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Ozet

Ozet

“BES YAS USTUNDE FEBRIL KONVULZIYON GECIREN HASTALARIN
EPILEPSi GELiSiMi ACISINDAN DEGERLENDIRILMESI”

Giris ve Amacg: Cocukluk caginin en yaygin nébet tipi olan febril
konviilziyonlar (FK) genellikle 5 ay-5 yas arasinda goértilmektedir. Nadiren
febril konvulziyonlar S5 yas ustliinde olan cocuklarda da gorllebilir.
Calismamizda, febril konviilziyon tanisi alan S yas tistil hastalarda klinik ve
sosyodemografik o0zelliklerinin incelenmesi ve epilepsi gelisimi risk

faktorlerinin belirlenmesi amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Tek merkezli retrospektif calisma tasarimi ile,
01.01.2016-31.12.2018 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi
Goztepe Egitim Arastirma Hastanesi cocuk noroloji poliklinigine basvurarak
febril konvuilziyon tanisi alan ve ilk febril konviilziyon sonrasi en az 2 yil
gecen hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalar 5 ay-5 yas arasi
febril konvilziyon geciren (Grup 1) ve 5 yas sonrasi febril konvilziyon
geciren (grup 2) hastalar olmak tUzere iki ana gruba ayrildi. Ayrica ikinci
gruptak: hastalar iki alt gruba ayrilarak incelendi: sadece 5 yas sonrasi
febril konviilziyon gecirenler ve hem 5 yas 0ncesi hem de sonrasinda febril
konvillziyon geciren hastalar. Tim bu gruplar klinik ve demografik

ozellikleri incelenerek karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 252 olgu dahil edildi. Birinci hasta grubunda
170 (%67,5), 2.ci hasta grubunda 82 (%32,5) olgu yer aldi. ikinci hasta
grubunda 44 (%53,6) hasta sadece 5 yas sonrasi1 FK gecirenler ve 38
(%46,3) hasta hem 5 yas 6ncesi hem de sonrasinda FK geciren hastalar yer
aldi. Grup 1ldeki hastalarin takip sUresi medyan 24 ay, ortalama
24,39+8,94 ay idi. Takipte 170 hastanin 7’inde (%4,12) epilepsi gelisti.
Epilepsi gelisim yasi medyan 42 ay, ortalama 45,72+16,01 ay olarak
saptandi. Epilepsi gelisen 7 hastanin icerisinde 1 hastada (%14,29) FK’'dan
sonraki ilk 12 ay , S’inde (%71,43) 13-35 ay arasi, 1 (%14,29) hastada ise
36 ay sonra epilepsi gelistigi géruldti. Grup 2’deki hastalarin takip suresi
medyan 24, ortalama 27,75x11,32 ay idi. Takipte 82 hastanin 28’inde
(%34,15) epilepsi gelisti. Epilepsi gelisim yasi medyan 78 ay, ortalama
79,89+15,96 ay oldugu goruldtu. Epilepsi gelisen 18 (%64,29) hastada
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Ozet

FK’dan sonraki ilk 12 ay, 1 (%3,57) hastada 13-35 ay icinde, 9’unda
(%32,14) ise 36 aydan sonra epilepsi gelistigi goéruldi. Iki grup
karsilastirildiginda epilepsi gelisme orani Grup 2’de Grup l’e gore daha
yuksek bulundu. Calismamizda, sadece 5 yas sonrasi FK geciren hasta
grubu ile hem S yas 6ncesi hem de sonrasinda FK geciren hastalar arasinda

epilepsi gelisimi icin anlaml fark saptanmada.

Tartisma ve Sonuc: Febril konvilziyon iyi prognozlu olsa da, epilepsi
gelisimi 6zellikle gec yasta ortaya cikan FK’'da daha sik gorulebilmektedir.
Calismamizda, febril konvilziyonun S yasindan sonra da olabilecegi veya
devam edebilecegi ve epilepsi icin bir wuyar1 isareti olabilecegi
dustunulmektedir. Bu nedenle, ge¢ yasta FK geciren cocuklarin yakin

izlenmesi gerektigini 6nermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: ates, febril konvilziyon,epilepsi, risk faktorleri
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Abstract

Abstract

“THE DEVELOPMENT OF THE EPILEPSY IN PATIENTS WHO HAVE
FEBRILE CONVULSIONS AFTER FIVE YEARS OF AGE”

Introduction and Aim: Febrile convulsions (FC), the most common type of
seizure in childhood, usually occur between the ages of 5 months and 5
years. Febrile convulsions rarely can occur in children older S years of age.
In our study, we aimed to examine the clinical and sociodemographic
characteristics and reveal the risks of epilepsy over the age of 5 years who
were diagnosed with febrile convulsion.

Materials and Methods: With a single-center retrospective study design,
patients who applied to the pediatric neurology clinic and of Istanbul
Medeniyet University Goztepe Training and Research Hospital between
01.01.2016-31.12.2018 and who were diagnosed with FC at least 2 years
after the first FC were evaluated retrospectively. The patients were divided
into two main groups as those who had febrile convulsions between 5
months and S years of age and those who had febrile convulsions after 5
years of age. In addition, patients in the second group were divided into two
subgroups: those who had febrile convulsions only after 5 years of age, and
those who had febrile convulsions before and after the age of 5 years. All
these groups were compared by examining their clinical and demographic
characteristics.

Results: A total of 252 cases were included in the study. There were 170
cases (67.5%) in the first patient group and 82 (32.5%) cases in the second
patient group. In the second patient group, there were 44 (53.6%) patients
who had only FC after 5 years of age, and 38 (46.3%) patients who had FC
both before and after the age of 5 years. The median follow-up period of the
patients in Group 1 was 24 months, and the mean was 24.39 * 8.94
months. Epilepsy developed in 7 (4.12%) of 170 patients during follow-up.
The median age of epilepsy development was 42 months, and the mean was
45.72 + 16.01. Among the 7 patients who developed epilepsy, epilepsy
developed in 1 patient (14.29%) after the first 12 months, 5 (71.43%)
between 13-35 months, and 1 (14.29%) patient after 36 months. The
median follow-up period of the patients in Group 2 was 24, and the mean

was 27.75 £ 11.32 months. Epilepsy developed in 28 (34.15%) of 82
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Abstract

patients during follow-up. The median age of epilepsy development was 78
months, and the mean was 79.89 *= 15.96 months. Eighteen (64.29%)
patients who developed epilepsy in the first 12 months after FC, 1 (3.57%)
within 13-35 months, and 9 (32.14%) after 36 months. When the two
groups were compared, the rate of epilepsy development was found to be
higher in Group 2 than Group 1. In our study, no significant difference was
found for the development of epilepsy between the patient group who had
FC only after the age of 5 and the patients who had FC before and after the
age of five.

Discussion and Conclusion: Although febrile convulsion has a good
prognosis, the development of epilepsy can be seen more frequently
especially in FC that occurs in older ages. In our study, it is thought that
febrile convulsion could occur or may continue after the age of 5 and it
could be a warning sign of epilepsy. Therefore, it is suggest that children
who have FC at older ages should be followed up more closely.

Key Words: fever, febrile convulsion, epilepsy, risk factors
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Giris & Amac

BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Febril konvilziyon (FK), bebeklik ve cocukluk caginda en sik karsilasilan

konviilziyon taradur.

Ulusal Saglik Enstittisi tanimina gore, febril konvuilziyon bebeklik ve
cocukluk caginda genellikle Ui¢ ayla bes yas arasinda goruilen, atesli
hastalik sirasinda ortaya cikan, intrakranial enfeksiyon bulgusu ve ndébet

icin belli bir sebebi olmayan konviilziyon olarak tarif edilmektedir (2).

Febril konvulziyonlarin goértilme sikligi %2-5 arasindadir ve 18 aylik yas
grubunda pik yapmaktadir. En sik gbérilen yas grubu ise 12-30 ay arasidir.

Altmis ayin Usttinde febril konvtilziyon gértilme insidansi ¢cok nadirdir.

Cocukluk cagi nébetlerin en sik olani febril konviilziyonun etiyolojisi tam
olarak bilinmemekle birlikte, patogenezinde ates, yas ve genetik yatkinligin

rol oynadigl distintilmektedir.

Febril konviilziyon geciren cocuklarda, epilepsi riskinin daha fazla olup
olmadig1 en cok tartisilan konulardan biridir. Febril konviilziyon sonrasi
rekurrens ve epilepsi gelisme riski ile ilgili yeterli sayida calisma mevcuttur.
Ancak, 5 yasindan sonra gecirilen febril konvilziyon ile ilgili calismalar

siirhdir.

Retrospektif olarak yapilan bu calismada, 01.01.2016-31.12.2018 tarihleri
arasinda  febril konvilziyon klinik tablosuyla basvuran S5 yas ustd
hastalarda klinik ve sosyodemografik 6zelliklerinin incelenmesi ve epilepsi

gelisimi risk faktoérlerinin belirlenmesi amaclanmaistir.



Genel bilgiler

BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 FEBRIL KONVULZIYON

2.1.1 Tanim

Febril konviilziyon’dan ilk defa M.O. 2080 yilinda Hammurabi'nin Babil
kitabelerinde s6z edilmektedir. Daha sonra febril konvilziyonun ates ve
yasla iligkisi ilk defa milattan 400 yi1l 6nce Hipokrat tarafindan ortaya

konulmustur (1).

Febril konvilziyon; 6 ay-60 ay arasi cocuklarda gortilen santral sinir
sistemi (SSS) enfeksiyonu ve 6ncesinde afebril konviilziyon 6yktisti olmadan

atesle birlikte ortaya cikan konvilziyon olarak tanimlanmistir (2).

Bir baska tanim olarak febril konvilziyon; 1 aydan buytuk cocuklarda
gorlilen santral sinir sistemi enfeksiyonu, akut elektrolit bozuklugu ya da
zehirlenme gibi tanimlanmis bir neden ve Oncesinde afebril konvilziyon
oykltisi olmadan atesle birlikte ortaya cikan genellikle kisa streli olarak
seyreden, jeneralize tonik-klonik, atonik veya parsiyel nobet olarak

tanimlanan klinik tablodur (3).

Ulusal Saglik Enstitiisti tarafindan ise febril konwviilziyon bebeklik ve
cocukluk caginda genellikle 3 ayla 5 yas arasinda gorllen, atesli hastalik
sirasinda ortaya cikan, intrakranial enfeksiyon bulgusu ve ndébet icin belli

bir sebebi olmayan konvtilziyon olarak tarif edilmektedir (4).

Tanimlar alt yas sinirinda farklilik gostermekle birlikte, bir birine cok

benzemektedir.
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2.1.2 Epidemiyoloji

Febril konvillziyon cocukluk caginda goérilen en sik konvilziyon tipidir.
Simdiye kadar yapilan calismalarda farklilik gb&stermekle birlikte, febril
konvilziyonun goértilme sikligi %2-10 arasinda degismekle beraber, genel

olarak % 3-8 olarak bildirilmektedir (5).

Uluslararas1 yayinlarda gosterilen verilere gore, febril konvilziyon
prevalanst Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Dogu Avrupa’da %?2-4,
Japonya’da %6-9 civarinda, Brezilya'da %6.4 ve Kore'de yapilan bir

calismada ise %6.92 olarak saptanmistir (6).

Gelismekte olan ulkelerde FK insidansinin gelismis Ulkelere oranla daha

yuksek oldugunu bildiren ¢alismalar vardir (7,8).

Turkiyede febril konviilziyon sikligi tam olarak bilinmemekle birlikte ilgili
calismalar incelendiginde; Erzurumda yapilan bir calismada, FK prevalansi
kizlarda 9%5,6, erkeklerde %7,2, toplamda ise %6,4 olarak bulunmustur
(10). Kayseri ilinde yapilan calismada FK sikhigi %4,3 oranda oldugu
gosterilmistir (11). Gemlikte 0-5 yas arasi olan 5002 cocukla yapilan bir

calismada ise febril konvilziyon sikligi %4,48 olarak bulunmustur (12).

Febril konvilziyon, kizlara gére erkek cocuklarda daha sik goértilmektedir.
Okumura ve ark.nin febril konviilziyon gecirmis 203 cocuk hasta tizerinde
yapmis olduklari calismada, E/K orani1 1.3/1°dir (13). Knudsen’in yapmis
oldugu calismada ise bu oran 1.4/1 olarak tespit edilmistir (14). Tarkiye’de
Ozmen ve ark.’min yapmis oldugu calismada erkek/kiz oranmi 1.36/1°dir
(15). Aksay ve ark’nin yaptigl calismada ise bu oran 1.14/1 oldugu
bildirilmistir (16).

2.1.3 Etiyopatogenez

Cocukluk cagi nobetlerin en sik olani febril konvilziyonun etiyolojisi tam
olarak bilinmemekle birlikte, patogenezinde ates, yas ve genetik yatkinligin

rol oynadigl distintilmektedir.
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2.1.3.1 Yas

Febril konvuilziyonlar, genellikle 5 ay-5 yas arasinda goértilmekte ve 18 aylik
yas grubunda pik yapmaktadir. En sik goérilen yas grubu ise 12-30 ay
arasidir (17). Yapilan calismalarda; Okumura ve ark.’nin yapmis oldugu bir
calismada, FK icin yas araligi 7-69 ay ortalama 25 ay, Ling’in calismasinda
ise, yas aralig1 1-77 ay, ortalama yas 19.8 ay olarak bildirilmistir (13,19).

Yas faktorintiin mekanizmas: FK etiyopatogenezinde tam olarak
bilinmemekle birlikte, bu yaslarda inhibitér ve eksitatér nérotransmitterler
arasindaki dengenin hentiz olgunlagsmamasi ve atesin noérotransmitterlerde
yaptigr degisiklik sonucu konviilziyonun ortaya ciktigr ileri stirulmektedir

(18).

2.1.3.2 Ates

Febril konvulziyonlar genellikle atesle seyreden hastaligin erken déneminde
ortaya cikar ve her zaman ates baslangicinda veya pik ates diizeyinde degil,
ates duserken de gortlebilir.

Ates yuksekliginin derecesinin febril konviilziyon Utzerine etkisi hakkinda
yeterli veri bulunmamaktadir. Yapilan calismalarda FK ile iliskili ates
derecesinin degisken oldugu gértilmustiir. Olctilen ates cogunlukla 39°C
veya Uzerinde ise de, olaylarin yaklasik %25'i sicaklik 38°C ile 39°C
arasinda iken gerceklesir (20).

Atesin derecesi kadar yukselme hizi da o6nemlidir. Daha dustk ates
derecelerinde ve ilk 1 saat icinde ylkselen, hizli pik yapan ates yuksekligi

durumlarinda FK riski artmaktadar.

