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6 GIRIS VE AMAC

Konviilziyonlar ¢ocukluk ¢aginda en sik karsilasilan noérolojik semptomlardan biridir ve
cocuk acil servislerine bagvurular i¢inde 6nemli bir yer olusturmaktadirlar. Febril konviilziyon
(FK) ¢ocukluk ¢aginda en sik karsilasilan konviilziyon tiiridiir. FK’un ates ve yas ile iligkisi ilk
defa milattan 400 yi1l 6nce Hipokrat tarafindan ortaya konulmustur. Genellikle 5 ay ile 5 yas
arasinda, herhangi bir intrakraniyal enfeksiyon olmaksizin, atesle iligkili olarak ortaya g¢ikan
konviilziyonlardir. Bes yasindan kiiciik c¢ocuklarin % 2-5'inde goriiliir. FK siklign yapilan
caligmalarda farklilik géstermekle birlikte % 2-10 arasinda degismektedir. Anne-babalar1 endiseye

sevkeden goriiniimiine ragmen selim tabiatlidir.

IIk FK’dan sonra hastalarm % 30-40’1nda tekrar goriilmektedir. ilk nébet bir yasin altinda
gecirilmis ise tekrar riski % 50'nin tistiine ¢ikmakta, ii¢ yasindan sonra gegirilmis ise tekrar riski %
20'ye diismektedir. Hastalarin % 60'mnda FK yalnizca bir kez goriilmektedir. Birgok ¢alismaya gore
ilk febril nobette kiiciik yas, ailede FK 6ykiisii, ates derecesinin diisiik ve ates baslangiciyla nobet
arasindaki siiresinin kisa olusu tekrar riskini artirir. Bazi ¢alismalarda ailede epilepsi Gykiisii,
FK’un kompleks tipte olmasinin da tekrar riskini arttirdigr ileri siirtilmiistiir. Normal toplumda
cocuklardaki epilepsi prevalans: % 0.5-1 iken FK geg¢irenlerde bu oran gesitli ¢alismalarda % 2-7
arasinda degismektedir. Ailede epilepsi Oykiisii, nobetin kompleks tipte olmasi ve Onceden
norolojik bozukluk veya psikomotor gelisim sorunu olmasi epilepsi gelisme riskini artiran
faktorlerdir. Bazi ¢alismalarda nobet 6ncesinde atesli donemin 1 saatten kisa olmasi, atesin diisiik
derecede olmasi1 (< 38.9 °C), birden fazla kompleks FK ve tekrarlarin da epilepsi riskini arttirdig
ileri siiriilmiistiir. Ik FK sirasinda ailelerin cogu biiyiik korku yasamaktadir ve bu nedenle énleyici

bir tedavi beklentisi i¢erisindedirler. FK’da profilaktik tedavi verilmesi tartigmalidir.

Literatiirde FK ile ilgili yayinlarin ¢ok biiyiik bir kisminin risk faktorleri, epilepsi gelisimi,
tekrarlama riski ve iligkili faktorler iizerine oldugu goriilmektedir. Ancak bazi risk faktorleri
tartigmalidir. Retrospektif olarak yapilan bu calismada; 1995-2002 yillar arasinda istanbul Tip
Fakiiltesi Cocuk Norolojisi poliklinigine ve Genel Pediyatri Acil poliklinigine bagvurarak FK tanis1
alan olgularimizin 6zelliklerini, tekrar ve epilepsi gelisimi bakimindan prognozlarini ve iliskili

faktorleri degerlendirmeyi amacladik.



7 GENEL BILGILER

7.1 FEBRIL KONVULZIYON

7.1.1 TANIM

Febril nobetler, cocukluk yas grubunda en sik gbézlenen konviilziyon nedeni olup
cocuklarin % 2-5’inde goriildigii bilinmektedir (1,2). Febril nébet gegiren hastalarin biiytik
cogunlugu ii¢ ay ile bes yas grubu i¢inde olsa da nadir olarak daha kiiclik ve daha biiyiik
yaslarda da ortaya ¢ikabilir. Ingiliz Ulusal Saglik Enstitiisii FK’u bebeklik veya ¢ocukluk
caginda genellikle li¢ ay ile bes yas arasinda goriilen, atesle beraber olan ancak
intrakraniyal enfeksiyon ve nébet icin belirli bagka bir sebep yok iken ortaya ¢ikan bir olay
olarak tarif etmektedir (3). Bu tanimlama menenjit ve ensefalite, elektrolit dengesizligine
veya toksik ensefalopatiye eslik eden atesli nobetleri kapsamaz. Daha 6nce atessiz (afebril)

konviilziyon 6ykiisii olan ¢ocuklardaki atesle beraber olan nobetler de FK sayilmaz (4,5).

Uluslararas: Epilepsi ile Savas Birligi [International League Against Epilepsy,
(ILAE)] ise FK’u s6yle tanimlamaktadir; daha dnce yenidogan konviilziyonu veya afebril
nobet ge¢irmemis 1 aydan biiyiikk c¢ocuklarda, merkezi sinir sisteminin (MSS)
enfeksiyonlar1 disinda baska bir atesli hastalikla beraber olan nobettir (6). Bu tanimlamada
‘ates ile iligkili’ konviilziyon ifadesi kullanilmakta; hasta nobet aninda atesli olmasa dahi
giin icinde ates Oykiisii tani i¢in yeterli goriilmektedir. Ayrica konviilziyona neden olan

elektrolit bozuklugu gibi, bagka bir durumun olmamas1 gerekmektedir (7,8).

Yukaridaki her iki tanimlama da yas siirlamasi disinda benzer 6zelliktedir. Yine
iki tanimlama da daha 6ncesinde norolojik bozukluklar1 olan ¢ocuklar1 hari¢ tutmamaktadir

ve spesifik bir nobet tanimi ve ates sinirlamasi getirmemektedir.



7.1.1.1 Klinik ozellikler

Febril nobetlerin ¢ogu generalize olmakla beraber, tonik-klonik, tonik, klonik,
atonik ve nadiren myoklonik tipte olabilir. Cogunlukla birka¢ dakikada kendiliginden
durur. Nadiren parsiyel baslayip generalize olabilir (9). Nobetlerin ¢ogunlugu tonik-
kloniktir (% 75-80). Sadece tonik 6zellikli (% 20) ve atonik ya da diger atipik formlu (% 5)
nobetler daha az siklikla goriiliir (10).

FK; basit ve kompleks olmak iizere iki tipte siniflanir (11). Basit FK; 15 dakikadan
daha az siiren, takip eden 24 saat igerisinde tekrarlamayan, kendiliginden diizelen, fokal
ozellikleri olmayan generalize nobetleri kapsamaktadir. Olgularin % 80-85’inde goriilen
nobet tipidir. Kompleks FK ise asagidaki oOzelliklerin birine veya daha fazlasina
dayanilarak tanimlanir; fokal baslangi¢ veya nobet siiresince fokal dzellikler goriilmesi,
uzun siirmesi (10-15 dakikadan daha fazla), 24 saat i¢cinde veya ayni atesli hastalik
sirasinda tekrarlamasi. Postiktal Todd parezisi (viicudun bir yarisinda gegici felg hali)
durumunda da kompleks FK sdzkonusudur (12-18). ik FK’larin % 9-35’i kompleks
ozelliktedir (19) ve ilk bagvuruda dogru taninin konmasi ¢ok énemlidir. Clinkii uzun siiren

FK veya ¢ok sayida FK geciren ¢ocuklar epilepsi gelisimi agisindan risk altindadirlar (20).

Febril status epileptikus; otuz dakika veya daha uzun siiren, ya da biling a¢ilmadan
tekrarlayan nobetler serisi olarak tarif edilir (3,21,22). Cocukluk g¢ag1 status epileptikus
olgularinin 1/4’tinde FSE goriiliir ve 2/3’1 ilk 2 yilda ortaya ¢ikar (19,23,24). Risk faktorii
olmayan FK’lu ¢ocuklarin % 5’inde goriiliir ve genelde fokal nobetlerdir (25,26). Altmis
dakikadan daha wuzun siiren FK’larin klinik ve prognostik o6zelliklerinin diger
konviilziyonlardan farkli olmasi nedeniyle FSE tanimmin 60 dakikadan uzun siireli
konviilziyonlar i¢in kullanilmasmnin daha rasyonel olacagmni Oneren c¢aligmalar da

yaymlanmistir (27).



7.1.1.2 Epidemiyoloji

FK ¢ocukluk doneminin en sik goriilen norolojik sorunudur (28). Tiim diinyada FK
prevalansit % 2-10 arasinda degismektedir (11,24,29-32). Prevalanst Kuzey Amerika ve
Avrupa’da % 2-5 (33), Hindistan’da % 5-10, Kafkasyali ¢ocuklarda % 2-5, Japonya’da %
8.8 ve Pasifik Ada topluluklarindan Guam’da ise % 14 gibi yiiksek oranlarda bulunmustur
(12,34,35). Prevalanstaki degisiklikler; genetige, kiiltiirel faktorlere, cografi degisikliklere
ve olgu tanimlamalarina baglanmaktadir (29). Tiirkiye'de FK sikligi ile ilgili yapilan
calismalar incelendiginde; Gokyigit ve Caliskan'm (36) Istanbul Tip Fakiiltesi
stajyerlerinde yaptiklar1 bir arastrmada FK sikhigi % 5.8 bulunmustur. Oztiirk ve
arkadaglarinin (37) calismasida 1999-2000 yillar1 arasinda 0-9 yas arasi 502 gocukta
yapilan bir saha ¢alismasinda FK gegiren 13 (% 2.6) olgu saptanmistir. Gelismekte olan
iilkelerdeki veriler cok sinirhidir ¢iinkii bu iilkelerde o6zellikle falciparum malarya
enfeksiyonuna bagl olarak goriilen akut semptomatik (enfektif) nobetin basit FK’dan
ayrimimi yapmak ¢ok zordur (Tablo 1).

Cinsiyet dagilimi agisindan bazi caligmalar erkeklerde sikligin biraz daha fazla
oldugunu gostermekte; erkek/kiz orami degisik yaymlarda 1.2 ile 1.4/1 arasinda
degismektedir (28,38). Anne ya da babasinda FK oykiisii olanlarda, genel topluma gore 4
kat fazla goriiliir (10). FK’lar, siklikla 6 ay - 6 yas arasinda goriilmektedir (39). En yaygin
ortaya ¢ikma yas1 17 ile 23. aylar arasinda goriiliir. Zirve yasi 18 aydir (12,40).

Tablo 1. Febril konviilziyonlarin sikligi

.. FK sikhg1
Ulke %
Kuzey Amerika, Avrupa 2-5
Hindistan 5-10
Japonya 8.8
Kafkasya 2-5
Guam 14
Tiirkiye (Gokyigit ve Caligkan) 5.8
(Onztiirk ve ark.) 2.6




Bes-alt1 aydan 6nce goriilmesi nadirdir ve olgularin % 90’1 ilk FK’u 5 yastan dnce gecirmis
olur (28). Fokal ve uzamig FK’lar generalize ve kisa siireli olanlara gore daha erken
yaglarda ortaya ¢ikma egilimindedir (28). FK goriilme sikligi mevsimlere gore
degismektedir. Kis aylarinda en sik goriildiigii mevsim iken yaz aylarinda ikinci artig olur
(41). Kis aylarmdaki artistan basta influenza olmak tizere respiratuar sinsisyal viriis (RSV),
parainfluenza ve adenoviriisler sorumlu iken yaz aylarindaki artistan % 60 oraninda

enteroviriisler, 6zellikle de coxsackie viriis A enfeksiyonlar1 sorumludur (42).

7.1.1.3 FK i¢in risk faktorleri

FK’lar i¢in kesin sayilabilecek risk faktorleri sunlardir (Tablo 2)(43):

1- Ozellikle 1° akrabalarda FK dykiisiiniin pozitif olmasi: etkilenen akraba sayisi ne kadar
artarsa risk de o kadar artar. FK’lu ¢ocuklarda yapilmis kohort calismalarda kardeslerde
FK goriilme riski % 10-45 olarak hesaplanmustir (44).

2- Birgok c¢alismada FK Oncesi norolojik gelisim geriligi bulunanlarda riskin arttigi

bulunmustur.

3- Prematiir dogum, YDYB {initesinde fazla kalma (> 30 giin) ve gelisme geriliginin FK ile

iliskili olduguna dair tartismali deliller mevcuttur (45,46).

4- Bazi ¢alismalarda HHV-6 (Human Herpes Virus-6) enfeksiyonu gegirmenin de riski

artirdigi ileri stirilmektedir (47).
5- Giindiiz bakim evine (kres, yuva gibi) devam etmenin de riski artirdigi ileri stiriilmistiir.

Bu faktorlerden ikisine sahip olan ¢ocuklarin en az bir FK gegirme riski % 28’dir
(48). ilk FK’da en 6nemli risk faktorii 1° akrabada FK 6ykiisii bulunmasidir. Prematiire
dogum, yenidogan doneminde hastanede uzun siire yatma ve gelisme geriligi, bir¢ok
calismada risk faktorii olarak belirtilmistir. FK’lu ¢ocuklarin % 50’sinde ise herhangi bir
risk faktori bulunmamustir (43,49).



Tablo 2. ik FK’lar igin risk faktorleri

1. Birinci derecedeki akrabalarda FK dykiisiiniin pozitif olmasi.
2. FK o6ncesi norolojik gelisim geriligi.

3. Prematiir dogum, YDYB iinitesinde 30 giinden fazla kalma.
4. HHV-6 gibi viral enfeksiyonlara maruz kalinmas.

5. Giindiiz bakim evine devam edilmesi.

7.1.2 ETiYOPATOGENEZ

FK’u ortaya ¢ikaran temel etmenler yas (immatiir beyin), ates ile ona yol agan

enfeksiyonlar ve genetik yapidir.

7.1.2.1 Yas

FK’lar genellikle 5 ay ile 5 yas arasindaki ¢ocuklarda goriiliir (24,30,31,50,51).
FK’larin ¢ogu 6 ay ile 3 yas arasinda ortaya ¢ikar, en yiiksek insidans 18. aydadir (16).
Olgularmn yaklasik % 50'si 12 ile 30 ay arasinda ve yaklasik % 901 6 ay ile 3 yas arasinda
goriiliir, % 6-15’1 4 yastan sonra ortaya ¢ikar (12,40,52,53). FK’un 6 aydan 6nce ve 6
yastan sonra goriilmesi nadirdir ve her iki donem i¢in oran % 3-4 arasindadir
(12,40,52,53). Alt1 ay ile 3 yas grubundaki ¢ocuklar sik enfeksiyon gegirmeye daha ¢ok
yatkindirlar. Yasa spesifik olmanin nedeni olarak olgunlagmakta olan beynin viicut
isisindaki artiga olan duyarliligi gosterilmektedir. Bu artmig yatkinhigin mekanizmasi her
ne kadar bilinmese de hayvan modellerinde normal beyin olgunlagmasi sirasinda ndronal

uyarilabilirligin artmig oldugu 6ne siiriilmektedir (17).



7.1.2.2 Ates

Hipertermi; néron membraninda kalsiyumun hiicre digindan hiicre igine girisini
azaltarak eksitator iletileri hizlandirabilir ve sinaptik araliga GABA salinimini azaltarak

immatiir hipokampusun inhibisyonunu ortadan kaldwrabilir ve bdylece ndbet ortaya
cikabilir (52,54,55).

Nobetler, genellikle enfeksiyonun erken doneminde, ates ylikselme egiliminde iken
goriiliir. Ancak bazi aileler atesin ylikseldigini farketmezler, ¢ocuk hastaneye getirildiginde
Olgtimle saptanabilir (5). Viicut 1sismin artig hizinin etkisi tartismahidir (28,56,57). Ayrica
hangi 1s1 derecesinin altindaki durumlarda ortaya ¢ikan konviilziyonlara FK tanisi
konamayacag1 da belirsizdir (12). Birgok kaynakta nobete neden olabilecek atesin en az
rektal 38 °C olmasi gerektigi bildirilmistir (12,29,54). Olgularmm % 60-86’s1 39 °C ve
tizerindeki viicut 1silarinda, % 25’1 ise 40 °C ve iizerindeki viicut 1silarinda FK gegirir, 37.9
°C’den daha diisiik viicut 1sisinda konviilziyon geciren olgular % 11°den azdir (28).
Cocuklarin % 21’inin ya atesten dnce ya da ilk bir saat i¢cinde; % 57’sinin ates basladiktan
sonraki 1-24 saatler arasinda ve % 22’sinin atesin baslamasindan 24 saat sonra FK

gecirdigi tesbit edilmistir (58).

Goreceli olarak diisikk viicut 1sisinda (< 38.9 °C) FK gegiren ¢ocuklarda
baslangictaki nobet daha ¢ok fokal Ozellikte olur veya ayni atesli hastalik siiresince
tekrarlar (19). Nobet her zaman viicut 1sisinmn en yiiksek noktaya ulagsmasiyla es zamanda
goriilmez (59). FK goriilme siklig1 giiniin dilimlerine gore farklilik gosterir; sirkadian ritme
gore bazal viicut 1sisinin en yliksek oldugu 18:00-24:00 saatleri arasinda siklik belirgin
olarak artar (60). Antipiretiklerin febril nobet riskini azalttiklar1 ispatlanamamustir (45);

buna sebep olarak da FK’un tek nedeninin yiiksek ates olmamasi gosterilmektedir.



7.1.2.3 Enfeksiyonlar

Viriisler ilk FK ile hastaneye yatirilan ¢ocuklardaki en yaygin hastalik sebebidir.
Ileri virolojik yontemlerle olgularm % 47-86’smda spesifik viral etken saptanabilmektedir
(61,62). HHV-6’'nin FK’larm % 30’undan sorumlu oldugu ileri siiriilmiis, bu viriisiin
tetikledigi FK’larm daha sik olarak kompleks tipte oldugu belirtilmistir (61). ik FK
gecirerek acile bagvuran ¢ocuklarin % 18’inde primer HHV-6 enfeksiyonu saptanmistir
(63). HHV-6’nin ozellikle ilk FK’larin etiyolojisinde rol oynadigi, tekrarlayan ndbetlerde
risk faktor olmadigi ileri stiriilmiistiir (63). Son yillarda herpes tip 7 enfeksiyonlari ile
birlikte FK da siklikla bildirilmektedir (64,65). FK’lu ¢ocuklarda HHV-6 disinda birgok
virilis (influenza, coxsackie viriis A, herpes simpleks viriis, RSV, adenoviriis) saptanmistir.
Bir ka¢ ¢alismada HHV-6 ile influenza gibi spesifik viriislerle FK arasinda korelasyon
bildirilmistir (66-68).

Atese neden olan enfeksiyon hastaliklarinin % 75'ini st ve alt solunum yolu
enfeksiyonlar1 ve akut gastroenteritler olusturur (54). 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’linde bakteriyel etken saptanmustir (69). FK’da atese
neden olan enfeksiyon etkenlerinin % 80’lere varan oranlarda viral kaynakli oldugunu

bildiren baska ¢aligmalar da bulunmaktadir (70).

Yiiksek atesin eslik ettigi USYE’lar1 ndbet esiginin goreceli olarak diisiik olmast ile
bir araya gelince FK’un yaygin olarak ortaya ¢ikmasina yol acarlar. AGE’te FK insidansi
daha diisiik oldugundan FK’dan koruyucu 6zellik gosterdigi diisiiniilmektedir (12). AGE’e
eslik eden konviilziyonlarin arastirildig bir ¢alismada 1936 ishalli olgudan 68’inde (% 3.5)
konviilziyon goézlenmistir (71). Bakteriyel etkenler (6zellikle shigella ve salmonella)
konviilziyonlarin % 19’undan, rotaviriis ise % 44’linden sorumlu bulunmustur.
Konviilziyonlarin ¢ogunlugu atessiz donemde ortaya ¢ikmustir. Rota gastroenteritlere eslik
eden ‘selim afebril konviilziyonlar sendromu’nun en 6nde gelen nedenidir (71). Shigella
enfeksiyonlar1 sik olarak ates ve konviilziyona yol agar (72). Idrar yolu enfeksiyonlarmnin

FK’lu ¢ocuklarm % 2.2-5.9’unda saptandig1 bildirilmektedir (73,74).



7.1.2.4 Genetik

FK’lar ailelerde goriilme egilimindedir ancak kalitim sekli halen kesin olarak
bilinmemektedir; otozomal dominant, polijenik ve multifaktoriyel kalitim modelleri
tizerinde durulmustur. Biiyiik ailelerde FK yatkinligi azalmis penetrans ile otozomal
dominant sekilde aktarilir (30,51,53,75-79). Bu tip nobetlere yatkinligi gosteren genetik
ozellikler oteden beri bilinmektedir ve Tablo 3’te verilen bircok gendeki mutasyonlar

sonucu olusabilmektedirler (6,16-18,55,77,80-90).

