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OZET

Febril konviilziyonlarin (FK’lerin) ¢ogu benign ve mindr viral hastaliklarla iliskili
olmasina ragmen, cocugun ebeveynlerinin anksiyetesini azaltmak ve atesin nedenini
belirlemek i¢in hemen degerlendirmesi kritik dneme sahiptir. Febril konviilziyon (FK)
iilkemizde oldugu gibi boélgemizde de sik goriilen bir antite olmasi itibariyle bununla ilgili
prevelans calismalarina ihtiya¢ vardir. Bu c¢alismada Erzurum ili 1 ay-5 yas arasi
cocuklarda FK prevelansin1 aragtirmak amaclandi. Bu calisma Erzurum merkezinde
yuritiilmis kesitsel bir alan ¢aligmasidir. Erzurum il merkezi mevcut aile hekimlerine
kayitli 1 ay-5 yas arasi bireylerin olusturdugu evren i¢cinden 6rneklem hacmi 1964 olarak
hesaplandi ve"orantili tabakali 6rneklem yontemi" kullanarak katilimeilar se¢ildi. Dagitilan
anketlerin geri dontisiinde yaklasik %10’luk kay1p olabilecegi diisiiniilerek 2160 adet anket
dagitildi. %91 oraninda anketlerde geri doniis alinarak 1967 adet anket formuna tam yanit
alindi. Doldurulan anket formlar tek tek incelenerek SPSS 18 paket programi yardimiyla
kaydedildi.

Anket sonuglart degerlendirildiginde 71°1 (%56.3) erkek 55’1 (%43.7)kiz toplam 126
kisinin FK geg¢irdigi tespit edildi. Febril konviilziyon (FK) prevelans hizlari, kizlarda %5.6,
erkeklerde %7.2 ve toplamda % 6.4 oraninda tespit edildi. Febril konviilziyon (FK)
gecirenlerde ailede FK dykiisii % 35.7 ve ailede epilepsi Oykiisii % 5.6 pozitif saptandi. Risk
faktorleri degerlendirildiginde, FK prevelansi ailesinde FK gecirme Oykiisii olanlarda %12.8
daha yiiksek bulundu. Dogumda asfiksi dykiisii olanlarda FK prevelansi % 2.7 daha yiiksek
bulundu. Ayrica prematiire doganlarda ise FK prevelans: %8.6 iken, term veya postterm
doganlarda FK prevelans1 % 6.6 olarak bulundu.

Tiim ¢aligma verileri birlikte degerlendirildiginde, iyi seyirli olarak belirtilen FK’lerin
yiiksek oranda rekiirrens gosterdigi ve genel popiilasyona gore yiiksek epilepsi riski tagidigi
bulundu. Risk faktorii olarak ailede FK Oykiisiiniin olmasi énemli oldugu kanisina vardik.
Erzurum 1 ay-5 yas grubu FK prevelans: gelismekte olan iilkelerden ¢ok, gelismis iilke

prevelanslarina yakin bulundu.

Anahtar kelimeler: Febril konviilziyon, prevelans, cocukluk ¢agi, risk faktorii, Erzurum



ABSTRACT

Although most febrile seizures are benign and associated with minor viral illnesses, it
is critical that the child be evaluated immediately to reduce parental anxiety and to identify
the cause of the fever. There is a need for prevalence studies about febrile convulsion (FC)
which is a frequently encounter entity in our country as it is in our region. This study
demonstrates the prevalence of FC in children between the age of 1 month and 5 year, in the
city center of Erzurum. The study is a cross sectional designed and conducted in field. The
sample size was calculated as 1964 from the universe created by individuals at the age of 1
month to 5 year registered to family doctors at the Erzurum city center. The participants were
selected by "proportionate stratified sampling method". As we assumed that 10% of the
distributed questionnaires might be lost, so we distributed total 2160 questionnaires. The
returning rateof the questionnaires was 91% (1967). All the questionnaires checked one by
one and the data were saved with the help of SPSS 18 package program.

When the results of the questionnaires were analyzed, a total of 126 people having
FC consisted of 71 boys (56.3%) and 55 girls (43.7%). The FC rate was6.4% in total; 5.6% in
girls, 7.2% in boys. Out of total, 35.7% had family history of FC and 5.6% had family history
of epilepsy. While evaluation of risk factors show that prevalence of FC was 12.8% higher in
those with a history of FC in their family. Further prevalence of FC was estimated
2.7% higher in those with a history of asphyxiation at birth. It was also found that prevalence
of FC was 8.6% in premature whereas it was 6.6% in term and post term babies.

When the whole results of the study evaluated together, it was found that the FCs
have a high recurrence rate and have a high risk of epilepsy in comparison of general
population. We have concluded that having a history of FC in family is an important risk
factor. It was found that the prevalence of FC in the age group of 1 month to 5 year in
Erzurum was comparable to the prevalence ofdeveloped countries than the prevalence of

developing countries.

Key words: febrile convulsions, prevalence, childhood, risk factors, Erzurum
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1.GIRiS ve AMAC

Febril konviilziyon (FK), Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Birligi (ILAE) tarafindan; 3
ay 5 yas arast 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 gegirmemis ¢ocuklarda atesli bir
hastalik sirasinda goriilen konviilziyon olarak tanimlanmistir. (1-4). FK’ler c¢ocuklarda
goriilen en sik konviilziyon tipidir ve cocukluk ¢agi ndrolojik bozukluklari arasinda en {ist
siradadir (5). FK tedavisine en uygun yaklagimlari gelistirmek, tedavi stratejilerinin etkinligini
degerlendirmek ve daha da onemlisi FK gelisimini onleyecek yontemleri belirlemek igin;
FK’nin siklig1, dogal gidisi ve nedenleri konusunda gegerli ve giivenilir bilgilere gereksinim
vardir. Bu tiir bilgiler epidemiyolojik calismalarla elde edilir.

Epidemiyolojik caligmalar hastaliklarin goriilme sikligi, bolgesel farkliliklari, risk
faktorleri, etiyolojileri, mortaliteleri ve dogal siirecleri hakkinda bilgi saglar (6). FK ile ilgili
epidemiyolojik calismalar hastaligin tiim diinyada yaygin bir sekilde goriildiigiinii, erkek ve
kiz cinsiyetler arasinda ve toplumlar arasinda da siklik olarak farklilik gosterdigini ve belirli
yas araliginda daha sik gozlendigini gdstermektedir. Bu farkliliklar iilkeler arasinda oldugu
kadar, ayni iilkenin bolgeleri arasinda da gortilmektedir. Sonuglarda farklilik olmasi, ¢evresel
ve genetik etkilere bagli olarak FK sikliginin etkilendigi diisiiniilmektedir.

FK insidans ve prevelans degerleri cografik, kiiltiirel farkliliklara gore degiskenlik
gosterdigi disiiniilmekte olup daha once yapilan ¢esitli ¢alismalarda FK’lerin prevelansi 7
yasina kadar % 2 ile % 8 arasinda saptanmugtir (7—12).

Beyaz 1rka ait ¢cocuklarda prevelans % 2 ile % 5 arasinda goriiliirken Asya iilkelerinde
ve sar1 irka ait ¢ocuklarda prevelans %8 ile %10'a kadar ¢ikmaktadir (7, 13-17). FK’ler
erkeklerde kizlara gore daha sik goriilir, siyah ve sari irkta hafifce daha siktir.
Sosyoekonomik durum FK sikligini etkilemez (7-9, 18-20).

Insidans; belirli bir toplumda belirli bir zaman icerisinde ortaya cikan, belirli bir
hastaliga ait yeni olgularin sayisi olarak tanimlanir. Insidans degeri yillik 100.000 kiside X
olarak gdsterilir (21). Prevelans; tanimlanmis bir zaman diliminde toplumda tiim eski ve yeni
olgular1 tanimlamak i¢in kullanilir. Prevelans degeri 1000 kiside X olarak gosterilir (21).

FK insidansina yonelik ¢caligmalar pahali ve zor olmasi nedeniyle FK insidansi ile ilgili
calismalar az sayida bildirilmistir. Herhangi bir hastalifin prevelansi ile ilgili bilgi edinmek,
insidansa gore daha kolay oldugundan FK prevelansina iliskin farkli toplumlardan bir¢ok

calisma bildirilmistir (7-12).



Prevelans; insidans, Oliim, hastalik remisyon oranlari, go¢ gibi pek cok faktoriin
etkisine acik bir degerdir. Prevelans bir hastaligin frekansindan ziyade kronikligini, siddetini
ve hastaliktan kurtulma oranlarini belirtir. Prevelans degerleri 6zellikle halk saglig ile ilgili
planlamalara katkida bulunur (8).

Diinya saglk orgiitii (DSO) protokoliine gére uygulanan anket sorulari kullanilarak
yapilan caligmalarda ayni toplumda farkli prevelans sonuglar1 elde edilmistir. Bu nedenle son

n

donemde "Uluslararast Toplum Epilepsi Arastima Grubu=(ICBERG) protokolii
gelistirilmis ve ICBERG protokolii esas alinan ¢aligmalarin sonuclari daha segici ve 6zgiin
oldugundan daha yansiz ve dogru olasilikta prevelans hizlarin1 yansitmaktadir.

FK prevelanst ve risk etmenlerini arastirmak igin, literatiir 1s18inda anket formu
olusturuldu (Ek-1).

Bu caligmanin amact;

1- Erzurum il merkezinde 1 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda FK prevelansini
belirlemek

2- FK tanis1 alan olgularda risk etmenlerini belirlemek

3- Elde edilen veriler sonucunda; iilkemiz i¢in ileriye yonelik, FK izlemine

yonelik yaklagimlara katkida bulunmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Febril konviilziyon (FK)

2.1.1 Tanim ve Tarihgesi

Nobet; beyinde ani baglayan, motor/somatosensoryal/otonom/ duygulanim veya diger
beyin fonksiyonlarinda degisiklikler olusturabilen noronlarin paroksismal elektriksel
desarjlaridir. Biling kayb1 eslik edebilir veya etmeyebilir. Bu elektriksel desarjlar beyin iginde
farkli yayimlar gdsterebildiginden, nobetlerin klinik 6zellikleri farkliliklar gosterebilir.
Konviilziyon ise kontraksiyonlar, siirekli (tonik) ya da aralikli (klonik) istemsiz kas
kontraksiyonlaridir (22-23).

FK’ler ekstraserebral bir enfeksiyon sirasinda yiliksek atese reaksiyon olarak yasa
bagimli ortaya ¢ikan konviilziyonlardir. Bu tarz konviilziyonlar epilepsi olarak
degerlendirilmemeli ve 6zellikle menenjit, ensefalit gibi akut serebral olaylar sirasinda ortaya

c¢ikan  konviilziyonlardan  ayrilmalidir  (24-27). FK  tanimlamasi,  Uluslararasi

EpilepsiileSavasBirligi (ILAE) tarafindan; 3ay -Syasarasi
donemdemerkezisinirsisteminitutanbirenfeksiyonolmaksizinyadabelirlenmigbirbagskanedenol

madan (elektrolitdengesizligi, metabolikbozukluk, intoksikasyonvetravma),
oncedenafebrilkonviilziyon (epilepsi)

gecirmemiscocuklardaateslibirhastaliksirasindagoriilenkonviilziyonolarakyapilmistir(1—4).
FK’ler ¢cocuklardakienyayginnobettipidirvetiimgocuklarin % 2-5’indegoriiliir (28).

FK’den ilk olarak M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil Kitabelerinde ve Hipokrat
tarafindan ise M.O. 5. yiizyilda bahsedilmektedir. Yedi yas alt1 akut atesli ¢ocuklarda
goriildiigli, daha biiylik ¢ocuklarin ve yetigkinlerin atesli konviilziyona direngli oldugundan
bahsedilmesi, asfiksi, menenjit, tetani gibi konviilziyon nedenlerinin ayirici tanisinin bile
yapilamadigi, hatta atesin derecesinin bile dl¢iilemedigi o donemlerde klinik yorumlamanin

ne derece anlamli oldugunu gostermektedir (29).

2.1.2Epidemiyoloji

FK tedavisine uygun yaklasimlar1 gelistirmek, tedavi ilkelerini belirlemek ve FK
gelisimini Onleyecek onlemleri belirlemek icin FK sikligi, nedeni ve dogal seyri ile ilgili
bilgilere gerek vardir. Bu tip bilgiler epidemiyolojik c¢aligmalar ile elde edilebilir. Bu
caligmalardan elde edilen bilgiler halk saglig1 planlamalarina da katki saglamaktadir (6).

Gelismisiilkelerde yapilan hastalarin hastaliginin baslangi¢ sekli, tedavi ve gidisat1 ile
ilgili klinikkayitlaradayali



olarakyapilanprevelanscalismalarigiincelverilerleuyumlubulunmaktadir.Gelismekteolaniilkele
rdeisesosyoekonomik,  kiiltiirel, hastalarinhekimebagvurmamasi, kag¢inmareaksiyonlari
vegelenekselbazi tedaviyontemlerininkullanilmasi nedeniyleeldeedilen veriler
giincelverilerileuyumluolmamaktadir. FK
epidemiyolojisiileilgiligaligmalarinsonuglarinfarklilikgostermesi,
cevreselvegenetiketkilerebagl olarakdadegismektedir (7, 9).

FK ile ilgili insidansi ilgili ¢aligma azdir. Prevelans ¢alismalart ise yeterince vardir.
Prevelans ¢aligmalari; FK’nin klinigi ve seyri hakkinda daha az bilgi saglarken; toplumda var
olan siklig1 belirlemek ve hastaliga 6zgilin problemleri dnceden tahmin etmek i¢in degerli

bilgiler vermektedir.

2.1.2.1 insidans
FK’ler cocuklarda goriilen en sik konviilziyon tipidir ve ¢ocukluk ¢agi ndrolojik

bozukluklar1  arasinda en st swradadir (5).  Gelismekteolaniilkelerde  FK
insidansiningelismisiilkelereoranladahayiiksekoldugunubildirenyayinlarvardir. FK
goriilmesikligi Bati AvrupaveAmerika’da 9%2-5, Japonya’da % 8.8, Hindistan’da 9%5-
10olarakbildirilirkenPasifik AdatopluluklarindanGuam’dayapilanbirgalismada FK insidansi

%14gibiyliksekoranlardabulunmustur (3, 30-31).
Gelismekteolaniilkelerdekiveriler¢oksinirlidirgiinkiibuiilkelerdedzellikle serebral
falciparummalaryaenfeksiyonunabagl olarakgoriilenakutsemptomatikndbetinbasitFK

’denayrimini yapmakcokzordur (32).

2.1.2.2 Prevelans
Herhangi bir hastaligin prevelansi hakkinda bilgi edinmek, insidansa gore daha kolay

oldugundan FK prevelansina iligkin farkli toplumlardan bir¢ok c¢alisma bildirilmistir. Bu

calismalara gore FK prevelans1 % 2 ile % 8 arasinda saptanmistir (7—12).

2.1.2.3Cinsiyet
Insidansgalismalarindaoldugugibi FK  prevelansinmirdelendigicogucalismada FK

prevelanst  erkeklerdedahaytiksekolarakverilmektedir.  Birgok  calismada  FK’lerin
prevelansinin erkeklerde kizlara oranla daha sik oldugu goézlenmistir. Bu prevelans
calismalarinda erkek kiz orant 1.2-1.4/1"dir (1).
Insidanscalismalariningogundacinsiyetedzgiifarklar, istatikselolarakanlamli bulunmamaktadir

(156-157, 159)



2.1.3Etyopatogenez

FK etyopatogenezinde rol oynayan en 6nemli faktorler; ates, yas (immatiir beyin) ve
genetik egilimdir (50).

FK’nin Syasaltindagoriilmesikiiclikyaslardaatesinpresipiteedicirol oynadigini
gostermektedir. FK ile atesin iliskisi ilizerine bircok calisma yapilmustir. Ates yiiksekligi,
noron membraninda kalsiyumun hiicre disindan hiicre icine girisini azaltarak eksitator
iletilerin hizlanmasina ve sinaptik aralifa GABA salmimimi azaltarak inhibitor etkinin
azalmasina neden olur ve nobet ortaya ¢ikar (16, 35).

Bazi calismalarda, atese neden olan enfeksiyon hastaliklarina bagl salgilanan
interlokin—1 ve interferon alfa gibi endojen pirojenlerin néron uyarilabilirligini artirarak ndbet
olusturma esigini azalttigi ve konviilziyon gelisme riskini artirdigr one siiriilmektedir. Bu
sitokinlerin FK patogenezindeki rolliniin, enfeksiyon gec¢iren atesli cocuklarda genetik
yatkinlig1 da varsa konviilziyon duyarliligini artirarak nobeti olusumunu tetiklemek oldugu
diisiiniilmektedir. Ancak endojen pirojen maddelerin FK’deki rolleri halen tartismalidir (36—
37).

Atesinderecesinintanimi kesindegildir. Atesin derecesi ne kadar yliksek oldugunda ve
atesin seyrinin hangi asamasinda FK gelisebilecegi tartismalidir. FK ile iliskili ates 39 °C’ nin
tizerindedir (7). Bir¢cok kaynakta ndbete neden olabilecek atesin en az rektal 38 °C olmasit
gerektigi bildirilmistir (8, 16, 35). Bir seride hastalarin % 75’inde konviilziyon sirasinda rektal
ates 39°C tlizerinde ve % 25’inde ise 40,2°C’den daha yiiksek saptanmistir (38).

Sikca iddia edilmesine karsin konviilziyonun atesin en fazla yilikselme gosterdigi
zaman olustuguna dair herhangi bir kesin kanit bulunamamistir (39). FK atesin ortaya
cikmasindan Once olabilecegi gibi atesli hastaligin seyrinde erken ve ge¢ donemlerde de
ortaya ¢ikabilir (40, 183).

Atesin derecesi kadar yiikselme hizt da oOnemlidir. Konviilziyon siklikla ates
ylikseldikten sonraki 1-24 saat icinde gelisir. Hastalarin yaklasik %20’sinde atesten sonraki
ilk 1 saat i¢inde konviilziyon gelisir. Daha az olmakla beraber ates diiserken de konviilziyon
goriilebildigi gibi ayni1 ¢ocukta daha sonra ates yiikselse bile konviilziyon tekrar etmeyebilir.
Ates ylikseldikten 24 saat sonra konviilziyon nadiren goriliir (34).

Ates; iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) veya farenjit, akut otitis media (AOM),
pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu (IYE), roseola infantum ve enfeksiyoz olmayan hastaliklar
gibi ¢ok cesitli nedenlere bagl olabilir. USYE’ler FK’li ¢ocuklarda genel popiilasyona gore
daha siktir. Atese neden olan enfeksiyon hastaliklarinin % 75'ini {ist ve alt solunum yolu

enfeksiyonlar1 ve akut gastroenteritler (AGE) olusturur (35). FK’lerin % 70-80 oraninda viral
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enfeksiyonlarla olustugu bilinmektedir. Roseola infantum, adenovirus, influenza tip A ve
B’de FK goriilebilmektedir.

SonyillardaHumanHerpesVirus (HHV) 6ve7enfeksiyonlariilebirlikte FK
sikliklabildirilmektedir. HHV6 FK olgularmin  %26’sindasaptanmig  vevakalarin = %
19’undadakiiltiirpozitifoldugugorilmiistiir (1, 41).