FK’da ates siklikla viral enfeksiyonlara baghdir; Ust solunum yolu
enfeksiyonu (USYE) veya farenjit, akut otitis media (AOM), pnémoni, idrar
yolu enfeksiyonu (IYE), roseola infantum ve enfeksiydz olmayan hastaliklar
gibi cok cesitli nedenlere baglh olabilir (21-23). Abuekteish ve ark.’nin 203
vaka Uizerinde yapmis oldugu bir calismada, FK’da ates nedeni olarak USYE
%353 olarak bulunmustur (24).

FKlarin buyuk cogunlugu viral enfeksiyonlar sirasinda goézlenmekte olsa

da, bakteriyal enfeksiyonlarda da gortlebilir. Tsuboi ve ark.’nin Japonyada
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yapmis oldugu calismada basit febril konvulziyonda %82’sinde viral,
%13ande bakteriyel enfeksiyonlar gértildtigti bildirilmistir (25). Enfeksiyon
etkeni olarak, Tsuboi ve ark.nin 560 febril konvilziyonlu hasta tizerinde
yapmis olduklar1 bu calismada, ilk kez FK geciren hastalarin %7’inde
influenza virtis, %3’inde adenoviriis saptanmistir (25). Chung ve ark.nin
923 cocukla yapmis oldugu calismada ise, 565 ilk kez FK geciren hastalarin
influenza %17.6, adenovirus %6.8, parainfluenza %6, respiratuvar sinsityal
virtis (RSV) %2.7, rotavirus %1,3 saptanmistir (26). Italyada yapilan bir
calismada, FK geciren cocuklarin %13,8’inde adenovirlis, %35’ inde Human
Herpes Virtis-6 (HHV-6), %10,7’sinde respiratuvar sinsityal virtis, %3 inde
sitomegaloviriis (CMV), ve %2,3"inde Human Herpes Virtis-7 (HHV-7)
saptanmistir (28). Ozellikle 2 yas Ustii ilk febril konviilziyon gecirenlerde en

stk HHV-6 saptanmistir (27).

Febril konvilziyon riskinin bazi asilar uygulandiktan sonra arttigini
gosteren veriler vardir. Difteri, aseltler Bogmaca, Tetanoz (DaBT) ve
Kizamik, Kizamikcik, Kabakulak (KKK) asilarinin az da olsa risk faktéri
olabilecegi gosterilmistir (30).

2.1.3.3 Genetik

Febril konvllziyonun birden c¢ok aile bireyinde go6rilebiliyor olmasi
nedeniyle genetik yatkinligin rol oynadigi dtistintlmektedir. Hauser ve
ark.’nin yapmis oldugu calismada febril konvilziyon gecirmis cocuklarin
%25-401nda aile bireylerinde de febril konvilziyon 6yktisi oldugu
saptanmistir (32). Ikiz kayitlar1 incelendiginde tek yumurta ikizlerinin
dizigotik ikizlere gore febril konviilziyon gecirme acgisindan benzerligi 6nemli

6lctiide daha yuksek olduklar1 saptanmistir (31).

Febril konviilziyonlu hastalarda 8q13-21(FEB1); 19q(FEB2); 2q23-24(FEB3)
gibi genetik yatkinliga yol acan lokuslar goOsterilmistir (33-36). Febril
konvilziyon gelisiminde beyindeki cesitli sodyum kanallar1 ve gama
aminobttirik asit reseptérlerinin de roli bulunmaktadir (37). Iranda
yapilmis bir arastirmada, 12’si iyon kanali kodlayan, 11%i immun yanit
aracilarini1 kodlayan, 2’si reseptor kodlayan ve 1371 ise diger proteinleri

kodlayan FK ile iliskisi bulunan 41 gen saptanmistir (38).
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Ailesel epilepsi sendromlarindan GEFS+te (Generalized Epilepsy Febrile
Seizure Plus) gortilen SCN1A, SCN1B, GABAa reseptor subuniti, GABRG2
ve GABRD genleri mutasyonlar1 simdiye kadar FK ile iliskili en sik olan
mutasyonlardir (39). Buono ve ark.’nin uzamais febril konviilziyon 6ykiist
olan hastalarla yapmis oldugu calismada arastirilan 36 genin 16'sinda
epilepsi ve febril konvillziyonun oOrtismesinde sorumlu genler olarak

SCN1A, IL-13, CHRNA4 ve GABRG?2 gosterilmistir (40).

Sut cocuklugunun agir miyoklonik epilepsisi (Dravet sendromu), erken
cocukluk déneminde febril nébetlerle baslayan iyi bilinen bir baska genetik
epilepsidir. Hastalarin yaklasik 2/3Unde SCN1A geninde mutasyonlar
saptanmistir (38).

Tablo 2.1: Febril konvilziyon ile iliskili genetik mutasyonlar

Mutasyonlar FEB1 FEB2 FEB4 SCN1B SCN1A AKAP1 GABRG 1 beta -511
8 2 geni

Kromozoml 8ql13- 19pl1 5ql4- 19pl13. 2q24 6q22-

ar q21 3.3 ql5 1 q24
Klinik FK FK FK GEFS+ BFK BFK FK (+) Artmis
sendromlar Epilepsi siklik
(+/-)
Aciklamalar FK’I1 Voltaj Alfa 1 FK’da IL-1
aileler kapili alt iinite beta
de en Na geninde Polimorfizmi
sik kanal1 mutasyo
goriile beta 1 n
n alt
baglan iinite
t1 geninde

lokusu mutasy

on

FEBI1, FEB2, FEB4: FK icin baglanti lokuslari, SCNI1B: Sodyum kanalt beta 1 alt tinitesi,
SCNI1A: Sodyum kanali alfa 1 alt tinitesi, GABRG2: GABA A reseptdrii gamma 2 alt tinitesi,
GEFS+: FK’la birliktelik gésteren epilepsi sendromu.
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2.1.3.4 Diger risk faktorleri

FK etiyolojisinde baska risk faktérlerinin de rol oynadigi diistintilmektedir.

Vestergaard ve ark.’nin yapmis oldugu genis capli bir calismada, ilk FK icin
risk faktorleri; birinci dereceden akrabada FK o6ykuisu, dncesinde nérolojik
gelisim geriligi, yuvaya devam etme, yenidogan déneminde 30 glinden fazla
streli hastaneye yatma 6yktisti ve prematiire dogum olarak tespit edilmistir
(41). Tosun ve ark.1 yineleyen febril konvilziyonlu cocuklarda 9 risk faktéri
oldugunu bildirmislerdir (42). Bu faktorleri cinsiyet, oturduklar: konut, gelir
dizeyi, ailede febril konvilziyon o6ykiist, ailede epilepsi oOykulist, ates
diizeyi, ates sliresi, ndbetin tipi ve yas olarak belirtmislerdir. llk FK icin risk

faktorleri Tablo 2.2’de verilmistir.

Tablo 2.2: ilk febril konviilziyon i¢in risk faktorleri4!

Genel populasyon” Atesli cocuk
1. veya 2. derecede akrabada febril 1. veya 2. derecede akrabada febril
konviilziyon oykiisii olmasi konviilziyon oykiisii olmasi
Yenidogan doneminde 30 giinden Atesin derecesi

fazla siireli hastanede yatis oykiisii

Norolojik gelisim geriligi oykiisii

Yuva cocugu olmak

*Bu kriterlerden ikisi varsa febril konviilziyon gecirme riski: %28

FK riskini arttirabilen ve nébetlerin klinigini ve prognozunu etkileyebilen
diger risk fakorleri olarak, prenatal donemde annedeki epilepsi, kronik
renal hastaliklar, otoimmuin bozukluklar, tirotoksikoz, mental bozukluk,
hipertansiyon, annenin sigara ve/veya alkol kullanmasi, negatif cevresel

faktorler ve yasam kosullar gosterilmistir (47).

Ayrica demir eksikligi anemisi, ¢cinko, vitamin B12, folik asit, selenyum,
kalsiyum ve magnezyum eksikligi gibi bazi eser elementlerin eksikliginin de

FK gelisimini arttirdigina dair veriler mevcuttur (43-46).
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2.1.4 Klinik ozellikler ve siniflandirma

Febril konulziyonlar nébet 6zelliklerine gbére basit febril konvilziyon (BFK)

ve komplike febril konviilziyon (KFK) seklinde iki tipte gértlur.

Basit febril konviilziyonlar: jeneralize, siklikla tonik klonik tarzda en fazla
15 dakika slren, 24 saat icinde ya da aynm1 hastalik sirasinda
tekrarlamayan, postiktal nérolojik anormallik gértilmeyen nébetlerdir. Bazi
olgularda ajitasyon, uyku hali, konflizyon gibi kisa suireli postiktal dénem

olabilir (5).

Komplike febril konviilziyonlar; fokal olabilen, >15 dk stureli, 24 saat icinde
yada ayni hastalik esnas:nda tekrarlayabilen, postiktal nérolojik bulgu (6r.,
Todd parezisi) gortilebilen nébetlerdir (48,50). Nelson ve ark.’nin yapmis
oldugu calismada, kompleks FK oranini %28 olarak tespit etmis ve
hastalarin kompleks 6zelliklerini degerlendirdiklerinde; %4tntn fokal,
%8’inin 15 dk.dan uzun, %16’sinin da 24 saat icinde tekrar ettigini
saptamislardir (51). Turkiyede, Berkant ve ark.’nin 428 hasta tUzerinde
yapmis oldugu calismasinda 291 (%89.3) hastada konvilziyon 15 dk.dan
kisa sirmustir ve basit FK tanisi almistir, 35 (%10.7) hastaya ise komplike

FK tanisi1 konulmustur (49).

Ayr bir grup olarak, otuz dakikadan uzun stiren veya 30 dakika icinde Ust
Uste tekrarlayan, bilincin acilmadigi atesli konvilziyonlar, febril status
epileptikus (FSE) olarak tanimlanir. Olgularin 1/3%inde konvilziyon acil
servislerde durdurulmaktadir. Cogu olguda bakteriyel veya viral enfeksiyon

gosterilmekle birlikte ytiksek oranda ailesel yatkinlik tanimlanmistir (52).

En sik rastlanan nébet tipi jeneralize tonik klonik nébetlerdir. Tim FK’larin
%80 olusturmaktadir. 30 saniye sUrmekte olan tonik fazi klonik faz takip
etmektedir. Tonik fazda aglama, bilin¢ kaybi, apne, kaslarda sertlesme,
gaita-idrar inkontinansi gorulebilir. Klonik faz ekstremitelerde veya yuzde
tekrarlayicit ritmik kasilmalardan olusmaktadir. Klasik nébet haricinde
tonik nobet, klonik nébet, atonik nébet, géz kurelerinin arkaya kaymasi ve

fokal kasilmalar seklinde nobetler de gorilebilmektedir (53).

Basit febril konvtilziyonlar artmis mortalite riski olusturmazlar. Bir veya

daha fazla basit febril nébetin herhangi bir yan etkisi olduguna dair uzun
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dénem verileri yoktur. Ozellikle tekrarlayan febril nébetlerin beyinde hasar
olusturmadigina dair veriler vardir. Ancak, komplike febril konvilziyonlar,
uzun donemde, genel popuilasyona gore, yaklasik iki kat daha fazla
mortalite riski tasimaktadir (54). Saglkli, 6ncesinde noérolojik gelisim geriligi
olmayan cocuklarin yaklasik %2-51 en az bir kez, genellikle basit, febril

noébet gecirmektedirler (13,54).

Tablo 2.3: Basit ve Komplike Febril Konvilziyonlarin 6zellikleri

Basit febril konviilziyon Komplike febril konviilziyon
Siire < 15 dakika >15 dakika
Konviilziyon Jeneralize Fokal
tipi
Tekrarlama Atesli hastalikta 1 kez Atesli hastalikta 1’den fazla
Anamnez Norolojik 6zellik yok Norolojik patoloji var /yok
Muayene Norolojik 6zellik yok Norolojik patoloji var
2.1.5 Tam

2.1.5.1 Oykii ve Fizik muayene

Febril konvilziyonlu hastalarda stabilizasyon saglandiktan sonra ayrintili

fizik muayene yapilmali ve anamnez alinmalidir.

Ilk olarak konviilziyonun karakteri, stiresi, fokal bulgu olup olmadigi, atesin
slUresi, atesin derecesi, ek semptomlarin eslik etmesi ve ates odag
incelenmelidir. Dikkatle alinan 6ykiide hastanin daha 6nce nobet gecirip
gecirmedigi, ailesinde atesli havale ve epilepsi 6ykuisi, asilama durumu,
norolojik bulgularin daha 6nceden olup olmadigi, gelisim geriligi, kronik
hastalik olup olmadigi, konviilziyon yapabilecek travma, intoksikasyon vb

diger nedenler de sorgulanmalidir.
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Febril konviilziyon ile gelen hastanin tiim sistem muayenesi ayrintili olarak
yapilmalidir. Ozellikle nérolojik muayenede vital bulgular, bilin¢ diizeyi,
fontanelin gergin veya pulsatil olmasi, meningeal irritasyon bulgulari, kas
tonusunda veya kas glictinde fokal degisikligin olup olmadig1 ve spontan

hareketler degerlendirilmelidir.

2.1.5.2 Laboratuvar tetkikler

Febril konvulziyonlarda spesifik tetkikler atesin etiyolojisine ve hastanin
yasina yonelik olmalidir. Basit febril konvilziyonlarda rutin laboratuvar
tetkikleri gerekli degildir. Ancak 6zellikli durumlarda; hastada kusma, ishal,
dehidratasyon, bilin¢ bozuklugu, direncli ates gibi bulgular oldugunda tam
kan sayimi, C-reaktif protein, elektrolitler, kan sekeri, idrar tetkiki, bogaz

kulttra ve akciger grafisi istenmelidir (57).
2.1.5.3 Lomber ponksiyon (LP)

Atesin etiyolojisi her yas grubunda farkli arastirilmalidir ve menenjit ve
ensefalit olmadigindan emin olunmalidir. Amerikan Pediatri Akademisi
(AAP) tarafindan 18-24 ayin altindaki menenjitli cocuklarin %13-16’sinda
konvillziyon menenjitin ilk bulgusu olarak gosterilmistir (55). Bu yas
grubunda , 6zellikle 18 ayin altinda olan cocuklarin %30-35’inde menengial
irritasyon bulgulan silik ya da hi¢ olmadigin1 gosteren calismalar vardir
(56). Bu nedenle o6zellikle 18 ayin altinda olan c¢ocuklarda en azindan
gecirilen ilk konvilziyon sonrasi lomber ponksiyon yapilmasi

dustntlmelidir.

Lomber ponksiyonun yapilmas: febril konvilziyonla gelen hastalarda
hastanin klinik bulgulari ve yasina gére karar verilmelidir. Green ve ark.nin
yapmis oldugu calismada menenjitli cocuklarin yaklasik %25'inde basvuru
sirasinda ya da 6ncesinde nobet gecirdigi gésterilmistir (58). Bu hastalarin
hemen hemen hepsinde menenjitin diger semptom ve bulgularinin da
oldugu (6rn.; bilin¢ degisikligi, ense sertligi, petesiyal doékuntt gibi)

gorulmustar.