FK geciren ¢ocuklarin % 24’{iniin ailesinde FK Oykiisii ve % 4’{iniin ailesinde
epilepsi Oykiisii vardir (29,53). FK’lu ¢ocuklarin ailelerinde AFK (% 5.6-9.7) ve epilepsi
Oykiisii normal toplumdan daha fazladir (91,92). Ebeveynlerinden birisinde FK hikayesi
olan ¢ocuklarda FK geg¢irme riski 3 ile 4 kat artmaktadir, ebeveynlerinin her ikisi de
cocukluk doneminde FK gecirmisler ise risk 20 kat artar ve eger ¢ocugun ikizi FK
gecirmisse risk 3 ile 4 kat artar (24,62). Ailenin bir cocugunda FK ortaya ¢ikmis ise ikinci
cocukta olma olasihigi % 10-20 olarak bildirilmektedir. Hem anne ve babasi hem de bir
onceki kardesi FK gecirmis olanda bu risk 1/3 oranindadir (38). 2° akrabasinda FK
hikayesi olan hastada FK gec¢irme riski 2.7 kat artmaktadir (54). Tek yumurta ikizlerinde
¢ift yumurta ikizlerine gére uyum oranini yiiksek bulan ¢alismalar bir genetik iliskiyi de
kanitlamaktadir. Genetik ¢aligsmalar heniiz aday genleri belirleme asamasidadir ve genetik

analizlerin uygulamada heniiz yeri yoktur.



Tablo 3. FK ile ilgili bildirilmis farklt mutasyonlar ve bunlarin iliskileri

Mutasyonlar | Kromozomlar | Klinik sendromlar Yorumlar

FEB1 8q13-g21 FK

FEB2 19p13.3 FK

FEB3 2023- 24 FK

Kromozom 2, 8, 19, FK ailelerinde en yaygin goriilen
FEB4 FK
5q14-q15 baglant1 lokusu
FK ile birlikte olan
. o Voltaj kapili sodyum kanali beta 1 alt
SCN1B 19p13.1 generalize epilepsi plus ST
linitesi geninde mutasyon
(GEFS+)
SCN1A 2q24 Basit FK Alfa 1 alt iinitesi geninde mutasyon
FEB5 AKAP18 6022-q24. Basit FK
FEBG6 18pl1.2 FK
FEB7 21922 FK
o GABA (A) reseptorii gama 2 alt
Epilepsi ile beraber
FEBS 5031.1-g33.1 iinitesini kodlayan GABRG2 geninde
olan veya olmayan FK
mutasyon
FEB9 3p24.2-p23 FK
FEB10 3026.2-926.33 FK

7.1.2.5 Asilar

Aile oykiisti olan FK’lu c¢ocuklarin % 1.4’tinde FK gecirmeden onceki 2 hafta
icinde as1 yapilma Oykiisii saptanmistir. Asilamalardan sonra; 6zellikle difteri, bogmaca,
tetanoz (DBT) asisindan sonraki 24-48 saat ve kizamik asisindan sonraki 7-14 giin sonra

ortaya ¢ikan ndbetler febril olma egilimindedirler ve 1s1 ylikselmesine yanit olarak
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goriiliirler (92,93). Aselliiler DBT asis1 ile bu risk azalmaktadir. DBT asilanmasinin 4
ayliga kadar tamamlanmasimin FK riskini 4 kat azalttigi, KKK asilanmasindan 6-11 giin
sonra gegirilen FK nedeniyle hastaneye yatirilan olgularin % 67’sinde konviilziyonun

asmin kizamik komponentine bagli oldugu bilinmektedir (94,95).

7.1.2.6 Diger faktorler

FK patogenezinde ileri siiriilen bir teori; MSS olgunlasmasindaki gecikmeye bagl
santral termoregiilasyon bozuklugunun atesli nobete egilim yarattigidir (69,96). Cinko,
beyinde oOzellikle hipokampus ve hipotalamusta yogunlasmis olarak bulunmaktadir.
Noronal fonksiyonlarda, membran stabilitesi ve sinaptik eksitabilitenin diizenlenmesinde
cinkonun Onemli rolii oldugu bilinmektedir. FK’lu ¢ocuklarin serumlarinda ve beyin-
omurilik sivilarinda (BOS) GABA’in kofaktorii olan ¢inko diizeyleri azalmis bulunmus ve
¢inko eksikliginin FK patogenezinde rol oynayabilecegi ileri siiriilmiistiir (97,98). Demir
eksikligi anemisi de FK’lu cocuklarda kontrol gruplarma gore daha yaygin bulunmustur ve
bunun da FK ile iliskili olabilecegi ileri siiriilmiistiir (99). Serum sodyum degerleri FK’lu
cocuklarda rélatif olarak distiktiir. Hiponatreminin ortaya ¢ikisinda arginin-vazopressin’in
(AVP) rol oynadig1 distiniilmektedir. AVP serum ve BOS ozmolaritesini azaltarak
konviilziyonlara yatkinligi arttirabilecegi gibi kendisinin de prekonviilzif etkiye sahip
oldugu gosterilmistir (100). Atesin yol agtig1 hiperventilasyon ve respiratuar alkalozun
iyonize kalsiyum konsantrasyonunu disiirerek prekonviilzif etki gosterebilecegi tahmin

edilmektedirler (101). Ancak FK’lu olgularda hipokalsemi siklig1 ¢ok diistiktiir (102).

FK geciren ¢ocuklarin iizerinde yapilan bir calismada bazi hastalarin serum
immiinglobiilin A diizeyleri diisiik saptanmig, immiinglobiilin A’nin kan beyin bariyerinde
onemli bir koruyucu rol oynadig1 ve eksikliginin atesli nobetlere neden olabilecegi 6ne
stiriilmiistiir (103). Proenflamatuvar sitokinler [IL-1B, tiimor nekroz faktor, TNF-a ve
interlokin-6 (IL-6)] enfeksiyon sirasinda akut faz reaksiyonuna katilip hipotalamik
reseptorlerle termoregulator merkezdeki prostaglandinlerin sentezini uyararak atese neden

olmaktadir. FK’lu ¢ocuklarn BOS’larinda hiicresel immiinite aktivasyonu igin bir gosterge
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olan neopterinin diizeyi yliksek saptanmis ve FK etyopatogenezinde MSS’ndeki immiin

sistem aktivasyonunun rolii tizerinde durulmustur (104).

Noron harabiyetini gosteren bir belirteg olan noéron spesifik enolazin (NSE),
parsiyel nobeti olan FK’lu ¢ocuklarda anlamli yiiksek bulundugu bildirilmektedir (57).
Yapilan ¢alismalarda FK’lu ¢ocuklarda prolaktin, tiroid stimiile edici hormon, biiyiime
hormonu ve kortizol diizeylerinde diisiikliik, eksitator aminoasitlerde artma tespit
edilmistir, fakat FK patogenezindeki rolleri tartismalidir (4,9). FK’larmm olusumunda
katkist oldugu diisiiniilen diger faktorler arasinda MSS’nde 6nemli etkileri oldugu bilinen
B6 vitamininin rolatif eksikligi, inhibitor bir noromediator olan GABA’in diisiik MSS
diizeyleri, yine GABA reseptorlerinden tip A reseptorii y2 subiinitesinin geni ile ilgili
polimorfizmler sayilabilir (105). Prenatal donemde annede kronik renal hastaliklar,
epilepsi, tirotoksikoz, hipertansiyon, annenin sigara igmesi ve alkol kullanmasi da bazi
calismalara gore FK riskini arttirmaktadir, dogum sirasindaki komplikasyonlar ise FK

tizerinde daha az etkili olmaktadir (75).
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FK’larin ayiriel tamsi: ilag zehirlenmeleri, aspirasyonlar, biling bozukluklari, katilma
nobetleri (aglarken nefes tutma ve refleks anoksik nobetler), apne ve siit gocugunun ciddi

miyoklonik epilepsisi (Dravet’s sendromu) akla gelmelidir (Tablo 4)(9,24,29,30,106).

Tablo 4. FK’larin ayirict tanisi

1) Akut semptomatik konviilziyonlar

A. MSS enfeksiyonlar1 (menenjit, ensefalit gibi)
B. Hiponatremi, hipoglisemi, hipokalsemi

C. Sigella, salmonella enfeksiyonlar:

D. intoksikasyon

E. Konviilziyon yapan ajanlar (organik fosfor, oral hipoglisemik ajanlar v.s)

2) Konviilziyon dis1 nérolojik durumlar
A. MSS enfeksiyonu sirasinda koreatetoz
B. Hareket bozukluklari (kore, tik, tremor)

C. Irkilme ataklari: 4-6 aylik bebeklerde korku, kizginhkla ortaya ¢ikan birkag saniye siiren titreme ya da kaslarda
kasilma seklindeki ataklar

3) Norolojik olmayan nedenler

A. Rigor: Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kas spazmi olarak tammlanabilir. Genellikle bakteriyemi ile

baglantilidir. Atesli ¢ocuklarda rigor gériilmesi ¢ogu kez FK ile karistirilabilir. Rigorda biling kayb1 goriilmez.

B. Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi bu vagal senkop FK ile karistirilabilir. Ancak bu tip ataklar FK yas
grubunda nadirdir.
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7.1.3 LABORATUVAR

FK’la bagvuran bir ¢ocukta yapilacak laboratuar tetkikleri dykii ve fizik muayene
bulgularina gore belirlenmelidir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda FK ile acil poliklinige
basvuran hastalarda yapilmasi gereken tetkiklerin altta yatan hastaligi veya bu hastaligin
ciddiyetini saptamaya yonelik istenmesi gerekliligi vurgulanmaktadir
(24,29,31,39,48,70,107). Yapilan ¢aligmalarda ilk kez FK geciren ¢ocuklardaki menenjit
insidans1 % 2-5 olarak bildirilmektedir (35).

FK’a yaklasimi ele alan bir¢ok kilavuz yaymnlanmistir ancak en yaygin kabul goreni
Amerikan Pediatri Akademisi’nin (American Academy of Pediatrics, AAP) 1996 yilinda

yaymladigi kilavuzdur. AAP’nin kilavuzunda bulunan oOneriler Tablo 5’te 6zetlenmistir
(34).

Tablo 5. AAP’nin FK kilavuzunun ozeti

Tetkik Oneriler

<12 ay: kuvvetle diisiin.

12-18 ay: distin.

LP > 18 ay: sadece intrakraniyal enfeksiyon siiphesi varliginda
gerekir.

Antibiyotik alirken: kuvvetle diisiin.

Tam kan sayim Atesin degerlendirilmesinde faydali olabilir.

Serum elektrolitleri | Belirli durumlar disinda rutin olarak gerekmez.

Norolojik veya gelisimsel sorunlar yoklugunda rutin olarak

EEG
gerekmez.

Kraniyal

e u Rutin olarak gerekmez.
goruntiilleme
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7.1.3.1 Kan biyokimyasi, enfeksiyon gostergeleri

FK’lu cocuklarda rutin tetkikler genellikle endike olmasa da, ates odagmnin
anamnez ve fizik muayeneye ragmen saptanamadigi ya da saptanan enfeksiyonun tani ve
tedavisi i¢in gerekli oldugu durumlarda tam kan saymmi ve enfeksiyon gostergelerine
bakilabilir (34). AAP ilk basit FK ge¢iren ¢ocukta tam kan sayimi, serum glukoz diizeyi ve
elektrolitlerin rutin olarak istenmesini onermemektedir (34,108-110). Basvuru sirasinda
FK’un devam ettigi ya da postiktal dalginligin uzadigir durumlarda kan sekeri bakilmasi
onerilmektedir (62,111). Basit FK ile acile bagvuran hastalardan rutin kan kiiltiirii alinmasi
onerilmemektedir (112). Ancak bakteriyemi siiphesi oldugunda kiiltiir alinmas1 faydahdar.
Iki yasin altinda FK ile gelen 6zellikle kiz hastalarda bulgu vermeyen iiriner sistem
enfeksiyonu siklig1 fazla oldugundan idrar kiiltiiri yapilmasi g6z oniinde bulundurulabilir
(54). Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi uygun klinik 6rnek kombinasyonlari
kullanildiginda  febril ¢ocuklarda primer HHV-6, HHV-7 ve influenza viriis
enfeksiyonlarmi tesbit etmede kullanilabilir (66,67).

7.1.3.2 Lomber ponksiyon

Basit FK gecgiren c¢ocuklarda AAP’nin (1996) onerileri dogrultusunda lomber
ponksiyon (LP) gerekli olup olmadigi son dénemde tartisilan bir konudur. Menenjit veya

ensefalit siiphesi olan durumlarda uygulanabilir. Asikar FK ile gelen cocuklarda menenjit

olma insidans1 % 2-5 olarak bulunmustur (34,35,113).

1996 yilinda AAP’nin LP uygulamalar1 i¢in 6nerileri Tablo 5’te 6zetlenmistir; 12
aydan daha kii¢iik ¢cocuklarda, bu yas grubunda bakteriyel menenjit belirti ve bulgularmin
cok az olabilecegi veya hi¢ olmayabilecegi gbz Oniinde bulundurularak LP yapilmasi
mutlaka disiiniilmelidir. LP 12-18 ay yas grubundaki ¢ocuklarda da menenjit bulgulari
karigik olabileceginden diigiiniilmelidir. 18 aydan biiylik ¢ocuklarda LP yapma karari
meningeal bulgularm varhigma ve hastanin genel durumuna bakilarak alinir. FK ile

bagvurudan Once antibiyotik kullanilmasi hikayesi olan hastalarda yasi ne olursa olsun,
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meninks irritasyon bulgularmi baskilamis olabileceginden LP yapilmasi Kkuvvetle

diistiniilmelidir.

Yapilan prospektif calismalarda FSE gegiren hastalarda bakteriyel menenjit orant %
18 bulunmustur (40,114). Dolayis1 ile FSE gegiren ¢ocuklarda LP klinik durum giivenli
oldugu zaman yapilmali ve ardindan parenteral antibiyoterapi baslanmalidir (114).
Britanya Pediatri Birligi 12 ayin {izerindeki ¢cocuklarda uzamig FK goriildiigi durumlarda
LP yapilmasmni onermektedir (50,115). Birgok ¢alisma akademinin Onerileri ile uyumlu
bulgular ortaya ¢ikarmistir ve benzer onerilerde bulunulmustur (31,62,109,113,116,117).
Ancak tiim bu Onerilere karsin hekimin kendi klinik deneyimleri dogrultusunda ¢ocugun
genel durumu ve ailesinin durumunu da g6z Oniine alarak hastasma LP yapip
yapmayacagina karar vermesi gerektigini ileri siiren c¢alismalar da mevcuttur

(24,50,118,119).

7.1.3.3 Kraniyal goriintiileme

AAP ilk basit FK’lu hastalarda kraniyal goriintileme Onermemektedir
(24,31,34,106,109,110). Ancak kafa travmasi siiphesi, fizik muayenede yapisal beyin
lezyonu bulgusu (mikrosefali, spastisite gibi), uzayan postiktal huzursuzluk veya dalginlik,
tekrarlayan kusmalar, fontanel dolgunlugu ve diger intrakraniyal basing artis1 bulgulari
(15,120), ayrica FSE veya fokal komponenti olan kompleks FK’larda goriintiileme
gerekebilir (40,62,121). Kompleks FK gegiren ancak herhangi bir norolojik anomalisi
olmayan 71 olgu iizerinde yapilan bir c¢alismada yapilan norolojik goriintiileme
yontemleriyle hi¢bir hastada acil cerrahi veya medikal girisim gerektirebilecek hidrosefali,
serebral O6dem, intrakraniyal kitle, kanama, abse gibi Onemli patolojik bulgu

saptanmamustir (122).

Mezial temporal skleroz (MTS) ve mezial temporal lob epilepsisi (MTLE)
etiyolojisinde yer aldiklar1 igin kompleks FK’larda manyetik rezonans goriintilleme (MRG)
incelemesi Onerilmistir, ancak bunun hastalarin tedavisine katkis1 heniiz belirsiz (123).
Altta yatan enflamatuar (herpes simpleks ve Rasmussen ensefaliti gibi) veya yapisal

16



(serebral disgenezi, tiimorler, vaskiiler malformasyonlar gibi) bir neden diisliniiliiyorsa
MRG BT’den daha dstiindiir. LP’a sekonder serebral herniyasyon endisesi ile LP
oncesinde siklikla kraniyal goriintiilemeye basvurulmaktadir (124). Ancak BT bu konuda
hassas degildir. LP sonras1 herniasyon goriilen olgularm 6nemli bir kisminda kraniyal BT
normal bulunmustur (125). Intrakraniyal basing artismin tespitinde en duyarh yontem fizik
muayenedir. Biling degisikligi, fokal norolojik bulgular veya bradikardi ile birlikte
hipertansiyon saptandiginda LP ertelenmeli ve hemokiiltiir almip uygun antibiyotik
tedavisi baslanmalidir (124). Papil 6dem intrakraniyal basing artisinin ge¢ olusan bir

bulgusudur ve papil 6dem yoklugu LP’un emniyetle yapilabilecegini géstermez (125).

7.1.3.4 Elektroensefalografi

AAP, tedaviye katkist olmadigi ve tekrar veya epilepsi riskini belirlemede
prognostik degeri bulunmadigi i¢in ilk basit FK’da elektroensefalografi (EEG)
onermemektedir (31,34,126-128).

Yaymlanmig ¢alismalar gostermistir ki bu ¢ocuklarm biiyiik kisminda EEG normal
cikmaktadir. Ayrica EEG’si anormal olanlarin bir kismi takip edildikleri siire icerisinde
nobet gegirmemislerdir. Ote yandan baslangic EEG’si normal olan ¢ocuklarm bazilari
EEG’den sonra bir veya daha fazla FK gecirmislerdir. FK’dan sonraki ilk hafta icinde
cekilen EEG olgularin {icte birinde anormal sonuglanir. Gegici olarak bioksipital teta
yavaslamasi, fokal keskin aktivite, generalize diken dalga desarjlari, multifokal diken
aktivitesi gibi bozukluklar goriilebilir. Bu nedenle eger endikasyon goriiliirse genellikle 20
glin sonrasinda istenmektedir. Nadir durumlarda erken EEG isteminde bulunulmasi
doktorun insiyatifindedir. Bilateral veya unilateral olabilen posterior yavas dalga aktivitesi
daha sonra olacak epilepsinin habercisi degildir. Epilepsi gelistirme riski olan, nobeti uzun
stiren ve unilateral olan ¢ocukta EEG endikasyonu vardir (127). Anormal EEG daha sonra
epilepsi goriilebilecek gocuklar1 saptamada kullanilmayacagindan buna dayanarak hangi

cocuga antikonviilzan ila¢ baglanacagina karar vermede de kullanilmamalhidir (2,33).
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7.14 PROGNOZ

FK genellikle selim bir durum olup prognozu iyidir. FK’a bagl 6liim, zihinsel
islevlerde azalma, davranmissal farkliliklar, kalict motor bozukluk beklenmemektedir. Ik
FK’dan sonra hastalarin % 30-40’inda tekrar goriilmektedir. Normal toplumda
cocuklardaki epilepsi prevalansi % 0.5-1 iken FK gecirenlerde bu oran ¢esitli ¢aligmalarda
% 2-7 arasinda degismektedir. FK tekrar riskini arttiran en énemli faktdr; FK un baglama

yas1, epilepsi riskini arttiran en 6nemli faktor ise kompleks FK’dur.

7.1.4.1 FK tekran

Bir kez FK geciren ¢ocuklarin yaklasik % 30’unda 2 yil i¢inde tekrarlama olur,
oysa bu oran ii¢iincii nébetten sonra % 90’a ¢ikmaktadir. Sadece % 10’unda tigten daha
fazla epizod goriiliir. Ik FK’dan sonra tekrarlama riski cogunlukla ilk alt1 ay igerisindedir
(24,30). Tekrarlarin % 75’1 bir yil iginde (24), % 90’1 ise iki yil iginde goriiliir (24,30,53).
Eger ilk iki yil i¢inde FK tekrar etmiyorsa tekrarlama riski % 10-15 oranlarina diiser
(24,30). Risk faktorii sayisi arttikga tekrarlama riski de artar. Risk sayis1 1-2 ise % 25-30,
3’ten fazla risk faktorii varsa % 50-60 tekrarlar. Bu risk faktorlerinin hepsine sahip olan
cocuklarda FK’un tekrarlama riski % 74 iken higbir risk faktOriinii tasimayan ¢ocuklarda
tekrarlama orani % 4-14 olarak saptanmustir (9-12,18,84).

