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TABLO VE SEKIL LISTESI

Tablo 1: Yas, cinsiyet ve aile 6ykusune gore dagilim

Tablo 2: Ates, Lokosit, CRP, Na, Ca ve Glukoz Duzeylerinin Dagilimi

Tablo 3: Enfeksiyon Odagi, Gézlem Sonrasi Yatis, Konvilziyon Tipi, Tedavi ve
Basvuru Sayisi’'na goére vakalarin dagilimi

Tablo 4: Cinsiyete Gére Aile Oykusunin Degerlendirmesi

Tablo 5: Konvulziyon Tiplerine Gore Yas ve Cinsiyetlerin Degerlendirmesi

Tablo 6: Konvulziyon Tipine Goére Tedavi Sekli ve Na Degerlendirmesi

Tablo 7: Gézlemde Kalig Surelerinin Ates Olciimlerine Gére Degerlendirmesi

Sekil 1: Olgularin aylhk daglimi

Sekil 2: Yas Gruplarinin Dagilimi

Sekil 3: Calismaya Alinan Cocuklarin Cinsiyetlere Gére Dagilimi

Sekil 4: Calismaya Alinan Olgularin Aile Oykiisiine Gore Dagilimi

Sekil 5: Calismaya Alinan Olgularin Ates Dizeyine Gore Dagilimi

Sekil 6: Calismaya Alinan Cocuklarin Enfeksiyon Odaklarina Goére Dagilimi
Sekil 7: Calismaya Alinan Cocuklarin Gézlem Sonrasi Yatis Dagilimi

Sekil 8: Calismaya Alinan Cocuklarin Konvulziyon Tipine Goére Dagilimi
Sekil 9: Calismaya Alinan Cocuklarin Tedavi Sekline Gore Dagilimi

Sekil 10: Konvulziyon Tipine Goére Tedavi Seklinin Dagilimi

Sekil 11: Konvulziyon Tipine Goére Gézlem Sonrasi Yatis Durumu Dagilimi

Sekil 12: Gdzlemde Kalis Surelerinin Ates Olglimlerine Gére Dagilimi



iCINDEKILER

LGIRIS VE AMAGC ... ..o 1
ILGENEL BILGILER ... e oot eee ettt e, 2
ILFEBRIL KONVULSIYON. ...t eee oo, 2
11A) EPIDEMIYOLOUJI. ..o, 2
11.B) ETYOPATOGENEZ . .....coeeeoee oo, 2
11.C) KLINIK OZELLIKLER ... oeeeeee et 5
11.D) TANTVE AYIRICE TANLL ..ot eoee oot 6
.E) PROGNOZ. ... 9
I1.F) MORBIDITE VE MORTALITE ... ..ttt 12
11.G) TEDAV . oot 12
H.MATERYAL VE METHOD. ......e ot eoe oot 22
IV.BULGULAR ..., 23
V. TARTISMA oo, 35
VI KAYNAKLAR .. .ot 43



.GIRIS VE AMAG

Febril konvulsiyonlar (FK) cocuklarda gorulen en sik konvulsiyon tipidir ve
cocukluk ¢agi noérolojik bozukluklari arasinda en Ust siradadir. FK’dan ilk defa M.O.
2080 yihnda Hammurabi’nin Babil kitabelerinde bahsedilmektedir. FK’'nin ates ve
yasla iligkisi ilk defa milattan 400 yil dnce Hipokrat tarafindan ortaya konulmustur.

FK sikligi yapilan calismalarda farklilik gostermekle birlikte % 2-10 arasinda
degismektedir. FK genellikle iyi seyirlidir. ik FK sonrasi hastalarin %30-40'inda
reklrrens gorulmektedir. FK sonrasi epilepsi gelisme riski galismalarda normal
populasyona gore artmis bulunmustur. Bu oran c¢esitli calismalarda %2-7 arasinda
degismektedir.

ilk FK sirasinda ailelerin cogu cocugunun olecedini disiinmektedir ve bu
nedenle bir tedavi beklentisi icerisindedirler. FK'da profilaktik tedavi verilmesi
tartismalidir. Ancak kolay kullanilabilir etkili ve guvenli bir yontem ile profilaksi hem
aileler hem de hekimler tarafindan arzu edilmektedir.

Bu calismamizda acil ¢ocuk Unitesine basvurarak FK tanisi alan hastalarin
Ozelliklerini  saptayarak, hastalarin FK tanisi alirken yapilan hatalari ve izlemde

degisik tedavi alternatiflerinin etkinliklerini degerlendirmeyi amacladik.



Il. GENEL BILGILER

FEBRIL KONVULSIYON

Konvdulsiyon santral sinir sisteminin ani, asiri ve paroksismal uyariimasidir.
Febril konvulsiyon (FK) tanimlamasi, Uluslararasi Epilepsi ile Savas Birligi (ILAE)
tarafindan; 3 ay 5 yas arasi donemde merkezi sinir sistemini tutan bir enfeksiyon
olmaksizin ya da belirlenmig bir baska neden olmadan (elektrolit dengesizligi,
metabolik bozukluk, intoksikasyon ve travma), dnceden afebril konvilsiyon (epilepsi)
gecirmemis c¢ocuklarda atesli bir hastalik sirasinda goérulen konvulsiyon olarak
yapilmistir (1-4).

FK'dan ilk defa M.O. 2080 yiinda Hammurabi'nin Babil kitabelerinde
bahsedilmektedir. FK’nin ates ve yasla iligkisi ilk defa milattan 400 yil dnce Hipokrat

tarafindan ortaya konulmustur (5).

II.LA) EPIDEMiYOLOJI

Febril konvulsiyonlar ¢ocuklarda gorulen en sik konvulsiyon tipidir ve gocukluk
¢agi norolojik bozukluklari arasinda en Ust siradadir. Gelismekte olan Ulkelerde FK
insidansinin gelismis ulkelere oranla daha yuksek oldugunu bildiren yayinlar vardir.
FK gorulme sikhdi Bati Avrupa ve Amerika’da %2-5, Japonya’da %38.8, Hindistan’da
%5-10 olarak bildirilirken Pasifik Ada topluluklarindan Guam’da yapilan bir calismada
FK insidansi %14 gibi yuksek oranlarda bulunmustur. FK oranin yuksekligi, yetersiz
bakim sebebiyle gocuklarin ¢ok sik ategli hastalik gegirmelerine baglanmaktadir (3,6-
8). Ulkemizde FK sikh@: ile ilgili yapilan galismalar incelendiginde; Gokyigit ve
Caliskan'in yapti§i arastirmada FK sikh@i %5.8 , Oztlirk ve arkadaslarinin yapmig
oldugu ¢alismada ise %2.6 olarak bulunmustur (9,10).

FK erkek cocuklarda kizlara oranla daha siktir. Erkek/kiz orani 1.2-1.4/1°dir.
Anne ya da babasinda FK oykuslu olanlarda genel popullasyona gore 4 kat fazla
goralur (1).

FKlarin %901 6 ay ile 3 yas arasinda, en sik 18-22 ayda, %6’s1 3 yasindan
sonra, % 4’0 de 6 aydan 6nce gorulirken, 6 yas sonrasinda goértlmesi nadirdir (2).

[1.B) ETYOPATOGENEZ
FK etyopatogenezinde rol oynayan en onemli faktorler; ates, yas (immatir
beyin) ve genetik egilimdir.



