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1. GIRIS ve AMAC

Febril konviilziyonlar (FK) selim karakterde olup nobetin rekiirrens riski gostermesi ve nadir de

olsa epilepsiye donilisme ihtimali olmasi sebebiyle 6nemlidir (1, 2).

FK, cocuklarda en yaygin goriilen nobet tiiriidiir. Siklikla 6 ay - 5 yas arasinda, intrakranial
enfeksiyon olmaksizin atese bagli ortaya ¢ikan konviilziyonlardir. Prevalans1 % 3 - 8 olup, en

sik 18 ay yas grubunda izlenir. FK siklig1, erkek ¢ocuklarda ve Asya irkinda daha yiiksektir (3).

FK ailelerde endiseye neden olur ve pek ¢ok aile konviilziyon esnasinda ¢ocugun oOlecegi
endisesini tasir (4). Ebeveynler nobetlerin tekrarlama ihtimali nedeniyle tedirgin olabilecegi
gibi, uyku bozukluklar1 ve obsesif davranislara kadar giden bozukluklar goriilebilir (5). Bunun
yaninda, acil servislerde ¢alisan hekimlerin FK ile bagvuran ¢ocuklarda ciddi norolojik hastaligi
ekarte etme amaciyla uzun siire izlenmesine, gereksiz laboratuvar tetkikleri yapilmasina,
antiepileptik tedaviye ve cocuk ndéroloji polikliniklerine yonlendirilmesine yol agmaktadir (6).
Febril konviilziyonlar genellikle basit febril konviilziyonlar bi¢iminde goriiliirler. Akut
enfeksiyonun baslarinda sik goriilmektedir. Febril konviilziyonlarin yaklasik {igte biri
tekrarlanmaktadir (7). Bunlarin biiyiik kismi1 (%75) ilk febril konviilziyon sonrasindaki bir yil
igerisinde olmaktadir (3). Ilk febril konviilziyonun bir yasin altinda gecirilmesi, konviilziyonun
fokal, uzun siireli ya da ¢ok sayida olmasi, aile bireylerinde febril ya da afebril konviilziyon

gecirenlerin bulunmasi rekiirrens riskini arttiran etmenlerdir (4).
Calismamizda; iki temel amag vardir.

1. Siirekli ve intermitant profilaksi alan hastalarda ndbet tekrarini, ilaglarin kullanilabilirligini

ve ilaglarin etkinliginin izlenmesi,

2. Daha 6nceden belirtilen 5 risk faktoriiniin bizim hastalarimizda uygulanabilirligi

2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Febril konviilziyon, santral sinir sistemi enfeksiyonu veya neden olan baska bir etken olmamasi
kosulu ile ates sirasinda ortaya ¢ikan santral sinir sisteminindeki néronlarin ani, anormal,

zamana sinirli ve senkronize desarjina bagli olarak ortaya g¢ikan klinik tablodur. Febril



konviilziyon, ¢ocukluk caginda en ¢ok goriilen, yasa bagl olan, iyi karakterli, atesle ortaya

¢ikan veya tetiklenen ndbet tipidir (8).

Febril konviilziyonlar ekstraserebral bir enfeksiyon veya asilama sonrasi ates yaniti olarak, yasa
bagiml ortaya ¢ikmaktadir. Bu konviilziyonlar epilepsi gibi degerlendirilmemelidir. Ozellikle
ensefalit, menenjit gibi enfeksiyonlar esnasinda ¢ikan konviilziyonlardan farkli
degerlendirilmelidir (9, 10).

M. O. Hammurabi kanunlarinda ilk defa adi gegen febril konviilziyon, M.O 400 yillarinda
Hipokrat tarafindan ates ve yasla iliskisini kurup basit febril konviilziyon klasik tanimlamasi “ 6
ay — 5 yas arasinda goriilen atesli nobetler “ olarak yapilmistir (11, 12). FK cocukluk
doneminde santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu, intoksikasyon,akut elektrolit imbalansi gibi
tanimlanmis bir neden veya Oncesinde yenidogan konviilziyon dykiisii olmaksizin, afebril nobet
Oykiisii olmadan viicut sicakliginin 38 °C’nin iizerinde oldugu zaman meydana gelen

konviilziyon olarak tanimlanmstir (13).

2.2. EPIDEMIYOLOJISI

FK, ¢ocukluk ¢aginda en ¢ok karsilasilan nobet tipidir (8, 14). Diinyada FK prevalansi: % 3 - 8
arasinda olmakla birlikte baz1 popiilasyonlarda daha yiiksek oranlarda gorildiigi
belirtilmektedir. (15). A.B.D ve Bati Avrupa’da prevalans % 2 - 4 oraninda bildirilmektedir
(16-20).

Ulkemizde yapilan galismalarda prevelans araligi degisken olarak bulunmustur. Tiirkiye’de
prevalans ile ilgili ¢calismalar tarandiginda; Gokyigit ile Caliskan’in yapmis oldugu arastirma
neticesinde FK siklig1 % 5 - 8, Oztiirk ile arkadaslarinin yapmis oldugu calisma neticesinde ise

% 2 - 6 olarak saptanmustir (21, 22).

Ebeveynlerinde FK ge¢cmisi mevcut olanlarda, olmayanlara oranla FK sikligi 4 kat daha
fazladir. Cinsiyete gore FK goriilme sikligina bakildiginda erkeklerde kizlara oranla daha ¢ok
gerceklesmektedir. Erkek / kiz orami 1,7/1 oraninda saptanmistir (23). FK’larin en ¢ok
goriildiigli yas 6 ay ile 5 yas arasinda olmaktadir. (24). En sik goriilen yas ortalama 18 aydir
(25, 26).



2.3. ETIYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

Febril konviilziyon etyopatogenezi tam agik olmamakla birlikte; tipik yas araligi, genetik
yatkinlik ve atesin ylikselme hizi temel hazirlayici etmenler olmaktadir. Aile dykiisii pozitifligi
(%30) nedeni ile genetik yatkinlik iizerinde calismalar siirmektedir. inkomplet penetrasyon

gosteren otozomal dominant gegis lizerinde durulmaktadir (27).

FK’lar genetik ve cevresel faktorlerin birlikteligi sonucunda meydana gelmektedir (28).
Etyopatogenezde rol oynayan en Onemli faktor atestir. FK’nin genelde 5 yasin altinda
gerceklesmesi,5 yas ve altinda atesin predispozan faktor oldugunu gostermektedir (24). FK ile
baglantili ates derecesi 38 °C’dir. Febril konviilziyonun ates yiiksekligi ile dogru orantili olarak
ortaya c¢iktigina dair yeterli kanit yoktur (29). Konviilziyon, genelde ates ylikseldikten 1-2 saat

sonra, nadiren ise 1 saatten dncesinde gelisir.

FK’lar, ekstraserebral belirgin akut enfeksiyonlarla birlikte goriilmektedir. FK’da atese neden
olabilecek etiyolojik nedenler arastirilmalidir. Otitis media, idrar yolu enfeksiyonu, tonsillit FK
gelisimine neden olabilir. Cocuklarda USYE sik goriiliirler ve siklikla FK’ya neden olurlar.
Gastroenteritlerde FK insidansi genel topluluga gore az saptanmaktadir (23, 25). Cogu
caligmalar FK ile viral enfeksiyon birlikteligini bildirmislerdir (30, 31). FK’da ates, % 80
oraninda viral sebeplere bagli meydana gelmektedir. Son dénemlerde FK siklikla, HHV-6 ve
HHV-7 enfeksiyonlariyla birlikte bildirilmektedir. Bu viriislerin neden oldugu konviilziyonlar
genellikle 1 yasin altinda goriilmekte olup siklikla komplike (fokal, uzamis, tekrarlayan) FK ile
seyrederler (32, 33, 34). Shigella ve pnomokokal bakteriyemi gibi bakteriyel enfeksiyonlarda
nadiren FK gelistigi goriilmektedir.

Bazi agilarin da FK’ya neden olabilecegi bilinmektedir (9, 11). Aile dykiisii pozitif ¢ocuklarda
%1,4 oraninda konviilziyondan 6nceki haftalarda a1 dykiistiniin oldugu goriilmiistiir. Difteri,
tetanoz ve bogmaca asilarindan sonraki 48 saat i¢inde meydana geldigi goriilmektedir. Kizamik

asisinda ise asidan sonraki ates esnasinda da FK meydana geldigi bildirilmistir (22).

FK gegiren ¢ocuklarda normalden daha fazla annenin dogum Oncesi ve dogum sirasindaki
faktorlerin etkili oldugu belirtilmektedir. Annedeki epilepsi, kronik renal hastaliklar,
hipertansiyon, tirotoksikoz, sigara ve alkol kullanim1 FK goriilme sikligin1 arttirmaktadir. FK
gecirme siklig iizerinde dogum esnasinda gelisenkomplikasyonlar ise daha az etkili olmakla

birlikte dogum sirasinda yasanan komplikasyonlarin etkileri baz1 ¢alismalarda bildirilmistir.
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(35). Cassano, Koepsell ve Farwel’in yaptigi olgu kontrol ¢alismasinda, gebelikte sigara
tilkketiminin basit FK gelismesi riskini ve gebelikte alkol kullaniminin komplike FK gelismesi
riskini iki kat arttirdig1 gostermislerdir (36). Wallace tarafindan yapilan bir ¢alismada anormal
dogum oykiisii ve gebeligin FK icin predispozan etkiye sahip oldugunu bildirmistir. Indeks
vakalarin % 3.5 - 30’unda dogum esnasindaki anomaliler bildirilmistir. Buna ragmen bazi
caligmalarda FK riski lizerinde dogum faktorlerinin ve gebe durumunun ¢ok az etkili oldugunu
bildirmislerdir (37, 38). Baska bir calismada ise prematiire dogum ve hiperbilirubinemi
Oykiistiniin FK geciren hastalarda daha sik oldugunu belirtmislerdir (39). Buna karsin Cin’de
yapilan bir olgu kontrol ¢alismasinda, dogum ge¢misinin FK i¢in 6nemli bir neden olmadig

gorilmiustir (40).

2.4. FEBRIL KONVULZIYON PATOGENEZI

FK nedeni net olarak bilinmemektedir. FK geciren ¢ocuklarda, yasa bagl olarak atesle beraber
konviilziyon duyarliligi artmaktadir. Patogenezde yas faktorii ve genetik yatkinlik 6nemli rol

oynamaktadir (8).

2.4.1. Ates: FK diyebilmek icin; aksilladan o6l¢iilmiis olan en diisiik ates 38 °C kabul
edilmektedir. Ates derecesi kadar yiikselme hizina da dikkat edilmelidir (41). Ates yiiksekligi
ve nobet oOncesi donemde diisiik derecede olan atesin, patogenezde etkili oldugu

diisiiniilmektedir (42, 43).

FK siklikla atesli hastaligin basinda atesle birlikte meydana gelir. Bazen FK atesin ilk bulgusu
olabilir. FK geciren ¢ocuklarin % 21’inde atesin derecesinin yiikseldigi ilk 1 saatte, % 57’sinde
konviilziyon 1 - 24 saatte, % 22’sinde ise 24 saatten sonra konviilziyon ortaya ¢ikmaktadir (44).
Herlitz’in kapsamli ¢alismasinda ise FK gecirenlerin % 75’inde ates 39 °C iizerinde ve %

25’inde ise ates 40 °C iizerinde tespit edilmistir (45).

Viicut sicaklig: yiiksekligi, noron membranindaki kalsiyumun hiicre disindan hiicre i¢ine dogru
girigini  azaltarak, uyarici iletilerin hizlanmasina neden olur ve sinaptik aralifa GABA

salinimini azaltarak inhibitor etkinin azalmasiyla beraber nobet ortaya ¢ikar (46).