Kompleks FK ile tekrarlar arasinda iliski birka¢ ¢alisma disindaki (Knudsen,
Bessiso c¢aligmalar1 gibi) arastirmalarda gosterilememistir. Ancak eger ilk FK uzun
sirmiigse tekrarlayan nobetler de uzun siirme egilimindedir (11,18,19). Bununla beraber
saglikli bir ¢ocuktaki FSE’un ileride febril nobet olusumunu veya epilepsi gelistirme

riskini belirgin sekilde artirma 6zelligi bulunmamaktadir.

FK tekrarlamasi igin cesitli ¢alismalarda kabul gormiis risk faktorleri; ailede FK

Oykiisii bulunmasi, ilk ndbet yasinin 12 aydan kiigiik olmasi (bazi ¢aligmalarda < 18 ay),
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atesin diisiik derecede olmasi (< 38.9 °C) ve nobet Oncesinde atesli donemin 1 saatten kisa

olmasi olarak tanimlanir (Tablo 6)(12,18,20,24,25,49,58,107,129,130).

Tablo 6. FK tekrarlamalari igin risk faktorleri

1. Ailede FK Oykiisii bulunmasi.
2. 1lk n6bet yagmin 12 aydan kiiciik olmasi (bazi galismalarda < 18 ay).
3. Atesin diisiik derecede olmasi (< 38.9 °C).

4. Atesle nobet arasindaki siirenin 1 saatten kisa olmasi.

Knudsen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada FK tekrarlamasi i¢in risk faktorleri;
ilk FK’unu 15 ayliktan kiiglikken gegirmek, 1° akrabada FK veya epilepsi hikayesi, stk
atesli hastalik ataklar1 ve FK tipinin kompleks olmasi olarak tanimlanmistir (129). Offringa
ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢calismada FK tekrarlamasi i¢in risk faktorlerini ilk FK’unu 12
ayliktan kiigiikken ge¢irmek, 1° akrabada FK veya AFK hikayesi ve FK esnasinda ¢ok
yiikksek olmayan ates olarak saptamiglardir (53). Berg ve arkadaslarinin yaptiklari bir
caligmada, ates baslangici ile nébet arasindaki siireyle ilk FK’dan sonraki bir yilda tekrar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmustur (20). Buna gore n6bet baslayana
kadar gegen atesli siire 1 saatten az ise tekrarlama riski % 44, eger 1 ile 24 saat arasinda ise
tekrarlama riski % 23 ve eger 24 saatten fazla ise bu risk % 13 olarak degerlendirilmistir
(20). Baska bir ¢aligmada; ilk nobetin ¢ok sayida, atesin 40 °C’nin altinda olmasi ve aile
Oykiisiiniin bulunmasi tekrarlama riskini arttirmaktadir (12,13,18,53,58,107). Ik FK’u
takip eden 6 ayda gegirilen her atesli hastalik, riski 1.8 kat arttirmaktadir; daha biiyiik
cocuklara gore daha sik atesli hastalik geciren siitgocuklarinda FK’larin tekrarlama egilimi

bu sekilde de agiklanabilir (131).

FK’un baslama yasi tekrarini etkileyen en onemli faktordir. FK’un tekrarlama
yatkinlig1 yasla birlikte degisir. 1lk FK’da ¢ocuk ne kadar kiigiikse tekrarlama olasilig1 da o
kadar fazladir. Ik nébeti bir yasin altindayken olan g¢ocuklarm yarisinda en az bir kez

tekrarlama olurken bir yasin iizerinde olanlarm ise % 30’unda en az bir kez FK tekrar1
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goriiliir (31). Eger ilk FK’da yas1 12 ayin {izerinde olan ¢ocuklar ikinci FK’u gegirmislerse
bu oran % 50’ye yiikselir (31). ilk FK’unu 3 yasmdan sonra geciren ¢ocuklarda bu oran %
10-20’dir. Hastalarin % 60'inda FK yalnizca bir kez ortaya ¢ikmaktadir. Bir kez tekrar
goriilen ¢ocukta ikinci tekrar riski % 50°dir (120). Yapilan baska bir ¢alismada 15 ayliktan
kiigiik ¢ocuklar daha biiyiik ¢ocuklar ile karsilastirildiklarinda, FK tekrar riski kiigiik
cocuklarda % 48.4, biiyliklerde ise % 29.6 bulunmustur. Ailede epilepsi dykiisiiniin olmasi,
konviilziyonun kompleks tipte olmas1 ve norogelisimsel bozukluk olmasi bir¢ok ¢aligmaya
gore tekrarlama riskini artirmaz. Ancak bazi ¢alismalarda ailede epilepsi Oykiisti, FK un

kompleks tipte olmasinin tekrar riskini arttirdigi ileri siiriilmiistiir.

FSE geciren ve norolojik bozuklugu olmayan bir hastada statusun tekrarlama riski
% 3 saptanmistir ve hastanin bagka bir FK atagi yasama olasihigi basit FK gegiren
cocuklardan farkli bulunmamistir (24). Ancak ates diisiik ve kisa siirliyorsa, 18 aydan
kiigiikse, nobet parsiyel tipte ise, norolojik bozukluk ve ailede AFK 6ykiisii varsa ilk FSE
atagmi takiben status tekrarlama riski % 60-72’lere kadar artmaktadir ve bu hastalar
profilaktik antikonviilzan tedavi baslanmasi i¢in aday hastalardir (10,12,24,84,132,133).

7.1.4.2 Epilepsi gelisimi

1980 yilinda yapilan Konsensus Gelistirme Konferans’inda FK’da artmis epilepsi
riski oldugu bildirilmistir. FK’un epilepsiye doniisme riski en ¢ok tartigilan konulardan
biridir. Tek basit FK’u olan ¢ocuklarda epilepsi riski ¢ok diisiik ve genel toplumdan farkli
degildir (% 0.5-1). Ilk FK’u takiben gocuklarin % 2-4’{inde en az bir kez AFK gegirme
olasilig1 vardir ki bu genel topluma gore 4 kat fazla risk demektir. Epilepsi gelismesinde
FK sayist degil risk sayisi onemlidir. Risk faktorleri arttikca oran % 2-10’a kadar
cikabilmektedir. Tek risk faktorii varsa epilepsi gelisme riski % 2, iki veya tli¢ risk faktorii
varsa epilepsi gelisme riski % 10°dur (10,12).

FK’lu ¢ocuklarin 25 yasma kadar takip edildiklerinde % 7’sinin en az bir kez AFK
gecirdikleri bildirilmektedir (11,16,134). Higbir risk faktorii tasimayan ve FK gegiren
cocuklarda 25 yasma kadar AFK gecirme olasilig1 % 2.4 saptanmis olup genel toplumun
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oranindan (% 1.4) ¢ok da farkli degildir (16,31,49,50,62). Baska bir ¢alismada FK’dan

sonra 2 senelik izlemde AFK olasiligi % 6.1 olarak saptanmustir (25).

Kompleks FK o6zelliklerinden herhangi birisi, nérogelisimsel sorunlar ve ailede
epilepsi hikayesi gibi risk faktorlerinden en az bir tanesini tasiyan ¢ocuklarda 7 yasinda
epilepsi gelismesi oran1 % 10 olarak saptanmustir (11,24). Baz1 ¢aligmalarda uzamis febril
nobetler epilepsi goriilme oranini % 21°e kadar yiikseltmistir (29). Basit FK’larda risk % 1-
1.5 iken kompleks FK’larda % 4-15 olarak bildirilmistir (84,135). Kompleks FK
ozelliklerinin hepsini tastyan ¢ocuklarda risk % 49'a kadar yiikselir (16).

Febril nobeti takiben AFK gelisme riskini artirdigi her calismada bulunan
kesinlesmis faktorler; ailede epilepsi hikayesinin olmasi, febril nodbetin kompleks
ozellikler tasimasi, erken donemde gelismis ndrogelisimsel sorunlarin varligi olarak
tanimlanir (Tablo 7)(10,11,13,16,19,24,25,29,135,136). FK tekrar1 ve FK’dan sonra
epilepsi gelismesinde ortak olan risk faktorii, nébet oncesindeki kisa ates siiresidir (25).
Bazi ¢aligmalarda rolatif olarak diisiik viicut 1sis1 ile FK gecirmek de epilepsi gelisimi i¢in
risk faktor olarak saptanmistir (25). Cok sayida FK gecirme ve FSE da bu riski
arttirmaktadir (10,12,135).

Tablo 7. FK’da epilepsi gelismesini etkileyen risk faktorleri

» Erken donemde gelismis norogelisimsel sorunlarin varlhigi.
.. » Kompleks FK (ilk nobet kompleks, FSE, fokal, > 15 dk,
Kesin risk .. )
faktérleri 24 saat i¢inde birden fazla olmasi).
! » Ailede epilepsi Oykiisii.
» Ates saptanmasi ile nobet arasindaki siire (< 1 saat).
. » Birden fazla kompleks FK.
Olas risk . e R
faktorleri » Ates yiiksekligi (ters iliski).
aktorier > FK tekrar1.
Risk faktorii » Ailede FK oykiisil.
olmayanlar > Ik FK yast
y > Cins ve 1rk.
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Atesli nobet ile epilepsi arasindaki baglanti komplekstir. 2 farkli 6rnek goze
alinmaya degerdir. Birincisi epilepsi sendromunun atesli ndbetle baslamasidir. Buna en iyi
ornek 6 ay civari siitgocugunda FSE ile bagvuran ciddi infantil myoklonik epilepsidir
(Dravet Sendromu). Bebek afebril nobet gegirene kadar bu sendromun tanisi ¢ok agik
degildir. Diger 6rnek de 5 yasina kadar atesli ndbetlerin devam etmesi ve arada afebril
nobetlerin de goriilebildigi “‘Febril konviilziyon Plus’’dir. Bu ¢ocuklarda epilepsi

mevcuttur ve FK tanisina uymaz. Fakat benzer iyi prognoza sahiptirler (137).

Toplum kaynakli {i¢ ¢calismada epilepsi hastalarmin % 15’inin AFK 6ncesinde ates
ile tetiklenen konviilziyonlar gegirdigi gosterilmistir (138-140). Yine baska bir ¢aligmada
ozellikle generalize epilepsisi olan hastalarin 6nceden % 22 oraninda ates ile tetiklenen
konviilziyon ataklar1 gegirdigi gosterilmistir (141). FK’lu ¢ocuklarda diisiik de olsa AFK
gecirme riski vardir. Son yillarda FK 6ykiisii olan ve gen mutasyonu gosterilen epileptik
sendrom tanimlanmistir. Generalize epilepsi ve febril konviilziyonlar +, kisaca GEFS+
olarak tanimlanan bu sendromun 6zelligi FK’un 6 yastan sonra da devam etmesi ve/veya
FK ile birlikte GTK AFK’larin olmasidir. Bu gocuklarn ailelerinde 19q 13.1 ve Na kanal
subunit mutasyonlar1 (SCN1A, SCN1B) saptanmustir (77,142-145).

FK’da gelisen epilepsi tiirleri

Epilepsi sendromlari ile ilgili genleri tanimlamada elde edilen ilerlemelerin 151g81nda
febril nobetlerden sonra gelisme riski olan epilepsi sendromlar1 kabaca iki gruba ayrilabilir.
Birincisi kuvvetli ancak ¢ok karmasik bir genetik temeli oldugu tarif edilmis olan
idiyopatik generalize epilepsilerdir. Ikinci grup ise hali hazirda daha zayif bir genetik
temeli oldugu diisiiniilen, MTLE’ni de igeren parsiyel (fokal) epilepsilerdir. FK hikayesi
idiyopatik generalize epilepsisi olan hastalarin % 11’inde, parsiyel epilepsilerin % 5-
6’sinda, temporal lob epilepsili (TLE) hastalarin % 25’inde vardir (31,55,70). Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi’nde yapilan bir ¢aligmada parsiyel epilepsi gelistiren hastalarda FK’larin,
generalize epilepsi gelistirenlere gore daha erken, 6zellikle de ilk alt1 ayda basladig: tespit
edilmigtir. TLE gelistiren hastalarin hepsinde ilk FK’un 2 yasindan Once basladigi
gosterilmis ve FK ne kadar erken baslarsa epilepsi gelisme riskinin o kadar arttigi

sonucuna varilmigtir (146).
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Kompleks parsiyel epilepsi: Retrospektif ¢caligmalarda MTLE nin uzamis ve/veya fokal
FK’larla iligkili oldugu goriilmekle (55,136) beraber MTLE’nin genetik olarak daha
onceden var oldugu yoniindeki deliller de giderek artmaktadir. MRG’de MTS saptanan
erigkinlerde ¢ocukluk doneminde uzamis FK oOykiisii saptandigi icin MTS ile FK
arasindaki iliski arastirilmustir. Ancak toplum ¢alismalarinda ¢ocuklarda bu iligki
gosterilememigstir. Uzamis parsiyel FK’u olan FSE’lu ¢ocuklarda bile MTS gelismedigi
goriilmektedir. Ayrica MTS’ un FK 6ykiisii olmayanlarda da goriildiigli ve multipl etiyoloji
gosterdigi (altta yatan migrasyon anomalisi gibi) i¢in neden mi sonu¢ mu oldugu

anlagilamamustir (75).

Yapilan ¢alismalarda kompleks FK’larla parsiyel epilepsi arasinda kuvvetli bir
iliski bulundugu gosterilmistir. Ancak kompleks FK gegiren hastalarda TLE insidansinda
artig saptanmamustir (11,16,25). TLE olan hastalarin % 80’inde ise FK’larin kompleks tipte
oldugu gosterilmistir (20,106,135,147).

Idiyopatik generalize epilepsi: Ailesinde epilepsi Oykiisii pozitif olan cocuklarda,
tekrarlayan, kisa siireli generalize FK’lardan sonra gelisme riski yiiksektir. Generalize
epilepsisi olan hastalarin % 68’inde FK’larin basit tipte oldugu gosterilmistir

(20,106,135,147).

Febril konviilziyon, temporal lob epilepsisi ve mezial hipokampal skleroz: Uzun siiren
(15-30 dakikadan) ya da 24 saat i¢inde tekrarlayan FK'larin temporal lob ve limbik
bolgedeki beyin hiicrelerinde hasar olusturdugu one siiriilmekte ve hipokampustaki bu

patolojik degisiklikler mezial temporal sklerozis adiyla tanimlanmaktadir (148,149).

Uzamig FK’lardan sonra hipokampal skleroz veya TLE gelisme riski her zaman
tartigmali bir konu olmustur. Uzamis FK’lardan sonra kompleks parsiyel epilepsi gelismesi
igin 6ngdriilen risk 1: 75000 g¢ocuk/yildir. Bu oldukga nadir goriilen bir durumdur. Ornegin
uzamis FK’lu 24 cocukta yapilan 12 yillik prospektif bir ¢calismada hipokampal skleroz
saptanmamistir  (25). Ancak FK’larin sik goriildigi secilmis ailelerde yapilmis
calismalarda; FK’u olanlarda % 13 oraninda TLE gorilmiistiir (135). Kontrol altina
almamayan TLE’li eriskinlerde yapilan retrospektif caligmalarda % 40 hastanin
hikayesinde ¢ocukluk caginda gegirilmis uzamis FK tespit edilmistir (150). Kuks ve

arkadaglari’nin hipokampal atrofili 107 hastada yapmis oldugu ¢aligmada hastalarin %
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64’tniin hikayesinde FK tespit edilmemistir (151). Bununla birlikte diren¢li TLE’li 33
cocuk lizerinde yapilan bir ¢aligmada 21 hastada kortikal displazi (% 66) bulunurken, bu
hastalardan oykiisiinde FK hikayesi olan 15 hastadan 11’inde (% 73) kortikal displazi
bulunmustur (152). immatiir fareler ile yapilan video elektroensefalografi kontrollii
deneylerde atesle indiiklenmis uzamig ndbetlerin hipokampal hasara ve spontan TLE’ne
yol actig1 gosterilmistir (148,153). insan ¢alismalarinda da uzamis ndbet ile hipokampal
hasar arasinda iliski oldugu gosterilmistir (29,148,149,153,154). Yakin zamanda Trinka ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismalarda TLE gelisimi ile gecirilmis uzamis veya fokal
FK arasinda gii¢lii bir birliktelik saptanmistir (136). Bu bulgular ¢ocukluk ¢aginda uzamis
FK’u olan ¢ocuklarin MR goriintiilemesinde hipokampal skleroz ve atrofi gosterilmesi ile
dogrulanmustir (155). Uzamis FK’lar sonrasinda 6lmiis nadir ¢ocuklarda yapilan otopsi
calismalarinda hipokampus, neokorteks, talamus ve serebellumda anoksik degisiklikler
saptanmistir. Uzamis FK’larda BOS’ta noronal hasarin gostergesi olarak NSE diizeylerinin

artmis oldugu gosterilmistir (99).

Birgok retrospektif ¢alismada, 6zellikle epilepsi cerrahisinin yapildigi merkezlerde
yapilan ¢aligmalarda her ne kadar kesin olmasa da uzamis FK ile TLE arasinda kuvvetli bir
iliski oldugu bildirilmis ve bunlarin cerrahi tedaviye iyi yanit verdigi gosterilmistir (150).
Bunun aksine; spesifik calismalarda uzamis FK’da ilk 48 saatte (ya da FSE sirasinda)
¢ekilen kraniyal MRG’de asikar temporal lob (hipokampal) 6demi tespit edilmistir. Bunu
takip eden 12 ay i¢inde ¢ekilen kraniyal MRG’de 6demin rezoliisyonu gosterilmis fakat bu
bolgede hipokampal atrofi ya da MTS tespit edilmemistir (153). Son zamanlarda FK’lu
329 hastada MR goriintiilleme ile yapilan calismada FK ile MTS arasinda iliski
bulunamamistir. Hipokampal atrofinin sekonder GTK konviilziyonla ya da epilepsi siiresi
ile iligkili olabilecegi diisliniilmiis ve bu bulgunun FK’dan ziyade ¢ocukluk caginda sik
gecirilen AFK ile iliskili oldugu gosterilmistir (156). Yapilan bazi ¢alismalarda ailesel
FK’lara ve sonugta hipokampal skleroza neden olabilecek onceden var olan ¢ok kiigiik bir
hipokampal malformasyonun varligindan bahsedilmektedir. Hipokampal sklerozun

nobetlerin  hem sebebi hem de sonucu oldugunu gosteren caligmalar da vardir
(149,154,157).

Sonug olarak; epidemiyolojik, nororadyolojik ve patolojik ¢alismalarda kompleks
FK ile hipokampal atrofi ve TLE arasinda iligki bulunmustur. Fakat hipokampal atrofi ve
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TLE gelisiminin genetik ve ¢evresel faktorlerin dahil oldugu kompleks etkilesimler sonucu
oldugu bildirilmektedir (99,150,156,158).

7.1.4.3 Mortalite ve morbidite

FK’da prognoz iyidir. Prospektif kohort g¢aligmalarinda o6lim bildirilmemistir.

FSE’da bile mortalite ¢ok diisiiktiir, uygun tedavi ile sifira yakindir (9,12,13,22,24,31).

7.1.4.4 Mental-motor gelisim

FK’un ¢ocuklarin zihinsel islevlerde azalma, okuldaki basarilarinda da kayip
yaptigina dair bir kanit bulunmamaktadir. Prospektif kohort ¢alismalarinda kalict motor
bozukluk bildirilmemistir. Ingiliz Ulusal Cocuk Gelisimi ¢alismasinda (British National
Child Development Study) FK hikayesi olan ¢ocuklarla toplumun geri kalani arasinda
belirgin davranigsal farkliliklar goriilmemistir (3,12,13,16,92,148). Tayvanda yapilan
toplum kokenli olgu kontrollii prospektif ¢alismalarda, kontrol grubuyla FK’lu ¢ocuklar
arasinda zeka, davranis ve hafiza olarak fark saptanmamustir (159). Yapilan ¢alismalarda
FK’larin  kompleks 6zellikte olmasi, sik tekrarlamast veya FSE bile bunu
degistirmemektedir (12,16,148,160).