FK’'nin 5 yas altinda gorulmesi kugUk yaslarda atesin presipite edici rol
oynadigini gostermektedir. Ates 38 °C'nin Uzerindedir. Atesin derecesi kadar
yukselme hizida 6nemlidir. Konvulsiyon siklikla ates yukseldikten sonraki 1-2 saat
icinde nadiren 1 saatten once gelisir. Daha az olmakla beraber ates dugerken de
konvdlsiyon gorulebildigi gibi ayni cocukta daha sonra ates ylkselse bile konvilsiyon
tekrar etmeyebilir. Ates yukseldikten 24 saat sonra konvulsiyon nadiren goralar (11).

Ates; Ust solunum yolu enfeksiyonu (USYE) veya farenijit, akut otitis media
(AOM), pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu, roseola infantum ve enfeksiyéz olmayan
hastaliklar gibi ¢ok gesitli nedenlere bagli olabilir. Ust solunum yolu enfeksiyonlari
FK’li gocuklarda genel popullasyona gore daha siktir. Akut gastroenteritte (AGE) ise
FK insidansi duguktur ve gastroenteritin FK’dan koruyucu oOzellik gosterdigi
disunulmektedir (12). FK’larin %70-80 oraninda viral enfeksiyonlarla olustugu
bilinmektedir. Roseola infantum, adenovirus, influenza tip A ve B’de FK
gorulebilmektedir. Son yillarda Human Herpes Virus (HHV) 6 ve 7 enfeksiyonlari ile
birlikte FK siklikla bildiriimektedir. HHV 6 FK olgularinin %26’sinda saptanmis ve
vakalarin % 19’unda da kultir pozitif oldugu goértulmustir (1,13). FK'da atese yol agan
enfeksiyon ajaninin yliksek oranda virls olmasi, enfeksiyon bakteriyel bile olsa viral
bir etkenin araya girerek ensefalit benzeri degisiklikler yaptigi ve santral sinir
sistemindeki bu bozuklugun da FK’ya yol actigi gértsunu ortaya ¢ikarmaktadir (1).

AsI sonrasi ortaya ¢ikan konvulsiyonlar da FK’ya benzer ozellik gosterir. Aile
Oykusu olan FK’li gocuklarin % 1.4’Gnde konvulsiyon gegirmeden onceki iki hafta
icinde as! yapilma oykusu saptanmistir. Genellikle DBT (Difteri, Bogmaca, Tetanoz)
agsisini takiben 48 saat icinde FK gorulebilmektedir (14).

FK patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Bu gocuklarda yasa bagimli olarak
atesle birlikte konvulsiyona duyarlilik artmaktadir. Patogenezde yas faktord ile birlikte
ailesel yatkinhdin énemli rol oynadigi disunulmektedir. Yas faktorinin mekanizmasi
tam olarak bilinmemesine karsin bu yaslarda uyarici ve baskilayici nérotransmitterler
arasindaki dengenin henuz olgunlagsmadigi ve atesin norotransmitterlerde yaptigi
degisiklik sonucu konvilsiyonun ortaya ¢iktigi ileri strtlmektedir (15).

Son yillarda sitokinlerin FK patogenezindeki roll Gzerinde durulmakta, viral ve
bakteriyel enfeksiyonlarda genetik yatkinhigi olan g¢ocuklarda yasa bagimh
konvulsiyon duyarhliginin tetiklendigi ileri surulmektedir. FK’'li ¢ocuklarda serum
interlokin-1B’nin yiksek oldugu bildiriimektedir. Bu ylkseklik inflamasyon ya da

eksitasyon sirasinda norotransmitterleri module ederek, genetik yatkinligi olan ve
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atesle birlikte konvilsiyon duyarhli§gi artan kuglik c¢ocuklarda FK olusumunu
kolaylastirdidi ileri sirulmektedir. Serum interferon-a duzeylerinin de FK’li hastalarda
yuksek bulundugu ve patogenezde rolu olabilecedi dustunulmustar. Ancak gerek
sitokinlerin ve gerekse interferon-a FK’daki roll tartismalidir. FK patogenezinde ileri
surulen diger teoriler; santral termoregulasyon bozukluklari, santral sinir sistemi
olgunlagsmasindaki gecikme, eksitator aminoasitlerin artmasi ve g¢inko eksikligidir
(16,17).

Son yillarda ise demir eksikligi anemisinin febril konvulsiyon ile birlikteligi
Uzerinde durulmaktadir. Serum demir dusukligunin konvulsiyon esigini disurdigu,
ayrica atesin bu olumsuz etkiyi daha da arttirarak konvulsiyonun ortaya ¢ikmasina
yol actigi dugtunulmektedir (18).

FK’larla humoral ve hicresel immin sistem arasindaki iliskiye yonelik
calismalarda vardir. FK'lh bazi ¢ocuklarda serum immunglobulin A (IgA) dizeyinde
duguklik saptanmig, IgA’nin kan beyin bariyerinde onemli bir immun defans rolu
oynadigi ve eksikliginin FK’lara sebep olabilecedi 6ne surualmustir (19). Yine FK'h
cocuklarin beyin omurilik sivilarinda hucresel immun aktivasyonu igin bir gosterge
olan neopterinin dizeyi yiuksek saptanmis ve FK etyopatogenezinde santral sinir
sistemindeki immun sistem aktivasyonunun rolU tUzerinde durulmustur (20).

Postmortem c¢alismalarda FK sonrasi olusan degisiklikler; serebral ve
serebellar noron kaybi, talamus, amigdaloid nukleus, hipokampus ve unkusta glial
hucre artigidir. Kortikal degisiklikler temporal lob basta olmak Uzere oksipital lob ve
serebellumdadir. Magnetik rezonans goéruntuleme (MRG) ile serebral hemiatrofi
gOsteren hastalarda buyuk oranda FK dykusu saptanmig, hemiatrofi ile birlikte gok
sayida mezial temporal skleroz (MTS) olgusunun geciriimis bir FK’a bagh oldugu
kesinlik kazanmistir.

Uzamis FK'lar, 6zellikle 30 dakikadan uzun suren ve febril status epileptikus
olarak nitelenen FK’larda MTS’ye yol agma riski ¢cok artmakta, ilaca direncli temporal
lob epilepsisi (psikomotor epilepsi) gelisebilmektedir (21).

Noéron harabiyetini gosteren bir marker olan néron spesifik enolazin parsiyel
ndbeti olan FK’li cocuklarda anlamh yUksek bulundugu bildiriimektedir (22).

FK’ll gocuklarda yuksek oranda aile dykusu pozitifligi nedeniyle genetik gecis
Uzerinde durulmaktadir. FK’li gocuklarda aile dykusu incelendiginde anne ve babada
FK oykuaslt %17 bulunurken, kardeslerde %19.9-24.9 oraninda degismektedir.
Kardesler ve anne-babada FK dykislu oldugunda risk daha ¢ok artmaktadir (23).
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FK’'lh gocuklarin ailelerinde afebril konvulsiyon (%5.6-9.7) ve epilepsi dykusu normal
populasyondan daha fazladir (12). FK'larin genetik gegisi ile ilgili gu¢lu kanitlar varsa
da kalitimin sekli agik degildir. Cogunlukla multifaktoriyel, daha kiguk bir grupta ise
otozomal dominant kalitim modelleri dne surtimustir (3).