FK’ye neden olan ates odagini tespit etmek i¢in Japonya’da 197 hasta iizerinde yapilan
bir caligmada hastalarin % 65’i USYE, % 7’si bronsiolit veya pnomoni, % 5°i AGE, % 6’s1
viral dokiintiilii hastalik ve % 2°si AOM olarak tespit edilmistir. Bu serideki hastalarin % 82’
sinde viral, % 13’ iinde bakteriyel etken saptanmigtir (36). Bir¢cok calismada FK’ye eslik eden
ates odagi enfeksiyonlar icinde AGE’nin de gosterilmesine karsin bazi caligmalarda ise
AGE’de FK insidansinin diisiik oldugu ve AGE’nin FK’den koruyucu 6zellik gosterdigi iddia
edilmektedir (17).

As1 sonrasi ortaya ¢ikan konviilziyonlar da FK olarak kabul edilir. FK’li ¢ocuklarin %
1.4’tiinde konviilziyon gegirmeden Onceki iki hafta i¢inde as1 yapilma Oykiisii saptanmistir.
Genellikle DBT (Difteri, Bogmaca, Tetanoz) asisim1 takiben 48 saat icinde FK
goriilebilmektedir (42).

FK patogenezitamolarakbilinmemektedir. Bucocuklardayasabagimli
olarakateslebirliktekonviilziyonaduyarllikartmaktadir.
Patogenezdeyasfaktoriiilebirlikteaileselyatkinligindnemliroloynadigi diisiiniilmektedir. FK 6
ay ile 6 yas arasi norolojik olarak normal ¢ocuklarda goriiliir (7, 10-11, 19, 40). Ortalama
baslangic yas1 18 ay olup vakalarin yaklasik % 90" 6 ay ile 3 yas arasinda goriiliir (16-17, 43-
44).

FK’nin 6 aydan once ve 6 yastan sonra goriilmesi nadirdir ve her iki dénem i¢in oran
% 3 ile % 4 arasindadir (16-17, 43-44). FK’lerin 6 ay ile 6 yas aras1 goriilmesinin nedeni
sOyle aciklanir. Yenidogan korteksi inhibitor yapidadir ve herhangi bir anormal desarj
jeneralize tonik klonik tarzda ndbet ortaya ¢ikaramaz. Buna karsin yasamin erken aylarinda,
ozellikle 4. aydan sonra biliylimekte ve olgunlasmakta olan korteks, nobet esiginin diisiik
olmasi ile jeneralize tonik klonik konviilziyon ortaya cikarabilir (11, 36-37). Korteks
matiirasyonunun biiylik kismin1 tamamladiginda tekrar desarjlara direngli hale gelir (11, 36-
37).

Sonyillardasitokinlerin FK patogenezindekiroliiizerindedurulmakta,
viralvebakteriyelenfeksiyonlardagenetikyatkinligi olangocuklardayasabagimli
konviilziyonduyarliliginintetiklendigiileristiriilmektedir. FK’li  ¢ocuklardaseruminterlokin-

1B’ninyiiksekoldugubildirilmektedir.



Buyiikseklikinflamasyonyadaeksitasyonsirasindandrotransmitterlerimodiileederek,
genetikyatkinli§i  olanveateslebirliktekonviilziyonduyarliligi  artankii¢iikgcocuklarda FK
olusumunukolaylastirdig1 ilerisiiriilmektedir. Serum interferon alfa diizeylerinin de FK’li
hastalarda yiiksek bulundugu ve patogenezde rolii olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ancak gerek
sitokinlerin ve gerekse interferon alfanin FK’deki rolii tartismalidir. FK patogenezinde ileri
stiriilen diger bir teori de santral sinir sistemi olgunlasmasindaki gecikmeye bagli santral
termoregiilasyon bozuklugunun atesli nobete egilim yarattigidir (36-37).

Bunlarin yani sira, FK ile hiimoral veya hiicresel bagisiklik sistemi arasindaki iligkiye
yonelik caligmalar da vardir. FK gegiren cocuklar iizerinde yapilan bir calismada bazi
hastalarin serum immiinglobiilin A diizeyleri diisiik saptanmig, immiinglobiilin A’nin kan
beyin bariyerinde dnemli bir koruyucu rol oynadigi ve eksikliginin atesli nébetlere neden
olabilecegi one siiriilmiistiir (45). Yine FK gegiren ¢ocuklarin serebrospinal sivi ornekleri
incelendiginde hiicresel bagisikligin uyarilmasinin bir gostergesi olan neopterin diizeyi artmis
olarak saptanmigtir ve bu bulgunun FK ile hiicresel bagigiklik sistemi arasindaki iligkinin bir
gostergesi oldugu iddia edilmistir (46). FK patogenezinde ileri stiriilen diger teoriler; eksitator
aminoasitlerin artmasi ve demir eksikligi anemisi, ¢inko eksikligidir (36-37, 47).

Postmortemcaligmalarda FK sonrasi olusandegisiklikler;
serebralveserebellarnéronkaybi, talamus, amigdala, hipokampusveunkustaglialhiicreartisidir.
Kortikaldegisikliklertemporallobbastaolmakiizereoksipitallobveserebellumdadir.
Magnetikrezonansgoriintiileme (MRG) ileserebralhemiatrofigdsterenhastalardabiiylikoranda
FK oykiislisaptanmus, hemiatrofiilebirliktecoksayidamezialtemporalskleroz (MTS)
olgusunungecirilmisbirFK’yebagli oldugukesinlikkazanmistir. Uzamis FK’ler, 6zellikle 30
dakikadan uzun siiren ve febril status epileptikus (FSE) olarak nitelenen FK’lerde MTS’ ye
yol agma riski cok artmakta, ilaca diren¢li temporal lob epilepsisi gelisebilmektedir (48).
NoronharabiyetinigdsterenndronspesifikenolazinparsiyelndbetiolanFKolgularindaanlamli
yiiksekbulundugubildirilmektedir (49).

FK’licocuklardayiiksekorandaailedykiisiipozitifliginedeniylegenetikgecisiizerindedurul
maktadir. Kesinroliibilinmemekleberabervakalarin % 7-31’indepozitifbirailedykiistimevcuttur
(28). FK’ligocuklardaailedykiisiiincelendigindeannevebabada FK o6ykiisii % 17bulunurken,
kardeslerde % 19.9-24 9oranindadegismektedir. Kardeslerveanne-babada FK
oykiistioldugunda FK gelisme riskidahagokartmaktadir (50).

FK’li¢cocuklarin ailelerinde afebril konviilziyon (% 5.6-9.7) ve epilepsi dykiisii normal
poplilasyondan daha fazladir (51). FK’lerin genetik gecisi ile ilgili giiclii kanitlar varsa da
kalitimin sekli agik degildir. Cogunlukla multifaktoriyel, daha kiigiik bir grupta ise otozomal
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dominant kalittm modelleri 6ne siiriilmiistiir (3).

FK geciren ¢ocuklarda etiyolojik faktorler iizerine yapilan ¢alismalarda, prenatal ve
perinatal faktorler arasinda annenin gebeliginde sigara, alkol veya ila¢ kullanimi, toksemi
gecirilmesi, tekrarlayan vajinal kanamalar veya diisiik tehdidi hikayesi, annede tirotoksikoz,
kronik bobrek hastaligi, epilepsi, hipertansiyon veya otoimmun hastaliklar gibi kronik
hastaliklar ~ sikga  saptanmistir  (52). Diisiik dogum  tartist  ve  dogumda
prezantasyonbozukluklart da diger risk faktorleri arasindadir. Yenidogan sepsisinde de risk
yine artmaktadir. FK gegiren ¢ocuklarda bu risk faktorlerinin bulunmasi ilk nobetin komplike
tipte olmasina ve sonrasinda da afebril ndbetlerin gelismesine yol agabilmektedir (52).

2.1.4. Klinik o6zellikler ve Siniflama

FK’ler genellikle selim seyirli, %75-80 oraninda jeneralize tonik klonik tarzda
konviilziyonlardir. Cogunluklabirka¢dakikadakendiligindendurur. Nadiren parsiyel baslayip
generalize olabilir (53).

FK geciren hastalarin ¢ogunda viicut 1sisinin yiiksekligi konviilziyonlar tetiklemede
onemli bir faktor olarak ortaya ¢ikmaktadir. Genellikle FK’ler atesin hizla yiikseldigi ilk
donemde goriilmektedir (54).

FK’ler klinikte 4 tipte goriiliirler (4):

1) Klonik

2) Tonik

3) Tonik klonik
4) Atonik

FK’lerin cogu kisasiireli, jeneralize, tonikklonik,
atoniknobetlerolmaklabirliktenadirenparsiyelnobetlerdegoriilebilir.
Nobetleringogunlugutonikkloniktir (% 75-80). Sadecetonikozellikli (% 20)
veatonikyadadigeratipikformlu (% 5) nobetlerdahaazsikliklagoriiliir.
Tonikklonikbirnobettebaslangictaaglamagoriilebilirvebunuizleyendonemdebilingkaybi
vesonrasindakatilikbaslar. Nobetinbutonikfazindaapnebazendeinkontinansgdriilebilir.
Tonikfazsonrasindaisetekrarlayanritmik,
anikashareketlerivesilkinmelerlekarakterizeklonikfazbaglar.
Klonikfaznobetinsonfazidirveardindanpostiktalletarjiyadauykudonemigoriiliir (1).

Ensikgoriilentonikklonikndbetdisindadigerndbetlerdekassertligiyadatersinekaslardagev
semeilebirliktegdzlerinbirnoktayadikilmesiveyakaymasi,

kassertligiolmaksizinanisilkinmehareketlerininbaslamast,
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fokalbirkassertligiyadaanifokaldzelliklikashareketlerininolmasi ~ gibibulgulargoriilebilir  (1).
Fokal FK siklig1 yapilan ¢esitli calismalarda % 6 ile % 14 arasinda saptanmustir (9, 56-57).
FK’ler nébet 6zelliklerinegore
1- Basit FK
2- Komplike FK
diye ikiye ayrilir.

2.1.4.1 BasitFK

FK’lerin % 80-85’indebasit FK goriiliir. Genellikleates38,5°C niniizerindedir.
Ailebireylerinde FK &ykiisiiolabilir (5, 58). Tipikolarakbirkagdakikasiirenjeneralizetonik-
kloniknobet seklindeolur. Fokalozellikgdstermez.
15dakikadankisasiirerve24saatliksiirectesadecebirndbetgozlenir. Havalesonrast
kisabirpostiktaldonemveyauykuhaliolurvebudénemdenoérolojikanormalliklergelismez (59).

2.1.4.2 Komplike (veya Kompleks)FK

FK’li  cocuklarm %  15-20’sindegoriiliir. Kompleks FK’nin  &zellikleri,
15dakikadanuzunsiirer,  24saaticindetekrarlarvefokalozellikgosterir  (60).  Ates38,5°C’
inaltindaolabilirveyahastauzunsiiredirateslidir. Postiktalnérolojikbulguolabilir (5, 58). Parsiyel
baslayan FK’de % 0.4 siklikla nobetin basladig1 tarafta birkag¢ saat ile 1-2 giin iginde
kendiliginden diizelen bir paralizi (Todd Paralizi) gelisebilir (61).

Atipik konvilziyon: FK icintipikolmayandzellikleringoriilmesidir. Alt1
aydankiiciikvebyasindanbiiyiikgocuklardaortayagikabilir (62).

Febril Status Epileptikus: FK’li ¢ocuklarin % 5’ inde goriiliir. Otuz dakikadan uzun ya
da 30 dakika icinde arka arkaya tekrarlayan bilincin agilmadigi atesli konviilziyon olarak
tanimlanir. Genellikle fokal 6zellikler gdstermektedir (56).

FK’lerin % 87'sinde konviilziyonun siiresi 10 dakikanin altindadir ve sadece % 9
hastada 15 dakikadan daha uzun stirmiistiir (56). Cocuklukg¢agistatusepileptikusununl/4’
iifebrildirve2/3’1 deilk2yildaortayacikar (58).

Altmis dakikadan daha uzun siiren FK’lerin klinik ve prognostik 6zelliklerinin diger
konviilziyonlardan farkli olmasi1 nedeniyle status epileptikus taniminin 60 dakikadan uzun
streli konviilziyonlar i¢in kullanilmasinin daha rasyonel olacagini oneren caligmalar da
yayinlanmistir (63).

2.1.5 Genetik

FK’licocuklardayiiksekorandaailedykiistipozitifliginedeniylegenetikgecisiizerindedurul

maktadir.  FK’licocuklardaailedykiisiiincelendigindeannevebabada ~ FK  oykiisic %
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17bulunurken, kardeslerde % 19.9-24.9oranindadegismektedir. Kardeslerveanne-babada FK
oykistioldugundariskdahagokartmaktadir (50).

Ebeveynlerinden birisinde FK hikayesi olan ¢ocuklarda FK gegirme riski 3 ile 4 kat
artmaktadir, ebeveynlerinin her ikisi de ¢cocukluk déneminde FK gecirmisler ise risk 20 kat
artar ve eger ¢ocugun ikizi FK gecirmisse risk 3 ile 4 kat artar (11, 64). Hatta ikinci dereceden
akrabasinda FK hikayesi olan hastada FK gecirme riski 2.7 kat artmaktadir (35).

FK’lerin genetikgecisiileilgiligiicliikanitlarvarsadakalitimin sekliacikdegildir.
Cogunluklamultifaktoriyel,
dahakiigiikbirgruptaiseotozomaldominantkalittmmodellerionestirilmistiir (3).
Butipnobetlereyatkinlign  gosterengenetikozelliklerdtedenberibilinmektedirveTablo1’dedetay1
verilenbirgokgendekimutasyonlarsonucuolusabilmektedirler (65-71).

FK 6ykiisii olan genis ailelerdeki genetik ¢aligmalarda 2 FK gen lokusu bildirilmistir;
8q13-21 (FEB1) ve 19p13-3 (FEB2). Bu lokuslarin gosterildigi ailelerde sadece FK'’ler
goriiliirken 19q13 ve 2q24 lokuslarindaki sodyum kanal mutasyonlarinin FK’lerle birliktelik
gosteren epilepsi sendromlarina yol actig1 belirtilmistir. GEFS+ (generalized epilepsy with
febrile seizures plus, generalize epilepsi FK ile birlikte) olarak tanimlanan bu sendromun
ozelligi FK ’nin 6 yastan sonra da devam etmesi ve/veya FK ile birlikte generalize afebril

konviilziyonlarin (tonik klonik, absans ve myoklonik) olmasidir (3, 72-73).
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Tablo 1. Bildirilmis farkli mutasyonlarin detaylar1 ve bunlarin iliskileri

Mutasyonlar

FEB1
FEB2

FEB4

SCNIB

SCNIA

AKAPI18

GABA (A) reseptorii

gama 2 alt
iinitesini kodlayan,
GABRG2 geni

1 beta (-511)

Kromozomlar Klinik sendromlar
8ql13-g21 Febril konviilsiyon
19p13.3 Febril konviilsiyon
5ql4-ql5 Febril konviilsiyon
19p13.1 FK ile birlikte
olan Generalize
epilepsi plus
(GEFS+)
2q24 Basit FK
6q22-q24 Basit FK
Epilepsi ile beraber
olan veya olmayan
febril konviilsiyon
Frekansta artis FK’nin IL-1
beta polimorfizmi

Yorumlar

FK ailelerinde
en yaygin goriilen
baglant1 lokusu

Voltaj kapili
sodyum kanali
beta 1 alt {initesi
geninde mutasyon

alfa 1 alt tinite
geninde mutasyon

FK: Febril konviilziyon

2.1.6. Risk faktorleri

Nobetlerin gelismesinde atesin derecesinden ¢ok atesin yiikselme hizinin 6nemli

oldugu diisiiniilmekle beraber bunu destekleyecek kanitlar bulunmamaktadir (184). Okul

oncesi ve yuvaya giden ¢ocuklar daha sik ateslendikleri i¢in FK daha sik goriilmektedir (53).
2.1.6.1 IIkFK’deriskfaktorleri

FK’de en 6nemli risk faktorii ates ve ¢cocugun yasidir. Ates ne kadar yiiksekse ilk FK

icin gecirme riski o kadar artar. Ilk FK i¢in 5 risk faktdriiniin etkili oldugu bildirilmektedir

(74);

1 Birinciderecedenakrabada FK Oykiisii
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Oncesindendrolojikgelisimgeriligi

Yuvayadevametme

(I I R

Yenidogandoneminde30giindenfazlasiirelihastaneyeyatmadykiisii
1 Prematiire dogum

Bu risk faktorlerinden en az ikisi varsa cocuklarin % 28’inde FK gelismektedir. Ilk
FK’de en 6nemli risk faktorii birinci dereceden akrabada FK Oykiisii bulunmasidir. Prematiire
dogum, yenidogan déneminde hastanede uzun siire yatma ve gelisme geriligi gibi durumlar
bir¢ok ¢alismada risk faktorii olarak belirtilmistir (74-75).

Bazi ¢alismalarda HHV-6 gibi enfeksiyonlara maruz kalmanin da riski artirdigini ileri
stirmektedirler (76). Herhangi bir viral ya da bakteriyel enfeksiyon FK’yi provoke edebilir
(77, 95). Tim bunlara ragmen FK’li ¢ocuklarin % 50’sinde ise herhangi bir risk faktorii
bulunmamistir (74-75).

2.1.6.2. FK’derekiirrens

FK’ler genellikle iyi seyirlidir. Rekiirrensin % 75°1 ilk 1 yilda, % 90’1 ilk 2 yilda
goriiliir. FK geciren ¢ocuklarin % 30-40’1nda ikinci bir FK goriilmekte ve bu grubun yarisi
tictincii FK ’yi gecirmektedir. FK’li ¢ocuklarin % 9’u ise tigten fazla FK ge¢irmektedir (1-2).

FK’lerin tekrarlama riskini arttiran faktorler (51);

1 1IkFK’ninlyasaltindagoriilmesi

'] Birincidereceakrabalarda FK Gykiisiinlinolmasi

1 Ik FK’yi diisiik ateste ge¢irmis olmak (39.9 °C altinda olmast)

(1 1lk FK’nin atesten sonraki ilk 1 saat i¢inde olmasi

FK ’nin baslama yas rekiirrensi etkileyen en énemli faktdrdiir. Ilk FK’de yas ne kadar
kiiciikse rekiirrens riski de o kadar yiiksektir. FK bir yas altinda baslamissa % 50, 3 yas
lizerinde baglamigsa % 10 oraninda tekrar goriiliir. Baz1 arastiricilara gore ise ilk ndbetin ¢cok
sayida olmasi, atesin 39.9°C altinda olmasi ve aile Oykiisii bulunmasi tekrarlama riskini
arttirmaktadir. Risk faktorlerinin sayisi arttik¢a rekiirrens orani da artmaktadir. Hi¢ bir risk
faktoriine sahip olmayan FK’li ¢ocuklarda rekiirrens oram1 % 10 iken, bir ya da iki risk
faktoriine sahip olanlarda % 25-30, ii¢ ya da daha fazla risk faktorii bulunanlarda ise % 50-60
arasinda bulunmustur (1-2, 4, 51, 78).