FK’larm, hatta FSE’un kalict norolojik hasara yol a¢tigina dair kanit bulunmadig:
(6,19,24), gecici karakterde motor-mental islev sorunlari, nobetin siddeti ile orantili olarak
da dil gelisiminde baz1 bozukluklar olabilecegi ve biraz daha yiiksek epilepsi riski tasidigi
bildirilmektedir (22). Baska bir ¢alismada; uzamis FK’u olan ¢ocuklarda basit FK ge¢irmis
olanlar ve kontrol gruplar1 ile kiyaslandiginda verbal olmayan zekanin belirgin olarak daha
az oldugu, ¢ok sayida FK tekrarlamasi olan cocuklar bir kez FK gecirmis olanlar ve
kontrol gruplart ile karsilagtirildiginda zeka testlerinde daha kotii performans sergiledikleri
saptanmustir (161). Hastane ve toplum bazli ¢alismalarda farkli sonuglar bulunmustur. Yeni

norolojik ve motor bozukluklar hastane caligmalarinda degerlendirildiginde % 5 tespit
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edilirken, toplum c¢alismalarinda hi¢ bulunmamistir. Hastane c¢alismalarinda % 8-22
arasinda degisen zeka geriligi bulunurken, toplum g¢alismalarinda tekrarlayan ya da 30
dakikadan uzun siiren FK’larda bile 1Q diisiikliigi tespit edilmemistir (162).

Serum ve BOS NSE diizeylerinin olgiilmesi ile FK sonrasi noron hasarini
degerlendiren bir calismada sadece FK ile ilgili herhangi bir noronal hasar saptanmamustir,
ancak sadece FK'’la iliskisiz uzamis parsiyel nobetlerin sonrasinda hafif¢e artmis noron

hasar1 tespit edilmistir (57).

7.1.5 TEDAVI

FK’larin tedavisi; konviilziyonun akut sonlandirilmasi, ates odaginin arastirilmast,
ailenin bilgilendirilmesi (163) ve profilaktik ya da akut tedavi yontemlerinin gerekliliginin

belirlenmesi olarak dzetlenebilir (9).

7.1.5.1 Akut tedavi

Evde tedavi; nobet gecirir iken sakin olunmali, nébetin dldiiriicti ve hasar birakma
ihtimalinin ¢ok diisiik oldugu bilinmeli, ¢ocuk sol yanma g¢evrilmeli (basi ile birlikte)
boylece rahat nefes almasi saglanmali, agzim1 agmak i¢in zorlanmamali, atesin
diistiriilmesine g¢alisilmali, nébet 5 dakikadan uzun siirer ise rektal diazepam (DZP) ile
uygun dozda araya girilmelidir. Evde rektal DZP bulundurulmas: bile bir¢ok ailenin

kaygisini azaltabilir (12).

Hastanede tedavi; konviilziyon gegiren her hasta i¢in gecerli olmakla birlikte ndbet
5 dakikadan uzun siirmiigse acil olarak konviilziyonu durdurma girisimleri baglanmalidir.
Damar yolu agilirken yasamsal iglevlerin devamini saglamak temel kuraldir. Hastaya hava
yolu agik kalacak sekilde pozisyon verilmeli, hava yolu, nazal kaniil, oksijen maskesi gibi

aracglar kullanarak gerekirse oksijen verilmelidir. FK sirasinda olast solunum problemi
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varsa ya da oksijenasyon saglanamiyorsa entiibasyon kaginilmazdir. Ancak FK gegiren
cocuklarda ¢ok nadiren entiibasyon gerekir. Yine de FK ile hastaneye basvuran bir hastaya
acil girisim sirasinda resiisitasyon i¢in gerekli olabilecek eldeki tiim materyal hazir

bulunmalidir (164).

Uzamis FK’larda hasta monitorize edilmelidir. Hastanin kardiopulmoner
monitorizasyonu saglanirken cok siki tespitler yapilmamali, ani kasilmalar sirasinda
olusabilecek ‘‘karsi kuvvet’ olusumuna, dolayisiyla hastanin hareket kisitliligi sonucu
kendisine zarar vermesine (kemik kiriklari, yumusak doku travmalari gibi) engel
olunmalidir (10). FK’larin % 90’1 spontan olarak sonlanmaktadir. Ancak 5 ile 10
dakikadan uzun siiren tiim konviilziyonlara anti-epileptik kullaniminit &nerilmektedir
(21,62). Kisa etkili benzodiazepinler (DZP, lorazepam) FK’larin biiyiik ¢ogunlugunu
sonlandirir (165). Damar yolu saglanamadigi durumlarda rektal DZP, intramuskiiler
midazolam ve ailelere tedavi amaclh evde kullanmak {izere Onerilen rektal DZP ve
intranazal midazolam kullanilabilir (21,166). FSE tablosu olan hastalara benzodiazepinler,
fenitoin ve fenobarbital (FB) gibi rutin n6bet ilaglar1 verilebilir. Nobet aninda intravenoz
(IV) yoldan verilen benzodiazepinler acil durumlarda ilk tercih edilen ilaglardir. Ancak
kii¢iik cocuklarda IV girisimin genellikle basarisiz oldugu diisiiniildiigiinde s1vi DZP iceren
rektal tlipler giivenli, etkili ve mantikli bir alternatiftir. Rektal yoldan uygulanan sivi
DZP’1in emilimi ¢ok hizhidir. Etkinligi neredeyse IV etkinlige esittir. Dakikalar i¢inde (2-4
dakika) antikonviilzan plazma konsantrasyonu eclde edilir ve akut nobet kontroliinde

oldukca etkilidir. Bir diger avantaji da aileler tarafindan evde uygulanimmm kolay
olmasidir (48,106).

Acil tedavide en ¢ok tercih edilen ila¢ olan DZP; miyorelaksan, anksiyolitik, sedatif
bazen de hipnotik amacgla kullanilabilecek bir ilagtir. Toksisite araligi ¢ok genistir.
Konviilziyon tedavisinde en etkili verilis yolu IV yoldur. Acil tedavide 0.3-0.5 mg/kg
dozunda 1 mg/dk hizinda olacak sekilde kullanilir. Doza bagl olarak ataksi, sedasyon,
bazen eksitasyon ve hiperkinezi gibi etkilerin yani sira ¢ok hizli verildiginde solunum
depresyonuna yol agabilir (164). Acil tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal
klonazepam, nazal midazolam daha diisiik oranlarda da olsa kullanilmistir (106). DZP ve
lorazepamin acil nobet tedavisinde etkinligini karsilagtiran bir ¢alismada; iki ilacin da

etkilerinin hizli oldugu ancak lorazepamin DZP’dan daha etkili oldugu ve etki siiresinin
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daha uzun oldugu gorilmistir (106). Midazolam nazal yoldan sivi formda ve IV
uygulanabilen, suda c¢oziinen, kisa etkili bir benzodiazepindir. FK’larda intranazal
midazolam tedavisi ile IV DZP tedavisinin esit etkinlikte nobet kontrolii sagladigi

gosterilmistir (166).
Hastanin degerlendirilmesi

Basit ve kompleks FK ayrimini yapabilmek i¢in ndbetin tipi (fokal veya generalize)
ve siiresi hakkinda bilgi alinmalidir. Atesin ne zaman basladig1 ve olas1 enfeksiyon
kaynaklar1 ve derecesi de 6grenilmelidir. Tedavisi yarim kalmis bir menenjit olasilig1 i¢in
yakin zamanda antibiyotik kullanilip kullanmilmadigi da sorgulanmalidir. Yine hastanin
gecmiste nobet gecirip gecirmedigi, ndrolojik gelisimi, gelisme geriligi olup olmadigi,
nobete sebep olabilecek diger faktorler (travma, zehirlenme gibi) hakkinda da bilgi
almmalidir. Fizik muayenede rutin uygulamanm disinda hastanin norolojik durumunun
hizlica degerlendirilmesi, meningeal irritasyon bulgularinin aranmasi, travma veya toksik

bir tablonun olup olmadigma bakilmas1 6ncelikli konulardir.
Hastaneye yatis

Cogu uzman FK’lu ¢ocuklarin ayaktan tedavi edilmesi gerektigini diistinmektedir;
bu ¢ocuklarin rutin olarak yatirilmasi siklikla gereksiz tetkiklerin yapilmasi ile sonuglanir
(120). Asagidaki faktorlerden biri veya daha fazlasi mevcutsa ilk FK ataginda ¢ocugun
hastaneye yatirilmasi diistiniilmelidir (Tablo 8)(7,167-170).

Tablo 8. Ilk FK ataginda hastaneye yatis endikasyonlari

18 aydan daha kiiciik yas.

Menenjit bulgularmin varlig1.

Cocuk uykuya meyilli, huzursuz, sistemik olarak iyi degil veya
toksik gortinlimdeyse.

Yakin zamanda antibiyotik tedavisi almigsa / aliyorsa.
Kompleks FK ise.

Ev ortami1 uygun degilse.

YVVV VYVVYVY
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Antipiretikler

Febril donemde atesi diisiirmek i¢in siklikla kullanilan parasetamol ve ibuprofen
gibi antipiretiklerin ailenin ates anksiyetesi nedeni ile suistimal edilmesi, gereksiz yere ve
gereginden fazla miktarda kullanmalar1 sik karsilagilan bir durumdur (29). Antipiretiklerin
febril ndbetlerin tekrarini engelleme olasilig1 ispatlanmamaistir
(12,14,29,31,59,120,167,171-176). Ancak c¢ocugun atesini disiirmek ve sikayetlerini

gidermek i¢in kullanilabilir.

1. Asetaminofen: Hipotalamik 1s1 regiilasyon merkezini dogrudan etkileyip viicut 1sismin
vazodilatasyon ve terleme yoluyla azaltilmasini saglar. Pediatrik dozu 10-15 mg/kg’dir.

Agizdan veya rektal yoldan 4-6 saatte bir verilebilir.

2. ibuprofen: Prostaglandin olusumunu inhibe ederek etkisini gdsterir. Pediarik dozu 5-10

mg/kg’dir. 6-8 saat arayla agizdan verilir, giinliik olarak 40 mg/kg total doz asilmamalidir.

7.1.5.2 Tekrarlarin 6nlenmesine yonelik tedavi

Hekimler uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iliski tam olarak
aydinlatilamadigi i¢in, ayn1 zamanda FSE’un MSS’ne potansiyel olarak zarar verebilecek
pediatrik acil durumlar arasinda olmasi nedeniyle profilaktik tedavi vermeyi tercih
etmektedirler. Ancak tekrarlayan FK’u 6nlemek i¢in uzun siireli antikonviilzan profilaksi

yapilmasi artik dnerilmemektedir (2,177).

Davranissal ve kognitif yan etki sikliginin yiiksek olmasmdan (% 30-50) dolay1 FB
artik eskisi kadar tercih edilmemektedir (2). Farwell ve arkadaslari, uzun siire FB kullanan
cocuklarda plasebo alanlara gore bilissel islevlerin etkilendigini ve IQ diizeyinin birkag
puan distigiinii saptamuslar (178). Ayni hasta grubu 3-5 yil sonra biligsel fonksiyonlar
okul basaris1 agisindan yeniden degerlendirildiginde, anlamli fark bulunamadi. Ancak
tedavi sirasinda gelisimsel becerilerin kazanildig: yaslarda dil gelisimi ve sdzel becerilerin
olumsuz etkilendigi bildirilmistir (179). Bu nedenle uzun siireli FB profilaksisi risk

faktorleri fazla olan gocuklarda yarar ve zarar orani dikkate alinarak onerilmelidir (9).
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Sodyum valproat yapilan ¢alismalarda FK tekrarini 6nlemede FB’e es ya da FB’den daha
etkili bulunmustur (179,180). Ancak ciddi hepatotoksisite, Reye ensefalopatisi, pankreatit,
renal ve hematolojik toksisite riski olmasi ve siki takip gerektirdiginden bebeklerde

tehlikeli olabilir.

Bu ilaglarlarin ndbet kontroliindeki etkinlikleri % 85-86 olarak bulunmasina karsin,
tekrarlamalar1 6nlemek i¢in verilen tedavinin daha sonra gelisecek epilepsiyi engelledigini
gosteren kamt yoktur (12,30,31,134,181-183). Bu nedenle Ingiliz Kraliyet Pediatri ve
Cocuk Saghgi Koleji (50) ile AAP (39,171) basit veya kompleks FK gegiren ¢ocuklara
profilaktik anti-epileptik ilag (AEI) verilmesini 6nermemektedirler. FK’da profilaktik
tedavi endikasyonlar1 konusunda goriis birligi olmamasma karsin genel olarak kabul edilen
endikasyonlar Tablo 9’da goriilmektedir (12,48,184). Tekrar eden uzamis FK hikayesi olan
ve cografik olarak profesyonel tibbi yardim alabilecegi merkezlere uzak bir yerde yasayan

cocuklarda profilaktik antikonviilzan ilag tedavisi diistiniilebilir (24,177).

Tablo 9. FK’da profilaktik tedavi endikasyonlar1

1) Basit FK’da profilaksi gereksizdir.

2) Asagidaki risk faktorlerinden 2 ya da daha fazlasi varsa Onerilebilir.
A. Ik FK’un 1 yas altinda gegirilmesi.

B. Kompleks FK 6zelligi gosterenler (uzun ve fokal ndbet gibi).

C. Ailede FK &ykiisii.

D. Oncesinde nérolojik bulgu ya da néromotor gelisim geriligi.

E. Sik tekrarlama (3’ten fazla).
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Intermittan diazepam profilaksisi

Diazepam bir benzodiazepin tiirevidir ve bu grubun 6zelliklerinin hemen hepsini
gosterir. Etkisini MSS’nde major inhibitdr norotransmitter olan GABA {izerinden gosterir.
GABA’erjik norotransmisyonu omurilik, hipotalamus, hipokampus, substantia nigra,
serebellar ve serebral korteks dahil olmak iizere, biitiin MSS diizeylerinde potansiyalize
ettigi gosterilmistir. DZP GABA’erjik sinaptik inhibisyonun etkisini arttirarak beynin pek
cok bolgesinde kritik néronlarin ateslenmesini azaltir (48,106). Gastrointestinal sistemden
hizli ve tama yakm emilimi ile 2-4 dakikada antikonviilzan plazma konsantrasyonu elde
edilir. DZP zirve konsantrasyonlara ulastiktan yaklasik 15 dakika sonra antikonviilzan
etkisini kaybeder. Karacigerde metabolize olur. Aktif ve kendisinden daha uzun 6miirli
metabolitleri vardir. Metabolitleriyle birlikte viicuttan tiimiiyle atilmasi uzun zaman alir.
Bu nedenle akut toksisite riski cok az olmakla birlikte az da olsa karacigere toksik etkileri
olabilecegi unutulmamalidir. Yagda eriyebilirligi yliksek bir ilag oldugu i¢in alimdan kisa
stire sonra dzellikle yagdan zengin dokulara hizla yayilir ve birikim gosterir. Kan beyin

bariyerini gabuk geger ve beyindeki reseptorlere hizla baglanir (48,106,171).

Atesli donemlerde uygulanan intermittan DZP profilaksisinin, uzun siireli tedaviye
gore bircok avantaj1 vardir. Bu tedavi FK’lu ¢ocugun yasami boyunca birka¢ defadan daha
fazla uygulanmasini1 gerektirmez. DZP tercih edilen farmakokinetik etkinlikleri ve diisiik
toksisitesi nedeniyle uygun bir ilagtir. Cocugun giinliikk yasami lizerine etkisi olmadigi1 gibi
davranis ya da uyku bozuklugu gibi yan etkileri yoktur ve biligsel islevleri bozmaz
(48,106,171,185). DZP’m rektal soliisyon formu disinda profilakside kullanilan oral ve
suppozituvar formlar1 da bulunmaktadir. Hem oral hem de rektal yoldan yapilabilen
aralikli DZP profilaksisi FK’dan korumada etkilidir (186,187). Oral yoldan 0.2 mg/kg/giin
verilen DZP’m profilakside etkisiz oldugunu gosteren ¢alismalar vardir. Oral yoldan 0.33
mg/kg/giin kullaniminin ise tekrarlari onlemede etkili olmasina ragmen; irritabilite,
somnolans ve ataksi gibi ciddi MSS bulgularini taklit edebilen ya da baskilayabilen yan
etkileri vardir. Suppozituar formun emilimi ise rektal soliisyona gore daha uzundur. Bu
nedenle FK profilaksisinde rektal soliisyon formlar1 daha ¢ok tercih edilmektedir. DZP’1n
rektal uygulamasi; basit, gilivenli, pratik ve profesyonel olmayan personel ve ailelerce

kullanilabilir bir yontemdir (48,106,171). Intermittan rektal DZP profilaksi FK’lu
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hastalarda Tablo 9°da goriilen endikasyonlarda ve ailenin kaygili oldugu hastaneden uzakta

olan ¢ocuklara onerilir (48,185).

Kisa siireli intermittan DZP profilaksisi, uzun siireli tedavinin potansiyel pek ¢ok
yan etkisi olmaksizin FK tekrarini azaltmaktadir. Bu uygulamanin konviilziyon oranint %
27°den % 12’ye diislirdiigii bildirilmistir (2). Tekrarlamay1 onlemek i¢in atesli hastalik
stiresince (2-3 giin) 0.3 mg/kg dozunda DZP’in 8 saat arayla oral olarak verilmesi
onerilmektedir (80,186). Bu uygulama ile uzayan FK’lara sekonder olarak ortaya ¢iktigi
diistiniilen TLE nin goriilme sikliginda azalma beklenebilir (188). DZP profilaksisinin iyi
prognozlu olmasma ragmen basit FK’larda da kullanilmas1 gerektigini savunanlar vardir.
Profilaksi ile FK tekrar1 % 90 oraninda azaltilirken epilepsi gelisimi Onlenememistir
(48,106,171). Yan etkileri genellikle ¢ok azdir, fakat dozu ayarlamak suretiyle letarji,
ataksi ve huzursuzluk semptomlar1 azaltilabilir (3). Aile solunum depresyonu agisindan

uyarilmalidir.

Karbamazepin ve fenitoin FK’da etkili degildir ve lamotijin, topiramat ve diger

yeni AEI’larin FK iizerinde etkinligine dair yaymlanmis veri bulunmamaktadir (80).

Ailenin egitimi

FK’un selim karakterine karsin ndbet esnasinda hastanin goriiniimii ebeveynlerini
asir1 derecede strese sokmaktadir (24,132,189-191). Aileler nobet esnasinda ¢ocuklarmin
oldiigiinii, nobetten sonra bir daha asla ayni olmayacagini, komaya girdigini diistinebilirler
(24,189-191). Sadece bu anksiyete nedeni ile normal aile yasamlari etkilenebilir ve FK’un
tekrarlama olasilig1 ailelerin gereginden fazla 6nlem almalara, hastay1r degerlendiren
hekime profilaktik ila¢ tedavisi baglamasi i¢in baski yapmalarina ve antipiretikleri gereksiz
yere kullanmalarina neden olabilir (29,172,189,191). Hekimler arasinda yapilan bir
arastirmada FK icin profilaksi baslanmasi nedenleri arasinda bu iddia ile uyumlu olarak ilk

siray1 ailenin anksiyetesi almistir (192,193).

Isvigre’de yapilan bir calismada ailelerin % 69’unun FK sirasinda ¢ocuklarinin
Olmekte oldugunu veya 6ldiigiinii diislindiikleri saptanmistir, ayn1 ¢alismada aile fertlerinin

cocuklarma kalp mesaji (% 5) ve agizdan agza solunum (% 16) uyguladiklar
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belirtilmektedir (194). Tayvan’da yapilan diger bir ¢alismada ise ailelerin sadece % 15’1
konviilziyon sirasinda ¢ocugu yan yatirirken {icte birinden fazlasi ¢ocugun agzina bir cisim
sokmaya ¢alismistir (195). Bu nedenle FK gegiren ¢ocuklarin tedavisinde ilk ve en dnemli
basamak ebeveynlerin hastalik hakkinda bilgilendirilmeleri ve c¢ocuklarinin ndbet
gecirmesi halinde ne yapacaklar1 konusunda ayrintili olarak egitilmeleridir (31,52). Bu
sayede ebeveynler FK’un selim dogasi oldugunu, ¢ocugun 6liimiine, kalicit nérolojik hasara

ve zeka azalmasina yol agmayacagini 6grenerek anksiyetelerini yenebilirler (24,31,52).