FK oOykusu olan genis ailelerdeki genetik calismalarda 2 FK gen lokusu
bildirilmistir; 8913-21 (FEB1) ve 19p13-3 (FEB2). Bu lokuslarin gosterildigi ailelerde
sadece febril konvulsiyonlar gorulirken 19913 ve 2924 lokuslarindaki sodyum kanal
mutasyonlarinin FK’larla birliktelik gosteren epilepsi sendromlarina yol actigi
belirtiimistir. GEFS+ (generalized epilepsy with febrile seizures plus, generalize
epilepsi FK ile birlikte) olarak tanimlanan bu sendromun 6zelligi FK'nin 6 yastan
sonrada devam etmesi ve/veya FK ile birlikte generalize afebril konvulsiyonlarin
(tonik klonik, absans ve myoklonik) olmasidir (3,24,25).

Prenatal donemde annede kronik renal hastaliklar, epilepsi, tirotoksikoz,

hipertansiyon, annenin sigara icmesi ve alkol kullanmasi FK riskini arttirmaktadir(26).

I.C) KLINiK OZELLIKLER

FK geciren hastalarin ¢ogunda vlcut isisinin yuksekligi  konvulsiyonlari
tetiklemede dnemli bir faktor olarak ortaya ¢ikmaktadir. Genellikle FK'lar atesin hizla
yukseldigi ilk donemde goérulmektedir (27). Yapilan ¢alismalar bu 6zelligin FK’larin
intrakraniyal enfeksiyonlar gibi daha ciddi durumlardan ayirt edilmesinde 6nemli
oldugunu gdstermistir (28). FK’lar klinikte 4 tipte goraltrler (4):

1) Klonik

2) Tonik

3) Tonik klonik

4) Atonik

FK'larin ¢ogu kisa sureli, jeneralize, tonik klonik, atonik ndbetler olmakla
birlikte nadiren parsiyel ndbetlerde gorilebilir. Ndbetlerin godunlugu tonik kloniktir
(%75-80). Sadece tonik 6zellikli (%20) ve atonik ya da diger atipik formlu (%5)
nobetler daha az siklikla gorulur.

Tonik klonik bir ndbette baglangigta aglama gorulebilir ve bunu izleyen
doénemde biling kaybi ve sonrasinda katilik (rijidite) baglar. Nébetin bu tonik fazinda
apne bazen de inkontinans gorulebilir. Tonik faz sonrasinda ise tekrarlayan ritmik, ani
kas hareketleri ve silkinmelerle karakterize klonik faz baglar. Klonik faz nébetin son

fazidir ve ardindan postiktal letarji ya da uyku dénemi goralir (1).
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En sik gorulen tonik klonik ndbet disinda diger ndbetlerde kas sertligi ya da
tersine kaslarda gevseme ile birlikte gozlerin bir noktaya dikilmesi veya kaymasi, kas
sertligi olmaksizin ani silkinme hareketlerinin baslamasi, fokal bir kas sertligi ya da
ani fokal 6zellikli kas hareketlerinin olmasi gibi bulgular gorilebilir (1).FK’lar nébet

Ozelliklerine gore basit ve komplike olmak Uzere iki tipte gorulur.

Basit FK’lar;

. Jeneralize

o 15 dakikadan kisa slren

o Guln iginde tekrarlamayan konvulsiyonlardir (27).

Komplike FK’lar;

o 15 dakikadan uzun suren
o 24 saat iginde tekrarlayan
o Parsiyel ya da unilateral 6zellikler gosteren konvulsiyonlardir (27).

FK'larin %80-85’inde basit FK goralur. Basit FK’larda ndrolojik ve postiktal
bulgu yoktur ve genellikle ates 38,5 °C’nin Uzerindedir. Komplike FK’lar ise FK'l
cocuklarin %15-20’sinde gorullr. Ates 38,5 °C’nin altinda olabilir. Postiktal ndrolojik
bulgular goralebilir. Parsiyel baslayan FK’da nadiren (%0.4) ndbetin basladigi tarafta
paralizi gelisebilir ve bir ka¢ saat ya da 1-2 gunde dizelir (Todd paralizisi). Komplike

FK’larda postiktal ddnemde uzun slren uyku ve yorgunluk goérulebilir (29).

[1.D) TANI ve AYIRICI TANI

FK genellikle atesli hastaligin baglangicinda ategle birlikte ortaya ¢ikar. Bazen
konvulsiyon atesin ilk bulgusu olabilir. FK’lar genellikle hastaligin ilk 24 saati i¢cinde
goralurler (11).

FK'larin %80-85'i basit FK oldugu icin kritik stre olan 15 dakika iginde
konvulsiyonun durmasi beklenir. Bu nedenle hastalar ¢ogunlukla ndbet sonrasi
donemde gorulurler. Aileden hareketleri tekrarlamasi istenerek gorsellige dokulmeli
ve konvulsiyonun ayrintili tanimlamasi yapilmaya c¢alisiimahdir. Ayrinti 0yku ve
norolojik muayene yapilmali, cocugun nérolojik gelisimi ve ailede febril ve afebril
konvlsiyon éykusu sorulmalidir. Hasta goruldiginde ndbet devam ediyorsa, buyuk
olasilikla kompleks FK'dir. Ozellikle 30 dakikadan uzun siiren ya da 30 dakika icinde

arka arkaya tekrarlayan bilincin agilmadidi FK’lar febril status epileptikus (FSE) adini
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alir. FSE cocukluk cagi status epileptikusunun %25’'ine neden olurken FK'l
cocuklarin %5’inde gorulur (30).

Fizik muayenede; hastanin biling dizeyi, meningial irritasyon bulgulari,
fontanel siskinligi ya da gerginligi belirlenmeli, kas tonusundaki degisiklikler ve kas
tonusunun bir bolgede azalip bagka bir bolgede ¢ogalma gostermesi aralikli
kontrollerle dikkatli takip edilmelidir. Tonus degisikliklerini izlemek fokal nobetler igin
onemli olabilir. Genelikle hastalarin norolojik muayeneleri normaldir. Komplike FK’'da
ise minimal noérolojik bulgu goértlebilir (1,29,31).

Atesle birlikte gecirilen her konvilsiyon FK degildir. Oyklstinde afebril
konvilsiyon olan veya agir norolojik bozuklugu ve/veya mental retardasyonu olan
cocuklar FK olarak kabul edilmezler. FK tanisinda asagidaki nedenler ekarte
edilmelidir (4).

1-Akut semptomatik konvulsiyonlar

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonlari (menenijit, ensefalit, abse)

b) Hiponatremi

c¢) Hipoglisemi

d) Hipokalsemi

e) Salmonella ve shigella enfeksiyonlari

f) intoksikasyon

g)Konvllsiv ilaglar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, amfetamin,
kokain turevi ilaclar, antikolinerjik etkileri olan tim ilaglar)

2-Nonkonvulsif nérolojik nedenler

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonu sirasinda koreatetoz
b) Hareket bozukluklar (kore, tik, tremor)
¢) Shuddering ataklar
3-Nonkonvulsif nonnorolojik nedenler
a) Rigor : Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kasspazmi
olup genellikle bakteriyemi ile iligkilidir. Atesli gocuklarda rigor gorulmesi
cogu kez FK ile karigtinlabilir. Ancak rigorda biling kaybi gortlmez.
b) Refleks anoksik ataklar : Atesin tetikledigi vagal senkoptur. FK vyas

grubunda nadir gorular.
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1) LABORATUAR

FK’'larda spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur. Yapilacak tetkikler ayirici
tanida yer alan diger konvilsiyon nedenlerini ve enfeksiyon etiyolojisini aramaya
yonelik olmalidir. FK gegiren bir g¢ocukta atesle giden santral sinir sistemi
enfeksiyonlari en 6énemli klinik sorundur. Yapilan ¢alismalarda ilk kez FK gegiren
cocuklardaki menenijit insidansi %2-5 olarak bildirilmektedir (32).

Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan FK'larda lomber ponksiyon
yapilmasinin tavsiye edildigi durumlar sunlardir (32,33);

e 1 yasin altindaki ilk FK ataginda

Meningial irritasyon bulgularinin varliginda

¢ Biling bulanikligi, koma, status epileptikus tablolarinda

e Hastalik tablosunun giderek kotulestigi durumlarda

e Atesin uzun sure devam edip konvulsiyonun daha sonra ortaya ¢iktigi

durumlarda
o Doktorun hastayi yakindan izleme olanaginin olmadigi durumlarda
Bir yas altindaki cocuklarda intrakraniyal enfeksiyon bulgular tipik olmayacagi

igin bir ¢cok arastirici tarafindan bir yas altinda (ya da 18 ay) rutin lomber ponksiyon
onerilmektedir. Ancak uygulama zorluklari, c¢evresel faktorler, transtentoriel
herniasyon gelisme riski ve invaziv bir girisim olmasi gibi nedenlerle bu hastalarda
lomber ponksiyon karari hastanin klinik bulgularina goére c¢ocugu izleyen doktor

tarafindan verilmelidir (33).

2) ELEKTROENSEFALOGRAFI (EEG)

FK’ll ¢ocuklarda siklikla elektroensefalografi (EEG) cekilmesine karsin tani
degeri sinirlidir. Basit FK'da EEG %60 normaldir. Ancak yapilan ¢aligmalarda FK’'da
EEG bozuklugu %2-86 sikhginda bildiriimektedir. EEG dalgalari ates ve viral
enfeksiyonlardan etkilenmektedir. FK’yi takiben ilk hafta icinde EEG’de gegici olarak
bioksipital teta yavaglamasi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari,
multifokal diken aktivitesi gibi nonspesifik bozukluklar gortlebilir. Bu nedenle EEG
ndbetten 7-10 gln sonra ¢ekilmelidir. EEG’nin FK’'li ¢ocuklarda rekirensi tahmin
etmede ya da gelecekte olabilecek afebril ndbetlerin belirlenmesinde degeri yoktur.
Basit FK’da EEG ¢ekilmesi gereksizdir. Kompleks FK’'da ise uzun siren ve unilateral
FK’larda EEG ¢ekilme endikasyonu vardir (34).
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3) GORUNTULEME

Ilk kez basit FK gegiren, norolojik olarak saglkli ¢ocuklarda goruntileme
yontemlerine (kafa grafisi, bilgisayarl beyin tomografisi ve manyetik rezonans) gerek
yoktur. Ancak struktlrel lezyonlardan suphenildiginde fokal nébetlerde ve noébetle
birlikte fokal ndrolojik defisit varsa bilgisayarli beyin tomografisi veya manyetik

rezonans goruntuleme gibi yontemlere bagvurulmalidir (35).

II.LE) PROGNOZ
ilk FK’da Risk Faktérleri :

FK’da en 6nemli risk faktorl ates ve ¢gocugun yasidir. Ates ne kadar ylksekse
FK gecirme riski o kadar artar. ilk FK igin 5 risk faktérinin etkili oldugu
bildiriimektedir (36);

e Birinci dereceden akrabada FK dykusu

¢ Oncesinde nérolojik gelisim geriligi

e Yuvaya devam etme

e Yenidogan doneminde 30 gunden fazla sureli hastaneye yatma 6ykusu
e Premattre dogum

Bu risk faktorlerinden en az ikisi varsa ¢ocuklarin %28’inde FK gelismektedir.
ilk FK’da en 6nemli risk faktorii birinci dereceden akrabada FK éykisi bulunmasidir.
Prematire dogum, yenidogan doneminde hastanede uzun sure yatma ve gelisme
geriligi gibi durumlar ise suboptimal beyin fonksiyonu gostergesi olmasi nedeniyle bir
¢cok calismada risk faktori olarak belirtiimistir. FK'li gocuklarin %50’sinde ise
herhangi bir risk faktora bulunmamistir (36,37).

FK’da Rekirrens :

FK’lar genellikle iyi seyirlidir. FK gegiren ¢ocuklarin %30-40’inda ikinci bir FK
gorulmekte ve bu grubun yarisi tginct FK'y1 gegirmektedir. FK’li cocuklarin %9’u ise
Ucten fazla FK gecirmektedir (1,2).FK’larin tekrarlama riskini arttiran faktorler (12);

e Ik ndbetin 1 yas altinda gériilmesi
e Birinci derece akrabalarda FK dyklsunun olmasi
e Ik FK sirasinda atesin diisiik derecede olmasi
e Nobet 6ncesinde atesin kisa surmesidir.
FK’nin baslama yasi rekiirrensi etkileyen en énemli faktérdiir. ilk FK’da yas ne

kadar kugukse rekurrens riski de o kadar yuksektir. FK bir yas altinda baglamigsa
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%50, 3 yas Uzerinde baslamissa %10 oraninda tekrar goérulur. Bazi arastiricilara
gore ise ilk nobetin ¢ok sayida olmasi, atesin 40°C altinda olmasi ve aile dykusu
bulunmasi tekrarlama riskini arttirmaktadir. Risk faktorlerinin sayisi arttikgca rekirrens
orani da artmaktadir. Hig bir risk faktértiine sahip olmayan FK'li gocuklarda rektrrens
orani %10 iken, bir ya da iki risk faktdrine sahip olanlarda %25-30, U¢ ya da daha
fazla risk faktord bulunanlarda ise %50-60 arasinda bulunmustur (1,2,12, 38).

Kompleks FK ile reklrrens arasinda iliski gosterilememistir. Ancak ilk FK uzun
surerse tekrarladiginda da uzun slrecegi bildiriimektedir. Risk faktori olmayan FK'li
cocuklarin %5’inde FSE gorulir. Ancak FSE sirasinda ates duslk ve kisa surlyorsa,
18 aydan kucgukse, nobet parsiyel tipte ise, noérolojik bozukluk ve ailede afebril
konvulsiyon dykusu varsa FK %72 tekrarlar (1,2,12,38).

FK’da Epilepsi Gelismesi :

FK’nin epilepsiye déntsum riski en ¢ok tartisilan konulardan biridir. FK’larin
epilepsiye donusme riski genel populasyona gore hafif artmistir. Genel populasyonda
epilepsi gortulme sikhgi %0.5-0.8 iken FK’larda bu oran gesitli ¢calismalarda %2-7
arasinda degismektedir.Basit FK’larda bu oran %1-1.5 iken komplike FK’larda %4-15
olarak bildirilmistir (2,39).

FK’dan sonra epilepsi gelismesinde risk faktorleri sunlardir (1,39);

e Birinci derece akrabalarda epilepsi dykusu
e FKortaya cikmadan 6nce varolan norolojik veya gelisimsel anomali
e Kompleks FK'lar

Tek risk faktoru varsa epilepsi gelisme riski %2, iki veya Ug risk faktort varsa
epilepsi gelisme riski %10 dur. Cok sayida FK gecirme ve FSE epilepsi gelisiminde
riski arttiran faktorler arasindadir (1,12,39).