2.4.2. Yas: FK gecirme riski siklikla 5 yasin altinda goriilmektedir. En sik baglama zamani ise 2
yastir (47). Ortalama gerceklesme yast 18 ay olup vakalarin %50'si 12 ile 30 ay arasinda ve
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%901 6 ay ile 5 yas arasinda goriilmektedir (46). Yasin etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemesine ragmen, febril konviilziyonlarin 6 ay ile 5 yas arasi goriilmesinin nedeni,
yasamin erken aylarinda biiyiimekte ve olgunlasmakta olan korteksin ndbet esiginin diigiik

olmasi ve kolayca jeneralize tonik klonik konviilziyon ortaya ¢ikabilmesidir.

2.4.3. Sitokinler: Proinflamatuvar sitokinler (interlokin 1B, tiimdér nekroz faktdr alfa ve
interlokin  6) enfeksiyon esnasinda prostoglandinlerin sentezini arttirarak hipotalamik
reseptorleri uyararip atese sebep olmaktadir. FK gegiren ¢ocuklarda serum IL - 1B diizeyinde
yiikselme goriilmektedir. Serum IL - 1B yiiksekliginin inflamasyon veya eksitasyon esnasinda
norotransmitterleri  harekete  gecirerek c¢ocuklarda FK  olusumunu kolaylastirdig
diistiniilmektedir. Santral sinir sistemi enfeksiyonlarinda IL-1B yiikselebilmektedir. FK’l
cocuklarda ise serum interferon alfa (IFN - a) yilikselebilmektedir. Bu durum patogenezde rol

oynadigini diisiindiirmektedir (48). Ancak sitokinlerin ve IFN - o’nin FK’daki rolii net degildir

).

2.4.4. Diger Faktorler: Cinko eksikligi ve demir eksikligi anemisinin febril konviilziyon ile
birlikteligi lizerine yapilan ¢aligmalarda aradaki iliskiyi destekleyen sonuglara ulagilmustir.
Serum demir distikligiiniin, konviilziyon esigini disiirdiigli ve atesin bu olumsuz etkiyi
arttirmast  sonucunda konviilziyonun meydana geldigi disiiniilmektedir (49).Yapilan
calismalarda, FK’l1 ¢ocuklarda ndron harabiyetini gosteren ndron spesifik enolaz (NSE) anlamli

olarak yiikseldigi goriilmiistiir (50).

2.4.5. Genetik Yatkinhk: FK’da genetik faktorler etkin rol oynamaktadir. Ailede FK
Oykiisiiniin bulunmasi, ilk ile tekrarlamis FK i¢in kesin risk faktorii olmaktadir.Baba ile annede
FK oykiisii % 17, kardeslerde % 19.9 - 24.9 oraninda degismektedir. Kardesler ve ebeveynlerde
FK oOykiisii oldugunda risk yiikselmektedir (23). FK’li ¢ocuklarin ailelerinde afebril
konviilziyon (% 5.6 - 9.7) ile epilepsi ge¢misi normal topluluktan daha siktir (17, 51).

Tsuboi ve Endo; birinci derece ile annenin akrabalarinda FK ge¢misi bulunmasinin riski daha
cok artirdigini bildirmisler, multifaktoriyel kalitimin s6z konusu olabilecegini arastirmiglardir.
FK’nin meydana gelmesinde tahmini genetik kalitim oranini % 75 saptamislardir; %75 lik oran

Kagawa, Fukuyama ve Tanaka’nin bulmus oldugu % 76’lik oran ile paraleldir (52, 53).

FK’da, giiclii bir aile Oykiisii pozitifligine ragmen genetik gecisin nasil oldugu net degildir.
Siklikla multifaktoriyel, nadir olarak da otozomal dominant gecis gostermektedir (42, 54).

Calismalarda FK’y1 net olarak tanimlayan bir gen bulunamamistir. Yapilan genetik
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caligmalarda FK Oykiisii olan ailelerde 8 ve 19. kromozomda gen lokusu saptanmistir (42).
Nabbout ve ark.basit FK i¢in 6. kromozomda sorumlu gen lokusunu saptamislardir (55). GABA
reseptor ve sodyum (Na) kanal gen mutasyonlart bildirilmistir. Buna baglhh olarak FK
etyolojisinde iyon kanallarimi kodlayan genlerin etkili oldugu sonucuna varilmistir (56, 57).
Afebril konviilziyon gec¢irme riski FK’l1 ¢ocuklarda nadir de olsa vardir. FK Oykiisii ve gen
mutasyonu birlikteligi gosteren epileptik sendrom tanimlanmistir. GEFS+ (Generalize Epilepsi
ile FK birlikteligi) olarak tanimlanan sendrom, FK’nin 6 yasindan biiyilk ¢ocuklarda devam
etmesi ve / veya FK ile beraber jeneralize tonik klonik afebril konviilziyonlarin meydana
gelmesidir. Bu ¢ocuklarin ailelerinde 19. kromozomda gen ve Na iyon kanal mutasyonlari

bildirilmistir (58, 59).

2.5. KLINIiK OZELLIiKLER

Pre-iktal donemde cocuk siklikla yorgun ve ajitedir. Siklikla konviilziyonlar jeneralize
goriilmektedir. % 70’inde konviilziyon siiresi 5 dakikadan kisa, % 20’sinde 5 ile 15 dakika
arasinda ve % 10’unda ise 15 dakikadan daha uzun siirer. Post-iktal donemde c¢ocuk halsiz,

uykuya egilimli ve apatik goriiniimliidiir (9, 60).
FK 4 klinik tipte goriilebilir (11):

- Jeneralize tonik — klonik tip (% 80)

- Jeneralize tonik veya klonik tip (% 14)
- Atonik tip (% 6)

- Parsiyel tip (% 10 - 15)

En sik rastlanan nobet tipi generalize tonik klonik ndbetlerdir (% 80 - 85) (61). Siklikla birkag
dakika i¢inde kendiliginden miidahaleye gerek kalmadan durur. Konviilziyon baslarken aglama,
biling kaybi, biling bulaniklifi ve kaslarda rijidite (tonik faz), apne goriilebilir. Tonik faz
genellikle 30 saniye siirmekte, takiben klonik faz olarak adlandirilan ekstremitelerde veya
yiizde tekrarlayici ritmik kasilmalar olusmaktadir. Idrar ve gaita inkontinansi tonik fazda
meydana gelmektedir. Postiktal uyku ve letarji donemi ¢ogunlukla kisa siirelidir. Klasik nobet
haricinde tonik nobet, klonik nobet, atonik nobet, goz kiirelerinin arkaya kaymasi ve fokal

kasilmalar seklinde nobetler goriilebilmektedir (62).



2.5.1. Febril Konviilziyon Tipleri

2.5.1.1. Basit FK:
FK’l1 ¢ocuklarin % 80 - 85’inde goriiliir (11, 20, 25, 63).

Ozellikleri: 15 dakikadan kisa, jeneralize, 24 saat iginde tekrarlamaz, postiktal nérolojik defisit

saptanmaz.
2.5.1.2. Kompleks FK:
FK’l1 cocuklarin % 15 - 20’sinde goriiliir (11, 20, 25, 63).

Ozellikleri: 15 dakikadan uzun, parsiyel 6zellikte olmasi, ve/veya parsiyel baslamasi, 24 saatte

birden daha ¢ok goriilmesidir

FK’da nadir olarak (% 0.4) nobetin baslamis oldugu tarafta paralizi durumu gelisebilir (Todd
Paralizisi). Paralizi gelisen konviilziyonlarda post-iktal donemde letarji ve halsizlik meydana
gelebilir (64).

Komplike FK tiim olgularin %20-30’unu olusturur. Cocuklarda birden fazla FK gecirmek,
sonraki 7 yil i¢ginde komplike FK gecirme agisindan daha yiiksek risk olarak bildirilmistir. Ayn1
sekilde fokal baslayan FK’larda ndbet siiresinin uzun oldugu bildirilmistir (65). Ik basta
kompleks konviilziyon gegiren ¢ocukta bundan sonra meydana gelecek konviilziyonlarin da
kompleks tipte olma olasilig1 yiiksektir. Ayrica ilk nébet komplike FK olan ¢ocuklarda epilepsi
goriilme riski daha yiiksektir (65, 66).

2.5.2. Febril Status Epileptikus (FSE)

FK’I1 ¢ocuklarda % 5 siklikla goriilen ve siklikla fokal seyreden nébetlerdir (67). FSE, 30
dakikadan fazla siiren ve/veya 30 dakika i¢inde pespese tekrarlayan bilincin kapali oldugu atesli
konviilziyonlar olarak tanimlanir. Cocukluk ¢agi status epileptikuslarinin %25’inde FSE

goriliir ve siklikla ilk 2 yilda ortaya ¢ikmaktadir (65, 68).



2.6. FEBRIL KONVULZiYONDA DEGERLENDIRME

FK geciren ¢ocukta dncelikle altta yatan nedenleri tespit etmek 6nemlidir. FK’da oncelik ates
nedenini arastirmak olmalidir. Bu nedenle ilk olarak ayrintili anamnez ve norolojik muayene ile
degerlendirme yapilmalidir. Anamnezde ailede FK &ykiisii, noromental gelisim ve norolojik
bulgular sorgulanmalidir. Norolojik muayene siklikla normaldir. Komplike FK’da ise norolojik
bulgular ve nadiren de olsa postiktal donem goriilebilir. FK gelistikten sonra motor veya bilissel

gerilik goriilme insidans1 diisiiktiir (17).
2.6.1. Lomber Ponksiyon (LP):

Lomber ponksiyon klinik olarak sadece menenjitten siiphelenildiginde yapilmalidir (44). i1k kez
FK geciren cocukta menenjiti diislindiiren bulgular varsa LP yapilmalidir. Menenjit sliphesini
diisiindiiren bulgular, meningeal bulgular ile birlikte fokal konviilziyon, hipotansiyon, dokiinti,
petesi, siyanoz gibi siipheli bulgularin olmasi; 48 saat Oncesinde hekim tarafindan muayene
edilmesi ve hastaneye gelmis oldugunda konviilziyon geciriyor olmasidir. 18-24 ay ve altindaki
yas gruplarinda konviilziyon menenjitin ilk bulgusu olabilir (69). Ozellikle 18 ay ve altinda
olanlarm % 30 - 35’inde meningeal bulgular goriilmeyebilir (70). Bu yas grubundaki
cocuklarda meningeal bulgular goriilmeden, halsizlik, yorgunluk, bulanti, kusma, petesi, oral
alimin bozulmasi1 veya kompleks febril nobetler ile birlikte menenjit goriilebilir (69, 71).
Lomber ponksiyon bulgulart menenjiti isaret etme olasiligi yiiksek olan hastalar ilk
konviilziyonunu 3 yasindan sonra gegirme 0zelliklerini tasirlar (72). 18 aydan kiiclik cocuklarda

gerceklesen ilk konviilziyon sonrasi LP acisindan 6nemle dikkatli davranilmalidir (9, 69).

Prospektif caligmalarda toplum kokenli bakteriyel menenjitin febril status epileptikus geciren
cocuklarda goriilme sikligt % 18 olarak bulunmustur (26, 73). Bu yiizden febril status
epileptikus geciren hastalarda erken LP yapilmasi ve erken antibiyoterapi baslanmasi1 6nemlidir.
FK geciren meningeal irritasyon bulgular1 ya da dokiintiileri olmayan 2 yas iistiindeki

cocuklarda menenjit tanisindan uzaklagilir.

Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan LP yapilmasini 12 aydan kiigiik ¢cocuklarda menenjit
bulgular1 olmasa da 6nerilmekle birlikte, 12 — 18 ay aras1 ¢ocuklarda siipheli bulgu varsa LP
yapilmasinin tavsiye edilmistir. Ancak daha sonraki ¢alismalarda 12 aydan kiigiik influenza ve
pnomokok asis1 yapilmayan ya da asilanma durumu bilinmeyen c¢ocuklarda LP yapilmasi

onerilmektedir (25, 69, 74). Yine tavsiye edilen durumlar;

* 18 aydan biiyiik ¢cocuklarda siipheli bulgu yoksa LP yapilmamali
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* Menenjiti diisiindiiren semptomlarin varliginda

* Komplike FK’da

* Biling bulaniklig1, status epileptikus,koma tablolarinda

* Hastalik tablosunun kotiilesmesi

* Uzun siiren atesten sonra meydana gelen konviilziyonlarda
* Hastanin hastaneye erisiminin zor oldugu durumlarda

* Konviilziyon dncesi donemde antibiyotik oykiisii

Siit cocuklarinda febril konviilziyon sonrasi rutin lomber ponksiyon yapilmasinin yarari
kanitlanmamus, intrakraniyel enfeksiyonlarin, hastanin deneyimli bir hekim tarafindan yakindan
takip edilmesi ile klinik olarak saptanabilecegi ve rutin lomber ponksiyona gerek olmadigi

belirtilmistir (72).

2.6.2. Laboratuvar Tetkikleri:

Basit FK’da rutin tetkik yapilmasi onerilmemektedir. Amerikan Pediatri Akademisi ilk basit
febril konviilziyonunu yasayan ¢ocukta tam kan sayimi, serum glukoz seviyesi ve elektrolit
seviyesinin rutinde istenmesini dnermemektedir (69). Kompleks tipteki FK’da gerekirse serum

elektrolitleri, tam kan sayimi gibi tetkikler yapilabilir (9, 45, 69, 75).

Ates ayirict tanilari gozden gegirilmelidir. Ik FK oykiisii olan bir c¢ocukta menenjit
dislanmalidir (75). Dehidratasyona bagli ates ve elektrolit bozukluklar1 meydana gelebilir. O
nedenle FK geciren her ¢ocuga ayrintili anamnez alinmasi ve ayrintili fizik muayene yapilmasi

gerekir. Kan sekeri takibi postiktal letarjisi uzun siiren ¢ocuklarda yapilmalidir (69).
2.6.3. Elektroensefalografi (EEG):

FK geciren ¢ocukta konviilziyon sonrasi ilk haftada EEG’de gegici olacak sekilde (multifokal
diken aktivitesi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari,bioksipital teta
yavaglamasi) nonspesifik bozukluklar saptanabilir. Basit FK’da EEG ¢ekimine siklikla gerek
yoktur. Kompleks FK’da ise ndromotor gelisim geriligi ve ailede FK oOykiisii var ise EEG
anormalligi saptanabilir (76, 77).



FK’da rutin EEG 6nerilmemektedir (9, 45, 60, 69). Ciinkii FK’da EEG siklikla normaldir ve ilk
haftada bakildiginda nonspesifik bulgular goriilebilir. EEG de rastlanilan bulgular ise FK’ya
0zgli degildir ve bu bulgular prognozu, rekiirrensi ve epilepsi gelisiminin izleminde belirleyici
degildir.

Buna ragmen EEG’ nin Onerildigi durumlar da vardir. Noromotor hasar, fokal konviilziyon

Oykiisii ve konviilziyon ve / veya postiktal donem uzun gerceklemis ise EEG ¢ekilmesi gerekir.
Kompleks febril konviilziyon geciren hastalarda, postiktal donemde ve sonraki takiplerde EEG
cekimi yapilmalidir. HSV ensefaliti stiphesi var ise EEG ilk 24 saatte ¢ekilmelidir (9, 10, 45).

2.6.4. Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR):

Basit FK’da goriintiileme tetkikleri gerekli degildir. Ancak Kafa I¢i Basing Artis Sendromu
(KIBAS) bulgulari, fokal norolojik bulgular varsa BT cekilebilir (75). Rekiirren kompleks FK
geciren ve patolojik norolojik belirtileri olan, anormal kafa ¢evresi, néromotor gelisim geriligi

ve persistan fokal norolojik bulgulari olan hastalarda kranial MR ¢ekimi yapilmalidir (26).

2.7. AYIRICI TANI

FK ayiric1 tanist yapilirken, akut semptomatik konviilziyonlar, non konviilzif ndrolojik nedenler
ve non konviilzif non-nérolojik nedenler diistiiniilmelidir. Febril konviilziyonlar pediatrinin sik
rastlanan sorunlarindandir ve santral sinir sistemi enfeksiyonu, eksojen veya endojen toksinler,
intrakraniyel yapisal anomaliler, metabolik sorunlar, dehidratasyon ve elektrolit

bozukluklarindan ayirict tanisinin yapilmasi esastir (78).

2.7.1. Akut Semptomatik Konviilziyonlar

Atesle birlikte meydana gelen her konviilziyon FK olarak degerlendirilemez. Ates ve

konviilziyonun birlikte seyredebilecegi durumlar,

a. SSS enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit, Reye sendromu, malarya gibi).

b. Hiponatremi (dehidratasyon gelisir)
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c. Elektrolit bozukluklari

d. Hipoglisemi, hipokalsemi

e. Shigella, salmonella enfeksiyonlari
f. Intoksikasyon

2.7.2. Non Konviilzif Norolojik Nedenler:

a. SSS enfeksiyonu esnasinda koreatetoz ve FK birbirine karigtirilabilir.
b. Hareket bozukluklar1 (Kore, tik, tremor)

c. Shuddering ataklar: 4 ila 6 ay arasinda olan bebeklerde korku veya 6fkeyle meydana gelen

birkag saniye siiren titreme veya kaslarda sertlesme seklindeki ataklar FK ile karistirilabilir.
2.7.3. Non Konviilzif Non-nérolojik Nedenler:
a.Rigor: Ates esnasinda meydana gelen paroksismal titremeler ya da gelisen kas spazmlaridir.

Bakteriyemilerle birlikteligi siktir. Rigor atesli ¢ocuklarda biling kayb1 ve biling bulanikligi

goriilmemesi ile FK dan ayrilir.

b.Refleks anoksik ataklar: Atesle tetiklenen vagal senkop tipi FK ile karistirilabilir. Refleks
anoksik ataklar FK yas grubunda nadir goriilmektedir (8).

2.8. PROGNOZ

2.8.1. Febril Konviilziyonda Risk Faktorleri

Ates ve ¢ocugun yast FK i¢in ana risk faktorleridir. Ates yiiksekliginin derecesi FK gecirme
riski ile dogru orantihidir. Ilk FK’da risk faktorleri genel popiilasyonda ve atesli hastalig1 olan
cocuklarda ayr1 ayr1 gosterimis ve asagida siralanmustir (43, 79, 80).

2.8.1.1. Genel popiilasyonda:

FK gecirme riski genel popiilasyonda 1. ve 2. derece akrabada FK oykiisii , yenidogan
doneminde 30 giinden fazla hospitalizasyon Oykiisii, noromotor gelisim geriligi, krese gitme,

prematiirite oykiisiiniin varlig1 gibi durumlarda yiiksektir.

2.8.1.2. Atesli hastahigi olan cocuklarda:
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Atesli bir hastalik esnasinda 1. ile 2. derece akrabalarda FK ge¢cmisi ve ates yiiksekligi ilk FK
gelisiminde etkin role sahiptir (43, 79). En az iki etken varsa ¢ocukta % 28 oraninda FK

gelisme ihtimali mevcuttur.

2.8.2. Tekrarlama Sikhig: ve Riski

Vakalarin % 30 - 40’1nda iki veya daha ¢ok, % 15’inde ii¢ kez, % 9’unda ise iigten fazla FK
goriiliir. Konviilziyonlarin % 30’u ilk 6 ayda, % 50’si ilk 12 ayda, % 90’1 ise ilk 2 yil i¢inde
tekrar etmektedir (9, 45). Yas ile konviilziyon tekrar ihtimali ters orantilidir, FK 1 yas altinda
baslamissa % 50, 3 yas tistiinde baslamissa % 10 siklikta tekrarlar (9, 45, 60, 81). Hastalarin
%60'!nda FK yalnizca bir kez ortaya ¢ikmaktadir.

Risk faktorleri ile konviilziyon gegirme riski baglantilidir. Risk sayisi 1 - 2 ise % 25 - 30, 3’den
fazla risk faktorii varsa % 50 - 60 tekrarlar. Risk faktorii tasimayanlarda bu ihtimal % 14°diir

(8). Konviilziyon gecirme riskinin risk faktdrlerinin sayisi ile dogru orantili oldugu sdylenebilir.
Febril konviilziyon tekrarlama risk faktorleri (8):

- 18 aydan kiiciik olmasi (ya da 1 yas alt1)

- Anne-baba ve birinci derece akrabalarda FK hikayesi

- Diisiik derece ates ile gelisen FK

- Konviilziyon gecirilmeden Once atesin 1 saatten az olmasi

Yiiksek ates esigi, 1 saatten daha fazla siiren ates sonrasi FK gelisimi, aile 6ykiisiiniin olmamas1
ve 18 aydan biiyiik olmasi rekiirrens ihtimalini azaltmaktadir. Baz1 aragtirmacilara gore ise ilk
ndbetin birden fazla sayida, eslik eden atesin 40 °C ve lizerinde olmasi ve aile hikayesi
tekrarlama riskini arttirmaktadir (19, 25, 56, 44, 63, 81). Ornegin ailede bir cocuk FK gecirmis
ise kardesinde risk 1/5'dir. Baba ve bir ¢ocukta FK &ykiisii varsa diger ¢ocukta risk 1/3
olabilmektedir (82).

Kompleks FK ile rekiirrens iliskisi net degildir. Ancak ilk FK siiresi ne kadar uzunsa,
rekiirrenste de FK siiresi uzamaktadir. Risk faktorii tasimayan FK’I1 ¢ocuklarin % 5’inde febril
status epileptikus goriiliir. Ancak FSE sirasinda ates derecesi diisiik ve ates kisa siiriiyorsa, 18
aydan kiiclikse, parsiyel nobetse, norolojik muayenede bozukluk ve ailede afebril konviilziyon

hikayesi mevcutsa % 72 oraninda ndbet tekrar1 goriilmektedir (4).

12



2.8.3. Epilepsi Riski

Basit FK gegirenlerde epilepsi gelisme ihtimali % 0.5 - 1 ile, toplum epilepsi goriilme riskinin
biraz iizerindedir. Epilepsi gelisimi i¢in risk faktorleri olan; komplike FK, ailede epilepsi
Oykiisli, onceden var olan néromental ve ndrogelisimsel anomalilerden herhangi biri var ise
oran % 2’ye, iki risk faktorii veya tiim risk faktorleri mevcut ise % 10’a kadar yiikselmektedir
(45). Yapilan bir aragtirmada epilepsiye doniisiim orant komplike FK’da % 6.3, basit FK’da %
1, uzamis FK’da % 9.3 olarak saptanmistir (61). FK’l1 cocuklarin % 7’sinde 25 yasina kadar en
az bir defa afebril konviilziyon yasadiklar1 gérilmiistiir (47, 82).

Febril konviilziyon geciren hastalarda epilepsi gelismesini etkileyen risk faktorleri:
Kesin risk faktorleri:

1. Noromotor gelisim geriligi
2. Kompleks FK
3. Ailede epilepsi varligi

4. Atesin siiresi

2.9. FEBRIL KONVULZiYONDA GELISEN EPiLEPSI TiPLERI

Febril konviilziyon Oykiisii olan ¢ocuklarin biiyiik kisminda epilepsi gelismez. Epilepsi gelisen

kisimda oncelikle ayirici tanida diistiniilmesi gerekenler;

a- FK gecirmesine ragmen FK ile epilepsi arasinda anlamli baglant1 saptanmayan grup.
b- 1lk epilepsi bulgusunun FK oldugu grup

Ikinci grup yani ilk epilepsi bulgusunun FK oldugu grup, siit ¢ocugunun agir miyoklonik
epilepsisi (Dravet’s sendromu) ve erken ¢ocukluk ¢agi idiyopatik grand mal epilepsisi gibi
sekillerde sik izlenmekte veya idiyopatik jeneralize epilepsi ile birlikte FK tablosu sekinde
gerceklesmektedir (9, 45, 60).