Bilgilendirmeye ragmen ailelerin 6nerilenleri uygulamamakta, aksine ¢ocuga zarar
verebilecek yontemlere siklikla basvurmaktadir. Ebeveynlerin bu davranis bigimleri

ayrmtil, 6zellikle de yazili bilgilendirmenin 6nemini yansitmaktadir.
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8 GEREC VE YONTEM

Olgularin secilmesi

Ocak 1995-Ocak 2002 tarihleri arasinda, istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’ndan Genel Pediyatri Acil Birimine FK gegirerek basvuran
cocuklarin bilgisayar kayitlar1 taranarak 196 cocuk tespit edildi. Bu olgularin dosyalari
incelenip kaydedildi. Asagidaki belirtilen FK tanimma uygun ndbet gegirmeyen,
ebeveynlerine telefonla ulasilamayan hastalar dislandi. Boylece bu olgularin igerisinden
arastirma kriterlerini tagiyan 191 hasta ¢alismamiza dahil edildi ve 1. grubu olusturdular.
Ayni tarihler arasinda, Cocuk Norolojisi Bilim Dali Poliklinigine bagvuran biitiin hastalarin
dosyalar1 taranarak FK gegiren 568 cocuk saptanip ele alindi. Bu olgularm dosyalari
incelenip kaydedildi, FK tanimma uygun nobet gecirmeyen veya FK tanimma uygun ndbet
gecirmis ancak AFK veya epilepsi nedeniyle ilk basvuran, kontrole diizenli gelmeyen ve
ebeveynlerine telefonla ulasilamayan hasta grubu dislandiktan sonra arastirma kriterlerini
tasiyan 441 hasta ¢alismamiza dahil edildi ve 2. grubu olusturdular. 1. ve 2. grubun
olgularmm ebeveynleriyle telefonla gorusiilerek bilgileri dogrulanip eksik bilgiler

tamamlanip ‘microsoft office excel 2007’ programina kaydedildi.

FK gecirme kriterleri; li¢ ay ile bes yas arasinda goriilen, yenidogan ndbetleri veya
afebril nobet Oykiisii olmayan ve diger akut nébet nedenleri bulunmayan, MSS’nin

enfeksiyonlar1 disinda baska bir atesli hastalikla beraber olan ndbetler FK olarak kabul
edildi (3,6).

Olgularin degerlendirilmesi

Hastalarin dosyalar1 bilim dallarinin onay1 ile geriye doniik olarak tarandi. FK
kriterlerine uyan ¢ocuklarin demografik 6zellikleri, tibbi dykii ile ilgili bilgileri, prenatal,
perinatal, neonatal risk faktorleri, fizik muayene bulgulari, nébetlerin ve atesin 6zellikleri,
ates nedenleri, anti-epileptik kullanilip kullanilmadigi, ilag tedavisi altinda ndbet olup

olmadigi, FK dis1 tanilari, FK tanisinin zamanla degisip degismedigi, AFK olup olmadigi,
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varsa sikligi, siiresi, tiirii, zihinsel islevlerde bozulma, davranis sorunlari, motor bozukluk,
olim olup olmadigi, bazi olgularda ¢ekilen kraniyal BT, MRG, metabolik tarama
sonuglari, FK veya AFK sonrasinda ¢ekilen EEG bulgulari, Denver Gelisimsel Tarama
Testi (DGTT-2), zeka testi sonuglart C. Noroloji polikinigi ve Acil Birimi dosyalarindan
ayr1 olarak kaydedildi. Ayrica biitiin hastalarin ebeveynleriyle telefonla gorisiilerek
bilgileri dogrulanip, eksik bilgiler tamamland:.

On bes dakikadan kisa siiren, generalize olan, 24 saat iginde tekrarlamayan ve nobet
sonrasinda norolojik bulgu yaratmayan FK’lar basit, digerleri ise kompleks olarak
siniflandirildi. Otuz dakikadan uzun siiren konviilziyonlar, kompleks konviilziyonlara dahil
edilmekle birlikte, ayrica FSE olarak kaydedildi. En az iki spontan AFK gecirenler epilepsi
olarak kabul edildi, tek AFK gegirenler ise epilepsi grubunun disinda ayri bir grupta
degerlendirildi.

Verilerin analizi

Hastalarin verilerinin degerlendirilmesi SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 15.0 paket programi kullanilarak yapildi. Sayisal verilerin analizinde Student-t
testi kullanildi. Katogerik verilerin analizinde Pearson Chi-Square ve Fisher's Exact testleri
kullanildi. Verilerin arasinda iliskileri saptamak i¢in Spearman korelasyon testi uygulandi.

P < 0.05 diizeyindeki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismamiz Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi yerel Etik Kurulu
24.06.2009 tarihli, 06 sayili toplant1 degerlendirme sonucunda etik agidan bir sakincasi
olmadig1 ve ¢alismanin yiiriitiilebilecegine karar verildi (Etik kurul dosya no: 2009/1806).
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9 CALISMA FORMU ORNEGI

FEBRIL KONVULZiYON OLGULARINDA PROGNOSTIK DEGERLENDIRME
ADLI TEZIN CALISMA FORMU.

KiMLIiK BILGILERI

> HASTANIN ADI SOYADI: > DOGUM TARIHI:

> BASVURU TARIHI: > PROTOKOL NO:

> TELEFON: > CINSIYET: ERKEK ( ), KIZ ()
FEBRIL NOBET OZELLIKLERI

> ILK NOBET YASI: > NOBET SAYISI:

> NOBETLERIN ARASINDAKI SURE:

> NOBET TIPI: GTK ( ), TONIK ( ), KLONIK ( ), ATONIK ( ), MYOKLONIK ( ), FOKAL ( )
> STATUS: VAR (), YOK () > STATUS YASI:

> NOBET SURESI: <5DK ( ),5-10 DK ( ), 10-15DK ( ),>15DK ()

> ATES SAPTANMASI ILE NOBET ARASINDAKI ZAMAN:

> ATES NEDENI: > ATES DERECESI: 38-38.5 ( ),38.5-39 ( ),>39 ()
> ANTI-EPILEPTIK KULLANIMI: YOK ( ), VAR ()

> ILAC ALTINDA NOBET: () > EN SON NOBET YASI:

OZGECMIS

> RISK FAKTORLER: PRENATAL PERINATAL NEONATAL

> FEBRIL KONVULZIYON DISI TANILAR: GELISIM GERILIGI ( ), DIGER

SOYGECMIS

> AILEDE FEBRIL NOBET OYKUSU: ANNE ( ), BABA ( ), KARDES ( ), DIGER

> AILEDE EPILEPSI OYKUSU: VAR ( ), YOK ( )

36




TETKIKLER

EEG: (FK)

EEG: (AFEBRILK.)

KR.BT:

KR. MRG:

DMH:

DENVER TESTI VEYA 1Q SONUCU:

> AFEBRIL NOBET: VAR ( ), YOK ( ), VARSA SIKLIGI: SURESI:

> NOBET TIPI: GENERALIZE ( ), PARSIYEL ( )

» GENERALIZE: ABSANS ( ), KLONIK ( ), TONIK ( ), TONIK KLONIK ( ), MYOKLONIK ( ),
DIGER ()

> PARSIYEL: TEMPORAL LOP EPILEPSISI ( ), ROLANDIK ( ), OKSIPITAL ( ), DIGER ( )

HASTANIN SON DURUMU

> ZIHINSEL FONKSIYONLARDA BOZULMA: ( ), DAVRANIS SORUNLARI: ( ), OGRENME
GUCLUGU: ( ), DIGER: ()

> FEBRIL KONVULZIYONA BAGLI MOTOR BOZUKLUK:

> FEBRIL KONVULZIYONA BAGLI OLUM:

> NOBET DURUMU:
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10 BULGULAR

Ocak 1995-Ocak 2002 tarihleri arasinda, istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklart Anabilim Dali Genel Pediyatri Acil Birimine FK gegirerek basvuran 196,
Cocuk Noroloji Bilim Dali poliklinigine FK ge¢irip bagvuran 568 ¢ocuk saptandi. Acil
Birime bagvuranlardan 191 olgu (1. grup) ve C. Norolojisi poliklinigine bagvuranlardan

441 olgu (2. grup) arastirma kriterlerini tagiyordu ve esas iki ¢alisma grubunu olusturdu.

Demografik ozellikler

Olgularin demografik bulgular1 Tablo 10’da 6zetlenmistir. Birinci gruptaki
olgularin yaslar1 4-19 yas arasinda (ortalama 11.2 yas) ve 116’s1 (% 60.7) erkek, 75’1 (%
39.3) kiz, erkek/kiz oran1 1.54/1 idi. Ikinci gruptaki olgularmn yaslar1 4-23 yas (ortalama
13.4 yas) ve 270’1 (% 61.2) erkek, 171°i (% 38.8) kiz, erkek/kiz oram 1.57/1 idi. Iki grup
arasinda erkek-kiz dagilim farki istatistiksel olarak anlamli degil idi (p=0.907).

Prenatal (gestasyonel diyabet, preeklampsi, SGA, erken membran riiptiirii, diisiik
tehdidi gibi) sorunlar 1. grupta 3 (% 1.6) olguda, 2. grupta ise 23 (% 5.2) olguda saptandi,
her iki grup arasinda prenatal sorunlar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p=0.034). Perinatal-neonatal (prematiirite, makat gelis, kordon dolanmasi, fetal distres,
bradikardi, mekonyum aspirasyonu, perinatal asfiksi, solumum sikintisi, hiperbilirubinemi,
neonatal sepsis stiphesi gibi) sorunlar 1. grupta 23 (% 12) olguda, 2. grupta ise 81 (% 18.4)
olguda saptandi, fark istatistiksel olarak anlaml: idi (p=0.049). Birinci grupta 3 (% 1.6)
olgu, 2. grupta 27 (% 6.1) olgu preterm dogmustu, fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0.013). FK 06ncesi norogelisimsel sorunlar 1. grupta 19 (% 9.9) olguda, 2. grupta 80 (%
18.1) olguda vardi ve fark yine istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.009).

Birinci grupta olgularin 14’tinde (% 7.3), 2. grupta ise 88’inde (% 20) 1°
akrabalarinda FK oykiisii vardi, iki grup arasindaki fark anlamli bulundu (p=0.000). 1.
grupta olgularin 22’sinde (% 11.5), 2. grupta ise 82’inde (% 18.6) 2° akrabalarinda FK
Oykiisii vardi, fark yine anlamli idi (p=0.028). 1° akrabalarinda AFK oykiisii 1. grupta
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olgularin 4’tinde (% 2.1), 2. grupta ise 13’iinde (% 2.9) vardi, aralarinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p=0.54). 1. grupta olgularm 11’inde (% 5.8), 2. grupta 38’inde (%
8.6) 2° akrabalarinda AFK &ykiisii saptandi, fark anlamli bulunmadi (p=0.21).

Tablo 10. Olgularin demografik 6zellikleri

Gruplar
1. grup 2. grup P Toplam
(n:191) (n:4a1) | degeri | (n:632)
Cinsiyet; n (%)
Erkek 116 (60.7) 270 (61.2) 0.907 | 386 (61.1)
Kiz 75 (39.3) 171 (38.8) ' 246 (38.9)
Erkek/ kiz 1.55 1.58 1.57
Yas (yil): ort = SD 11.2+2.2 13.4 £3.3 | 0.000 | 12.8+3.2
Risk faktorleri; n (%)
Prenatal 3(1.6) 23 (5.2) 0.034 26 (4.1)
Perinatal-neonatal 23 (12) 81 (18.4) 0.049 | 104 (16.5)
Prematiirite: n (%) 3(1.6) 27 (6.1) 0.013 30 (4.7)
FK oncesi norogelisimsel
bozukluklar: n (%) 19 (9.9) 80 (18.1) 0.009 | 99(15.7)
Ailede nobet oykiisii; n (%0)

FK 1° akraba 14 (7.3) 88 (20) 0.000 | 102 (16.1)
2° 22 (11.5) 82 (18.6) 0.028 | 104 (16.5)

AFK 1° akraba 4(2.1) 13 (2.9) 0.54 17 (2.7)

20 11 (5.8) 38 (8.6) 0.21 49 (7.8)

FK ozellikleri

Olgularin FK tipi; 1. grupta 2 (% 1) olguda, 2. grupta ise 16 (% 3.6) olguda fokal
olarak gorilmiistir. 1. grupta 189 (% 98.9) olguda ve 2. grupta 416 (% 94.3) olguda

generalize tip nobetler goriilmiistiir. Olgularin febril nobet tiplerine gére dagilimi Tablo 11

ve Sekil 1°de goriilmektedir. Iki grupta en gok GTK ndbet tipi goriilmiistiir. 1ki grubun

arasinda FK tipi ag¢isindan GTK, atonik ve bilinmeyen FK durumunda istatistiksel fark
anlamli idi (sirastyla p=0.000, p=0.028, p=0.047).
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Tablo 11. Olgularin FK tiplerine gore dagilimi

Nébet tipi
Generalize Fokal | Bilinmeyen
GTK Tonik | Klonik | Atonik
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1.grupn:191 | 169 (88.5) | 11(5.8) | 0(0) 9(4.7) 2 (1) 0 (0)
2.grupn: 441 | 326(73.9) | 41(9.3) | 5(1.1) | 44 (10) | 16 (3.6) 9(2)
Toplam: 632 | 495(78.3) | 52(8.2) | 5(0.8) | 53(8.4) | 18 (2.8) 9(1.4)

FK tipleri

3% 1%

9% ® G. Tonik-klonik
B G. Tonik
m G. Klonik
G. Atonik
® Fokal

® Bilinmeyen

Sekil 1. Tiim olgularin FK tiplerine gore dagilimi

Nobet siiresi 1. grupta 125 (% 65.4) olguda 5 dakikadan az, 39 (% 20.4) olguda 5-
10 dakika, 5 (% 2.6) olguda 10-15 dakika, 22 (% 11.5) olguda 15 dakika ve tstiinde idi.
Ikinci grupta ise 242 (% 54.9) olguda 5 dakikadan az, 82 (% 18.6) olguda 5-10 dakika, 35
(% 7.9) olguda 10-15 dakika, 82 (% 18.6) olguda 15 dakika ve iistiinde olarak gériilmiistiir.
Her iki grupta nobet siiresi 5-10 dakika siiren olgu oranlar1 benzer, nobeti 5 dakikadan az
stiren olgu oram 1. grupta yiiksek, 10 dakikadan uzun siiren olgularin orani da 2. grupta
anlamli olarak yiiksek bulundu (Tablo 12). Status epileptikus geciren olgu sayist 1. grupta
7 olup, ortalama yas1 28.6 ay, medyan 19.9 aydur, 2. grupta ise 23 olup, ortalama yas1 29.5
ay, medyan 25.3 aydir.
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Tablo 12. Olgularin FK siirelerine gore dagilimi

Nobet siiresi
5 dk’dan az p 5-10 dk p 10-15 dk p 15 dk ve iistii p
n (%) n (%) n (%) n (%)
: 125 (65.4 39 (20.4 5(2.6 22 (11.5
1. grup n: 191 ( ) 0.013 ( ) 0.592 (2.6) 0.012 ( ) 0.028
2. grup n: 441 | 242 (54.9) 82 (18.6) 35 (7.9) 82 (18.6)
Toplam: 632 | 367 (58.1) 121 (19.1) 40 (6.3) 104 (16.5)

Olgular FK smiflamasma gore basit ve kompleks FK’lar olarak iki gruba ayrildi.
Birinci grupta basit FK’lu olgu sayis1 160 (% 83.8), kompleks FK’lu olgu sayis1 31 (%
16.2), ilk nobeti kompleks olan olgu sayis1 23 (% 12) olarak bulundu. Kompleks FK’lu
olgular; 10 (% 5.2) olguda 24 saat iginde tekrarlamasi, 22 (% 11.5) olguda 15 dakikadan
uzun siirmesi, 3 (% 1.6) olguda fokal konviilziyon (1’inde Todd parezisi) gecirmesi
nedeniyle kompleks tanis1 almislardir, 2. grupta ise basit FK’Iu olgularimizin sayis1 283 (%
64.2), kompleks FK’lu olgu sayis1 158 (% 35.8), ilk nobeti kompleks olgu sayis1 130 (%
29.5) olarak bulundu. Kompleks FK’lu olgular; 68 (% 15.4) olguda 24 saat iginde
tekrarlamasi, 82 (% 18.6) olguda 15 dakikadan uzun siirmesi, 23 (% 5.2) olguda fokal
konviilziyon (2’sinde Todd parezisi) nedenleriyle kompleks tanisi almislardir. Birinci
grupta basit FK’lu olgu orani, 2. grupta kompleks FK, fokal FK ve 24 saatte birden fazla
FK geciren olgu oranlar1 anlamli derecede yiiksek bulundu (sirasiyla p=0.000, p=0.000,
p=0.044, p=0.000)(Tablo 13).

[Ik FK sirasinda rektal bakilan viicut 1sis1 1. grupta olgularmn 30’unda (% 15.7) 38-
38.5 °C arasi, 31’inde (% 16.2) 38.5-39 °C arasi, 130’unda (% 68.1) ise 39 °C ve
iizerindedir. Ikinci grupta ise olgularmn 142’sinde (% 32.2) 38-38.5 °C arasi, 76’sinda (%
17.2) 38.5-39 °C arasi, 223’tinde (% 50.6) ise 39 °C ve iizerindedir. Her iki grubun arasinda
sadece viicut 1s1s1 38-38.5 °C, 39 °C ve iizerinde oldugunda istatistiksel fark anlamli idi
(p=0.000, p=0.000)(Tablo 14). Her iki grup olgularinin ates ylikseldikten ortalama 3.9 saat
sonra, % 37.9’unun ilk bir saat i¢inde, % 61.2’sinin ates basladiktan sonraki 1-24 saatler

arasinda ve % 1’inin atesin baglamasindan 24 saat sonra FK gecirdigi tespit edildi.
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Tablo 13. Olgularin febril nobet 6zelliklerine gore dagilimi

FK 1.grupn:191 | 2.grupn: 441 b Toplam: 632
n (%) n (%) n (%)
Basit 160 (83.8) 283 (64.2) | 0.000 443 (70.1)
Fokal (sadece) 1(0.5) 14 (3.2) 0.044 15 (2.4)
15 dakikadan uzun (sadece) 19 (9.9) 68 (15.4) 0.067 87 (13.8)
24 saat icinde tekrar (sadece) 7(3.7) 61 (13.8) 0.000 68 (10.8)
Todd parezisi (sadece) 0(0) 1(0.2) 0.510 1(0.2)
Fokal + 15 dakikadan uzun 0 (0) 6 (1.4) 0.105 | 0.000 6 (0.9)
Kompleks
Fokal + 24 saat iginde tekrar 1(0.5) 0(0) 0.128 1(0.2)
Fokal + 15 dakikadan uzun + 24 saat
0(0) 1(0.2) 0510 1(0.2)
icinde tekrar
15 dakikadan uzun + 24 saat icinde
2(1) 6 (1.4) 0.746 8(1.3)
tekrar
15 dakikadan uzun + Todd parezisi 1(0.5) 1(0.2) 0.542 2(0.3)
Tablo 14. Olgularm ilk FK sirasinda viicut 1sisma gore dagilimi
Viicut 1s1s1
38-38.5 °C p 38.5-39 °C p 39 °C ve iizeri p
n (%) n (%) n (%)
1.grup n: 191 30 (15.7 31(16.2 130 (68.1
grup 157) 1600021162 | 757 (68.1) 15000
2. grup n: 441[ 142 (32.2) 76 (17.2) 223 (50.6)
Toplam: 632 | 172 (27.2) 107 (16.9) 353 (55.9)

FK geciren ¢ocuklarda enfeksiyon odagi olarak 1. grupta 91 (% 47.6) olguda iist

solunum yolu enfeksiyonu (USYE; tonsillit, farenjit, siniizit, krup), 26 (% 13.6) olguda
akut otitis media (AOM), 12 (% 6.3) olguda alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE;

pnomoni, bronkopndmoni, bronsit, bronsiolit), 10 (% 5.2) olguda akut gastroenterit (AGE),
6 (% 3.1) olguda idrar yolu enfeksiyonu (IYE), 3 (% 1.6) olguda 6. hastalik, 2 (% 1)
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olguda as1 sonrasi, 27 (% 14.1) olguda ise atesin nedeni bilinmemektedir. Ikinci grupta 234
(% 53.1) olguda USYE, 75 (% 17) olguda AOM, 40 (% 9.1) olguda ASYE, 22 (% 5)
olguda AGE, 13 (% 2.9) olguda IYE, 6 (% 1.4) olguda 6. hastalik, 9 (% 2) olguda as1

sonrasi, 18 (% 4.1) olguda ise atesin nedeni bilinmemektedir, Her iki grubun arasinda

enfeksiyon odagi bilinmeyenlerin diginda (p=0.000) istatistiksel fark saptanmadi (Tablo

15)(Sekil 2).