Popiilasyon temelli yapilan ¢alismalarda kompleks FK ilerekiirrensarasindailigki
olmadig1 vurgulansa da bazi ¢alismalarda ayn1 ates atagi esnasinda birden fazla FK olmasi ve
15 dakikadan uzun siiren FK’lerde rekiirrensin yiiksek oldugu tespit edilmistir (56,
79).RiskfaktoriiolmayanFK ‘ligocuklarin % 5’indeFSEgoriiliir. AncakFSEsirasindaates c¢ok

yiiksek derecelerde degil ve atesin siiresi kisa ise, 18aydankiiciikse, nobetkomplekstipteise,
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norolojikbozuklukveailedeafebrilkonviilziyondykiisiivarsa FK % 72tekrarlar (1-2, 51, 78).
2.1.6.3. FK ’deepilepsigelismesi
FK’ninepilepsiyedoniisiimriskiengoktartisilankonulardanbiridir. FK’lerin epilepsiye

doniigsmeriskigenelpopiilasyonagorehafifartmigtir. FK gegiren ¢ocuklarin ¢ok biiyiikk bir

kisminda gelecekte epilepsi gelismez. Genelpopiilasyondaepilepsigoriilmesikligt  %0.5-
0.8ikenFK’lerdebuorancesitlicaligmalarda % 2-7arasindadegismektedir. BasitFK’lerdebuoran

% 1-1.5tkenkomplikeFK’lerde % 4-15olarakbildirilmistir (2, 80). FK hikayesi idyopatik

jeneralize epilepsisi olan hastalarin % 11’inde, parsiyel epilepsilerin % 5-6’sinda, temporal

lob epilepsili hastalarin % 25’inde vardir (79, 81).
FK’densonraepilepsigelismesinderiskfaktorleri sunlardir (1, 80);

"] Birincidereceakrabalardaepilepsidykiisii
FKortayagikmadandncevarolanndrolojikveyagelisimselanomali

"1 KompleksFK’ler
Higbir risk faktorii tasimayan ve FK gegiren ¢ocuklarda 25 yasma kadar afebril

konviilziyon gegirme olasiligr % 2.4 saptanmis olup genel popiilasyonun oranindan (% 1.4)

cok da farkli  degildir (81-84).  Tekriskfaktoriivarsaepilepsigelismeriski %2,

ikiveyatigriskfaktoriivarsaepilepsigelismeriski %10dur. Coksayida FK

gecirmeveFSEepilepsigelisiminderiskiarttiranfaktorlerarasindadir (1, 51, 80).

FK’lerdensonragelisenafebrilkonviilziyonlargeneralize, absans, kompleksparsiyeltipteolabilir.

Cocuklukg¢agindakiepilepsilerinyaklagik % 15’inde FK Oykiistimevcuttur.

YapilancalismalardakompleksFK ’lerleparsiyelepilepsiarasindakuvvetlibiriliskibulundugugost

erilmistir. Generalizeepilepsisiolanhastalarin % 68’indeFK’lerinbasit, temporallobepilepsisi

(TLE) olanhastalarin % 80’indeisekompliketipteoldugugosterilmistir (4, 34, 80, 85).
2.1.6.4. Febril konviilziyon (FK) vetemporallobepilepsisi
Bu konu epilepsinin giincel tartigmali konularindan biridir. Yayinlar bu konuya tam

olarak aciklik getirememistir ve sonuglar c¢eliskilidir. Uzamig FK’lerden sonra kompleks

parsiyel epilepsi gelismesi i¢in 6ngoriilen risk 1:75000 ¢ocuk/yildir. Bu olduk¢a nadir goriilen
bir durumdur. Ancak FK’lerin sik goriildiigii secilmis ailelerde yapilmis calismalarda, FK’si
olanlarda % 13 oraninda TLE goriilmiistiir (80). Kontrol altina alinamayan temporal lob
epilepsili erigkinlerde yapilan retrospektif ¢alismalarda % 40 hastanin hikayesinde ¢ocukluk
caginda gecirilmis uzamis FK tespit edilmistir (86).

Yakin zamanda Trinka ve arkadaslar tarafindan yapilan calismalarda TLE gelisimi ile
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gecirilmis uzamis veya fokal FK arasinda giiclii bir birliktelik saptanmistir (87). Bu bulgular
cocukluk caginda uzamis FK’si olan ¢ocuklarin MRG’sinde hipokampal skleroz ve atrofi
gosterilmesi ile dogrulanmustir (88). Spesifik ¢aligmalarda uzamis FK’de ilk 48 saatte (ya da
FSE sirasinda) cekilen kranial MR’da asikar temporal lob (hipokampal) 6demi tespit
edilmigtir. Bunu takip eden 12 ay i¢inde ¢ekilen kranial MR’da 6demin resolusyonu
gosterilmis fakat bu bolgede hipokampal atrofi ya da MTS tespit edilmemistir (89).

Uzamis FK’ler sonrasinda bazi ¢cocuklarda yapilan otopsi ¢aligmalarinda hipokampus,
neokorteks, talamus ve serebellumda anoksik degisiklikler saptanmistir. Uzamig FK’lerde
beyin omurilik sivisinda ndronal hasarin gostergesi olarak noron spesifik enolaz diizeylerinin
artmis oldugu gosterilmistir (47).

Hipokampal atrofi ile uzamig FK ile nedensel iliskiyi tespit etmek sart degildir. Kuks
ve arkadaslariin hipokampal atrofili 107 hastada yapmis oldugu caligmada hastalarin
%64’ unun hikayesinde FK tespit edilmemistir (90). Bununla birlikte direncli TLE’li 33 ¢ocuk
iizerinde yapilan bir ¢alismada 15 ¢ocukta FK Oykiisli vardi. Bunlarin da %73’linde kortikal
displazi tespit edilmistir. Yapilan bu ¢alismaya gore ise FK ile hipokampal atrofi arasinda
iligki olabilir (91).

Yapilan bazi calismalarda ailesel FK’lere ve sonucta hipokampal skleroza neden
olabilecek oOnceden var olan ¢ok kiiciik bir hipokampal malformasyonun varligindan
bahsedilmektedir. Hipokampal sklerozun nobetlerin hem sebebi hem de sonucu oldugunu
gosteren ¢aligmalar vardir (92).

Ozet olarak bircok retrospektif ¢alismada, ozellikle epileptik cerrahinin yapildig:
merkezlerde yapilan ¢alismalarda her ne kadar kesin olmasa da uzamis FK ile TLE arasinda
kuvvetli bir iliski oldugu bildirilmis ve bunlarin cerrahi tedaviye iyi yamt verdigi
gosterilmistir  (86).Yapilan prospektif ve kontrollii c¢alismalar bu asikar birlikteligi
dogrulamay1 basaramamistir. Bu calismalarda FK geciren genis bir grupta ve uzun siireli
izlenen hastalarda kiigiik bir grupta temporal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel nobet
tespit edilmistir. Bunun nedeni olarak hipokampal atrofi ve MTS nin gec¢ ¢ocukluk cagina
kadar tespit edilememesi gosterilmistir. Zira MTS 4 yas Oncesi ¢ocuklarda nadiren tespit
edilebilir (93).

Son zamanlarda FK’li 329 hastada MRG ile yapilan ¢alismada FK ile MTS arasinda
iliski bulunamamistir. Hipokampal atrofinin sekonder jeneralize tonik klonik konviilziyonla
ya da epilepsi siiresi ile iligkili olabilecegi diisiiniilmiis ve bu bulgunun FK’den ziyade
cocukluk ¢aginda sik gecirilen afebril konviilziyon ile iliskili oldugu gosterilmistir (94).

Sonug olarak; epidemiyolojik, nororadyolojik ve patolojik ¢aligmalarda kompleks FK
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ile hipokampal atrofi ve TLE arasinda iliski bulunmustur. Fakat hipokampal atrofi ve TLE
gelisimi genetik ve ¢evresel faktorlerin dahil oldugu kompleks etkilesimler sonucudur (47, 86,

93-94),

2.1.7. Tan1 ve ayirici tam

FK genellikleateslihastaliginbaslangicindaateslebirlikteortayacikar.
FK’lergenelliklehastaliginilk24saatiicindegoriiliirler (34).

FK’lerin %80-85’ibasit FK
olduguiginkritiksiireolan15dakikai¢cindekonviilziyonundurmasi beklenir.
Bunedenlehastalargogunluklandbetsonrasi donemdegoriiliirler. Ailedenhareketleritekrarlamasi
istenerekgorselligedokiilmelivekonviilziyonunayrintili  tanimlamasi yapilmayacalisiimalidir.
Ayrmtili oykiivendrolojikmuayeneyapilmali,
cocugunnorolojikgelisimiveailedefebrilveafebrilkonviilziyondykiisiisorulmalidir.
Hastagoriildiiglindendbetdevamediyorsa, bliyiikolasiliklakompleks FK’dir.
FSEcocuklukcagistatusepileptikusunun %25’ inenedenolurkenFK’ligocuklarin %5’ indegoriiliir
(96).

Fizikmuayenede;  hastaninbilingdlizeyi, = meningialirritasyonbulgulari,  fontanel
siskinligi ya da gerginligi belirlenmeli ve kas tonusundaki degisiklikler aralikli kontrollerle
dikkatli takip edilmelidir. Tonus degisikliklerini izlemek fokal ndbetler i¢in 6nemli olabilir.
Genellikle hastalarin norolojik muayeneleri normaldir. FK sonrast motor ya da bilissel
bozukluk insidansi ¢ok diisiiktiir ve nobet dncesi ndrolojik durumla ilgili olabilir. Kompleks
tip FK‘de de nadiren postiktal donem goriilebilir. Postiktal donemde todd paralizisi gibi fokal
norolojik bulgular, goriilebilir (1, 97-98).

Ateslebirliktegegirilenherkonviilziyon FK degildir.
Oykiisiindeafebrilkonviilziyonolanveyaagirnérolojikbozukluguve/veyamentalretardasyonuola
ncocuklar FK olarakkabuledilmezler. FK tanisindaasagidakinedenlerekarteedilmelidir (4).

1-Akutsemptomatikkonviilziyonlar

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit, abse)

b) Hiponatremi

¢) Hipoglisemi

d) Hipokalsemi

e) Salmonella ve shigella enfeksiyonlari

f) Intoksikasyon

g) Konviilsif ilaglar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, amfetamin, kokain turevi
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ilaglar, antikolinerjik etkileri olan tum ilaglar)

2-Nonkonviilzif norolojik nedenler

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonu sirasinda koreatetoz

b) Hareket bozukluklar1 (kore, tik, tremor)

c¢) Titreme ataklari

d) Febril deliryum

3-Nonkonviilzif nonnérolojik nedenler

a) Rigor: Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kas spazmi olup genellikle
bakteriyemi ile iligkilidir. Atesli cocuklarda rigor goriilmesi ¢cogu kez FK ile karistirilabilir.
Ancak rigorda biling kayb1 goriilmez.

b) Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi vagal senkoptur. FK yas grubunda nadir
goriiliir.

2.1.7.1. Yapilmasi gereken tetkikler

Gegmiste yapilan ¢aligmalarda FK ile acil poliklinige bagvuran hastalarda rutin olarak
tam kan sayimi, periferik yayma degerlendirilmesi, serum glukoz ve elektrolitleri ve kan
kiiltiirii tetkiklerinin yapilmasi1 Onerilmekteydi (99-100). Ancak son yillarda yapilan
caligmalarda FK ile acil poliklinige basvuran hastalarda yapilmasi gereken tetkiklerin altta
yatan hastaligt veya bu hastaligin ciddiyetini saptamaya yonelik istenmesi gerekliligi
vurgulanmaktadir (8, 10-11, 99).

FK
gecirenbir¢cocuktaateslegidensantralsinirsistemienfeksiyonlariendnemlikliniksorundur.
Yapilancalismalardailkkez atesli konviilziyon gegirencocuklardakimenenjitinsidanst % 2-
Solarakbildirilmektedir (101).

Yapilmasi diisiiniilebilecek tetkikler:

a. Lomber ponksiyon (LP) ile beyin omurilik sivisinin biyokimyasal, mikrobiyolojik
ve serolojik agidan incelenmesi

b. Elektroensefalografi (EEG)

c. Norolojik goriintiileme yontemleri (Bilgisayarli tomografi, MRG)

d. Tam kan sayimi, serum biyokimyasi, idrar analizi, goglis filmi, kan ve idrar
kiiltiirtidiir.

Bu tetkiklerin istenmesinin gerekliliZi ve ne zaman istenebilecegi FK’nin
degerlendirmesindeki en tartigmali noktalardan birisidir (8, 10-11, 99).

2.1.7.1.1. LomberPonksiyon (LP)

Atesli konviilziyonu olan ¢ocuklarin ancak % 2-5’inde menenjit saptanabilmektedir.
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LP klinik olarak menenjit siiphesi olan ¢ocuklarda, komplike FK’de, ¢ocukta huzursuzluk
veya uykuya egilim varsa, ¢ocuk 12 ayliktan kii¢iikse yapilmalidir. Menenjit diisiindiiren
bulgular, meningeal bulgularin pozitifligi, fokal konviilziyon, hipotansiyon, deride ddkiintii,
petesi, siyanoz gibi kuskulu bulgularin olmasidir (102-104).

Idealolan1 tecriibelibirhekiminklinikbulgularagdreLPyapilmasinakararvermesidirfakat
stiphehalindekesinlikleyapilmalidir. LP
yapilmamasinakararverilenhastabirkacsaaticindetekrardegerlendirilmelidir (105).

2.1.7.1..2.Elektroensefalografi (EEG)

Amerikan Pediatri Akademisi’nin 1999 yilinda yayinladig1 6nerilerde norolojik olarak
normal olan ilk FK’sini gegiren ¢cocuklara EEG yapilmasi 6nerilmemektedir (10, 106-107).

Benzer sekilde, FK geciren c¢ocuklarda konviilziyonlar1 komplike olsa bile
elektroensefalografik degerlendirmede saptanan anormal epileptiform deserjlarin herhangi bir
tanisal veya prognostik anlamini gosterilebilen bir ¢alisma yoktur (8, 10, 106-108).

EEG FK’den sonra ister erken ister ge¢ donemde ¢ekilsin, normal sinirlarda olmasi
epilepsi olasiligimi diglamadig1 gibi anormal desarjlarin saptanmasi1 FK’nin tekrarlayacagini
gbstermez veya epilepsi tanist koydurmaz (11, 13, 16, 99).

Bunun yani sira EEG ile FK ve atesin tetikledigi epileptik atak ayirimi yapilamaz (11).
Dolayist ile FK’de EEG c¢ekilmesinin bilimsel agidan hicbir yarar1 yoktur (8). Ayrica febril
status epileptikus, norogelisimsel anomali ve klinik olarak menenjit siiphesi halinde de
elektroensefalografik degerlendirme gereksizdir (8).

FK’ye o0zgii EEG bulgusu yoktur. FK’nin takip ve tedavisinde, prognozunu
belirlemede yeri yoktur. Rekiirrens veya epilepsi gelisimini belirlemez. Basit FK’lerde % 60
normaldir ve c¢ekilmesi gereksizdir. Atipik bulgular igeren ve komplike nobet gecirenlerde
cekilebilir (5, 103-104).

FK’yi takiben ilk hafta icinde EEG’de gecici olarak bioksipital teta yavaglamasi, fokal
keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari, multifokal diken aktivitesi gibi bozukluklar
goriilebilir. EEG nobetten 7-10 giin sonra ¢ekilmelidir ¢linkii ates ve viral enfeksiyonlardan
etkilenmektedir. Ug yas altindaki c¢ocuklarda yasla ilgili patolojik olmayan hipnogogik
paroksismal desarjlar goriilebilir (103, 181).

2.1.7.1.3. Gorintiileme yontemleri

FK’de kullanilabilecek goriintiileme yontemleri kafa grafileri, bilgisayarli tomografi
ve MRG’dir. Basit FK’de norolojik goriintiileme yontemlerinin kullanimi gereksizdir (10-11,
13, 18). Ayrica bilgisayarli tomografi gibi yontemlerin gereksiz kullanilmalar1 halinde,

hastanin zararli olabilecek diizeyde radyasyona maruz kalabilecegi de akilda tutulmalidir
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(13,99). Komplike FK geciren ancak herhangi bir noérolojik anomalisi olmayan 71 vaka
iizerinde yapilan bir ¢alismada yapilan norolojik goriintiileme yontemleriyle hi¢bir hastada
acil cerrahi veya medikal girisim gerektirebilecek hidrosefali, serebral 6dem, intrakraniyal
kitle, kanama, abse gibi énemli patolojik bulgu saptamadi (110).

Rekiirren komplike FK’li, fokal norolojik bulgulari, gelisme geriligi veya artmis bas
cevresi Olglimii olan hastalarda acil olmayan MRG yapilmasi 6nerilmektedir (44).Amerikan
Pediatri Akademisi ilk basit FK’sini geciren ¢ocukta norolojik goriintiileme ydntemlerinin
rutin olarak yapilmasini 6nermemektedir (112-114).

2.1.7.1.4. Kan biyokimyasi, tam kan sayimi, gogiis filmi, kan kiiltiirii ve idrar
analizi ve kiiltiirii incelemeleri

Rutin serum biyokimyasal degerlendirmesi, idrar analizi, gogiis filmi ve tam kan
saymmi tetkikleri eger 6zel bir klinik bulgu yoksa basit, komplike FK ve FSE’de gerekli
degildir (8, 10-11, 13).

Bu tetkikler sadece atesin nedenini belirlemede kullanilabilir, FK acisindan herhangi
bir deger tasimazlar (11,16,115). Buna karsin konviilziyon gegirmekte iken bagvuran hastanin
kan glukoz ve sodyum diizeylerine bakilmasi gerektigini 6neren ¢alismalar da vardir (19).
Amerikan Pediatri Akademisi ilk basit FK’sini geciren ¢ocukta tam kan sayimi, serum glukoz
diizeyi ve elektrolitlerin rutin olarak istenmesini énermemektedir (112-114). Chamberlain ve
Gorman tarafindan yapilan bir ¢alismada basit FK ile acile bagvuran hastalardan rutin alinan
kan kiiltiiri sonuglari, FK gecirmeden sadece ates ile bagvuran hastalarin sonuglarindan farkl
bulunmamistir ve basit FK ile acile bagvuran hastalardan rutin kan kiltiirii alinmasi
onerilmemektedir. Yine bu c¢alismada 16kosit sayisimn 15.000/mm’den fazla olmasi
bakteriyemi ile anlamli iliski gdsteren tek parametre olarak saptanmustir (116).

Yapilan bir baska calismada ldkosit sayisinin 15,000/mm’den fazla olmasi, 39
dereceden yiiksek ates ve hastanin yasinin 24 aydan kiigiik olmasi1 bakteriyemi varligini isaret
edebilecek parametreler olarak saptanmistir ve bu {li¢ parametrenin birlikte kullanilmasi
halinde bakteriyemi i¢in sensitivite % 80'e kadar ¢ikmaktadir (117).

Iki yasin altinda ates ve konviilziyon ile gelen dzellikle kiz hastalarda bulgu vermeyen
iriner sistemi enfeksiyonu sikligi fazla oldugundan idrar kiiltlirii yapilmasi g6z Oniinde
bulundurulabilir (35).

FK’lerde spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur. FK’den sonra higbir tetkik rutin
olarak gerekli degildir. Bilinci bozulan veya uzun siiren atesli veya atessiz konviilziyon
geciren hastalarda kan sekeri bakilmalidir. Yapilacak tetkikler ayirici tanida yer alan diger

konviilziyon nedenlerini ve enfeksiyon etiyolojisini aramaya yonelik olmalidir.
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2.1.8. Tedavi

FK’lerinprognozuoldukcaiyidir.
Bunedenlegiiniimiizdehi¢tedavivermeksizinbeklevegorpolitikasininizlenmesitartigiimaktadir
(4).  Fakatannevebabalari¢inbitFK’ye  sahitolmakkorkutucubirdeneyimdir. Ik ~ FK
stirasindaaileleringogugocugunundleceginidiisiinmektedir.
Ayricaailelertekrarlayanndbetleringocuklariinbeyninehasarvererekkalici
sekellereyolagabilecegiendisesinitagirlar. FK rekiirrensiileilgilibulduklari
icinatestengokkorkarlarveadetabiratesfobisigelistirirler. Bunedenlerdendolayr ¢ocugu FK
gecirenailelertedavibeklentisii¢indedirler.

