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1. GIRIS VE AMAC

Febril konviilsiyon (FK) g¢ocukluk ¢aginda en sik gozlenen konviilsiyon seklidir ve

cocukluk ¢agi1 norolojik bozukluklar1 arasinda en iist siradadir.

FK’ dan ilk olarak M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil Kitabelerinde
bahsedilmektedir. FK’nin ates ve yasla iliskisi Hipokrat tarafindan M.O 480 ortaya
koyulmustur.

FK’nin insidansi farkli etnik gruplarda degismektedir. FK sikligi yapilan ¢alismalarda
farklilik gostermekle birlikte %2-10 arasinda degismektedir. FK genellikle iyi seyirlidir. Fakat
ilk FK sonrasi hastalarin %30-40’inda rekiirrens meydana gelmektedir. Bununla birlikte FK
sonrast epilepsi gelisme riski ¢alismalarda normal popiilasyona gore artmis bulunmustur. Bu

oran gesitli calismalarda %?2-7 arasinda degigsmektedir.

IIk FK sirasinda ailelerin ¢ogu ¢ocugunun dlecegini diisiinmektedir ve bu nedenle bir
tedavi beklentisi igerisindedirler. FK’da profilaktik tedavi verilmesi tartismalidir. Ancak kolay
kullanilabilir etkili ve giivenli bir yontem ile profilaksi hem aileler hem de hekimler tarafindan

arzu edilmektedir.

Bu calismada FK gecirmis 310 hastanin demografik ve klinik 6zellikleri acisindan
retrospektif olarak incelenmesi ve FK ile iliskili olabilecek faktorlerin analiz edilmesi
amaclanmaktadir. Bu sayede FK’nin etiyolojisi ve rekiirrensi agisindan elde edilecek veriler ile

literatiir karsilagtirmas1 yapilmasi miimkiin olabilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM VE TARIHCE

FK ¢ocukluk ¢aginda en sik gbzlenen konviilsiyon seklidir ve ¢ocukluk ¢agi norolojik

bozukluklari arasinda en tist siradadir (1).

ABD ulusal Saglik Enstitiisii tarafindan 1980 yilinda diizenlenen konsensiis toplantisinda;
3 ay ile 6 yas arasinda goriilen ve santral sinir sistemi eslik etmedigi nobetler FK olarak
tamimlanmustir (2). Daha 6nce afebril konviilsiyon gegirilme hikayesi olanlara dislanmamustir.
Uluslararas1 Epilepsi ile Miicadele Dernegi’nin (ILAE) 1993 yilinda FK’u “1 ay ile 6 yas
arasinda goriilen, santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu haricindeki atesli hastaliklara eslik
eden ve oncesinde neonatal konviilsiyon, afebril konviilsiyon hikayesi olmayan, diger akut
semptomatik konviilsiyon (elektrolit degisikligi, metabolik bozuklugu, entoksikasyon, travma)

kriterlerine uymayan konviilsiyonlar” seklinde degistirilmistir (3, 4).

Her iki tanimlanmada en diisiik yas limiti hari¢ birbirini benzemekteyken ne norolojik

bozuklugu dislamakta ne de belirli bir vuciit sicakligi vermektedir (5).

Amerikan Pediatri Akademisi (APA) 2008 yilinda FK’ u atesli hastaliklari eslik eden, 6
ve 60 ay arasinda goriilen, intrakranyal enfeksiyonu bulunmayan, metabolik bozukluk veya

atessiz nobet 6ykiisii olmayan gocuklara ortaya ¢ikan nobetler olarak tarif edilmistir (6).

FK’dan ilk olarak M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil Kitabelerinde
bahsedilmektedir. FK’nin ates ve yasla iliskisi Hipokrat tarafindan M.O 480 ortaya
koyulmustur (7).

On dokuzuncu yiizyilin ortalarindan beri FK diger ndbet tiplerinden ayr1 bir hastalik
olarak kabul edilmistir. Bu yiizyill sonlarinda termometrenin icadindan sonra daha ¢ok
vurgulanmigtir. Lennox, FK'nin arka planin1 ve risk faktorlerini ve epilepsiye ilerleme riski

tizerinde ¢alisan ilk klinik hekim olarak bilinmektedir (8).
2.2. GORULME SIKLIGI

FK’nin insidans1 farkli etnik gruplarda degismektedir. Kuzey Amerika ve Avrupa’ da %
2-5 iyken uzak dogu iilkeler Japonya’da % 6-9, Marianna Adalari’'nda, Hindistan % 8 ve
Guam’da % 14 siklikta bildirilmistir (9, 10).



Toplam insidansin 0-4 yas grubunda 460 / 100.000 oldugu tahmin edilmektedir (11).

Tirkiye’de sikligi tam olarak bilinmemektedir. Diyarbakir’da yaslari 6-14 arasinda
degisen toplam 5256 ilkokul ¢ocugunda %8,9, Erzurum’da 0-5 yas arasinda toplam 1598
cocugun %4,2, Istanbul Tip Fakiiltesi son sinif dgrencilerinde ise %5,5 bulunmustur (12, 13).

FK siklig1 tilkeler arasinda bu kadar farkli bulunmanin nedeni bilinmemektedir. Bu
cografi varyasyonun degisik enfeksiydz ajanlardan mi, lokal ¢evresel faktorlerden mi yoksa
popiilasyonun genetik duyarliligindan mi1 kaynaklandigi bilinmemektedir. Gelismekte olan
tilkelerin verileri sinirlidir, muhtemelen sebebi basit febril ve akut semptomatik konviilsiyon

ayirtilmasidaki giigliine bagli olabilir.

Cogu FK basittir; bununla birlikte hastalarin %30'a kadar komplike FK seklinde
bagvurmaktadir (14).

FK'nin pozitif bir aile dykiisii olan hastalarin %40'inda birinci derecede goriilmektedir.
Anne ya da babasinda FK Oykiisii olanlarda genel popiilasyona gore 4 kat daha fazla
goriilmektedir (15).

Erkeklerde kizlardan daha fazla goriilmektedir. Erkek/kiz orani ortalama 1,6 :1° dir (16).

Nobet insidansina iliskin mevsimsel degisim heniliz tam olarak anlagilmamistir.
Calismalar FK'nin ki aylarinda daha fazla ortaya ¢ikma egilimi gosterdigini ve aksamlar1 daha

yaygin oldugunu goéstermektedir (17).

Bu gozlemlerin altinda yatan patofizyolojik aciklamalar belirsizligini korumaktadir.

2.3. ETIYOPATOGENEZ VE RiSK FAKTORU

2.3.1. Ates

Febril konviilsiyonun tanim geregi atesli bir hastalik sirasinda ortaya ¢ikmaktadir.

FK’nin 5 yas altinda goriilmesi kiigiik yaslarda atesin presipite edici rol oynadigini
gostermektedir. Genellikle ates 38 °C ‘nin iizerindedir (18). Atesin derecesi ne kadar yiiksek
oldugunda ve atesin seyrinin hangi asamasinda FK gelisebilecegi tartismalidir (19, 20). FK
atesin ortaya ¢ikmasindan Once olabilece8i gibi atesli hastalifin seyrinde erken ve geg
donemlerde de ortaya cikabilir (21). Goreceli olarak diisiik atesli (<38,9°C) olan hastalar ilk
defa nobet gegirme ve tekrarlanma ihtimali yiiksek oldugunu tespit edilmistir (14).



Antipiretiklerin, FK’nin riskini azalttig1 gosteren veriler olmadigi i¢in atesin kendisinin

tek faktor olmayabilecegini diistindiirmektedir (22, 23).

Atesi yliksekliginin derecesinin FK’nin {izerine etkisi hakkinda kanit diizeyi yiiksek bir

veri bulunmamaktadir (24).

Yiiksek atesin SSS’deki etkilerini degerlendiren ¢alismalarda; Hiperterminin hiicre igine
kalsiyum girisini azaltarak, eksitatdr sinaptik iletinin hizlanmasina ve GABA salinimin

azaltarak hipokampusiin inhibisyonunun azalmasina neden oldugu gosterilmistir (25, 26).

Bazi galigmalarda atesli hastalik sirasinda hiperventilasyona bagli ortaya ¢ikan respiratuar

alkalosiz eksitator sinaptik iletinin hizlandirdigini gosterilmistir (27).

Enfeksiyonlar sirasinda ortaya ¢ikan proenflamatuvar sitokinlerin (IL-13, TNF-a ve
interleukin F (IL-6)) enfeksiyon sirasinda ndrotransmitterleri modiile ederek FK olusumunu

kolaylastirdig1 diistiniilmektedir (28, 29).

Konviilsiyonlar genelde atesin ilk 24 saat iginde goriiliir, ozellikle %21°1 atesin ilk

saatinde, %57’si 1-24 saat arasi, %22’si 24 saatten sonra olmak tizere.

Ates; iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) veya farenjit, akut otitis media (30),
pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu, roseola infantum ve enfeksiyoz olmayan hastaliklar gibi ¢ok
cesitli nedenlere bagli olabilir (31). Diger enfeksiyonlarin aksine gastroenteritte ise FK
insidans1 disiik oldugu bildirilmistir (32). Nedeni ise akut gastroenterit sirasinda gelisen
metabolik asidoza baglanmistir (27). Etiyolojik ajan %80 oraninda viriislerdir. Ozellikle HHV-
6 ve HHV-7 enfeksiyonlarini FK ile iliskili oldugu bildirilmistir (33). Influenza A' y1 FK ile
iliskilendiren ¢ok sayida ¢aligmalar mevcuttur (34, 35).

Viral hastaliklarin daha sik ates yiikselmesine neden oldugu ve konviilsiyon olmasa bile
viral hastalik seyri sirasinda elektroensefalografi (EEG) anormalliklerine rastlanabildigi

bildirilmistir (20).

Omegin Rotavirus hem febril hem de afebril konviilziyona sebep olmaktadir.
Konviilsiyonun mekanizmasi tam olarak bilinmezken rotavirusun SSS’ ine direkt invazyon
yaparak, noron, astrosit ve endotel hiicreleri enfekte ettigi, kan-beyin bariyerini bozarak

ensefalopati yapabilecegi 6ne siiriilmiistiir (36).



Son yillarda Herpes Virus Tip 6’ nin neden oldugu FK’dan sik¢a s6z edilmektedir. Bu
viriislin yol ac¢tig1 konviilsiyonlar genellikle komplike (fokal, uzamis, tekrarlayan) FK olarak

siklikla kiigiik yaslarda, 6zellikle de 1 yasin altinda goriilmektedir (37).

Human Herpesvirus-6’ninda tekrarlayan FK’lar yapmasinin sebebi SSS invazyonu

yapabilmesine ve reaktive olabilmesine baglanmistir (38).

Asilamadan sonra ortaya ¢ikan konviilsiyonlar da FK’ya benzer 6zellikler gosterir.
Genellikle DBT asisim1 takiben 48 saat i¢inde FK goriilebilir, aselliiler as1 ile bu risk
azalmaktadir. Ailede FK oykiisii bulunan ve FK gegiren ¢ocuklarin % 1, 4’tinde son iki hafta

icinde as1 yapilma Oykiisii saptanmugtir (39).
2.3.2. Genetik

FK’nin etiyopatogenezinde en 6nemli faktoriin bugiin i¢in genetik yatkinlik oldugu kabul

edilmektedir. Hastalarin %24’ FK’l1 birinci derece akrabaya sahiptir (40).

