Geg¢iren Olgularin Aldiklar: Tedaviye Gore
Ozellikleri*
Midazolam | Fenitoin Fenobarbital | Antipiretik
Say1 | % |Say1 | % | Say1 | % Say1 %
Ik FK <l yas |14 358 | 32 41 2 100 63 39,6
Gecirme | 1-2 yag | 17 436 |28 359 |0 0 64 40,3
Yasi arasl
>2vyas |8 20,6 |18 231 |0 0 32 20,1
EEG Normal | 6 857 |19 86,4 0 33 75
Anorm |1 143 |3 136 |0 0 11 15
al
FK 1 19 48,7 | 40 513 |1 50 79 49,7
Sayisi 2 19 48,7 | 35 449 |1 50 74 46,6
3 0 0 2 2,6 0 0 5 3,2
4 1 26 |1 1,3 |0 0 1 0,006
5 0 0 0 0 0 0 0 0
Ailede Var 3 7,7 |7 9 0 0 13 8,2
FK Yok 36 923 |71 |91 |2 100 146 91,8
Oykisu
* Ayni1 hastada birden fazla tedavi uygulanabildigi i¢in toplam tedavi sayist hasta
sayisindan fazla olarak gortilmektedir.

Epilepsi gelisen 8 olgunun 6’sinin EEG’si ¢ekilmis olup, EEG sonucu normal
olan 33 olgunun (% 75) 3’linde (% 9) ve EEG sonucu anormal 11 olgunun (% 25)
3’linde (% 27,3) epilepsi gelistigi gozlendi. EEG sonucu ile epilepsi gelisimi arasinda
iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10). Ailesinde epilepsi dykiisii mevcut olan toplam 15
olgunun (% 9,4) 3’tinde (% 20) epilepsi gelisirken, ailesinde epilepsi dykiisii olmayan
144 olgunun (% 90,6) 5’inde (% 3,5) epilepsi gelistigi izlendi. Epilepsi gelisen 8
cocuktan 3’linlin (% 37,5) ailesinde epilepsi Oykiisii var iken, epilepsi gelismeyen 151
cocugun 12’sinin (% 8) ailesinde epilepsi oldugu izlendi. Ailede epilepsi dykiisii varligi
ile ¢ocukta epilepsi gelisimi arasinda iliski saptandi (p=0,035) (Tablo 10).

Hastanin bagvuru anindaki FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi arasindaki iliskiye
bakildiginda, epilepsi gelisen toplam 8 olgunun 2 (% 25) ‘sininin ilk FK, 3 (% 37,5)’linlin
ikinci kez FK ve diger 3 (% 37,5) olgunun ise iigiincii kez FK atagi gecirmis oldugu
saptandi. Epilepsi gelismeyen toplam 151 olgunun 77 (% 51)’sinin bir kez, 71

52



(% 47)’inin iki kez, 2 (% 1,3)’sinin ii¢ kez 1 (% 0,7)’inin ise dort kez FK atag1 gecirdigi
saptandi. Bir kez FK atag1 gec¢iren 79 hastadan 2 (% 2,53)’sinde, ikinci kez FK atagi
geciren 74 hastadan 3 (% 4)’linde, liclincli kez FK atagi geciren 5 hastanin 3 (% 60)’linde
epilepsi gelistigi saptandi. Uciincii kez FK atag1 gecirenlerde epilepsi gelisme oraninin,
ikinci kez FK atagi gegirenlere gore 15 kez, bir kez FK atag1 gegirenlere gore ise yaklasik
23,7 kez daha fazla oldugu saptandi. Sonug olarak, FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi
arasinda iligki oldugu saptandi (p=0,001) (Tablo 10).

Febril konviilziyon sonrasi epilepsi risk faktorlerinden olan norogelisimsel gerilik
ve ates siiresinin kisa olmasi faktorleri hakkinda, arsivden alinarak incelenen ilgili hasta

dosyalarinda yeterli bilgi saptanamadigindan degerlendirme yapilamadi.

Tablo 10. Febril Konviilziyon Sonrasinda Epilepsi Gelisen Hastalarn, Cinsiyet,
IIk Febril Konviilziyon Yas, Febril Konviilziyon Tipi, Febril Konviilziyon Sayisi,
Aile OyKkiisii, EEG Ozelliklerine Gore Dagilimi*

Epilepsi (-) Epilepsi (+) | Toplam P
Say1 | % Say1 | % Say1 | %
Cinsiyet Erkek 79 52,3 5 62,5 | 84 52,8 | p>0,05
Kiz 72 47,7 3 37,5 75 47,2
Ik Febril <l yas 60 39,7 3 375 | 63 39,6 | p>0,05
Konvilziyon | 1-2 yas 60 39,7 4 50 64 40,2
Yasi >2 yas 31 20,6 1 225 | 32 20,2
Febril Basit 138 | 91,4 4 50 142 | 89,3 | p=0,001
Konvilziyon | Komplike | 13 8,6 4 50 17 10,7
Tipi
EEG** Normal 30 78,9 3 333 | 33 75 p>0,05
Anormal 8 21,1 3 66,7 11 25
Ailede Var 12 8 3 375 | 15 9,4 | p=0,035
Epilepsi Yok 139 | 92 5 | 625 | 144] 90,6
Febril Birinci 77 | 581 2 25 79 | 49,7 | p=0,001
Konviilziyon | Ikinci 71 47 3 375 | 74 46,6
Atak Sayisi Uclinci 2 1,3 3 375 | 5 3,1
Ddordinci 1 0,7 0 0 1 0,6

* Yiizde ve say1 toplamlar siitun dikkate alinarak yapildi.
** Tiim olgularin 44’iine, epilepsi gelisen 8 olgunun 6’sina EEG c¢ekilmistir.
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5. TARTISMA

Febril konviilziyon, ¢ocukluk ¢aginin en fazla goriilen norolojik sorunu olmakla
beraber en sik karsilagilan konviilziyon tipidir. FK’lar cogunlukla iyi seyirli olmalarina
karsin niiksedebilme ve afebril ndbetlere yol acabilme gibi sonuglarindan 6tiirii oldukga
Onem tasimaktadir.

Yazilan uluslararasi derlemelerde FK sikliginin, Kuzey Amerika ve Avrupa’da
% 2-5, Japonya’da % 6-9 civarinda goriildiigii ifade edilmistir (6,7). Brezilya’da yapilan
bir ¢alismada®, FK goriilme gérilme siklig1 %6.4 iken Kore’de yapilan bir galismada®
% 6.92 olarak bildirilmistir.

Ulkemizde FK insidansi ile ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde; Kayseri
ilinde yapilan bir ¢alismada.’® FK sikhig1 % 4,3 olarak saptanirken; Erzurum ilinde
yapilan ¢alismadal’ FK siklig1 kizlarda % 5.6, erkeklerde % 7.2 ve toplamda %6,4
oldugu bildirilmistir.

Yapilan bir¢ok c¢alismada, FK’un en sik 6 ay-3 yas arasinda goriildigi ve
cocuklarin yaklasik yarisinda 12-30 ay arasinda yigilma oldugu ifade edilmistir.
Ozaydin ve ark.’®nin yaptig1 ¢alismada ilk FK gecirme yasi ortalama 22.2+1.24 ay
olarak bildirilmigtir. Febril konviilziyonun bes yasin altinda goriilmesi, kii¢iik yaslarda
atesin ndbeti tetikleyici roliiniin oldugunu gostermektedir. Ulkemizden bildirilen
calismalardan, Celik ve ark.’min*?, yaptig1 bir calismada FK igin yas ortalamasi 26,8 ay,
Kafadar ve ark.nin®® yaptign calismada ise yas ortalamasi 1.5 yas ( 8-72 ay) olarak
belirtilmistir. Konviilziyon esiginin diisiik oldugu, enfeksiyonlara egilimin daha sik ve
ates yamtmmin daha yogun oldugu erken c¢ocukluk doneminde FK daha sik
gorilmektedir.*2

Calismamizda, yas aralign 6-60 ay, ortalama 20,88 ay olarak saptandi. Ilk FK
yas1 % 39.6 oraninda 1 yasin altinda, % 40,2 oraninda 1-2 yas arasinda, % 20,1 oraninda
ise 2 yasin iizerinde saptandi. Calismamizda FK, en sik 2 yas altinda (% 79,9)
goriilmekte olup, bu bulgu ulasilabilen literatirler ile uyumlu idi.