Tedavideyaklagiminamaci; akutkonviilziyonudurdurmak,
rekiirrensionlemekveaileyibilgilendirerekatesfobisiniazaltmaktir.
FK’lerdetedaviakutveprofilaktiktedaviolarakikiyeayrilir. Tedavinin se¢iminde getirecegi
yararlar ve yan etkilerin olusturacag: riskler birlikte degerlendirilmeli ve kar zarar hesabi

yapilarak tedavi sekillendirilmelidir (10-11).

2.1.8.1. AKkut tedavi

FK’dekonviilziyonudurdurmagirisimlerigenelilkeleriiledigeracilkonviilziyonlardakiuy
gulamalardanbiiytikbirfarklilikgostermez.
Buifadedozellikleantikonvulzifilaglarlayapilantedavileri¢ingegerlidir (118).

Konviilziyongegirenherhastaigingecerliolmaklabirliktendbet1 Sdakikadanuzunsiirmiigse

acilenkonviilziyonudurdurmagirisimlerinebaslanmalidir.

Damaryoluagilirkenyasamsalfonksiyonlarindevamini saglamaktemelkuraldir.
Hastayahavayoluagikkalacak sekildepozisyonverilmeli, airway, nazalkantil,
oksijenmaskesigibiaraclarkullanarakgerekirseoksijenverilmelidir. FK sirasindaolasi

solunumproblemivarsayadaoksijenizasyonsaglanamiyorsaentiibasyonkacinilmazdir.  Ancak
FK gecirencocuklardagoknadirenentiibasyongerekecektir. Yinede FK
ilehastaneyebagvuranbirhastayaacilgirisimsirasindaresiisitasyonigingerekliolabilecekeldekitii
mmateryalhazirbulundurulmalidir (118).

Uzamig FK’lerde hasta monitorize edilmelidir. Hastanin kardiyopulmoner
monitorizasyonu saglanirken, hasta cok siki tespitler yaparak baglanilmamali, ani kasilmalar
sirasinda olugabilecek ‘karsi kuvvet’ olusumuna, dolayisiyla hastanin hareket kisitlilig

sonucu kendisine zarar vermesine (kemik kiriklari, yumusak doku travmalarit gibi) engel
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olunmalidir (1).

Nobetanindaintravenoz (Iv)
yoldanverilenbenzodiazepinleracildurumlardailktercihedilenilaclardir.
Ancakkiigiikgocuklardal Vgirisimingenelliklebasarisizoldugudiisiiniildiigiindelikitdiazepam
(DZP) icerenrektaltiiplergiivenli, etkilivemantikl biralternatiftir.
RektalyoldanuygulananlikitDZP ’ninemilimicokhizlidir.  Etkinligineredeysel Vetkinligeesittir.
Dakikalariginde (2-4dakika)
antikonviilzanplazmakonsantrasyonueldeedilirveakutndbetkontroliindeoldukcaetkilidir.
Birdigeravantaji daailelertarafindanevdeuygulanimininkolayolmasidir (4, 119).

AciltedavideengoktercihedilenilagolanDZP’dir. Toksisitearaligi cokgenistir.
Konviilziyontedavisindeenetkiliverilisyolul Vyoldur. Aciltedavide0.3-
0.5mg/kgdozundalmg/dkhizindaolacak sekildekullanilir. Dozabagli olarakataksi, sedasyon,
bazeneksitasyonvehiperkinezigibietkilerininyani siragokhizli
verildigindesolunumdepresyonunayolacabilir (118-119).

Aciltedaviderektal, oralveyalV lorazepam, rektalklonazepam,
nazalmidazolamdahadiisiikoranlardadaolsakullanilmistir (4).
DZPvelorazepaminacilnobettedavisindeetkinliginikarsilastiranbir¢calismada;
ikiilacindaetkilerininhizli
olduguancaklorazepaminDZP’dendahaetkiliolduguveetkisiiresinindahauzunoldugugoriillmiistii
r (4). MidazolamnazalyoldanlikitformdavelVolarakuygulanabilen, sudacdziinen,
kisaetkilibirbenzodiazepindir.
FK’lerdeintranazalmidazolamtedavisiilelVDZPtedavisininesitetkinliktendbetkontroliisagladig
1 gosterilmistir (120).

Akut tedavi sirasinda ates disiiriiciilerin kullanilmasi, soguk uygulama, yeterli sivi
replasmani ve ailelerin bilgilendirilerek sakinlestirilmesi unutulmamalidir.
FK ‘lihastalardaatesidiisiirmekamaciyla 1slakkompresilesogutmauygulanabilir.
Antipiretikilagolarakparasetamol10-15mg/kgdozyadaibuprofenS5-
10mg/kg/dozverilebilir. Tekrarlayan FK’lerde erken antipiretik kullaniminin ve fiziksel soguk
uygulama yontemlerinin tekrarlama riskini azalttigini gosteren kontrollii calisma yoktur (24-
25, 121-124).

Ayrica parasetamoliin her 4 saatte bir 15-20 mg/kg/doz olarak diizenli olarak
uygulamas: ile sporadik olarak verilmesi arasinda belirli bir etkinlik farki bulunamamistir
(121). Tiim bu sonuclara ragmen FK’lerin yliksek viicut 1silarinda daha ¢ok goriildiigl goz

oniine alinarak ates diistlirticti tedavi Onerilir (24-25, 122-124).
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Genellikle FK’li ¢ocuklarin hastaneye yatirilmalar1 gereksizdir. Cogu kez biling
acilana kadar hastalar acil serviste takip edilir. Ates antipiretiklerle ve sogutularak diisiiriiliir.
Ilk kez atesli konviilziyon geciren bir cocukta postiktal donem disinda letarjisi devam
ediyorsa, klinik durumu stabil degilse, yas1 18 aym altinda ise, kompleks tipte FK ise ve
cocugun ev kosullart uygun degilse hastaneye yatirilarak birka¢ giin takip edilmesi gerekir.
Cocugun daha once FK gec¢irme Oykiisiiniin olmas1 menenjit olasiligin1 ekarte ettirmez. Bu
nedenle hastanin meningial irritasyon bulgularinin takibi onemlidir ve menejit agisindan

dikkatli olunmalidir (4, 51, 119-120).

2.1.8.2. Profilaktik tedavi

FK’ligocuklardaengoktartisilankonulardanbirideantiepileptikilag profilaksisidir.
Onceki yayinlarda FK’nin epilepsiye doniisebilecegi diisiincesiyle profilaksi yaygimn olarak
onerilmekte idi. Ancak son yillarda yapilan kapsamli epidemiyolojik aragtirmalarda FK’lerin
benign oldugu, merkezi sinir sisteminde yapisal ve biligsel harabiyete yol agmadigi, epilepsi
gelistirme riskinin ¢ok diisiik oldugu gosterildi (1, 4, 51, 119).

Basit FK’si olan ¢ocuklara antiepileptik ilag profilaksisinin gereksiz oldugu ve atese
yol agan enfeksiyonun tedavisinin, ailenin bilgilendirilmesinin ve kaygisinin giderilmesinin
cogu kez yeterli olacag: ifade edilmistir. FK’lerde uzun siireli tedavi nadiren gereklidir. Uzun
siireli tedavi; FK rekiirrensini arttiran ¢ok sayida risk faktorii oldugunda oOnerilmektedir.
Tedavinin amact FK’nin uzun silirmesi ya da sik tekrarlamasini 6nlemektir. Uzun siireli tedavi
FK’nin rekiirrensini 6nlemekte, ancak sonradan epilepsi gelisme riskini azaltmamaktadir.
FK’de uzun siireli antiepileptik ila¢ tedavisi i¢in kabul edilen risk faktorleri sunlardir:

] [IkFK’ninlyasaltindagegcirilmesi,
"1 Ailede FK oykiisii,

Kompleks FK 6zelligigdsterenler,

1 Oncesinde anormal norolojikbulguyadandromotorgelisimgeriligiolmast,

Basit FK’de 3’denfazlaolmasi (51, 119-120, 126)

Bu risk faktorlerinden iki ya da daha fazlasi1 varsa antiepileptik ilag proflaksisi
Onerilebilir. Yapilan bir calismada Knudsen ve arkadaslari ikiden fazla risk faktéru olan FK
’li ¢ocuklarda antiepileptik proflaksinin risk faktdrii olmayanlara gore daha etkili oldugunu
bildirmislerdir (119).

FK’li cocuklarda antiepileptik ilaglarla proflaktik tedavi 2 sekilde yapilmaktadir (4,
51, 119, 126-127).

A- Atesli donemlerde kisa siireli intermittan tedavi
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B- Uzun siireli proflaktik tedavi

2.1.8.2.1 Atesli donemlerde kisa siireli intermittan tedavi

a) Antipiretik Tedavi:

FK geciren hastalarin atesini diistirmede en sik basvurulan tedavi yontemi, antipiretik
ilaglar ve 1lik kompresle atesin diisiirilmesidir. FK’de temel bulgu ates yiiksekligidir. Ates

distirtilerek ¢ocuk rahatlatilmali ve atese bagli dehidratasyon 6nlenmelidir.

Antipiretik ila¢ olarak cogunlukla parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6 dozda ve
ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullanilmaktadir. Onceki yillarda sik kullanilan
asetilsalisilikasit Reye sendromu riski nedeniyle onerilmemektedir (1,4, 119, 127). Antipiretik
onlemlerin ¢cocugu rahatlattig1 ancak FK rekiirrensini etkilemedigini gosteren bir¢ok calisma
vardir. Antipiretik ilaglar viral invazyonu artirabilir ve enfeksiyona kars1 dogal bir savunma
olan atesi diisiirerek viicut direncini azaltip hastalik siiresini uzatabilirler (1, 4, 128).

b) Intermittan Diazepam Proflaksisi:

DZP bir benzodiazepin tiirevidir ve bu grubun genel Ozelliklerinin hemenhepsini
gosterir. Etkisini santral sinir sisteminde major inhibitor nérotransmitter olan gamma-amino-
butirik asit (GABA) {izerinden gosterir. GABA’erjik noérotransmisyonu omurilik,
hipotalamus, hipokampus, substantia nigra, serebellar korteks ve serebral korteks dahil olmak
uzere, butun merkezi sinir sistemi diizeylerinde potansiyelize ettigi gosterilmistir. DZP
GABA’erjik sinaptik inhibisyonun etkisini arttirarak beynin pekg¢ok bolgesinde kritik
ndronlarin ateglenmesini azaltirlar. GABA’nin yerine ge¢mezler ama GABA’nin etkilerini
klor kanallarin1 genisleterek arttirirlar (4, 119).

Rektal yolla alinan DZP’nin gastrointestinal sistemden hizli ve tama yakin emilimi ile
2-4 dakikada antikonviilzan plazma konsantrasyonu elde edilir. DZP pik konsantrasyonlara
ulastiktan yaklasik 15 dakika sonra antikonviilzan etkisini kaybeder. Metabolizasyonu
karacigerde olur. Aktif ve kendisinden daha wuzun Omiirli metabolitleri vardir.
Metabolitleriyle birlikte viicuttan tiimiiyle atilmasi uzun zaman alir. Bu nedenle akut toksisite
riski ¢ok az olmakla birlikte az da olsa karacigere toksik etkileri olabilecegi unutulmamalidir.
Liposolubilitesi yliksek bir ila¢ oldugu i¢in alimdan kisa siire sonra 6zellikle yagdan zengin
dokulara hizla yayilir ve birikim gosterir. Kan-beyin bariyerini ¢abuk gecer ve beyindeki
reseptorlerine hizla baglanir (4, 119, 127).

Atesli donemlerde uygulanan intermittan DZP proflaksisinin, uzun siireli tedaviye
gore bir¢ok avantaji vardir. Bu tedavi FK’li ¢ocugun yasami boyunca birka¢ defadan daha

fazla uygulanmasini gerektirmez. DZP tercih edilen farmakokinetik etkinlikleri ve diisiik
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toksisitesi nedeniyle uygun bir ilagtir. Cocugun giinliilk yasami iizerine etkisi olmadig: gibi
davranis ya da uyku bozuklugu gibi yan etkileri yoktur ve biligsel fonksiyonlar1 bozmaz (4,
119, 127, 129, 149).

FK profilaksisinderektal DZP’nin viicut 15151 rektal
38.5°C‘niniistiindeoldugundal 2saatarayla0.5mg/kg/dozolarakuygulanmasi onerilmektedir. (4,
119, 127, 129, 149).

DZP’nin profilakside kullanilan oral ve suppozituar formlar1 da bulunmaktadir. Oral
yoldan 0.2 mg/kg/giin verilen DZP’nin proflakside etkisiz oldugunu gosteren g¢aligmalar
vardir. Oral yoldan 0.33mg/kg/giin kullaniminin ise rekiirrensi onlemede etkili olmasina
ragmen; irritabilite, somnolans ve ataksi gibi ciddi santral sinir sistemi hastaligi bulgularini
taklit edebilen ya da baskilayabilen yan etkileri vardir. Suppozituar formun emilimi ise rektal
soliisyona gore daha uzundur. Bu nedenle FK proflaksisinde rektal soliisyon formlar1 daha
cok tercih edilmektedir. DZP’nin rektal uygulamasi; basit, giivenli, pratik ve profesyonel
olmayan personel ve ailelerce kullanilabilir bir yontemdir (4, 119, 127, 129, 149).

Intermittanrektal DZP proflaksisinindnerildigiFK ’lihastalar;

"1 KompleksFK’siolan,
"1 CoksiktekrarlayanbasitFK ,
7] Hastanedenuzaktaolangocuklardir (51, 55-56).

Intermittan diazepam, uzun siireli tedavinin potansiyel pek ¢ok yan etkisi olmaksizin
FK rekiirrensini azaltmaktadir. Diazepam profilaksisinin iyi prognozlu olmasina ragmen basit
FK’lerde de kullanilmasi gerektigini savunanlar vardir. Proflaksi ile FK rekiirrensi %90
oraninda azaltilirken epilepsi gelisimi onlenememistir (4, 119, 127, 129-130, 149).

2.1.8.2.2 UzunSiireliProflaktikTedavi

Antikonviilzan ilaclarin FK’nin profilaktik tedavisinde kullanilmalarinin epilepsi
geligmesi riskini azalttigin1 gosteren herhangi bir kanit bulunmamaktadir (7, 10, 40).

Buna karsin antikonviilzan ilaglardan fenobarbital ve valproik asitin beynin nobet
esigini yiikselterek FK 'nin tekrarlama riskini azalttig1 kanitlanmstir (11, 16, 125).Uzerinde
titizlikle durulmasi gereken nokta FK profilaksisinde tekrar sikligin1 %30-40’dan %8-22’ye
indiren fenobarbital ve valproik asit gibi ilaglarin yan etkilerinin goz oniine alinip gerekli
endikasyonda kullanilmasidir. (8, 10-11, 64, 40).

FK’nin 1yi prognozu nedeni ile profilaktik antikonviilsan ila¢ tedavisi uygulanmasi
gereksizdir (10, 108, 131). Ancak tekrar eden uzamis FK hikayesi olan ve cografik olarak
profesyonel tibbi yardim alabilecegi merkezlere uzak bir yerde yasayan ¢ocuklarda profilaktik

antikonviilzan ila¢ tedavisi diisiiniilebilir (11, 131).
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Eger profilaktik tedavi baglanmigsa ilacin kararli serum diizeyini saglayabilecek en
diisiik doz ile konviilziyonun tekrarlama olasiliginin yiiksek oldugu 6 ay ile 1 yil siiresince
kullanilmalidir (11). Baz1 calismalar FK profilaktik tedavisinin 2 y1l ya da 5 yasini doldurana
kadar kullanilmasini 6nermektedir (99).

Fenobarbital biligsel fonksiyonlari, valproat ise kemik iligi ve karacigerin
fonksiyonlarini etkiler (24-25, 122-123).

Baz1 calismalarda valproik asidin profilakside fenobarbitalden daha etkili oldugu
bildirilmektedir (121, 132). Diger klasik antiepileptik ilaclarin FK’lerde etkinligi
gosterilememistir, yeni antiepileptiklerin ise etkilerinin incelenmesine ihtiya¢ vardir (122,
133). 2 yasin altindaki ¢ocuklarda fenobarbital kullanimi1 valproik asit kullanimina tercih
edilmelidir. 2 yasin tizerindeki ¢ocuklarda valproata bagli hepatotoksisite riski daha az oldugu
ve bilissel fonksiyonlari etkilemedigi icin tercih edilebilir (122). FK’li ¢ocuklarda uzun siireli
antiepileptik ilag tedavisi en az yan etkiye sahip ilaglar kullanilarak yapilmalidir.

a ) Fenobarbital :

FK’lerin Onlenmesinde fenobarbital 1972 yilindan beri kullanilmaktadir. FSE

tedavisinde IV yoldan, proflakside ise oral yoldan kullanilan orta etki siireli barbiturattir (4).

Fenobarbitalin; epileptikodaktandagilimi
engelleyerekvendronalateslenmeyibastirarakselektifolarakanormalndronlari baskiladig1
gosterilmistir. Fenobarbital GABA-

benzodiazepinreseptoriitizerindekiallosterikbirayarlamabdlgesinebaglanirveklorkanallarininag
ilmasint uzatarakGABAreseptoraraciligr ileiletilenakimi  kuvvetlendirir. Fenobarbitalayni
zamandaglutamatlaindiiklenenvedzellikleeksitatorcevaplar: blokeetmektedir (134-135).
Fenobarbitalin gastrointestinal sistemden emilimi iyidir ve tim viicuda dagilir.
Merkezi sinir sistemine sonra splanknik alana, iskelet kasina ve en son olarak yag dokusuna
gecer. Fenobarbital karacigerde metabolize edilir ve inaktif metabolitleri idrarla atilir. Santral
sinir sistemi depresyonu, solunum depresyonu ve karacigerde mikrozomal enzim indiiksiyonu
gibi doza bagimh etkileri vardir. Toksik diizey kisiden kisiye degismektedir. Kural olarak 35
pg/ml’nin altindaki diizeylerde belirgin bir sedasyon beklenmemelidir ve ilk toksisite belirtisi
sedasyondur. Uykusuzluk da fenobarbital kullanan hastalarda goriilen yan etkilerden biridir.
Hastalarin 1/3’linde ise hiperkinetik davranislar goriilebilir. Ancak bunlarin ¢ogunda 6nceden
bilinen bir davranis bozuklugu ya da santral sinir sistemi patolojisi vardir (134-135).
Profilakside, FK vecocukluke¢agindakibir¢cok konviilziyondaetkilidir.
Tedavidozuhastadanhastayadegismeklebirliktegenellikle3-5mg/kg/glinveikidozdur.
Biyoyararlanim %60-
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80oldugundanstabilmaksimumserumkonsantrasyonlarinaulasabilmesiiginiichaftalikdiizenlikul
lanimstiresigereklidir. Etkilikankonsantrasyonlari15-35 pg/ml’dir (134-135).

FenobarbitalFK ninuzunsiireliprofilaksisindeensikkullanilanantiepileptikilagtir.
Plasebokontrolliivegenigkapsamli
62arastirmasonucunagoreprofilaktikfenobarbitalkullanilmasi ileFK’nintekrarlamariskinin %
5-25’ekadardiistiigiibildirilmektedir (136-137).