Lomber ponksiyon, nébet sonrasinda normale dénen ve iyi gdérinen
cocuklarda genellikle gerekli degildir. Lomber ponksiyon yapilmasi ile ilgili

Amerikan Pediatri Akademisinin 6nerileri Tablo 2.4’de verilmistir (61).
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Tablo 2.4: AAP kilavuzuna gore Febril Konviilziyon hastalarinda Lomber
Ponksiyon endikasyonlari

Santral sinir sistemi enfeksiyonunu destekleyen meningeal irritasyon bulgu

ve semptomlari olan hastalar

Febril konviilziyon 6ncesi antibiyotik kullanan hastalar

As1 durumu belirlenemeyen ya da S.pneumonia ve H.influenza tip B asilan

yapilmamis 6-12 ay aras1 yas grubundaki hastalar

Ilk kez komplike febril konviilziyon geciren veya postiktal donemi uzun

siiren hastalar

Atesli hastaligin 2.ci giiniinden sonra FK gelisen hastalar

2.1.5.4 Norogoriintiileme

Febril konviilziyonla basvuran hastalarda nérogérinttileme acil sartlarda
gerekli gortilmemektedir. AAP tarafindan basit febril konvtlziyonla
basvuran cocuklarda bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans
gorunttileme (MRG) ile noérogértiintiileme yapilmas: 6énerilmemektir (5). Amir
ve ark.’nin ilk kez komplike febril konviilziyon gecirmis 526 cocukta yapmis
oldugu calismada intrakranyal patoloji insidansinin cok dustk oldugu

gosterilmistir (59).

Ancak uzamis konvilziyon O&ykuisti, fokal 6zellikli anormal noérolojik
muayene bulgulari, néromotor gelisim geriligi, makrosefalisi, intrakranial
basin¢c artisi semptom ve bulgulari, kafa travmasi saptanan ve uzamis
postiktal dénemli FK geciren cocuklara norogérintileme yapilmasi

Onerilmektedir (23,60).

2.1.5.5 Elektroensefalografi

Elektroensefalografi (EEG) tekrarlayan, fokal veya uzun suren komplike
febril konvullziyon veya uzun sUren posiktal uyku dénemli konvilziyon
geciren, noérolojik defisit veya gelisme geriligi olan ve epilepsi gelisme riski

yuksek olan cocuklar icin gerekebilir (61,62).
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Febril konviilziyondan hemen sonra veya ilk hafta icinde cekilen EEG’de
gorulen bioksipital teta yavaslamasi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken
dalga desarjlari, multifokal diken aktivitesi benzeri patolojik bulgular
genellikle nonspesifik olarak kabul edilmektedir. Yapilan calismalarda,
konviilziyonun ilk giinti bu oran %88 iken 3-7 glin sonra %33’e geriledigi
gosterilmis (63.64). Ayrica, konvilziyondan hemen sonra cekilen EEG’nin
tedavide herhangi bir yarar1 da gosterilememistir (65). Bu nedenle, EEG

noébetten 7-10 glin sonra cekilmelidir.

[lk basit febril konviilziyon geciren nérolojik muayenesi normal olan
cocuklarda elektroensefalografi c¢ekimi rutin olarak ©6nerilmemektedir

(61,62).

Kompleks febril konviilziyonlarda ise hem postiktal en kisa stirede, hem de

daha sonraki takiplerde EEG cekilmelidir.

Febril konvilziyona spesifik EEG bulgusu olmamakla beraber, EEG’nin
FK’nin takip, tedavi ve prognozunu belirlemede de yeri yoktur. Ayrica EEG
febril konvilziyon ve atesin tetikledigi epileptik atak ayrimini, FK’nin

recurrens ve epilepsi gelisimi riskini de saptamaz (62).
2.1.6 Ayrici tani

Febril konvilziyon, atesin konvilziyona eslik ettigi klinik tablolardan
ayrilmalidir. Menenjit veya ensefalit sirasinda gecirilen konvutilziyon. febril
konviilziyon degil, atesin eslik ettigi konvtlziyon olarak tanimlanir. Bu
ayirim noérolojik hastaligl olan veya mental rotardasyonu olan cocuklar icin

de gecerlidir (66).

Febril konvilziyonun  ayrici tanisinda akut semptomatik ve
nonsemptomatik  durumlar dislanmalidir. Santral sinir sistemi
enfeksiyonlari (menenjit, ensefalit, abse), hipoglisemi, elektrolit bozukluklar:
(hiponatremi, hipokalsemi), salmonella ve shigella enfeksiyonlari,
intoksikasyon, konvulzif ilaclar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar,
amfetamin, kokain tlrevi ilaclar v.s.) akut semptomatik konvilziyon yapan

nedenler arasinda yer almaktadir.

12
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Nonsemptomatik nedenler nérolojik ve nonndérolojik olarak ayrilmaktadir.
Norolojik nedenler arasinda kore, tik, tremor gibi hareket bozukluklari, SSS
enfeksiyonuna sekonder koreatetoz ve shuddering ataklari gosterilmistir.
Rigor ve refleks anoksik ataklar ise nonkonvilziv nonnérolojik nedenleri

olusturmaktadir (67).

Ayrica, Dravet sendromu, Yeni Baslangicli Refrakter Status Epileptikus
(NORSE-New onset refractory status epilepticus),febril miyoklonus, GEFS+
ve Atesli Enfeksiyonla Iliskili Epilepsi Sendromu (FIRES-Febrile infection
related epilepsy syndrome) ayirici tanida distintilmesi gereken nedenlerdir

(68,69).
2.1.7 Prognoz

2.1.7.1 Febril Konviilziyonda rekurrens

Febril konvilziyonlarin ¢ogu benign karakterdedir ve prognozu iyidir. Ancak
risk faktérleri varliginda nébetin tekrarlama riski cok yukselmektedir.
Yapilan calismalarda, risk faktéri olmayip, tedavi verilmemis febril
konviilziyon gecirmis ¢cocukta 18 ay icinde tekrar riskinin ¢ok dustk (%10),
1 ya da 2 risk faktérti olanlarda orta derecede risk (%25-%50) oldugu
gosterilmistir. Risk faktéri 3 ya da daha fazla ise tekrar riski cok yuksek
(%50-%100) oranda saptanmistir (70,71).

Febril konviilziyonda rekurrensi etkileyen en 6nemli faktér, konvilziyonun
ilk gecirme yasidir. ilk FK’da yas ne kadar kugctikse rekurrens riski de o
kadar ytuksektir. Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan, basit FK'u olup
ilk nébetini 12. aydan O6nce gecirenlerde tekrarlama riski %50, >12. ayda
gecirenlerde nobet tekrari riski %30 olarak belirtilmistir (61). Berg ve
ark.’nin yapmis oldugu calismada ise, FK bir yas altinda baslamissa %50,

U¢ yasin Uzerinde baslamis ise %10 oraninda tekrarladigi gosterilmistir (72).

Kompleks FK’nin nuks riski ile iliskisi bulunmamistir. Ancak ilk FK stresi
ne kadar uzunsa, rekurrenste de FK siliresi uzamaktadir. Risk faktora
tasimayan febril konvilziyon gecirmis cocuklarin %5’inde febril status
epileptikus gorultir (50). Ancak FSE sirasinda ates derecesi dusiik ve ates

kisa suruiyorsa, 18 aydan kuiciukse, parsiyel ndbetse, nérolojik muayenede
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bozukluk ve ailede afebril konvilziyon hikayesi mevcutsa %72 oraninda

nobet tekrar goértilmektedir (73,74).

Birinci derece akrabalarda febril konvuilziyon o6ykiist, 18 aydan kucguk
olma, ilk konvilziyonda 40°C‘den daha dustk sicaklik ve atesli hastalik
baslangic: ile ilk konvilziyon arasinda 1 saatten daha az zaman olmasi

tekrarlama acisindan risk faktorleri arasindadir (54).

Tablo 2.5: Febril konvilziyon gecirmis hastalarda tekrarlama risk faktorleri

Major Minor
18 aydan kiiciik olmak Komplike febril konviilziyon
Ates basladiktan kisa siire sonra Ailede FK oykiisii

nobet olmasi

Nobet sirasinda atesin derecesinin Ailede epilepsi oykiisii

diisiik olmasi
Yuva cocugu olmak

Erkek cinsiyet

Hicbir risk faktéri bulunmamasi, yaklasik %12'lik bir tekrarlama riski
tasir; 1 risk faktori %25-50; 2 risk faktorii, %50-59; 3 veya daha fazla risk

faktéori %73-100 arasinda tekrarlama riski tasir.
2.1.7.2 Febril Konviilziyon’da Epilepsi gelisimi
Febril konvulziyonun diger o6nemli sorunu; febril konvilziyon geciren

cocuklarda epilepsi gelisme insidansidir.

Febril konvulziyon geciren cocuklarin % 5’inden azinda epilepsi gelisir.
Epilepsi gelisme riski normal populasyonda % 1 iken, basit FK gecirenlerde
bu oran %2 gibidir. Yuksek riskli cocuklarda 25 yasina dek epilepsi gelisme
ihtimali %2.4’ttr.
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Febril nobetleri takiben epilepsi gelisimindeki faktdérler Tablo 2.6’da
verilmistir (75,77).

Tablo 2.6: Febril konviliziyon gecirmis hastalarda epilepsi risk faktorleri

1. Derece akrabalarda genetik epilepsi varlig:

2. FK’dan once varolan anormal noromotor gelisim

3. Komplike FK gecirmesi

Higbir risk faktorii olmayan FK hastalarinin % 2’sinde 7 yasina dek bir kez
afebril nébet gordlmustir. Bir tane risk faktérii olanlarda afebril ndbet
olasiigi %2,2 oranda goérulmusttr. ki veya daha c¢ok risk faktéri
oldugunda ise afebril konviilziyon goériilme orani %13 olarak bildirilmistir

(75,76).

FK’lardan sonra absans, jeneralize tonik-klonik ve kompleks parsiyel
nobetler dahil olmak tizere epilepsinin tim tipleri gortlebilir. Ancak gelisen
epilepsilerin cogunlugu idiyopatik jeneralize nébetler olusturmaktadir.
Danimarkada, 12 yil stireyle izlenen 289 6ykustinde febril konviilziyon olan
cocuktan 6’sinda (%2) epilepsi gelistigi ve bunlarin hepsinin idiyopatik
jeneralize tipte oldugu bildirilmistir (77). Turkiyede, Saltuk ve ark.nin
oykustunde FK olan 109 epilepsili hastay1 iceren calismalarinda; jeneralize
epilepsili vakalarda tek FK gecirme, kisa interval ve ailede epilepsi 6ykust
saptanmuistir (79). Parsiyel epilepsili vakalarin ise erken yasta FK gecirdigi,
fokal bulgularin oldugu ve ailede FK 6yktisti oldugu bildirilmistir.

Febril konvuilziyonlarda status tablosu gelistiginde epilepsi riski %21’lere
kadar yukselebilmektedir (80).
2.1.7.3 Mortalite ve norolojik komplikasyonlar

Yapilan calismalarda febril konvilziyonda mortalite riskinin ¢ok dustk
oldugu gosterilmistir. Hauser ve ark.nin yapmis olduklar: ¢alismada, febril

konvilziyon 6yktisi olan 641 cocuk 12 yildan fazla izlenmis ve
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mortalitenin arttigi gésterilememistir (81). Febril konviilziyon gecirmis 1706
cocugun kapsamli olarak izlendigi diger bir arastirmada da cocuklarin
hicbirinde kalici nérolojik, motor hasar ve febril konviilziyon ile direkt

baglantili 61im goézlenmemistir (82).

Febril  konvilziyonlu  cocuklarda ayni yastaki  kontrolleri ile
karsilastirildiginda okul basarisi, davranis, nérobilissel fonksiyonlari veya
dikkat konusunda fark saptanmamistir (83). Ancak, yapilan baz
calismalarda uzamis FK geciren cocuklar, basit FK gecirmis olanlar ve
kontrol gruplan ile karsilastirildiginda, s6ézel olmayan zeka diizeylerinin

digerlerine gére daha geri oldugu saptanmistir (84).

2.1.7.4 Psikososyal faktorler

Febril konviilziyon ile basvuran cocugun ailesinin hastalik hakkinda
bilgilendirilmesi ve kaygilarinin giderilmesi de konvilziyonun yoénetimi
kadar 6nemli bir konudur. Febril konvilziyonlar oldukca rahatsiz edici ve
korkutucu bir gérintiim sergileyen olaylardir. Ailelere atesli havalenin
gorundugu kadar korkuncg olmadig, selim bir olay oldugu, beyinde hasara
yol agmadigi, hastaligin devami sirasinda ya da daha sonra atesle birlikte
olusan havale tekrar1 beklenebilecegi aileye anlatilmalidir. Ates
yukseldiginde derece ile nasil oOlctlebilecegi, atese neden olabilecek
faktorleri nasil azaltabilecekleri ve atesli hastaliklarin nasil takip edilecegi

konusunda aile bilgilendirilmelidir.

2.1.8 Tedavi

Febril konvilziyonun yénetiminde amacg; akut konvilziyonu durdurmak,
nobetin tekrarini Onlemek, epilepsi gelisme riskini azaltmak ve aileyi

bilgilendirerek ates korkusunu azaltmaktir.

Febril konvilziyon geciren cocuklar bilin¢ acildiktan sonra yaklasik 6 saat
takip edilmelidir. Ancak, hasta 18 aydan kucuk ise, postiktal donem
disinda letarjisi devam ediyorsa, klinik durumu stabil degilse, kompleks
tipte FK ise, cocugun ev kosullar1 uygun degilse ve takibinde belirsizlik
varsa hastanede yatirilip birkac gtin takip edilmelidir (86).
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Febril konviilziyonun tedavisi akut tedavi ve profilaktik tedavi olarak ikiye

ayrilir.

2.1.8.1 Akut tedavi

Akut tedavi konvilziyonu durdurmaya yonelik yaklasimi icermektedir.
Febril konvilziyon geciren hastanin nébeti bagvuru aninda devam ediyorsa
ilk yapilacak islem hava yolunun acik tutulmasi, yeterli oksijen desteginin
verilmesi ve vital bulgularinin stabil tutulmasidir. Ayrica, akut tedavi
sirasinda ates dusurucilerin kullanilmasi, soguk uygulama, yeterli sivi

replasmani ve ailelerin bilgilendirilerek sakinlestirilmesi unutulmamalidir.

Cogu hastanin hastaneye basvuru esnasinda noébeti durmaktadir. Nobeti
devam eden veya bes dakikadan uzun stren ndébetlerde; damar yolu
acillamayan hastaya rektal diazepam, intranazal veya bukkal midazolam
uygulanabilir (87,88). Basvuru esnasinda nébeti devam eden ve damar yolu
acilabilen hastalara intravenoéz (iv) diazepam ya da midazolam verilebilir,
Intravenéz benzodiazepinlerin, cocuklarda ndbetlerin tedavisinde birinci
basamak ajanlar olarak etkinligi ve guvenilirligi gdsterilse de, bu ilaclarin
intravendz yolla verilmesi sonrasi solunum depresyonu yapmalar:
unutulmamalidir. Rektal uygulama sonrasi bu yan etkisi ¢cok nadirdir.
Danimarka’da 30.000 cocukta rektal diazepam uygulamasi sonrasi

solunum depresyonu gozlemlenmemistir (88).