Sadece %20’inde aile hikayesi yoktur. Febril konviilsiyonlu ¢ocuklarin %10-20’sinde
kardeslerinde FK goriilmektedir. Olgularin %40 da epileptik akrabaya sahiptirler (40).

Ebeveynlerinden birisinde FK hikayesi olan ¢ocuklarda febril konviilsiyon ge¢irme riski
3 ile 4 kat artmaktadir, ebeveynlerinin her ikisi de ¢ocukluk doneminde FK gecirmisler ise risk

20 kat artar ve eger cocugun ikizi FK gecirmisse risk 3 ile 4 kat artar (41).

Yapilan karmasik segregasyon analizleri sonucu tek major-lokus modeli olmadigi

gosterilmistir (42).

Yapilan ¢alismalarda FK 6ykiisii olan genis ailelerde 6, 8 ve 19. kromozomda (8 q13-g21
ve 19q13.1) gen lokusu saptanmustir (43).

Polijenik katilim olabilecegi gosterildigi halde X’ e bagli katilim modelinin kesinlikle
olamayacag1 saptanmistir (44). Bazi ¢alismalarda monozigot ikizlerdeki konkordans orani

dizigotik ikizlere gore ¢ok yiiksek oldugu bulunmustur (45).

Ayrica voltaj kapili Na ve Gama amino Butirik asit (GABA) kanal genelerinde mutasyon
FK patogenezinde rol oynadig: bildirilmistir.(46) . FK ile birlikte jeneralize epilepsi (GEFS+;
Generalyzed epilepsy with febril seizures plus) olarak tanimlanan yeni bir sendromda 19913.1
geninde konumlanan Na, K ve GABA kanallarinda mutasyonlar tespit edilmistir. Bu sendromla
iliskili en iyi bilinen iki mutasyon SCN1A ve SCN1B’dir.



Hindistan'da yapilan bir ¢aligmada basit atesli nobet gec¢iren hastalarda serum c¢inko
diizeylerinde azalma oldugunu gosterilmistir (47). Banglades'te FK gegiren ¢ocuklarda serum
ve beyin omurilik sivisinda ¢inko diizeyleri, afebril konviilsiyon geciren grupa gore diisiik

saptanmustir (48, 49).

Cinko, demir ve selenyum GABA sentez yolunda O6nemli bir modiilatordiir. Bu
elementlerin eksikliginde atesin dilizenlenmesinde GABA reseptorlerinden inhibisyonun

azalmasi olasiligini artirarak atesli nobetler olusturmaktadir (50, 51).

Bazi ailelerde ise hic¢bir lokus bulunamamasi FK’nun genetik heterojenitesini

gostermektedir (52) .

Acikcasi, FK karmagik ve heniiz belirsiz patofizyolojik ve genetik temeli olan bir

hastaliktir.
2.3.3. Yas

Cocuklarm %50 sinde ilk 2 yi1lda baglamakta ve 12-18 aylarda pik yapmaktadir (53, 54).
Yas faktoriiniin mekanizmasit tam olarak bilinmemektedir. Ancak, genc fareler yapilan
deneylerde, uyarici ve baskilayici nérotransmitterler arasindaki dengenin heniiz olgunlasmadigi
ve atesin norotransmitterlerde yaptigi degisiklik sonucu konviilsiyonun ortaya ¢iktig

gosterilmistir (55).

In-vitro ¢alismalarda, geng farelerde hipokampus dokusundan elde edilen kesitlerde 1s1

yiikselmesinin epileptiformik aktiviteye neden oldugu gosterilmistir (56, 57).
2.3.4. Diger

FK geciren cocuklarda etiolojik faktorler iizerine yapilan c¢aligmalarda, prenatal ve
perinatal faktorler arasinda annenin gebeliginde sigara, alkol veya ila¢ kullanimi, toksemi
gegirilmesi, tekrarlayan vajinal kanamalar veya diisiikk tehdidi hikayesi, annede tirotoksikoz,
kronik bobrek hastaligi, epilepsi, hipertansiyon veya otoimmun hastaliklar gibi kronik

hastaliklar sik¢a saptanmistir (58).

Pek ¢ok calisma, dogum sonrasi ortaya ¢ikan beyin bozuklugu olmasi FK riskin
artabilecegini bulunmustur. Prematiire dogum, yenidogan yogun bakimda uzun siire yatmak,

diistik dogum agirlikli, yenidogan doneminde sepsis gegirilme bu risk faktorleri arasindadir
(59).



Alerjik rinit, astim ve atopi hikayesi olan gocuklarda FK ge¢irme insidansi yiiksek
oldugunu saptanmistir. Bu hastalarin stk USYE gibi atesli hastaliklar gegirdikleri igin febril
konviilsiyon olmalar1 yiiksektir (60).

2.4. FEBRIL KONVULSIYONLARIN KLINiK TiPLERI VE
OZELLIKLERI

Febril konviilsiyonlarin, jeneralize tonik-klonik, atonik ve fokal nobetler seklinde
olusmaktadir. En sik rastlanan ndbet tipi jeneralize tonik klonik ndbet tipidir. Tonik faz
genellikle 30 saniye siirer, takiben ekstremitelerde veya yiizde tekrarlayici ritmik kasilmalar

olur, bu déneme de klonik faz denir. Cogunlukla birka¢ dakikada kendiliginden durur.
Daha sonra postiktal uyku ve letarji donemi bagslar, ¢ogunlukla kisa siirelidir.
Febril konviilsiyonlarin basit ve komplike olarak iki tipi vardir.

2.4.1. Basit FK

Bu tip konviilsiyon hastalarin %80-85” inde goriiliir. Normal gelisimli ¢ocuklarda atesli
epizod sirasinda bir kez olan, kisa siireli (10-15 dakikadan kisa), bilateral tonik-klonik, atonik

nobetlere basit FK denir ve ndbet sonrasi gecici ya da kalici norolojik sekel goriilmez (61).

Jeneralize ve tonik karakterdedir. Fokal 6zellik gostermez. Ates 38,5° C’ 1n istiinde ve

postikal bulgu yoktur.
2.4.2. Komplike (kompleks) FK

Bu tip konviilzyon hastalarin %15-20’sinde goriiliir. Amerikan NCPP (National
Collaborative Perinatal Project), kompleks FK ozelliklerini ayni giin ig¢inde birden g¢ok
tekrarlayan, 15-20 dakikadan uzun siiren, parsiyel veya unilateral motor bileseni olan, gegici

veya kalici sekel birakan atesli nobetlere kompleks veya komplike FK denir (14).

Ates 38,5° C’ 1n altinda olabilir veya hasta uzun siiredir ateslidir. Postiktal ndrolojik bulgu
olabilir. Komplike FK ise FK 6ncesi norolojik defisiti ya da pre- ve perinatal hasar 6ykiisii olan,

aile oykiisii olmayan, genellikle 1 yas1 dncesi ¢ocuklarda ortaya ¢ikar (61).

FK’l1 ¢ocuklarin yaklasik 1/3’iinde akut donemdeki norolojik muayenede asimetrik

piramidal yol bulgular1 ve ender olarak gegici serebellar ataksi saptanmaktadir (62).



Uzun stiren fokal FK’da %0,4- 2 siklikla nobetin bagladigi tarafta birkacg saat ile 1-2 giin

sliren gegici hemipareziler (Todd's paresis) izleyebilir (63).
2.4.3. Febril Status Epileptikus (FSE)

Febril konviilsiyonlu ¢ocuklarin %5’ inde goriiliir. Otuz dakikadan uzun ya da 30 dakika

icinde arka arkaya tekrarlayan bilincin agilmadig atesli konviilsiyon olarak tanimlanir (64).

Cocukluk ¢agi status epileptikusunun 1/4’ 1 febrildir ve 2/3’1tide ilk 2 yilda ortaya ¢ikar
(14). Baz1 c¢ocuklarin neden FSE egilimi gosterdiklerinin agik bir nedeni yoktur. Kranial
gorlintiilemelerde, bu hastalarin yarisinda nobetin {icilincii giliniinde hipokampusta 6dem

oldugunu saptanmustir (65).

Altmis dakikadan daha uzun siiren FK’larin klinik ve prognostik 6zelliklerinin diger
konviilsiyonlardan farkli olmasi nedeniyle status epileptikus taniminin 60 dakikadan uzun
streli konviilsiyonlar i¢in kullanilmasimnin daha rasyonel olacagimni oOneren ¢aligmalarda

yayinlanmistir (66).
2.4.4. Afebril febril konviilsiyon (AFK)

FK’nin bilim diinyasina giren yeni terminolojidir. Bu bozukluk nobet baslangicinda
objektif ates bulgusu olmayan ama nébetleri provoke eden enfeksiyon belirtileri olan
cocuklarinda goriilmektedir. Bu enfeksiyon genellikle solunum yolu ve gastrointestinaldan
kaynaklanmaktadir. Bu ¢ocuk grubunda epilepsi riski, normal popiilasyondakinden ¢ok daha

yliksektir ve yaklagik %7,5 oldugu diisiiniilmektedir (67).

Bununla birlikte, Lee ve Kim, febril konviilzyon geciren 120 ¢cocuk bes y1l boyunca takip
etmisler, atesli ve ategsiz gruplara ayirmiglar. Atesli ve atessiz gruplarda epilepsi riskinin

anlaml1 bir fark olmadigini saptanmustir (62).

Bu kavram, Zhang ve ark. tarafindan daha detayli incelenmistir. Cinde yapilan prospektif
caligmada gastrointestinal ve solunum yolu hastaliklarina bagli provokasyon ndbetleri
karsilagtiran ve bunlar1 provoke edilmemis epileptik nobetlerle karsilastiran ilk ¢alismadir. Bu
calismadan elde edilen yeni bilgiler, gastrointestinal hastalikla iligkili nobetlerin tekrarlama
riski olmasidir. Buna karsilik solunum yolu hastaliklarina bagli ndbetler, benzer nobetler gibi

gelecekte epilepsi riski tasir ve genel prognoz daha kotidiir (30).



2.5. FEBRIL KONVULSIYONDA REKURRENS EPILEPSI
GELISTIRME RiSKi
Febril konvulsiyon yaklasik %60-70 oraninda tek ndbet olarak karsimiza ¢ikar. Hastalarin
%30-40’1nda tekrarlayabilir (2). Ikinci tekrar1 genellikle %50 oraninda ilk 6 ay icinde

olmaktadir. FK’nin rekiirensi %75 1 ilk 1 yilda, %90’ 1 ilk 2 yilda goriilmektedir. Sadece
%10’unda 3 ve daha fazla nobet goriiliir (1, 68, 69).

Bir ¢cocugun ilk kez FK gec¢irmesi i¢in ve FK gegiren olgularda tekrarlama ve epilepsi

icin saptanmus risk faktorleri tablo 1 ve 2 de verilmistir (21, 68, 70).