Yapilan calismalarda mesiotemporal lob epilepsisi patogenezinde kompleks FK’larin etkili
oldugu gosterilmektedir (70, 83). Bu epilepsi tipi tedaviye direngli oldugundan dolay1 cerrahi
miidahaleye gerek duyulabilmektedir (84).
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FK’larda FSE gelistiginde % 21’e kadar ¢ikabilen epilepsi riski (45), konviilziyon sonrasinda
gelisen status epileptikusta post-konviilzif hemipleji goriilebilmektedir (85).

2.10. FEBRIL KONVULZiYON VE HiPOKAMPAL SKLEROZ

Uzamis febril konviilziyonlardan sonra hipokampal skleroz veya temporal lob epilepsi gelisme
riski her zaman tartismali bir konu olmustur. Immatiir ratlar ile yapilan video-
elektroensefalografi kontrollii caligmalarda atesle tetiklenmis uzamis ndbetlerin hipokampal

alanda hasara ve spontan temporal lob epilepsisine neden oldugu saptanmaistir (64).

Yapilan ¢aligmalarda uzamis ndbet ile hipokampal skleroz arasinda iligki oldugu saptanmigtir
(86, 87). Yapilan calismalara gore atesli nobet oncesinde hipokampus anormal olup ¢ocuklarda
uzamis nobeti tetikler, devaminda hipokampal hasar gelisir (87, 88). Hipokampal skleroz ve
uzamis nobetler arasinda baglanti nadirdir. Ornegin; uzamis ndbet Sykiisii olan 24 c¢ocukta

yapilan bir ¢calismada hipokampal skleroz goriilmemistir (67).

2.11. MORTALITE VE NOROLOJIiK HASAR

FK, prognozu iyi seyirli ve febril status epileptikusta bile mortalite riski ¢cok diistiktiir. Febril
konviilziyon kalic1 beyin defektine neden olmaz, literatiirde febril status epileptikusta bile 6liim
vakas1 bildirilmemistir (78). Febril konviilziyon 6ykiisii olan 641 ¢ocugun 12 yili askin siireyle
izlendigi ¢alismada mortalite artig1 saptanmamistir (89). 1706 cocugun izlendigi calismada ise
hi¢bir ¢ocukta febril konviilziyon kaynakli o6liim, kalict hemipleji ve motor hasar
bildirilmemistir (63). Serum ve beyin omurilik sivist noron spesifik enolaz diizeylerinin
Olgiilmesi ile febril konviilziyon sonrasi néron hasarmi degerlendiren bir ¢aligmada sadece
febril konviilziyon ile ilgili herhangi bir néronal hasar saptanmamistir, ancak sadece febril
konviilziyonla iliskisiz uzamis parsiyel ndbetlerin sonrasinda hafif¢e artmis noron hasari tespit

edilmistir (50).
2.12. FEBRIL KONVULZiYONDA YAKLASIM VE TEDAVI

FK’da tedavinin amaci, akut nobeti durdurmak, rekiirrensi onlemek, epilepsi gelisme riskini
azaltmak ve aileyi ates anksiyetesi acisindan bilgilendirmektir (8). FK prognozu iyi seyirlidir

fakat ailelerin endiseli ruh halleri ve nobet tekrariin ¢ocuklarin beyninde kalici hasara yol
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acacagl korkusu tedaviye yaklasimi giiclestirir (4). Aile fertleri ile FK’nin 6zellikleri ve tedavi
secenekleri lizerine konusulmalidir, klinik tablonun iyi seyirli oldugu konusunda aile
bilgilendirilmelidir. FK tedavisi, konviilziyonu durdurma amagli akut tedavi ile konviilziyon
gecirmesini engellemeye yonelik profilaktik tedavi olarak ikiye ayrilir. Profilaktik tedavi,

intermittant profilaksi ve siirekli profilaksi olarak ikiye ayrilir.
2.12.1. Akut Tedavi

FK geciren ¢ocuklarin ¢ogu konviilziyon durduktan sonra hastaneye getirilir. Bu ¢ocuklarin
bagvuru esnasindaki vital bulgulari kontrol edilir, Ates etyolojisine yonelik inceleme ve ayrintili
fizik muayenesi yapilir (8, 90). Cocuk basvuru esnasinda konviilziyon gecirmekte ise, hava
yolu kontrol altina alinir, oksijenizasyon saglanir. Vital bulgular kontrol edilir, hasta monitorize
edilir. Ates mutlaka soguk uygulama, antipiretikler, antibiyotik tedavisi ile diisiiriilmelidir.

Damar yolu agilir ve konviilziyona yonelik tedavi baglanir. Bu tedaviler:

a) Intravendz (1.V.) Diazepam: Diazepam 0.2 — 0.5 mg / kg, en fazla 10 mg, konviilziyon

durana dek verilir, sedasyon, solunum baskilanmasi ve hipotansiyona neden olabilir.
b) I.V. Klonazepam

c) Rektal Diazepam: Kisa siireli nobetlerde ve damar yolu agilamayan durumlarda 0.5 mg / kg
(Desitin rectal tube 0.5 mg / kg) uygulanir. Pratik olmasi, kullanim kolaylig1 ve daha az yan

etkisi olmasindan dolay1 tercih edilmeye baslanmistir.
d) Kloral hidrat lavmani

e) Midazolam: Ciddi yan etkisinin az olmasi sebebiyle febril konviilziyon tedavisinde ilk

basamak tedavi olarak dneren ¢aligmalar vardir (91).

Febril konviilziyonlarin ¢ogu bu tedavilerle kontrol altina alinabilmektedir fakat devam eden ve

uzun siiren konviilziyonlarda status protokoliine gecilmelidir (92).

Nobet sirasinda iv. benzodiazepinler acil durumlarda ilk tercihtir. Kii¢lik cocuklarda damar yolu
girisimi basarisiz oldugunda rektal diazepam giivenli ve etkili bir tercihtir. Diazepam, acil
tedavide sik tercih edilen ilactir, toksisite araligi genistir. Iv yolla verilmesi en etkin tedavi
yontemidir. 0.3 - 0.5 mg / kg dozda 1 mg / dk hizinda uygulanir. Doz bagimli olarak sedasyon,

ataksi, hiperkinezi ve nadir de olsa solunum baskilanmasina yol agabilir (93, 94).
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Acil miidahalede lorazepam, klonazepam, nazal midazolam daha az siklikta kullanilmaktadir
(95). Midazolam, nazal ve IV yolla uygulanabilen kisa etkili bir benzodiazepindir. Intranazal
midazolam tedavisi son zamanlarda DZP yerine kullanilmaktadir (9, 45, 81). Midazolamin
etkinlik bakimindan diazepamdan iistiin oldugunu gosteren c¢alismalar vardir (4). Rektal
benzodiazepin uygulanmasi sonrast solunum baskilanmasi nadirdir. Danimarka’da 30.000
cocuk ile yapilan c¢alismada rektal DZP uygulamasindan sonra solunum baskilanmasi

izlenmemistir (96, 97).
2.12.2. Atesin Diisiiriilmesi

Ates diistiriicii olarak genellikle parasetamol 10 - 15 mg / kg / doz giinde 4 - 6 doz veya
ibuprofen 5 - 10 mg / kg / doz giinde 3 doz olarak 6nerilmektedir. Asetil salisilik asit (ASA),
Reye sendromu riski nedeniyle artik Onerilmemektedir (3, 94, 98). Antipiretik ilaglar
semptomatik rahatlama saglamakla birlikte, viral yiikii arttirabilir ve hastalik siiresinin

uzamasina neden olabilir (3, 95, 99).

2.12.3. Hospitalizasyon

Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklarin genellikle hastaneye yatirilmalart gerekmez ve klinigi
stabil olup biling agilana kadar acil gozlemde takip edilmeleri yeterlidir. Biling durumu
diizelene kadar acil serviste izlenebilirler. Ates varsa antipiretik ilaclarla ve periferik sogutma
ile diisiiriilebilir. Ilk kez konviilziyon geciren hastada postiktal donem hari¢ ¢ocugun uyku
hali/letarjisi siirliyorsa, klinik durumu unstabilse, 18 aydan kiiglikse, kompleks tip FK
gecirdiyse, yasadig1 ev kosullar1 miisait degilse, evde takibi diizglin yapilamiyorsa birkag¢ giin

hospitalizasyon onerilir.

2.12.4. Evde Takip

Febril konviilziyonlarin ¢ogu 10 dakikadan kisa siirmekte ve ek midahaleye gerek
kalmamaktadir. Rektal diazepam hastaneye gelmeden once aile tarafindan uygulanabilir. Rektal

DZP ailenin kaygisin1 azaltmaktadir (25).
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2.12.5. Profilaktik Tedavi

Antiepileptik ilaglarin (AEI) febril konviilziyonun profilaktik tedavisinde kullaniimalarmimn
epilepsi gelismesi riskini arasindaki iliski tartismalidir. Onceki yaymnlarda, profilaksi yaygin
olarak Onerilmekte ve baslanmaktaydi ancak son yillarda yapilan kapsamli ¢alismalarda febril
konviilziyonun benign karakterde oldugu ve santral sinir sisteminde hasara sebep olmadigi,
epilepsi ihtimalinin diisiik oldugu saptandi. Bundan dolay1 basit FK’da AEI profilaksisi artik
baslanmamaktadir. Basit FK’da ates etyolojisinin saptanmasi ve tedavisi, ailenin
bilgilendirilmesi ve anksiyetenin giderilmesi siklikla yeterli olmaktadir. Uzun siireli tedavi FK
sikligin1 arttiran risk faktorleri oldugunda Onerilmektedir. Tedavinin amaci, FK’nin sik
tekrarlamasini ve uzun siirmesini engellemektir. Uzun siireli tedavi, FK tekrarlama riskini

azaltmakta fakat epilepsi gelismesini azaltmamaktadir (25, 42, 98, 100).

FK’da AEI profilaksisi endikasyonlar1 (25, 94, 101): 1) Basit FK’da profilaksi baslanmasi
onerilmemektedir. 2) Ilk nobetle gelen hastada belirtilen risk faktdrlerinden iki ya da fazlasi
mevcutsa AEI profilaksisi baslanabilir. Bu risk faktorleri ilk FK’nin 1 yastan altinda
gecirilmesi, birinci derece yakinlarda FK hikayesi, atesle nobet arasinda gegen siirenin kisa
olmasi, dncesinde mevcut olan norolojik bulgu, néromental yada néromotor gelisim geriligi,

kompleks FK gec¢irmesi olarak siralanabilir. 3) Kizlarda 2. ndbetten sonra, erkeklerde 3.
nobetten sonra risk faktorii yoksa da profilaksiye bagslanabilir. FK’da profilaktik tedavi 2

sekilde baslanmaktadir. Birincisi ates sirasinda kisa siireli intermittant profilaksidir. Ikincisi ise

uzun siireli profilaksidir.