Antikonvilzan ilacalrin etki yollar1 ve etkinlik derceleri hakkinda cesitli
calismalar yapilmistir. John ve ark.nmin yapmis oldugu randomize
calismada bukkal/intranazal midazolamin etkinliginin rektal diazepama
gore daha Ustlin oldugu gosterilmistir (89). Febril nébet gecirmis 774 cocuk
lUzerinde yapilan diger bir calismada ise bukkal ve intranazal midazolam

tedavisinin intravenoéz diazepam kadar etkili oldugu gosterilmistir (90).

Antikonviizan ilacglar ve uygulama yollar1 Tablo 2.7’de verilmistir (91).
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Tablo 2.7: Antikonvtilzan ilaglar ve uygulama yollar:

Diazepam Midazolam Klonazepam Lorazepam

Intavenosz 0,2-0,3 0,2 mg/kg  0,5-1 mg/doz 0,1 mg/kg
mg/kg

max 4 mg

max 10 mg

Bukkal® 0,4-0,5
mg/kg
Rektal” 0,5 mg/kg
Intranazal® 0,2 mg/kg

* Bes dakikadan uzun stiren nébetlerde veya damar yolu acilamayan hastaya

2.1.8.2 Profilaktik tedavi

Febril konvtilziyon yonetiminde profilaktik antiepileptik tedavinin yeri hala
tartismaya acik bir konu olarak kalmaktadir. Onceki calismalarda,
profilaksi yaygin sekilde oOnerilmekteydi. Ancak son yillarda yapilan
arastirmalarda, febril konvuilziyonun selim karakterde oldugu, noérolojik
hasara sebep olmadigi ve epilepsi gelisme insidansinin dtistk oldugu
gosterilmistir. Dolayisiyla basit febril konviilziyon sonrasi antiepileptik ila¢

(AEI) profilaksisi artik énerilmemektedir (92).

BFK’nu olan saglikli, 6éncesinde anormal nérolojik gelisimi olmayan bir
bebegin rutin tedavisinin en Onemli iki komponenti; ates etiyolojisinin
saptanmas1 ile tedavisi ve ailenin bilgilendirilmesi ile anksiyetenin

giderilmesidir.

Febril konvilziyonun profilaktik tedavisi aralikli ve uzun sureli olarak ikiye

ayrilmaktadir.

Febril konvilziyonun tekrarlama riskinin yuksek oldugu; ikinci febril
konviilziyon gecirenlerde, komplike febril konvtilziyon gecirenlerde, febril
status epileptikus 6ykiisii olanlarda veya negatif psikososyal durumu olan

olgularda aralikli antiepileptk ilac¢ profilaksisi verilebilir (93).
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Rektal diazepam hastanin atesi >37,5 °C oldugunda, 0,3- 0,5 mg/kg/doz
(maksimum 10 mg) olacak sekilde uygulanir. Rektal diazepama alternatif
olarak oral diazepam maksimum 10 mg olacak sekilde verilebilir. Ates
devam ediyorsa 8-12 saat sonra tekrarlanabilir ve 48 saat stireyle devam
edilebilir. intermittan tedavi 2 yil ya da 5 yasina kadar uygulanabilir (94).
Son yillarda daha fazla oOnerilen yontem; nobet basladiginda diazepam
kullanmasidir. Atesin basladigi birka¢ glin icerisinde rektal diazepam
verilmenin devamli profilaksi kadar etkili oldugunu gosteren calismalar

vardir (95).

Uzun sureli tedavi FK sikligin1 arttiran risk faktorleri oldugunda
onerilmektedir. 38°C’nin altinda atesle 2 veya daha fazla sayida konvtilziyon
gecirmesi, 15 dakikadan uzun stren nébet dyklisii olmas1 ve intermittan
diazepam profilaksisinin etkili olmadigi durumlarda strekli profilaksi
baslanabilir.

Uzun sureli tedavinin amaci, FK’nin sik tekrarlamasini ve uzun stirmesini
engellemektir. Tedavide O0nemli nokta; febril konvilziyon profilaksisinde
tekrar sikhigini %30-40’dan %8-22ye indiren fenobarbital ve valproik asit
gibi ilaclarin yan etkilerinin g6z O6nune alinip gerekli endikasyonda
kullanilmasidir.

Fenobarbital, 3-5Smg/kg/gtin 1 veya 2 dozda verilebilir. Hiperaktvite ve
0grenme gucliglu gibi yan etkileri vardir. Alternatif olan ila¢ sodyum
valproat, 20-30 mg/kg/glin 2 dozda verilebilir. Son zamanlar AEI icin
fenobarbital kullaniminin ¢ocuklarda bilissel fonksiyonlarda gerileme gibi
yan etkilerinden dolay:1 valproik asit daha cok tercih edilmektedir (96).
Valproik asitin en 6nemli yan etkileri hepatatoksisite, pankreatit, renal
toksisite ve hematolojik bozukluklardir. Iki yasin altindaki cocuklarda
valproik asite bagh fatal hepatotoksisite riski nedeniyle, bu yas grubu
cocuklara valproik asit baslanmamalidir (97). Bununla birlikte bu ilaclarin
febril  konvulziyonlardan  epilepsi  gelisme  riskini azalttigt da

gosterilememistir (98,99).
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BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

Bu calisma 01.01.2016-31.12.2018 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet
Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Néroloji
Poliklinigine febril konvilziyon klinik tablosuyla basvuran S yas ustd

cocuklarda epilepsi gelisiminin degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir.

Calisma oncesi Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi Tip Fakultesi Etik Kurulu’nun 13/01/2021 tarihli
2020/0687 sayili karari ile onay alind1 (EK-1).

Calisma tek merkezli ve retrospektif olarak tasarlandi.
Tanimlamalar

Ulusal Saglik Enstittisti (National Institute of Health-1980) tarafindan febril
konviilziyon bebeklik ve cocukluk caginda genellikle 3 ay ile 5 yas arasinda
gorulen, atesli hastalik sirasinda ortaya cikan, intrakranial enfeksiyon

bulgusu ve noébet icin belli bir sebebi olmayan konvilziyon olarak tarif

edilmektedir (4).

Jeneralize, tonik klonik tarzda, en fazla 15 dakika sliren, 24 saat icinde
tekrarlamayan ve postiktal nérolojik bulgusu olmayan ndébetler basit febril
konvilziyon; fokal olan, >15 dk sureli, 24 saat icinde ya da ayni hastalik
esnasnda tekrarlayan, postiktal norolojik bulgusu gorulebilen noébetler
komplike FK olarak kabul edildi.

Elektroensefalografide epileptiform bozukluklar anormal EEG bulgulan

olarak kabul edildi.

En az iki tetiklenmemis afebril konvuiilziyon geciren olgular veya tek afebril
nobet ile epilepsi icin risk faktdérii bulunan olgular epilepsi olarak kabul

edildi (100).
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Hastalar icin calismaya dahil edilme odlciitleri;

1. 5 ay Uistt yas grubunda olan ve febril konvilziyon nedeniyle klinigimize

basvuran ve en az 2 yildir izlenmekte olan hastalar.
Hastalar icin calismadan dislama oOlciitleri;

1. Daha o6nceden bilinen néromotor gelisim geriligi, santral sinir sistemi
hastaligi, kafa travmas: 6ykist, anormal MRG bulgular1 ve éncesinde

afebril nébet 6ykisi olan,

2. Febril konvilziyonun nedeni santral sinir sistemi enfeksiyonu,
metabolik bozukluk, elektrolit dengesizligi, intoksikasyon olan hastalar
dahil edilmedi.

Febril konvilziyon tanimina uyan ve en az 2 yil streyle takip edilen 252
hasta calismamiza dahil edildi. Hastalarin dosyalar1 geriye dontik taranda.

Hastalarin ailelerine telefonla ulasilarak eksik bilgiler tamamlandi.

Vakalarin yas, cinsiyet, dogum sekli, perinatal ve postnatal sorunlari,
dogum haftasi, anne baba arasinda akrabalik, ailede FK o6yktisu, ailede
epilepsi oykust, ilk FK gecirme yasi, atesin derecesi ve etiyolojisi, ates
yukseldikten ne kadar stire sonra noébet gecirdigi, ndbetin karakteri, tipi ve
stresi, 5 yasindan sonra ndbet gecirmisse ndbetin sayisit ve tipi, atessiz
nobet Oykust, cekilmis ise elektroensefalografi ve gortintileme
tetkiklerinden BT/MRG sonuclari, profilaksi ve tedavi 0yktisti, hastalarin
takip suresi, takipte epilepsi gelistiyse epilepsi gelisim yas1 kaydedildi.

Olgular FK gecirme yasina gore iki ana gruba ayrildi:

Grup 1: Bes ay- bes yas aras1 FK geciren hastalar.

Grup 2: Bes yas sonrasi FK geciren hastalar.

Ayrica, ikinci gruptaki olgular iki alt gruba ayrilarak incelendi:

Grup 2a: sadece bes yas sonrasi FK geciren hastalar.

Grup 2b: hem bes yas 6ncesi hem de sonrasinda FK geciren hastalar.

Tdam bu gruplar klinik ve demografik 6zellikleri incelenerek karsilastirildi.
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Istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler ~SPSS versiyon 17.0 programi yardimiyla
gerceklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram
grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler
sunulurken ortalama, standart sapma, medyan degerleri kullanilmistir.
Kategorik degiskenler Pearson Ki Kare Testi ile karsilastirildi. Normal
dagilim goéstermeyenler (nonparametrik) gruplar arasinda degerlendirilirken
Mann Whitney U Testi kullanilmistir. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu

durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuclar seklinde degerlendirildi.

FK geciren hastalarin takibi sirasinda gelisen epilepsi varligina etki eden

risk faktorlerini belirlemek icin lojistik regresyon analizi yapildi.
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BOLUM 4

BULGULAR

4.1 Tum olgulara ait bulgular

Calismaya toplam 252 olgu dahil edildi. Grup 1’de 170 (%67,5), grup 2’de
82 (%32,5) olgu yer aldi. Grup 2’de 44 (%53,6) hasta sadece 5 yas sonrasi
FK gecirenler ve 38 (%46,3) hasta hem 5 yas 6ncesi hem de sonrasinda FK
geciren hastalar yer aldi (Sekil 4.1).

180 -
160
140 -
B 5ay-5yas arasinda FK
120 gecirenler
100 - m Sadece 5 yas sonrasi FK
gecirenler
80 - .. .
5 yas 6ncesi ve sonrasinda FK
60 gecirenler
40 -
n=38
20 -
0

Sekil 4.1: Tum hastalarin febril konvilziyon gecirme yasina gére dagilimi

Tum hastalarin bagsvuru aninda medyan yasi 36 ay, ortalama 43,08+28,39

ay idi.

Calismadaki 252 hastanin 1481 (%58.7) erkek, 1044 (%41.3) kiz hastayd:
(Sekil 4.2). Erkek/kiz oran1 1,42 olarak saptandi.
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M erkek

m kiz

Sekil 4.2: Tam hastalarin cinsiyete gére dagilimi

Calismaya katilan hastalarin 145’inde (%57,53) normal spontan vajinal
dogum (NSVY) ile, 143’Gnde (%42,46) sezaryen (C/S) ile dogum Oykusu
mevcuttu (Sekil 4.3).

M normal dogum

[l sezaryen

Sekil 4.3: Tum hastalarin dogum sekline gore dagilimi

Perinatal o6yktide 23 hastada (%9,1) prematurite ve 2 hastada (%0,79)
postterm Oykd vardi. Postnatal o6ykide hastalarin 15’inde (%5,95)
prematurite, 3”Unde (%1,2) yenidoganin gecici takipnesi, 1’de (%0,39)
sepsis ve 9unda (%3,5) indirekt hiperbiliribinemi nedeniyle yenidogan

yogun bakim yatis 6ykiist saptandi.
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Hastalarin 43inde (%17,06) anne baba arasinda akrabalik vardi. Ailede FK
oyktisti 117 (%46.43) hastada, ailede epilepsi 6yktisti 55 hastada (%21,83)

mevcuttu. Tim hastalarin demografik verileri Tablo 4.1’de verildi.

Tablo 4.1: Ttm olgulara ait demografik veriler

n %
Cinsivet Erkek 148| 58,73
y Kiz 104] 41,27
Yok 209| 82,94
Akrabalik Var 43| 17.06
. . NSVY 145| 57,53
Dogum sekli C/S 107] 42,46
<37 GH 23| 9,1
Perinatal oykii 38-42 GH 227, 90
<42 GH 2 | 0,79
Premattirite 15| 5,95
Yenidoganin gecici 3 19
Postnatal oykii takipnesi :
y Sepsis 1] 0,39
Indirekt
hiperbilirubinemi 9 3,5
Ailede FK oykiisii f;:; ﬁ’? iz’ig
Ailede epilepsi oykiisii ?;:; 15957 ;213’ ég

Ikiytiz sekiz hasta (%82,5) ilk atesli nébetini 5 yasindan énce, 44 hasta
(%17,4) ise ilk atesli nébetini 5 yasindan sonra gecirdi. Hastalarin 142’inde
(%056,35) atesli dénemin ilk 1 saati icinde nobetin gerceklestigi, 110’'unda
(%43,65) ise ilk 1 saatten sonra nobetin oldugu saptanda.

Nobet suresi hastalarin 218’inde (%86,1) 15 dakikadan kisa, 34inde
(%13,49) 15 dakikadan uzun idi. Nobet tekrar1 acgisindan
degerlendirildiginde olgularin 25’inde (%9,92) ilk 24 saatte ndbet tekrar:
oldugu saptandai.

Hastalarda ilk FK tipi 92°sinde (%76,19) basit, 601nda (%23.81) kompleks
tipindeydi. Iki ytiz kirk dért hastada (%96,83) jeneralize nébet, 6 hastada
(%2,38) fokal nobet, 2 hastada (%0,79) sekonder jeneralize nébet goraldu.
Hastalarda ilk nébet ttrti 223’tnde (%88,49) tonik-klonik, S’inde (%1,98)
tonik, 8’inde (%3,17) klonik, 16’sinda (%6,35) ise atonik vasiftaydi. Tim
olgularin ilk FK 6zellikleri Tablo 4.2’de verildi.
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Tablo 4.2: Tim olgularin ilk FK 6zellikleri

n %
. .. ilk 1 saat icinde 142| 56,35
Ates ile FK arasinda gecen siire 1 saat ve tzeri 110 43.65
FK siiresi <15 dk 218| 86,51
>15 dk 34| 13,49
Jeneralize 244 96,83
FK tiirii Fokal 6 | 2,38
Sekonder jeneralize 2 | 0,79
Tonik 5| 1,98
FK semiolojisi Klonik 8 | 3,17
] Tonik-Klonik 223] 88,49
Atonik 16| 6,35
.. Basit 192| 76,19
FK tipi Komplike 60| 23,81
. Yok 227| 90,08
24 saat icinde tekrar Var 25] 9.92

4.2 Grup 1l: Bes ay- Bes yas arasi1 febril konviilziyon geciren hasta

grubuna ait bulgular

Bu gruptaki 170 hastanin 98’si (%57,65) erkek, 72’si (%42,35) kiz hastayda.
Erkek/kiz oran1 1,36/1 idi (Sekil 4.4). Hastalarin basvuru aninda medyan
yasi 24 ay, ortalama 26,73+14,00 aydi.