FK, erkek ¢ocuklarda, kizlara oranla daha sik goriilmekle beraber erkek/kiz orani
cesitli calismalarda 1.46- 1.8/1 olarak bildirilmistir.!® Sharafi ve ark.}?®nin 349 hasta
FK gegiren olgularin 193 (% 55,3)’{liniin erkek, 156 (% 45,5)’sinin kiz oldugu, erkek/kiz
oraninin 1,23 oldugu bildirilmistir. Oztiirk ve ark.®’nin yaptig1 ¢alismada, FK gegiren

olgularin % 54,5’inin erkek, % 45,5’inin kiz oldugu, dolay1s1 ile erkek/kiz oraninin 1,19
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oldugu bildirmislerdir. Calismamizda, incelenen literatiir ile uyumlu olarak erkek/kiz
orani 1,12/1 olarak saptandi.

Febril konviilziyon’un patofizyolojisinde genetik yatkinlik ile c¢evresel
faktorlerin beraber etkili oldugu diisiintilmektedir. Aile dykiisii ile genetik yatkinlik tiim
calismalarda dikkat ¢ekilen en onemli faktdrlerdir.'® Aile dykiisiiniin varligi, FK’ya
duyarliligr arttirmakta olup hem ilk kez FK gecirilmesi ve tekrarlamasi hem de
devaminda epilepsi gelisiminde olduk¢a dnemli bir faktér olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Oztirk ve ark.*’nin yaptig1 calismada 1. derece akrabalarda FK goriilme siklig1 % 8.9
bulunmustur.® Ayrica FK’l1 ¢ocuklari ailelerinde epilepsi goriilme sikliginin da daha
fazla oldugu bildirilmistir.X® Febril konviilziyon patogenezinde bazi mutasyonlarin ve
dolayistyla genetigin etkin oldugunun gdsterilmesi, ulusal ve uluslararasit bircok
caligmaya ilham kaynag1 olmustur.?°

Ik FK icin risk faktorleri; ailede FK &ykiisii, ncesinde nérolojik gelisim geriligi
olmasi, yuvaya devam etme, yenidogan doneminde 30 giinden fazla sureli hastaneye
yatma dykiisii ve prematiire dogum olarak belirtilmektedir (54,55). Yilmaz ve ark.!®’nin
yaptigi, genetik gecis hipotezini destekleyen calismada birinci derece akrabalarda FK
goriilme siklig1 % 20,8 olarak bulunmustur. Bigcer ve ark.?’nmin yaptig1 ¢alismada, FK
geciren olgularm % 11,25”inde ailede FK &ykiisii saptanmustir. Ozaydin ve ark.*’nin
yaptig1 ¢aligmada 471 hastanin % 34’liniin birinci derece yakininda (anne, baba ve
kardeslerinde) FK gegirme Gykiisii bulunmus, bu hastalarin 301’inde anne ve babada,
170’inde kardeslerde ve 325 hastanin ikinci derece yakininda FK gecirme oykiisii
oldugu bildirilmistir. Téret ve ark.?’nin yaptig1 bir ¢alismada 1. derece akrabalarda FK
oykiisii % 34, ikinci derece akrabalarda % 22 siklikla varken, % 44 hastada ise aile
Oykiisliniin olmadig bildirilmistir. Calismamizda, FK geciren olgularin ailesinde FK
goriilme siklig1 literatiir ile uyumlu olarak % 8,2 olarak saptandi. 21 (% 13,2) hastada,
preterm dogum tespit edildi. Olgularimiz arasinda yuvaya gitme veya yenidogan
doneminde 30 giinden fazla hastanede yatis Oykiisii ile ilgili olarak retrospektif
incelenen hasta dosyalarinda yeterli diizeyde bilgi olmadigindan degerlendirme
yapilamadi.

FK etyopatogenezinde rol oynayan en onemli faktorlerden birisi atestir. Ates
yiiksekliginin derecesinin febril konvulziyon {iizerine etkisi hakkinda kanit diizeyi
yiiksek bir veri bulunmamakla beraber FK tanimi i¢in kabul edilen ates yiiksekligi
minimum 38°C’dir.’ FK’lar genellikle ates yiikseldikten sonraki 1-2 saat igerisinde
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gelismekte olup, Okumura ve ark.!”’nin ¢alismalarinda FK gegcirenlerin ortalama viicut
15151 39,4 °C olarak bildirilmistir. Oztiirk ve ark.*nim yaptig1 calismada ise FK gegiren
cocuklarin ates diizeylerinin 36,8°C ile 41°C derece arasinda degistigi, ortalama ates
degerinin 38.49 + 0.64°C oldugu bildirilmistir. Baz1 ¢alismalarda, FK i¢in ates siniri
38°C, bazilarinda ise 38,5°C olarak ve iizeri olarak bildirilmistir.?? Toret ve ark.??’nin
caligmasinda en sik ates diizeyinin 39°C (% 58 hastada) oldugu ifade edilmistir. Sharafi
ve ark.'?®’ni yapmis oldugu ¢alismada FK gegiren gocuklarin ates diizeylerinin ortalama 38.49
+ 0.64 derece oldugu bildirilmistir. Calismamizda, viicut 1sis1 degeri 36,6°C ile 39,9°C
arasinda ve ortalamasi olarak 38,3°C olarak bulundu.

Febril konviilziyon’da ates ¢ogunlukla viral enfeksiyonlara baglidir; {ist solunum
yolu enfeksiyonu (USYE), alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), akut otitis media
(AOM), pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu (IYE), akut gastroenterit (AGE) gibi cesitli
nedenlere bagl olabilir.t"13

Oztirk ve ark.>nin yaptig1 ¢alismada, USYE % 75.8’lik oranla FK’a en sik
neden olan infeksiyon olarak bulunmustur. Manfredini ve ark.'®nin yaptig1 ¢alismada
da olgularin % 83’iinde en sik FK nedeni olarak yine USYE saptanmustir. Delpisheh ve
ark.}?®min, fran’da yapmis oldugu ¢aligmada yine FK’un en sik nedeninin % 42,3 orani
ile USYE oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda, literatiir ile uyumlu olarak ates
nedeni olarak en sik % 55,3 oraninda USYE saptandi.

Febril konviilziyon yakinmasi ile getirilen ¢ocuklarda ayirict tani igin rutin
tetkiklerin yapilmasi tartigmalidir. Basit FK’da, tam kan sayimi, glukoz, kalsiyum, iire,
kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinin herhangi bir anlam tasimadigi
belirtilmistir.’*® Oztirk ve ark.*nmn yapmis oldugu bir galismada; tam kan saymmu,
glukoz, kalsiyum, fiire, kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinde anlamli bir
sonuca ulagamamislardir. Yine ayni1 ¢alismada FK geciren olgularin % 45.1’inin CRP
degerinin yasa gore yiiksek oldugu bildirilmistir. Calismamizda da incelenen literatiir ile
uyumlu olarak dosyalarinda laboratuar sonuglari olan olgularin tiimiinde glukoz,
kalsiyum, iire, kreatinin, elektrolitler normal sinirlar dahilinde bulundu. Altmisiki (%
40,7) hastada CRP degeri yasina gore yiiksek olarak saptandi.

Serum demir diisiikliigiiniin konviilziyon esigini azalttigi, ayrica atesin bu
olumsuz etkiyi daha da arttirmak suretiyle konviilziyonun olugsmasina yol agtigi
diisiiniilmektedir; ve bu nedenle 6zellikle demir eksikligi anemisinin febril konviilziyon

ile birlikteligi iizerinde durulmaktadir. Daoud ve ark.” ’nin yapmis olduklar1 ¢alismada,
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FK’lu c¢ocuklarda kontrol grubuna oranla demir eksikligi anemisinin daha sik
goriildiiglinii bildirmislerdir. Calismamizda olgularin 41 (% 26,5)’inde demir eksikligi
anemisi saptandi.

Febril konvilziyonlar, ndbet 6zelliklerine gore basit ve komplike olarak iki tipte
gorillmektedir. Delpisheh ve ark.'?®’nin yaptig1 calismada, FK’larin % 69.3 iiniin basit,
% 28,3 iiniin komplike tipde oldugu bildirilmistir. Toret ve ark.??’nin yaptig1 ¢aligmada
ise FK’larin % 87’sinin basit, % 13’linlin komplike tipde oldugu bildirilmistir.
Calismamizda, komplike FK’l1 olgularimizin sayisi 17 (% 10,7) olarak bulundu.

Febril konviilziyon’lu ¢ocuklarda ¢ogunlukla EEG ¢ekilmesine ragmen tanisal
degeri oldukca kisithdir. Basit FK’da EEG % 60 normal olmakla beraber yapilan
arastirmalarda, FK’da EEG bozuklugu % 2-86 sikliginda bildirilmektedir.t%!