Fenobarbital, kullanimina engel olabilecek yan etkilere sahip olmasina ragmen FK
profilaksi tedavisinde kullanilan bir ilagtir. Fenobarbitalin kullanimini kisitlayan yan etkileri
somnolans, irritabilite ve hiperaktivite gibi davranmis degisiklikleri ve biligssel ve kognitif
fonksiyonlar1 olumsuz yonde etkilemesidir. Hiperaktivite oldugunda ilag kesilebilir.

Fenobarbitalin bilissel fonksiyonlar iizerindeki etkilerinin uzun dénemde de devam
ettigi gosterilmistir. Fenobarbitalin biligsel fonksiyonlar iizerindeki bu olumsuz etkilerine
mental retardasyonu ya da gelisme geriligi olan ¢ocuklar daha duyarlidir. Bu nedenle bu
gruptaki hastalarda tedavi karar1 alinirken daha dikkatli olunmasi gerekir.

Farwell ve arkadaslarinin yaptigi calismada uzun silire fenobarbital kullanan
cocuklarda plasebo alanlara gore bilissel fonksiyonlarin etkilendigi ve inteligence quotient
(IQ) diizeyinin bir ka¢ puan diistiigi goriilmiistiir. Ayn1 hasta grubu 3-5 yil sonra biligsel
fonksiyonlar ve okul basarisi agisindan yeniden degerlendirildiginde plasebo alan gruba gore
anlamli bir farklilik goriilmemistir. Ancak gelisimsel becerilerin kazanildig1 yaslarda dil
gelisimi ve sozel becerilerin tedaviden olumsuz etkilendigi bildirilmistir (136-137).

Fenobarbital tedavisinde ilacin bir iki saat gecikmesi ya da unutulmasi durumunda doz
atlanmamas1 gerektigi, ¢ocugun ilag verilis saatinde uyumasinin ilag vermeye engel olmadigi
ve mutlaka verilmesi gerektigi, yarar zarar iligkisi ve diizenli kullanim ile tekrarlamalarin
biiyiik 6l¢iide ortadan kalkacagi aileye anlatilmalidir.

Yine diger antikonviilzanlarda goriilen cekilme etkisi ve sonugta goriilebilecek
konviilziyonlar konusunda aile bilgilendirilmeli, ani kesmelerde ates olmasa bile konviilziyon
olusabilecegi soylenmelidir. Klinik 6zelliklerine gore degismekle birlikte en az iki yillik
tedavi siiresi gerekecektir. ilac1 kesme kriterlerinin basinda cocugun en az iki y1l konviilziyon
gecirmemis olmasi gelmektedir. Fenobarbital tedavisi yavas kesilmelidir. Klinik kosullara tic-
alt1 aylik bir kesme siiresini onerilir (134-135).

b) Valproik asit:

Valproik asit FK proflaksisinde fenobarbitale alternatif bir ilag olarak 1975’den beri
kullanilmaktadir. Antikonviilzan etkisini GABA transferaz ve suksinik semialdehid

aktivitelerini inhibe ederek gosterir. Valproik asidin biyoyararlanimi % 80’den fazla olup,
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agizdan alinan bir dozdan sonra iyi emilir. Kandaki doruk seviyeler 2 saat i¢inde gozlenir.
Yiyecekler emilimini yavaslatabilir. Ilacin yaklasik % 20’si valproatin direk konjugat: olarak
atilir. Gerisi de beta ve omega oksidasyonu ile birkac bilesige metabolize olur; bunlar da daha
sonra konjuge olur ve atilirlar. Valproatin klirensi ¢cok diigiiktiir; yarilanma omrii 9 saatten 18
saate kadar degisir (134-135).

Valproik asit 10-15 mg/kg/giin dozundan 2-3 dozda baslanir istenen etkiye veya kan
diizeyine (50-100 mcg/ml) ulasana kadar ilag dozunda 5-10 mg/kg/g artislar yapilabilir.
Yapilangaligmalarda FK
rekiirrensinionlemedefenobarbitaleesyadafenobarbitaldendahaetkilibulunmustur (135, 138).

Valproatin en sik doza bagimli yan etkileri bulanti, kusma, abdominal agr1 ve mide
yanmast gibi gastrointestinal sikayetlerdir. Bu sikayetler icin enterik kapli tabletler ve
yemeklerle birlikte alinma Onerilebilir. Ayrica ilacin az sayida hastada goriilen istah artisi,
kilo artig1 ve sac dokiilmesi gibi yan etkileri de vardir (134-135, 138-139).

Valproik asidin en ciddi yan etkileri karaciger tizerinedir. Bu risk 2 yasin altinda ve
birden ¢ok ila¢ alan hastalarda daha fazladir. Hepatotoksisite doza bagimli degildir. Ciddi
hepatotoksisite genellikle tedavi baslangicindan sonraki 4 ay icinde gelisir. ilk belirtileri
cogunlukla bulanti ve kusmadir. Tedavinin semptomlarin baglamasindan sonra bir haftadan
kisa bir siire i¢inde kesilmesi bile karaciger hasarini geri dondiirememektedir. Valproatin
diger 6nemli yan etkisi gecici trombositopenidir ve tedavinin kesilmesini gerektirir (134-135,
138-139).

Ciddi yan etkilerine ragmen valproat etkili bir antikonviilzandir. Konviilziyon kontrolii
tamdir ve cocukta Onemli bir sedasyona yol agmaz. Valproik asit tedavisi alan FK’li
cocuklarda 2-3 haftalik aralarla kan sayimi ve karaciger fonksiyon testleri kontrol edilmelidir
(134-135, 138-139).

2.1.8.3. Aile egitimi

FK’nin selim karakterine karsin ndbet esnasinda hastanin goriiniimii ebeveynlerini
asir1 derecede strese sokmaktadir (11, 140-143).

FK’de onemli bir konuda ailenin FK hakkinda bilgilendirilmesi ve kaygilarinin
giderilmesidir. Ik kez FK gegiren bir cocugun ailesi ¢ocugun 6leceginden korkar ve asiri
kaygilanir. Sadece bu anksiyete nedeni ile normal aile yasamlar1 etkilenebilir ve FK’nin
tekrarlama olasilig1 ailelerin gereginden fazla 6nlem almalarina, hastay1 degerlendiren hekime
profilaktik ila¢ tedavisi baslamasi i¢in baski yapmalarina ve antipiretikleri gereksiz yere
kullanmalarina neden olabilir (8, 141, 143).

Hekimler arasinda yapilan bir arastirmada FK igin profilaksi baslanmasi nedenleri
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arasinda bu iddia ile uyumlu olarak ilk sirayr ailenin anksiyetesi almistir (145-146).
Acildurumlardisindadncelikleailesakinlestirilmeli,
tibbigirisimverekiirrensdnlemleriikinciplandaelealinmalidir.

FK hakkinda bilgilendirme ve onerilerde bulunma akut dénem sonrasinda yapilmali ve
aile sorularmi diizenli soracak diizeyde sakinlestiginde bilgi edinme firsati taninmalidir.
Ailelere atesli havalenin goriindiigli kadar korkun¢ olmadigi ve c¢ogunlukla beyinde
harabiyete yol agmadigi anlatilmalidir. Atesli havalenin sara olmadigi ve sonrasinda sara
gelisme riskinin oldukca diisiik oldugu sdylenmelidir. Bununla birlikte hastaligin devami
sirasinda ya da daha sonra atesle birlikte olusan havale tekrar1 beklenilebilecegi aileye
anlatilmalidir. Ates yiikseldiginde derece ile nasil Olglilebilecegi, atese neden olabilecek
faktorleri nasil azaltabilecekleri ve atesli hastaliklarin nasil takip edilecegi konusunda aile
bilgilendirilmelidir (1).

Ailelere tekrar bir havale olacak olursa yapilacaklar hakkinda bilgi verilmelidir;
oncelikle sakin olunmali, ¢gocuk yan ya da yiizii asag1 bakacak bicimde karin {istii yatirilmali,
dislerin kilitlenmesi durumunda dislerin arasina bir seyler sokmaya calisilmamali, agz1 agmak
icin kuvvet uygulanmamali, ¢irpinmalar ve kasilmalar sirasinda hareketler durdurulmaya
calisilmamali ve kasilmanin tersi yonde bastirilmamalidir. Cocugun yalnizca yakindan
gbzlenmesinin yeterli olacagi, eger havale 10 dakika igerisinde sonlanmamigsa ambulans ya
da araba ile hastaneye getirilmesi gerektigi anlatilmalidir (1).

Anlatilanlar kisa ve anlasilir ciimleler ile yazilip aileye verilebilir. Aileye bu genel
yaklasimlar diginda uzun donem gozlem ve tedavi i¢in de onerilerde bulunulabilir.

FK geciren ¢ocuklarin ailelerinden gelen sorulardan birisi de asilama programinin
devam edip etmeyecegidir. Yapilan ¢alismalar asilardan sonra olusan FK sikliginin, eger asi
ates yapacaksa diger atesli hastaliklardan ¢ok farkli olmadigini gostermistir. Her ¢ocuk i¢in
ayr1 karar vermek gerekir. Tekrar riskine kars1t agirlik, bagisiklama siirecinin aksamamast
yoniinde olmalidir. DBT asis1 sonrast FK riskinin ilk 48 saatte, kizamik asisinda ise 7-10
giinde oldugu bildirilmistir (1, 4).

2.1.9. Morbidite ve mortalite

FK’de prognoz iyidir. Prospektif kohort ¢aligmalarda olum bildirilmemistir (103). FK
kalic1 yapisal beyin hasarina yol agmaz, literatiirde FSE’de bile 6liim vakas1 bildirilmemistir
(10-11).

Yapilan ¢aligmalarda FSE veya komplike FK geciren cocuklarda bile normal
entellektiiel  diizey ve normal davranmglar  gosterilmistir (17, 57,  147).

FK’ligocuklardazekadavranis
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veokulbasarisininyadaakademikperformansinetkilenmedigivenormalpopiilasyondanfarkl
olmadig1 bildirilmistir. AncakFSE’dendbetin  siddetiileorantili  olarakdilgelisimindebazi
bozukluklarolabilecegibildirilmistir (51).

Serum ve beyin omurilik sivis1 néron spesifik enolaz diizeylerinin 6l¢iilmesi ile FK
sonrast noron hasarin1 degerlendiren bir ¢calismada sadece FK ile ilgili herhangi bir néronal

hasar saptanmamustir (148).
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3.YONTEM
Erzurum Dogu Anadolu Boélgesinin en biiyiik kenti olup oldukga eski bir yerlesim

birimidir. Ilin kuzeyinde Rize ve Artvin, kuzey-dogusunda Ardahan, batisinda Bayburt ve
Erzincan, dogusunda Kars ve Agri, glineyinde Bingdl ve Mus bulunmaktadir.

Niifusu 769.085 (2010 niifus sayimina gore) olup yiizol¢iimii 25.066 km” dir. Rakimi
1853 m dir. Dogal bitki ortiisii bozkir formasyonundadir. Palandéken dagi eteklerinde kurulu
olan kent tarihi yonden ¢ok zengin olup giinlimiizde kis turizmi agisindan biiyiilk 6nem
tasimaktadir. Erzurum Tiirkiye’nin en yliksek ve soguk illerinden biridir. Sert karasal iklimi
hikkiim siirer. Yilin 150 giinii karla oOrtiiliidiir. Normal kosullarda 2-3 metre kar yagist
almaktadir. Erzurum ilinde okur-yazar niifus oran1 %83,64’ diir.

Devlet Planlama Teskilati (DPT) arastirmasina goére Erzurum Tiirkiye’de
sosyoekonomik gelismislik indeksine gore 81 il icerisinde 60. sirada yer almaktadir (150).
Erzurum’un demografik, egitim ve saglik gostergeleri tablo 2’de gosterilmektedir.

Erzurum’da mevcut ekonomik durum tarim, sanayi ve hizmetler g¢ergevesinde {i¢
sektore dayanmaktadir. Tarim sektorii bitkisel iiretim, hayvancilik, su iirlinleri ve ormancilik
olmak iizere dort ana baslik altinda ele alinir. Erzurum’da sanayilesme cabalar1 giiniimiize
kadar olan donemde istenen gelismeyi gosterememis, il hem kamu hem de 6zel sektor
acisindan uygun bir sanayi merkezi konumuna gelememistir. Erzurum ili hizmetler sektorii
ise; ulastirma, ingaat, turizm, bankacilik, egitim, saglik ve ticaret sektorii olarak faaliyet
gostermektedir (150).

Tiirkiye istatistik kurumunun verilerine gore 2010 yil itibariyle Erzurum il sinirlart
icerisinde 0-4 yas grubu arasinda toplam 73.185 birey bulunmaktadir (180). Erzurum il
merkezi mevcut aile hekimlerine kayitli 1 ay-5 yas aras1 bireylerin olusturdugu evren i¢inden
" orantil1 tabakali 6rneklem yontemi" kullanarak érneklem hacmi belirlenirken FK prevelansi
% 2,9 d=0,01 alinmis ve % 99 giiven araliginda tespit edilmis olup, n=Nt2p.q/d2(N-1)+t2pq
formilii kullanilmis olup,%10 tanm1 alan hastalarin ¢alisma dis1 birakilacagi tahmin edilerek
orneklem hacmi 1964 olarak hesaplanmstir.

Erzurum il saglk midirliglinden Erzurum il merkezine kayith aile saghk
merkezlerinin isimleri, aile hekimlerinin isimleri, aile hekimlerine kayitli 1 ay- 5 yas arasi
cocuklarin isimleri, adres ve iletisim bilgileri alindi. Aile hekimleri ve bagli olduklar aile
saglik merkezleri gruplandirilarak evren igindeki agirliklar1 bulunup, 6rneklem i¢inde bu
agirliklar oraninda temsil edilmeleri saglandi. Buna gore Erzurum il merkezine kayitl 113
aile hekiminden 30 aile hekimi rastgele olarak secilip bagli olduklar1 aile saglik merkezleri

belirlendi. Otuz aile hekiminin her birisinden ortalama 66 kayitli ¢ocuk rastgele secilmesi
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planlanarak toplam 1964 tane anket yapilmasi planlandi. Yasa ve cinsiyete gore tabakali
orneklem yontemi kullanildi. Anketlerin 2008 Temmuz- 2009 Temmuz tarihleri arasinda
tamamlanmasi planlandi.

Tablo 2. Erzurum’un Devlet Planlama Teskilati (DPT) Arastirmasina gore demografik,

egitim
ve saghk gostergeleri (150)
SIRA 81 1L
DEMOGRAFIK YIL BiRiIM ERZURUM D.ANADOLU TURKIYE ICINDE

Toplam niifus 2000 Kisi 937.389 6.137.414 67.803.927 21
Sehirlesme orani 2000 Yiizde 59.8 53.05 64.9 22

1990-
Ortalama niifus artigi 2002 Binde 10,00 13.75 18.28 47
Niifus yogunlugu 2000 Kisi/km? 37,02 42 88 67

Cocuk
Dogurganlik hizi 2000 say1s1 3.51 3.92 2,53 19
Ortalama hane halki1 2000 Kisi 5,73 6,27 4,50 17
EGITIM
GOSTERGELERI

Okur yazar kadin toplam
kadin niifusuna orani 2000 Yiizde 74.57 65,90 80.62 61
Universite bitirenlerin okul
bitirenlere orant 2000 Yiizde 6.89 6.13 8.42 25

2000-
[Ikdgretim okullasma orani 2001 Yiizde 85.29 86.41 98.01 60

2000-
Liseler okullagma orani 2001 Yiizde 25.92 26.33 36.92 63
Meslek liseleri okullasma 2000-
orani 2001 Yiizde 11.36 9.29 20.49 62
Okur yazar niifus orani 2000 Yiizde 83.64 77.71 87,30 57

SAGLIK
GOSTERGELERI
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Bebek 6liim orani 2000 Binde 65,00 53.36 43,00 2

Onbin Kisiye Diisen

Hekim Sayis1 2000 Kisi 12 8 13 12
Onbin Kisiye Diisen

Dis Hekimi Sayisi 2000 Kisi 1 1 2 60
Onbin Kisiye Diisen

Eczane Sayisi 2000 Adet 1 1 3 69
Onbin Kisive Dii

nbin Kisiye Diisen Adet
Hastane Yatag1 Sayisi 2000 yatagi 18 18 23 8

Calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulunca onaylanmis ve bireyler
Helsinki Deklerasyonu normlarma gore hazirlanmig "onam formu" ile bilgilendirildikten
sonra ¢alismaya alindi.

Il saglhk miidiirliigiinden yazili onay alindiktan sonra, literatiirler 15131nda hazirlanmus
27 sorudan olusan anket formu dolduruldu (Ek-1 anket formu) . Toplam 1967 anket formu
dolduruldu.

Yas, cinsiyet, sosyal glivence, akraba evliligi, oturulan evi aylik gelir, anne ve babanin
egitim diizeyi, ailede FK Oykiisti, ailede epilepsi Oykiisii, FK ile ilgili risk faktorleri
aragtirmanin bagimsiz degiskenleridir.

Ailenin ekonomik durumlari Devlet Istatistik Enstitiisii (DIE) "Asgari gegim
indeksi"ne gore briit asgari iicretin katlarindan olusan dort ardisik gruba ayrilarak; ekonomik
durum ile FK arasindaki iliski irdelendi. Akraba evliligi 1. derece akrabalik, 2. derece
akrabalik ve akrabalik yok seklinde sorgulandi.

Anket sorularinin 8’1 olgularin sosyo-demografik 6zellikleri ile ilgili olup 19’u ILAE-
CEP-1993" tarafindan oOnerilen "Epidemiyolojik calismalar Kilavuzuna (Guidelines for
Epidemiologic Studies)" uygun olarak hazirlanmis sorular soruldu. FK gecirenlerde ayrintili
bilgi almak amaciyla 15 soru soruldu.

Istatiksel analiz verileri SPSS 18 paket programu kullanilarak degerlendirildi. Veriler
say1, yiizde ortalama ve standart sapma olarak verildi. FK prevelansi ile yas, cinsiyet, sosyo-
ekonomik durum, sosyal giivence, akraba evliligi, oturulan ev, anne ve babanin egitim diizeyi,
ailede FK oOykiisii, ailede epilepsi oykiisii, FK ile ilgili risk faktorleri Ki-kare testi analiz
edildi. [statiksel onemlilik diizey p<0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Birinci Asama Genel Demografik Bulgular
Toplam dagitilan anket sayis1 2160 idi. % 91 geri doniis oran1 ile 1967 ankete tam

yanit alindi. Anketin dolduran ¢ocuklarin yas ortalamasi 31.04 + 5.47 (1-60) ay olup 990
erkek 977 kiz sorular1 yanitladi. Asagidaki tabloda aragtirmaya katilan bireylerin dagilim

orani gosterilmektedir (Tablo-3).