FK’lardan sonra gelisen afebril konvilsiyonlar generalize, absans, kompleks
parsiyel tipte olabilir. Cocukluk ¢agindaki epilepsilerin yaklasik %15’'inde FK dykusu
mevcuttur. Yapilan ¢alismalarda kompleks FK’larla parsiyel epilepsi arasinda kuvvetli
bir iliski bulundugu gosterilmistir. Generalize epilepsisi olan hastalarin %68’inde
FK’larin basit, temporal lob epilepsisi (TLE) olan hastalarin %80’'inde ise komplike
tipte oldugu gdsterilmistir (4,11,39,40).

FK ve Temporal Lob Epilepsisi :

Bu konu epilepsinin guncel tartismali konularindan biridir. Calismalar bu

konuya farkl perspektiflerden yaklasmigstir. Yayinlar bu konuya tam olarak agiklik

getirememistir ve sonuglar celigkilidir. Uzamis FK'lardan sonra kompleks parsiyel
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epilepsi gelismesi i¢in 6ngodrulen risk 1:75000 ¢ocuk/yildir. Bu oldukga nadir gdrtlen
bir durumdur. Ancak FK’larin sik goruldagu secilmis ailelerde yapilmis ¢alismalarda;
FK’'si olanlarda %13 oraninda TLE gorulmastir (39). Kontrol altina alinamayan
temporal lob epilepsili erigkinlerde yapilan retrospektif ¢calismalarda % 40 hastanin
hikayesinde ¢ocukluk ¢aginda gecirilmis uzamis FK tespit edilmigstir (41).

Yakin zamanda Trinka ve arkadaglari tarafindan yapilan c¢alismalarda TLE
gelisimi ile gecirilmis uzamis veya fokal FK arasinda guglu bir birliktelik saptanmigtir
(42). Bu bulgular cocukluk caginda uzamis FK’si olan c¢ocuklarin MR’inda
hipokampal skleroz ve atrofi gosterilmesi ile dogrulanmistir (43). Cocuklarin segimi ve
zamanina bagh olarak yapilan néroradyolojik ¢alismalar da gesitlidir ve muhtemel
progresi degerlendirmek gugtar. Spesifik galismalarda uzamig FK’da ilk 48 saatte (ya
da FSE sirasinda) cekilen kranial MR’da asikar temporal lob (hipokampal) 6édemi
tespit edilmistir. Bunu takip eden 12 ay icinde c¢ekilen kranial MR’da 6demin
resolisyonu gosterilmis fakat bu bdlgede hipokampal atrofi ya da MTS tespit
edilmemigtir (44).

Uzamis FKlar sonrasinda 06lmus nadir c¢ocuklarda yapilan otopsi
calismalarinda hipokampus, neokorteks, talamus ve serebellumda anoksik
degisiklikler saptanmistir. Uzamis FK’larda beyin omurilik sivisinda néronal hasarin
gostergesi olarak néron spesifik enolaz duzeylerinin artmis oldugu gdsterilmistir (18).
Tanimlanmis hipokampal atrofili hastalarin hikayelerinde uzamis FK ile nedensel
iliskiyi tespit etmek sart degildir. Kuks ve arkadaslar’nin hipokampal atrofili 107
hastada yapmis oldugu calismada hastalarin %64’Gnin hikayesinde FK tespit
edilmemistir (45). Bununla birlikte direngli TLE’li 33 g¢ocuk Uzerinde yapilan bir
calismada 21 hastada kortikal displazi (%66) bulunurken, bu hastalardan
anamnezinde FK hikayesi olan 15 hastadan 171'inde (% 73) kortikal displazi
bulunmusgtur (46).

Yapilan bazi g¢alismalarda ailesel FK'lara ve sonugta hipokampal skleroza
neden olabilecek 6nceden var olan ¢ok kiglk bir hipokampal malformasyonun
varligindan bahsedilmektedir. Hipokampal sklerozun nobetlerin hem sebebi hem de
sonucu oldugunu goésteren galigmalar vardir (47).

Ozet olarak birgok retrospektif calismada, &zellikle epileptik cerrahinin
yapildigi merkezlerde yapilan g¢alismalarda her ne kadar kesin olmasa da uzamis FK
ile TLE arasinda kuvvetli bir iligki oldugu bildirilmis ve bunlarin cerrahi tedaviye iyi
yanit verdigi gosterilmistir (41).
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Yapilan prospektif ve kontrolli ¢alismalar bu asikar birlikteligi dogrulamayi
basaramamistir. Bu ¢alismalarda FK geciren genis bir grupta ve uzun sureli periyotta
izlenen hastalarda kuguk bir grupta temporal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel
nobet tespit edilmistir. Bunun nedeni olarak hipokampal atrofi ve MTS’nin geg¢
cocukluk cagina kadar tespit edilememesi gosterilmistir (MTS 4 yas oOncesi
cocuklarda nadiren tespit edilebilir) (48).

Son zamanlarda FK’li 329 hastada MR goéruntileme ile yapilan ¢alismada FK
ile MTS arasinda iligski bulunamamistir. Hipokampal atrofinin sekonder jeneralize
tonik klonik konvulsiyonla ya da epilepsi suresi ile iligkili olabilecegi dusunulmus ve
bu bulgunun FK’dan ziyade c¢ocukluk c¢aginda sik gegcirilen afebril konvilsiyon ile
iligkili oldugu gosterilmigtir (49).

Sonu¢ olarak; epidemiyolojik, ndroradyolojik ve patolojik c¢alismalarda
kompleks FK ile hipokampal atrofi ve TLE arasinda iliski bulunmustur. Fakat
hipokampal atrofi ve TLE gelisimi genetik ve c¢evresel faktorlerin dahil oldugu
kompleks etkilesimler iledir (18,41,48,49).

Il.F) MORBIDITE VE MORTALITE

FK’larda prognoz iyidir. Prospektif kohort galismalarda motor defisit ya da 6lum
bildiriimemistir. FSE’de bile mortalite ¢ok dusuktur. FK’li gocuklarda zeka davranis ve
okul basarisinin ya da akdemik performansin etkilenmedigi ve normal poptlasyondan
farkli olmadidi bildirilmistir. Ancak FSE’de nobetin siddeti ile orantili olarak dil
gelisiminde bazi bozukluklar olabilecegi bildirilmistir (12).

I.G) TEDAVI

FK’larin prognozu oldukga iyidir. Bu nedenle gunumuzde hi¢ tedavi
vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi tartigsiimaktadir (4). Fakat anne ve
babalar icin bir FK’ya sahit olmak korkutucu bir deneyimdir. ilk FK sirasinda ailelerin
cogu c¢ocugunun oOlecegini dusunmektedir. Ayrica aileler tekrarlayan nobetlerin
cocuklarinin beynine hasar vererek kalici sekellere yol agabilecegi endisesini tagirlar.
FK reklrrensi ile ilgili bulduklari igin atesten ¢ok korkarlar ve adeta bir ates fobisi
geligtirirler. Bu nedenlerden dolayr ¢ocugu FK gegiren aileler tedavi beklentisi
icindedirler.