Bicer ve ark.>!'nin yaptig1 ¢alismada, 176 hastaya EEG incelemesi yapilmis ve
70 (% 39.77) hastada patoloji bulunmus olup, komplike FK’larda EEG anomalisinin
daha fazla goriildiigii bildirilmistir. Yilmaz ve ark.!®’min yapmis oldugu calismada,

hastalarn % 10’unda EEG de bozukluk saptanmustir. Yiicel ve ark.?’

nin yaptigt
calismada, hastalarin % 44’linde EEG anomalileri saptandigi bildirilmistir.
Calismamizda, EEG’si ¢ekilen toplam 44 olgunun 11’inde (% 25) EEG’de epileptiform
aktivite saptanmakla birlikte bunlarin 3’4 (% 27,3), basit FK, diger 8’1 (% 72,7) ise
komplike FK tanis1 almis hastalar idi. Ulasilabilen literatiirle uyumlu olarak, komplike
FK’l1 olgularda anormal EEG sikliginin (% 33,3) basit FK’l1 olgulardaki anormal EEG
sikligina (% 9,4) gore daha yiiksek oldugu, anormal EEG siklig1 ile FK tipi arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliski varlig1 saptandi (p=0,04).

Febril konviilziyon’lar genellikle iyi seyirli olup, FK geciren ¢ocuklarin % 30-
40’inda ikinci bir FK goriilmekte ve bu grubun yarisit ise lgiincii kez FK atagi
gecirmektedir. 187888 FK’li cocuklarm % 9’unun ise iigten fazla FK gecirdigi
saptanmustir.*>%2 Ojha ve ark.’’'nin yaptig1 calismada FK rekiirrens oram1 % 51 olarak
saptanmistir. Tosun ve ark.®>’nm 259 hasta iizerine yapti1 calismada, FK rekiirrens
oram1 % 54.8 olarak bildirilmistir. Ozaydin ve ark.**’nin yaptig1 calismada, FK gegiren
olgularin % 58,9’unda FK rekiirrensi goriildiigii bildirilmistir. Pavlido ve ark.'®nm
caligmasinda ise FK rekiirrens goriilme oran1 % 48 olarak bildirilmistir. Calismamizda,
ulasilabilen literatiir ile uyumlu olarak vakalarin 80 (% 50,3)’inde rekiirrens goriildii. Tlk

FK atag ile bagvuran 79 (% 49,7) olgu ikinci FK atagi ile bagvuran 74 (% 46,5) olgu,
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ticlincii FK atagi ile bagvuran 5 (% 3,1) olgu, 4 ve iizerinde FK atag ile bagvuran 1
(% 0,6) olgu saptand.

Febril konviilziyonlarin tekrarlama riskini arttiran faktorler; ilk ndbetin 1 yas
altinda goriilmesi, birinci derece akrabalarda FK Oykiisiiniin olmasi, ilk FK sirasinda
atesin diisiik derecede olmasi, nobet Oncesinde atesin kisa sirmesidir.®>% Febril
konviilziyonun rekiirrensi etkileyen en énemli faktor ilk goriilme yasi olmakla beraber
ilk FK’da yas ne kadar kiigiikse rekiirrens riski de o kadar yiiksektir. FK bir yas altinda
baslamissa % 50, li¢ yasin iizerinde baslamis ise % 10 oraninda tekrarlamaktadir.

Bazi arastiricilara gore ilk nobetin 1 yasin altinda izlenmesi yanisira yine ilk
nobetin ¢ok sayida izlenmesi, viicut isisimin 40°C altinda olmasi ve ailede FK
Oykiisiiniin varligi, tekrarlama riskini arttirmakta olup, risk faktorlerinin sayisi arttikca
rekiirrens orammnin da arttigi bildirilmektedir.*>°%9929 Herhangi bir risk faktord
tasimayan FK’l1 ¢ocuklarda rekiirrens oran1 % 10 iken, bir ya da iki risk faktoriine sahip
olanlarda % 25-30, (¢ veya daha cok risk faktori bulunanlarda ise % 50-60 arasinda
saptanmistir.”>% Tekrarlarin yaris1 ilk ndbetten sonraki 6 ay icinde, % 75°i 1 yil iginde,
% 90’1 2 y1l iginde gerceklesmekle beraber, eger ilk iki yil icinde FK tekrar etmiyorsa
tekrarlama riski % 10 ile % 15 oranlarma kadar diisebilmektedir.®

Biger ve ark.2’nin yapmis oldugu c¢aligmada, FK rekiirrensi icin en énemli risk
faktoriiniin 1 yastan once ilk febril konviilziyon gegirme oldugu bildirilmistir. Ozaydin
ve ark.®®*’nm yaptig1 calismada, FK rekiirrensi gelisenlerin % 80.2’sinde rekiirrensin ilk
bir yil igerisinde, % 19.8’inde ise ikinci yilinda gozlendigi bildirilmistir. Yine bu
caligmada, ozellkle ilk FK yasinin 1 yasin altinda olmasi yanisira ailede FK oykiisii
varligi, FK rekiirrensi gelisimi i¢in onemli risk faktorleri olarak bildirilmistir. Verrotti
ve ark.}®nmn calismasinda, ilk FK’smi1 yasamin ilk 24 ayinda geciren gocuklarda
rekiirrens % 22 oraninda goriliirken, 2 yasindan sonra gegirenlerde bu oran % 4 olarak
bulunmus olup multipl rekiirrensin ilk FK yas1 ile yakindan iliskili oldugu tespit
edilmistir. Agrawal ve ark.’®*’nin yaptig1 calismada, FK rekiirrensi sikligi ile ilk FK
gecirme yasi arasinda iligki incelenmis, ve ilk FK gecirme yasinin 1 yas altinda olmasi
lehine istatistiksel agidan anlamli (p<0,003) bir iliski saptanmustir.

Calismamizda, ilk FK gecirme yas1 12 ay ve altinda olanlarda, % 68,2 oraninda
rekiirrens goriiliirken, Ilk FK gecirme yasi 12 ay-24 ay arasinda olanlarda % 54,7, 24 ay
iizerinde olanlarda ise % 6,2 oraninda rekiirrens goriildii. Ilk FK yas1 12 ay altinda ve 12

ay lizerinde olan olgularda rekiirrens agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
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saptanmamakla beraber, ilk FK’sin1 12 ayin altinda gecgirenlerde rekiirrens orani1 daha
yiiksek bulundu. FK rekiirrensi gelisen toplam 80 olgunun 78 (% 97,5)’inin ilk FK
gecirme yasinin 24 aym altinda oldugu, goriilirken, 24 aymn istiinde olanlarda ise bu
oranin % 6,25’e diistiigii, dolayist ile literatiir ile uyumlu olarak, ilk FK ge¢irme yasi
2’nin altinda olan olgularda FK rekiirrensi riskinin daha fazla oldugu saptandi.

Tosun ve ark.®?’nin yapmis oldugu ¢alismada, rekiirren FK’s1 olan ve olmayan
vakalarin ailelerinde FK oykiisii siklig1 % 57 ve % 44 olarak bildirilmistir.

Calismamizda, birinci derece akrabalarinda FK gecirme Oykiisii bulunan 13
olgunun 12 (% 92,3)’sinde rekiirrens goriiliirken, 1. derece akrabalarinda FK oykiisii
bulunmayan 146 vakanin 68 (% 46,6)’inde rekiirrens goriildii. Incelenen literatiirler ile
uyumlu olarak caligmamizda, ailesinde FK &ykiisii bulunan c¢ocuklarda rekiirrens
sikliginin arttig1 ve istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu saptandi (p=0,02).

FK gecirenlerde ilk nobette viicut sicakligi ne kadar fazla olursa, tekrarlama
sans1 o kadar diisiik olmaktadir. Ojha ve ark.®**’nin yaptig1 ¢alismada, FK rekiirrensi
geciren 59 ¢ocuktan 52 (% 88)’sinin ndbet esnasinda atesinin < 37,8 °C, diger 7’sinin
ise >37,8 °C olarak Ol¢iilmiis oldugu; dolayisiyla diisiik viicut sicakligr ile FK rekiirrensi
arasinda diigiik viicut sicakligi lehine olmak tizere istatistiksel agidan anlamli bir
iliskinin (p=0,001) saptandig1 bildirilmistir.