Tablo 3. Cahismaya katilan bireylerin sosyodemografik ozellikleri

n %
Cinsiyet Kiz 977 49,7
Erkek 990 50,3
Baba egitimi Okuma yazma yok 10 0,5
[Ikdgretim 662 33,7
Lise 762 38,7
Universite 533 27,1
Anne egitimi Okuma yazma yok 64 3,3
[Ikogretim 1223 62,2
Lise 399 20,3
Universite 281 14,3
Ailenin aylik geliri 567 TL ve alt1 234 11,9
568-1134 TL 864 43,9
1135-2268 TL 552 28,1
2269 TL ve lizeri 317 16,1
Oturulan ev Kendilerine ait 1061 53,9
Kira 820 41,7
Lojman 86 4,4
Saglik glivencesi Yesilkart 210 10,7
SSK 1142 58,1
Bagkur 162 8,2
Emekli Sandig1 434 22,1
Ucretli 19 1,0
Akraba evliligi 1. derece akrabalik 224 11,4
2. derece akrabalik 264 13,4
Yok 1479 75,2
Toplam 1967 100,0
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Bireylerin sosyodemografik 6zellikleri incelendiginde ¢aligmaya katilan bireylerin %
49.7°si kiz ve % 50.3’ii erkek olarak tespit edildi. Orneklemi olusturan olgularin ekonomik
durumlart incelendiginde biiyiik oranda (% 43.9) oraninda ise 568—1134 TL arasinda oldugu
saptandi.

Akraba evlilik oranlar1 % 24.8 idi. Orneklemi olusturan olgularin % 58.1 SSK ve %1
oraninda tcretli oldugu saptandi ve %53.9 oraninda oturulan ev kendilerine ait bulundu.
Egitim diizeylerine gelince babalarin daha ¢ok lise mezunu (% 38.7), annelerin ise ilkdgretim
mezunu (% 62.2) oldugu saptandi. Calismaya katilan diger bireylerin diger sosyodemografik
ozellikleri Tablo-3’ de gosterilmektedir.

Ailede FK ve epilepsi Oykiisii arastirildiginda % 17.1 oraninda ailede FK hikayesi
oldugu ve bunlarin da % 31.5 oraninda kuzenlerde, % 26.4 oraninda ise hala, amca, teyze
ve/veya dayida FK hikayesi oldugu tespit edildi. Epilepsi yoniinden arastirildiginda % 4.7
oraninda ailede epilepsi hastaligi bulundugu ve bunlarin da % 33.3 oraninda hala, amca, teyze
ve/veya dayida, % 26.9 oraninda ise kuzenlerde epilepsi hastaligi bulundugu tespit edildi.

(Calismaya katilanlarin % 2,5 oraninda dogumda oksijensiz kalma Gykiisii mevcut idi.
% 2,7 oraninda kalitsal bir hastalik mevcut idi. % 6,9 oraninda ise uzun siireli tedavi almsti.
% 3,5 oraninda ¢ocukta norolojik gelisim geriligi mevcut idi .

Olgularin gestasyonel yaslari 6grenildi. % 90.6 olgu term,% 8.2 olgu preterm, % 1.1
olgu ise posterm oldugu 6grenildi.

Ayrica ankete katilan tiim bireylerin anne siitii alip almadigi, anne siitii aldiysa ne
kadar siire aldig1 6grenildi. Buna gdre % 97.4 birey anne siitii almisti. Anne siitii alanlarin ise

% 26.9’si 0-6 ay arasinda, % 25.4’si 7-12 ay arasinda, % 47.7’si ise 13-24 ay arasinda almisti.

4.2. Ikinci Asama Prevelans Bulgulan
FK gecirenlerin yas ortalamasi 36.29 + 16.143 (8-60) ay olup toplam 126 kisi FK

gecirmisti. FK gecirenlerin 71’1 (% 56.3) erkek,55°1 (% 43.7)kizdi. Erkek/kiz oran1 1.29/1 idi.
FK gecirme acisindan erkek ve kizlar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.163). Buna gore 1. asamadaki anket formlar1 ve anket sonuglar1 degerlendirildikten
sonra 2. asamada ise FK gecirenlerin sosyodemografik 6zellikleri, prevelansi, ailede FK ve
epilepsi Oykiisii, risk faktorleri, basit-komplike FK ayrimi ve rekiirrens i¢in risk faktorleri,
degerlendirildi. Anket sonuglar1 degerlendirildiginde FK prevelans: kizlarda %5.6, erkeklerde
%7.2 ve toplamda % 6.4 oraninda tespit edildi ( Tablo-4).

33



FK geg¢iren olgularin ekonomik durumlart incelendiginde % 14,3 aylik gelirin 567 TL
ve altinda oldugu, % 51,6 oraninda ise 568-1134 TL arasinda oldugu saptandi. FK
gecirmeyen olgularin ekonomik durumlart incelendiginde % 11,7 aylik gelirin 567 TL ve
altinda oldugu, % 43.4 oraninda ise 568—1134 TL arasinda oldugu saptandi. Ekonomik
durumu diisiik olanlarda (567 TL ve altinda olanlar) FK prevelanst % 7.7 iken ekonomik
durumu orta ve tist seviyelerde olanlarin FK prevelanst da bu degere yakin degerlerdeydi.
Ekonomik durum ile FK arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.135).

FK gecirenlerin anne ve babanin egitim diizeyleri incelendiginde baba % 43,7
ilkdgretim mezunu, anne %63,5 ilkogretim mezunu idi. FK gegirmeyenlerin anne ve babanin
egitim diizeyleri incelendiginde baba % 33 ilkdgretim mezunu, anne % 62.1 ilkdgretim
mezunu idi. Babasi ilkdgretim mezunu olanlarda FK prevelansi % 8.3 iken babasi iiniversite
mezunu olanlarda FK prevelans1 % 6 idi. Buna gore egitim diizeyi ile FK gecirme arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.410).

FK gecirme ile akraba evliligi iligskisine bakildi. FK gecirmeyen olgularda, 1. derece
akrabalik % 11.2, 2. derece akrabalik % 12.5 ve akrabalik olmayan grup % 76,2 olarak
bulundu. FK geciren olgularda, 1. derece akrabalik % 13.5, 2. derece akrabalik %26,2 ve
akrabalik olmayan grup % 60,3 olarak bulundu. 1. derece akrabalig1 olanlarda FK prevelansi
%?7.6, 2. derece akrabalig1 olanlarda FK prevelansi % 12.5, akraba evliligi olmayanlarda ise
FK prevelans1 %35.1 idi. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0. 000) ( Tablo-4).

FK gecirenlerin ailede FK ve epilepsi Oykiisii arastirildiginda %35.7 oraninda ailede
FK hikayesi oldugu ve % 5.6’sinda ise ailede epilepsi hikayesi tespit edildi. FK
gecirmeyenlerin ise ailede FK ve epilepsi dykiisii arastirildiginda % 15.9 oraninda ailede FK
hikayesi oldugu % 4.7°sinde ise ailede epilepsi hikayesi tespit edildi. Tiim bireyler
incelendiginde ailede FK gec¢irme Oykiisii olanlarda FK geg¢irme prevelanst % 13.4 iken,
ailede FK gecirme Oykiisii olmayanlarda FK gecirme prevelansit % 5 idi. Ailede epilepsi
gecirme Oykiisii olanlarda FK gecirme prevelanst % 7.5 iken, ailede epilepsi gegirme Oykiisii
olmayanlarda FK ge¢irme prevelanst % 6.4 idi. Ailede FK hikayesi ile FK gecirme arasinda
istatiksel olarak anlaml1 (p=0.000) iliski tespit edilirken, ailede epilepsi hikayesi olmasi ile FK
gecirme arasinda anlamli iliski tespit edilmedi (p=0.651) ( Tablo-4). FK ge¢irenlerin ailede
FK o6ykiisii olanlarin dagilimi ise; % 33.3 anne ve babada, % 33.3 kardeslerde, % 31.1
oraninda ise hala, amca, teyze ve/veya dayida seklinde tespit edildi. FK gecirenlerin ailede
epilepsi Oykiisii olanlarin dagilimi ise; % 14.3 anne ve babada, % 28.6 kardeslerde, % 28.6
oraninda ise hala, amca, teyze ve/veya dayida seklinde tespit edildi. FK’li olgularda 1. derece

akrabalarinda FK Oykiisii degerlendirildiginde FK’li toplam 126 bireyin 30’unda (% 23.8)
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pozitif oldugu saptandi. Bunlarin da % 33.3’1i babada, % 16.6’s1 annede, % 50’si kardeslerde
idi. FK gecirmeyen olgularda 1. derece akrabalarinda FK oykiisii degerlendirildiginde toplam
1841 bireyin 136’sinda (% 7.4) pozitif oldugu saptandi 1. derece akrabalarda FK oykiisii
olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi (p=0.000)

Tablo 4. Risk faktorlerine gore FK gecirme prevelanslar ve istatiksel gostergeleri

Atesli havale gegirdi mi?

Evet Hayir
n % n % p

Cinsiyet Kiz 55 5.6 922 94.4 0.163

Erkek 71 7.2 919 92.8
Akraba evliligi 1. derece akrabalik 17 7.6 207 92.4

0,000

2. derece akrabalik 33 12.5 231 87.5

Akrabalik yok 76 5.1 1403 94.9
Ailede FK oykiisii Evet 45 13.4 292 86.6 0,000

Hayir 81 5.0 1549 95.0
1. derece Evet 30 18.1 136 81.9 0.000
akrabada FK Hayir 96 5.3 1705 947
Oykiisii
Ailede epilepsi Evet 7 7.5 86 92.5 0.651
Sykdisti Hayir 119 6.4 1755 93.6
Norolojik gelisim Evet 4 59 64 94.1 0.858
geriligi Hayir 122 6.4 1777 93.6
Uzun siireli tedavi Evet 21 15.6 114 84.6 0,000
alma Gykiisi Hayir 105 5.7 1727 94.3
Dogumda Evet 5 10.0 45 90.0 0.293
oksijensiz kaldi  Hayir 121 6.3 1796 93.7
m1?
Cocugunuz term  Term(38-42 hf) 112 6.2 1693 93.8
veya postterm mi  veya postterm 0.225
yoksapretermmi - poo27.37 hi) 14 8.6 148 91.4
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FK gecirenlerin % 3,2’sinde norolojik gelisim geriligi mevcut idi. Norolojik gelisim
geriligi olanlarda FK prevelanst % 5.9 iken, ndrolojik gelisim geriligi olmayanlarda %6.4 idi.
Norolojik gelisim geriligi olanlarin FK ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
(p=0.858) ( Tablo-4).

FK gecirenlerin % 4’linde dogumda oksijensiz kalma Oykiisii mevcut idi. Dogumda
oksijensiz kalanlarda FK prevelanst %10 iken, dogumda oksijensiz kalmayanlarda FK
prevelanst %6.3 idi. Dogumda oksijensiz kalmanin FK ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p=0.293) ( Tablo-4).

FK gecirenlerin % 16,7 sinde ise uzun siireli tedavi alma &ykiisii mevcut idi. Uzun
stireli tedavi alanlarda FK prevelans1 % 15.6 iken, almayanlarda ise FK prevelanst % 5.7 idi.
Uzun siireli tedavi alanlarda FKprevelansi istatiksel olarak yiiksek bulundu (p=0.000) ( Tablo-
4).

FK’li olgularin gestasyonel yasma bakildiginda % 84.9 term, % 11.1 preterm, %5
posttermdi. Prematiire doganlarda ise FK prevelans1 %8.6 iken, term veya postterm
doganlarda FK prevelanst % 6.2 idi. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.225) ( Tablo-4).

FK gegirenlerin %99.2°si anne siitii almig, % 0.8’1 anne siitii almamisti. Anne siitii
alanlarda FK prevelansi % 6.5 iken anne siitii almayanlarda FK prevelansi % 2 idi. Anne siitii
alanlarin % 21.6’s1 0-6 ay arasinda, % 24’1 7-12 ay arasinda,%54.4’1 ise 13-24 ay arasinda
almigti. Anne siitii 0-6 ay alanlarda FK prevelans1 %5.2, 7-12 ay alanlarda % 6.2, 13-24 ay
alanlarda ise % 7.4 idi. FK gecirmeyenlerin %97.3’1 anne siitii almig, % 2.7°si anne siitii
almamisti. Bunlarin da % 27.2°s1 0-6 ay arasinda, % 25.5°1 7-12 ay arasinda,% 47.3’1 ise 13-
24 ay arasinda almisti. Anne siitii almis olma ve anne siitii alma siiresi ile FK gecirme
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (p=0.189, p=0.257).

Calismamizda FK gecirenlerin 63’1 (% 50) ilk FK” sini 1.5 yastan 6nce, 33’1 (% 26.2)
1.5-2 yas arasi, 30’u (% 23.8) 2-5 yas aras1 ge¢irmisti (Tablo-5).

FK gecirenler incelendiginde bunlarin 65°1 (% 51.6) sadece 1 kez, 28’1 (% 22.2) 2 kez,
10°u (% 7.9) 3 kez, 23’1 (% 18.3) ise 4 veya daha fazla sayida konviilziyon ge¢irdigi tespit
edildi (Tablo-5).

FK geciren ¢ocuklarin konviilziyon esnasinda Olciilen ateslerinin derecelerinin oranlari
ise, 7‘si (% 5.6) 37.5-38 ° C arasinda, 13’ (% 10.3) 38-38.5 ° C arasinda, 50’si (% 39.7)
38.5-39 ° C arasinda, 56’s1 (% 44.4) ise 39 ° C {istiinde idi.

Calismada FK’de atese neden olabilecek risk faktorleri agisindan incelendiginde
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hastalarin % 81,7’sinde FK Oncesinde atesli bir hastalik gecirme Oykiisii mevcut iken, %
18,3’linde ise ates olmasina ragmen FK Oncesinde herhangi bir atesli bir hastalik gecirme
Oykiisii mevcut degildi. FK oncesinde atesli bir hastalik gegirenler ayrica incelendiginde
bunlarm % 65’inde USYE, % 2.9’unda pnomoni, % 20.4’iinde otit, % 6.8’inde AGE,
%4.9’unda ise IYE mevcuttu ( Tablo-5).

FK geciren hastalarin 4’tinde (% 3.2) FK gecirmeden yaklasik 24-72 saat dncesinde

as1 uygulamasi yapildigi 6grenildi.

Vakalar FK simiflamasinagorebasitvekomplikeFK’lerolarakikigrubaayrildi.
KomplikeFK "de; ndbetsiiresinin1 5dakikadanuzunolmasi, fokalolmasi
ve24saaticindenobetlerintekrarlamasi kriterlerininbiryadadahaftazlasininolmasi
gbézonlinealinmustir.

FK gegiren olgular incelendiginde 96 olgu (%76.2) basit FK, 30 olgu (%23.8)
komplike FK olarak degerlendirildi (Tablo-5). Komplike FK’li olgular; 8 hastada 15
dakikadan uzun siirmesiyle, 8 hastada 24 saat i¢inde tekrarlamasiyla, 7 hastada ise fokal
konviilziyon olmasiyla, 4 hastada hem 15 dakikadan uzun siirmesi hem de 24 saat i¢inde
tekrarlamasiyla, 1 hastada hem 15 dakikadan uzun siirmesi hem de fokal konviilziyon
olmasiyla, 1 hastada hem 24 saat i¢inde tekrarlamasi hem de fokal konviilziyon olmasiyla 1
hastada ise her {i¢iiniin de olmasiyla komplike tanisi1 almislardir.

FK tipi ile cinsiyet iliskisi arastirildiginda, 71 erkek hastanin 50’sinde (% 70.4) basit
FK, 21’inde (% 29.6) komplike FK, 55 kiz hastanin 46’sinda (% 83.6) basit FK, 9’unda (%
16.4) komplike FK oldugu tespit edilmistir. Cinsiyet ile FK tipi arasinda istatiksel olarak
anlamli iligki bulunmadi (p=0.084).

IIk FK’sini 1.5 yas altinda gegiren 63 olgunun 18’inde (%.71.4.) basit FK, 45’inde
(%.28.6) komplike FK goriilmiistiir. ilk FK’sini 1.5 yas-2 yas arasinda gegiren 33 olgunun
28’inde (%84.8) basit FK, 5’inde (%15.2) komplike FK gériilmiistiir. Ilk FK ’sini 2-5 yas
arasinda geciren 30 olgunun 23’tinde (%.76.7) basit FK, 7’sinde (%.23.3) komplike FK
goriilmistir. FK’nin baslangic yasiyla FK tipi arasinda istatiksel olarak anlamli iliski
bulunmadi (p=0.340).

Ailede FK oOykiisii olan FK’li 45 olgunun 36’sinda (%80) basit, 9‘unda (%20)
komplike FK goriiliirken, FK Oykiisii olmayan 81 olgunun 60’inda (%74.1) basit, 21‘inde
(%25.9) komplike FK goriilmiistiir. Ailede FK gecirme Oykiisii olmasi ile FK tipi arasinda
istatiksel olarak anlamli iligski bulunmadi (p=0.454).

Ailede epilepsi Oykiisii olan 7 FK’li olgunun 7’sinde de basit FK goriiliirken, epilepsi
Oykiisii olmayan 119 olgunun 89’unda (%74.8.) basit, 30 ‘unda (% 25.2) komplike FK
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goriilmustiir. Ailede epilepsi olmasi ile FK tipi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki
bulunmadi (p=0.128).

Vakalarin konviilziyon tipi; 116 vakada(% 92.1) jeneralize tonik klonik (JTK), 10
vakada (% 7.9) fokal olarak nobet gecirildigi tespit edilmistir (tablo-5).

Tablo 5. Calismada tespit edilen diger bulgular

n %

Ik FK'yi 18 aydan dnce 63 50
gecirdigi yas 18 ay-24 ay aras1 33 26.2
24 ay-60 ay arast 30 238
Toplam 126 100
Atesli havale 1 kez (rekiirrens yok) 65 51.6
gecirme sayisi 2 kez (1 rekiirrens) 28 222
(rekiirrens) 3 kez (2 rekiirrens) 10 7.9
4 veya daha fazla 23 183

(3 veya daha fazla rekiirrens)

Toplam 126 100

Atesli havale Pnémoni 3 29
Oncesinde USYE 67 65
atesli hastalik AOM 21 204
gecirme durumu IYE 5 49
AGE 7 6.8
Toplam 103 100
Basit-Kompleks Basit FK 96 76.2
FK oranlar1 Komplike FK 30 238
Toplam 126 100

Jeneralize-fokal Tek tarafli 10 8
konviilsiyon orani Jeneralize 116 92
Toplam 126 100

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu AOM: Akut otitis media IYE: Idrar yolu enfeksiyonu
AGE: Akut gastroenterit

Vakalarin 61’inde (% 48) rekiirrens goriilmiistiir (Tablo-6). Yitmisekiz’inde (% 22.2)
1 tekrar, 10’unda (% 7.9) 2 tekrar, 23’iinde (% 18.3) ise 3 veya daha fazla sayida tekrar
oldugu tespit edilmistir. Yetmis bir erkek olgunun 38’inde (%53), 55 kiz olgunun 23’inde
(%41) rekiirrens gorilmiistiir. Erkek olgularda kiz olgulara gore rekiirrens 1.6 kat fazla

goriiliirken istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.192).
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[lk FK gecirmeyasil8ayvealtindaolan63olgunun38’inde (%  60.3) rekiirrens
goriiliirken, baslangic yasi 18 ay lizerinde olan 63 olgunun 23’iinde (% 36.5) rekiirrens
goriilmiistiir. ik FK yas1 18 ay altinda ve 18 ay iizerinde olanlarda rekiirrens agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptand1 (p=0.007) (Tablo-6). Ilk FK ge¢irme yasi 24 aymn
altinda olan 96 olgunun 48’inde (% 50) rekiirrens goriiliirken, 24 ay iizerinde olan 30 olgunun
13’iinde (% 43.3) rekiirrens goriilmiistiir. ilk FK yas1 24 aym altinda ve 24 aym iizerinde
olanlarda rekiirrens agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken ilk FK ’sini
24 ayin altinda gegirenlerde rekiirrens daha yiiksek bulunmustur (p=0.524).