2.12.5.1. Aralikh Profilaksi:

a) intermittan DZP profilaksisi

FK’y1 6nlemek i¢in intermittant DZP kullanim1 etkin bir metoddur. Bir Yapilan 14 ¢alismanin
12’sinde etkinligi kanitlanmistir. Yapilan ¢alismalarda, DZP’nin, ndbet rekiirrens riskini % 85
oraninda diisiirebilecegi bildirilmistir (96). Bu nedenle, FK rekiirrens riski yiiksek olan

cocuklar, atesli donemde iki giin siireyle rektal DZP profilaksisi ile iki sene izlenebilir (10, 45,
96).
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Intermittan DZP profilaksisi uzun siireli tedaviye gdre avantajlidir ¢iinkii FK’I1 cocukta siklikla
birka¢ defadan fazla uygulanmasi gerekmez, diazepam toksisite riskinin az olmasi nedeniyle

intermittant profilaksiye uygun bir ilagtir (94, 95, 98, 99).
2.12.5.2. Uzun Siireli Profilaksi:

Basit FK’lar iyi prognozlu oldugundan dolayr devamli profilaksi baslanmasi gerekmezken
komplike FK’da devamli profilaksi baslanabilir. FK’da uzun siireli profilaktik tedavi, baska

FK’lar engellemek i¢in uzamis (15 dakikadan uzun) FK’da, febril status epileptikus sonrast,

postparoksismal hemiparazinin gelistigi fokal konviilziyonlarda, tekrarlayan ve ikiden fazla risk

faktoriinlin eslik ettigi komplike Devamli tedavi sadece belli durumlarda onerilmektedir (96,

103).
2.12.5.2.1. Fenobarbital

Fenobarbital klor kanallarinin agilmasini uzatarak GABA (gamma-aminobiitirik asit) reseptorii
araciligy ile iletilen akimi kuvvetlendirir ve ayni zamanda glutamatla indiiklenen eksitator
cevaplar1 bloke eder. Profilakside sik kullanilir. Serum konsantrasyonu 15 pg / ml (5 mg / kg /
giin) olacak sekilde uzun siire kullanildiginda FK tekrar sikligint % 90 6nlemektedir. Plasebo
kontrollii yapilan 62 arastirma sonucuna gore profilaktik FB kullanimi ile FK’nin rekiirrens

riskinin % 5 - 25’e kadar geriledigi bildirilmektedir (98, 104, 105, 106, 107, 108).

2.12.5.2.2. Valproik Asit

Valproik asit, GABA transferaz aktivitesini inhibe ederek antikonviilzan etki gdsterir.
Gastrointestinal sistemden iyi emilir, iki saat i¢inde istenen serum konsantrasyonuna ulasir.
Emilim cesitli yiyeceklerden etkilenir. Ilacin yaklasik dortte biri valproatin direkt konjugat:
olarak, indirekt olani ise omega vebeta oksidasyonu ile metabolize olur. Metabolize olan
bilesikler daha sonra konjuge hale gelir ve atilirlar. Valproat klirensi diisiik olup yarilanma
omrii 9 ila 18 saat arasindadir (110, 111). 20 - 40 mg / kg / giin olarak dozu ayarlanir. Yapilan
arastirmalarda FK tekrarin1 6nlemede FB’ye es deger ya da daha etkili oldugu goriilmiistiir
(104, 110, 111). En sik yan etkileri doza bagli degisken olmakla birlikte bulanti, kusma, karin
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agrisi, dispepsi gibi gastrointestinal yan etkilerdir. Ayrica ilacin nadir goriilen istah, sag

dokiilmesi vekilo artigi gibi yan etkileri mevcuttur (106, 110, 111, 112).

Karaciger toksisitesivalproik asidin en ciddi yan etkisidir. Birden fazla ila¢ kullananlarda ve 2
yasindan kiiciik ¢ocuklardabu risk artar. Hepatotoksisite dozdan bagumsizdir. Fatal
hepatotoksisite 2 yasin altinda 800 hastada bir goriiliirken 2 ile 10 yas arasinda 7000 hastada bir
goriilmektedir (78).

2.13. AILE TUTUMU VE EGITIiMi

FK’lar iyi prognozlu olamalrina ragmen rekiirrens ihtimali ve afebril ndbetlere yol acgabilme
durumu nedeniyle 6nemlidir (3, 113, 114, 115). FK sirasinda aileler endiselenirken, bir kismi
cocuklarinin olecegini diistintir (7, 116).). Bu nedenle FK tedavisinde ebeveynin

bilgilendirilmesi biiyiik 6nem tasimaktadir (10, 25, 117, 118).

Ates konusunda bilingli olmak FK yonetiminde dnemlidir.FK i¢in ailenin endiseleri giderilmeli,
aile bilgilendirilmeli, sorularina cevap verilmelidir (7, 10, 118, 119, 120, 121, 122). Ailenin
bilgi ve tutumunu degerlendirmek, endiselerini anlamak ve diizeltmek FK yonetiminde hedeftir
(119, 123, 124). FK endisesinden dolay1 yasanan korkular, hatali uygulamalara sebep olabilir
(125).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Tipi

Arastirma, retrospektif gozlemsel tasarimda yapilmaistir.

3.2 Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Noroloji Poliklinigi
tarafindan FK gecirmesi nedeni ile takipli olan hastalarin dosyalar1 taranarak, 01.06.2019 ile

31.10. 2019 tarihleri arasinda yapilmistir.

3.3 Arastirmanin Evren ve Orneklemi

Arastirmanin evrenini en az bir kez FK gegiren ve ¢ocuk noéroloji poliklinigine 01.01.2010 ile
01.01.2019 tarihleri arasinda basvuran 6 ay — 5 yas araligindaki tiim c¢ocuklarin alinmasi

hedeflenmistir.

01.01.2010 ile 01.01.2019 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar Universitesi Cocuk Néroloji

Poliklinigine febril konviilziyon tanisi ile bagvuran toplam 196 olgu dahil edilmistir.

Bunlardan 25 olgunun dosya verilerinin eksik olmasi1 ve telefonla ulagilamamasi nedeni ile 171

olgu calismamiza dahil edilmistir.

Calismamizda 2 veya daha fazla FK nobeti olan veya 1 FK olup 2 veya daha fazla risk faktori
nedeni ile ilag¢ alan hastalar ile bu 6zelliklere sahip ancak ila¢ kullanmayan hastalarin nébet
tekrar1 agisindan karsilastirilmast amaclandi. Ayrica ilag kullanilan grupta siirekli profilaksi ile
intermittant profilaksi arasinda noébet tekrar1 agisindan fark olup olmadigina bakilmasi
planlandi. Bunun yaninda siirekli profilaksi alan hastalarda da fenobarbital, valproik asitin

etkilerinin karsilastirilmasi planlanda.

Tekrar eden FK hastalarinda ilk FK nobeti sirasindaki ates yliksekliginin derecesi (39 ¢ ve alt1
diisiik ates, 39 c istii yiiksek ates), ates ve nobet arasindaki siire (<1 saat, > 1 saat), 1. Derece
akrabalarda FK oOykiisii, ilk nobet gecirme yas1 ve nobetin komplike olup olmadigi gibi risk

faktorlerinin ndbet tekrarindaki etkinliginin goézden gecirilmesi planlandi.
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3.5 Veri Toplama Araclari, Yontemi ve Siiresi

Veriler; hastane bilgi ve ydnetim sistemi olan Probel® programindan geriye doniik olarak hasta
bilgileri toplanarak elde edilmistir. Bilgileri eksik olan hastalarin aileleri poliklinige tekrar

cagirilarak eksik bilgiler tamamlanmaistir.

Arastirma verileri, fakiilte yonetiminin belirledigi zaman araliginda, arastirmaci tarafindan
poliklinik odasinda toplanmistir. Veri toplama siiresince, arastirmaci ¢ocuk noroloji
polikliniginde bulunmus, anket formundaki sorulara iliskin herhangi bir yonlendirmede
bulunmadan aileler tarafindan yanitlanmistir. Anket forumun doldurulmasi yaklasik 20 dakika

stirmtistlir, bu siire hastaya gore degisiklik gosterebilmektedir.

3.6. Verilerin Analizi ve Degerlendirme Teknikleri

Calismanin tanimlayict analizleri i¢in SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences)
programinda veri tabani olusturulup, verilerin frekans, ylizde, ortalama ve standart sapma
degerleri hesaplanmistir. Bagimli ve bagimsiz degiskenler arasindaki iliski ki-kare testi ile

analiz edilmistir. p<0.05 anlamli deger olarak kabul edilmistir.

3.9 Arastirma Etigi

Arastirmanin  gerceklestirilmesi igin Celal Bayar Universitesi Hastanesi Bagshekimligi

tarafindan yazili izin alinmistir

4. BULGULAR

4.1 Katihmcilarin Demografik Ozellikleri

Calisma grubunu Manisa Celal Bayar Universitesi Hastanesi Cocuk Néroloji Poliklinigine
febril konviilziyon nedeniyle basvuran; yaslar1 0 -17 (ortalama 5.3+3.8 yas) arasinda degisen
171 ¢ocuk olusturmustur. Katilimcilarin 95’1 (% 55.6) erkek, 76’s1 (%44.4) kizdir.
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Katilimcilar arasinda ailesinde akraba evliligi olan olgular %15.2, ailede febril konviilziyon
Oykiisii olanlar %27.5, krese gitme Oykiisii olan olgular %44.4, prematiirite dykiisii olanlar
%15.8, yogunbakim Oykiisii olanlar %14.0 diir. Yapilan fizik muayenede norolojik gelisim

geriligi olanlarin yiizdesi % 5.3 diir (Tablo 1).

Vakalarin  143‘lnde (%83.6) EEG c¢ekilmistir. Sonuclarin 32°sinde (%18.7) patoloji

saptanmistir

Tablo 1. Olgularin demografik ozellikleri

Demografik ozellikler N %
Yas 7.3+£3.8
Cinsiyet Kz = g
y Erkek 95 95.6
e Var 26 15.2
Akraba evliligi Yok 145 84.8
o Var 76 44.4
Krese gitme oyKkiisii Yok 05 55.6
P tiirit Var 27 15.8
rematurite Yok 144 84.2
e Var 24 14.0
YDYB yatis oykiisii Yok 147 86.0
FM norolojik gelisim Var 9 5.3
geriligi Yok 162 94.7
Toplam 171 100.0

Arastirma kapsamina alinan 171 olgunun 26’sma (%15.2) proflaksi baslanmamistir. Kalan 145

olguya diazem, FB ve VPA baglanmis olup oranlari sirasiyla %4.7, %15.8 ve %64.3 diir.

Ik febril konviilziyonunu 12 ay ve altinda geciren olgu sayist 68 (%39.8), 12 ayn iistiinde
geciren olgu sayis1 103 (%60.2) dir.(Tablo 2).

Olgularin 90’ninda (%52.6) ilk febril konviilziyon sirasinda rektal bakilan viicut 1s1s1 39°C ve
altinda, 81’inde (%47.4) ise 39°C {izerindedir (Tablo 2).

22



Tablo 2. Olgularin atesli nobet 6zelliklerine gore dagilim

Nobet ozellikleri N %

. <

Ik atesli nobet yas1 ;g Zill 16083 ggg
Atesli nobet derecesi i;g Og 22 252
Toplam 171 100.0

Nobetler semiyolojik olarak degerlendirildiginde %73.1’inin jeneralize, %26.9’unun ise fokal

ozellikte oldugu saptandi (Tablo 3).

Olgularin yarisindan fazlasinda (%63.7) 15 dakika ve daha az siiren ndbet goriiliirken;

%36.3’linde nobet 15 dakikadan daha fazla stirmiistiir (Tablo 3).

Nobet tekrar1 agisindan degerlendirildiginde olgularin %25.1°inin ilk 24 saatte nobet tekrari

oldugu, %74.9’unun ise 24 saat icerisinde nobet tekrarinin olmadigi saptandi (Tablo 3).

Tablo 3. Olgularin atesli nobet karakteristigine gore dagilim

Nobet ozellikleri N %

Atesli nobet sekli Egnk;;“ ze 14265 3251)
Atesli nobet siiresi §1155ddkk 16029 gg;
i1k 24 saat nobet tekrar i:g:ﬂ;gia & f238 3451:;
Toplam 171 100.0

Febril konviilziyon tekrar1 igin risk faktorleri olarak; 1 yas altinda baslangig, ailede febril
konviilziyon Oykiisii olmasi, ilk febril konviilziyonda atesin 39°C altinda olmas: ve ates nobet

arasindaki siirenin 1 saaten az olmasi alinmistir.

Hig risk faktoriine sahip olmayan %2.9, bir risk faktoriine sahip olan 25.7, iki risk foktorii olan

%43.3, lic ve daha fazla risk faktoriine sahip olanlarin orani %28.1 idi (Tablo 4).