Calismamizda, FK rekiirrensi gelisen toplam 80 olgudan 70 (% 87,5)’inin ilk FK
sirasinda viicut 1sisinin 39°C’nin altinda oldugu, diger 10 (% 12,5) olguda ise viicut
isisinn 39°C ve iizerinde 6lgiilmiis oldugu saptandi. Istatistiksel olarak anlamli
olmamasina ragmen, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, ilk FK’sin1 39°C’nin altinda
gecirenlerde daha yiiksek oranda FK rekiirrensi gelistigi goriildii.

Calismamizda, retrospektif olarak incelenen hasta dosyalarinda, konviilziyon
oncesi ates siiresi ile ilgili yeterli diizeyde bilgi saptanamadigindan dolay:r ilgili
parametreler arasindaki iliski glivenilir diizeyde degerlendirilemedi.

Tekrarlama riskinin EEG bulgular, cins ve irkla iligskisi yoktur. Ojha ve
ark.®’nin Nepal’de yaptig1 FK rekurrensi ile ilgili calismada erkeklerde FK rekiirrensi
goriilme siklig1 % 62 olarak bildirilmistir. Calismamizda, FK rekiirrensi gelisenlerin %
48,7’si erkek olmakla beraber, incelenen literatiirler ile uyumlu olarak, cinsiyet ile FK
rekiirrensi siklig1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki bulunmadi.

Ojha ve ark.®’nin ¢alismasinda FK rekiirrensi gelisen toplam 59 hastadan 6
(% 10,1)’smn, FK rekiirrensi gelismeyen 56 olgudan 5 (% 8,9)’inin ailesinde epilepsi
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Oykisi oldugu bildirilmis olup ailede epilepsi 6ykiisii ile FK rekiirrensi arasinda anlaml
bir iliski saptanmamistir. Calismamizda, ailesinde epilepsi Oykiisii mevcut olan 15
olgunun 12 (% 80)’sinde rekiirrens goriiliirken, epilepsi dykiisii olmayan 144 olgunun
68 (% 47,2)’inde rekiirrens gorilmiistiir. Rekirrens riski, ailesinde epilepsi 0ykusi olan
olgularda, epilepsi Oykiisii olmayanlara oranla istatistiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen 1,7 kat fazla bulundu.

Joshi ve ark.**'nin yaptig1 ¢alismada, EEG’nin FK rekiirrensi i¢in bir risk
faktori olmadigr belirtilmistir. Calismamizda, EEG’de epileptiform bozukluk olan 11
vakanin 7 (% 63,6)’sinde, EEG’si normal olan 33 vakanin 15 (% 45,4)’inde rekiirrens
goriildiigii saptandi. Rekiirrens sikligi, EEG bozuklugu mevcut olan olgularda 1,4 kat
daha fazla gorullrken, literatir ile uyumlu olarak EEG sonucu ile FK rekirrensi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).

Febril konviilziyonlarin prognozunun oldukga 1yi olmasindan dolay1 glinlimiizde
hi¢ tedavi vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi halen tartisilmaktadir.
Ancak ¢ocugu FK geciren aileler farkli kaygilardan dolay: tedavi beklentisi i¢cindedirler.
Tedavide esas olan yaklagim; akut konviilziyonun durdurulmasi, rekiirrensin dnlenmesi,
epilepsi riskinin azaltilmasi1 ve ailenin yeterince bilgilendirilerek ates fobisinin
azaltilmasma yonelik olmalidir. Calismamizda, olgularin verilen tedavilere gore
dagilimlar1 incelendiginde; % 100 oraninda antipiretik, % 49 oraninda fenitoin, % 24,5
oraninda dormicum, % 1,26 oraninda fenobarbital uygulandig: saptandi.

Antipiretik ajanlarin ¢ocuklari rahatlatici etkileri olmakla beraber febril ndbetleri
onledigi konusunda kayita dayali bilgi bulunmamaktadir (15). Febril konviilziyonlar,
yalniz ates ile beraber goriildiigiinden dolay1 FK’y1 6nlemede agresiv antipiretik tedavi
verilmesi diisliniilebilir. Antipiretik ilag¢ tercihi olarak cogunlukla parasetamol 10-15
mg/kg/doz 4-6 dozda ve ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullanilmaktadir.

Rosenbloom ve ark.**'min antipiretik ve plasebo vererek yapmis olduklar:
calismada, asetaminofen (15 mg/kg) ve/veya ibuprofen (5-10mg/kg) alan 348 olgudan
79 (% 22,7)’unda rekiirrens gelistigi ve bu oranin plasebo alanlarda ise % 24,4 oldugu,
dolayis1 ile antipiretik tedavisinin FK rekiirrensini 6nlemede etkili olmadig

bildirilmistir. Strengell ve ark.'®®’

nin antipiretik ve plasebo vererek yaptigi bagka bir
caligmada, antipiretik alanlarda FK rekiirrensi goriilme sikligi % 23,4 olup plasebo
verilenlerde de bu oranin yakin degerde % 23.5 olarak saptandigi, antipiretik tedevisinin

FK rekiirrenslerini onlemedigi bildirilmistir. EI Radhi ve ark.}**’nin antipiretik ile
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plasebo verilerek yaptigi karsilastirmali baska bir ¢alismada da antipiretik tedevisinin
FK rekiirrenslerini dnlemedigi bildirilmistir.

Calismamizda, incelenen literatiirler ile uyumlu olarak, atesli donemde
antipiretik tedavisi uygulandigi saptanan 159 olgudan 80’inde (% 50,3) rekirrens
gelistigi tespit edilmekle beraber yine ulasabildigimiz literatlir ile uyumlu olarak
antipiretik tedavisinin FK rekiirrensini 6nlemede etkili olmadig1 saptandi.

FK’larin Onlenmesi amaciyla verilen uzun siireli profilaktik tedavide sik
kullanilan antiepileptik ilaglar fenobarbital ve valproik asitdir. Yapilan caligsmalarda
valproik asitin FK rekiirrensinin  Onlenmesinde fenobarbitale esdeger veya
fenobarbitalden daha etkili oldugu bildirilmigtir.12>27

Masuko ve ark.}?®’nin yaptiklari plasebo kontrollii calismada fenobarbital ve
intermittan diazepam verilen ¢ocuklarda FK rekiirrensi aragtirilmig; fenobarbital
alanlarda FK rekiirrens siklig1 % 24,5 olup, plasebo alan karsit kontrol grubunda bu
oranin % 37 oldugu, diazepam veilenlerde ise FK rekiirrens sikliginin % 11,2 olup
plasebo alan karsit kontrol grubunda ise bu oranin %37 oldugu saptanmakla beraber FK
rekiirrensini 6nlemede bu iki ilag arasinda 6nemli bir farkin olmadig1 bildirilmistir.
Salehiomra ve ark.'*”’nin yaptig1 ¢alismada, profilaktik tedavi olarak fenobarbital veya
diazepam kullanimi ile FK rekiirrensini 6nleme agisindan 6nemli bir fark olmadigi
bildirilmistir. Offringa ve ark.!**’nin yapmis oldugu calismada, fenobarbital, diazepam,
fenitoin ve antipiretiklerin FK rekiirrens ataklarinin dnlenmesinde birbirlerine kars1
onemli diizeyde iistiinliiklerinin bulunmadig bildirilmistir. Yine ayni ¢calismada,
fenobarbital ve/veya aralikli oral diazepam kullaniminin FK rekiirrens ataklarini
azaltmakla beraber % 30’a varan istenmeyen yan etkilere yol agabildigi belirtilmektedir.
Calismamizda, midazolam (iv) verilen grupta % 51,3, antipiretik alan grupta
% 50,3, fenobarbital alan grupta % 50, fenitoin alan grupta ise % 48,7 oraninda
rekiirrens gelistigi izlenmekle beraber, incelenen literatiir ile uyumlu olarak, uygulanan
tedavi ile rekurrens gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 tespit
edildi.

Prognozu oldukca 1yi oldugu bilinen febril konviilziyonda uzun siireli tedavide

kullanilan fenobarbital ve valproik asit gibi ilaglarin 6nemli yan etkilerinin olmasindan

dolay1 kullanimlarinin sinirlandiriimasi gerektigi konusunda gériisler vardir, 586970111
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Masuko ve ark.’?®’nin 790 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada rektal diazepam
uygulanan c¢ocuklarda FK rekdrrensinin % 11,2, plasebo alan grupta ise FK
rekiirrensinin % 17,1 oldugu bildirilmistir.