Tablo 1. ilk Kez FK Gegirme Risk Faktorleri

o 1. Veya 2. derecede akrabada FK oykiisii olmasi

o Yenidogan doneminde hastanede 30 giinden fazla kalma

o Gelisim Geriligi

o Yuvaya devam etme

Bu kriterlerden ikisi varsa FK gecirme riski %28

o 1. Veya?2. derecede akrabada FK 6ykiisii olmast

o Ates yliksekliginin derecesi

©



Tablo 2. FK gegiren olgularda tekrarlama ve epilepsi i¢in saptanmus risk faktorleri

Kesin Risk Faktorleri Kesin Risk Faktorleri

o Ailede FK 6ykiisii olmast o Norogelisimsel gerilik

o 18 aydan kiigiik olma o Komplike febril konvulsiyon

o Ates yliksekliginin derecesi (diisiik o Ailede epilepsi Oykiisii olmast

olmasi)

o Atesin siiresi (kisa olmas) o Atesin siiresi (kisa olmas1) 000u

Olas1 Risk Faktorii Olas1 Risk Faktorii

o Ailede epilepsi dykiisii olmasi o Birden fazla komplike 6zelligin olmas1
Risk Faktorii Olmayan Durumlar Risk Faktorii Olmayan Durumlar

o Norogelisimsel gerilik o Ailede FK 0ykiisii olmasi

o Komplike febril konvulziyon o Ilk FK yasi

o Birden fazla komplike 6zelligin o Ates yliksekliginin derecesi (diisiik

olmasi olmast)
o Cinsiyet o Cinsiyet
o Etnik kdken o Etnik kdken

Risk faktorii sayis1 arttikca tekrarlama riski de artar. Ilk iki y1l icinde tekrarlama riski, iki
ve listl risk faktorii olanlarda %30, tigten fazla risk faktorii olanlarda %60 olarak bildirilmistir.

Hig risk faktorii bulunmayan olgularda tekrarlama riski yaklasik %15°dir (71).

Epidemiyolojik ¢caligmalarda, febril konviilsiyon sonrasi epilepsi gelisme riski tam olarak
bilinmedigi halde FK gelisen ¢ocuklarin %2-7 arasinda epilepsi ye doniistiigiinii saptanmustir.
Sonuglar hastalarin takip stirelerine gore degismektedir. Yedi yasina kadar takip edilenlerde %3

risk varken, 25 yasina dek takip edilenlerde bu risk %7°dir (72).

Epilepsi gelismesi i¢in en 6nemli risk faktorleri norogelisimsel gerilik, ailede epilepsi

oykiisii olmasi ve kompleks tip FK gegirilmesidir (73).

Cok sayida FK gegirme veya FSE bu riski arttirmamaktadir (53). Basit FK sonras1 %2,4,
tek kompleks konviilsiyon sonrast %6-8, iki kompleks konviilsiyon sonras1 %17-22 afebril

konviilsiyon gegirme riski vardir (74).
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Idiopatik jeneralize epilepsisi olan hastalarin %15’ inde FK &ykiisii varken, temporal lob
epilepsili hastalarin %25’ inde, haricindeki parsiyel epilepsilerin %5-6’sinda FK 6ykiisii vardir
(75).

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’ nde yapilan bir calismada parsiyel epilepsi gelistiren hastalarda
FK’larin, jeneralize epilepsi gelistirenlere gore daha dnce, 6zellikle de ilk alt1 ayda basladig:
tespit edilmistir. Temporal lob epilepsisi gelistiren hastalarin hepsinde ilk FK’nin 2 yasindan
once bagladig1 gosterilmis ve FK ne kadar erken baslarsa epilepsy gelisme riskinin o kadar

arttig1 sonucuna varilmistir (76).
2.6. TANI VE AYIRICI TANI

FK genellikle atesli hastaligin baslangicinda atesle birlikte ortaya ¢ikar. Bazen
konviilsiyon atesin ilk bulgusu olabilir. Genellikle hastaligin ilk 24 saati iginde goriilmektedir
(19).

FK’larim %80-85’1 basit FK oldugu icin kritik siire olan 15 dakika i¢inde konviilsiyonun

durmasi beklendigi i¢in hastalar cogunlukla ndbet gegirdikten sonra hastaneye bagvurmaktadir

(77).

Febril konviilsiyonlu tiim hastalarda hasta stabilizasyonu saglandiktan sonra (78);
e Konviilsiyon ve atesin ayrintili dykiisii alinmali
e Basit-komplike FK ayirim1 yapilmali
e Risk faktorlerinin varlig: arastirilmal
e Antibiyotik kullanimi1 sorgulanmali
e Atese neden olabilecek hastaliklar arastirilmali
e Asi hikayesi sorulmali
e Tiim sistem muayeneleri ayrintili olarak yapilmalidir.

Her ates ve konviilsiyon birlikteliginin FK olmadiginin bilinmesi gerekir (79).

Asagida FK ayirici tanisinda yapilmasi konviilsiyon tiirler sunulmaktadir (80).
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2.6.1. Akut semptomatik konviilsiyonlar

Beyin harabiyeti ya da epilepsi olan ¢ocuklarda konviilsiyon ates esigin diismesine bagl

olabilir.

SSS enfeksiyonu (menenjit, ensefalit, Reye sendromu, malarya),

Hiponatremi, Hipoglisemi, Hipokalsemi, Hipomagnezemi,

Zehirlenmeler,

Konvulsif ajan kullanimi (organik fosfor, oral hipoglisemik ajanlar vb.)

Shigella, Salmonella gibi enfeksiyonlari,

2.6.2. Nonkonviilsif norolojik nedenler

e SSS enfeksiyonu sirasinda ortaya ¢ikan koreatetoz
e Hareket bozukluklar1 (Kore, tik, tremor)

e 4-6 aylik bebeklerde korku, kizginlikla ortaya ¢ikan birkag saniye siiren titreme ya da
kaslarda sertlesme seklindeki ataklar (Shuddering ataklar)

2.6.3. Nonkonviilsif nonnorolojik nedenler

e Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kas spazmi olarak tanimlanabilen

rigorda biling kayb1 goriilmez.

e Atesin tetikledigi bir vagal senkop olan refleks anoksik atak ¢ok nadir

gorilmektedir.

2.7. FEBRIL KONVULSIYONDA DEGERLENDIRME VE
LABORATUAR TETKIiKLERI

FK tanisinda ayrintili 6ykii alinmali ve ndrolojik muayene yapilmalidir. Akut donemde

yapilan tetkikler nobetten ¢ok altta yatan hastaligin ortaya konmasina yoneliktir.

Basit FK rutin laboratuvar tetkikleri gerekli degildir. Bununla birlikte baz1 ¢ocuklar

hastahaneye bagvurduklarinda dehidrate olup anormal elektrolit degerleri gosterebilirler. Kan
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sekeri tayini de rutin gerekli olmayip postiktal donemde uyku hali uzun sitiren ¢ocuklarda

diisiiniilmelidir.

2 yas lizeri ¢ocuklarda atesli ve atessiz konviilsiyonlarda bakteriyemi siklig1 ayni oldugu

i¢in 2 yasindan once goriilen FK ‘da tam kan sayim1 yapilmasi nerilmektedir (59).

Ilk kez FK geciren bir ¢ocukta tanida menenjitin ekarte edilmesi 6nemlidir. Yapilan

calismalarda noébet ve ates ile bagvuran ¢ocuklarda %2-7 si menenjit tanis1 almiglardir (81).

FK ile gelen ¢ocukta nobet sebebi olarak en dnemli faktér menenjit ve ensefalit oldugu
icin, 6zellikle siit gocuklarinda meningeal bulgu olmaksizin menenjitin ilk belirtisi konviilsiyon

olabilecegi i¢in hasta iyi degerlendirilmelidir (82).

Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan FK’larda lomber ponksiyon (LP) yapilmasinin

tavsiye edildigi durumlar sunlardir (83) ;
e Cocuk 12 aydan kiigiik ise
e 6-12 ay arasinda olan ¢ocuk antibiyotik kullaniyor ise

¢ Fizik ve norolojik muayenede patolojik bulgu var ise (ense sertligi, fontanel

kabariklig1, fokal ndbet, dokiintii, siyanoz, hipotansiyon gibi)
e Ates odagi bulunamiyor ise
¢ Bilinc bulaniklig1, koma, status epileptikus tablolarinda

e 6-12 ay arasinda olan gocuk Haemophilus influenzae tip B or Streptococcus

pneumoniae agis1 almadiysa
En 6nemli endikasyon deneyimli klinisyen tarafindan yapilan degerlendirmelerdir.

Elektroensefalografi (EEG): FK’y1 takiben ilk hafta icinde EEG’de gegici olarak
bioksipital teta yavaslamasi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari, multifokal
diken aktivitesi gibi nonspesifik bozukluklar goriilebilir. Bu nedenle EEG ndbetten 7-10 giin
sonra ¢ekilmelidir. Ug yas altindaki c¢ocuklarda yasla ilgili patolojik olmayan hipnogogik
paroksismal desarjlar goriilebilir (84).

Febril konviilsiyona 6zgii EEG bulgusu yoktur. FK’nin takip ve tedavisinde, prognozunu

belirlemede yeri yoktur. Rekiirrens veya epilepsi gelisimini belirlemez. Basit FK’ larda %60
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normaldir ve c¢ekilmesi gereksizdir. Atipik bulgular iceren ve komplike nobet gecirenlerde

cekilmelidir (78).

Beyin Tomografisi ve Manyetik Rezonans Goriintiillemesi: Tani1 agisindan rolii
belirgin olmamakla beraber uzun siireli ve fokalize ndbetlerde MR incelemesi gerekebilir.
Tekrarlayan fokal ve uzamis atesli nobetlerde MRG’de hipokampal skleroz goriilmesi, ileride

temporal lob epilepsisi gelisme riski agisindan onemlidir (59, 85).
2.8. MORTALITE VE NOROLOJIK HASAR

Febril konviilsiyonda prognoz iyi ve mortalite riski ¢ok diisiiktiir (86).

Denimarka’ da yapilan ve 9877 febril konviilsiyonlu ¢ocugun 12 yildan fazla izlendigi

arastirmada mortalitenin arttig1 gosterilememistir (87).

FK zeka kapasitesinde degisiklige neden olmamaktadir (88). FK’li 159 hastanin

gozlendigi diger bir calismada da 7 yasina geldiginde ayni IQ derecesine sahip bulunmuslardir
(89).

Anababalar i¢in ¢ocugun FK gecirmesi ¢ok biiyiik bir sorundur. Ilk FK sonrasi, birgok
anne-baba cocuklarinin konviilsiyon sirasinda Olecegini diisiindiiklerini sdylemislerdir.
Ozellikle FK’nin tekrarladig1 ¢cocuklarda aile acisindan durum daha sikintili hale gelmektedir.
Hatta anababalar haftalarca uyku bozukluklari veya baska fonksiyonel rahatsizliklardan
yakinirlar (90, 91).

2.9. FEBRIL KONVULSIYONDA TEDAVI

Aile bireyleri ile, ilk febril konviilsiyondan sonra klinik tablonun o6zellikleri ve tedavi
olanaklar1 iizerine konusulmaldir. Ozellikle de klinik tablonun genellikle selim gidisli

hakkinda aile bilgilendirilmelidir.

Tedavi konviilsiyonu durdurmaya yonelik akut tedavi ile 6nlemeye yonelik profilaktik
tedavi olarak iki gruba ayrilir. Profilaktik tedavi de kendi i¢inde aralikli ve devamli olarak ikiye

ayrilir.

2.9.1. Akut tedavi

Akut febril konviilsiyon tedavisi Tablo 3’te gosterilmistir (79, 92).
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Diazepam tedavisine alternatif olarak bazi iilkelerde birkag¢ yildan beri intranazal ve oral

midazolam basariyla kullanilmaktadir (93).