Risk faktorii olgu sayilar: sifir veya 1 olanlarin orant %28.6 iken, iki veya daha fazla risk olgu

sayilarina sahip olanlarin oran1 %71.4’dii (Tablo 4).
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Tablo 4. Katimcilarin risk faktorleri sayilarina gore dagilim

Risk faktorleri N %

Risk faktorii sayilari 0 RF 5 2.9
1RF 44 25.7
2 RF 74 43.3
>3 RF 48 28.1

Toplam 171 100.0

Ailede febril konviilziyon ge¢irme oykiisii bulunan 47 vakanin 4’iinde rekiirrens goriiliirken,
ailede febril konviilziyon Oykiisii olmayan 124 vakanin 17’sinde rekiirrens goriilmiistiir.

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.35) (Tablo 5).

Ik febril konviilziyon gegirme yasi1 12 ay ve altinda olan 68 olgunun 7’sinde rekiirrens
goriiliirken, baslangi¢ yasi 12 ay iizerinde olan 103 olgunun 14’iinde rekiirrens goriilmiistiir. Ik
febril konviilziyon yas1 12 ay ve altinda olanlar ile 12 ay {izerinde olanlar arasinda rekiirrens

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.52) (Tablo 5).

[lk febril konviilziyon sirasinda viicut 1s1s1 39°C ve altinda olan 90 olgunun 12’sinde rekiirrens
goriiliirken, viicut 1s1s1 39°C {izerinde olan 81 olgunun 9’unda rekiirrens goriilmiistiir. Aradaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.65) (Tablo 5).

Ates ile nobet arasi siire 1 saat ve altinda olan 134 olgunun 16’sinde rekiirrens goriiliirken, ates
ile nobet arasi siire 1 saatin iizerinde olan 37 olgunun 5’inde rekiirrens goriilmiistiir. Aradaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir (p=0.79) (Tablo 5).
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Tablo S. Febril Konviilziyon ozellikleri ile rekiirrens iliskisi

Nobet tekrar
Var Yok p
Ailede FK Var 4 43 0.35
oykiisii Yok 17 107 '
ik atesli nobet | <12 ay 7 61 0.52
yasi >12 ay 14 89 '
Atesli nobet <39 12 78 0.65
derecesi >39 9 72 '
Ates ile nobet <1 saat 16 118 0.79
arasl siire >1 saat 5 32 '

Katilimcilarin ile profilaksi almalart ile rekiirrens arasindaki iligki arastirildiginda; profilaksi
kullanmayan 16 olgunun 5’inde rekiirrens goriiliirken, profilaksi kullanan 145 olgunun 16’sinde

rekiirrens goriilmiistlir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.24) (Tablo 6).

Katilimeilar arasinda profilaksi kullanmayan 16 olgunun 5’inde rekiirrens goriilirken, diazem
kullanan 8 kisinin 1’inde rekiirrens goriilmistiir. Profilaksi almayan ile diazepam kullanan

olgular arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.66) (Tablo 6).

Katilimeilar arasinda profilaksi kullanmayan 16 olgunun 5’inde rekiirrens goriiliirken, VPA
kullanan 110 kisinin 11’inde rekiirrens goriilmiistiir. Profilaksi almayan ile VPA kullanan

olgular arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmamaistir (p=0.18) (Tablo 6).

Katilimcilar arasinda profilaksi kullanmayan 16 olgunun 5’inde rekiirrens goriliirken, FB
kullanan 27 kiginin 4’{inde rekiirrens goriilmistiir. Profilaksi almayan ile FB kullanan olgular

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p=0.72) (Tablo 6).
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Tablo 6. Profilaksi alan ve almayan olgularin rekiirrens ile iliskisi

Nobet tekrari
Var Yok p
Profilaksi | Hayr 5 11

ot G 179 0.24

Var Yok p
Proflaksi almayan 5 11 0.66
Diazepam 1 / .
Proflaksi almayan 5 11 0.18
VPA 11 99 '
Proflaksi almayan 5 11
- n 3 0.72

Katilimcilarin diazepam ve VPA kullanmalar ile rekiirrens arasindaki iliski arastirildiginda;
diazem kullanan 8 olgunun 1’inde rekiirrens goriiliitken, VPA kullanan 110 kisinin 11’inde

rekiirrens goriilmiistlir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.82) (Tablo 7).

Tablo 7. Katihmcilarin Diazepam ve Valproik Asit kullanimlari ile rekiirrens arasindaki

iliskinin dagilim

Nobet tekrari
Var Yok p
Diazepam 1 7
VPA 11 99 0.82

Katilimcilarin FB ve VPA  kullanmalar ile rekiirrens arasindaki iligski arastirildiginda; FB
kullanan 27 olgunun 4’iinde rekiirrens goriilirken, VPA kullanan 110 kisinin 11’inde rekiirrens

gorilmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir (p=0.47). (Tablo 8).
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Tablo 8. Katiimeillarin Fenobarbital

arasindaki iliskinin dagilimi

ve Valproik Asit kullammmlar: ile rekiirrens

Nobet tekrar
Var Yok P
FB 4 23
VPA 11 99 0.47

Katilimcilarin diazepam ve FB kullanmalar ile rekiirrens arasindaki iliski arastirildiginda;
diazem kullanan 8 olgunun 1’inde rekiirrens goriiliirken, FB kullanan 27 kisinin 4’linde
rekiirrens goriilmistiir.Diazem kullanan ile FB kullanan olgular arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.86) (Tablo 9).

Tablo 9. Katihmcilarin Diazepam ve Fenobarbital kullanimlar ile rekiirrens arasindaki

iliskinin dagilimi

Nobet tekrari
Var Yok p
Diazepam 1 7
FB 4 23 0.86

Risk faktorli sayisina gore vakalarin rekiirrens oranlari arasinda istatistiksel anlamli iliski
bulunmadi (p=0.52). Ayrica risk faktorlerini 0-1 risk faktorii ve 2’den fazla risk faktorii olarak
iki grup haline ayirip karsilastirdigimizdada rekiirrens oranlari arasinda ayni sekilde istatistiksel

anlamli iliski bulunamamstir (p=0.31) (Tablo 10).

Tablo 10. Febril Konviilziyon rekiirrensi ile risk faktorleri iliskisi

Nobet tekrari
Var Yok p

0 RF 1 4
Risk faktorii 1RF 7 37 0.52
sayilari 2 RF 6 68 '

>3 RF 7 41
Risk faktorii 0 veya 1l RF 8 41 0.31
olgu sayilari >2 RF 13 109 ’

Komplike febril konviilziyon gegiren 102 vakanin 10’unda rekiirrens goriiliirken, basit febril

konviilziyon gec¢iren 69 vakanin 11’inde rekiirrens goriilmiistiir. Komplike ve basit febril
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konviilziyon ile rekiirrens oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamistir

(p=0.23) (Tablo 11).

Tablo 11. Basit febril konviilziyon ve kompleks febril konviilziyon ile rekiirrens iliskisI

Nobet tekrar
Var Yok p
BFK 11 58
KFK 10 92 0.23

5. TARTISMA

Febril konviilziyon, ates ve nobet ile seyreden 6zellikle cocukluk ¢aginda sik goriilen 6nemli
bir saglik sorunudur. Tiirkiye’de ve Diinyada Ozellikle acil servise bagvurularin ¢ocuklar
arasinda dikkate deger bir kismi ates yliziindendir. Bu ¢alismada febril konviilziyonlu
hastalarda risk faktorleri degerlendirilmis, risk faktorlerine ve profilaksi alma durumlarina gore

nobet tekrar sikliklar: degerlendirilmistir.

FK’nin tiim diinyadaki prevelansi %3 ila %8 arasinda degismektedir. Kafkasya’daki ¢cocuklarda
%2-5, Japonya’da %8 oraninda goriildiigii bildirilmistir (30, 74, 75). Tiirkiye’de FK siklig1 ile
ilgili ¢aligmalara bakildiginda; Gokyigit ve Caliskanin yapmis oldugu calismada FK siklig1 %5-
8 (26), Oztiirk ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise %2-6 olarak bulunmustur (27).

Yapilan ¢alismalarda FK’nin erkeklerde kizlara oranla daha sik goriildiigli bulunmustur. Erkek
cocuklarda daha ¢ok saptanmasinin nedeni ise enfeksiyonlara daha yatkin olmalariyla baglantili
olabilir. Okumura ile arkadaslarinin 203 hastada yaptig1 ¢caligmada erkek/kiz oran1 1.3/1 (126),
Knudsen’in yaptig1 ¢alismada ise oran 1.4/1 (94), iilkemizde Ozmen ve arkadaslarmin yapmis
oldugu calismada ise 1.36/1 olarak bulunmustur (101). Bizim yapmis oldugumuz ¢alismamizda

da literatiir ile uyumlu olarak erkek/kiz orani 1.25/1 olarak bulunmustur.

FK’lar en sik 6 ay-5 yas arasinda goriiliirler. Ilk ndbetin 6 ay altinda ve 5 yasin {izerinde
gerceklesmesi nadirdir. Caligmamiza alinan en az bir kez Literatiire baktigimizda FK en ¢ok 2
yasin altinda goriilmektedir. Yilmaz ile arkadaglarinin yapmis oldugu c¢alismada ilk febril

konviilziyonu geg¢irme yasi ortalama 19+12.4 ay olarak saptandi (127). Bizim calismamizda bir
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yas kesme noktasi1 olarak alinmis olup ilk FK yas1 %39.8°1 bir yasin altinda, % 60.2’si bir yasin
iizerinde bulunmustur. FK goriilme sikliginin yas dagiliminin literatiir ile uyumlu oldugu

diistiiniilmektedir.

Ik FK agisindan risk faktorlerimiz; birinci derece akrabalarda FK &ykiisii, daha 6ncesinde
norolojik gelisim geriligi, yenidogan doneminde 30 giinden daha fazla siire ile hastaneye yatis
Oykiisii ve prematiire dogum olarak belirtilmistir. Katilimeilar arasinda ailesinde akraba evliligi
olan olgular %15.2, krese gitme Oykiisii olan olgular %44.4, prematiirite dykiisii olanlar %15.8,
yogun bakim 6ykiisii olanlar %14.0 dir. Yapilan fizik muayenede norolojik gerilimi olanlarin

yiizdesi 5.3 diir.

Yapilan caligmalarda goriintiileme yontemlerinin (BBT,MR,EEG gibi) febril konviilziyon
geciren cocuklarda cogunlukla normal saptandigi, rekiirrens ve epilepsi gelisimi ile baglantili
olmadig1 sonucu saptanmistir (75). Bizim calisgmamizda vakalarin %83.6 EEG cekilmistir.
Sonuglar arasinda sadece 32 kiside (%18.7) EEG’de patoloji saptanmistir. Bu patolojiler
verteks dalgalarinda ekzejerasyon ve bazen de jeneralize keskin karakterde yavas dalga

paroksizimleridir.

FK'lar tekrarlama riski tagirlar. Tek nobet gegiren olgu sayist olgularin biiyiik bir kismi olup; 2-
3 nobet gegiren %6.4, licten fazla ndbet gecirenlerin orant %2.9 olarak bulunmustur. Berg ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada FK gecirenlerin rekiirrens oranlari; bir kez %65, iki kez tekrar
%29, li¢ ve daha fazla nobet tekrari olanlar %6 siklikta bulunmustur (48). Uran ve
arkadaslarinin calismasinda ise 2-3 kez rekiirrens gecirenler %?25.3, {licten fazla rekiirrens
gecirenler %15.7 bulunmustur (133). Yapilan calismalarla karsilastirildiginda  bizim
caligmamizdaki rekiirrens oranlar1 daha diisiik bulunmustur. Bu da hastalarimizin izlem

stirelerinin kisa olmasindan dolay1 olabilir.

Cocuklarda ilk febril konviilziyon ¢cogunlukla 15 dakikadan kisa stirmektedir. Calismamizda
ilk febril konviilziyonun siiresi %63.7 olguda 15 dakikanin altinda, %36.3 olguda 15 dakikanin
iizerindedir. Knudsen ve arkadaslar tarafindan (134) bu oranlar sirasiyla %93 ve %7, Uran ve
arkadaglar1 tarafindan (133) ise sirasiyla %59.6 ve 9%16.4 olarak belirtilmistir. Yapilan
caligmalarda ilk FK’nin gecirilme siireleri 15 dakikanin altinda olan olgularin orani tiim
olgularin icerisinde 15 dakika iizerinde olanlardan daha yiiksektir ve bizim bulgularimiz ile

benzerdir.