Okumura ve ark.**7nin EEG anomalisi olan FK’l1 ¢ocuklar iizerinde yapmis
olduklar1 ¢alismada; profilaksi verilen grup (intermittan diazepam veya uzun siireli
fenobarbital) ile verilmeyen grup arasinda rekiirrens ve epilepsi gelisimi agisindan
belirgin farklilik olmadig1 bildirilmistir. Calismamizda, intermittan rektal diazepam
kullanan hasta kayd1 giivenilir olarak gozlenmediginden ilgili rekiirrens degerlendirmesi
yapilamadi.

Febril konviilziyonun epilepsiye doniisme riski en ¢ok tartisilan konulardan biri
olmakla beraber, bu risk genel popiilasyona gore hafif derecede artis gosterir. Cesitli
calismalarda FK’larin epilepsiye doniisme riski % 2-7 arasinda degisen oranlarda
oldugu saptanmistir. Basit FK’larda bu oran % 1-1,5 iken komplike FK’larda % 4-15
olarak bildirilmistir.

Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak FK geciren toplam 159 olgunun 8 (%
5)’inde epilepsi gelistigi saptandi. Komplike tipde FK geciren 17 (% 11,2) hastanin 4
(% 23,5)’tinde epilepsi gelistigi izlenirken, basit tipde FK gegiren 142 (% 88,8)
hastanin 4 (%2,8)’linde epilepsi gelistigi saptanmis olup bu farklilik anlaml
bulunmustur (p=0,001).

Calismamizda, ailesinde epilepsi Oykiisii olan 15 (% 9,4) olgunun 3 (%20)’linde
epilepsi gelisirken, ailesinde epilepsi Oykiisii olmayan 144 (% 90,6) olgunun 5
(%3,5)’inde epilepsi gelistigi izlendi. Epilepsi gelisen 8 g¢ocuktan 3 (% 37,5)’liniin
ailesinde epilepsi Oykiisii var iken, epilepsi gelismeyen 151 ¢ocugun 12 (% 8)’sinin
ailesinde epilepsi oldugu izlendi. Calismamizda ailede epilepsi goriilme sikligr ile
cocukta epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptandi
(p=0,035). Hastanin basvuru anindaki FK atak sayisi ile epilepsi gelisimi arasindaki
iligkiye bakildiginda, FK atak sayist ile epilepsi gelisimi arasinda anlamli bir iliski
oldugu saptand1 (p=0,001).

Yapilan ¢alismalarda; EEG, BBT, MRG gibi goriintiileme yontemlerinin FK’l1
cocuklarda biiylik oranda normal olarak tespit edildigi, rekiirrens ve epilepsi gelisimi ile
iliskili olmadig1 sonucuna varilmistir.®® Calismamizda, EEG sonucu ile epilepsi gelisimi

arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski saptanmadi. Caligmamizda da
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hastalarimizdan 18’ine santral goriintiileme yapilmis, ve literatiir ile uyumlu olarak
bunlarin tiimii normal olarak raporlanmisti.

Sonug olarak; Iyi seyirli olarak bilinen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens
gostermesi yanisira genel popiilasyona gore daha yiiksek oranda epilepsi riski olmast
nedeniyle takip edilmesinin 6nemli oldugu goriilmekle beraber, 6zellikle rekiirrens riski
daha yuksek olan, ailesinde FK dykisl olan, komplike FK gecirenler, ailesinde epilepsi
oykiisii olanlar ve ikiden fazla sayida FK atagi geciren olgularin daha yakindan takip

edilmesinin gerektigi kanisina vardik.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuglar

01.09.2015-30.08.2016 tarihleri arasinda, Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Unite’mize febril konviilziyon yakinmas ile
bagvuran ve
klinigimizde yatirilarak takip edilen 159 olgunun, risk faktorleri ve sosyodemografik
ozelliklerinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan retrospektif c¢alisma sonucunda
asagida listelenmis olan istatistiksel agidan anlamli sonuglara ulasildi.
1. Ailede FK gecirme oykiisii varligr ile FK rekiirrensi arasinda anlamli diizeyde bir
iliski saptand1 (p=0,02).
2. FK tipi (basit-komplike) ile epilepsi gelisimi arasinda komplike FK gegiren olgularda
daha sik epilepsi gelismesi lehine anlamli bir iligki saptandi (p=0,001).
3. Ailede epilepsi oykiisii varligi ile olgularda epilepsi gelisim sikligi arasinda anlamli
bir iliski saptand1 (p=0,035).
4. EEG’de anormal epileptiform aktivite varligr ile komplike FK arasinda anlamli iligki
oldugu saptand: (p=0,04).
5. Febril konviilziyon atak sayis1 ile epilepsi gelisimi arasinda, ikiden fazla fk atag:

gecirilmesinin epilepsi gelisim riskini anlamli sekilde arttirdig1 goriildi (p=0,001).

6.2. Oneriler

1 lyi seyirli olarak bilinen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens gdstermesi yanisira genel
popllasyona gore daha yiiksek oranda epilepsi riski tasimasi nedeniyle takip
edilmesi gerekir.

2 Ozellikle FK rekirrensi riski daha yiiksek olan; ailesinde FK Gykisii olan gocuklar,
komplike FK gecirenler, ailesinde epilepsi dykiisii olanlar ve ikiden fazla sayida FK
atagi gegiren olgular daha yakindan takip edilmelidir.

3. FK’nin, 6zellikle 2 yasindan kiigiik olgularda, annenin egitim diizeyi diisiik olanlarda
ve erkek cocuklarda daha fazla oranda gozlendigi, ailede FK Oykiisii olan

cocuklarda ise bu oranin ¢ok daha fazla olabilecegi dikkate alinmalidir.
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4. 1k ndbetin erken yasta ortaya ¢ikmasi, atesin ndbet esnasinda yiiksek olmamast,
ailede FK 0Oykiisli olmasi1 gibi durumlarin, tekrarlayan nobetler i¢in kabul edilen
risk faktorleri oldugu unutulmamali ve gerekli 6nlemler alinmalidir.

5 FK’larin basit veya komplike olmasi agisindan istatistiksel ag¢idan anlaml
olmamakla beraber 2 yasin altindakilerde, erkek ¢ocuklarda, ailesinde FK 6ykiisii
olanlarda ve ilk FK’unu 2 yasin altinda gegirenlerde, komplike tip FK’larin daha
sik goriilebilecegi dikkate alinmalidir.

6. EEG sonucu anormal olanlarda, komplike FK’larin anlamh gsekilde daha sik
gortilebilecegi bilinmelidir.

7. Ailede FK 0ykiisiiniin olmasinin, FK rekiirrensi gelisme riskini arttirdig
unutulmamalidir.

8 Cocugu FK geciren aileler ¢esitli kaygilardan dolay: tedavi beklentisi igindedirler.
Aileler ates konusunda yeterince bilgilendirilmeli ve gerektiginde fazla zaman
kaybetmeden ates digiiriicii tedaviye ev ortaminda baslamalari konusunda
uyarilmahdir. Aldiklar tedbirlere ragmen eger ¢ocuklari FK gecirirse ailelerin
bundan korkmamalar1 ve panik yapmamalar1 6giitlenmelidir. FK’un gdoriiniiste
kendileri igin trkiitiicli bir durum olmasina ragmen genelde selim seyirli bir olay
oldugu anlatilmaldir. Ozellikle yiiksek riskli c¢ocuklar iyi segilmeli ve
gerektiginde aileler evde atesi diislirmeye yonelik islemler ve rektal diazem
uygulanmasi yoniinde egitilmelidir.

9. Hekimler agisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iliski tam
anlamiyla aydinlatilamadigindan ayni zamanda FSE’nin santral sinir sistemine
potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasindan

dolay profilaktik tedavi verilmesi tercih edilmelidir.

65



7. KAYNAKLAR

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

2. Heida JG, Moshe SL, Pitmann QJ. The role of interleukin-1p in febrile seizures. Brain Dev. 2009;
31(5): 388-93.

3. Oztiirk B, Nalbantoglu B, Giizel EC, Hatipoglu S, Nalbantoglu A. Cocuk acil iinitesine febril
konviilziyon tanisiyla bagvuran bes ay-bes yas arasindaki ¢cocuklarin retrospektif olarak incelenmesi.
Cocuk Dergisi. 2011; 11: 114-121.

4. Duffner PK, Berman H, Baumann RJ, Fisher P, Green JL, Schneider S. Subcommittee on Febrile
Seizures; American Academy of Pediatrics. Febrile Seizures: Guideline for the Neurodiagnostic
Evaluation of the Child With a Simple Febrile Seizure. Pediatrics. 2011; 127(2):389-94.