Tablo 3. Febril konviilsiyonda akut tedavi

1. Antikonviilsif

(Konviilsiyon kisa siireli oldugu i¢in genellikle gerekli degildir)
Diazepam: i.v. 0,2-0,5 mg/kg
Rektal 5 mg < 10 kg
10 mg > 10 kg
Alternatif tedavi
* Klonazepam i.v. 0.5 - 1 mg/doz veya
 Midazolam intranazal 0.2 mg/kg, iv 0.1mg/kg veya
* Lorazepam 1-2.5 mg erime tableti (Tiirkiyede bulunmamaktadir)
2. Antipiretik
Ilaglar (parasetamol, ibuprofen)
Soguk uygulama
3. Dogru pozisyon

Hava yollarimin agik tutulmasi

4. Aile bireylerinin sakinlestirilmesi

5. Hospitalizasyon

* Eger evde izlem yeterli degilse;
* 12. (18.) aydan onceki febril konviilsiyonlarda;

» Komplike (6zellikle uzun stiren) febril konviilsiyonlularda

Benzodiazepinlerin 1.V uygulanmasi sonrasi gériilebilen solunum depresyonu rektal
uygulama sonrasi ¢ok nadirdir. Danimarka’da 30.000 ¢ocukta rektal diazepam uygulamasi
sonrasi solunum depresyonu gézlemlenmemistir. Rektal diazepamin klinik etkinligi 2-4 dakika

icinde ortaya ¢ikarken, maksimal serum konsantrasyonuna 6-10 dakika sonra ulagsmaktadir.

Rektal diazepamin kullaniminin kolay olmasi, teorik solunum depresyonu yapici etkisi
bilinmesine ragmen pratikte hemen hi¢ karsilasilmamasi nedeniyle ailelerce kullanilmasi
onerilebilir. Ozellikle rektal emilimin sivi formlarda daha iyi oldugu géz 6niine almarak sivi

diazepam soliisyonlar1 diger formlara tercih edilmelidir (94).
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Eger ilk yarim saat i¢inde gerek rektal gerekse saglik kurulusunda IV diazepam
uygulamasi ile febril konviilsiyon kontrol altina alinamamigsa status epileptikus tedavisi

uygulanmalidir.

Klobazam, benzodiazepine grubundan bir ilag olup diazepama goére daha az sedative ve
solunum depresyonu yan etkisi vardir. FK profilaksisinde klobazam tedavisi heniiz rutin

uygulamaya ge¢gmemis olsa da FK rekiirrensini 6nledigi ¢ok sayida ¢alismada gosterilmistir.

Akut tedavi sirasinda ates diisiiriiciilerin kullanilmasi, soguk uygulama, yeterli sivi
replasmani ve ailelerin bilgilendirilerek sakinlestirilmesi unutulmamalidir. FK’ larin biiyiik bir
kismu kisa siirede kendiliginden durdugu i¢in ailelere 3 dakikadan uzun siiren konviilsiyonlarda
rektal diazepam uygulamalari ve bu uygulamay: takiben 2-4 dakika iginde konviilsiyon

durmadigi takdirde bir saglik kurulusuna bagvurmalar gerektigi anlatilmalidir.

Tekrarlayan FK’ larda erken antipiretik kullanimmin ve fiziksel soguk uygulama

yontemlerinin tekrarlama riskini azalttigin1 gésteren kontrollii ¢alisma yoktur (95).

Ayrica parasetamoliin her 4 saatte bir 15-20 mg/kg/doz olarak diizenli olarak uygulamasi

ile sporadik olarak verilmesi arasinda belirli bir etkinlik farki bulunamamustir (22).

Tiim bu sonuglara ragmen febril konviilsiyonlarin yiiksek viicut isilarinda daha ¢ok

goriildiigli goz Oniine alinarak ates diistiriicti tedavi Onerilir.
2.9.2. Profilaktik tedavi

Uzun siireli antiepileptik ilag tedavisine dikkatli karar verilmeli, tekrarlama risk faktorleri
1y1 belirlenmeli, bu tedavinin epilepsi gelisimini etkilemedigi g6z dniinde bulundurularak en az

yan etkili ila¢ se¢ilmelidir.

Tablo 4. Febril konviilsiyonda uzun siireli profilaktik tedavi endikasyonlari

e Uzams (15 dakikadan uzun) febril konviilsiyon da, baska febril konviilsiyonlar1 6nlemek
i¢in
» Febril konviilsiyon sirasinda gelisen status epileptikus sonrasi

* Postparoksismal hemiparezinin gelistigi fokal konviilsiyonlarda

* Tekrarlayan ve 2-3 risk faktoriiniin eslik ettigi komplike febril konviilsiyonlarda

* Norolojik hasar1 olan, komplike febril konviilsiyon geciren ¢ocuklarda

Profilaktik tedavi de kendi iginde aralikli ve devamli olarak ikiye ayrilir.
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2.9.2.1. Aralikh profilaksi
Ates diistirticiilerin FK’y1 6nleyici etkisi gosterilememistir (22).

Buna ragmen febril konviilsiyonlarin yiiksek viicut 1silarinda daha ¢ok goriildigii goz
Ontline almarak aralikli profilakside istege bagl olarak uygulanmaktadir. FK’y1 onlemede
aralikli kisa siireli diazepam kullanimi etkili bir yontem olarak kabul gérmektedir. Bu konuda
yapilan 14 galismanin 12’sinde etkinligi gosterilmistir. Bu ¢alismalarda diazepamin tekrarlama

riskini %85’e kadar varan oranlarda azaltabilecegi bildirilmistir (96).

Diazepamin oral olarakda kullanilabilecegi bilinmektedir. Bu yiizden FK’ nin tekrarlama
riskinin yiiksek oldugu; ikinci FK’y1 gegirenlerde, 12-15 ayliktan ufak olanlarda ve ilk
komplike FK gegirenlerde atesli donemin siirdiigii iki giin boyunca rektal veya oral diazepam
profilaksisi ile bir-iki sene takip edilebilir (79).

Bu tedavinin ataksi, letarji, irritabilite, konugsma bozuklugu gibi yan etkilerinin ortaya

¢ikabilecegi unutulmamalidir (97).

Ayrica bu tedavi ¢ocuklar sakinlestirdigi veya uyuttugu icin sinsi bir santral sinir sistemi

enfeksiyonu gbzden kagabilir (98).
Artan oranlarda yorgunlugun gozlendigi ¢ocuklarda doz azaltilmalidir (Tablo 5).
2.9.2.2. Uzun siireli profilaktik tedavi

Basit FK tekrarlasa bile selim seyrettiginden devamli profilaksi endike degildir. Devamli

profilaksinin sadece komplike FK’da kullanilmasi diistiniilebilir (95).
Bu tarz konviilsiyonlarda ilaca baslamadan 6nce kar-zarar hesab1 yapilmalidir.

Profilakside en sik kullanilan antiepileptik fenobarbitaldir. FK’larin 6nlenmesinde

fenobarbital 1972 yilindan beri kullanilmaktadir.

Fenobarbital GABA-benzodiazepin reseptoru uzerindeki allosterik bir ayarlama
bolgesine baglanir ve klor kanallarinin acilmasini uzatarak GABA reseptor aracilifi ile iletilen
akimi kuvvetlendirir. Fenobarbital ayn1 zamanda glutamatla induklenen ve 6zellikle eksitator

cevaplar bloke etmektedir (22).
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FSE tedavisinde IV yoldan, proflakside ise oral yoldan kullanilan orta etki siireli
barbituratir. Serum konsantrasyonu 15 pg/ ml (5 mg/kg/giin) olacak sekilde uzun siire

kullanildiginda FK rekiirrensini onledigi gosterilmistir (2).

Toksik duzey kisiden kisiye degismektedir. Kural olarak 35 pg/ml’nin altindaki
duzeylerde belirgin bir sedasyon beklenmemelidir ve ilk toksisite belirtisi sedasyondur.
Hiperaktivite, hipersensitivite, uyku sorunlari, biligsel fonksiyonlarda bozulma, konsantrasyon

bozukluklar1 gibi yan etkiler goriilebilmektedir (99).

Valproik asit FK proflaksisinde fenobarbitale alternatif bir ilag olarak 1975’den beri
kullanilmaktadir (79).

Antikonvulzan etkisini GABA transferaz ve suksinik semialdehid aktivitelerini inhibe
ederek gosterir. VA gastrointestinal sistemden kisa siirede emilir ve 1-4 saat i¢inde plazma pik
diizeyine ulagir. Bu ilacin %90-95’1 plazma proteinlerine baglanir. Ancak yiiksek dozlarda

plazma proteinine baglanma orani azalir. Sadece %1-3’1i idrarla degismeden atilir.

Karacigerde glukoronidasyon ve oksidasyon ile metabolize edilir. llacin terapotik serum
konsantrasyonu 50-100 ug/ml arasindadir. Valproatin en sik doza bagimli yan etkileri bulanti,
kusma, abdominal agr1 ve mide yanmasi gibi gastrointestinal sikayetlerdir. Bu sikayetler igin
enterik kapli tabletler ve yemeklerle birlikte alinma 6nerilebilir. Ayrica ilacin az sayida hastada
gortilen istah artisi, kilo artis1 ve sag dokiilmesi gibi yan etkileri de vardir. Gastrointestinal
sistem yan etkileri yan1 sira 6zellikle 2 yas alt1 ¢cocuklarda ciddi hepatotoksisite gelisme riski

olmasi1 nedeniyle bu yas grubunda dikkatli olunmalidir. Hepatotoksisite doza bagimli degildir
(99).

Ciddi hepatotoksisite genellikle tedavi baslangicindan sonraki 4 ay iginde gelisir. Ilk
belirtileri ¢ogunlukla bulanti ve kusmadir. Tedavinin semptomlarin baglamasindan sonra bir
haftadan kisa bir sure iginde kesilmesi bile karaciger hasarini geri dondiirememektedir.
Valproatin diger 6nemli yan etkisi gecici trombositopenidir ve tedavinin kesilmesini gerektirir.
Valproik asit tedavisi alan FK’li ¢ocuklarda 2-3 haftalik aralarla kan sayimi ve karaciger
fonksiyon testleri kontrol edilmelidir. Uzerinde titizlikle durulmasi gereken nokta FK
profilaksisinde tekrar sikligin1 %30-40’dan %8-22"ye indiren fenobarbital ve valproik asit gibi
ilaglarin yan etkilerinin g6z 6niine alinip gerekli endikasyonda kullanilmasidir. Bununla birlikte

bu ilaglarin FK’larda epilepsi gelisme riskini azalttigi gosterilememistir (99).
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Bazi caligmalarda valproik asidin profilakside fenobarbitalden daha etkili oldugu

bildirilmektedir (100).

FK rekiirrensini dnlemede fenitoin ve karbamazepinin etkili olmamasi, gabapentin,
lamotrijin, levetiresetam, topiramat, tiagabin, vigabatrin ve zonisamit gibi yeni
antiepileptiklerle yapilmis c¢alisma olmamast nedeniyle bu ilaglar profilakside

kullanilmamaktadir. Yeni antiepileptiklerin ise etkilerinin incelenmesine ihtiyag¢ vardir (100).

Tablo 5. Febril konviilsiyonda profilaktik tedavi

1. Aralikh tedavi

Rektal 1s1 > 38.5 derece oldugunda baglanir.

Atesin diisiigiinden 12 saat sonra ve en fazla 2 giinliik kullanimdan sonra diazepam tedavisi
sonlanir.

Ilaglarin maksimum kullanim dozlarina dikkat edilmelidir.