FK’da kabul edilen viicut sicakligi yapilan bazi ¢aligmalarda 38°C, bazilarinda ise 38.5°C ve

iizeri olarak belirtilmistir. Okumura ve arkadaslarinin (126) calismasinda ortalama viicut 1s1s1
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39.4°C olarak, Knudsen’in ¢alisgmasinda (94) 39.5°C olarak belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda
da 39 °C kesme noktasi olarak alinmis olup olgularin %52.6 ilk febril konviilziyon sirasinda

rektal bakilan viicut 1s1s1 39°C ve altinda, %47.4 ise 39°C iizerindedir.

FK’larin ¢ogu kisa siireli, jeneralize, tonik klonik, atonik nobetler olmakla beraber nadiren
parsiyel nobetler de goriilebilir. Okumura’nin (126) calismasinda konviiliyon tipi %95.3
jeneralize, %4.2 atonik, %0.5 fokal bulunmustur. Offringa’nin (59) ¢alismasinda %97 oraninda
jeneralize, %3 parsiyel nobet, Ling’in (128) ¢alismasinda %81.5 jeneralize tonik klonik, %13.8
jeneralize tonik, %4.7 atonik ndbet bildirilmistir. FK’larin ndbet sekillerinin dagilimina
baktigimizda; fokal oran1 %26.9, jeneralize olgularin orani ise %73.1 olarak bulunmus olup

diger ¢aligmalarla uyumlu olacak sekilde en sik jeneralize nobet saptanmugtir.

Nobet tekrar1 24 saat i¢inde tekrar edilip edilmemesine gore iki farkli grupta incelenmistir.
Febril konviilziyon gegirenler icerisinde atesli nobetin 24 saat i¢inde tekrarlanmadigi olgular
tiim olgularin dortte {igiinii, 24 saat i¢inde tekrarlayan olgular ise dortte birini olusturmaktadir.
FK’larin ayn1 giinde iginde tekrarlamasi komplike 6zellik kazanmasi anlamia gelmektedir (13,
22). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada FK’nin ayni giin icinde goriilme sikligi %10 olarak
bildirilmistir (141).

Febril konviilziyon tekrari igin major risk faktorleri olarak; 1 yas altinda baslangig, ailede febril
konviilziyon 6ykiisii olmasi, ilk febril konviilziyonda atesin 39°C altinda olmas1 ve ates ndbet
arasindaki siirenin 1 saatten az olmasi alinmistir. Buna gore hi¢ risk faktorii olmayan FK’lu
cocukta tekrar riski ¢ok diisiik olup % 10, 1 ya da 2 risk faktorii olanlarda % 25- 50 olup. 3 ya
da daha fazla risk faktorii olanlarda ise %50-100 olup tekrar riski ¢ok yiiksektir (95). Bizim
arastirmamizda hig risk faktoriine sahip olmayan %2.9, bir risk faktoriine sahip olan 25.7, iki
risk foktorii olan %43.3, li¢ ve daha fazla risk faktoriine sahip olanlarin oran1 %28.1 idi. Risk
faktorli olgu sayilari sifir veya bir olanlarin oran1 %28.6 iken, iki veya daha fazla risk olgu
sayilarina sahip olanlarin oram1 %71.4°dii.Calismamizda risk faktorlerinin sayisinin tekrarlama

orani lizerine etkisinin istatistiksel olarak anlamli bulunmamasi asagida tartisilacaktir.

Febril konviilziyon dncesi atesli donemin kisa olmasinin yineleme riskini arttirdig: bildirilmistir
(23). Ates ile nobet arasi siire 1 saat ve altinda olan 134 olgunun 16’sinde rekiirrens goriiliirken,
ates ile nobet arasi siire 1 saatin lizerinde olan 37 olgunun 5’inde rekiirrens goriilmiistiir.
Calismamizda ates ile nobet arasindaki siire ile rekiirrens arasinda bir iliski saptanmamustir.
Yilmaz ile arkadaslarimin yapmis oldugu calismada da benzer sekilde istatistiki acidan
konviilziyon Oncesi atesli donemin siiresi ile ilgili anlamli bir farklilik saptanmanmamistir
(127). Ailelerin atesi zamaninda 6lgme ve diizenli 6lgme aligkanliinin yeterince olmamasi
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nedeniyle veya hatirlama faktoriine bagli olarak konviilziyon oncesi ates siiresi hakkinda
saglikli bilgiler alinamamis olabilir. Bu nedenle 6zellikle tilkemizdeki gibi sosyokiiltiirel diizeyi
yiiksek olmayan ailelerde bu risk faktoriinii degerlendirmede dikkatli olmak gerekir. Bunu
degerlendirmek icin prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Ozellikle calismamiz retrospektif

oldugu i¢in ates ile nobet arasindaki siirenin degerlendirilmesi giivenilir olmamuistir.

Birinci dereceden aile bireylerinde febril konviilziyon 6ykiisii bulunmasi tekrarlama agisindan
bir risk etkeni olarak kabul edilmektedir. FK’da genetik etkenlerin 6nemli bir rol oynadigi
bilinmektedir. Wallace ile arkadaslarimin (28) calismasinda, 1. derece akrabada FK Oykiisi
%17, Ling’in (128) calismasinda %26.6, Koélfen’in (130) c¢alismasinda %16.3 olarak
bildirilmistir. Yilmaz ile arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada yineleyen konviilziyon olgularin
birinci dereceden aile bireylerinde febril konviilziyon Oykiisii anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (127). Calismamizda FK olgularn icerisinde ailede febril konviilziyon 6ykiisii
olanlar %?27.5 oranindadir. Bu oran ailede FK Oykiisii olmayanlara gore yiiksek bulumasina

ragmen istatistiksel olarak anlamli olmamustir.

Febril konviilziyonun baslangic yas1 yineleme icin en dnemli risk faktoriidiir (23,59). i1k febril
konviilziyonun 12 ya da 18 ayin altinda goriilmesinin 6nemli bir risk faktorii oldugu konusunda
yayinlarda fikir birligi bulunmaktadir (23, 48, 59). Yilmaz ile arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada bu risk ilk febril konviilziyonu bir yasindan once gegirenlerde iki yasindan sonra
gecirenlere gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu bildirilmistir (127). Uran ve ark yaptigi
caligmada ise FK baslangi¢ yasi bir yasin altinda olanlarda, nobet yineleme goriilme oran1 diger
yas gruplarma gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (133). Bizim ¢alismamizda ilk febril
konviilziyon yas1 12 ay ve altinda olanlar ile 12 ay {lizerinde olanlar arasinda rekiirrens

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

[lk febril konviilziyon sirasindaki atesin derecesi ile yineleme arasinda iliski oldugu
bildirilmistir (129). Ilk febril konviilziyon sirasinda atesin 40°C altinda olmasimin yineleme
riskini artiran bir etmen oldugu belirtilmistir (59, 129). Bizim ¢alismamizda Ilk FK sirasinda
viicut 1s1s1 39°C ve altinda olan ile viicut 1s1s1 39°C lizerinde olanlar arasinda rekiirrens goriilme
ile iligkili fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Yilmaz ile arkadaslarinin yaptig1 calismada
da buna benzer bir iliski bulunmamuistir (127). Her olguda ates dl¢limiiniin zaman ilgili saglikl
bir bilginin olmadig1 ve yayinlarda da bilgilerin simirli oldugu diistiniilmektedir (81). Ailelerin
atesi zamaninda 6lgme ve diizenli 6lgme aliskanliginin yeterince olmamasi nedeniyle veya
hatirlamama faktoriine bagli olarak konviilziyon Oncesi ates derecesi ile yinelemesi hakkinda

saglikli bilgiler alinamamais olabilir.
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Basit ve komplike febril konviilziyonun meydana gelmesinde benzer risk faktorleri sorumlu
tutulmaktadir (59). Nobetlerin 12 ayin altinda baslamasi, ailede epilepsi ve febril konviilziyon
Oykiisii, ates ile nobet arasi siirenin 24 saatten kisa olmasi ve nobetin baglangicinda 39°C altinda
ates onemli risk faktorleri olarak alinmistir. Risk faktorii sayisina gore vakalarin rekiirrens
oranlar1 arasinda istatistiksel anlamli iligki bulunmadi. Ayrica risk faktorii olgu sayisina gore de
vakalarin rekiirrens oranlari arasinda da istatistiksel anlamli iliski bulunamistir. Yapilan
caligmalarda vakalarin yarisinda risk faktorii tanimlanmamakta veya farkli degiskenler risk
faktorii olarak degerlendirilmektedir. Bizim sonuglarimiz da gozoniine alindiginda risk

foktoriinlin yogunlugu ile rekiirrensin iligkisiz oldugu sdylenebilir.

Basit febril konviilziyonlu olgularda komplike febril konviilziyonlu olgular arasinda ndbet
tekrar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamadik. Verity ve arkadaslar
komplike nébetle yineleme arasinda énemsiz bir iliski oldugunu rapor etmislerdir (22). Nelson
ve Ellenberg basit ve komplike nobetli olgularin yineleme oranlarinin ayni oldugunu
bildirmislerdir (65). Buna karsilik Knudsen komplike febril konviilziyon gecirenlerde bu oranin
onemli diizeyde arttigmi bildirmistir (95). Febril konviilziyon gegiren olgularin fokal ve
jeneralize olmasi ile rekiirrens arasindaki iligski incelenmis olup, fokal ve jeneralize olgular ile

rekiirrens oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamuistir.

Sik tekrarlayan ve tekrar riski yiiksek olan hastalarda her ne kadar son donemlerde sadece nobet
aninda diazepam verilmesi savunulsa da giiniimiizde hala profilaktik tedavi verilmesi
onerilmektedir. Profilaktik tedavi aralikli ve siirekli olmak {izere iki gruba ayrilir. FK’larin
onceden Onlenmesi amaci ile profilaktik tedavide en cok kullanilan ilag fenobarbitaldir.
Camfield ile arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada iki ayr1 gruba fenobarbital ve plasebo
verilmis, fenobarbital verilen grupta rekiirrens %35 olarak bulurken, plasebo alan grupta oran
%25 saptanmustir (132). Rantala ile arkadaslarimin yapmis oldugu c¢aligmada profilakside
fenobarbitalin kullanildig1 plasebo kontrollii 4 ¢alismanin meta analizinde fenobarbital tedavisi
alan hastalarda plasebo alan hastalardan daha diisiik rekiirrens oranlar1 bulmuslardir (136).
McKinlay ile arkadaslarinin yapmis oldugu ¢aligmada siirekli fenobarbital profilaksisi verilen
hasta grubu siirekli valproik asit ve intermittan rektal diazepam profilaksisi uygulanan diger iki
grupla karsilagtirilarak rekiirrens oranlarin1 degerlendirmislerdir. Fenobarbital tedavisi alan
grupta 12 ayda %22, 24 ayda %29.3 oraninda ve diger iki gruba gore daha yiiksek oranda
rekiirrens bulunmustur (135). Mamelle ve arkadaslarinin (106) profilakside uzun siireli

fenobarbital ve valproik asitin kullanildig1 plasebo kontrollii ¢alismada; fenobarbital alan grupta
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rekiirrens %19 bulunurken valproik asit alanlarda % 4.5, plasebo alan grupta %35 olarak
bulunmustur. Calismamizda uzun siireli fenobarbital alan grupta %14.8 oraninda rekiirrens
goriilmistiir. Fenobarbital alan grupta istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte intermittan
rektal diazepam (%12.5) ve VPA (%10) alan gruplardan daha yiiksek rekiirrens tespit
edilmistir. Fenabarbital alan hastalarda ilag almayan gruba gore nobet tekrarinda azalma
olmustur. Ancak bu azalma istatistiksel olarak anlamli degildir. Bunu biz ila¢ alan ve almayan
gruptaki hasta sayilarindaki orantisizligima bagli oldugunu diisiindiik. Bunun yaninda
retrospektif bir calisma oldugu icin hasta izlem siirelerinin farkliligina bagladik. Uzun stireli
tedavi olarak kullanilan fenobarbital gibi ilaglarin ciddi yan etkileri vardir. Bu nedenle FK’da

kullanimlarinin sinirlandirilmasi gerektigi konusunda goriigler vardir (110, 112).