Olgularin 99’'unda (%58,24) normal spontan vajinal dogum ile, 71’inde

(%41.76) sezaryen ile dogum 6yktisti mevcuttu.
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Sekil 4.4: Grup 1 hastalarin cinsiyete gore dagilimi
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Perinatal 6yktide 18 hastada (%10,59) premattrite ve 1 hastada (%0,59)
postterm o&ykd vardi. Postnatal Oykiide hastalarin 12’inde (%57,14)
prematurite, 1’inde (%4,76) yenidoganin gecici takipnesi (TTN), 1’de (%4,76)
sepsis ve 7’inde (%33,33) indirekt hiperbiliribinemi nedeniyle yenidogan

yogun bakim yatis 0ykist saptandi.

Yirmi dokkuz hastada (%17,06) anne baba arasinda akrabalik vardi. Ailede
FK oykust 86 (%50,59) hastada, ailede epilepsi 6ykiusti 36 hastada
(%21,18) mevcuttu.

Hastalarin ilk FK gecirme yasi 5-60 ay olup, ortalama 16,85+8,28 ay,
medyan yas1 16 aydi.

Olgularin 95’inin (%55,88) konvilziyon esnasinda atesi 37-38°C arasinda,
52’inin (%30,59) 38-39°C arasinda, 21’inin (%12,35) 39-40 °C arasinda ve 2
hastanin (%1.15) 40 °C’nin Ustiinde idi (Sekil 4.5).

%1,15

m 37-38¢C

m 38-39¢C

m39-40 °C
>40 2C

Sekil 4.5: Grup1l hastalarin ates derecesine goére dagilimi

Atesle nobet arasi sure incelendiginde, hastalarin 89’unda (%52,35) atesli
dénemin ilk 1 saati icinde nobetin gerceklestigi, 81’inde (%47,65) ise ilk 1

saatten sonra ndbetin oldugu saptanda.

Febril konvulziyon geciren cocuklarda enfeksiyon odagi olarak 138 (%
81,18) olguda Ust solunum yolu enfeksiyonu, 7 (% 4,12) olguda alt
solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), 20 (% 11,76) olguda akut gastroenterit
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(AGE), 2 (% 1,18) olguda idrar yolu enfeksiyonu, 3 (% 1.76) olguda ise akut

otitis media saptandi.

Olgularin 145’inde (%85,88) 15 dakika ve daha az sltiren nobet gorultirken;
24ande (%14,12) nobet 15 dakikadan daha fazla stirmustur.

Ik nébet tipi 124 hastada (%72,94) BFK, 46 hastada (%22,06) KFK idi. Ylz
altmis doért hastada (%96,47) jeneralize ndébet, 4 hastada (%2,35) fokal
nobet, 2 hastada (%1,18) sekonder jeneralize ndbet gortildti. Nobetler
semiyolojik olarak degerlendirildiginde hastalarda ilk nébet tipi 151’inde
(%088,82) tonik-klonik, 4inde (%2,35) tonik, 6’'inda (%3,53) klonik, 9'unda
(%5,29) ise atonik vasiftaydi.

Hastalarin 22’sinde (%12,94) 24 saat icerisinde nébeti tekrarladi. Yirmi doért
saat icerisinde tekrar sayis1 13 hastada (%59,09) bir kez, 9 hastada
(%40,91) ise iki kez goérulda.

Hastalarin 47’si (%27,65) bir nébet, 56’s1 (%32,94) iki ndébet, 371 (%21,76)
Ui¢c nobet, 30’u ise (%17,65) dort ve daha fazla FK gecirdi (Sekil 4.6).

60 -
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B 1 nébet
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M 2 n6bet
30 - 1 3 nébet
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Sekil 4.6: Grupl hastalarin toplam FK sayisina gore dagilimi

Hastalarin ilk basvurularinda cekilen elektroensefalografi 161 (%94,71)

hastada normal olarak, 9'unda (%5,21) anormal olarak raporlandi. Takipte

28



Bulgular

cekilen sonraki elektroensefalografide 1359 (%93.53) hastada normal, 11

(%6,47) hastada anormal aktivite saptanda.

Goruntuleme tetkiklerinden 25 (%14.71) hastaya BT cekilmis olup, hepsi
normal olarak degerlendirildi. Doksan (%52,95) hastaya MRG cekildi ve
normal bulgular saptandi. Araknoid kistler, sintslerdeki mukozal
kalinlasmalar, hafif ventrikiiler dilatasyonlar normal gériintiileme bulgusu

olarak kabul edildi.

Profilaktik antiepileptik tedavi 70 hastaya (%37,65) verilmis, 100 hastaya
(%062,35) tedavi verilmemistir. Alti hastaya (%6,23) sadece intermittan
tedavi ve 64 hastaya (%37,65) sadece uzun sureli antiepileptik tedavi
verilmisti. Tedavi secenegi olarak 2 yas altindaki cocuklarda fenobarbital, 2

yas Ustindeki cocuklarda ise siklikla valproik asit tercih edilmistir.

Febril konvilziyondan sonra afebril noébet 162 hastada (%95,29)
gorilmemis olup 8 hastada (%4,7) afebril nébet gelismistir. Afebril ndbet
gecirme yas1 medyan 37, ortalama 35,00+20,67 ay gortildii. Hastalarin 3*a
(%37,50) bir nobet, 40 (%S50) iki nébet, 11 (%12,50) tc¢ afebril nébet
gecirdi. Alt1 (%75) hastada jeneralize, 2 (%25) hastada ise fokal afebril

nobet goéruldu.

Bu gruptak: hastalarin takip suiresi medyan 24, ortalama 24,39+8,94 ay idi.
Takipte 170 hastanin 7’inde (%4,12) epilepsi gelisti. Epilepsi gelisim yasi
medyan 42 ay, ortalama 45,72+16,01 goéruldu. Epilepsi gelisen 7 hastanin
icerisinde 1 hastada (%14,29) FK’dan sonraki ilk 12 ay , S’inde (%71,43) 13-
35 ay arasi, 1 (%14,29) hastada ise 36 ay sonra epilepsi gelistigi gérildu
(Sekil 4.7).
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| ] I
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ilk 12 ay 13-35 ay 36 ay ve Uzeri

Sekil 4.7: Grup 1 hastalarin ilk FK’dan Epilepsi gelisimine kadar gecen stirenin
dagilimi (n=7)

Bu grupta epilepsi gelisen 7 hastanin 30 erkek (%42,86), 40 (%57,14)
kizda.

Epilepsi gelisen 7 hastanin 5’inde (%71,43) anne baba arasinda akrabalik
vardi. Dort hastada (%57.14) ailede FK oykiisi ve 3 hastada (%42,86)
ailede epilepsi 6ykiisi oldugu saptandi.

Epilepsi gelisen hastalarin 5’inde (%71,43) ilk FK basit, 2’inde (%28,57)
komplike idi. Epilepsi gelisen 7 hastanin S’inde (%71,43) jeneralize, 2’inde
(%028,57) ise fokal nobet gozlendi. Hastalarin 6’da (%85,71) ilk febril
konvilziyon tonik-klonik, 1’de (%14,71) klonik, 1’de (%14.71) ise tonik
vasiftaydi. Epilepsi gelisen 3 (%42,86) hastanin toplam bir FK gecirdigi, 1
(%14,29) hastanin U¢ FK gecirdigi ve 3 (%42,86) hastanin doért FK gecirdigi

saptandi.

Epilepsi gelisen 7 hastanin ilk basvuru zamani cekilen EEG bulgularn 5
(%71,43) hastada normal, 2 (%28,57) hastada anormal saptandi. Takip
stresi icinde cekilen kontrol EEG’de 3 hastada daha epileptiform
degisiklikler raporlanda.

Calismamizda, bu hasta grubunda cinsiyet, dogum haftasi, dogum sekli,

postnatal 6ykti, anne baba arasinda akraba evliligi, ailede FK gecirme
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oykusu ile epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Ailede epilepsi 6yklisi olmayan 134 hastanin 4inde (%2,99),
ailede epilepsi Oyklisti olan 36 hastanin 3’tUnde (%8,33) epilepsi gelistigi

goruldu ve istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0,152).
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Tablo 4.3: Grupl’de Epilepsi Gelisimi Risk Faktorleri

Epilepsi
GRUP 1 Yok Var p!
n % n %
Erkek 95 96,94 3 3
Cinsiyet 0,419
Kiz 68 94,44 4 5,56
Yok 136 96,45 S 3,55
Akrabalik 0,408
Var 27 93,10 2 0,9
NSVY 94 94,95 S 5
Dogum Sekli 0,470
C/S 69 97,18 2 2,8
<37 GH 17 94,44 1 5,56
Perinatal 6ykii 38-42 GH 145 96 6 3,97 10,930
>42 GH 1 100 0] 0
Indirekt
6 85,7 1 14,29
hiperbilirubinemi
Postnatal Gykii Premattrite 11 91,67 1 8,33 0,937
Sepsis 1 100 0 0
TTN 1 100 0] 0
Yok 81 96,43 3 3,57
Ailede FK oykiisii 0,723
Var 82 95,35 4 4,65
Yok 130 97 4 2,99
Ailede epilepsi oykiisii 0,152
Var 33 91,67 3 8,33

'Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmistir.)
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Ayrica, atesin derecesi, atesle ndébet arasinda gecen sure, toplam febril
nobetin sayisi, nébetin suresi, ndbetin tipi ve semiolojisi ile de epilepsi

gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski tespit edilmedi.

Tablo 4.4: Grupl’de Epilepsi Gelisimi Risk Faktorleri

Epilepsi
GRUP 1 Yok Var | 2
n % n %
37-38°C 91 95,79 4 4,21
38-39°C 50 96,15 2 3,85
Ates 0,989
39-40°C 20 95,24 1 4,76
>40 2 100 0 0
USYE 132 95,6 6 4,35
ASYE 7 100 0 0
Ates etiyolojisi IYE 1 50 1 50 | 0,018
AOM 3 100 0 0
AGE 20 100 0 0
flic 1 saat 84 94,38 5 5,6
Ates ile FK arasinda i oi ’ ’
$ icinde 0,302
gecen siire
1 saat ve lzeri 79 97,5 2 2,47
<15 dk 140 95,89 6 4,11
FK siiresi 0,990
>15 dk 23 95,83 1 4,17

'Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmistir.)

Jeneralize nobet geciren 164 hastanin 5’inde (%3), fokal nébet geciren 4
hastanin 2’inde (%50) epilepsi gelistigi goéruldt. Fokal nébet geciren
hastalarda takipte epilepsi gelisme riski daha ytuksek bulundu (p<0,001).
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Tablo 4.5: Grupl’de Epilepsi Gelisimi Risk Faktorleri

Epilepsi
GRUP 1 Yok Var P!
n % n %
Jeneralize 159 96,95 5 3,05
Fokal 2 50 2 50
FK tiirii <0,001
Sekonder
2 100 0 0]
jeneralize
Tonik 3 75 1 25
Klonik 6 100 0 0
FK semiolojisi 0,167
Tonik-Klonik 145 96 6 3,9
Atonik 9 100 0 0
Basit 119 95,97 5 4,03
FK tipi 0,927
Komplike 44 95,65 2 4,35
Yok 142 95,95 6 4,05
24 saat icinde tekrar 0,914
Var 21 95,45 1 4,55

'Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmistir.)

EEG cekilen 170 hastanin 9unda ilk EEG anormal saptanmis olup, bu
hastalarin sadece 2’inde (%22,22) epilepsi gelistigi géruldu. Takipte cekilen
kontrol EEG’de 11 tanesi anormal saptanmis olup, bu hastalarin 5’de
(%45,45) epilepsi gelistigi goruldti. Epilepsi gelisme riski EEG’si anormal
olan hastalarda, normal olan hastalara gére daha ylksek saptandi ve

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

Uzun sureli antiepileptik ila¢ profilaksisi baslanan 64 hastanin 7’inde
(%10,94) epilepsi gelistigi géruldt. Uzun sureli profilaksi kullanilan grup ile
kullanilmayan grup karsilastirildiginda takipte epilepsi gelisimi uzun streli

profilaksi kullanan grupta daha ytksek oldugu gértldu (p=0,002).
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Grup 1 icin epilepsi gelisimi risk faktoérleri sirasiyla Tablo 4.3, Tablo 4.4,
Tablo 4.5 ve Tablo 4.6’da verildi.

Tablo 4.6: Grupl’de Epilepsi Gelisimi Risk Faktorleri

Epilepsi
GRUP 1 Yok Var | 2
n % n %
Normal 156 96,89 5 3,11
ilk EEG 0,005
Anormal 7 77,78 2 22,22
Normal 157 98,74 2 1,26
Takipte EEG <0,001
Anormal 6 54,55 5 45,45
Yok 100 100 0 0
Uzun sureli
. AEI profilaksisi| 57 89,06 7 10,94
Ilac 0,002
var
Rektal
6 100 0 0
Diazepam

'Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmistir.)

Istatistiksel olarak anlamli saptanan degiskenler lojistik regresyon modeline
dahil edildi. Cok degiskenli lojistik regresyon modeline “ilk EEG” ve “takipte
EEG” degiskenleri dahil edildi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Takipte Epilepsi Gecirilmesine Etki Eden Risk Faktorlerinin Lojistik
Regresyon Analizi Sonuclari

95% C.I.for EXP(B)
GRUP 1 B S.E. | Sig. | Exp(B) Lower Upper
Ilk EEG (Anormal) ,871 11,2221,476| 2,389 ,218 26,186
Takipte EEG (Anormal) 3,992 | ,970 [,000] 54,143 8,093 362,240
Constant -4,413| ,719 |,000| ,012

Binary Logistic Regresyon

Tablo incelendiginde, takipte cekilen EEGmnin anormal olmasi epilepsi

oranini 54,14 kat arttirmaktadir.
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4.3 Grup 2: Bes yasindan sonra febril konviilziyon geciren hastalara

ait bulgular

Bu gruptaki 82 hastanin 50’si (%60,98) erkek, 32’si (%39,02) kiz hastayda.
Erkek/kiz oran1 1,56/1 idi (Sekil 4.8). Hastalarin basvuru aninda medyan
yas1 76 ay, ortalama 77,41+£18,52 aydi.