* Ates diisiirticti
Parasetamol / Ibuprofen diizenli araliklarla istege bagli kullanilabilir.
* Diazepam
— Rektal (¢ozelti/fitil); 0.5-1 mg/kg/giin; 2-3 dozda
— Oral form; 1 mg/kg/giin; 3 doz
2. Devamh tedavi
Tedavi ¢ok iyi secilmis olgularda 1-2 y1l arasinda kullanilabilir.
2 yasin altinda fenobarbital valproik aside tercih edilmelidir.
e Fenobarbital 2-3 mg/kg/giin (5 mg/kg’a kadar)
e Valproik asit 20-30 mg/kg/giin
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3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2014 ve Haziran 2016 tarihleri arasinda en az bir kez febril konviilsiyon gegiren ve
bu nedenle Bezmislem Vakif Univeresitesi Tip Fakiiltsei Hastanesi’nin Cocuk N&rolojisi

Poliklinigine basvuran 6 ay — 5 yas arasi ¢ocuklar dahil edilmistir.

Daha once afebril konviilsiyon gegiren, SSS yapisal veya gelisimsel bir anomalisi olan,
metabolik bozukluk veya toksik ensefalopatisi bulunan, atesin nedeni intrakranial bir patolojiye
bagl olan, epilepsi tanisi almis bulunan, bilinen diger norolojik hastaligir olan, MR ve BT
gorlintiilemeleri ile yapilan LP’sinde anormal bulgular1 olan hastalar c¢alisma disinda
tutulmustur. Vakalarla iligili veriler hasta kayit sisteminden elde edilmistir. Onbes dakikadan
uzun siiren, 24 saat i¢inde tekrarlayan ve fokal 6zellik gosteren konviilsiyonlar komplike FK

olarak degerlendirildi.

Toplam 310 hasta ile ilgili protokol no, yas, cinsiyet, prenatal donem Oykiisii, gebelik
yasi, dogum sekli, yenidogan Oykiisii, konviilsiyon sirasindaki kulak/ aksiller olciilen ates
yiiksekligi, konviilsiyon Oncesi ates yliksekliginin siiresi, ates nedeni, daha 6nce gecirilmis
febril konviilsiyon 6ykiisii, gegirilen son febril konviilsiyonun siiresi, nébet tipi, konviilsiyon
tiirti, akut ilag uygulamasi, EEG ¢ekilme sonucu, hastanin febril konviilsiyon i¢in profilaksi alip
almadigi, anne-babada febril konviilsiyon 6ykiisii, kardes(ler)de febril konviilsiyon 6ykiisii,
anne-babanin akraba evliligi durumu, yapilmigsa MRI ya da BT sonucu , yapilmissa lomber
ponksiyon sonucu, febril konviilsiyon gegirilen mevsim verileri toplanmistir. Gestasyon siiresi

37 haftadan erken olanlar preterm, 38-42 haftalik doganlar term olarak degerlendirildi.
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4. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Bu calismada istatistiksel analizler SPSS paket programi ile yapilmistir. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metod olarak siklik dagilimlar: (ortalama, standart
sapma, ortanca siklik dagilimlart) yani sira ikili gruplarin karsilastirmasinda ki-kare testi

kullanilmistir. Sonuglar; anlamlilik p<0,05 duzeyinde degerlendirilmistir.
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5. BULGULAR

Bezmidlem Vakif Universitesi, Arastirma ve uygulama hastanesi, Cocuk Nérolojisi
Poliklinigine FK nedeni ile basvuran; yaslar1 6 ay- 7 yas (ortalama 3,11+1,78 yas) arasinda
176’1 (%56,8) erkek, 134’u (%43,2) kiz 310 vaka ¢alismaya dahil edildi. Erkek/kiz oran1 1.31/1
idi. (Sekil-1, Tablo 6)

- Kz
+ ERKEK

Sekil 1. Olgularin cinsiyete gore dagilimi
Vakalarin 11°1 (%3,5) preterm, 299°u (%96,5) term olarak dogmustu.

Vakalarin 281’sinde (%90,6) prenatal 6ykiide o6zellik yoktu. Dokuz vakada (%2,9)
preeklampsi, 8 vakada (%2,6) gestasyonel diyabet, 7 vakada (%2,3) ise prenatal enfeksiyon, 5

vakada (%1,6) erken membran riiptiirii 6ykiisii mevcuttu.
Vakalarin 193’u (%62,3) normal yolla ,117’si (%37,7) sezeryan ile dogmustu.

Iki yiiz otuz yedi vakada (%76,5) neonatal dykiide 6zellik yoktu. Yirmi bir vakada (%6,7)
hiperbilurubinemi, 28 vakada (%9,1) sepsis, 2 vakada (%0,6) yenidogan konviilsiyonu, 10
vakada (%3,2) hipoglisemi, 12 vakada (%3,9) hipoksi oykiisii mevcuttu. Premature dogan 11
vakanin 4’1 (%36,4) 30 giin den fazla yenidogan yogun bakimda yatis hikayesi mevcut.

Iki yiiz seksen vakada (%90,3) akraba evliligi dykiisii yoktu. Yirmi dort vakada (%7,7)

1.derece, 6 vakada (%2) 2.derece akraba evliligi vardi.
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Tablo 6. Vakalarin demografik 6zellikleri

Ozellik Say1 %
Erkek/Kiz 176/134 56,8/43,2
Yas (Y1) 3,11+1,78

Gestasyonel yasi

Preterm 11 3,5
Term 299 96,5
Posterm 0 0

Prenatal 6ykii

Ozellik olmayan 281 90,6
Preklampsi 9 2,9
GDM* 8 2,6
Enfeksiyon 7 2,3
Erken membran riiptiir 5 1,6

Postnatal dykii

Ozellik olmayan 237 76,5
Sepsis 28 9,1
Hiperbilurubinemi 21 6,7
Hipoglisemi 10 3,2
Hipoksi 12 3,9
Yenidogan konviilsyonu 2 0,6
Dogum sekli

Vajinal 193 62,3
Sezeryen 117 37,7

Akraba evliligi

Yok 280 90,3
1.derece 24 7,7
2.derece 6 2

*GDM: Gestasyonel Diyabetes Mellitus



Olgularin 207’sinde (%66,8) ailelerinde FK oykiisii saptanmadi. Atmis bir vakada
(%19,6) anne veya babada, 42 vakada (%13,6) en az bir kardesde FK 6ykiisii mevcut. (Tablo
7).

Tablo 7. FK’lu Olgularda Aile Oykiisii

Ailede FK Ovykiisii Sayt; %
Yok 207 (%66,8)
Anne veya baba 61 (%19,6)
Kardes 42 (%13,6)

FK sirasinda alindan veya dis kulaktan bakilan viicut 1s1s1; 13 vakada (%4,2) 37-38°C’,
170 vakada (%54,8) 38-39°C, 115 vakada (%37,1) 39-40°C’ ve 12 vakada (%3,9) 40°C den
yiiksek bulundu. (Sekil-2).

>402C 37-38¢C
1% 4%
39-40°C '
38%
+ 37-38°C
38-392C 38-39°C
57%

39-402C

>40°C

Sekil 2. FK sirasinda viicut 1sisina gore olgu dagilimi

FK gegciren ¢ocuklarda enfeksiyon odagi ; 262 olguda (%84,5) USYE, 12 olguda (%3,9)
AGE, 7 olguda (%2,3) alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), 28 olguda (%9) idrar yolu
enfeksiyonu (36), 1 olguda (%0,3) akut otitis media saptandi (Sekil-3).
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iYE AGE ASYE

9% 4% % /_

- USYE

- AGE
ASYE
- AOM

Sekil 3. FK geciren olgularda enfeksiyon odagi

Vakalar yas1 gore degerlendirildiginde ilk ndbetini 12 ayin ve altinda gegiren olgu sayist
29 (%9,4), 12-24 ay arasinda gegiren olgu sayist 135 (%43,5), 24-36 ay arasinda 79 (%24,5),
36-48 ay arasinda 33 (%10,6), 48-60 ay arasinda 16 (%5,2) ve 60 ay iizerinde gegiren olgu
say1st 21 (%6,8) dir (Sekil-4).

160
140
120
100

80

VAKA SAYISI

60

40

20 1

<12 ay 12-24 ay 24-36 ay 36-48 ay 48-60 ay >60 ay

YAS (AY) OLARAK

Sekil 4. FK gecirme yasina gore vaka sayilari
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Nobet tipine bakildiginda; 292 vakada (%94,2) jeneralize tonik klonik (JTK), 3 vakada
(%1) fokal, 15 vakada (%4,8) atonik nobet kaydedilmistir (Sekil-5).

ATONIK

FOKAL

- JTK
- FOKAL
- ATONIK

Sekil 5. Vakalarin konviilsiyon tiplerine gére dagilimi

Vakalarin nobet siireleri bakimindan incelendiginde; 282 (%91) vakada 1-5 dakika,
8’inde (%2,6) 5-15 dakika, 20’sinda (%6,5) 15 dakikadan uzun nobet kaydedilmistir.

Vakalar acil tedavi bakimindan degerlendirildiginde; 281 vakada (%90,6) ilag
uygulanmaksizin ndbet sonlanmis, 2 vakada (%0,6) diazepam (rektal), 24 vakada (%7,7) IV
midazolam ve 3 vakada (%1) IV valproik asit uygulanmistir. Valproik asit kullanilan 2 vaka

febril status epileptikus tanis1 almistir.

Yirmi alt1 vakada (%8,4) goriintiileme endikasyon nedeniyle kraniyal MRG ¢ekilmistir.
Kranial MRI ¢ekilen vakalarin 22’ si (%84,6) komplike FK olarak degerlendirilmistir.

Vakalarin 9’unda (%2,9) menenjitin dislanmasi i¢in lomber ponksiyon yapilmis ve bu
olasilik diglanmugtir. Lomber ponksiyon yapilan 6 vakada (%66,6) nébet yasinin 18 ayin altinda
oldugu, 3 vakada (%33,4) ise komplike FK tanis1 aldig1 degerlendirilmistir.

Mevsimsel dagilimina gore bakildiginda; vakalarn 71’1 (%22,9) sonbahar, 147’si
(%47,4) kis, 50°s1(%16,1) ilkbahar ve 42’s1 (%13,6) yaz aylarinda FK gecirmisti. (Sekil-6).
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yaz
14%

ilkbahar

16%
+ kis
- sonbahar

« ilkbahar

yaz

Sekil 6. Vakalarin FK gecgirme mevsimsel dagilimi

Nobet stiresinin 15 dakikadan uzun, fokal ve 24 saat i¢inde birden ¢ok nobet olan vakalar
komplike FK olarak kabul edilmis ve buna gore vakalar komplike FK veya basit FK olarak

ikiye ayirilmistir.

Basit FK’l1 olgularin sayisi 281 (%90,6), komplike FK’l1 olgularin sayist 29 (%9,4)
olarak bulunmustur. Alt1 vakada 24 saat i¢inde birden ¢ok nobet, 3 vakada fokal nobet ve 20
vakada 15 dakikadan uzun siirmesiyle komplike FK tanisi almistir. On bes dakikadan uzun

stirmesiyle komplike FK tanis1 alan 20 vakanin 8’1 (%40) febril status epileptikus tanis1 almis.

Nobet ile cinsiyet iliskisi arastirildiginda; 176 erkek vakanin 160’sinda (%91) basit,
16’sinda (%9) komplike FK; 134 kiz vakanin 121’inde (%90) basit FK, 13’iinde (%10)
komplike FK gorilmistiir. Cinsiyet ile FK turu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmamustir (p=0.85) (Tablo 8).

Komplike nébet gegiren 29 hastanin 16’°s1 (%55) 12-24 ay arasinda bulundu. FK yasiyla
FK tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi (p=0.37) (Tablo 8).