Profilakside atesin oldugu donemlerde verilen diazepam etkinligi ve diisiik toksik etkisi
nedeniyle daha uygun bir ilagtir. Cocugun giinlilk yasamini bozacak, davranis veya uyku
bozuklugu seklinde yan etkileri mevcut degildir ve bilissel fonksiyonlari bozmaz (94, 95, 102).
Profilakside atesli donemlerde uygulanan diazepam tercih edilen farmakokinetik etkinlikleri ve
diisiik toksisitesi nedeniyle nispeten uygun bir ilagtir. Knudsen ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada (131) rektal diazepam kullanan hastalarda rekiirrensi %12, kontrol grubunda %39
saptanmis ve profilakside rektal diazepamin etkili tedavi oldugu bildirilmistir. Masuko ile
arkadaglarinin 790 hasta tlizerinde yaptiklar1 calismada rektal diazepam kullanmis olan
cocuklarda rekiirrensi %11.2, plasebo alan grupta ise %17.1 olarak bildirmislerdir (138).
Mosquera ve arkadaglar1 69 FK’l1 ¢ocugun iki yillik izlemlerinde rektal diazepam ile rekiirrensi
%S35.5, kontrol grubunda %16 anlamli olarak yiliksek bulmuslardir (139). Verrotti ve
arkadaslarinin intermittan kullanilan oral diazepamin rekiirrens tizerine etkisini inceledikleri
calismada profilaksi verilen grupta rekiirrensi %11.1, tedavi verilmeyen grupta % 30.7 olarak
bulmuslardir ve kisa siireli oral verilen diazepamin rekiirrensi azalttigini belirtmiglerdir (140).
Okumura ve arkadaslarinin EEG anomalisi olan FK’li ¢ocuklar iizerinde yapmis olduklari
caligmada; profilaksi verilen grup intermittan diazepam veya uzun siireli fenobarbital ile
verilmeyen grup arasinda rekiirrens gelisimi agisindan farklilik bulunmamustir (137). Intermitan
profilaktik rektal diazepam febril rekiirrenslerin sayisini azaltmada etkin bulunmustur ve benzer
sonuclar oral diazepam ile de rapor edilmistir (134). Bizim calismamizda ise arastirma
kapsamina alinan 171 olgunun %15.2 proflaksi baglanmamigtir. Katilimeilarin ile profilaksi
alma durumlan ile rekiirrens arasindaki iliski arastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak

anlamli saptanmamistir. Bunu da yine yukarida belirttigimiz gibi profilaksi almayan hastalarin
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sayisinin diisiiklii§iine ve intermitant diazepam alan ile hi¢ ila¢ almayan gruplarin izlem

stireleriyle iligkiliydi.

Aicardi febril konviilziyonlarin rekiirrensini dnlemede etkili ilaglarin kullanimlariyla ilgili
calismalar1 6zetlemistir (85). Stirekli fenobarbital veya sodyum valproik asit febril rekiirrensleri
onledigi gosterilmistir (111). Calismamizda intermittan rektal diazepam kullanan grupta
rekiirrens %12.5, FB kullanan grupta %14.8 ve VPA kullanan grupta rekiirrens %10.0 olarak
bulunmustur. Kalan 145 olguya diazem, FB ve VPA baglanmis olup oranlart sirasiyla %4.7,
%15.8 ve %64.3 diir. En ¢ok kullanilan profilaksi yontemi VPA olmustur. Bu ¢alismada 27
hasta siirekli fenobarbital, 8 hasta intermitan diazepam, 110 hasta siirekli valproik asit

profilaksisi altyordu.

Tedavi gruplart arasinda en disiik rekiirrens oran1 VPA kullanan grupta tespit edilmistir. En
yiiksek rekiirrens ise FB tedavisi alan grupta goriilmiistiir. Ancak diazepam, FB ve VPA
tedavisi alan gruplar kendi aralarinda ikili degerlendirildiginde rekiirrens agisindan bu

farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Sonug olarak profilaktik tedavinin etkinligi agisindan her ne kadar hasta sayilar1 ve izlem
stireleri arasindaki farkin istatistige anlamli yansimadigini diisiinsekte tadavi alan grupta nobet
tekrar1 az goriilmiistiir. Bir diger yandan 6zellikle uzun siireli ila¢ kullaniminin yan etkileri
diisiiniildiiginde c¢ok 6zel durumlar disinda nobet aninda diazepam uygulanmasi giiclii bir

secenektir.

Bu calisma bize oOzellikle FK tekrarlama risk faktorlerini ve ilag¢ etkinligini gostermede
retrospektif calismalardan ¢ok prospektif calismalara ihtiya¢ oldugunu gostermistir. Bu
caligmay1 prospektif yapamamamizin nedeni ilag ¢aligmalarinda etik kurul onay1 alamamamiz

rol oynamustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak; iyi seyirli olarak belirtilen FK’larin yiiksek oranda rekiirrens gostermesi ve genel
popiilasyona gore yiiksek epilepsi riski olmasi nedeniyle takip edilmesinin 6nemli oldugu
kanisina vardik. Bizim bulgularimizda VPA kullananlarin rekiirrens oram1 daha diisiik
¢ikmasina ragmen bu konuda daha net olmak i¢in hasta sayilarinin arttirildigi prospektif

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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7. OZET

FK; 6 ay 5 yas aras1 donemde merkezi sinir sistemini tutan bir enfeksiyon olmaksizin ya da
belirlenmis bir baska neden olmadan (elektrolit dengesizligi, metabolik bozukluk,
entoksikasyon ve travma), onceden afebril konviilziyon gecirmemis cocuklarda atesli bir
hastalik sirasinda goriilen konviilziyonlardir. Febril konviilziyonlar ¢ocuklarda goriilen en sik
konviilziyon tipidir ve ¢ocukluk c¢agi norolojik bozukluklar1 arasinda en {iist siradadir. Bu
calismamizda 01.01.2010 ile 01.01.2019 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar Universitesi
Hastanesi Cocuk Noroloji poliklinigine bagvurarak FK tanisi alan 171 hastanin 6zelliklerini
saptayarak, hastalarin FK tekrarlama risk faktorlerini belirlemek ve izlemde degisik tedavi
alternatiflerinin etkinliklerini degerlendirmeyi amagladik. Calismamizda FK’li ¢ocuklarda
erkek/kiz orani 1.25/1 bulundu. Hastalarimizin dykiisiinde 27 hastada (%15.8) preterm dogum,
9 hastada (%5.3) norolojik gelisim geriligi vardi. Ik febril konviilziyonunu 12 ay ve altinda
geciren olgu sayist 68 (%39.8), 12 ayn iistiinde geciren olgu sayist 103 (%60.2) di. ilk FK’nin
%40.6’s1 basit, %59.4’1i komplikeydi.

Febril konviilziyon tekrari i¢in major risk faktorleri olarak; 1 yas altinda baslangig, ailede febril
konviilziyon Oykiisii olmasi, ilk febril konviilziyonda atesin 39°C altinda olmasi1 ve ates nobet
arasindaki siirenin 1 saatten az olmasi alinmisti. Hastalarin 21’inde (%12.2) rekiirrens
mevcuttu. Ailede febril konviilziyon gegirme Oykiisii bulunan 47 vakanin 4’iinde rekiirrens
goriiliirken, ailede febril konviilziyon Oykiisii olmayan 124 vakanin 17’sinde rekiirrens
goriilmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0.35). Ilk febril
konviilziyon yast 12 ay ve altinda olanlar ile 12 ay lizerinde olanlar arasinda rekiirrens
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.52). ilk febril konviilziyon
sirasinda viicut 1s1s1 39°C ve altinda ve 39°C lizerinde olan hastalar arasinda nobet tekrarlama
acisindan fark anlamli degildi (p=0.65). Ates ile nobet arasi siire agisndan bakildiginda da
rekiirrens agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0.79). Bulgularimizin literatiirlerle ¢ok uyumlu
bulmamamizi ailelerin atesi zamaninda ve dogru dlcememesine ve retrospektif oldugu icin eski

bilgilerin hatirlamasindaki zorluga bagladik.

Profilaktik tedavi alan ile almayan grupta rekiirrens agisindan agisindan istatistiksel fark yoktu.
Profilaktik tedavi olarak kullanilan uzun siireli fenobarbital ve valproat ile intermittan rektal
diazepam alan gruplarin rekiirrens oranlart arasinda da anlamli farklilhik bulunmadi. En sik

rekiirrens %14 ile fenobarbital alan grupta, en az ise %10 ile valproat alan grupta goriildii.
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Ancak ila¢ alan ve almayan hastalarda da hasta sayilarinin esit olmamasinin yani sira izlem

stirelerinin de ayn1 olmamasi bu ¢alismay1 zayif kilmistir.
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8. ABSTRACT

FC is the convulsions encountered during the incidence of an inflammatory disease in 6
months to 5 years-old children with no afebrile convulsion history without any infection
involving central nervous system or any other reason diagnosed (electrolyte imbalance,
metabolic disturbance, intoxication and trauma). Febrile convulsion is the most frequent type
of convulsion in children, and it is on the highest position among the childhood neurologic
disorders. In this study, it is aimed to determine the FC recurrence risk factors of the patients
and evaluate the efficiency of different treatment alternatives during the follow-up period by
determining the characteristics of 171 patients diagnosed with FC in the Neurology polyclinic
of Manisa Celal Bayar University Hospital between the dates of 01.01.2010 and 01.01.2019.
In the study, the male/female rate was determined as 1.25/1 in children diagnosed with FC. In
the histories of our patients, preterm birth was detected in 27 patients (15.8%), neurologic
development deficiency was detected in 9 patients (5.3%). The number of cases who had
febrile convulsion when they are 12-months old or younger at first was 68 (39.8%) while the
number was 103 (60.2%) for those who had when they are older. 40.6% of the first FC was
simple and 59.4% was complicated.

The onset of disease under age 1, febrile convulsion history, fever below 39°C during the first
febrile convulsion and period shorter than 1 hour between fever and attack were considered as
major risk factors for the recurrence of febrile convulsion. There was recurrence in 21
(12.2%) of the patients. Recurrence was occurred in 4 of 47 cases with febrile convulsion
history while it was occurred in 17 of 124 cases with no history. No statically significant
difference was detected (p=0.35) within this scope. There was no statically significant
difference determined between the cases whose first febrile convulsion age is 12-months or
below and those whose first febrile convulsion age is above 12-months in terms of recurrence
(p=0.52). The difference between the patients with fever below 39°C and those with fever
above 39°C during the first febrile convulsion was considered as insignificant in terms of
attack recurrence (p=0.65). No significant difference was detected in terms of recurrence
when considering the period between fever and attack (p=0.79). Our findings are not
sufficiently compatible with the literature, so we consider that it was because of that families
are not able to properly take their child’s fever in time and they could not remember every

detail as it is a retrospective study.
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There was no statistical difference in terms of recurrence between the group who received
prophylactic treatment and those who did not. No significant difference was also detected
between the groups who had intermittent rectal diazepam with long-term use of phenobarbital
and valproate for prophylactic treatment in terms of recurrence rates. The most frequent
recurrence was detected in the group using Phenobarbital with the rate of 14%, while the less
frequent was in the group using valproate with 10%. However, the inequality of numbers of
patients taking medicine and not taking any medicine as well as the difference of follow-up
periods discredited this study.
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