5. Gengpinar P, Haspolat S. Current Approach To Febrile Convulsion. Journal of Pediatrics Speciality
Academy. 2014; 2 (4): 1-6.

6. Nakayama J, Arinami T. Molecular genetics of febrile seizures. Epilepsy Res. 2006; 70 (1): 190-8.
7. Mewasingh LD. Febrile seizures. Clin. Evid. 2006; 15:1-8.

8. Dalbem JS, Siqueira HH, Espinosa MM, Alvarenga RP. Febrile seizures: a population based study.
J. Pediatr (Rio J). 2015; 91(6): 512-4.

9. Byeon JH, Kim H, Eun B. Prevalence, Incidence, and Recurrence of Febrile Seizures in Korean
Children Based on National Registry Data J. Clin. Neurol. 2018; 14(1): 43-47.

10. Ojukwu JU, Ogbu CN, Nnebe-Agumadu UH. Post-Neonatal Medical Admissions intothe
Paediatric ward of Ebony State University Teaching Hospital, Abakaliki: The Initial Experience and
Outcome. Nigeria J Paediatr. 2004; 31:79-86.

11.Sadleir LG, Scheffer IE. Febrile seizures. BMJ. 2007; 10:334:307-15.

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

13. (")zaydm E, Yasar MZ, Giiven A, et al. Febril konviilziyonlu 1385 vakanin klinik 6zellikleri ve risk
faktorleri. Turkiye Cocuk Hast Derg. 2011; 5:11-18.

14.0Okumura A, Uemura N, Suzuki M, Itomi K, Watanabe K. Unconsciousness and delirious behavior
in children with febrile seizures. Pediatr Neurol. 2004; 30: 316-9

15. Manfredini R, Vergine G, Boari B, Faggioli R, Borgna-Pignatti C. Circadian and seasonal
variation of first febrile seizures. J Pediatr 2004; 145: 838-9.

16. Canpolat M, Per H, Giimiis H ve arkadaslar1. Kayseri ili Febril Konviilsiyon Prevalansinin
Aragtirilmasi; Febril Konviilsiyon Rekiirrensi ve Epilepsi Gelisimi igin Risk Faktorlerinin Belirlenmesi.
XV. Ulusal Cocuk Norolojisi Kongresi Ozet Kitab1. 2013; 93-4.

17. Erdil A, Tan H, Turan M, Kiiciikaslan I. Erzurum il Merkezinde Cocuklarda Febril Konviilziyon
Prevalansi. Turkiye Klinikleri J Pediatr. 2016; 25(2): 67-73.

18. Nuhoglu C, Aka S, Tiirkmen A, Karatoprak N, Ozgiiner A. Febril konviilziyon ve epileptik
konviilziyonlarda aile 6ykusl. Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tip Dergisi. 2003; 13: 153-5.

66


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20GH%5BAuthor%5D

19. Yilmaz U, Ozdemir R, Celik T, Atas E. Febril konviilziyonlu gocuklarda klinik ve paraklinik
oOzellikler. Dicle Tip Dergisi. 2014; 41: 156-62.

20. Ozlem E.N, Hiz S. Febril Konviilziyon Etyopatogenezinde Genetigin Rolii. Dokuz Eyliil Universitesi
Twp Fakiiltesi Dergisi. 2017; 31(1):41-8.

21. Biger S, Arslan G, Yilmaz C, et al. Febril Konviilziyonlar: Klinik ve Risk Faktorleri. Goztepe Tip
Dergisi. 2003;18: 88-91.

22. E. Toret, M. inalhan, F. Yildiz, O. Temel, O Arslan. Cocuklarda Febril Konviilziyonlarmn
degerlendirilmesi. Zeynep Kamil Tip Biilteni. 2010; 41:65-72.

23.Y. Sen, I. Sengiil, N. Arslan, N. Kabakus. Febril Konviilziyonlar: 265 Olgunun Analizi. Turkiye
Klinikleri J Pediatr. 2008,17: 75-9.

24. Kjeldsen MJ, Corey LA, Solaas MH, Friis ML, Harris JR. Genetic factors in seizures: a
population-based study of 47,626 US. Norwegian and Danish twin pairs. Twin Res. Hum. Genet. 2005; 8:
138-47.

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

26. Nakayama J, Arinami T. Molecular genetics of febrile seizures. Epilepsy Res. 2006; 70: 190-8.

27. Nakayama J. Progress in searching for the febrile seizure susceptibility genes. Brain Dev.2009; 31.:
359-65.

28. Gerard F, Pereira S, Robagilo-Schlupp A. Genton P, Szepetowski P. Clinical and genetic analysis
of a new multigeneration pedigree with GEFS+(generalised epilepsy with febrile seizures plus).
Epilepsia. 2003; 43(6): 581-6.

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

30. http://www.omim.org/entry/121210?search=FEB1&highlight=febl. Alinma tarihi: 24.03.2018.

31. Giray O. et al. Role of Apoprotein E in febrile convulsions. Ped. Neurol. 2008; 39(4):241-44.

32. Akay A, Siimer NC, Uyanikgil Y. Iyon kanallar1 ve epilepsi patojenezindeki rolleri. Arsiv Tarama
Dergisi. 2010; 19.72-84.

33. Dravet C, Bureau M, Oguni H, et al. Severe myoclonic epilepsy in infancy: Dravet syndrome. Adv.
Neurol. 2005; 95:71-102.

34. Ozmen M, Tath B, Ekici B. Yenidogan ve siitcocugunun epileptik sendromlari. Tiirk Ped. Ars. 2011;
46:191-5.

35. Dravet C. The core Dravet syndrome phenotype, Epilepsia. 2011; 52 (Suppl. 2):3-9.

36. Millichap JJ, Koh S, Laux LC, et al. Child Neurology: Dravet syndrome: when to suspect the
diagnosis. Neurology. 2009;13: p.59-62.

37. Wirrell EC, Laux L, Franz DN, at al. Stiripentol in Dravet syndrome: results of a retrospective U.S.
study. Epilepsia. 2013; 54(9):1595-604.

38. Comak E, Tiifek¢i O, Kihgbay F, et al. Febrile seizures in children with familial Mediterranean
fever: Coincidence or association? European Journal of Paediatric Neurology. 2015; 19:572-576.

39. Onen F. Familial Mediterranean fever. Rheumatology International. 2006; 26:489- 496.

67


http://www.omim.org/entry/121210?search=FEB1&amp;highlight=feb1

40. Ozen F, Kogak N, Kelekei S, Yildirnm LH, Hacimuto G, Ozdemir O. The prevalence of Familial
Mediterranean Fever common gene mutations in patients with simple febrile seizures. European Review
for Medical and Pharmacological Sciences. 2014; 18:657- 660.

41. Sugai K. Current management of febrile seizures in Japan: an overview. Brain Dev. 2010; 32(1):64-
70.

42. Celik T, Eke R, Celik U. [The clinical characteristics of children with hospitalized for febrile
seizures]. Medical Journal of Selcuk. 2012; 28(3):167-9.

43. Kafadar I, Akina1 AB, Pekiin F, Adal E. The role of serum zinc level in febrile convulsion etiology.
J Pediatr Inf. 2012; 6(3):90-3.

44. Osborn, Dewitt, First, Zenel. Pediatri. 2007, Cilt 1:297-302.

45. Celine M. Dube, Amy L. Brewster. et al. Fever, febrile seizures and epilepsy. Trends Neurosci.
2007; 30(10):490-6.

46. Baulac S, Gourfinnkel-An I, Nabbout R. et al. Fever, genes and epilepsy. Lancet Neurol. 2004;
3:421-30.

47. Kara B. Cocuklukta atesle ilgili bilgilerin gézden gegcirilmesi. Sted. 2003; 12(1):10-14.

48. Chung B, Wong V. Relationship between five common viruses in febril seizure in children. Arch Dis.
Child 2007; 92:589-593.

49. Andrey M, Mazarati, MD, Respiratory Alkalosis: “Basic” Mechanism of Febrile Seizures? Epilepsy
Curr. 2007; 7(1): 25-27.

50. Ozmen M, Caliskan M, Uzel N. ve ark. Pediatrik Néroloji. Febril konviilziyon. Temel Pediatri
Giines Kitabevi, Ankara, 2010, 1264-1287.

51. Nur BG, Kahramaner Z, Duman O. ve ark. Interleukin-6 gene polymorphism in febrile seizures.
Pediatr Neurol. 2012; 46(1):36-8.