Akraba evliligi’den dogan 30 olgunun 24’iinde (%80) basit, 6’sinde (%20) komplike
nobet gegirmistir. FK tipi ile akraba evliligi mevcudiyeti arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulundu (p=0.03) (Tablo 8).
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Anne veya babada FK &ykiisii olan 61 olgunun 58’sinde (%95,1) basit, 3’tinde (%3,5)
komplike FK saptandi. Birinci derece akrabalarda FK 6ykiisii ile FK tipi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulunmadi (p=0.18) (Tablo 8).

Kardesinde FK 6ykiisii olan 42 olgunun 41’sinda (%97,6) basit, 1’sinde (%2,4) komplike
FK gortilmiistiir. Kardeslerde FK oOykiisii ile FK tipi arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski
bulunmad: (p=0.09) (Tablo 8).

Calismamizda 310 hastanin 278’tinde (%89,7) EEG incelenmesi yapildi. EEG ¢ekilen
278 vakanin (%100) EEG’de normal olarak degerlendirildi (Tablo 8).

Tablo 8. Basit ve komplike FK’larin cinsiyet, akraba evliligi, aile dykiisii ve EEG
bulgularina gore dagilimi

Basit FK (say1; %0)

Komplike FK (say1; %)

Cinsiyet
Erkek 160 (%91) 16 (%9)
Kadin 121 (%90) 31 (%10) 0,85
Akraba evliligi
Yok 257 (%91,8) 23 (%8,2)
Var 24 (%80) 6 (%20) 0,03
Ailde FK
Yok 223 (%89,6) 26 (%10,4)
Anne veya baba 58 (%95,1) 3 (%4,9) 0,18
Kardes 41 (%97,6) 1 (%2,4) 0,09
EEG
Cekilmeyen 31 (%96,9) 1(%3,1)
Normal 250 (%89,9) 28 (%10,1)
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Vakalar FK sayis1 bakimindan degerlendirildiginde; Tek ndbet gegiren olgu sayist 106
(%34,2), 2 nobet gegiren olgu sayist 103 (%33,2), 2 ve lizerinde ndbet gegiren olgu sayist 101
(%32,6) olarak bulunmustur (Sekil-7).

> 2 nobet 1 nébet
33% 34%

A * 1 nobet

+ 2 nébet

> 2 nobet

2 nobet
33%

Sekil 7. Gegirdikleri ndbet sayisina gore olgularin dagilimi

Erkeklerde FK tekrar sayist kizlara gore istatistiksel anlamli yiiksek bulunmustur
(p=0,01) (Tablo 9).

Anne veya babada FK oykiisii varligr ile FK sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmazken (p=0,31), kardeslerinde FK ge¢irme oykiisii olanlarda ile FK sayisi anlamli
yiiksek iligski bulunmustur (p <0,01) (Tablo 9).

Akraba evliligi 6ykiisii olan 30 vakanin 24’tinde (%80,0), akraba evliligi 6ykiisii olmayan
280 vakanin 180’inde (%64,2) rekiirrens kaydedilmistir. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamugtir (p=0.07) (Tablo 9).

Hastalarin dogum Oykiilerinde prematiire dogum, yenidogan déneminde yogun bakimda

yatis Oykiisii varligi ile nobet tekrar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir

(p=0,7).

Vakalar viicut 1s1sina gore 2 grupa ayrildiginda; FK sirasinda viicut 1s1s1 39 °C ve altinda
olan 183 olgunun 126’sinde (%68,8), viicut 1s1s1 39 °C iizerinde olan 127 olgunun 78’sinde
(%61,4) FK tekrar1 kaydedilmistir. Iki grup arasinda rekiirrens siklig1 bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,7) (Tablo 9).
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Vakalar ndbetin komplike veya basit olmasina gore 2 gruba ayrilarak rekiirrens

degerlendirildiginde; Komplike FK geciren 29 vakanin 14’tinde (%48,2), basit FK gegiren 281

vakanin 190’unda (%67,6) rekiirrens goriilmiistiir. Komplike ve basit FK grubu arasinda

rekiirrens sikligi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p=0,11). Bununla

birlikte 15 dakikadan uzun siireli konvulsiyonu olan 20 vakanin 13’tinde (%51,6) rekiirrens

diger ozelliklere gore daha yiiksek bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9. FK rekiirrensi igin risk faktorleri

Rekiirrens var Rekiirrens yok Toplam
(say1; %) (say1; %) (say1; %)
Cinsiyet
Erkek 127 (%72,1) 49 (%27,9) 176 (%100)
Kadin 77 (%57,4) 57 (%42,6) 134 (%100) 0,01
Ailede FK
Anne-baba 45 (%73,7) 16 (%26,3) 61 (%100) 0,39
Kardes 33 (%80) 9 (%20) 42 (%100) <0,01
Akraba evliligi
Yok, 180 (%64,2) 100 (%35,8) 280 (%100)
Var 24 (%84,1) 6 (%15,9) 30 (%100) 0,07
Viicut 1sist
<39°C 126 (%68,8) 102 (%33,2) 183 (%100)
>39°C 78 (%61,4) 49 (%38,6) 127 (%100) 0,70
FK tipi
Komplike 14 (%48,2) 15(%51,8) 29(%100)
Basit 190 (%67,6) 91 (%32,4) 281(%100) 0,11

Yiiz on bir vakaya (%35,8) profilatik tedavi baglanmistir. Bunlardan 55 vaka (%17,8)

valproik asit ve 15 vaka (%4,8) uzun siireli oral fenobarbital almistir. Kirk bir vakaya (%13,2)

intermittent rektal diazepam Onerilmistir (Sekil 8).
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Rektal diazepam
13%

Fenobarbital
5% ‘

' + Almayan
- Valproik asit

- Fenobarbital

Rektal diazepam

Sekil 8. Vakalarin aldiklar tedaviye gore

Cinsiyete gore profilaksiye bakildiginda; erkek vakalar kizlara gore istatistiksel olarak
anlamli olarak daha sik profilaktik rektal diazepam Onerildigini saptanmistir (p=0,02) (Tablo
10).

Yasa gore profilaksi degerlendirildiginde; 2 yasin altinda olan ve profilaksi baslanan 64
hastadan 14’4 (%22) fenobarbital; 25’1 (%39) valproik asit almis ve 25 vakaya (%39)
profilaktik rektal diazepam onerilmis. Iki yasin iistiindeki 47 hastadan 1°1 (%2) fenobarbital;
30’u (%64) valproik asit almistir ve 16 vakaya (%34) profilaktik rektal diazepam 6nerilmis
(Tablo 10).

Komplike noébet gegiren 29 vakanin 7°s1 (%13,8) profilaksi almamustir. Profilaksi
baglanan 22 vakanin 2’s1 (%9) fenobarbital, 11°s1 (%50) valproik asit almig ve 9 vakaya (%41)
profilaktik rektal diazepam 6nerilmis (Tablo 10).

31



Tablo 10. Vakalarin aldiklar1 profilatik tedaviye gore demografik ve klinik 6zellikleri

Almayan Fenobarbital (p.0) Valproik asit (p.o) Diazepam (rektal)
(say1; %) (say1; %) (say1; %) (say1; %)
Cinsiyet
Kiz 102(%76,1) 4(%3) 17(%12,7) 11(%8,2)
Erkek 97(%55,1) 11(%6,3) 38(%21,6) 30(%17) 0,02
Yas
6 ay-24ay 100(%61) 14(%8,6) 25(%15,2) 25(%15,2)
>24 ay 99(%67,8) 1(%0,7) 30(%20,5) 16(%11) 0,04
Nobet turu
Basit 192(%68,3) 13(%4,6) 44(%15,7) 32(%11,4)
Komplike 7(%24,1) 2(%6,9) 11(%38) 9 (%31) <0,01

Fenobarbital baslanan 15 hastanin 1’1 (%6,6) febril status epileptikus, 8’1 (%53,4) 2 nébet, 4’1
(%26,8) 3 ndbet, 1°1(%6,6) 6 nébet ve 1’1 (%6,6) de 7 ndbet gegirdikleri igin profilaksi baslandi
(Tablo 11).

Valproik asit baglanan 55 hastanin 7’s1 (%12,8) febril status epileptikus, 1’1 (%1,8) 1 ndbet,
10’u (%18,2) 2 nobet, 19°u (%34,6) 3 nobet, 11’1 (%20) 4 nébet, 5’1 (%9) 5 nébet, 11 (%1,8)
7 nébet ve 1’1 (%1,8) de 8 nobet gegirdikleri igin profilaksi baslandi (Tablo 11).

Ilag basladiktan sonra rekiirens acisindan degerlendirildiginde, fenobarbital baslanan 15
vakanin 1’sinde (%6,6), valproik baslanan 55 vakanin 13’linde (%23,63) rekiirens goriilmiis
(Tablo 11).
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Tablo 11. Tlag dncesi ve sonras1 nobet sayisi

Ila¢ 6ncesi nobet

Ila¢ sonrasi nébet

Nobet sayisi 1 2 |3 (4 |5 |6 7 8 |0 1 2
Fenobarbital alan hasta sayis1 | 1 8 |4 |0 |0 |1 1 0 |14 1 0
Valproik asit alan hasta sayist | 8 10 (19 |11|5 |0 1 1 |42 10 |3
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6. TARTISMA

FK ¢ocukluk ¢aginin en sik gozlenen konviilsiyon tiirtidiir. FK’lar genellikle iyi seyirli
olmalarma ragmen tekrarlayabilme ve afebril nobetlerle iliski olabilmeleri gibi sonuglar

sebebiyle oldukg¢a 6nem tasir (40).

FK goriilme siklig1 farkli etnik gruplarda degismektedir. Kuzey Amerika ve Avrupa’ da
%2-5, Japonya’da %6-9, Hindistan %8 ve Guam’da %14 siklikta bildirilmistir (9).

Febril konviilsiyon siklig1 {ilkeler arasinda bu kadar farkli bulunmanin nedeni
bilinmemektedir. Baz iilkelerde FK oranin ytiksekligi, yetersiz bakim sebebiyle ¢ocuklarin
cok sik atesli hastalik gegirmelerine baglanmaktadir. Tiirkiye’de FK siklig1 ile ilgili yapilan
caligmalar incelendiginde; Gokyigit ve Caligkan’in yaptigi arastirmada FK siklig1 %5,8; Oztiirk
ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada ise %2,6 olarak bulunmustur (101, 102).

FK erkek ¢ocuklarda kiz ¢ocuklara oranla daha fazla goriiliir. Okumura ve arkadaslarinin
203 hasta iizerinde yapmis oldugu caligmada erkek/kiz oran1 1.3/1 (103); Knudsen’in yapmis
oldugu calismada ise bu oran 1.4/1 (104); Ozmen ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada
ise 1.36/1 olarak bulunmustur (105).

Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak erkek/kiz oran1 1.31/1 olarak bulundu.

FK’lar genellikle 6 ay-5 yas arasinda goriiliirler. Ilk ndbetin 5 ayimn altinda ve 5 yasin
tizerinde goriilmesi nadirdir. Okumura ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada ilk FK igin
yas aralig1 7-69 ay ortalama 25 ay (103), Ling’in ¢alismasinda ise yas araligi 1-77 ay medyan
yas 19,8 ay olarak bulunmustur (106). Bu ¢alismalarda FK’ larin yarindan ¢ogunun ilk 2 yasta
ortaya ¢iktig1 bildirilmistir. Caligmamizda ilk FK gecirme yas araligi 6-72 ay medyan yas 24
ay olarak ve %53'sinin ilk 2 yi1lda ortaya ¢iktigi saptanmustir.