Hekimler agisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iliski tam
olarak aydinlatilamadidi igin, ayni zamanda FSE’nin santral sinir sistemine potansiyel
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olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi nedeniyle profilaktik
tedavi vermek tercih edilmektedir.

Tedavide yaklasimin amaci; akut konvulsiyonu durdurmak, rekurrensi
onlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktir.

FK’larda tedavi akut ve profilaktik tedavi olarak ikiye ayrilir.

1) Akut tedavi :

FK’da konvilsiyonu durdurma girisimleri genel ilkeleri ile diger acil
konvdlsiyonlardaki uygulamalardan buylk bir farklilik géstermez. Bu ifade 6zellikle
antikonvdlsiv ilaclarla yapilan tedaviler i¢in gegerlidir (50).

Konvulsiyon geciren her hasta icin gecerli olmakla birlikte nébet 15 dakikadan
uzun surmusse acilen konvulsiyonu durdurma girisimlerine baslanmalidir. Damar
yolu agilirken yasamsal fonksiyonlarin devamini saglamak temel kuraldir. Hastaya
hava yolu acik kalacak sekilde pozisyon verilmeli, airway, nasal kanul, oksijen
maskesi gibi araclar kullanarak gerekirse oksijen verilmelidir. FK sirasinda olasi
solunum problemi varsa ya da oksijenizasyon saglanamiyorsa entubasyon
kacinilmazdir. Ancak FK geciren ¢ocuklarda ¢ok nadiren entibasyon gerekecektir.
Yine de FK ile hastaneye bagvuran bir hastaya acil girisim sirasinda resusitasyon igin
gerekli olabilecek eldeki tim materyal hazir bulundurulmahdir (50).

Uzamis FK’larda hasta monitorize edilmelidir. Hastanin kardiyopulmoner
monitorizasyonu saglanirken ¢ok siki tespitler yapilmamali, ani kasilmalar sirasinda
olusabilecek ‘karsi kuvvet’ olusumuna, dolayisiyla hastanin hareket kisitlidr sonucu
kendisine zarar vermesine (kemik kiriklari, yumusak doku travmalari gibi) engel
olunmalidir (1).

Nobet aninda intravendz (IV) yoldan verilen benzodiazepinler acil durumlarda
ilk tercih edilen ilaglardir. Ancak kluguk ¢ocuklarda IV girisimin genellikle basarisiz
oldugu dusunuldugunde likit diazepam (DZP) igceren rektal tipler guvenli, etkili ve
mantikli bir alternatiftir. Rektal yoldan uygulanan likit DZP’nin emilimi ¢ok hizhidir.
Etkinligi neredeyse IV etkinlige esittir. Dakikalar icinde (2-4 dakika) antikonvilzan
plazma konsantrasyonu elde edilir ve akut nobet kontrolinde oldukca etkilidir. Bir
diger avantaji da aileler tarafindan evde uygulaniminin kolay olmasidir (4,51).

Acil tedavide en cok tercih edilen ila¢ olan DZP miyorelaksan, anksiyolitik,
sedatif bazen de hipnotik amagla kullanilabilecek bir ilagtir. Toksisite araligi ¢ok
genistir. Konvulsiyon tedavisinde en etkili verilis yolu IV yoldur. Acil tedavide 0.3-0.5
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mg/kg dozunda 1mg/dk hizinda olacak sekilde kullanilir. Doza bagli olarak ataksi,
sedasyon, bazen eksitasyon ve hiperkinezi gibi etkilerinin yani sira ¢ok hizlh
verildiginde solunum depresyonuna yol agabilir (50,51).

Acil tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal
midazolam daha dlsUk oranlarda da olsa kullanilimigtir (4).

DZP ve lorazepamin acil nobet tedavisinde etkinligini karsilastiran bir
c¢alismada; iki ilacin da etkilerinin hizli oldugu ancak lorazepamin DZP’den daha etkili
oldugu ve etki suresinin daha uzun oldugu gérulmusttr (4).

Midazolam nasal yoldan likit formda ve IV olarak uygulanabilen, suda
¢ozunen, kisa etkili bir benzodiazepindir. FK’larda intranasal midazolam tedavisi ile
IV DZP tedavisinin esit etkinlikte ndbet kontrolu sagladigi gosterilmistir (52).

FK'll hastalarda atesi duslirmek amaciyla islak kompres ile sogutma
uygulanabilir. Antipiretik ilag olarak parasetamol 10-15 mg/kg doz ya da ibuprofen 5-
10 mg/kg/doz verilebilir.

Genellikle FK’li cocuklarin hastaneye yatirilmalari gereksizdir. Cogu kez biling
acllana kadar hastalar acil serviste takip edilir. Ates antipiretiklerle ve sogutularak
disurilir. ilk kez FK geciren bir cocukta postiktal dénem disinda letarjisi devam
ediyorsa, klinik durumu stabil degilse, yasi 18 ayin altinda ise, kompleks tipte FK ise
ve ¢cocugun ev kosullari uygun degilse hastaneye yatirilarak birkag gun takip edilmesi
gerekir. Cocugun daha 6nce FK gecirme &ykislnin olmasi menenijit olasihgini
ekarte ettirmez. Bu nedenle hastanin meningial irritasyon bulgularinin takibi 6nemlidir
(4,12,51,52).

2) Profilaktik tedavi :

FK’li ¢ocuklarda en c¢ok tartisilan konulardan biri de antiepileptik ilag
profilaksisidir. Onceki yayinlarda FK'nin epilepsiye dénlsebilecedi dusiincesiyle
profilaksi yaygin olarak o6nerilmekte idi. Ancak son vyillarda yapilan kapsamli
epidemiyolojik arastirmalarda FK'larin benign oldugu, merkezi sinir sisteminde
yapisal ve biligsel harabiyete yol agmadigi, epilepsi gelistirme riskinin ¢ok dusuk
oldugu gosterildi (1,4,12,51).

Basit FK’sI olan ¢ocuklara antiepileptik ila¢ profilaksisinin gereksiz oldugu ve
atese yol acan enfeksiyonun tedavisinin, ailenin bilgilendiriimesinin ve kaygisinin
gideriimesinin ¢odu kez yeterli olacadi ifade edilmistir. FK’'larda uzun sureli tedavi
nadiren gereklidir. Uzun sureli tedavi; FK reklrrensini arttiran ¢ok sayida risk faktoru
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oldugunda o&nerilmektedir. Tedavinin amaci FK’'nin uzun surmesi ya da sik
tekrarlamasini 6nlemektir. Uzun sureli tedavi FK’ nin reklrrensini dnlemekte ancak
sonradan epilepsi gelisme riskini azaltmamaktadir. FK'da uzun sureli antiepileptik ilag
tedavisi icin kabul edilen risk faktorleri sunlardir:

Ik FK’'nin 1 yas altinda gegiriimesi,

Ailede FK oykusu,

Kompleks FK 6zelligi gosterenler,

e Oncesinde ndrolojik bulgu ya da néromotor gelisim geriligi olmasi,
o Sik tekrarlama (3'den fazla olmasi) (12, 51, 52, 53)

Bu risk faktorlerinden iki ya da daha fazlasi varsa antiepileptik ila¢ proflaksisi
Onerilebilir. Yapilan bir ¢alismada Knudsen ve arkadaslar ikiden fazla risk faktora
olan FK'li ¢ocuklarda antiepileptik proflaksinin risk faktorl olmayanlara goére daha
etkili oldugunu bildirmislerdir(51).FK’li ¢ocuklarda antiepileptik ilaglarla proflaktik
tedavi 2 sekilde yapilmaktadir (4, 12, 51, 53, 54).