52. Lung-Chang Lin, Wei-Te Lee, I1-Ju Chen. et al. Lower plasma neuropeptide y level in patients with
atypical febrile convulsions. J Med. Sci. 2010; 26:8-12.

53. Takano T, Sakaue Y, Sokoda T. et al. Seizure susceptibility due to antihistamines in febrile
seizures. Pediatr Neurol. 2010; 42(4):277-9.

54. Mohamad A. Mikati and Abeer J. Hani, Febrile Seizures in Nelson textbook of pediatrics. Edition
20. ed. Philadelphia, Elsevier; 2016. Part.22, p.2829.

55. Haspolat S, Febril Konviilziyon. Tiirkiye Milli Pediatri Dernegi Tiirkiye Cocuk Ndorolojisi Dernegi
Ortak Kilavuzu iginde. 2014: 19-25.

56.VisserAM, Jaddoe VW, Hofman A. et al. Fetal growth retardation and risk of febrile seizures.
Pediatrics. 2010; 126:919-925.

57. Vestergaard M, Christensen J. Register-based studies on febrile seizures in Denmark. Brain Dev.
2009; 31:372-377.

58. Huang WT, Gargiullo PM, Broder KR. et al. Lack of association between acellular pertussis
vaccine and seizures in early childhood. Pediatrics. 2010; 126(2):263-269.

59. Cendes F, Sankar R . Vaccinations and febrile seizures. Epilepsia. 2011; 52:23-25.

68



60. Ganesh R, Janakiraman L. Serum zinc levels in children with simple febrile seizure. Clin. Pediatr.
2008; 47:164-166.

61. Fallah R, Tirandazi B, Akhavan Karbasi S, Golestan M. Iron deficiency and iron deficiency
anemia in children with febrile seizure. Iran J Ped. Hemato.l Oncol. 2013; 3(1):200-3.

62. Derakhshanfar H, Abaskhanian A, Alimohammadi H, Modanlookordi M. Association between
iron deficiency anemia and febrile seizure in children. Med Glas. 2012; 9: 239-242. 17.

63. Salehiomran MR, Mahzari M. Zinc status in febrile seizure: a case-control study. Iran J Child
Neurol. 2013; Fall;7(4):20-3.

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

65. Borusiak P, Herbold S. Serum neuron-specific enolase in children with febrile seizures: time profile
and prognostic implications. Brain Dev. 2003; 25(4):272-4.

66. Gholipoor P, Saboory E, Ghazavi A. et al. Prenatal stress potentiates febrile seizure and leads to
long-lasting increase in cortisol blood levels in children under 2 years old. Epilepsy. 2017; 72:22-27.

67. Elmas B, Tabanh G. Febril Konviilziyona Yaklasim (Approach to Febrile Convulsion), Sakarya Tip
Dergisi. 2016; 6(4):254-261.

68. Ali W, Bhat MA, Ahmad P, Igbal J. Basics of convulsive disorders: Febrile seizures. JK Pract.
2006; 13(3):161-3.

69. Millar J.S. Evaluation and treatment of the child with febrile seizure. Am Fam Physician 2006;
73:1761-4.

70. Farrell K, Ran D. Goldman MD. The management of febrile seizures. Issue: BCMJ. Vol. 53, No. 6,
2011, page(s) Articles.

71. Daoud A. Febrile convulsion: review and update. J Pediatr Neurol. 2004; 2(1):9-14.

72. Shinnar S, Hesdorffer DC, Nordli DR. et al. Phenomenology of prolonged febrile seizures: results
of the FEBSTAT study. Neurology 2008; 71:170-176.

73. Degirmenci Y, Kececi H, Prolonged Todd Paralysis: A Rare Case of Motor Phenomenon, Journal of
Neurology and Neuroscience, 2016; 7(3):103.

74. Jankowiak J, Malow B. Seizures in children with fever: Generally good outcome. Neurology. 2003;
60:E1-2.

75. Rosman NP. Evaluation of the child who convulses with fever. Pediatr Drugs. 2003; 5:457-61.

76. icagasioglu, DF. Status Epileptikus. Turkiye Klinikleri Journal of Pediatrical Sciences, 2008; 4(4),
34-41.

77. Chin RF, Neville BG, Peckham C,Bedford H, Wade A, Scott RC. Incidence, cause, and short-
termoutcome of convulsive status epilepticus in childhood: prospective population based study. Lancet
2006; 368:222-9.

78. Chin RF, Neville BG, Scott RC. Meningitis is a common cause of convulsive status epilepticus with
fever. Arch Dis Child. 2005; 90:66-69.

79. Lewis DV. Losing neurons: selective vulnerability and mesial temporal sclerosis. Epilepsia. 2005;
46:39-44.

69



80. Capovilla G, Mastrangelo M, Romeo A, et al. Recommendations for the management of febrile
seizures. Epilepsia 2009; 50:2-6.

81. Casasoprana A, Hachon Le Camus C, Claudet I, et al. Value of lumbar puncture after a first
febrile seizure in children aged less than 18 months. A retrospective study of 157 cases. Arch Pediatr.
2013; 20: 594-600.

82. Teng D, Dayan P, Tyler S, et al. Risk of intracranial pathologic conditions requiring emergency
intervention after first complex febrile seizure episode among children. Pediatrics 2006; 117:304-8.

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

84. Hampers LC, Thompson DA, Bajaj L, et al. Febrile Seizure: Measuring Adherence to AAP
Guidelines Among Community ED Physicians. Pediatric Emergency Care. 2006; 22:465-469.

85. Chadwick DJ. Febrile seizures: an overview. Minn. Med. 2003; 86:41-3.

86. Kobayashi K, Ohtsuka Y, Ohmori I, et al. Clinical and electroencephalographic characteristics of
children with febrile seizures plus. Brain Dev. 2004; 26(4):262-8.

87. Wolf P, Shinnar S. Febrile seizures. Current Management in Child Neurology. 2005: 83-8.

88. Johnston MV. Seizures in childhood. Nelson Textbook of Pediatrics, (Nelson W.E.), seventeenth
edition, W.B. Saunders Company, Philadelphia 2004; 1993-2009.

89. Agrawal J, Poudel P, Shah G,Yadav S, Chaudhary S, Kafle S. Recurrence Risk of Febrile
Seizures in Children. J Nepal Health Res. Counc. 2016; 14(34): 192-6.

90. Jeong JH, Lee JH, Kim K, Jo YH, Rhee JE, Kwak YH. Rate of and risk factors for early
recurrence in patients with febrile seizures. Pediatr Emerg. Care. 2014; 30:540-545.

91. Ojha AR, Shakya KN, Aryal UN. Recurrence Risk of Febrile Seizures in Children. Journal of Nepal
Paediatric Society. 2012; 32(1) 33-36.

92. Tosun A, Koturoglu G, Serdaroglu G, Polat M, Kurugol Z, Tekgul H. Ratios of nine risk factors
in children with recurrent febrile seizures. Pediatr Neurol. 2010; 43(3):177- 82.

93. Vestergaard M, Pedersen CB, Sidenius P, Olsen J, Christensen J. The long-term risk of epilepsy
after febrile seizures in susceptible subgroups. Am J Epidemiol. 2007; 165(8):911-8.

94. Scott RC, King MD, Gadian DG, et al. Hippocampal abnormalites after prolonged febrile
convulsion: a longitudinal MRI study. Brain 2003; 126:2551-7.

95. Borusiak P, Herbold S. Serum neuron-specific enolase in children with febrile seizures: time profile
and prognostic implications. Brain & Development 2003; 25: 272-274.

96. Tarkka R, Paakko E, Phytinen J, et al. Febrile seizures and mesial temporal sclerosis: no
association in a long-term follow-up study. Neurology. 2003; 60: 215-18.

97. Porter BE, Judkins AR, Clancy RR, et al. Dysplasia: a common finding in intractable pediatric
temporal lobe epilepsy. Neurology. 2003; 61: 365-8.

98. Hampers LC, Spina LA. Evaluation and management of pediatric febrile seizures in the emergency
department. Emerg. Med. Clin. North Am. 2011; 29:83-93.

99. Sfaihi L, Maaloul I, Kmiha S, et al. Febrile seizures: an epidemiological and outcome study of 482
cases. Childs Nerv. Syst. 2012; 28:1779-1784.

70



100. Ayata.A, Febril konviilziyonda yeni yaklasimlar. S.D.U. Tip Fak. Derg. 2004; 11(3): 27- 30.

101. Saltik S, Angay A, Ozkara C, Demirbilek V, Dervant A. A retrospective analysis of patients with
febrile seizures followed by epilepsy. Seizure. 2003; 12:211-6.