FK’da genetik faktorlerin 6nemli rol oynadigr bilinmektedir. Ancak genetik gecis tam
aciklik kazanmamistir. Wallace ve arkadaslarinin c¢alismasinda 1. Derece akrabalarda FK
oykiisii %17 (26), Kolfen’in ¢alismasinda %16,3 (107) , Ling’in ¢alismasinda %26,6 (106)
olarak bulunmustur. Berg ve ark.tarafindan yapilan bir ¢alismada 1.derece aile Oykiisii

varliginin FK riskinde major, 2.derece ve 3.derece aile dykiisii varliginin mindr risk faktorii

oldugu bildirilmistir (21).
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Calismamizda 1. derece akrabalarda FK goriilme siklig1 literatiirle uyumlu olarak %19,6

bulunmustur.

Ik FK icin risk faktorleri; birinci-ikinci derece akrabada FK dykiisii, ncesinde nérolojik
gelisim geriligi, yuvaya devam etme, yenidogan déneminde 30 giinden fazla siireli hastaneye
yatma Oykiisii ve prematiire dogum olarak belirtilmektedir (87). Bizim g¢alismamizda 61
(%19,6) vakada anne-babada, 42 (%13,6) vakada kardeslerden en az birinde FK 6ykiisii varligi
saptandi. On iki (%3,9) hastada hipoksi, 11 (%3,5) hastada preterm dogum (4’1 (%1,25) 30 giin
den fazla yenidogan yogun bakimda yatis), 28(%9,1) vakada neonatal sepsis oykiisii saptandi.

FK’da kabul edilen ates sinir1 bazi ¢alismalarda 38°C, bazilarinda ise 38.5°C ve tizeri
olarak belirtilmistir. FK’lar genellikle ates yiikseldikten 1-2 saat icerisinde gelisir (40).
Okumura ve arkadaslarinin (103)¢alismasinda ortalama viicut 1s1s1 39.4 °C olarak, Knudsen’in
calismasinda (104) 39.5°C olarak belirtilmistir. Calismamizda viicut 1s1s1 vakalarin % 92’sinde
38-40 ° C arasinda bulunmustur.

FK’da ates siklikla; {ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) veya farenjit, akut otitis media
(30), pnomoni, idrar yolu enfeksiyonu, roseola infantum gibi enfeksiyonlara baglidir. Bazen
enfeksiyoz olmayan hastaliklar gibi nedenlere bagli olarak da ortaya ¢ikabilir (11). Abuekteish
ve arkadaglarinin (108) 203 vaka lizerinde yapmis oldugu bir ¢alismada FK’da ates nedeni
olarak USYE %353 olarak bulunmustur. Ranthala ve arkadaslarinin (109) ¢alismasinda ise ates
nedeni olarak %54 oraninda USYE tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda ates nedeni olarak en

stk %85 oraninda USYE tespit edilmistir.

Diger enfeksiyonlarin aksine gastroenteritte ise FK insidansi diisiik oldugu bildirilmistir
(32). Nedeni ise akut gastroenterit sirasinda gelisen metabolik asidoza baglanmistir (27) . Bizim

caligmamizda 12 olgunun (%3,9) AGE esnasinda FK gegirdigi saptandi.

Miifredini ve ark. yaptiklar1 ¢aligmalarda FK’nin kis aylarinda daha fazla ortaya ¢ikma
egilimi gosterdigini ve aksamlar1 daha yaygin oldugunu gostermektedir (17). Mevsimsel olarak
sik viral USYE sonbahar, kis ve ilk Bahar’da gegirilmektedir (110). Olgularimiz 71’1 (%22,9)
sonbahar, 147’si (%47,4) kis, 50’s1 (%16,1) ilkbahar ve 42’s1 (%13,6) yaz aylarinda FK

gecirmisler.

Mevsimsel, cografik ve nutrisyonel faktorlerin (¢inko ve demir eksikligi) enfeksiyonlara
yatkinlikta ve febril nobetlerin gelisiminde rolii vardir. Bu faktorlerin bilinmesi aileye

danigsmanlik verilmesi agisindan ¢ok onemlidir.
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Ates ve konviilsiyon ile gelen ¢cocukta ndbet sebebi olarak en 6nemli faktor menenjit ve
ensefalit oldugu i¢in, 6zellikle siit cocuklarinda meningeal bulgu olmaksizin menenjitin ilk
belirtisi konviilsiyon olabilir (82). Bu nedenle her FK gegiren hastaya LP yapilmasini 6neren
yazarlar oldugu gibi, invazif bir girisim olmasi nedeniyle risk faktorlerini tasiyan hastalara
yapilmasini Oneren yazarlar da vardir (81). American Pediatri Akademisi (APA)'ne gore;
Cocuk 12 aydan kiigiik ise; 6-12 ay arasinda olan g¢ocuk antibiyotik kullanmaktayken FK
gecirdiyse; fizik ve norolojik muayenede patolojik bulgu var ise (ense sertligi, fontanel
kabarikligi, fokal nébet, dokiintii, siyanoz, hipotansiyon gibi); ates odagi bulunamiyor ise,
biling bulaniklig1, koma, status epileptikus varsa; 6-12 ay arasinda olup haemophilus influenzae
tip B ya da streptococcus pneumoniae’ya karsi bagisiklama yapilmadiysa LP yapilmalidir. Bazi
gortisler ek olarak 18 aydan kiiciik tiim hastalara LP yapilmasi onerilmektedir (81). Calisma
vakalarimiz 11’inde (%3,43) lomber ponksiyon yapildi. Lomber ponksiyon yapilan 9 hasta
(%81,81) 18 ayin altinda olmasi, 3 hasta (%18,9) komplike olmasi ile yapildi. Hepsi normal

olarak degerlendirildi.

Febril konviilsiyonlarin, jeneralize tonik-klonik, atonik ve fokal nobetler seklinde
olusmaktadir. En sik rastlanan nobet tipi jeneralize tonik klonik nobet tipidir(111) .
Okumura’nin (103) calismasinda konviilsiyon tipi %95,3 jeneralize, %4,2 atonik, %0,5 fokal
bulunmugtur. Offringa’nin (71) ¢aligmasinda %97 oraninda jeneralize, %3 parsiyel nobet,
Ling’in (106) ¢alismasinda %81,5 jeneralize tonik klonik, %13,8 jeneralize tonik, %4,7 atonik

nobet bildirilmistir.

Calismamizda %94,2 jeneralize tonik klonik (JTK), %1 fokal, %4,8 atonik olarak

gorilmiistiir. Diger ¢alismalarla uyumlu olarak en sik jeneralize ndbet gozlenmistir.

FK ile basvuran gocuklarda ayirici tani igin rutin testlerin yapilmasi tartismalidir.
Okumara ve arkadaglari ¢alismalarinda (103) yaptiklar1 bir ¢alismada tam kan sayimi, glukoz,
kalsiyum, iire, kreatinin ve elektrolitlerin degerlendirilmesinde anlamli bir sonuca
ulagamamisglar ve rutin tetkikin gerekli olmadigini belirtmislerdir. Bizim c¢alismamizda da

hastalarin tiimiinde glikoz, kalsiyum, iire, kreatinin, elektrolitler normal olarak bulunmustur.
FK’lar nobet 6zelliklerine gore basit ve komplike olmak tizere iki tipte goriiliir.

Komplike FK’lar; 15 dakikadan uzun siiren, 24 saat i¢inde tekrarlayan, fokal 6zellikler
gosteren konviilsiyonlardir. Nelson ve arkadaslar1 (63) ¢alismalarinda komplike FK oranini

%28 olarak bulmuslar ve komplike FK’ larin; %4’ unun fokal, %8’inin 15 dakikadan uzun,
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%16’sinin 24 saat iginde tekrar etmesi nedeniyle komplike FK olarak kabul edildigini
bildirmislerdir. Shinnar ve arkadaslarinin (3) 428 hasta {izerinde yapmis oldugu ¢alismalarinda
vakalarin %35’sinde, Verrotti ve arkadaslarinin (98) calismasinda ise vakalarin %27,2’si,
Kolfen ve ark’nin ¢alismasinda (107) ise vakalarin %22,5’sinde FK’larin komplike tipte oldugu
bildirmisler. Ling ve ark’ nin caligmasinda(106) nébetlerin %90’1, Knutsen ve ark’nin

calismasinda (104) %96’s1 15 dakikadan kisa olarak bulunmustur.

Calismamizda komplike FK’li olgularimizin sayist 29 (%9,4) olarak bulunmustur.
Komplike FK’l1 olgular; 6 (%20,6) hastada 24 saat i¢inde tekrarlamasiyla, 20 (%69,0) hastada

15 dakikadan uzun siirmesiyle ve 3 (%10,4) hastada fokal olmasi ile komplike tanisi almiglardir.

Febril status FK’li vakalarin %5’ inde goriilen 6nemli bir patolojiktir (64). Otuz
dakikadan uzun ya da 30 dakika iginde arka arkaya tekrarlayan bilincin, diizelmedigi FK olarak
tanimlanir. Ling ve ark’nin ¢alismasinda (106) % 3 bulunmustur. Bizim ¢alismamizda bagvuran

8 vaka (%2,6) bulunmustur.

Febril konviilsiyonlu vakalarda beyin BT ve MRI degisikligi beklenmez ve goriintiileme
zorunlu bir inceleme degildir (112). Vakalarimizin 29 ‘sinde (%20,7) goriintileme yontemi
olarak kraniyal MRG c¢ekilmis ve normal bulunmustur. Goriintilleme ¢ekilen hastalarin
22’sinde (%71) nobet komplike FK nedeniyle MRI istenmistir.

FK’l1 cocuklarda EEG incelenmesinin tant degeri sinirli olup FK’nin takip ve tedavisinde,
prognozunu belirlemede yeri yoktur. Rekiirrens veya epilepsi gelisimini belirlemez (78). Basit
FK’ larda EEG genellikle normaldir ve yapilmasi zorunlu degildir. Ancak yapilan ¢aligmalarda
FK vakalrinda EEG anormaligi %2-86 sikliginda bildirilmistir (113). Sofianov ve
arkadaslarinin ¢alismasinda vakalarin %22’sinde EEG incelenmesi anormal bulunmus ve
komplike FK’larda EEG anormaliligi daha sik oldugu bildirilmistir (84). Ranthala ve
arkadaslarinin (95) yaptig1 ¢alismada ise hastalarin %33’unde EEG anomalisi saptanirken basit

ve komplike AK’lar arasinda EEG bulgulari acisindan anlamli farklilik saptanmamustir.
Calismamizda 310 hastanin 278°1(%90) EEG ¢ekilirken 32’1 (%10) EEG ¢ekilmemistir.
EEG ¢ekilen 278 vakanin (%100) epileptiform bozuklugu saptanmadi.

Ik kez FK geciren cocuklarin %30-40’1nda FK tekrar etmektedir ve ikinci FK gegiren
vakalarin yaklasik %50°si grubun yarisi i¢iincii FK’y1 gecirmektedir (77). Calismamizda

vakalarin 204’{inde (%70) rekiirrens goriilmiistiir. Tek rekiirrens gegirenler oran1 %34,2; 2
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rekiirrens gegirenler %33,2; 3 ve ilzerinde rekkiirens gegirenler oram1 %32,6 olarak

bulunmustur.