A- Atesli donemlerde kisa sureli intermittan tedavi

B- Uzun sureli proflaktik tedavi

A) Atesli Dénemlerde Kisa Siireli intermittan Tedavi :
1) Antipiretik Tedavi :

FK rekurrensini azaltmak amaciyla en sik bagvurulan tedavi yontemi,
antipiretik ilaglar ve ilik kompresle atesin dusuridlmesidir. FK’'da temel bulgu ates
yuksekligidir. Ates dusurulerek gocuk rahatlatiimal ve atese bagll dehidratasyon
onlenmelidir. Antipiretik ilag olarak gogunlukla parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6
dozda ve ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullaniimaktadir. Onceki yillarda sik
kullanilan asetilsalisilikasit Reye sendromu riski nedeniyle énerilmemektedir (1, 4, 51,
54).

Antipiretik dnlemlerin gcocugu rahatlattigi ancak FK rekurrensini etkilemedigini
gOsteren bir ¢ok calisma vardir. Antipiretik ilaglar viral invazyonu artirabilir ve
enfeksiyona karsi dogal bir savunma olan atesi dusurerek vicut direncini azaltip
hastalik slresini uzatabilirler (1, 4, 55).

2) intermittan Diazepam Proflaksisi :
Diazepam bir benzodiazepin turevidir ve bu grubun genel 6zelliklerinin hemen

hepsini gosterir. Etkisini santral sinir sisteminde major inhibitér nérotransmitter olan
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gamma-amino-butirik asit (GABA) Uzerinden gosterir. GABA’erjik nérotransmisyonu
omurilik, hipotalamus, hipokampus, substantia nigra, serebellar korteks ve serebral
korteks dahil olmak Uzere, butin merkezi sinir sistemi duzeylerinde potansiyelize
ettigi gosterilmistir. Diazepam GABA’erjik sinaptik inhibisyonun etkisini arttirarak
beynin pekcok bdlgesinde kritik ndéronlarin ateslenmesini azaltirlar. GABA’nin yerine
gecmezler ama GABA'nin etkilerini klor kanallarini genisleterek arttirirlar (4, 51).

Gastrointestinal sistemden hizli ve tama yakin emilimi ile 2-4 dakikada
antikonvulzan plazma konsantrasyonu elde edilir. Diazepam pik konsantrasyonlara
ulastiktan yaklasik 15 dakika sonra antikonvulzan etkisini kaybeder. Metabolizasyonu
karacigerde olur. Aktif ve kendisinden daha uzun 6mdurli metabolitleri vardir.
Metabolitleriyle birlikte vicuttan tUmuayle atilmasi uzun zaman alir. Bu nedenle akut
toksisite riski cok az olmakla birlikte az da olsa karacigere toksik etkileri olabilecegi
unutulmamalidir. Liposolubilitesi yuksek bir ila¢g oldugu i¢in alimdan kisa sure sonra
Ozellikle yagdan zengin dokulara hizla yayilir ve birikim gosterir. Kan-beyin bariyerini
cabuk gecer ve beyindeki reseptorlerine hizla baglanir (4, 51, 54).

Atesli dénemlerde uygulanan intermittan diazepam proflaksisinin, uzun sureli
tedaviye gore birgcok avantaji vardir. Bu tedavi FK’li gocugun yasami boyunca birkag
defadan daha fazla uygulanmasini gerektirmez. Diazepam tercih edilen
farmakokinetik etkinlikleri ve dugsuk toksisitesi nedeniyle uygun bir ilagtir. Cocugun
gunluk yasami Uzerine etkisi olmadigi gibi davranig ya da uyku bozuklugu gibi yan
etkileri yoktur ve biligssel fonksiyonlari bozmaz (4,51,54-56).

FK profilaksisinde rektal diazepamin vicut 1sis1 38.5°C‘nin Ustinde oldugunda
12 saat arayla 0.5 mg/kg/doz olarak uygulanmasi onerilmektedir. GUn iginde en fazla
4 doz uygulanmalidir (4,51,54-56).

Diazepamin rektal solisyon formu disinda profilakside kullanilan oral ve
suppozituar formlari da bulunmaktadir. Oral yoldan 0.2mg/kg/gun verilen diazepamin
proflakside etkisiz oldugunu gosteren calismalar vardir. Oral yoldan 0.33mg/kg/gun
kullaniminin ise rekurrensi onlemede etkili olmasina ragmen; irritabilite, somnolans
ve ataksi gibi ciddi santral sinir sistemi hastaligi bulgularini taklit edebilen ya da
baskilayabilen yan etkileri vardir. Suppozituar formun emilimi ise rektal solisyona
gore daha uzundur. Bu nedenle FK proflaksisinde rektal solisyon formlari daha ¢ok
tercin edilmektedir. Diazepamin rektal uygulamasi; basit, guvenli, pratik ve
profesyonel olmayan personel ve ailelerce kullanilabilir bir ydontemdir (4,51,54-56).

intermittan rektal diazepam proflaksisinin énerildigi FK’li hastalar;
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e Kompleks FK’si olan,

e FSE riski olan,

e Cok sik tekrarlayan basit FK,

e Ailenin kaygili oldugu hastaneden uzakta olan ¢ocuklardir (51,55,56).

Kisa sureli intermittan diazepam profilaksisi, uzun sureli tedavinin potansiyel

pekcok yan etkisi olmaksizin FK reklrrensini azaltmaktadir. Diazepam profilaksisinin
iyi prognozlu olmasina ragmen basit FK’larda da kullaniimasi gerektigini savunanlar
vardir. Proflaksi ile FK rekurrensi %90 oraninda azaltiirken epilepsi gelisimi
onlenememistir (4,51,54-57).

B) Uzun Siireli Proflaktik Tedavi :

FK’li ¢ocuklarda uzun sureli antiepileptik ila¢ tedavisi en az yan etkiye sahip
ilaclar kullanilarak yapiimalidir.
1) Fenobarbital :

FK’larin 6nlenmesinde fenobarbital 1972 yilindan beri kullaniimaktadir. FSE
tedavisinde IV yoldan, proflakside ise oral yoldan kullanilan orta etki sureli
barbiturattir (4).

Fenobarbitalin; epileptik odaktan dagilimi engelleyerek ve noronal ateslenmeyi
bastirarak selektif olarak anormal néronlari baskiladigi gosterilmistir. Fenobarbital
GABA-benzodiazepin reseptoru uzerindeki allosterik bir ayarlama bolgesine baglanir
ve klor kanallarinin aciimasini uzatarak GABA reseptor araciligi ile iletilen akimi
kuvvetlendirir. Fenobarbital ayni zamanda glutamatla indUiklenen ve 6zellikle eksitator
cevaplari bloke etmektedir (58,59).