102. Cendes F. Febrile seizures and mesial temporal sclerosis. Curr. Opin. Neurol. 2004; 17:161-4.

103. Dubé CM, Zhou JL, Hamamura M, et al. Cognitive Dysfunction after Experimental Febrile
Seizures. Exp. Neurol. 2009; 215(1):167-77.

104. Wanigasinghe J. Management of simple febrile seizures. Sri Lanka Journal of Child Health. 2017;
46(2): 165-71.

105. Bhattacharyya M, Kalra V, Gulati S. Intranasal midazolam vs rectal diazepam in acute childhood
seizures. Pediatr Neurol. 2006; 34: 355-9.

106. Karande S. Febrile seizures: review for family physicians. Indian J Med. Sci. 2007; 61(3):161-72.
107. McMullan J, Sasson C, Pancioli A, Silbergleit R. Midazolam versus diazepam for the treatment of
status epilepticus in children and young adults: a meta-analysis. Acad. Emergency Med. 2010; 17:575-58.
108. Lee J, Huh L Korn P, Farrell K. Guideline for the management of convulsive status epilepticus in
infants and children, BCMJ. 2011; 53(6):279-285.

109. Mahmoudian T1, Zadeh MM. Comparison of intranasal midazolam with intravenous diazepam for
treating acute seizures in children. Epilepsy Behav. 2004; 5(2):253-5.

110. Chamberlain J, Okada P, Holsti M, et al. Lorazepam vs Diazepam for Pediatric Status
Epilepticus A Randomized Clinical Trial. JAMA. 2014; 311(16):1652-1660.

111. Offringa M, Newton R, Cozijnsen MA, Nevitt SJ. Prophylactic drug management for febrile
seizures in children. Cochrane Database Syst Rev. 2017: 22;2.

112. Turgut N, Soylemezoglu T. Aspirinin hepatotoksik etkisi ve Reye sendromu. Cumhuriyet Tip
Dergisi. 2011; 33: 125-132.

113. Sahib El-Radhi A, Barry W. Do antipyretics prevent febrile convulsions? Arch. Dis. Child. 2003;
88: 641-2.

114. Lux A. Treatment of febrile seizures: historical perspective, current opinions, and potential future
directions. Brain Dev. 2010; 32(1):42-50.

115. Pavlidou E, Tzitiridou M, Ramantani G, Panteliadis C. Indications for intermitent diazepam
profilaxis in febrile seizures. Klin. Pediat. 2006; 264-9.

116. Tan KR, Baur R, Charon S, Goeldner M, Sigel E. Relative positioning of diazepam inthe
benzodiazepine-binding-pocket of GABA receptors. J Neurochem. 2009; 111(5): 1264-73.

117. Pavlidou E, Tzitiridou M, Ramantani G. Effectiveness of Intermittent Diazepam Prophylaxis in
Febrile Seizures: Long-Term Prospective Controlled Study. Journal of Child Neurology, 2006;
21(12):1036-40.

118. Melinda J., Kenneth M. Greenwood, Martin Jackson and Simon F. Cognitive Effects of Long-
Term Benzodiazepine Use A Meta-Analysis, CNS Drugs 2004; 18 (1): 37-48.

119. Chiang LM, Wang HS, Shen H, Tseng C, Chen Y. Rectal Dizepam Solution Is as Good as Rectal
Administration of Intravenous Diazepam in the First-aid Cessation of Seizures in Children With
Intractable Epilepsy, Acad. J Pediatrics and Neonatology. 2011, 52 (1): 30-3.

71


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tan%20KR%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=19804380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baur%20R%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=19804380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Charon%20S%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=19804380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goeldner%20M%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=19804380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sigel%20E%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=19804380
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19804380

120. Verotti A, Latini G, Di Corgia G, Giannuzzi R, Salladini C, Trotta D, at al. Intermittent oral
diazepam prophyaxis in febrile convulsions: Its effectiveness for febrile seizure recurrence. Eur. J Ped
Neurol. 2004; 8: 131-4.

121. Kwan P, Brodie MJ. Invited Review Phenobarbital for the Treatment of Epilepsyin the 21st.
Century: A Critical Review. Epilepsia, 2004; 45(9):1141-1149.

122. Pal DK. Phenobarbital for childhood epilepsy: systematic review. Paediatr Perinat.Drug Ther.
2006; 7(1):31-42.

123. Masuko AH, Castro AA, Santos GR, et al. Intermittent diazepam and continuous phenobarbital to
treat recurrence of febrile seizures: systematic review with metaanalysis. Arq. Neuro Psiquiatr. 2003; 61
(4):897-901.

124. Beatriz S, Fagundes R. Valproic acid review. REV. Neuroscience. 2008; 16(2):130-6.

125. Sajun Chung. Febrile seizures, Korean J Pediatr. 2014; 57(9): 384-395.

126. King M. The new patient with a first seizure. Aust. Fam. Physician. 2003; 32(4):221-8.

127. Nasreddine W, Beydoun A. Valproate-induced thrombocytopenia: a prospective monotherapy
study. Epilepsia. 2008; 49(3):438-45.

128. Sharafi R, Hassanzadeh Rad A, Aminzadeh V. Circadian Rhythm and the Seasonal Variation in
Childhood Febrile Seizure. Iran J Child Neurol. 2017; 11(3):27-30.

129. Delpisheh A, Veisan1 Y, Sayehmur1 K, Fayyaz1 A. Febrile Seizures: Etiology, Prevalence,and
Geographical Variation, Iran J Child Neurol. 2014; 8(3): 30-37.

130. Mohammadi M. Febrile Seizures: Four Steps Algorithmic Clinical Approach. Iran J Pediatr. 2010;
20(1):5-15.

131. Karimzadeh P, Rezayi A, Togha M, et al. The Best Time for EEG Recording in Febrile Seizure
How to Cite This Article: The Best Time for EEG Recording in Febrile Seizure. Iran J Child Neurol.
2014; 8(1):20-25.

132. Yiicel O, Aka S, Yazicioglu L, Ceran O. Role of early EEG and neuroimaging in determination of
prognosis in children with complex febrile seizure. Journal of the Japan Ped. Society. 2004; VVolume.46,
page:463-7.

133. Agrawal J, Poudel P, Shah G,Yadav S, Chaudhary S, Kafle S. Recurrence Risk of Febrile
Seizures in Children. J Nepal Health Res. Counc. 2016; 14(34): 192-6.

134. Alwan YF, Hussein HJ. Risk Factors for Recurrent Febrile Convulsions in Children. KCMJ. 2013;
9(2): 14-6.

135. Joshi C, Wawrykow T, Patrick J, Prasad A. Do clinical variables predict an abnormal EEG in
patients with complex febrile seizures?. Seizure. 2005; 14:429-34.

136. Rosenbloom E, Finkelstein Y, Adams-Webber T, Kozer E. Do antipyretics prevent the recurrence
of febrile seizures in children? A systematic review of randomized controlled trials and meta-analysis.
Eur. J Paediatr Neurol. 2013; 17(6): 585-8.

72


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pal%20DK%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=17356688

8.0ZGECMIS

Cem Yenicesu

Dogum Tarihi | 20.11.1970- Izmir

ve Yeri

Medeni Evli

Durumu

Tletisim

Bilgileri

Adres Demircilerardi mah. Saitpasa cad.Giil Apt. A-5/SIVAS
Tel: 05062790814

E-mail: uzdrcem@yahoo.com

Mezun oldugu | Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
Tip Fakiiltesi

Gorev Yerleri

Ordu Giirgentepe, Ulubey, Giilyal1 Saglik Ocagi

Semdinli —Hakkari (Yedek Subay-Tbp. Atgm.)

Ozel Sektor

Haydarpasa Numune EAH-Aile Hekimligi AD.

(Asistan Dr)

Yozgat Cayiralan Devlet Hast.(Bashekim-Uz.Dr.)

Sivas Ulas Devlet Hast. (Bashekim-Uz.Dr.)

Cumbhuriyet Univ.Tip Fak.Aile Hekimligi AD.-SIVAS
(Yrd.Dog.Dr.)

Yiiziincii Y1l Univ.Tip Fak.Pediatri AD.-VAN (Asistan Dr)
Gaziosmanpasa Univ.Tip Fak.Pediatri AD. TOKAT(Asistan Dr)
Adiyaman Univ.Tip Fak.Pediatri AD-ADIYAMAN (Asistan Dr)

Yabana dil Ingilizce
Askerlik Yapti
Durumu

73
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