FK’larin tekrarlama riskini arttiran faktorler; ilk nobetin 1 yas altinda goriilmesi, birinci
derece akrabalarda FK 6ykiisiiniin olmasi, ilk FK sirasinda atesin diisiik derecede olmasi, nobet
oncesinde atesin kisa siirmesidir (11). Van stuijvenberg ve arkadaslar1 (111) 1. derece
akrabalarinda FK oykiisii olan ¢ocuklarda rekiirrens riskini %52 olarak bulmuslardir. Berg ve
arkadaglar1 ise 1.derece akrabalarda FK Oykiisii olanlarda rekiirrens riskini %45,5,

olmayanlarda ise %26,3 olarak belirtmistir.

Anne veya babada FK oykiisii olan ile rekiirens arasinda istatistiksel olarak anlamli

bulunmazken; kardeslerinden birisi FK gecirme 6ykiisii olan ile rekiirens iliski bulunmustur.

El Radhi ve arkadaslarmin (71) 154 g¢ocuk iizerinde atesin rekiirrensle iliskisini
degerlendirildigi calismada ilk FK’sinda viicut 1s1s140°C ‘nin altinda olanlarda rekiirrens riskini
%66, 40°C ve iistii olanlarda %10 olarak bulmuslardir. Shinnar ve ark ‘nin (11) ¢alismasinda
ilk FK’s1 sirasinda 40.5°C ve tizerinde olanlarda rekiirrens riskini %12, 39.5°C ve altinda olanlar

%29, 38.3°C olanlarda ise %42 bulmustur.

Calismamizda FK sirasinda viicut 1s1s1 40 °C ve altinda olan 308 olgunun 206’sinde
(%66,8) rekiirrens goriiliirken, viicut 1sis1 40 °C iizerinde olan 12 olgunun 2’sinde (%16,6)
rekiirrens goriilmiistiir. Istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen ilk FK’sin1 40°C’nin

altinda gecirenlerde daha yiiksek rekiirrens goriilmistiir.

Konvulsiyon oncesi ates siiresinin kisa olmasinin FK rekiirrensi igin bir risk faktori
oldugu belirtilmistir (11). Calismamizda konviilsiyon dncesi ates siiresi ailelerden yeterli bilgi

almmamadigi i¢in degerlendirilememistir.

Yapilan ¢alismalarda FK rekiirrensi ile ilk FK’nin basit ya da komplike olmasi ve her bir
kompleks oOzellik ile (fokal, 15 dakikadan uzun, 24 saat iginde tekrarlayan) arasinda iliski

saptanmamugtir (63).

Bizim caligmamizda komplike ve basit FK arasinda rekiirrens sayis1 bakimindan anlamli
fark bulunmamistir. Bununla birlikte 15 dakikadan uzun siireli konvulsiyonu olan 20 vakanin

13’unda (%51,6) rekiirrens diger 6zelliklere gore daha yiiksek bulunmustur.

Bessisso ve arkadaglarinin rekiirrens i¢in risk faktorlerini inceledikleri ¢alismada; erkek

cinsiyeti rekiirrens ile iligkili bulunmustur (114). Kuturec ve arkadaglarinin 170 FK’l1 ¢ocugu
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degerlendirdigi ¢alismasinda EEG anormalligi ile rekiirrens arasinda iliski bildirilmemistir

(84).

Calismamizda 180 erkek olgunun 131’°sinde (%72,7), 140 kiz olgunun 83 unde (%59,2)
rekiirrens goriilmistiir. Erkek olgularda kiz olgulara gore rekiirrens daha fazla goriiliirken

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

FK’larin prognozu oldukga iyidir. Bu nedenle genellikle profilaktik antikonviilsan ilag

kullanim1 6nerilmemektedir (92) .

Fakat anne ve babalar i¢in bir FK’ya sahit olmak korkutucu bir deneyimdir. Ayrica aileler
tekrarlayan nobetlerin ¢ocuklarinin beynine hasar vererek kalici sekellere yol agabilecegi
endisesini tasirlar. FK rekiirrensi ile ilgili bulduklar i¢in atesten ¢ok korkarlar ve adeta bir ates
fobisi gelistirirler. Bu nedenlerden dolayr ¢ocugu FK gegiren aileler tedavi beklentisi
icindedirler. Atesi diisiirmede etkin ve glivenli bir tedavi olsa da ibuprofen ya da asetaminofen
gibi antipiretik ilaglarin FK 6nlenmesinde etkili olmadigi gosterilmistir. Bu nedenle antipiretik

ilaglarin profilakside kullanilmalari 6nerilmemektedir (22).

FK’da profilaktik antiepileptik ilag tedavisi i¢in kabul edilen risk faktorleri; ilk FK’nin 1
yas altinda gegirilmesi, ailede FK Oykiisii olmasi, kompleks FK olmasi, 6ncesinde norolojik

bulgu ya da ndromotor gelisim geriligi olmasi ve sik tekrarlama (3’den fazla olmasi) olmasidir

(104).

Calismamizda 111 vakaya (%35,8) profilatik tedavi baslanmigtir. Bunlardan 55 vaka
(%17,8) valproik asit ve 15 vaka (%4,8) uzun siireli oral fenobarbital almistir. Kirk bir vakaya

(%13,2) intermittent rektal diazepam Onerilmistir

FK’larin 6nlenmesi igin uzun siireli profilaktik tedavide en sik kullanilan antiepileptik
ilag fenobarbitaldir. Ayrica, valproik asit, rekiirrens basit febril nobetleri 6nlemede fenobarbital

kadar etkin bulunmustur (99).

Bizim ¢alismamizda 2 yasin altinda olan ve profilaksi baslanan 64 hastadan 14’1 (%22)
fenobarbital; 25’1 (%39) valproik asit almis. Yirmi bes vakaya (%39) profilaktik rektal
diazepam onerilmis. Iki yasin iistiindeki 47 hastadan 1°1(%2) fenobarbital; 30°u (%64) valproik
asit almistir. On alt1 (%34) profilaktik rektal diazepam onerilmis. Bizim ¢alismamizda literatiire

uygun olarak gorilmiistiir.
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Mamelle ve arkadaslarinin profilakside uzun sureli fenobarbital ve valproatin kullanildig1
plasebo kontrollii ¢alismada; fenobarbital alan grupta rekiirrens %19 bulunurken valproat
alanlarda %4,5, plasebo alan grupta %35 olarak bulunmustur (95). Camfield ve ark.’nin (22)
fenobarbital 5 mg/kg ve plasebo verdikleri iki grup iizerinde yapmis olduklar1 ¢alismada,
fenobarbital verilen grupta rekiirrensi %5 olarak bulurken, plasebo verilen grupta bu oran %25
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda, fenobarbital baslanan 15 vakanin 1’sinde (%6,6), valproik

baslanan 55 vakanin 13’tinde (%23,63) rekiirens goriilmiis.
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7. OZET

Febril konviilzyon; 6 ay ile 5 yas arasinda goriilen, santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu
haricindeki atesli hastaliklara eslik eden, 6ncesinde neonatal konviilsiyon, afebril konviilsiyon
hikayesi olmayan, diger akut semptomatik konviilsiyon (elektrolit degisikligi, metabolik
bozuklugu, entoksikasyon, travma) kriterlerine uymayan nobetleri kapsar. Febril konviilsiyon
cocukluk caginda en sik gdzlenen konviilsiyon seklidir ve ¢ocukluk ¢agi nérolojik bozukluklari

arasinda en ust siradadir.

FK’larda rekiirrens sik olarak goriiliir. Ilk FK sonras1 %30-40 oraninda ndbet tekrar

goriiliir.

Ocak 2014 ve Haziran 2016 tarihleri arasinda herhangi bir zamanda en az bir kez febril
konviilsiyon geciren ve bu nedenle Bezmialem Vakif Univeresitesi Tip Fakiiltsei Hastanesi’nin
Cocuk norolojisi polikligine bagvuran 6ay— 5 yas arasi ¢ocuklarin demografik ve klinik
ozellikleri agisindan retrospektif olarak incelenmesi ve febril konviilsiyon ile iligkili olabilecek

faktorlerin analiz edilmesi amacglanmastir.

Calismamizda FK’li cocuklarda erkek/kiz orami 1.31/1 bulundu. Hastalarimizin
oykiisiinde 11 hastada (%3,4) preterm dogum, 4 hastada (%1,4) hipoksi (perinatal asfiksi) vardi.
Ilk FK gecirme yas1 6 ay-72 ay arasinda, ortalama yas 25 aydi. En sik goriildiigii yas %53
oraninda 2 yas altiydi. En sik saptanan enfeksiyon %85 oranla USYE olarak bulundu. Altmus
bir vakada (%19,6) anne veya babada, 42 vakada (%13,6) kardeslerde FK 6ykiisii mevcuttu. i1k
FK’nin 289°u (%90,3) basit, 31’si (%9,7) komplikeydi. Hastalarimizin %94,4’tinde nobet tipi
JTK olarak bulundu. Hastalarin 204’iinde (%65,8) rekiirrens mevcuttu. Yiiz on bir vakaya
(%35,8) profilatik tedavi baglanmistir. Bunlardan 55 vaka (%17,8) valproik asit ve 15 vaka
(%4,8) uzun siireli oral fenobarbital almistir. Kirk bir vakaya (%13,2) intermittent rektal
diazepam Onerilmistir. Fenobarbital baglanan 15 vakanin 1’sinde (%6,6), valproik baslanan 55

vakanin 13’siinde (%23,63) rekiirens goriilmiis.

Sonug olarak; iyi seyirli olarak belirtilen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens gostermesi

nedeniyle takip edilmesinin 6nemli oldugu kanisina vardik.
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8. SUMMARY

Febrile convulsion is characterized by a convulsion during a febrile disease of children
between 1 months to 6 years without a history of afebrile convulsion, excluding CNS infection
or any other possible etiology such as electrolyte imbalance, metabolic disturbance, intoxication
or trauma. Febrile convulsions (FC) are the most common type of convulsions in childhood.

Recurrences are frequent in FC. The children who experience a 2nd FC episode constitute
30-40%.

In this study; 310 children with FC admitted to Bezmialem Vakif University, Pediatrics
neurology clinic between 2013-2016 were included. The demographic features, recurrence and
epilepsy risks and efficacy of different type of therapies were evaluated. It is aimed to
retrospectively analyze the demographic and clinical characteristics of children between 6
months and 5 years of age and to analyze factors that may be related to febrile convulsion.

The Male/female ratio was 1.3/1. An eleven (3,4%) of 310 had history of prematurity, 4
(1,4%) of 310 perinatal asfixia. The age of first FC was between 6-72 months (average age 25
months). FC was most frequent below 2 years of age (53%).Upper respiratory tract infection
was the most frequent etiology (85%). Family history of febrile convulsions in 61 cases (19.6%)
in father-mother and febrile convulsions in 42 cases in sister-brother (13.6%).Simple type first
FC constitute 90,3%, whereas complex 9,7%. In 94,4% of patiens FC were of generalized-
tonic-clonic type. Two hundred and fourteen patiens (65,8%) had reccurence. Epileptiforms
disorders was not detected in cases who underwent electroencephalogram. One hundred and
eleven cases (35.8%) underwent profilatic treatement. Of these, 55 cases (17.8%) receveid
valproic acid and 15 cases (4,8%) long term oral phenobarbital. Intermitent rectal diazepam
was given in 40 cases (%13,2). Recurence was seen in 1 out of 15 cases (6,6 %) after the onset

of phenobarbital treatement, and in 13 out of 55 cases (23,63%) after valproic treatement.

As a result, it was concluded that is very important to follow up patients with FC, which
has good clinical course, because of high recurrence. Our study has been shown to be in

accordance with literatiire.
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