Ailede FK oykiisii bulunan 45 FK’li vakanin 22’sinde (% 48.9) rekiirrens goriiliirken,
ailede FK oykiisii olmayan 81 vakanin 39’unda (% 48.1) rekiirrens goriilmiistiir. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.936) (Tablo-6).

Ailede epilepsi Oykiisii olan 7 vakanin 5’inde (% 71.4) rekiirrens goriiliirken, epilepsi
Oykiisii olmayan 119 vakanin 56’sinda (% 47.1) rekiirrens goriilmiistiir. Ailede epilepsi
Oykiisii olan vakalarda rekiirrens riski epilepsi Oykiisii olmayanlara gore 1.5 kat fazla
bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.210).

[lk FK sirasindaviicut 1sist  39°Cvealtindaolan70olgunun33’iinde (% 47.1)
rekiirrensgoriiliirken,  viicut  1sist  39°Ciizerindeolan56o0lgunun28’inde (% 50)

rekiirrensgoriilmiistiir. Aradakifarkistatistikselolarakanlamli degildir (p=0.750) (Tablo-6).

Tablo 6. Risk faktorlerine gore FK rekiirrensi prevelanslari ve istatiksel gostergeleri

Rekiirrens
Evet Hayir Toplam p
Toplam n 61 65 126
% 48.5 51.5 100
Ik FK 'yi Evet 38 25 63 0.007
18 aydan % 60.3 39.7 100
once gecirme
Hay1r 23 40 63
% 36.5 63.5 100
1. derece akrabada Evet 15 15 30 0.842
FK 6ykiisii 50 50 100
Hayir 46 50 96
479 51.2 100
Olgiilen atesi Evet 28 28 56 0,750
39°C iistiinde 50 50 100
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Hayir 33 37 70
47.1 52.9 100

Komplike FK geciren 30 vakanin 26’sinda (% 86.7) rekiirrens goriiliirken, basit FK
geciren 96 vakanin 35’inde (% 36.5) rekiirrens goriilmiistiir. Komplike ve basit FK ile

rekiirrens riski arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0.000).

Komplike FK
geciren10vakaninkompleksolmanedenlerindenherbirininrekiirrensileiliskisiarastirildiginda;
15dakikadanuzunkonviilziyonuolan8vakanin8’indede (% 100),
fokalkonviilziyonuolan7vakanin3’iindede (% 42.9), ayni
giinicerisindebirdenfazlakonviilziyonuolan8vakanin8’indede (% 100),

fokalvel5dakikadanuzunsiirelikonviilziyonuolan1lvakanin1’inde,

15dakikadanuzunkonviilziyonuolanveayni

giinigerisindebirdenfazlakonviilziyonuolan4vakanin4’iindede (% 100), her 3
ozelligidetastyankonviilziyonuolan1vakanin1’indede rekiirrens gorilmiistiir.
Kompleksolmadézellikleriilerekiirrensgelisimiarasindaistatistikselanlamli iligkibulundu
(p=0.002).

FKrekiirrensi iginriskfaktorleriolarak; 1,5yasaltindabaslangig, ailede FK &ykiistiolmasi
vellkFK ’deatesin39°Caltindaolmasi alindu.
Riskfaktoriisayisinagorevakalarinrekiirrensoranlari arasindaistatikselolarakiligkibulunmadi
(p=0.338).

FK‘li olgular profilaktik ila¢ kullanim1 yoniinden irdelendiginde, 33 (%26.2) olgunun
profilaksi kullandig1 tespit edildi. Birden fazla FK gegiren olgularda ise % 40 oraninda
profilaktik ila¢ kullanimi tespit edildi. Profilaksi alanlardan 20 kisi (%60.6) fenobarbital, 6
kisi (% 18.2) sodyum valproik asit, 6 kisi (%18.2) intermittan rektal diazem kullanimi oldugu
tespit edildi.
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5.TARTISMA
FK cocukluk

cagininensikgoriilenndrolojiksorunuveensikkarsilagilankonviilziyontipidir.
FK’lergenellikleiyiseyirliolmalarinaragmentekrarlayabilmeveafebrilndbetlereyolacabilmegibi
sonuclar1 sebebiyleolduk¢adnemtasir (1).

FK ile ilgili epidemiyolojik ¢aligmalar FK’nin dogal gidisi, risk faktorleri, ekonomik
ve kiiltlirel yonleri hakkinda 6nemli bilgi saglamaktadir. Bu nedenle diinya ¢apinda verilere
gereksinim vardir. Tim ¢ocukluk poplilasyonunda FK insidansit Amerika ve Avrupa
tilkelerinde % 2-4 civarindadir (61, 152-154).

Gelismekte olan iilkelerde FK insidansinin gelismis {ilkelere oranla daha yiiksek
oldugunu bildiren yaymlar vardir. FK goriilme sikligi Bati Avrupa ve Amerika’da % 2-5,
Japonya’da % 8.8, Hindistan’da % 5-10 olarak bildirilirken Pasifik Ada topluluklarindan
Guam’da yapilan bir ¢alismada FK insidans1 % 14 gibi yiiksek oranlarda bulunmustur (3, 30-
31). Gelismekte olan tilkelerdeki veriler ¢ok sinirlidir ¢linkii bu iilkelerde 6zellikle serebral
falciparum malarya enfeksiyonuna bagli olarak goriilen akut semptomatik (enfektif) nobetin
basit FK’den ayrimini yapmak ¢ok zordur (32).

S.1. Prevelans

Prevelans hastaligin etiyolojisi hakkinda 6nemli bilgiler verir, olaym dogal dykiistinii
ortaya koyar ve saglik kaynaklarinin yonlendirilmesine yardimeci olur. FK prevelansi
gelismekte olan iilkelerde daha yiksektir. Ancak sonuglar biiyiikk degiskenlikler
gostermektedir. Bu degiskenlikler metodolojik farkliliklara bagli gibi etnik ve cografik
farkliliklarin prevelansa etkilerini de yansitiyor olabilir (7-9).

Calismamizda FK prevelansi kizlarda % 5.6, erkeklerde % 7.2 ve her iki grup toplami
icin % 6.4 olarak bulundu. Bulgularimiz ayn1 yas grubu prevelansini arastiran gelismis tilke
verileri ile karsilagtirildiginda; Bauman, Offringa, Fu ve ark.nin verilerinde (sirastyla 1.7/100,
3,9/100, 1.5/100) calismamiza ¢ok yakin olmayan prevelans hizlar1 saptanmistir (155-158)
.Gelismekte olan iilkelerde ise FK prevelansinin %14’lere kadar ¢ikabildigi bildirilmektedir
(152,159). Prevelans oranlarinin farklilik gostermesinin nedeni yapilan caligmalarda farkl
metodoloji kullanilmasi, gere¢ ve yontemlerin farkli olmasi, farkli terminoloji kullanilmasi ve
hasta gruplarinin farkli olmasi1 énemli rol oynamaktadir. Gelismekte olan iilkelerde yapilan
calismalarda hastane kayit sisteminin yetersiz olmasi, saglik c¢alisan1 olmayan Kkisiler
tarafindan anket formlarinin uygulanmasi, hastaligin saklanmasi nedeniyle prevelans

oranlarinda farkliliklar olusturmaktadir. Ulkemiz halen gelismekte olan iilke olarak
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tanimlanmaktadir. Ulkemizde FK sikhigi ile ilgili yapilan calismalar farkli sonuglar
arzetmektedir. Ornegin Gokyigit ve Caliskan’in yaptig1 arastirma tip fakiiltesi grencileri
arasinda yapilan bir ¢alisma olup prevelans % 5.8 olarak saptanmustir (161). Bu deger bizim
calismamizda tespit edilen prevelans degerine yakin bir deger olmasina karsin, calismanin
yapildig1 popiilasyon grubu itibariyle bize tam dogru sonucu yansitmiyor olabilir. Cilinki
anket yapilan bireyler ¢ocukluk ¢aginda gecirdigi FK’yi hatirlamiyor olabilir veya ailesi
bireye cocukluk ¢aginda FK gecirip gegirmedigine dair yanlis veya eksik bilgi vermis olabilir.
Yayla ve ark. ise ¢caligmalarin1 Diyarbakir il merkezindeki 4 ilkokulda 5256 6grenci {lizerinde
anket calismasi1 seklinde yapmis ve erkeklerde daha sik FK goriildiiglinti tespit etmisler,
prevelanst ise %8.9 olarak bulmuslardir (182). Ancak taradiklar1 yas grubu 6-14 yas grubu
oldugu i¢in bizim caligmamiza gore daha yiiksek prevelans degeri saptamis olabilirler.
Nitekim bizim c¢alismamiz 1 ay- 5 yas arasi ¢cocuklarda FK prevelansini saptamaya yonelik
olup, yas grubu daha alt gruplarda olan olgularimiz 5 yasina kadar hala FK geg¢irme riski
tasimaktadir. Ya da taradiklar1 okul bolgesinde FK prevelans:t daha sik goriiliiyor olabilir.
Ulkemizde FK sikhig1 ile ilgili diger yapilan ¢alismalarda; Yakinci ve ark.nin yaptigi
arastirmada FK siklig1 % 3.24 ,Oztiirk ve ark.nin yapmus oldugu ¢alismada %2.6 olarak bizim
calismamizdan daha disiik, Yayla ve ark.nin yaptigi aragtirmada ise %8.9 olarak bizim
calismamizdan daha yiiksek bulunmustur (9-10, 159). Gelismis {ilkelerdeki FK prevelansinin
daha diisiik tespit edilmesi, bu iilkelerdeki sosyoekonomik kiiltiirel diizeylerinin yiiksek
olmasi, daha bilingli bir hasta ve hasta yakini popiilasyonuna sahip olunulmasi, hastanelere
daha erken ve zamaninda bagvurulmasina, hastane kayit sisteminin daha dogru ve iyi
olmasina bagl olabilir.

Ayrica bizim anket formu daha genis kapsamli olarak hastaligi taramaktadir. Ancak,
bu sekilde diizenlenmis anket formlarinin duyarlilign yiiksek olmakla birlikte 6zgiinligi
diisitk bulunmaktadir (151). Bunun yaninda anket formu diizenlenerek gerceklestirilen
calismalarda karsilagilan diger sorun hastaligin saklanmasidir.

Birinci derece akraba evliligi ile FK prevelansi arasinda dogru orantili bir iligki vardi
(p=0.000). Calismalarda FK’de genetik predispozisyonunun rolii kabul edilmistir (153-154,
161). Ailelerinde FK wvarligt % 26-54 olarak verilmistir (31,161,162). Wallace ve
arkadaslarinin ¢alismasinda (50) 1. derece akrabalarda FK &ykiisii % 17, Kolfen’in
calismasinda (163) %16.3, Ling’in ¢alismasinda (55) % 26.6 olarak bulunmustur. Bu literatiir
degerlerine gore calismamizda 1. derece akrabalarda FK goriilme sikligi Ling’in
calismasindaki degere yakin bulunmustur. Ulkemizde de Malatya’da Yakinci ve ark.nin

yaptig1 calismada ailede FK 6ykiisii % 53.3 olarak bulunmustur (159). Calismalar 1. derece
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akrabalarinda FK gecirme Oykiisii olanlarin 1. derece akrabalarinda FK gecirme oykiisii
olmayanlara goére daha yliksek risk tasidigini gostermektedir. Bizim calismamizda da 1.
derece akrabalarinda FK gec¢irme Gykiisiinde anlamli yiiksek pozitiflik tespit edildi (p=0.000).
Bu durum genetik faktorlerin de FK’nin ortaya ¢ikisindaki 6nemine igaret etmektedir.

FK erkek cocuklarda kiz ¢ocuklara oranla daha fazla goriiliir (160). Ancak birgok
calismada bu fark anlamli bulunmamistir (152, 161, 164). Calismamizda cinse 6zgii FK
prevelans: irdelendiginde kizlarda % 5.6, erkeklerde % 7.2 olup prevelans hizlar
karsilastirildiginda erkeklerde, kizlardan daha yiiksek bulundu (p=0.163). Okumura ve
arkadaslarinin 203 hasta {lizerinde yapmis oldugu calismada erkek/kiz orani 1.3/1 (165),
Knudsen’in yapmis oldugu calismada ise bu oran 1.4/1 (119), iilkemizde Ozmen ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise 1.36/1 olarak bulunmustur (166). Bizim
calismamizda da literatlir ile uyumlu olarak erkek/kiz oram1 1.228/1 olarak bulundu. Bu
sonuglar literatiirlerde oldugu gibi aynen bizim g¢alismamizda da FK prevelansinin erkek
cinsiyette biraz daha sik gorildiigii ortaya koyulmakla beraber istatiksel olarak bir fark
olmadigini gostermistir.

Ekonomik durumu diisiik olanlarda (567 TL ve altinda olanlar) FK prevelans1 %7.7
iken ekonomik durumu orta ve iist seviyelerde olanlarin FK prevelanst da bu degere yakin
degerlerdeydi. Aylik gelir gruplari arasinda istatiksel anlamli fark bulunmadi (p=0.135).
Gelismekte olan iilkelerde FK insidanslar1 gelismis iilkelere nazaran daha yiiksek olarak
bildirilmistir. FK oraninin yiiksekligi, diisiik sosyoekonomik durum ve buna bagh yetersiz
bakim sebebiyle ¢ocuklarin ¢ok sik atesli hastalik gegirmelerine baglanmaktadir (3, 30-31,
167). Ancak gelismekte olan iilkelerde sosyoekonomik durumu ytiiksek olan niifus orani fazla
olmadig1 i¢in FK gec¢irme sikligin1 sosyoekonomik durum ile FK gecirme riskini birbirine
iligkilendirmek dogru bir yaklagim degildir.

Calismamizda ailenin egitim diizeyi ile FK arasinda herhangi bir iligki yoktu (baba
egitimi i¢in p=0.075, anne egitimi i¢in p=0.410). Aydin ve ark.nin yaptig1 calismada babanin
egitim diizeyi ile FK gecirme arasinda anlamli iliski bulunmus ancak annenin egitim diizeyi
ile FK gecirme arasinda anlamli iliski bulunmamigstir (174). Literatliirde de ailenin egitim
diizeyleri ile FK ge¢irme arasinda iliski olduguna dair bir ¢alisma bildirilmemistir.

5.2. Risk Etmenleri

FK’de enonemliriskfaktoriiatesvecocugunyasidir. Atesnekadaryiiksekse FK
gecirmeriskiokadarartar ~ (74).  FK’dekabuledilenatessiniri  bazi  ¢alismalarda38°C,
bazilarindaise38.5°Cvetlizeriolarakbelirtilmistir. FK genellikleatesyiikseldikten1-

24saaticerisindegelisir (34). Okumuravearkadaglarinin (165) calismasindaortalamaviicut 1sis1
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39.4°Colarak, Knudsen’ingalismasinda (119) 39.5°Colarakbelirtilmistir. Calismamizdaviicut
1s1s1 39 °C lizerinde iken gegirme orani en yiiksek idi. Bununla birlikte biz ates degerlerini
anketle yaptigimiz i¢in bazi yanligliklar olabilir.

FK’de ates siklikla viral enfeksiyonlara baglidir; USYE veya farenjit, AOM, pnomoni,
IYE, AGE, roseola infantum ve enfeksiyoz olmayan hastaliklar gibi ¢ok ¢esitli nedenlere
Abuekteish ve arkadaslarinin (168) 203 vaka iizerinde yapmis oldugu bir c¢alismada atese
neden olan enfeksiyonlarm goriilme siklig1 %53 USYE, %22 AGE, %11 AOM, %5 pndmoni,
%1 IYE saptanirken %3 hastanin ates odag1 saptanamamustir. Laditan ve arkadaslarimn (169)
Suudi Arabistan'da yaptiklar1 bir ¢calismada ates nedeni olarak % 67.4 oraninda USYE tespit
edilmistir. Ranthala ve arkadaslarmin (170) ¢alismasinda ise % 54 oraninda USYE tespit
edilmistir. FK’ye neden olan ates odagini tespit etmek icin Japonya’da 197 hasta iizerinde
yapilan bir calismada hastalarin % 65’i USYE, % 7’si bronsiolit veya pnémoni, % 5’i AGE,
% 6’s1 viral dokiintiili hastalik ve %2’si AOM olarak tespit edilmistir. Bu serideki hastalarin
% 82’ sinde viral, % 13’ linde bakteriyel etken saptanmistir (36). Bizim ¢aligmamizda da %65
oraninda USYE tespit edilmis olup literatiir verilerine yakin deger bulundu. Bu sonug
dogaldir. Zira toplumda en sik olarak USYE gbriiliir.

Bazi ¢alismalarda HHV-6 gibi enfeksiyonlara maruz kalmanin da riski artirdigini ileri
stirmektedirler (76). Herhangi bir viral ya da bakteriyel enfeksiyon FK’yi provoke edebilir
(77, 95). Bizim calismamizda da FK’li olgular incelendiginde ates kaynagi olarak % 65
oraninda USYE tespit edilmisti. Bu yas grubunda USYE nedenleri arasinda % 70-80 oraninda
viral etkenlerin kaynak oldugu bilinmektedir (171).

FK’ler genellikle 5 ay-5 yas arasinda goriiliirler. 11k ndbetin 5 ayin altinda ve 5 yasin
lizerinde goriilmesi nadirdir. Okumura ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada (172) FK
icin yag aralig1 7-69 ay ortalama 25 ay, Ling’in ¢alismasinda (55) ise yas araligi 1-77 ay
median yas 19.8 ay olarak bulunmustur. Koélfen ve arkadaslarinin (173) ¢alismasinda ilk FK
yas1 % 25 1 yas alt1, % 46 1-2 yas arasi, % 29 2 yasin iistiinde tespit edilmistir. Calismamizda
FK gecirme yas1 aralik olarak belirtilmis ve en siklikla FK gecirme yast % 50 oraniyla 18
aydan kiiciikk olan yas grubunda arasinda tespit edildi. Bu bulgu literatiirle uyumlu
bulunmustur.

Ik FK igin risk faktorleri; birinci dereceden akrabada FK 6ykiisii, dncesinde norolojik
gelisim geriligi, yuvaya devam etme, yenidogan doneminde 30 giinden fazla siireli hastaneye
yatma Oykiisii ve prematiire dogum olarak belirtilmektedir (74). Calismamizda sonuglarimiza

gore risk etmenleri arastirildiginda FK’li olgularda % 23.8 oraninda 1. derece akrabada FK

44



gecirme Oykiisii, % 3.2 oraninda ndrolojik gelisim geriligi, % 4 oraninda dogumda oksijensiz
kalma Oykiisii % 11.1 oraninda prematiire dogum Oykdiisii tespit edildi.

IIk FK icin en &nemli risk faktdrii ailede FK 6ykiisiiniin olmasidir. Wallace ve
arkadaslarinin ¢alismasinda (50). FK’li olgularda 1. derece akrabalarda FK oykiisii % 17,
Kolfen’in calismasinda (173) % 16.3, Ling’in ¢alismasinda (55) % 26.6 olarak bulunmustur.
Ulkemizde Yakinci ve ark.nin yaptig1 bir ¢alismada FK’li olgularda 1. derece akrabalarda FK
oykiisii % 37.2 olarak bulunmustur(159). Yakinci ve ark.nin Malatya’da okul cagindaki
cocuklar {izerinde yaptig1 bu calismada bulunan % 37.2 degeri diger ¢aligmalara ve bizim
calismamiza gore daha yiiksek bulunmus olup bunun nedeni ¢evresel ve genetik farkliliga
farkliliga bagli olabilir. Bununla birlikte bizim ¢alismada da en 6nemli risk faktorii ailede FK
anamnezinin olmastydi.