Olgularin 44’tnde (%53,65) normal spontan vajinal dogum ile, 38’inde

(%46,34) sezaryen ile dogum 6ykiisi mevcuttu.
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Sekil 4.8: Grup 2 hastalarin cinsiyete gére dagilimi

Perinatal oOykiide S5 hastada (%6,1) premattirite ve 1 hastada (%1,2)
postterm o6ykd vardi. Postnatal Oykiide hastalarin 3nde (%3,65)
prematurite, 2’inde (%2,4) yenidoganin gecici takipnesi ve 2’inde (%2,4)
indirekt hiperbiliribinemi nedeniyle yenidogan yogun bakim yatis éykisu

saptandi.

On dort hastada (%17,07) anne baba arasinda akrabalik vardi. Ailede FK
oykusu 31 (%37,80) hastada, ailede epilepsi oykusti 19 hastada (%23,17)

mevcuttu.

Hastalarin ilk FK gecirme yas1 ortalama 49,13+28,33, medyan yas1 60 aydi.
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Olgularin 55’inin (%67) konvilziyon esnasinda atesi 37-38°C arasinda,
14Gntn (%17) 38-39°C arasinda, 9'unun (%10,98) 39-40 °C arasinda ve 4
hastanin (%4,88) 40 °C’nin Ustinde idi (Sekil 4.9).

m 37-389C

m 38-39¢C

m39-40 °C
>40 2C

Sekil 4.9: Grup 2 hastalarin ates derecesine gére dagilimi

Atesle nobet arasi stire incelendiginde, hastalarin 53tinde (%64,63) atesli
donemin ilk 1 saat icinde noébetin gerceklestigi, 29'unda (%35,37) ise 1

saatin Uizerinde nébetin oldugu saptanda.

Febril konviilziyon geciren cocuklarda enfeksiyon odagi olarak 73 (%89)
olguda Ust solunum yolu enfeksiyonu, 5 (%6,1) olguda alt solunum yolu

enfeksiyonu ve 4 (%4,88) olguda akut gastroenterit saptandi.

Olgularin 72’inde (%87,8) 15 dakika ve daha az stren ndbet goérulirken;
10’unda (%12,2) nébet 15 dakikadan daha fazla stirmustur.

i1k nébet tipi 68 hastada (%82,93) basit FK, 14 hastada (%17) komplike FK
idi. Seksen hastada (%97,56) jeneralize nébet ve 2 hastada (%2,44) fokal
nobet gortldti. Nobetler semiyolojik olarak degerlendirildiginde hastalarda
ilk nébet tipi 72’isinde (%87,8) tonik-klonik, 1’inde (%1,22) tonik, 2’inde
(%2,44) klonik, 7’inde (%8,54) ise atonik vasiftayda.

Hastalarin 3inde (%3,66) 24 saat icerisinde ndbeti tekrarladi. Yirmi dort
saat icerisinde tekrar sayis1 2 hastada (%66,67) iki kez, 1 hastada (%33,33)

ise ti¢c kez goruldu.

37



Bulgular

Hastalarin 240 (%29,27) bir nébet, 25 (%30,49) iki nébet, 12 (%14,63)
U¢ nobet, 217 ise (%25,61) dort ve daha fazla FK gecirdi (Sekil 4.10).
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Sekil 4.10: Grup 2 hastalarin FK sayisina gére dagilimi

Elektroensefalografi 60 (%73,17) hastada normal olarak, 22’inde (%26,83)
anormal olarak raporlandi. Goértintiileme tetkiklerinden 4 (%4,88) hastaya
BT cekilmis olup, hepsi normal olarak degerlendirildi. Yetmis alt1 (%92,68)
hastaya MRG cekildi ve normal bulgular saptandi. Araknoid kistler,
sintslerdeki mukozal kalinlasmalar, hafif ventriktiler dilatasyonlar normal

gortinttileme bulgusu olarak sayildi.

Profilaktik antiepileptik tedavi 39 hastaya (%47,56) verilmis, 43 hastaya
(%52,44) tedavi verilmemistir. Tedavi verilen 39 hastaya sadece uzun sureli

antiepileptik tedavi verilmisti.

Febril konvilziyondan sonra afebril nébet 54 hastada (%65,85) gérulmemis
olup, 28 hastada (%34,15) afebril nébet gelismistir. Afebril nébet gecirme
yasi medyan 78 ay, ortalama 78,93+22,13 ay goruldi. Hastalarin 9'u (%31)
bir nébet, 13’4 (%44,83) iki nobet, 3’4 (%10,34) Gi¢c nobet , 44 (%13,79) ise
4 ve daha fazla afebril nébet gecirdi. On iki (%42,86) hastada jeneralize, 13
(%46,43) hastada fokal, 3 (%10,7) hastada ise atonik afebril nébet géraldu.

Bu gruptak: hastalarin takip stiresi medyan 24, ortalama 27,75+11,32 ay
idi. Takipte 82 hastanin 28’inde (%34,15) epilepsi gelisti. Epilepsi gelisim
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yast medyan 78 ay, ortalama 79,89+15,96 ay goéruldi. Epilepsi gelisen 18
(%64,29) hastada FK'dan sonraki ilk 12 ay, 1 (%3,57) hastada 13-35 ay
icinde, 9’unda (%32,14) ise 36 aydan sonra epilepsi gelistigi goruldu (Sekil
4.11).
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Sekil 4.11: Grup 2 hastalarn ilk FK’dan Epilepsi gelisimine kadar gecen stirenin
dagilimi (n=28)

Bu grupta epilepsi gelisen 28 hastanin 19’u erkek (%67,86), 9u (%12,2) kiz
hastaydi. Epilepsi gelisen 28 hastanin S’inde (%17,86) anne baba arasinda
akrabalik vardi. Alti hastada (%21,43) ailede FK o6ykist ve 6 hastada
(%21,43) ailede epilepsi 6yktisti oldugu saptandi.

Epilepsi gelisen hastalarin 23ande (%82,14) ilk FK basit, 5’inde (%28,57)
komplike idi. Epilepsi gelisen 28 hastanin 26’inda (%92,86) ilk atesli nébet
jeneralize, 2’inde (%7,14) ise fokal nobet godzlendi. Hastalarin 26’inda
(9092,86) ilk FK tonik-klonik, 1’'inde (%3,57) tonik, 1’inde (%3,57) ise atonik
vasiftaydi. Epilepsi gelisen 8 (%28,57) hastanin toplam bir FK gecirdigi, 12
(%42,86) hastanin iki FK gecirdigi, 3 (%10,71) hastanin toplam u¢ FK
gecirdigi ve 5 (%17,86) hastanin dort FK gecirdigi saptandi.

Epilepsi gelisen 28 hastanin ilk ve takipte cekilen EEG bulgulann 11
(%39,29) hastada normal, 17 (%60,71) hastada anormal saptanda.
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Bu hasta grubunda cinsiyet, dogum haftasi, dogum sekli, postnatal 6yk,
anne baba arasinda akrabalik olmasi, ailede epilepsi gortilmesi ile epilepsi
gelisimi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Hastalarin
ailesinde FK 0Oykuisti olmasi istatistiksel olarak epilepsi oranini arttirdig:

saptandi (p=0,028)
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Tablo 4.8: Grup 2’de Epilepsi Gelisimi Risk Faktoérleri

Epilepsi
GRUP 2 Yok Var P*
n % n %
Erkek 31 62 19 38
Cinsiyet 0,358
Kiz 23 71,88 9 28,13
Yok 45 66,18 23 33,82
Akrabalik 0,892
Var 9 64,29 5 35,71
NSVY 28 63,64 16 36,36
Dogum Sekli 0,649
c/s 26 68,42 12 31,58
<37 GH S 100 0 0
Perinatal Oykii 38-42 GH 48 63,16 28 36,84 10,187
>42 GH 1 100 0 0
Indirekt 2 100 0 0
hiperbilirubinemi
Prematurite 3 100 0 0
Postnatal oykii ok
Sepsis 0 0 0 0
TTN 2 100 0 0
Yok 29 56,86 22 43,14
Ailede FK oykiisii 0,028
Var 25 80,65 6 19,35
Yok 41 65,08 22 34,92
Allege l:ifsléepm 0,788
y Var 13 68,42 6 31,58

'Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmistir.)
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Ayrica, atesin derecesi, atesin etiyolojisi, atesle febril nébet arasinda gecen

suire, toplam febril nébetin sayisi, febril nébetin stiresi ve febril nébetin tipi

ile de epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski tespit

edilmedi.
Tablo 4.9: Grup 2’de Epilepsi Gelisimi Risk Faktoérleri
Epilepsi
GRUP 2 Yok Var P!
n % n %
37-382C 34 61,82 21 38,18
38,01-392C 11 78,57 3 21,43
Ates 0,272
39,01-40°C 5 55,56 4 44,44
>40°C 4 100 0] 0
USYE 49 67,12 24 32,8)
ASYE 2 40 3 60
Ates etiyolojisi IYE 0 0 0 0 0,430
AOM 0 0 0 0
AGE 3 75 1 25
Mk 1 saat 34 64 19 35,85
icinde
Ate§l: F;II{l ::';imda 0,660
gee 1 saat ve 20 68,97 9 31,03
Gzeri
<15 dk 47 65,28 25 34,72
FK siiresi 0,768
~15 dk 7 70 3 30

Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan

verilmistir.)

[lk febril nébetin semiolojisi ile epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak

fark saptandi. Fokal nobet gecirenlerde jeneralize ndbet gecirenlere goére

takipte epilepsi orani1 daha yiksek bulundu (p=0,047)
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S yasindan sonra gecirilen febril nébet sayisi, febril ndbetin tipi, semiolojisi

ve febril noébetin tart ile epilepsi gelisimi arasinda anlaml iligki
saptanmadai.
Tablo 4.10: Grup 2’de Epilepsi Gelisimi Risk Faktorleri
Epilepsi
GRUP 2 P
Yok Var
n % n %
Jeneralize 54 67,5 26 32,5
FK tiirii Fokal 0 0 2 100 |0,047
Sekonder 0 0 0 0
jeneralize
Tonik 1 100 0 0
Klonik 1 50 1 50
FK semiolojisi - 0,553
Tonik- 46 63,89 26 36,19
Klonik
Atonik 6 85,7 1 14,29
Basit 45 66,18 23 33,82
FK tipi 0,892
Komplike 9 64,29 5 35,7
Yok 52 65,82 27 34,18
24 saat icinde tekrar 0,976
Var 2 66,67 1 33,33

Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan

verilmistir.)

Bu gruptaki 82 hastanin 39u (%47,56) uzun sureli antiepileptik ilac

profilaksisi aliyordu. Bu hastalarin 20’inde (%51,28) takibinde epilepsi

gelisti. Uzun sureli profilaksi kullanilan grup ile kullanilmayan grup

karsilastinildiginda takipte epilepsi gelisimi uzun sureli profilaksi kullanan

grupta daha yuksek oldugu gérulda (p=0,04).
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EEG cekilen 82 hastanin 22’inde (%26,83) ilk EEG anormal saptanmis

olup, bu hastalarin 17’inde (%77,27) epilepsi gelistigi goruldi. Takipte

cekilen kontrol EEG’de 21 tanesi anormal saptanmis olup, bu hastalarin

17°de (%80,95) epilepsi gelistigi gortildii. Epilepsi gelisme riski EEG’si

anormal olan hastalarda, normal olan hastalara goére istatistiksel olarak

anlamlh fark saptand: (p<0,001).

Grup 2 icin epilepsi gelisimi risk faktoérleri sirasiyla Tablo 4.8, Tablo 4.9,
Tablo 4.10 ve Tablo 4.11°de verildi.

Tablo 4.11: Grup 2’de Epilepsi Gelisimi Risk Faktorleri

Epilepsi
GRUP 2 2
Yok Var
n % n %
Normal 49 81,67 11 18,3
ilk EEG 0,001
Anormal 5 22,73 17 77,27
Normal S0 81,97 11 18,03
Takipte EEG 0,001
Anormal 4 19,05 17 80,95
. Yok 35 81,4 8 18,6
P Var 19 48,72 20 51,28
1 16 66,67 8 33,33
2 13 52 12 48
Toplam FK sayis1 0,310
3 9 75 3 25
>4 16 76,19 S 23,8

Ki-Kare Testi 2Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan

verilmistir.)
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Istatistiksel olarak anlaml saptanan degiskenler lojistik regresyon modeline
dahil edildi. Cok degiskenli lojistik regresyon modeline “ailede FK 6yktst”,
“lk EEG”, “Takipte EEG” ve “uzun stireli AEI profilaksisi” degiskenleri dahil
edildi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12: Takipte Epilepsi Gecirilmesine Etki Eden Risk Faktoérlerinin Lojistik
Regresyon Analizi Sonuclari

. 95% C.I.for EXP(B)
GRUP 2 B |S.E.|Sig. |[Exp(B) Lower Upper
Ailede FK o6ykiisii (Var) -,375|,860[,663| ,687 | ,127 3,712
Ilk EEG (Anormal) 3,002(,865,00120,132| 3,692 | 109,775
Takipte EEG (Anormal) 2,657(,865,002(14,257| 2,616 | 77,695
Uzun siireli AEI profilaksisi (Var) 1,172(,837/,161| 3,229 | ,626 16,662
Constant 2,809 ,854{,001| ,060

Binary Logistic Regresyon

Tablo incelendiginde, ilk ve takipteki EEGmnin anormal olmasi epilepsi

oranini sirastyla 20,13 ve 14,25 kat arttirmaktadir.

4.4 Grupl; Bes ay- bes yas arasi febril konviilziyon ve Grup2; Bes yas

sonrasi febril konviilziyon geciren hastalarin karsilastirilmasi.

Iki grup karsilastirdiginda, basvuru aninda grup 1’de medyan yas 24 ay,
yas ortalamasi 26,73+14,00 ay saptandi, grup 2’de medyan yas 76 ay, yas
ortalamasi 77,41+£18,52 géruldu (p<0,001).

Iki grup arasinda cinsiyet, dogum haftasi, dogum sekli, postnatal 6ykii,
anne baba arasinda akrabalik olmasi, ailede FK oykusu, ailede epilepsi

oykusu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi.

Gruplarin sosyodemografik Ozelliklerinin karsilastirilmas: Tablo 4.13’de

verildi.
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Tablo 4.13: Grupl ve Grup 2’nin sosyodemografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi.