Tablo 15. FK olgularinda ates kaynag1

1. grup

2. grup

n:191 | n:441 Toplam: 632

n (%) n (%) |P degeri n (%)

USYE |91 (47.6)| 234 (53.1)| 0.211 | 325 (51.4)
AOM |26 (13.6)] 75(17) | 0.285 | 101 (16)
ASYE |12(6.3)| 40(9.1) | 0242 | 52(82)
AGE |10(52)| 22(5) | 0897 | 32(5.0)
Ates nedeni| IYE 6(3.1) | 13(29) | 0.89 19 (3)
6. hastahk | 3(1.6) | 6(L4) | 0.838 9 (L.4)
Ast 2 (1) 9(2 | 0380 | 1Ly
Diger | 13(6.8) | 24 (5.4) | 0502 | 37 (5.9)
Bilinmeyen |27 (14.1)| 18 (4.1) | 0.000 | 45(7.1)
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Enfeksiyon odagi

m USYE

H AOM

m ASYE

W AGE

miYE

M 6. hastalik
Asi
Diger

M Bilinmeyen

Sekil 2. FK geciren olgularda enfeksiyon odag1

FK tekran

Olgularmn ilk FK ge¢irme yas1 3-72 ay olup, ortalama 20.1 ay, medyan 13.4 aydir.
Son FK gecirme yas1 ise 3-192 ay, ortalama 40.6 ay, medyan 29.4 aydir (Tablo 16)(Sekil
3). ilk FK yas1 % 24.5 olguda 1 yasmn altinda, % 45.1 olguda 1-2 yas arasinda, % 30.4
olguda ise 2 yasin iizerinde saptandi. Olgularin nobet sayist 1-10 olup, ortalama 3.4,
medyan 2.5°tir (Tablo 16). Tek nobet gegiren olgu sayist 131 (% 20.7), 2 nébet gegiren
olgu sayist 175 (% 27.7), 3 nobet gegiren olgu sayist 121 (% 19.1), 10 ndbet ve tizerinde
geciren olgu sayis1 47 (% 7.4) olarak bulundu (Tablo 17).

Birinci grupta 96 (% 50.3) olgu tek nobetle, 53 (% 27.7) olgu 2. nobetle, 42
(% 22) olgu 3 ve daha fazla ndbet gecirmis olarak bagvurmustu. Ikinci grupta ise 97
(% 22) olgu tek ndbetle, 140 (% 31.7) olgu 2. ndbetle, 204 (% 46.2) olgu 3 ve daha
fazla nobetle basvurmustu. Tek ndbetle gelen olgularin izleminde 1. grupta 66 (%
68.8) olguda tekrar goriillmemis, 19 (% 19.8) olguda 1-2 tekrar, 11 (% 11.5) olguda
3’ten fazla tekrar goriilmiistiir. Ikinci grup olgularin 65’inde (% 67) tekrar FK
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goriilmemis, 23 (% 23.7) olguda 1-2 tekrar, 9 (% 9.2) olguda 3’ten fazla tekrar

gorlilmiistiir.

Tiim olgularm 501’inde (% 79.2) tekrar goriilmiistiir. Olgularin 175’inde (% 27.6) 1

tekrar, 121’inde (% 19.1) 2 tekrar, 205’inde (% 32.4) 3 ve lizeri tekrar goriilmistiir. Tim

olgularin 338’inde (% 53.5) 6 ay iginde, 426 olguda (% 67.4) lyil icinde, 488 olguda (%

77.2) 2 yil iginde, 13 olguda (% 2.1) 2 y1l sonra FK tekrar1 goriilmiistiir.

Tablo 16. Olgularin FK yas1 ve sayisinin ortalamasi

> . ilk nobet 2. nobet 3. nobet Son nébet Nobet
Ozellik
yasi (ay) yasi (ay) yas (ay) yas (ay) sayisi
1. grup
: Ortalama +
(n:191) standart sapma 21.6+12.9 29.2+ 16 43.1+22.8 38.7+29.4 26+2.1
2.grup
: Ortalama +
(n:441) standart sapma 19.5+13.6 24.8+15.3 32+20.1 41.4+29.4 3.7+£2.6
Toolam Ortalama + 20.1 + 259+ 342+ 40.6 + 3.4+
_p standart sapma 134 16 21.1 29.4 2.5
(n:632)
——1.grup =—lll=2.grup =—d—1.ve2.grup
5 —ma 40.6
H_j — 41.4
A—20T e fl=27"8
B=19s . —C—43% — 38.7
=215 &
1. noébet yasi (ay) 2. nbbet yasi (ay) 3. ndbet yasi (ay) son nébet yasi (ay)

Sekil 3. Olgularin nobet yaglarmin ortalamasi
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Tablo 17. Olgularin febril nobet sayisma gore dagilimi

Nobet sayis1
Tek 2 3 4-9 10 ve iistii
n@)| " ln@e)| P lnee)| P lnee| "] nee | P
1. grup n: 191 | 66 (34.6) 61 (31.9) 31(16.2) 24 (12.6) 9(4.7)
0.000 0.116 0.220 0.000 0.086
2.grup n: 441 | e5(14.7) 114 (25.8) 90 (20.4) 134 (30.4) 38 (8.6)
Toplam; 632 131(20.7) 175 (27.7) 121 (19.1) 158 (25) 47 (7.4)

Anti-epileptik uzun siireli kullanimi ile korunma 234 olguda (% 37) uygulanmusti,
ilag alan 186 olguda (% 79.5), ilag almayan 315 olguda (% 79.1) tekrar olmus, olgularin
aldiklar1 anti-epileptik ile FK tekrar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmamistir

(p=0.91).
FK tekran ile iliskili faktorler

Birinci derece akrabalarinda FK Oykiisii bulunan 102 olgunun 89’unda (% 87.3)
tekrar goriiliirken, 1° akrabalarinda FK 6ykiisii olmayan 530 olgunun 412’sinde (% 77.7)
tekrar goriilmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.030)(Tablo 18).
1° akrabalarinda FK 6ykiisii olan olgularm olmayanlara gore gecirdikleri ndbet sayis1 daha
fazladir (p=0.003). 1° akrabalarinda epilepsi dykiisii olan 17 olgunun 14’tiinde (% 82.4)
tekrar goriilirken, epilepsi Oykiisii olmayan 615 olgunun 487’sinde (% 79.2) tekrar
goriilmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.751)(Tablo 18).

[Ik FK gegirme yas1 12 ay ve altinda olan 239 olgunun 203’{inde (% 84.9) tekrar
goriiliirken, baslangi¢ yast 12 ay lizerinde olan 393 olgunun 298’inde (%75.8) tekrar
goriilmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.006)(Tablo 18). Ilk FK
gecirme yast 18 ay ve altinda olan 392 olgunun 334’tinde (% 85.2) tekrar goriiliirken, 18
ay izerinde olan 240 olgunun 167’sinde (% 69.6) tekrar goriilmistiir. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (p=0.000)(Tablo 18). Ilk nobet yas1 ile tekrar arasinda
ters iliski saptandi, ilk nobet yas1 kiiglildiikge tekrar artmaktadir (p=0.000)(Tablo 18).

[Ik FK sirasinda viicut 1s1s1 38-38.5 °C arasinda olan 172 olgunun 147 sinde (%
85.5) tekrar goriiliirken, viicut 1s1s1 38.5 °C ve {istii olan 460 olgunun 354’tinde (% 77)
tekrar goriilmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.019)(Tablo 18).
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Viicut 1s1s1 39 °C ve {istii olan 353 olgunun 274’tinde (% 77.6) tekrar goriiliirken, 39 °C alt1

olan 279 olgunun 227’sinde (% 81.4) tekrar gorilmiistiir. Fark anlamli bulunmadi
(p=0.249)(Tablo 18).

Tablo 18. FK tekrarmin diger faktorler ile iliskisi

FK 1° AFK 1° iIk FK <1yas | ilkFK <18ay | ilk nobetyas1 | Ates38-38,5
Korelasyon -
FK katsayrs: 0.086 0.013 0.109 0.187 0.155 0.093
tekrar P degeri 0.030 0.751 0.006 0.000 0.000 0.019
Ates >39 Atesle FK Atesle FK Atesle FK Atesle FK I1k nébet
e arasi <Isaat aras1 <3saat | aras13-24saat | arasi>24saat kompleks
FK Korelasyon | 046 0.185 0.171 -0.086 0.059 0.161
katsayisi
tekrar P degeri 0.249 0.004 0.008 0.188 0.370 0.000
FK>15 Aym giin :
DK FK>1 FSE Fokal FK Cins
FK Korelasyon | 145 0.182 0.077 -0.047 0.008
katsayisi
tekrar P degeri 0.000 0.000 0.052 0.243 0.842

Ates ile FK arasindaki siire 1 saatten az olan 93 olgunun 76’sinda (% 81.7), 3
saatten az olan 159 olgunun 122’sinde (% 76.7) tekrar goriiliirken, 1 saatten fazla olan 144
olgunun 93’iinde (% 64.6), 3 saatten fazla olan 78 olgunun 47’sinde (% 60.3) tekrar
goriilmiistiir. Farklar istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.004, p=0.008). Ates ile FK
arasindaki siire 3-24 ve 24 saatten iistli olanlarla tekrar arasindaki iliski anlamli degil idi
(p=0.188, p=0.370)(Tablo 18).

[Ik nébeti kompleks olan 153 olgunun 139’unde (% 90.8), olmayan 479 olgunun
362’sinde (% 75.6) tekrar goriilmiistiir. Ik nobet kompleks FK ile tekrar arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.000)(Tablo 18). Kompleks FK gegiren 189
olgunun kompleks olma nedenlerinden her birinin tekrar ile iliskisi arastirildiginda; 15
dakikadan uzun konviilziyonu olan 104 olgunun 96’sinda (% 92.3), 15 dakikadan kisa
konviilziyonu olan 528 olgunun 405’inde (% 76.7) tekrar goriilmiistiir. Aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.000)(Tablo 18). Ayn1 giin igerisinde birden fazla
konviilziyonu olan 78 olgunun 78’inde (% 100), olmayan 554 olgunun 423’iinde (% 76.4)
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tekrar goriilmiistiir. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.000)(Tablo
18).

FSE, fokal FK, Todd parezisi, cinsiyet, FK 6ncesi norogelisimsel gerilik ile tekrar
riski arasinda istatistiksel olarak iligki bulunmadi (Tablo 18). FK tekrari igin risk
faktorlerinin toplu 6zeti Tablo 19°da goriilmektedir.

Tablo 19. Olgularimizda FK tekrari igin risk faktorleri

Faktorler P degeri
Birinci derece akrabalarda FK oykiisii. 0.030
[k nobet yasmnin 12 ve 18 aydan kiigiik olmasi. 0.006, 0.000
Atesin diistik derecede olmasi (< 38.5 °C). 0.019

Ates ile nobet arasindaki siirenin kisa olmas1 (1 ve 3 saatten). | 0.004, 0.008
Kompleks FK; ilk nobeti kompleks, 15 dakikadan uzun FK, 0.000
ayn1 giinde birden fazla FK.

Epilepsi

Calismamizda 44 (% 7) olgu AFK gegirmistir (Tablo 20). AFK geg¢irme yas1 8-180
ay olup, ortalama 38.7 ay, medyan 27.4 aydir, 632 olgunun en az 4 yil izlem siiresince

(izlem siiresi 4-8.8 yil, ortalama 5.8 y1l) 30 (% 4.7) olguda epilepsi gelismistir (Tablo 21).

Epilepsi gelisen olgularin 13’4 (% 43.3) kiz, 17’si (% 56.6) erkek, FK yas1 16
olguda (% 53.3) 12 ayin altinda, 14 olguda (% 46.6) 12 aym iizerindeydi. Ik FK 14 olguda
basitken 16 olguda kompleks tiirde idi. Olgularin 9’u iki, 8’i 10 ve tizerinde, 6’s1 6, 3’1 {ig,
2’s17, 1’14, 1’15 FK gecirmisti.
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Tablo 20. Olgularin AFK gelisimine gore dagilimi

AFK
Var Yok .-
n (%) n (%) P degeri
1.grupn: 191|13(6.8)|178 (93.2) 0.9
2.grup n: 441| 31 (7) | 410(93) '
Toplam: 632 | 44 (7) | 588 (93)

Tablo 21. Olgularin epilepsi gelisimine gore dagilimi

Epilepsi
Var Yok
n(%) | n (%)
1.grupn: 191| 9 (4.7) | 182 (95.3)
2. grup n: 441|21 (4.8) | 420 (95.2)
Toplam: 632 |30 (4.7)| 602 (95.3)

P degeri

0.97

FK sonrasi gelisen epilepsi tipleri

Calismamizda 30 (% 4.7) olguda epilepsi gelismistir. Epilepsi tipi; 12 (% 40)
olguda generalize, 14 (% 46.7) olguda parsiyel, 4 (% 13.3) olguda smiflandirilmamis idi
(Tablo 22)(Sekil 4). FK olgularinin 435’inde (% 68.8) EEG 6nceden ¢ekilmis ve olgularin
118’inde (% 27.1) patolojik bulunmustur. EEG’de patoloji (fokal keskin aktivite,
generalize diken dalga desarjlari, multifokal diken) bulunan olgularin 55’inde (% 46.6)
basit FK, 63’iinde (% 53.4) ise kompleks FK, EEG’si normal olan 317 olgunun 215’inde
(% 67.8) basit FK, 102’sinde (% 32.2) kompleks FK gorilmiistir. EEG bozuklugu
olanlarda kompleks FK goriilme oraninmn istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
goriildii (p=0.000). Epilepsi olgularmin 13’tinde (% 43.3) AFK gegirmeden 6nce, 17’sinde
(% 56.7) ise AFK gecirdikten sonraki ¢ekilen EEG’leri patolojik idi.
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Tablo 22. Olgularin epilepsi tipine gore dagilimi

Epilepsi tipi
Generalize . .| Parsiyel . .| Stmflandirilmamis o
n (%) P degeri n (%) P degeri n (%) P degeri
1.grupn:9 | 2(22.2) 5 (55.6) 2 (22.2)
2.grupn: 21| 10 (47.6) 0.193 9 (42.9) 0.523 2 (9.5) 0.348
Toplam: 30 12 (40) 14 (46.7) 4 (13.3)
Epilepsi tipi

l 13%

W Generalize

M Parsiyel

Siniflandirilamayan

Sekil 4. Olgularin epilepsi tipine gore dagilimi

FK sonrasi epilepsi gelismesini etkileyen risk faktorlerinin incelenmesi

1. Kompleks FK

Olgularin epilepsi gelisimi ile kompleks FK arasindaki iliskiye bakildiginda; 189

(% 29.9) olgunun kompleks FK oykiisii var idi. Epilepsi ile kompleks FK arasinda

istatistiksel olarak ¢ok anlamli bir iliski saptand1 [p=0.000, Odds oran1 (OR)=51.5, giiven

arahigi (GA): 5.9-444.7](Tablo 23); kompleks FK gegiren ¢ocuklarin epilepsi olma olasiligi

gecirmeyenlere gore 51.5 kat daha fazladir (Sekil 5).
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M epilepsi
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B AFK
5
0

Basit FK n: 443 Kompleks FK n:189

Sekil 5. Epilepsi ile kompleks FK arasindaki iliski

a) i1k nobet kompleks

Ik FK’u kompleks olan 153 (% 24.2) olgu vardi. Epilepsi ile ilk FK’un kompleks
olmas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p=0.000, OR=3.8, GA: 1.8-
8.2)(Tablo 23).

b) Febril status epileptikus

FSE 30 (% 4.7) olguda saptanmist1. Epilepsi ile FSE arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu (p=0.000, OR=8.3, GA: 4.9-29)(Tablo 23)(Sekil 6).

30
25
20
% 15

10 %3.6

M epilepsi
B AFK

YOK n: 602 VAR n: 30

Sekil 6. Epilepsi ile FSE arasindaki iligki
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Tablo 23. FK sonras1 gelisen epilepsinin diger faktorlerle iliskisi

: : Kompleks ik nébet - Aym giin FK
EpllepSI FK kompleks FSE Fokal FK FK siiresi >15 dk telrart
Korelasyon 0.342 0.152 0.265 -0.004 0.322 0.097

katsayisi
P degeri 0.000 0.000 0.000 0.927 0.000 0.014
OR degeri 515 3.8 8.3 11.9 2.6
(GA) (5.9-444.7) (1.8-8.2) (4.9-29) (6.5-32.9) (1.2-6.4)
FK o6ncesi
. . Todd .. . . o o o
EpllepSI . norogelisimsel AFK 1 FK1 FK ve AFK 1 FK tekran
parezisi -
gerilik
Korelasyon 0.201 0.170 0.101 0.064 0.093 0.079
katsayisi
P degeri 0.000 0.000 0.011 0.109 0.020 0.048
OR degeri 15 8 4 7.7

(GA) (3.7-478.7) (2.3-28) (1.3-17.2) (0.9-117.4)

. . Tekrar 2ve | Tekrar 3ve .. Atesle FK Atesle FK arasi
Epl |epS| iistii uistil Nébet sayisi arasi < 1 saat < 3 saat Ates
Korelasyon 0.091 0.132 0.327 0.163 0.045 0.073

katsayisi
P degeri 0.022 0.001 0.000 0.012 0.488 0.067
OR degeri 2.4 3.1 3.4

(GA) (1.1-5.5) (1.6-7) (1.3-11.1)

. . i1k nobet Prenatal risk Perinatal- Perinatal .
Epilepsi o neonatal e Prematiirite Cins

yasi faktorii risk faktorii asfiksi
Korelasyon -0.119 0.179 0.162 0.100 0.160 0.020
katsayisi
P degeri 0.003 0.000 0.000 0.012 0.000 0.612
OR degeri 59 4.5 2.9 5
(GA) (2.7-19.8) (2-9.1) (1.2-8.2) (2.3-16.1)
c) Fokal FK

Fokal FK 23 (% 3.6) olguda var idi. Epilepsi ile fokal FK arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligski saptanmadi (p=0.927)(Tablo 23).

d) 15 dakikadan uzun FK

Yiiz dort (% 16.5 ) olgunin ilk gegirdigi FK siiresi 15 dakikadan uzun idi. Epilepsi
ile ilk FK 15 dakikadan uzun olmas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi

(p=0.000, OR=11.9, GA: 6.5-32.9)(Tablo 23)(Sekil 7).
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M epilepsi
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B AFK

<15 DKn: 528 >15 DK n: 104

Sekil 7. Epilepsi ile FK siiresi arasindaki iliski

e) FK’un aym giinde tekrari

Yetmis sekiz (% 12.3 ) olguda FK’un ayni giinde tekrarlamis idi. Epilepsi ile ayni
giinde FK tekrarlamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi (p=0.014,
OR=2.6, GA: 1.2-6.4)(Tablo 23).

f) Todd parezisi

Uc (% 0.5) olguda FK sonras1 Todd parezisi gelismis idi. Epilepsi ile Todd parezisi
arasinda anlamli bir iliski bulundu (p=0.000, OR=15, GA: 3.7-478.7)(Tablo 23)(Sekil 8).
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Todd parezisi

80,00

60,00 = eoilens

epiiepsi

40,00 priep
W AFK

20,00
0,00

YOK n: 629 VARnN: 3

Sekil 8. Epilepsi ile Todd parezisi arasindaki iligki

2. FK oncesi norogelisimsel geriligin varhgi

Olgularin epilepsi gelisimi ile FK 0Oncesi gelismis norogelisimsel geriligin
arasmdaki iliskiye bakildiginda; 99 (% 15.7) olgunin FK &ncesi norogelisimsel geriligi var
idi. Epilepsi ile FK oncesi norogelisimsel geriligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptandi (p=0.000, OR=8, GA: 2.3-28)(Tablo 23)(Sekil 9).

FK oncesi norogelisimsel gerilik

18,00
16,00
14,00
12,00
10,00
8,00
6,00
4,00
2,00
0,00

M epilepsi
B AFK

%

YOK n: 533 VAR n: 99

Sekil 9. Epilepsi ile FK 6ncesi norogelisimsel gerilik arasindaki iligki
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3. Aile oykiisii

Olgularin epilepsi gelisimi ile aile oykiisii arasindaki iliskiye bakildiginda; On yedi
(% 2.7) olgunin 1° akrabalarinda epilepsi Oykiisii var idi. Epilepsi ile 1° akrabalarinda
epilepsi Oykiisii arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi (p=0.011, OR=4, GA:
1.3-17.2)(Tablo 23)(Sekil 10). 102 (% 16.1) olgunin 1° akrabalarinda FK &ykdisii var idi.
Epilepsi ile 1° akrabalarinda FK Oykiisii arasinda istatistiksel olarak iliski saptanmadi
(p=0.109, OR=1.8)(Tablo 23)(Sekil 10). 1° akrabalarinda epilepsi ve FK oykiisii pozitif
olan cocuklarin epilepsi olma olasiligi olmayanlara gore 7.7 kat daha fazla bulundu
(p=0.020, OR=7.7, GA: 0.9-117.4)(Tablo 23)(Sekil 10).