Prematiire dogum, yenidogan doneminde hastanede uzun siire yatma ve psikomotor
gerilik gibi durumlar ise suboptimal beyin fonksiyonu gdstergesi olmasi nedeniyle bir¢ok
calismada risk faktorii olarak belirtilmistir (74-75). Bizim calismamizda FK’li olgularda
prematiire dogum % 11.1 olarak bulundu. Prematiire doganlarda ise FK prevelans1 % 8.6 iken,
term veya postterm doganlarda FK prevelans: % 6.2 idi. Gestasyonel yas FK {izerinde etkili
degildi (p=0.225). Literatiirde prematiire dogum Oykiisii risk faktorii olmasina ragmen (74)
bizim ¢alismamizda prematiire dogum risk faktorii olarak saptanmadi. Bunun nedeni
iilkemizde prematiirelerde O6liim oraninin yiikksek olmasi nedeni ile c¢alismamizda
prematiirelerde FK prevelansi beklenenden daha diisiik saptanmis olabilir.

[lk FK igin risk faktorlerinden en az ikisi varsa cocuklarin % 28’inde FK
gelismektedir. Literatiirde FK’li ¢ocuklarin %50’sinde en az bir risk faktorii saptanmisken
(74-75), bizim calismamizda % 81.7 oraninda en az bir risk faktorii saptanmisti.

As1 sonrasit ortaya ¢ikan konviilziyonlar da FK’ye benzer o6zellik gosterir. FK’li
cocuklarin % 1.4’linde konviilziyon gecirmeden onceki iki hafta i¢inde as1 yapilma &ykiisii
saptanmustir. Genellikle DBT agisini1 takiben 48 saat icinde FK goriilebilmektedir (31). Bizim
calismamizda ise bu oran % 3.2 olarak literatiire yakin degerlerde saptanda.

FK’li ¢ocuklarin ailelerinde epilepsi goriilme oranit normal popiilasyondan fazladir.
Shinnar ve arkadaslarinin (51) ¢aligmasinda ailede epilepsi Oykiisti % 9.7, Kolfen’in (173)
calismasinda ise % 7.5 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da ailede epilepsi Oykiisii %
5.6 olup literatiirle uyumlu idi.

FK’lerin ¢ogu kisa siireli, jeneralize, tonik klonik, atonik ndbetler olmakla birlikte
nadiren parsiyel nobetler de goriilebilir. Nobetlerin  ¢ogunlugu tonik kloniktir (1).

Okumura’nin (165) c¢aligmasindakonvulsiyontipi % 95.3jeneralize, % 4.2atonik, %
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0.5fokalbulunmustur.  Offringa’nin  (175) c¢alismasinda % 97oranindajeneralize, %
3parsiyelndbet, Ling’in  (55) calismasinda %  81.5jeneralizetonikklonik, %
13.8jeneralizetonik, % 4.7atoniknébetbildirilmistir.  CalismamizdaFK’dendbettipiolarak
vakalarin % 92.1’inde jeneralize tonik klonik, % 7.9’unda fokal olarak
tanimlanmistir.Sonuglarimiz bucalismalarlauyumluolarakensikjeneralizendbettespit edilmistir.

FK’ler nobet 6zelliklerine gore basit ve komplike olmak iizere iki tipte goriiliir. Nelson
ve arkadaglar1 (61) calismalarinda kompleks FK oranini % 28 olarak bulmuslar. Shinnar ve
arkadaslarinin (130) 428 hasta iizerinde yapmis oldugu calismasinda % 35 hastada, Verrotti
ve arkadaglarinin (176) calismasinda % 27.2, Kdlfen’in ¢alismasinda ise % 22.5 oraninda
kompleks FK tespit edilmistir. Ling’in calismasinda ndbetlerin % 90’1, Knugsen’in (51)
calismasinda % 96’s1 basit olarak bulunmustur. Calismamizda % 23.8 oraninda kompleks tip
FK tespit ettik. Bu oran Kolfen ile ayni, digerlerine gore ise diislik olarak tespit edildi. Belki
anamnezdeki yetersizlikle ilgisi olabilir.

Ilkkez FK gecirengocuklarin % 30-40’inda FK tekraretmektedirvebugrubunyarisi
iclinciiFK’yigecirmektedir. FK’licocuklarin % 9’uiseligtenfazla FK gecirmektedir (1,2).
Calismamizda vakalarin 61’inde (% 48.4) rekiirrens goriilmiistiir. Tek ndbet gecirenlerin orani
% 51.6, 2 ndbet gegirenlerin oran1 % 22.2, 3 ndbet gecirenlerin oram1 % 7.9, 4 ve lizerinde
ndbet gecirenlerin orant %18.3 olarak bulunmustur. Literatiirlerde FK tekrarlama orani % 25-
50 arasinda, tek konviilziyon oran1 , % 40-64, 3 veya daha fazla sayida olmas1 % 9-27 olarak
verilmektedir (61, 161, 164). Bizim veriler de literatiirle uyumlu bulundu.

FK’lerin tekrarlama riskini arttiran faktorler; ilk ndbetin 1 yas altinda goriilmesi,
birinci derece akrabalarda FK Oykiislinlin olmasi, ilk FK sirasinda atesin diisiik derecede
olmasi, atesi sonraki ilk 1 saat FK olmasidir (51). Van Esch ve arkadaglar1 (177) 1. derece
akrabalarinda FK Oykiisii olan ¢ocuklarda rekiirrens riskini %52 olarak bulmuglardir. Berg ve
arkadaslar1 ise 1.derece akrabalarda FK Oykiisii olanlarda rekiirrens riskini %45.5,
olmayanlarda ise %26.3 olarak belirtmistir (11). Caligmamizda birinci derece akrabalarinda
FK gecirme Oykiisii bulunan 30 vakanin 15’inde (%350) rekiirrens goriiliirken, 1. derece
akrabalarinda FK Oykiisii olmayan 96 vakanin 46’sinde (%47.9) rekiirrens goriilmustiir.
Rekiirrens ile aile dykiisii arasinda iliski bulunamamistir (p=0.842). Bunun nedeni ailelerden
alman anamnez eksik olabilir, gergekte bir ¢ok kez FK geciren hasta sadece bir kez FK

gecirmis olabilir.
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Verrotti ve arkadaslarinin ¢alismasinda multipl rekiirrensin ilk FK yas1 ile iligkili
oldugu tespit edilmistir. Offringa ve arkadaslar1 FK rekiirrensi ic¢in risk faktorlerini
inceledikleri c¢alismada; baslangic yasimnin 1 yasin altinda olmasmin rekiirrens riskin
arttirdigin1 bulmusglardir (175). Berg ve arkadaslar ise ilk FK’si 1 yas altinda olanlarda %
39.2, 18 ayin altinda %48.4, 12 ayin Ustiinde % 29.6, 18 ayin {istiinde % 22.5 bulmuslardir
(34). Calismamizda ilk FK gecirme yasi 18 ay ve altinda olanlarda % 60.3 rekiirrens
goriiliirken, baslangic yas1 18 ay ve lizerinde olanlarda % 36.5 rekiirrens goriilmiistiir. Buna
gore ilk 18 ayda gegirilen FK’de rekiirrens yiiksektir(p=0.007). Yas sinir1 olarak ilk 24 ay ile
sonrast mukayese ettigimizde rekiirrens yine kii¢iik yaslarda biraz fazlaydi, ancak istatiski
fark yoktu (p=0.524). Bu da kii¢iik yaslarda gecirilen FK’de rekiirrens daha yiiksek oldugunu
gosterir.

El Radhi ve arkadaglarinin (178) 154 c¢ocuk iizerinde atesin rekiirrensle iligkisini
aragtirmak i¢in yaptigi ¢alismada ilk FK’sinde viicut 1sis1 40°C ‘nin altinda olanlarda
rekiirrens riskini % 66, 40°C olanlarda % 10 olarak bulmuglardir. Shinnar’mn (51) yaptig
calismada ilk FK’si sirasinda 40.5°C ve lizerinde olanlarda rekiirrens riskini %12, 39.5°C ile
gecirenlerde riski %29, 38.3°C ile gegirenlerde ise %42 bulmustur. Literatiirde 39.9°C altinda
gecirilen ilk FK’de rekiirrens daha yiiksektir. Fakat bizim ¢alismamizda 39.9°C iizerinde
rekiirrens hafif yiiksek bulundu (p=0.750). Bizim calismada FK esnasinda oOlgiilen ates
degerleri ailelerden 6grenilmis olup bazi ailelerin ellerinde kayith bilgi varken bazi ailelerde
ise herhangi bir kayit bulunmamaktaydi. Bu da bizim ¢alismamizda farkli sonuglar elde etmis
olmamiza neden olabilir.

Bessisso ve arkadaglarinin rekiirrens igin risk faktorlerini inceledikleri ¢alismada;
erkek cinsiyeti rekiirrens ile iliskili bulurken, ailede epilepsi Oykiisii olmasi ile rekiirrens
arasinda iliski saptamamiglardir (179). Calismamizda 1. derece akrabalarinda epilepsi dykiisii
olan 7 vakanin 5’inde (% 71.4) rekiirrens goriiliirken, epilepsi Oykiisii olmayan 119 vakanin
56’sinda (% 47.1) rekiirrens goriilmiistiir. Ailede epilepsi dykiisii olan vakalarda rekiirrens
riski epilepsi Oykiisii olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli olmamasina ragmen 1.5 kat
fazla bulunmustur. Calismamizda cinsiyetin rekiirrens lizerine etkisi gosterilmistir (p=0.192).

FK’lerin prognozu olduk¢a iyidir. Bu nedenle gilinlimiizde hi¢ tedavi vermeksizin
"bekle ve gor” politikasinin izlenmesi tartisilmaktadir (4). Fakat anne ve babalar i¢in bir FK
’ya sahit olmak korkutucu bir deneyimdir ve bu yiizden profilaksi verilmektedir. Ayrica
aileler tekrarlayan nobetlerin cocuklarinin beynine hasar vererek kalici sekellere yol
acabilecegi endisesini tasirlar. Bunun nedenini FK rekiirrensi ile ilgili bulduklar1 i¢in atesten

cok korkarlar ve adeta bir ates fobisi gelistirirler. Bu nedenlerden dolay1 ¢ocugu FK geciren
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aileler tedavi beklentisi i¢cindedirler. Hekimler agisindan da uzamig FK’ler ile MTS ve TLE
arasindaki iliski tam olarak aydinlatilamadigi i¢in, ayn1 zamanda FSE’nin santral sinir
sistemine potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi
nedeniyle profilaktik tedavi vermek tercih edilmektedir. Tedavide yaklasimin amaci; akut
konviilziyonu durdurmak, rekiirrensi Onlemek ve aileyi bilgilendirerek ates fobisini
azaltmaktir. Bu nedenlerden dolay1 FK’lerde; antiepileptik ajanlarla uzun siireli tedavi, viicut
1s1sinin yiikseldigi donemlerde intermittan tedavi ve profilaksi uygulanmaksizin ndbetlerin
tedavi edilmesi gibi ¢esitli tedavi secenekleri uygulanmaktadir. FK’de profilaksi i¢in kabul
edilen risk faktorleri; ilk FK ’nin 1 yas altinda gecirilmesi, ailede FK oykiisii olmasi,
kompleks FK olmasi, dncesinde norolojik bulgu ya da néromotor gelisim geriligi olmasi ve
stk tekrarlama (3°den fazla olmasi) olmasidir (51, 119-120, 126).Calismamizda profilaktik
tedavi olarak 6 hastaya intermittan rektal diazepam, 20 hastaya uzun siireli oral fenobarbital
ve 6 hastaya da sodyum valproik asit baslanildig1 6grenildi. Bu rakamlar inandiric1 degildi.
Zira iilkemizde profilaksisiz FK takip eden hekim sayis1 ihmal edilecek kadar az oldugunu
tahmin etmekteyiz. Ayrica hekim profilaksi vermesine ragmen gergekten aileler kullanmiyor
olabilir.

Sonug olarak; Erzurum il merkezinde FK’nin prevelanst % 6.4 olarak bulunmustur. Bu
da Japon literatiir ve Guam adasinin c¢alismasi disinda diinya literatiirii ile uyumlu idi.
(kaynakBununla birlikte FK etyolojisinin daha iyi belirlenebilmesi i¢in insidans ve uzun

donemli kohort calismalarina ihtiyag¢ vardir.
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6.SONUCLAR

Erzurum il merkezinde 1 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda FK prevelansini belirlemek

amaciyla yiiriitiilen bu ¢caligmada agagida sunulan sonuclara ulasilmistir.

1-

10-

1 ay-5 yas arast 1967 ¢ocugun 126’sinda FK vardi.

FK prevelansi kizlarda %5.6, erkeklerde %7.2 ve toplamda % 6.4 olarak tespit edildi.
Ailede FK 6ykiisii olanlarda FK gecirme riski yiiksekti (p=0.000).

Akraba evliligi artmig FK prevelansina yol agar (p=0.000).

Ebeveyn egitim diizeyi FK ilgili degildi (anne egitim diizeyi i¢in p=0.410, baba egitim
diizeyi i¢in p=0.075)

Calismada FK’li olgularin % 48’inde rekiirrens gortilmiistiir. % 18.3’{inde ise 3 veya daha
fazla sayida rekiirrens oldugu tespit edilmistir. Cinsiyet ile rekiirrens arasinda anlaml
iligki bulnmadi (p=0.192).

Gestasyonel yas FK i¢in risk faktorii degildi (p=0.225).

FK’lerin % 76.2’si basit, % 23.8’1 komplike idi.

Anne siitii ile FK arasinda iligki yoktu (p=0.189).

FK’li ¢ocuklari biiyiik bir kisminin profilaksi almadigini tespit ettik.
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8.EKLER

8.1.EK 1.
SAYIN VELI

Asagidaki Bilgi formu Erzurum ilinde merkezinde 1 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda febril
konviilsiyonun prevelansini belirlemek amaciyla diizenlenmistir. Bu c¢alismaErzurum il
merkezinde 1 ay-5 yas arasi ¢ocuklarda febril konviilsiyonun prevelansini arastirmak iizere
Atatiirk Universitesi Tip fakiiltesi Cocuk Sagligi HST.lar1 ABD. ve Erzurum il merkezindeki
aile hekimlerinin igbirligi ile yiiriitilmektedir.Burada anket sorularina gore oncelikle 1 ay- 5
yas arasi ¢ocuklardan febril konvulsiyon tanist alanlar tespit edilecektir. Febril konviilsiyon
tanil1 ¢ocuklarin ayrintili konvulsiyon o6zellikleri, sosyoekonomik diizeyleri, yas, cinsiyet,
tedavi alip almadiklar1 gibi 6zellikleri sorgulanacaktir. S6zkonusu ¢aligma yaklasik olarak 1
sene icerisinde sonuglanacaktir. Caligmadan istediginiz zaman ¢ekilebilirsiniz. Ayrica bizler
tarafindan ¢alisma i¢in uygun olgu olmadiginiz zaman sizin rizaniz olmadan da caligma dis1

birakilabilirsiniz.

Yukaridaki metni okudum. S6z konusu g¢alisma icin yapilmak istenen anketin

yapilmasin1 higbir baski altinda kalmadan kabul ediyorum.

COCUGUN

1.ADI-SOYADI:

2.CINSIYET: AXKiz B.Erkek

DOGUM TARIHI:

KACINCI COCUK:

ADRES:

TLF NO:

3.BABANIN EGITIM DUZEYi: A:Okuma-Yazma bilmiyor B.Ilkokul mezunu
C.Lise mezunu D.Universite Mezunu

4. ANNENIN EGITIM DUZEYI:  A:Okuma-Yazma bilmiyor B.ilkokul mezunu

C.Lise mezunu D.Universite Mezunu
5.AILENIN AYLIK GELIR:
A:567 YTL ve alt1 B:568-1134 YTL
C:1135-2268YTL D: 2269 YTL ve iizeri

6.OTURULAN EV  A:Kendilerine ait B.Kira C.Lojman
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7.SAGLIK GUVENCESI: A:Yesilkart B:SSK C:Bagkur D:Resmi E: Ucretli
8.AKRABA EVLILIGI: A: 1.Derece akrabalik B: 2.derece akrabalik C:Yok
9. Cocugunuz hig atesli havale ge¢irdi mi ?
A:Evet B.Hayir
(cevabiniz hayir ise 19 soruya geciniz)
10.Cocugunuz ilk atesli havaleyi hangi yasta gecirdi ?
A: 1,5 yastan 6nce B.1,5-2 yas aras1 C.2-5 yas aras1 D. 5 yas iizeri E.Hatirlamiyor
11.Cocugunuz birden fazla atesli havale gecirdi mi? Gegirdiyse ka¢ kez ?
A:Hayir B: 1 kez C: 2 kez D.3 kez E.4 veya daha fazla
12. Hastaniza atesli havale gecirmeden yaklagik 24-72 saat once as1 uygulamasi yapildi mi?
A.Evet B.Hayir
13. Hastanin atesli havalesi esnasinda 6l¢iilen atesi kac¢ dereceydi?
A.37.5°C-38Carast  B.38-38.5°C aras1 C. 38.5°C-39’C aras1t D.>39°C uistui
14. Hastanin atesli havalesi kag dk siirdii?
A. <15 dk B.>15 dk
15. Hastanin atesli havalesi son 24 saat i¢inde tekrarladi mi1?
A.Evet B.Hayir
16. Hastanin atesli havalesini tarifler misiniz?
A. Tek tarafli  B.Jeneralize
17.Hasta atesli havale 6ncesinde veya atesli havale esnasinda atesli bir hastalik gecirdi mi?
A.Evet B.Hayir
18. Bu atesli havale nedeniyle ilag¢ kullandiniz m1?
A Evet(belirtiniz....ilag:......... stire:..... B.Hayir
19.Ailenizde atesli havale geciren kimse var mi1?
A.Evet B.Hayir
19-1.Ailede atesli havale gegiren varsa kimlerde var?
A.Anne B.Baba C.Kardesler D.Hala,amca,teyze veya dayr E.Kuzen ya da yegen
20. Ailenizde Epilepsi hastalig1 olan kimse var m1?
A.Evet B.Hayir
20-1.Ailede epilepsi hastalig1 varsa kimlerde var?
A.Anne B.Baba C.Kardesler D.Hala,amca,teyze veya day1 E.Kuzen ya da yegen
21.Cocugunuz dogumda Oksijensiz kald1 m1 ?
A.Evet B.Hayir

22. Hastanizda herhangi bir sistemde mevcut kalisal bir hastalik var m1?
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A.Evet B.Hayir
23. Hasta herhangi bir sebep ile uzun stireli tedavi aldi mi1?
A.Evet  B.Hayir

(cevabiniz evet ise Neden ?)

24. Cocugunuz anne siitli ald1 mi1?

A.Evet B.Hayir
25.Anne siitli aldiysa siiresini belirtiniz

A. 0-6 ay B.7-12ay  C.13-24 ay
26.Cocugunuzda mental retardasyon var mi1?

A.Evet B.Hayir
27.Bu ¢ocugunuz icin gestasyonel yasiniz nedir?

A.Term(38-42 hf) B.Preterm(27-37 hf) C.Postterm(>42hf)
Velinin Ad1 Soyada: Telefonu:
Adresi:

KATILDIGINIZ iCiN TESEKKUR EDERIiZ
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