Grup 1 Grup 2
p
Sosyodemografik 6zellikler n % n %
Erkek 98 57,65 50 60,98
Cinsiyet 0,615
Kiz 72 42,35 32 39,02
Anne baba arasinda Yok 141 82,94 68 82,93
0,998
akrabalik Var 29 17,06 14 17,07
NSVY 99 58,24 44 53,66
Dogum sekli 0,492
C/S 71 41,76 38 46,34
<37 GH 18 10,59 5 0,1
Perinatal 6ykii 38-42 GH 151 38,82 76 92,68 0,451
>42 GH 1 0,59 1 1,22
Indirekt 7 33,33 2 28,57
hiperbilirubinemi
Postnatal sykii Premattrite 12 57,14 3 42,86 0,341
Sepsis 1 4,76 0 0
TTN 1 4,76 2 28,57
Yok 84 49,41 51 62,2
Ailede FK oykiisii 0,057
Var 86 50,59 31 37,8
Ailede epilepsi Yok 134 78,82 63 76,83
0,720
oykiisii Var 36 21,18 19 23,17

Ki-Kare Testi, 2Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan verilmistir
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Gruplarin klinik 6zellikleri karsilastirildiginda, ilk atesli nébet gecirme yasi
grup 1’de medyan yas 16 ay, ortalama 16,85+8,28 ay idi, grup 2’de medyan
yas 60 ay, ortalama 49,13+28,33 ay saptandi (p<0,001).

Tablo 4.14: Grupl ve Grup 2’nin klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Grup 1 Grup 2
e a1 s . 1
Klinik 6zellikler 0 % 5 % P
37-389C 95 55,88 55 67,07
38-399C 52 30,59 14 17,07
Ates 0,040
39-40°C 21 12,35 9 10,98
~40°C 2 1,18 4 4,88
USYE 138 81,18 73 89
ASYE 7 4,12 ) 6,1
Ates etiyolojisi IYE 2 1,18 0 0 0,197
AOM 3 1,76 0 0
AGE 20 11,76 4 4,88
1k 1 saat 89 52,35 53 64,63
Ates ile FK arasinda icinde 0.066
gecen siire 1 saat ve 81 47,65 29 35,37 7’
Uzeri
<15 dk 146 85,88 72 87,8
FK siiresi 0,676
>15 dk 24 14,12 10 12,2
. 164 96,47 80 97,56
Jeneralize
FK tiirii Fokal 4 2,35 2 2,44 0,615
Sekonder 2 1,18 0 0
jeneralize
Tonik 4 2,35 1 1,22
Klonik 6 3,53 2 2,44
FK semiolojisi Tonik- 151 88,8 72 g7.8 | 068>
Klonik
Atonik 9 5,29 7 8,54
Basit 124 72,94 68 82,93
FK tipi Komplike 46 27,06 14 17.07] 9081
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Iki grup arasinda ilk FK sirasinda atesin derecesi, atesin nedeni, ates ile FK
arasinda gecen sure, ilk FK stresi, FK tipi, FK semiolojisi, FK ttri ve
toplam FK sayis1 karsilastinildiginda istatistiksel olarak fark saptanmadi(

p>0,001).

ki grup arasinda ilk febril konviilziyonun yirmi dért saat icerisinde tekrari
ve tekrar sayisi karsilastirdiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanda.
Grupl’de 170 hastanin 22’de (%12,94), grup 2’de 82 hastanin 3’de (%3,66)
yirmi dort saat icinde FK tekrari gortlda (p=0,009).

Tablo 4.15: Grupl ve Grup 2’nin klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Klinik 6zellikler Grup 1 Grup 2 p1
Yok 148 87,06 79 96,34
24 saat icinde tekrar Var 2 12,94 3 3.66 0,021
1 13 59,09 0 0
24 saat icinde tekrar 2 9 40,91 2 66,67 0,009
sayisi
>3 0 0 1 33,33
1 47 27,65 24 29,27
2 56 32,94 25 30,49
Toplam FK sayis1 3 37 21,76 12 14.63 0,343
>4 30 17,65 21 25,61

Ki-Kare Testi, 2Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan verilmistir

EEG bulgularn incelendiginde, Grup 1’de 170 hastanin 9unda (%5,29)
anormal EEG bulgulari, Grup 2’de ise 82 hastanin 22’inde (%26,83)
anormal EEG bulgular raporlandi. Iki grup karsilastirildiginda anormal

EEG orani Grup 2’de Grup 1’e gore daha ytuksek bulundu (p<0,001).

Epilepsi gelisimi ve ilk FK’dan epilepsi gelisimine kadar stire incelendiginde

iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptand: (p<0,001).
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Tablo 4.16: Grupl ve Grup 2’nin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2
Klinik 6zellikler a % a % p1
Normal 161 94,71 60 73,17
llk EEG Anormal 9 5,29 22 26,83 | 0,001
Normal 159 93,53 61 74,39
Takipte EEG Anormal 11 6,47 21 25,610,001
Yok 100 58,82 43 52,43
Uzun sure 64 37,65 39 47,56
Antiepileptik ilac profilaksi 0,011
var
Rektal 6 3,53 0 0
Diazepam
Yok 162 95,29 54 65,85
Afebril nobet oykiisii <0,001
Var 8 4,7 28 34,15
JTK 6 75 12 42,86
Afebril nobet tiirii Fokal 2 25 13 46,43 | 0,243
Atonik 0 0 3 10,7
1 3 37,5 9 32,14
2 4 50 13 46,42
Afebril nobet sayis1 0,742
3 1 12,5 3 10,7
>4 0 0 4 14,28
Yok 163 95,88 54 65,85
Epilepsi Var 7 4,12 28 34,150,001
[k 12 ay 1 14,29 18 64,29
Epilepsi gelisimi | 152> & 5 71,43 1 3,57 | <0,001
36 ay ve 1 14,29 9 2,14
sonrasi
Epilepsi geligim yast (ay) |15 5,16 0641,00[79,57+15,92| 77,50 |<0,0017
IKi-Kare Testi, 2Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan

verilmistir.
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Grup lde 170 hastanin 7’inde (%4,12), Grup 2’de 82 hastanin 28’de
(%34,15) epilepsi gelistigi gortldi. Iki grup karsilastirildiginda epilepsi
gelisimi oran1 Grup 2’de Grup 1’e gére daha ytksek bulundu.

Gruplarn klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi sirasiyla Tablo 4.14, Tablo
4.15 ve Tablo 4.16°da verildi.

4.5 Grup 2a (sadece 5 yas sonrasi FK geciren hastalar) ve Grup 2b’nin
(hem 5 yas oOncesi hem de 5 yas sonrasinda FK geciren hastalar)

karsilastirilmasi
Grup 2a’da 44 hasta, Grup 2b’de 38 hasta incelendi.

Iki alt grup karsilastirdiginda, basvuru aninda Grup 2a’da medyan yas 77
ay, yas ortalamasi 80,45%£17,22 ay saptandi, Grup 2b’de medyan yas 72 ay,
yas ortalamas1 73,78+19,58 goruldu (p<0,001).

Iki grup arasinda cinsiyet, dogum haftasi, dogum sekli, postnatal 6yk,
ailede FK oyktisu, ailede epilepsi 6yktisti karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlaml bir fark saptanmadi.

Anne baba arasinda akrabalik Grup 2a’da 11 (%25) hastada, Grup 2b’de 3
(%7,89) hastada mevcuttu ve istatistiksel olarak farkli saptandi (p=0,040)

Gruplarin sosyodemografik Ozelliklerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.17°de

verildi.
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Tablo 4.17: Grup 2a ve Grup 2b’nin sosyodemografik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi.
Grup 2a Grup 2b
Sosyodemografik 6zellikler pt
n % n %
Erkek 27 61,36 23 60,53
Cinsiyet 0,938
4 17 38,64 15 39,47
Kiz
Yok 33 75 35 92,110 040
?
Akrabalik 11 55 3 7.89
Var
NSVY 21 47,73 23 60,53
Dogum sekli 0,246
c/S 23 52,27 15 39,47
<37 GH 1 2,27 4 10,53
Perinatal 6ykii 38-42 GH 43 97,73 33 86,840,158
>42 GH 0 0 1 2,63
Indirekt 2 40 0 0
hiperbilirubinemi
Prematurite 1 20 2 100
Postnatal oykii 0,155
Sepsis 0 0 0 0
TTN 2 40 0 0
Yok 28 63,64 23 60,53
Ailede FK oykiisii 0,772
Var 16 36,36 15 39,47
Ailede epilepsi Yok 36 81,82 27 71,05
0,249
oykiisii Var 8 18,18 11 28,95

IKi-Kare Testi, 2Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan

verilmistir.

[lk FK gecirme yas1 Grup 2a’da medyan 72 ay, ortalama 73,16+12,25 ay idi,

Grup 2b’de medyan 18 ay, ortalama 21,32+10,09 ay saptandi (p<0,001).
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[k FK &zellikleri incelendiginde, iki grup arasinda ilk FK sirasinda atesin

derecesi, atesin etiyolojisi, ilk FK stiresi, FK ttirti ve FK semiolojisi, yirmi

dort saat icinde FK tekrari ve tekrar sayisi karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamh fark saptanmadi( p>0,001).

Tablo 4.18: Grup 2a ve Grup 2b’nin klinik ézelliklerinin karsilastiriimasi

Grup 2a Grup 2b
Klinik 6zellikler P!
n % n %
37-38¢C 25 56,82 30 78,95
38-39¢C 9 20,45 S 13,16
Ates 0,103
39-409°C 6 13,64 3 7,89
>402C 4 9,09 0 0
USYE 40 90,9 33 86,84
ASYE 2 4,55 3 7,89
Ates etiyolojisi IYE 0 0 0 0 [0,805
AOM 0 0 0 0
AGE 2 4,55 2 5,26
ilk 1 saat]
20 45,45 33 86,84
Ates ile FK arasinda icinde
<0,001
gecen siire 1 saat ve
24 54,55 S 13,16
Uzeri
<15 dk 36 81,82 36 94,74
FK siiresi 0,075
>15 dk 8 18,18 2 5,26

1Ki-Kare Testi, 2Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan

verilmistir.

Ates ile FK arasinda gecen sureye bakildiginda, Grup 2a’da yirmi (%45,45)

hasta ates yukseldikten sonraki ilk bir saat icerisinde FK gecirdi, Grup

2b’de ise otuz Uc¢ (%86,84) hasta ates yukseldikten sonraki ilk bir saat

icerisinde FK gecirdi ve istatistiksel olarak anlamli fark gérulda (p<0,001).
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Ik FK tipi Grup 2a’da 11 (%25) hastada komplike, 33 (%75) hastada basit
noébet goruldd, Grup 2b’de ise 3 ( %7,89) hastada komplike, 35 hastada
basit nébet saptand: (p=0,040).

Tablo 4.19: Grup 2a ve Grup 2b’nin klinik ézelliklerinin karsilastiriimasi

Grup 2a Grup 2b
Klinik 6zellikler P!
n % n %
Jeneralize 42 95,45 38 100
Fokal 2 4,55 0 0
FK tiirii 0,183
Sekonder
0 0 0 0
jeneralize
Tonik 0 0 1 2,63
Klonik 2 4,55 0 0
FK semiolojisi Tonik- 0,270
37 84,09 35 92,11
Klonik
Atonik 5 11,36 2 5,26
Basit 33 75 35 92,11
FK tipi 0,040
Komplike 11 25 3 7,89
Yok 42 95,45 37 97,37
24 saat icinde tekrar 0,645
Var 2 4,55 1 2,63
1 0 0 0 0
24 saat icinde tekrar
2-3 1 50 1 100 | 0,386
sayis1
>3 1 30 0 0

1Ki-Kare Testi, 2Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan
verilmistir.

ki grup arasinda bes yas sonrasi gecirilen FK tipi, FK semiolojisi, FK tiirti
ve sayis1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmada.

Toplam FK sayisi incelendiginde, Grup 2a’da hastalarin 230 (%52,27) bir
nobet, 14’0 (%31,82) iki noébet, 40 (%9) tic ndbet, 3’4 ise (%6,8) dort ve
daha fazla FK gecirdi. Grup 2b’de 1 (%2,6) hasta bir noébet, 11 (%28,95)
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hasta iki nébet, 8 (%21) hasta tic nébet, 18 (%47,37) hasta ise dort ve daha
fazla FK gecirdi. 1ki grup arasinda karsilastirdiginda istatistiksel olarak
anlamlh fark saptand: (p<0,001).

Tablo 4.20: Grup 2a ve Grup 2b’nin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Grup 2a Grup 2b
Klinik 6zellikler
n % n % p1

1 23 52,27 1 2,63
2 14 31,82 11 28,95

Toplam FK sayis1 <0,001
3 4 9,09 8 21,05
>4 3 6,82 18 47,37
Jeneralize 42 95,45 34 89,47

5 yas sonrasi1 FK tipi Fokal 5 4.55 Z 10.53 0,300
Tonik 0 0 1 2,63
Klonik 2 4,55 1 2,63

5 yas sonras1 FK Tonik- 0.652

semiolojisi 37 84,09 33 86,84 | ’
Klonik

Atonik S 11,36 3 7,89
Basit 35 79,55 30 78,95

5 yas sonras1 FK tipi Komplike 9 20.45 3 21.05 0,947
1 25 56,82 26 68,42
2 12 27,27 8 21,05

5 yas sonrasi1 FK sayis1 3 5 11.36 3 7.89 0,748
>4 2 4,55 1 2,63

1Ki-Kare Testi, 2Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan
verilmistir.

Elektroensefalografi bulgular1 karsilastirdiginda, Grup 2a’da 16 (%36,36)
hastada anormal bulgular, Grup 2b’de 6 (%15,79) hastada anormal
bulgular saptandi ve istatistiksel olarak anlamli fark goértlda (p=0,036).
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Tablo 4.21: Grup 2a ve Grup 2b’nin klinik 6ézelliklerinin karsilastiriimasi

Grup 2a Grup 2b
Pl
Klinik 6zellikler n % n %
Normal 28 63,64 32 84,2
Ik EEG Anormal| 16 36,36 6 15,79 | 0-036
Normal 31 70,45 30 78,95
Takipte EEG Anormal| 13 |29,55 8 21 | 9380
Yok 24 54,55 19 50
Uzun siire AEI profilaksisi Var 20 45.45 19 ) 0,681
JTK 7 38,89 5 50
Afebril nobet tiirii Fokal 10 55,56 3 30 0,310
Atonik 1 5,56 2 20
1 6 31,58 3 30
2 10 52,63 3 30
Afebril nobet sayis1 0,465
3 1 5,26 2 20
>4 2 10,53 2 20
Yok 26 59,09 28 73,68
Epilepsi 0,165
pLep Var 18 40,91 10 26,32
flk 12 ay 17 94,44 1 10
13-35 ay 0 0 1 10
Epilepsi gelisimi <0,001
36 ay ve 1 5,56 8 80
sonrasi
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1Ki-Kare Testi, 2Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan verilmistir.

Antiepileptik ila¢ profilaksisi, FK sonrasi gecirilen afebril ndébet 6ykust,
afebril nébet tipi, afebril ndébet sayisi ve epilepsi gelisimi iki grup arasinda

karsilastirildiginda fark saptanmadi.