Aile oykiisti

%

H epilepsi

B AFK

Negatif FK1.d FKve AFK 1.d AFK1.d n:17
n:530 n:102 n:3

Sekil 10. Epilepsi ile aile dykiisii arasindaki iligki

4. FK tekran

Olgularn epilepsi gelisimi ile FK tekrari arasindaki iliskiye bakildiginda; 501 (%
79.3) olguda tekrar gozlenmis idi. Epilepsi riskini iki tekrar ve tistii 2.4, ii¢ tekrar ve istii
3.1 kat arttirmaktadir. FK tekrar1 ile epilepsi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki
saptandi (p=0.048)(Tablo 23). Bu iliski FK tekrar1 2 ve tizerindeyken baglamaktadir
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(p=0.022, OR=2.4, GA: 1.1-5.5). Ayrica nobet sayisi ile epilepsi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptand1 (p=0.000)(Tablo 23).

5. Ates ile nobet arasindaki siire

Ates ile FK arasindaki siire 1 saatten az olan 93 olgunun 11’inde (% 11.8) epilepsi
goriildii. Epilepsi ile ates ile FK arasindaki siire 1 saatten az olmasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptandi (p=0.012, OR=3.4, GA: 1.3-11.1)(Tablo 23). Ates ile FK
arasindaki slire 3 saatten az olmasi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p=0.488,
OR=1.5)(Tablo 23).

6. Ates

Epilepsi ile diisiik ates arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi
(p=0.067)(Tablo 23). FK gegiren 172 (% 27.2) olguda ates 38.5 °C’nin altinda, 279 (%
44.1) olguda ates 39 °C’nin altinda 6l¢iilmiistiir. Atesi 38.5 °C ve 39 °C’nin altinda 6l¢iilen

cocuklarin epilepsi riski digerlerine gore farkli bulunmadi.
7. Diger faktorler
a) Yas

IIk FK 1 yasin altinda geciren cocuklarmn digerlerine gore epilepsi 3.5 kat daha
fazladir (OR=3.5, GA: 1.2-5.5). Ilk FK 18 ay altinda gegiren ¢ocuklarin digerlerine gore
epilepsi 2 kat daha fazladir (OR=2, GA: 1-6.3).

b) Prenatal risk faktorii

Prenatal risk faktorii olan gocuklarm digerlerine gore epilepsi riski 5.9 kat daha
fazladir (OR=5.9, GA: 2.7-19.8).

c) Perinatal-neonatal risk faktorii

Perinatal-neonatal risk faktorii olan ¢ocuklarin digerlerine gore epilepsi riski 4.5 kat
daha fazladir (OR=4.5, GA: 2-9.1).

Epilepsi gelisimi i¢in risk faktorlerinin katkilar1 (Odds oranlarr) Sekil 11°de toplu olarak

Ozetlenmistir.
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H Kompleks FK
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M Prenatal risk faktoru

1 1° akrabalarda epilepsi

H Ates ile FK arasi < 1 saat
H FK'un ayni glinde tekrari
L11° akrabalarda FK

51.5
Kompleks FK

H Todd parezisi Hilk FK > 15 dk.

L1 FK 6ncesi noérogelisimsel gerilik @ 1° akrabalarda epilepsi ve FK
H Prematurite H Perinatal-neonatal risk faktoru
M ilk FK kompleks L1lk FK 1 yasin altinda
M 3 tekrar ve Usti M Perinatal asfiksi
L1 2 tekrar ve Usti Hilk FK 18 ay altinda

M Ates ile FK arasi < 3 saat

Sekil 11. Epilepsi gelisimi i¢in risk faktorlerinin katkilar1 (Odds oranlarr)
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Mortalite ve morbidite

FK’a bagli 6liim hi¢ saptanmamustir, 1 (% 0.2) olguda FK’e bagli olmayan 6lim
saptanmustir. Olen olgu; 1000 gr agihiginda 32 GH’sinda agir SGA prematiire olarak
dogmus olan, 2.5 yasinda ilk FK atagi status epileptikus seklinde gegiren, FK gecirmeye
baglamadan once zeka geriligi olan bir hastaydi. 9 yasindayken aspirasyon pndmonisi

nedeniyle yogun bakimda yatisi sirasinda 6lmiistiir.

Mental-motor gelisim

Calismamizda FK gegirdikten sonra Todd parezisi 3 (% 0.5) olguda saptanmuistir.
Ancak FK’a bagli kalici motor bozukluk hi¢ saptanmadi. Okul basarisi ebeveynlere
sorularak kaydedildi. Olgularin 555’inde (% 87.8) okul basaris1 normal oldugu saptandi. 78
olguda davranis sorunlar1 (32 olguda dikkat eksikligi, 14 olguda hiperaktivite, 12 olguda
ice kapaniklik, 4 olguda agresif davraniglar, 4 olguda panik atak, 6 olguda obsesyon)

saptandi. Bu olgularin 25’inde (% 32) FK 6ncesi norogelisimsel gerilik var idi.
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11 TARTISMA

FK ¢ocukluk cagmin en sik goriilen norolojik sorunu ve en sik karsilagilan
konviilziyon tipidir. FK’lar genellikle iyi seyirli olmalarima ragmen tekrarlayabilme ve

afebril nobetlere yol agabilme gibi sonuglari sebebiyle 6nem tasirlar (10).

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
calismada FK insidans1 % 14 gibi yiiksek oranlarda bulunmustur. Ulkemizde FK siklig1 ile
ilgili Gokyigit ve Caligkan’m yaptigi arastrmada FK sikhigi % 5.8, Oztiirk ve
arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada ise % 2.6 olarak bulunmustur (36,37).

Birinci dereceden akrabada FK Oykiisii olan, 6ncesinde ndrolojik gelisim geriligi
bulunan, yuvaya devam eden, yenidogan déneminde 30 giinden fazla siireli hastaneye
yatma Oykiisii olan veya prematiire dogmus olan ¢ocuklarda ilk FK gegirme riskinin daha
yiiksek oldugu belirtilmektedir (43). Bizim ¢alismamizda kontol grubu olmadig: igin ilk

FK i¢in risk faktorleri belirlenemedi.

FK erkek cocuklarda kiz c¢ocuklara oranla daha fazla goriiliir. Okumura ve
arkadaslarinin 203 hasta iizerinde yapmis oldugu ¢alismada erkek/kiz orani 1.3/1 (196),
Knudsen’in yapmis oldugu calismada ise bu oran 1.4/1 (48). Ulkemizde Ozmen ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada ise 1.3/1 olarak bulunmustur (197). Bizim

calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak erkek/kiz oran1 1.57/1 olarak bulundu.

FK’da genetik faktorlerin 6nemli rol oynadig1 bilinmektedir. Ancak genetik gegis
tam agiklik kazanmamustir. Wallace ve arkadaslarinin ¢alismasinda (38) 1° akrabalarda FK
oykiisii % 17, Kolfen’in ¢alismasinda (161) % 16.3, Ling’in ¢alismasinda (165) % 26.6
olarak bulunmustur. Caligmamizda 1° akrabalarda FK goriilme siklig1 literatiirle uyumlu
olarak % 16.1 bulundu. FK’lu ¢ocuklarin ailelerinde epilepsi goriilme orani normal
toplumdan fazladir. Shinnar ve arkadaslarinin (12) ¢alismasinda ailede epilepsi oykiisii %
9.7, Kolfen’in (161) ¢alismasinda ise % 7.5 olarak bildirilmistir. Bizim g¢alismamizda

ailede epilepsi dykiisii % 2.7 olarak bulundu.
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FK’larin ¢ogu kisa siireli, generalize tonik-klonik, tonik, klonik, atonik nobetler
olmakla birlikte nadiren parsiyel nobetler de goriilebilir. Nobetlerin ¢ogunlugu tonik-
kloniktir (10). Okumura’nin (196) ¢alismasinda konviilziyon tipi % 99.5 generalize, % 0.5
fokal bulunmustur. Offringa’nin (53) ¢alismasinda % 97 oraninda generalize, % 3 parsiyel
nobet, Ling’in (165) calismasinda % 81.5 GTK, % 13.8 generalize tonik, % 4.7 atonik
nobet bildirilmistir. Calismamizda olgularm % 78.3’tinde GTK, % 8.2’sinde generalize
tonik, % 0.8’inde Klonik, % 8.4’tinde atonik, % 2.8’inde fokal olarak gériilmiistiir. Diger

calismalarla uyumlu olarak en sik generalize nobet goriildii.

FK’lar nobet ozelliklerine gore basit ve kompleks olmak iizere iki tipte goriiliir.
Kompleks FK’lar; 15 dakikadan uzun siiren, 24 saat i¢inde tekrarlayan, parsiyel ya da
unilateral 6zellikler gosteren ve postiktal Todd parezisi kriterlerinin bir ya da daha fazlasini
tastyan konviilziyonlardir. Nelson ve arkadaslar1 (13) calismalarinda kompleks FK oranimi
% 28 olarak bulmuglar ve hastalarin kompleks Ozelliklerini degerlendirdiklerinde; %
4Untin fokal, % 8’inin 15 dakikadan uzun, % 16’smin da 24 saat i¢inde tekrar ettigini
saptamiglardir. Shinnar ve arkadaslarinin (198) 428 hasta {izerinde yapmis oldugu
calisgmasinda % 35, Verrotti ve arkadaslarinin (199) ¢alismasinda % 27.2, Kolfen’in (161)
calismasinda ise % 22.5 oraninda kompleks FK tespit edilmistir. Ling’in (165)
caligmasinda nobetlerin % 90’1, Knugsen’in (48) ¢alismasinda % 96’s1 15 dakikadan kisa
olarak bulunmustur. Calismamizda kompleks FK gecirmis olgularimizin orani 1. grupta %
16.2, 2. grupta ise % 35.8, ilk nébeti kompleks olan olgularimizin oran1 1. grupta % 12, 2.
grupta ise % 29.5 olarak bulundu. ikinci grupta kompleks FK olgularmnm orani klinik
caligmalarin sonuglarina uygun, 1. gruptaki oran ise topluma dayali c¢aligmalarin
sonuglarma yakin bulundu. Kompleks FK olgularinin 2. grupta 1. gruba gére daha yiiksek
olmasi, bu olgularin Cocuk Norolojisi poliklinigine izlem ve tedavi amagla
yonlendirilmesine baglandi. Kompleks FK’lu olgularin % 12.3’ 24 saat icinde
tekrarlamasi, % 16.5°1 15 dakikadan uzun siirmesi, % 4.1°1 fokal konviilziyon (% 1.6’sinda
Todd parezisi) gegirmesi nedenleri ile kompleks FK tanisi almiglardir. Olgularimizin %
83.5’inde konviilziyon 15 dakikadan kisa siirmiistiir. Bu bulgu literatiirle uyumlu bulundu.

FK’da kabul edilen ates sinir1 bazi1 ¢alismalarda 38 °C, bazilarinda ise 38.5 °C ve
iizeri olarak belirtilmistir. FK’lar genellikle ates yiikseldikten 1-2 saat igerisinde gelisir

(20). Okumura ve arkadaglarinin (196) ¢alismasinda ortalama viicut 1sis1 39.4 °C olarak,
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Knudsen’in (48) calismasinda 39.5 °C olarak belirtilmistir. Cocuklarm % 21’inin ilk bir
saat icinde, % 57’sinin ates basladiktan sonraki 1-24 saatler arasinda ve % 22’sinin atesin
baslamasindan 24 saat sonra konviilziyon gegirdigi tesbit edilmistir (58). Calismamizda
rektal 6lgiilen ates sinir1 en az 38 °C olarak kabul edildi. FK’lar ates yiikseldikten ortalama
3.9 saat sonra saptandi. FK sirasinda rektal viicut 1sis1 olgularin % 27.2’°sinde 38-38.5 °C
arasi, % 16.9’unda 38.5-39 °C arasi, % 55.9’unda ise 39 °C ve iizerinde bulundu. Ates en
sik 39 °C ve istii gorilmektedir, bu bulgular literatiirle uyumlu bulundu. Calismamizda
olgularin % 37.9’unun ilk bir saat iginde, % 61.2’sinin ates basladiktan sonraki 1-24 saatler
arasinda ve % 1’inin atesin baslamasindan 24 saat sonra FK gecirdigi tespit edildi.
Olgularimizin % 61.2’sinin ates basladiktan sonraki 1-24 saatler arasinda FK gegirmesi

literatiirle uyumlu bulundu.

FK’da ates siklikla viral enfeksiyonlara baghdir; USYE, AOM, IYE, roseola
infantum ve enfeksiyoz olmayan durumlar gibi c¢esitli nedenlere bagli olabilir (12,64).
Abuekteish ve arkadaslarmin (200) 203 olgu iizerinde yapmis oldugu bir ¢alismada FK’da
ates odag1 olarak USYE % 53 oraninda bulunmustur. Ranthala ve arkadaslarmin (201)
calismasinda ise % 54 oraninda USYE tespit edilmistir. Calismamizda ates kaynagi olarak

en sik % 51.4 oraninda USYE tespit edildi. Bu bulgu literatiirle uyumlu bulundu.

FK tekran

FK’lar genellikle 3 ay-5 yas arasinda goriiliirler. Ilk nobetin 3 ayn altinda ve 5
yasin lizerinde goriilmesi nadirdir. Okumura ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada
(202) FK igin yas araligi 7-69 ay, ortalama 25 ay, Ling’in ¢alismasinda (165) ise yas
araligi 1-77 ay, medyan yas 19.8 ay olarak bulunmustur. Kolfen ve arkadaslarmin (161)
calismasinda ilk FK yas1 % 25 olguda 1 yas alt1, % 46 olguda 1-2 yas arasi, % 29 olguda 2
yasin istiinde tespit edilmistir. Calismamizda ilk FK gegirme yas1 3-72 ay olup, ortalama
20.1 ay idi. Ik FK yas1 % 24.5 olguda bir yasin altinda, % 45.1 olguda 1-2 yas arasinda, %

30.4 olguda ise 2 yasin tizerinde bulundu. Bu bulgularimiz literatiirle uyumlu bulundu.

FK gegiren ¢ocuklarin % 30-40’inda tekrar FK goriilmekte, sadece % 9’u igten
fazla FK geg¢irmektedir (10,13,20,53,58,84). Olgularimizin 1. grubunun % 65.4’i 2 kez, %
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33.5’1 3 ve daha fazla FK, 2. grubun % 84.8’1 2 kez ve % 59.3’l 3 ve daha fazla FK
gecirmisti. Bu sonuglar literatliirdeki oranlardan yiiksek bulundu. Bu yiikseklik
olgularimizin ¢ogunun zaten 2 veya daha fazla nobet gegirmis olarak bagvurmasi ile
aciklandi. Birinci grupta % 27.7 olgu 2, % 22 olgu 3 ve daha fazla nobetle, 2. grupta ise %
31.7 olgu 2, % 46.2 olgu 3 ve daha fazla nobetle bagvurmustu. Tek nobetle bagvuran
olgularimizin izlemine bakildiginda literatiirle uyumlu olarak 1. grupta % 31.3 olguda 2.
nobet, % 11.5’inde 3 ve daha fazla ve 2. grupta % 33 olguda 2. nébet, % 9.2 olguda 3’ten

fazla nobet goriilmiistiir.

Tekrarlarin % 75’inin bir yil iginde (24), % 90’mimn ise iki yil i¢inde gorildiigii
bildirilir (24,30,53). Eger ilk iki yil icinde FK tekrar etmiyorsa tekrarlama riski % 10 ile %
15 oranlarina diiser (24,30). Calismamizda tekrarlarin % 53.5’1 6 ay i¢inde, % 67.4’1 bir
yil iginde, % 77.2’si iki yil iginde, % 2.1°1 ise 2 yil sonra goriilmiistiir. Bu bulgular

literatiirle uyumludur.
FK tekran ile iliskili faktorler

FK tekrarlamasi i¢in ¢esitli ¢alismalarda kabul gérmiis risk faktorleri; ailede FK
Oykiisii bulunmasi, ilk ndbet yasinin 12 aydan kiigiik olmasi (baz1 ¢alismalarda < 18 ay),
atesin diisiik derecede olmasi (< 38.9 °C) ve ndbet dncesinde atesli donemin 1 saatten kisa

olmasidir (12,18,20,24,25,49,58,107,129,130).

Van Esch ve arkadaslar1 (203) 1° akrabalarinda FK oykiisii olan ¢ocuklarda tekrar
riskini % 52 olarak bulmuslardir. Berg ve arkadaslari ise 1° akrabalarinda FK oykiisii
olanlarda tekrar riskini % 45.5, olmayanlarda ise % 26.3 olarak belirtmislerdir (20).
Caligmamizda 1° akrabalarinda FK 6ykiisii olanlarda tekrar riski % 87.3, olmayanlarda ise
% 77.7 olarak saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bessisso ve
arkadaglar1 ailede epilepsi olmasi ile tekrarlar arasinda iliski saptamamislardir (204).
Knudsen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise 1° akrabada FK veya epilepsi hikayesi FK
tekrar1 i¢in risk faktorii olarak tamimlanmustir (129). Calismamizda 1° akrabalarinda
epilepsi 6ykiisii olanlarda tekrar riski % 82.4, olmayanlarda ise % 79.2 olarak saptandi ve

fark anlamli bulunmadi. Bu bulgu Bessisso ¢alismasiyla uyumlu bulundu.
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Cogu cgalismada FK baglama yasi ne kadar diisikkse FK riskinin o derece arttigi
belirtilmektedir. Offringa ve arkadaslar1 FK tekrar1 igin risk faktorlerini inceledikleri
calismada; baslangic yasmin 1 yasin altinda olmasinin tekrar riskini arttirdigini
bulmuslardir (53). ilk nobeti bir yasm altinda olan ¢ocuklarin yarisinda, bir yasin iizerinde
olanlarin ise % 30’unda en az bir kez FK tekrar1 goriiliir (31). Berg ve arkadaslar1 ise ilk
FK’u 1 yasin altinda olanlarda % 39.2, 18 ayim altinda % 48.4 ve 12 ayin istiinde % 29.6,
18 aym iistiinde ise % 22.5 bulmuslardir (20). Ik FK’unu yasamm ilk 24 aymda geciren
cocuklarda tekrar % 22 oraninda goriiliirken, 2 yildan sonra gegirenlerde bu oran % 4
olarak bulunmustur (199). Calismamizda ilk nobeti bir yasin altinda olan ¢ocuklarm %
84.9’unda, bir yasin tizerinde % 75.8’inde, 18 ayin altinda % 85.2’sinde, 18 aymn iizerinde
% 69.6’sinda en az bir kez FK tekrar1 goriilmiistiir. Aradaki fark istatistiksel olarak
anlamhidir. I1k FK yas1 ile tekrar arasinda ters iliski saptands, ilk FK yas1 kiigiildiikce tekrar
arttig1 gozlendi.

El Radhi ve arkadaslarinin (205) 154 ¢ocuk iizerinde atesin tekrarla iliskisini
arastirmak i¢in yaptig1 calismada ilk FK’unda viicut 1s1s1 40 °C’nin altinda olanlarda tekrar
riskini % 66, 40 °C olanlarda % 10 olarak bulmuslardir. Shinnar ve Glauser’in (12) yaptigi
calismada, ilk FK’u sirasinda 40.5 °C ve lizerinde ates olanlarda tekrar riski % 12, 39.5 °C
olanlarda bu risk % 29, 38.3 °C ile gegirenlerde ise % 42 olarak bulunmustur. Atesin 40 °C
nin altinda olmasi tekrarlama riskini arttirmaktadir (12,13,18,53,58,107). Calismamizda ilk
FK sirasinda viicut 1s1s1 38-38.5 °C arasinda olan olgularda tekrar riski % 85.5, 38.5 °C ve
tizerinde olanlarda ise % 76.9 olarak saptanmustir. Aradaki fark anlamli bulundu. Viicut
1s181 39 °C ve iistii olan olgularda tekrar riski % 77.6, 39 °C alt1 olanlarda ise % 81.4 olarak

saptanmustir. Fark anlamli bulunmada.