Ik FK ile epilepsi gelisimi arasinda gecen stire incelendiginde, Grup 2a’da
epilepsi gelisen 18 hastanin 17’inde (%94,44) ilk 12 ay, 1’inde (%5,56) ise
36 ay sonrasi epilepsi gelistigi gorildi. Grup 2b’de 1 (%10) hastada ilk 12
ay, 1 (%10) hastada 12-35 ay arasinda, 8 (%80) hastada ise 36 ay
sonrasinda epilepsi gelisti. Iki grup arasinda karsilastirdiginda istatistiksel

olarak anlaml fark saptandi (p<0,001).

Gruplarin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmas: sirasiyla Tablo 4.18, Tablo

4.19, Tablo 4.20 ve Tablo 4.21’°de verildi.
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Febril konvilziyon ¢ocukluk caginda gériilen en yaygin konvilziyon tipidir.
Febril konvulziyon genellikle iyi prognoza sahip olmasiyla birlikte,

evebeyinler icin ciddi endise kaynagidir.

Febril konviilziyonlar, genellikle 5 ay-5 yas arasinda gérilmekte ve 18 aylik
yas grubunda pik yapmaktadir. Yapilan calismalarda, febril konviilziyonun
en yuksek insidansi 12-24 ay arasinda gorilmekte ve yas arttikca kademeli
olarak insdidans azalarak, 5 yas civarinda %3S oraninda goértlmektedir

(101). Bes yasin Uizerinde ise febril konviilziyon ¢cok nadir gértilmektedir.

Ancak, bazi calismalar bebeklik déneminden baslayan ve 5 yasindan sonra
atesli nébeti devam eden ayri bir grup hastanin oldugunu goéstermektedir.
Bu grubun icinde ilk atesli ndbetini 5 yasindan sonra geciren olgular da
vardir (102-104).

Febril konviilziyon geciren cocuklarda, epilepsi riskinin daha fazla olup
olmadig1 en cok tartisilan konulardan biridir. Bu risk genel popuilasyona
gore hafif derecede artis gosterir. Cesitli calismalarda FK’larin epilepsiye
déontisme riski %2 ile %5 arasinda degisen oranlarda oldugu goésterilmistir
(105-107). Li ve ark.’nin yaptiklar1 calismada FK sonras: epilepsi gelisimi
%10 oraninda bulunmustur (107). Neligan ve ark.’nin yaptiklar: calismada

ise bu oran %?2 ile %10 arasinda degismektedir (108).

Febril konvilziyon sonrasi rekurrens ve epilepsi gelisme riski ile ilgili cok
sayida calisma olmasina ragmen, 5 yasindan sonra gecirilen febril
konviilziyon ile ilgili calisma sayis1 sinirhdir. Ayrica, gec yasta atesli nobet

gecirmenin FK rekurrensi ve epilepsi gelisimi icin risk fakoérti olup olmadigl
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da halen tartisilmaktadir. Yapilan sinirli sayida calismalarda S yas Ustliinde
FK geciren cocuklarda epilepsi gelisimi %14 ile %23 arasinda degisen

oranlarda oldugu bildirilmistir.

Pavone ve ark.nin yaptiklarn calismada, yasamin ilk yillarinda atesli
konviilziyon geciren cocuklarda epilepsi gelisim orani %3.5 iken, 6 yasindan
sonra FK gecirenlerde bu oran %15.8 olarak saptanmistir (109). Ayrica, bu
calismada 6 yasindan sonra ilk kez gecirilen febril konviilziyonun epilepsi

icin ilk belirti olabilecegi bildirilmistir.

Webb ve ark.’nin yaptiklari calismada hastalar 2 grup halinde incelenmis.
[lk kez 5 yasindan sonra FK geciren cocuklar ile 5 yasindan énce atesli
nobetleri baslayan ve S yasindan sonra noébetleri devam eden hastalar
sosyodemografik ve klinik o6zellikleri incelenerek karsilastirilmis (103). Bu
calismada ilk kez 5 yasindan sonra FK geciren hastalarda atessiz noébetler
gelismemis ve yazarlar, gec yasta atesle birlikte olan nébetlerin epilepsi

gelisimi icin 6nemli bir risk faktérti olmadigini géstermisler.

Verrotti ve ark.’nin febril nébet gecirmis 239 hasta Uzerinde yaptiklari
calismada 5 yasindan sonra febril nébet geciren gruptaki cocuklarda 5
yasindan O6nce geciren grupla mukayesede epilepsi gelisme riski 2-3 kat
daha fazla oldugu bildirilmistir (104). Bu arastirmada, Pavone ve ark.nin
yaptigi calismada da oldugu gibi gec yasta gortlen febril konviilziyonun

epilepsi gelisiminde 6énemli bir risk faktéri oldugu bildirilmistir.

Gencpinar ve ark’ tarafindan yapilan bir calismada, 5 yas Uzerinde FK
geciren 64 cocuk incelenmis olup, hastalarin %18,8’inde afebril nébet ve
%14™ande ise epilepsi gelistigi bildirilmistir (110). Kim ve ark.1 tarafindan
yapilan calismada ise 6 yas Ustlinde FK geciren cocuklarda epilepsi gelisim

orani %23 olarak bulunmustur (111).

Gec yasta febril konvilziyon geciren olgularda epilepsi sikligi ve epilepsi
gelisimi acisindan risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla retrospektif
olarak yurutuilen calismamizda epilepsi gelisim orani1 Grup 1’de ( 5 ay-5 yas
aras1 FK geciren hastalar) %4, Grup 2’de ( 5 yastan sonra FK geciren
hastalar) %34, Grup 2a’da ( sadece 5 yas sonrasi FK geciren hastalar) %40,
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Grup 2b’de ( hem 5 yas 6ncesi hem de sonrasinda FK geciren hastalar) ise

%26 oraninda epilepsi gérulmustur.

Calismamizda, bes yas altindaki cocuklarda epilepsi gelisim orani literattirle
uyumlu bulunmustur. Bes yas Ustlinde cocuklarda ise epilepsi gelisim
orani literattirde bildirilenden biraz daha ylksek oranda saptanmistir. Bu
farkliligin ortaya cikmasinda calismaya dahil edilme kriterleri, hasta sayisi

ve takip suresi ile ilgili faktorlerin etkili olabilecegini distiinmekteyiz.

Ileri yasta ortaya cikan atesli konviilziyonlarin provoke edilmemis nébetlerin
baslangicin1 nasil etkileyebilecegi belirsiz olmasina ragmen, yapilan
calismalarda 5 yasindan sonra gecirilen atesli ndbetin, yiksek ates ile
tetiklenen epileptik bir egilimin belirtisi olabilecegi bildirilmistir (103,108).
Bu goézlemle uyumlu olarak, calismamizda da 6zellikle 5 yasindan sonra FK
geciren hastalarda epilepsi gelisme oraninin %40 saptanmasi ve bu grupta
gelisen provoke edilmemis nobetlerin Ozellikle ilk 12 ayda baslamasi
sebebiyle o6zellikle 5 yasindan sonra ilk kez gecirilen atesli ndbetin

epilepsinin baslangi¢ bulgusu olabilecegini diisinmekteyiz.

Bes yas ustunde FK geciren cocuklarda epilepsi gelisimi risk faktorleri
incelendiginde simdiye kadar yapilan calismalarda farkli sonuclar
saptanmistir. Gencpinar ve ark.nin yapmis oldugu bir calismada, 5 yas
ustiinde FK geciren cocuklarda epilepsi gelisme orani yiksek bulunmus (
%14). Ayrica, bu calismada cinsiyet, dogum sekli, perinatal ve postnatal
oykli, anne baba arasinda akrabalik olmasi, atesin derecesi, atesin
etiyolojisi, ates ile FK arasinda gecen sure, ilk FK semiolojisi, FK tipi, FK
suresi, toplam FK sayisinin epilepsi gelisim riskini arttirmadig bulunmus
(110). Bizim calismamizda da literattirle uyumlu olarak yukarida belirtilen

degiskenlerin epilepsi gelisim riskini arttirmadig: bulundu.

Son caligsmalar, febril konvilziyon geciren hastalarin EEG calismalarindaki
epileptiform desarjlarin epilepsi gelisimi icin 6nemli prediktif belirtecler
oldugunu bildirmektedir (112,113). Hwang ve ark.’nin yapmis olduklarn
calismada EEG’de anormal bulgu gértilmesinin epilepsi gelisim riskini 5,95
kat artirdigini bildirmislerdir (114).

Calismamizda, literatiirle uyumlu olarak, EEG bulgularinin epileptiform

olmasi epilepsi gelisim riskini arttirdigi saptandi (p<0,001). Epilepsi gelisme
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riski EEG’si anormal olan hastalarda, normal olan hastalara gére daha
yuksek saptandi. Bu da EEGmin FK prognozunda ve takibinde o6nemli

olabilecegini dustindirmektedir.

Ogino ve ark.nin ge¢ yasta FK geciren 505 cocuk tlzerinde yaptiklari
calismada, hastalar sadece 5 yas sonrasi ve hem 5 yas 6ncesi ve sonrasinda
FK gecirme oOzelligine gore iki grup halinde izlenmis (115). Bu iki grup
arasinda atesin derecesi, atesin etiyolojisi, ates ile febril nébet arasinda
gecen sure, ilk FK tipi, FK stresi, toplam FK sayisi, ailede epilepsi 6yktisu,
afebril nobet sayisi, afebril nébet tipi, EEG bulgular1 karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamaistir.

Bizim calismamizda, literatiirden farkli olarak sadece S yas sonrasi FK
geciren hasta grubu ile hem 5 yas 6ncesi hem de 5 yas sonrasi FK geciren
hastalarda ates ile FK arasinda gecen sture, FK tipi, toplam FK sayis1 ve ilk

EEG bulgular karsilastirildiginda anlamli fark saptandi (p<0,001).

Yapilan calismalara goére, 5 yasin Uzerinde febril konviilziyon geciren
hastalarin daha 6ncesinde febril konvtiilziyon varligi afebril nébet gecirme

riski acisindan anlamli bulunmamaistir (104,110,111).

Verotti ve ark.nin yapmis olduklari calismada, ilk kez 5 yasindan sonra
atesli nobet gecirenler ile hem 5 yas 6ncesi hem de 5 yas sonrasinda atesli
noébeti olan grup arasinda afebril noébet gelisimi icin anlamli fark
saptanmamistir (104). Calismamizda, literatirle uyumlu olarak, sadece 5
yas sonrasit FK geciren hasta grubu ile hem 5 yas o6ncesi hem de 5 yas
sonras1 FK geciren hastalar arasinda epilepsi gelisimi icin anlamli fark
saptanmamistir. Her iki hasta grubunda da benzer oranda epilepsi gelistigi

gorulmustir.

Sonuc¢ olarak, febril konvulziyonlar kendi kendini sinirlayan benign bir
hastalik olarak distinulse de, epilepsi gelisme riski normal populasyona
gore artmistir. Bu risk 5 yasindan buylk cocuklarda daha ytksektir. Bes
yasindan sonra devam eden ya da 5 yasindan sonra ilk kez atesli ndbet

geciren cocuklarin bu acidan takip edilmesi gerektigini 6nermekteyiz.
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5.1 SONUC VE ONERILER

Tek merkezli ve retrospektif olarak yapilan bu calismada 252 hastadan elde

edilen veriler 6zetle su sekildedir;

Grup 1: Bes ay- Bes yas arasi febril konviilziyon geciren hastalar
-Bu gruptak: 170 hastanin takipte 7’inde (%4,12) epilepsi gelisti.

-Calismamizda, bu hasta grubunda cinsiyet, dogum haftasi, dogum sekli,
postnatal o6ykti, anne baba arasinda akraba evliligi, ailede FK gecirme
oykusu ile epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,005).

-Jeneralize nobet geciren 164 hastanin 5’inde (%3), fokal nébet geciren 4
hastanin 2’inde (%50) epilepsi gelistigi goruldu. Fokal nébet geciren
hastalarda takipte epilepsi gelisme riski daha ytuksek bulundu (p<0,001).

-EEG cekilen 170 hastanin 9'unda ilk EEG anormal saptanmis olup, bu
hastalarin sadece 2’inde (%22,22) epilepsi gelistigi gértldt. Epilepsi gelisme
riski EEG’si anormal olan hastalarda, normal olan hastalara gére daha

yuksek saptandi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).

-Febril konvulziyon geciren hastalarin takipte cekilen EEG’nin anormal

olmas: epilepsi oranini yaklasik 54,14 kat arttirdigr bulundu.
Grup 2: Bes yasindan sonra febril konviilziyon geciren hastalar
-Bu gruptak: 82 hastanin takipte 28’inde (%34,15) epilepsi gelisti.

-Bu hasta grubunda cinsiyet, dogum haftasi, dogum sekli, postnatal 6yku,
anne baba arasinda akrabalik olmasi, ailede epilepsi gortilmesi ile epilepsi
gelisimi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmad: (p>0,05).
Ayrica, atesin derecesi, atesle nodbet arasinda gecen sure, toplam febril
nobetin sayisi, ndbetin stiresi ve ndbetin tipi ile de epilepsi gelisimi arasinda

istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edilmedi (p>0,05).

-Hastalarin ailesinde FK O0ykutisti olmas: istatistiksel olarak epilepsi oranini

arttirdigl saptandi (p=0,028)
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-No6betin semiolojisi ile epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel olarak fark
saptandi. Fokal nébet gecirenlerde jeneralize nébet gecirenlere gore takipte

epilepsi orani daha ytuksek bulundu (p=0,047)

-5 yasindan sonra gecirilen febril nébet sayisi, ndbetin tipi, semiolojisi ve
nobetin tird ile epilepsi gelisimi arasinda anlaml iliski saptanmadi

(p>0,05).

-EEG cekilen 82 hastanin 22’inde (%26,83) ilk EEG anormal saptanmis
olup, bu hastalarin 17’inde (%77,27) epilepsi gelistigi goéruldt. Takipte
cekilen kontrol EEG’de 21 tanesi anormal saptanmis olup, bu hastalarin
17’de (%80,95) epilepsi gelistigi gortldu. Epilepsi gelisme riski EEG’si
anormal olan hastalarda, normal olan hastalara gére daha ytiksek saptandi
ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Lojistik regresyon
analizinde, ilk ve takipteki EEG’nin anormal olmasi epilepsi oranini

sirasiyla 20,13 ve 14,25 kat arttirdig: géruldu.

-Calismamizda, iki ana hasta grubu karsilastirildiginda; Grup 1’de 170
hastanin 7’inde (%4,12), Grup 2’de 82 hastanin 28’de (%34,15) epilepsi
gelistigi goruldil. Iki grup karsilastirildiginda epilepsi gelisimi orani Grup
2’de Grup 1’e gore daha yuksek bulundu.

Sonuc olarak, febril konvilziyonlar cocukluk cagi baslangicli epilepsilerin
prognozu ile ilgili bir gésterge olmasa da, calismamiz febril konviilziyonun
epileptik nobet gértilme riskini 5 yasindan buytk cocuklarda; bes yasindan

ktictik cocuklara kiyasla daha fazla olabilecegini diistindtirmektedir.
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