Berg ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada ates ile FK arasindaki siire ile tekrarlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulmuslardir (20). Nobet baglayincaya kadar
gecen atesli siire 1 saatten az ise tekrarlama riski % 44, 1 ile 24 saat arasinda ise tekrarlama
riski % 23 ve eger 24 saatten fazlaysa tekrarlama riski % 13 olarak degerlendirilmistir (20).
Calismamizda ates ile FK arasindaki siire 1 saatten az olanlarm % 81.7’sinde, 3 saatten az
olanlarin % 76.7’sinde, 1 saatten fazla olanlarmm % 64.6’sinda, 3 saatten fazla olanlarin %
60.3’tinde tekrar gorilmistiir. Fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ates ile FK

arasindaki siire 3-24 ve 24 saatten uzun olanlarla tekrar arasindaki iliski anlamli degil idi.
63



Yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda FK tekrari ile ilk FK’un basit ya da kompleks olmasi
ve her bir kompleks ozellik ile (fokal, 15 dakikadan uzun, 24 saat i¢inde tekrarlayan)
arasinda iliski saptanmamustir (13,92,198). Knudsen ve Bessisso ve arkadaslarmin
yaptiklar1 ¢aligmalarda ise konviilziyon tipinin kompleks olmas1 FK tekrarlamasi i¢in risk
faktor olarak bulunmustur (129). Bagka bir ¢alismada ilk FK’un 24 saatte birden fazla
tekrarlamasinin tekrar riskinde artig ile iligkili oldugu gosterilmistir (131). Bizim
calismamizda ilk nobeti kompleks olanlarin % 90.8’inde, ilk ndbeti basit olanlarm %
75.6’sinda tekrar goriilmiistiir. Ilk ndbet kompleks olmasi ile tekrar arasinda anlamli iliski
bulundu. Bulgularimiz Knudsen ve Bessisso caligmalariyla uyumlu idi. Kompleks FK
geciren 189 olgunun kompleks olma nedenlerinden her birinin tekrar ile iligkisi
arastirildiginda; 15 dakikadan uzun konviilziyonu olanlarin % 92.3’tinde, 15 dakikadan
kisa konviilziyonu olanlarin % 76.7’sinde, ayn1 giin icerisinde birden fazla FK’u olanlarin
% 100’tinde, aym giinde tek FK gegirenlerin % 76.4’inde tekrar goriilmiistiir. Ayn1 giin
icerisinde birden fazla konviilziyon ile tekrar arasindaki anlamli iliski Van Stuijvenberg
caligmasiyla uyumlu bulundu. Calismamizda FSE, fokal FK, Todd parezisi ile tekrar riski

arasinda istatistiksel olarak iliski bulunamadi.

Bessisso ve arkadaslarinin ¢alismasinda erkek cinsiyeti FK tekrar ile iligkili oldugu
saptamiglardir (204). Calismamizda cinsiyet tekrar ile iligskili bulunmadi. FK Oncesi
norogelisimsel gerilik ile tekrarlar arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanmadi. Bu

bulgu literatiirle uyumlu bulundu.

Calismamizda FK tekrari i¢in risk faktorleri sdyle dzetlenebilir; 1° akrabalarda FK
oykisii, ilk nobet yasinin 12 ve 18 aydan kiigiik olmasi (ilk nobet yasi kiigiildiikge tekrar
artmaktadir), atesin diisiikk derecede olmasi (< 38.5 °C), Ates ile nobet arasindaki siirenin
(1 ve 3 saat) kisa olmasi1 ve kompleks FK’dur (ilk nobeti kompleks, 15 dakikadan uzun FK,
ayni giinde birden fazla FK).

Epilepsi

FK’lu ¢ocuklarda epilepsi riski en ¢ok tartisilan konulardan biridir. Bu olgularda

epilepsi gelisme riski genel topluma gore hafif artmustir. Cesitli ¢alismalarda FK’larda
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epilepsi riski % 2-7 arasinda degisen oranlarda bulunmustur. Basit FK’larda bu oran % 1-
1.5 iken kompleks FK’larda % 4-15 olarak bildirilmistir (10,84,135). Annegers ve
arkadaglarinin calismasinda basit FK sonrasi epilepsi riski % 2-4, bir kompleks 6zellik
varliginda % 6-8, iki kompleks 6zellik varliginda % 17-22 ve ii¢ kompleks 6zelligin
birlikte varliginda riskin % 49’a yiikseldigi belirtilmis (16). Calismamizda 44 (% 7) olguda
AFK, 30 (% 4.7) olguda epilepsi gelisti. Epilepsi gelisen olgularin % 43.4’1 kiz, % 56.6s1
erkek idi. Bu olgularm 14’iinde ilk FK basit, 16’sinda kompleks tiirde idi. 1k febril nobeti
basit olan olgularm % 2.2°sinde, kompleks olanlarn % 15.9’unda epilepsi gelistigi

bulundu. Bu bulgular literatiirle uyumlu bulundu.

FK’lardan sonra gelisen epilepsilerin cogunlugu idiyopatik generalize nobetlerdir.
Knudsen’in 12 yil izledigi 289 FK’lu ¢ocuktan 6’sinda (% 2) epilepsi gelistigi ve bunlarin
hepsinin idiyopatik generalize oldugu bildirilmistir (48). Ulkemizde Saltik ve
arkadaslarinin dykiisiinde FK olan 109 epilepsili hastay1 igeren ¢alismalarinda; generalize
epilepsili olgularda tek FK geg¢irme, kisa interval ve ailede epilepsi Oykiisii saptanmustir.
Parsiyel epilepsili olgularin ise erken yasta FK gecirdigi, fokal bulgularin oldugu ve ailede
FK oykiisii oldugu bildirilmistir (146). Calismamizda epilepsi gelisen 30 olgunun 12’°sinde
(% 40) nobetler generalize, 14’linde (% 46.7) parsiyel tipte, 4’inde ise (% 13.3)

siniflandirilamamis idi.

FK’lu ¢ocuklarda siklikla EEG ¢ekilmesine karsin tani degeri smirhdir. Basit
FK’da EEG % 60 normaldir. Ancak yapilan ¢calismalarda FK’da EEG bozuklugu % 2-86
sikliginda bildirilmektedir (127). Sofianov ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin %
22’sinde EEG bozuklugu saptanmis ve kompleks FK’larda EEG bozuklugunun sikligmin
daha fazla oldugu belirtilmistir (126). Calismamizda FK olgularinin 435’inde (% 68.8)
EEG onceden ¢ekilmis ve olgularin 118’inde (% 27.1) patolojik bulunmustur. EEG’de
patoloji (fokal keskin aktivite, generalize diken dalga desarjlari, multifokal diken) bulunan
olgularin % 46.6’s1 basit FK, % 53.4°1 ise kompleks FK olgular1 idi. Epilepsi olgularinin
13’linde (% 43.3) AFK gecirmeden 6nce, 17’sinde (% 56.7) ise AFK geg¢irdikten sonraki
cekilen EEG’leri patolojik idi.

FK’lu olgularda AFK gelisme riskini arttirdigi her ¢alismada bulunan faktorler;

ailede epilepsi hikayesinin olmasi, febril nobetin kompleks 6zellikler tasimasi, erken
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donemde  gelismis  norogelisimsel  sorunlarin  varhigi  olarak  tanimlanir
(10,11,13,16,19,24,25,29,135,136). FK tekrar1 ve FK’dan sonra epilepsi gelismesinde ortak
olan risk faktorii, nobet 6ncesindeki kisa ates siiresidir (25). Rolatif olarak diisiik viicut
1s1s1 ile konviilziyon gecirmek de epilepsi gelisimi i¢in risk faktor olarak saptanmustir (25).
Cok sayida FK gecirme ve FSE da bu riski arttrmaktadir (10,12,135). Calismamizda
epilepsi riskini arttiran faktorler katki sirasina gore soyle 6zetlenebilir; kompleks FK (51.5
kat), Todd parezisi (15 kat), ilk FK’un 15 dakikadan uzun olmasi (11.9 kat), FSE (8.3 kat),
FK 6ncesi norogelisimsel gerilik (8 kat), 1° akrabalarda epilepsi ve FK 6ykiisii (7.7 kat),
prenatal risk faktorii (5.9 kat), prematiirite (5 kat), perinatal-neonatal risk faktorii (4.5 Kat),
1° akrabalarda epilepsi oykiisii (4 kat), ilk FKun kompleks olmasi (3.8 kat), ilk FK’un 1
yasin altinda olmasi (3.5 kat), ates ile FK arasindaki siirenin 1 saatten kisa olmasi (3.4 kat),
FK’un aymi giinde tekrar1 (2.6 kat), 2 tekrar ve istii (2.4 kat), ilk FK’un 18 ay altinda
olmasi (2 kat), 1° akrabalarda FK oykiisii (1.8 kat), ates ile FK arasindaki siirenin 3 saatten
kisa olmasidir (1.5 kat). Olgularimizda epilepsi gelisimi ile yas, cinsiyet, fokal nobet,

diistik ates, 1° akrabalarinda FK olmas1 arasinda istatistiksel anlamli iligki bulunmamustir.

Mortalite ve morbidite

Prospektif kohort ¢alismalarinda 6lim bildirilmemistir. FSE’da bile mortalite c¢ok
diistiktiir, uygun tedavi ile sifira yakindir (9,12,13,22,24,31). Calismamizda FK’a bagh
olim hi¢ saptanmadi. Bu bulgu literatiirle uyumlu bulundu. Bir (% 0.2) olgu FK’e bagh
olmayan bir nedenle kaybedildi. Olen olgu; 1000 gr agirliginda 32 GH’sinda agir SGA
prematiire olarak dogmus olan, 2.5 yasinda ilk FK atagi FSE seklinde geciren, FK
gecirmeye baslamadan Once zeka geriligi olan bir hastaydi. 9 yasindayken aspirasyon

pnomonisi nedeniyle yogun bakimda yatigi sirasinda 6lmiistiir.

Mental-motor gelisim

Prospektif kohort calismalarinda FK’a bagl kalic1 motor bozukluk bildirilmemistir.
Calisgmamizda FK gegirdikten sonra Todd parezisi 3 (% 0.5) olguda saptandi, kalici motor

bozukluk hi¢ saptanmadi. Bu bulgu literatiirle uyumlu bulundu.
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FK’un c¢ocuklarin zihinsel islevlerde azalma, okuldaki basarilarinda da kayip
yaptigma dair bir kanit bulunmamaktadir. Ingiliz Ulusal Cocuk Gelisimi ¢alismasinda FK
hikayesi olan ¢ocuklarla toplumun geri kalani arasinda belirgin davranigsal farkliliklar
goriilmemistir (3,12,13,16,92,148). FK’larin, hatta FSE’un kalici norolojik hasara yol
actigma dair kanit bulunmadigi (6,19,24), gecici karakterde motor-mental islev sorunlari,
nobetin siddeti ile orantili olarak da dil gelisiminde bazi bozukluklar olabilecegi ve biraz
daha yiiksek epilepsi riski tasidigi bildirilmektedir (22). Calismamizda okul basarisi
ebeveynlere sorularak kaydedildi ve olgularin % 87.8’inde normal oldugu saptandi. 78 (%
12.3) olguda davranis sorunlari (32 olguda dikkat eksikligi, 14 olguda hiperaktivite, 12
olguda i¢ce kapaniklik, 4 olguda agresif davraniglar, 4 olguda panik atak, 6 olguda

obsesyon) saptandi. Bu olgularm % 32’sinde FK 6ncesi norogelisimsel gerilik var idi.
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12 OZET

Febril konviilziyon (FK) 3 ay-5 yas aras1 donemde MSS’ni tutan bir enfeksiyon ya
da belirlenmis bir bagka neden (elektrolit dengesizligi, metabolik bozukluk, entoksikasyon
vb) olmaksizin atesli bir hastalik sirasinda goriilen konviilziyonlardir. Cocuklarda en sik
goriilen konviilziyon tiiriidiir ve genellikle 1yi seyirli olmasina karsin tekrarlama ve epilepsi
gelisme riski nedeniyle 6nem tasir. Bu calisma FK olgularimizin 6zelliklerini, tekrarlama
ve epilepsi gelisimi bakimindan prognozu ve iliskili faktorleri degerlendirmek amaciyla

planlanda.

Calismamizda 1995-2002 yillar1 arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Genel Pediyatri Acil Birimine bagvurarak FK tanis1 alan 196 (1.
grup) ve Cocuk Norolojisi Bilim Dali poliklinigine FK tanisi ile bagvuran 568 olgunun (2.
grup) dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi, ailelerine telefonla ulasilarak bilgileri
tamamland1 ve son durumlar1 kaydedildi. Arastirmamizin kriterlerine uyan 1. grupta 191

ve 2. grupta 441 olgu ¢alismaya alind.

Tiim olgularda erkek/kiz oranit 1.57/1 idi. Ailede FK oykiisii % 16.1, epilepsi
oykiisii % 2.7 olguda alindi. Olgularin % 95.7’sinde generalize, % 2.8’inde fokal ndbetler
goriildii. Kompleks FK ge¢irmis olgularin orani 1. grupta % 16.2, 2. grupta ise % 35.8, ilk
nobeti kompleks olan olgularin oran1 1. grupta % 12, 2. grupta ise % 29.5 olarak bulundu.
Olgularm % 12.3°1 24 saat i¢inde tekrar FK gec¢irmesi, % 16.5’1 ndbetin 15 dakikadan
uzun sirmesi, % 4.1°1 fokal konviilziyon gecirmesi nedeniyle kompleks FK tanisi
almislardi. FK sirasindaki rektal viicut 1s1s1 % 55.9 olguda 39 °C ve iizerindeydi. En sik
ates kaynag1 olgularin % 51.4’{inde USYE idi.

Olgularm ilk FK gegirme yast ortalama 20.1+13.4 ay (dagilim 3-72 ay) idi. ilk FK
yas1 olgularin % 24.5’inde bir yasin altinda, % 45.1’inde 1-2 yas arasinda, % 30.4’linde ise
2 yasm iizerinde idi. Birinci grupta olgularin % 65.4°1 2 kez, % 33.5’1 3 ve daha fazla FK,
2. grubun % 84.8’1 2 kez ve % 59.3’ii 3 ve daha fazla FK gecirmisti. Ancak tek ndbetle
basvuran olgularin izleminde 1. grupta % 31.3, 2. grupta ise % 33 olguda 2. ndbet goriildii.
Tekrarlarin % 53.5°1 6 ay i¢inde, % 67.4’1 bir y1l iginde, % 77.2’si iki yil i¢inde, % 2.1°1

68



ise 2 yildan sonra goriildii. Calismamizda FK tekrari i¢in anlamli bulunan risk faktorleri
soyle Ozetlenebilir; ilk ndbet yasmin 18 aydan kiiciik olmasi, 1° akrabalarda FK 6ykiisii,
atesin diisiik derecede olmasi (< 38.5 °C), ates ile ndbet arasindaki siirenin 3 saatten kisa

olmasi ve kompleks FK’dur.

Calismamizda 44 (% 7) olguda AFK, 30 (% 4.7) olguda (% 43.4 erkek, % 56.6 kiz)
epilepsi gelisti. Epilepsi olgularmin % 40’inda ndbetler generalize, % 46.7’sinde parsiyel
tipte, % 13.3’linde siniflandirilamamis idi. Calismamizda epilepsi riskini arttiran en 6nemli
faktorler katki sirasina gore; kompleks FK (51.5 kat), Todd parezisi (15 kat), ilk FK’un 15
dakikadan uzun olmas1 (11.9 kat), FSE (8.3 kat), FK 6ncesi norogelisimsel gerilik (8 kat),
1° akrabalarda epilepsi ve FK oykiisii (7.7 kat), 1° akrabalarda epilepsi 0ykiisii (4 kat) idi.

FK’a bagl 6liim hi¢ saptanmadi, bir (% 0.2) olgu FK’a bagli olmayan bir nedenle
kaybedildi. FK gecirdikten sonra Todd parezisi 3 (% 0.5) olguda gézlendi, kalici motor
bozukluk hi¢ saptanmadi. Ebeveynlere okul basarisi sorularak kaydedildi ve % 87.8 olguda

normal oldugu saptandi.

Sonug olarak FK’larin prognozu genellikle iyidir. FK’a baglh o6liim, zihinsel
islevlerde azalma, kalic1 motor bozukluk beklenmemektedir. Ancak FK gegiren ¢ocuklar
tekrar FK riski ve az da olsa epilepsi gelisme riski tagimaktadirlar. Sonuglarimiza gére FK
tekrarlama riskini arttiran en 6nemli faktor ilk nobetin 18 aydan erken olmasi, epilepsi
riskini arttiran en dnemli faktdr ise FK’un kompleks tiirde olmasidir. Ozellikle tekrarlama
ve epilepsi gelisme riski nedeniyle ailelerin bilgilendirilmesi ve riskli olgularin izlenmesi

gerektigi gorilisiine varildi.
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13 ABSTRACT

Febrile seizures (FS) are defined as seizures that occur in children between 3 months and 5
years of age, are associated with a febrile illness not caused by an infection of the central nervous
system, occur without previous unprovoked seizures, and do not meet the criteria for other acute
symptomatic seizures such as electrolyte imbalance, metabolic disturbance, intoxication or trauma.
It is the most frequent type of seizures in children and while having a good prognosis demands
considerable attention due to the risk of recurrence and the development of epilepsy. In this study
we set out to evaluate the prognosis and correlation factors for FS patients from the standpoint of

patient features, recurrences and development of epilepsy.

In our study we retrospectively reviewed the cases as well as contacted the families and
inquired about the most recent status of two groups of patients: 196 (1st group) patients who were
admitted to the Emergency Unit of the Department of Pediatrics at the Istanbul Faculty of Medicine
and diagnosed with FS, and 568 patients (2nd group) who were admitted to and diagnosed at the
outpatient clinic of the Pediatric Neurology Deparment, in the time period between 1995 and 2002.
A total of 191 patients from the 1st group and 441 patients from the 2nd group matched our criteria

and were enrolled in the study.

The male/female ratio was 1.57/1. A positive family history of FS was found in 16.1% of
patients, and 2.7% had family history of epilepsy. In 95.7% of patients seizures were generalized,
while 2.8% had focal seizures. The rate of complex febrile seizures was 16.2% in the 1st group and
35.8% in the 2nd. The first seizure was complex in 12.2% of patients in the 1st group and in 29.5%
of patients in the 2nd group. In 12.3% of patients the diagnosis of complex febrile seizures was
made based on having a second febrile seizure within 24 hours of the first one, in 16.5% - based on
seizures that lasted longer than 15 minutes, and in 4.1% - based on focal seizures. Rectal body
temperature during seizures was 39°C and higher in 55.9% of patients. The most common source

of fever in 51.4% of patients was upper respiratory tract infection.

Average age of patients at the time of the first seizure was 20.1+13.4 months (range 3-72
months). At the time of the first seizure, 24.5% were under 1 year old, 45.1% were between 1 and 2
years old, and 30.4% were over 2 years old. In the 1st group, 65.4% of patients had 2 attacks,
33.5% had 3 or more; in the 2nd group 84.8% had 2 attacks and 59.3% - 3 attacks or more. Out of
all the patients who were admitted after having had only 1 seizure, during the follow-up 31.3% in
the first group and 33% in the second group had a second seizure. Out of all the recurrences that
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were seen, 53.5% happened within 6 months, 67.4% - within first year, 77.2% - within 2 years and
2.1% - after 2 years. The risk factors for FS recurrence that were found to be significant are as
follows: the first attack occuring before 18 months of age, history of FS in first degree relatives,
low fever (< 38.5 °C), the interval between fever and the attack being less than 3 hours and

complex febrile seizures.

Forty-four of our patients (7%) developed afebrile seizures and 30 (4.7%) developed
epilepsy (43.4% male and 56.6% female). Forty percent of patients with epilepsy had generalized
seizures, 46.7% had partial seizures, and in 13.3% of patients seizures were impossible to classify.
The factors increasing the risk of epilepsy that found to be the most significant are as follows, in
order of significance: complex FS (51.5-fold), Todd’s paresis (15-fold), first FS lasting over 15
minutes (11.9-fold), febrile status epilepticus (8.3-fold), neurodevelopmental deficiencies before
FS (8-fold), history of epilepsy and FS in first degree relatives (7.7-fold), and history of epilepsy in

first degree relatives (4-fold).

No FS-related mortalities has been reported; one patient (0.2%) was lost due to an
unrelated cause. Todd’s paresis was observed in 3 patients (0.5%) after FS, while none of the
patients had permanent motor impairment. Parents of 87.8% of patients reported normal school

performance.

To summarize, the prognosis for febrile seizures is generally good. No FS-related
mortality, mental function impairment or permanent motor impairment is to be expected. However,
children who have had FS are at risk of recurrence or developing epilepsy. According to our
results, the most important factor for the risk of recurrence is the first seizure occurring before 18
months of age, while complex seizures are the most important factor for the risk of developing
epilepsy. In conclusion, due to the risks of recurrence and epilepsy it is necessary to inform the

families of FS patients and plan a follow-up for the high risk patients.
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