Fenobarbitalin gastrointestinal sistemden emilimi iyidir ve tim vicuda dagilir.
Merkezi sinir sistemine sonra splanknik alana, iskelet kasina ve en son olarak yag
dokusuna gecer. Fenobarbital karacigerde metabolize edilir ve inaktif metabolitleri
idrarla atilir. Santral sinir sistemi depresyonu, solunum depresyonu ve karacigerde
mikrozomal enzim induksiyonu gibi doza bagimli etkileri vardir. Toksik duzey kisiden
kisiye degismektedir. Kural olarak 35 pg/ml'nin altindaki duzeylerde belirgin bir
sedasyon beklenmemelidir ve ilk toksisite belirtisi sedasyondur. Uykusuzluk da
fenobarbital kullanan hastalarda goértlen yan etkilerden biridir. Hastalarin tgte birinde
ise hiperkinetik davranislar gorulebilir. Ancak bunlarin cogunda 6nceden bilinen bir

davranis bozuklugu ya da santral sinir sistemi patolojisi vardir (58,59).
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Profilakside, FK ve gocukluk ¢agindaki bir cok konvulsiyonda etkilidir. Tedavi
dozu hastadan hastaya degismekle birlikte genellikle 3-5 mg/kg/gun ve iki dozdur.
Biyoyararlanim %60-80 oldugundan stabil maksimum serum konsantrasyonlarina
ulasabilmesi icin U¢ haftallk dizenli kullanim slresi gereklidir. Etkili kan
konsantrasyonlari 15-35ug/ml’dir (58,59).

Fenobarbital FK'nin uzun sureli profilaksisinde en sik kullanilan antiepileptik
ilactir. Plasebo kontrolli ve genis kapsamli 62 arastirma sonucuna gore profilaktik
fenobarbital kullaniimasi ile FK'nin tekrarlama riskinin %5-25’e kadar dustugu
bildiriimektedir (60,61).

Fenobarbitalin yan etkileri géz 6nune alindiginda FK’lar gibi benign bir
durumun o©nlenmesi igin kullanilmasi olduk¢ga agir bir bedel olusturmaktadir.
Fenobarbitalin kullanimini kisitlayan yan etkileri somnolans, irritabilite ve hiperaktivite
gibi davranis degisiklikleri ve bilissel ve kognitif fonksiyonlari olumsuz ydnde
etkilemesidir. Hiperaktivite oldugunda ilag kesilebilir. Fenobarbitalin biligsel
fonksiyonlar Uzerindeki etkilerinin uzun donemde de devam ettigi gosterilmigtir.
Fenobarbitalin  bilissel fonksiyonlar Uzerindeki bu olumsuz etkilerine mental
retardasyonu ya da gelisme geriligi olan gocuklar daha duyarldir. Bu nedenle bu
gruptaki hastalarda tedavi karari alinirken daha dikkatli olunmasi gerekir. Farwell ve
arkadaslarinin yaptigi ¢calismada uzun sure fenobarbital kullanan ¢ocuklarda plasebo
alanlara gore biligssel fonksiyonlarin etkilendigi ve inteligence quotient (IQ) dizeyinin
bir ka¢ puan dustigu goértlmusttr. Ayni hasta grubu 3-5 yil sonra bilissel fonksiyonlar
ve okul basarisi agisindan yeniden degerlendirildiginde plasebo alan gruba goére
anlaml bir farkhlik gériimemistir. Ancak gelisimsel becerilerin kazanildigi yaslarda dil
gelisimi ve sozel becerilerin tedaviden olumsuz etkilendigi bildirilmistir (60,61).

Fenobarbital tedavisinde ilacin bir iki saat gecikmesi ya da unutulmasi
durumunda doz atlanmamasi gerektigi, cocugun ilag verilis saatinde uyumasinin ilag
vermeye engel olmadigi ve mutlaka verilmesi gerektigi, yarar zarar iliskisi ve duzenli
kullanim ile tekrarlamalarin buyuk Olgude ortadan kalkacagi aileye anlatiimalidir. Yine
diger antikonvulsanlarda gorulen c¢ekiime etkisi ve sonugta gorulebilecek
konvulsiyonlar konusunda aile bilgilendiriimeli, ani kesmelerde ates olmasa bile
konvulsiyon olusabilecedi sdylenmelidir. Klinik 6zelliklerine gore degismekle birlikte
en az iki yillik tedavi suresi gerekecektir. ilaci kesme kriterlerinin baginda gocugun en

az iki yil konvulsiyon gecirmemis olmasi gelmektedir. Fenobarbital tedavisi yavas
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kesilmelidir. Ug haftalik bir kesme siiresini énerenler oldugu gibi yine klinik kosullara
gore alti aya varan sureleri de onerenler vardir (58,59).
2) Valproik asit :

Valproik asit FK proflaksisinde fenobarbitale alternatif bir ila¢ olarak 1975’den
beri kullaniimaktadir. Antikonvilzan etkisini GABA transferaz ve siksinik semialdehid
aktivitelerini inhibe ederek gosterir. Valproik asidin biyoyararlanimi %80’den fazla
olup, agizdan alinan bir dozdan sonra iyi emilir. Kandaki doruk seviyeler 2 saat icinde
gdzlenir. Yiyecekler emilimini yavaglatabilir. ilacin yaklagik % 20’si valproatin direk
konjugati olarak atilir. Kalani beta ve omega oksidasyonu ile birka¢ bilesige
metabolize olur; bunlar da daha sonra konjuge olur ve atilirlar. Valproatin klirensi ¢ok
dusuktdr; yarllanma émra 9 saatten 18 saate kadar degisir (58,59).

Tedavi dozu 20-40 mg/kg/gln, peroral iki dozdur. Yapilan ¢alismalarda FK
reklrrensini dnlemede fenobarbitale es ya da fenobarbitalden daha etkili bulunmustur
(59,62).

Valproatin en sik doza bagimli yan etkileri bulanti, kusma, abdominal agri ve
mide yanmasi gibi gastrointestinal sikayetlerdir. Bu sikayetler icin enterik kapl
tabletler ve yemeklerle birlikte alinma onerilebilir. Ayrica ilacin az sayida hastada
gorulen istah artigi, kilo artisi ve sa¢ dokulmesi gibi yan etkileri de vardir
(58,59,62,63).

Valproik asidin en ciddi yan etkileri karaciger tGzerinedir. Bu risk 2 yasin altinda
ve birden cok ila¢g alan hastalarda daha fazladir. Hepatotoksisite doza bagimli
degildir. Ciddi hepatotoksisite genellikle tedavi baslangicindan sonraki 4 ay iginde
gelisir. ik belirtileri cogunlukla bulanti ve kusmadir. Tedavinin semptomlarin
baslamasindan sonra bir haftadan kisa bir sure icinde kesilmesi bile karaciger
hasarini geri dondurememektedir. Valproatin diger onemli yan etkisi gecici
trombositopenidir ve tedavinin kesilmesini gerektirir (58,59,62,63) .

Ciddi yan etkilerine ragmen valproat etkili bir antikonvilzandir. Konvilsiyon
kontroll tamdir ve ¢ocukta dnemli bir sedasyona yol agcmaz. Valproik asit tedavisi
alan FK’li gocuklarda 2-3 haftalik aralarla kan sayimi ve karaciger fonksiyon testleri
kontrol edilmelidir (58,59,62,63).

Karbamazepin, difenilhidantoin, metosuksimid, etosiksimid ve klorazepat gibi
ilaglar ginumuzde FK profilaksisinde kullaniimamaktadir.

FK’da ozellikle izlem baslangicinda protein ve karbonhidrat igerigi az, yag
icerigi fazla ketojenik diyet uygun vakalarda o6nerilebilir. Asiri efor, ani parlak ve
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titresimli 1siklar (televizyon ve bilgisayar gibi) ve santral sinir sistemini uyarici her tirlt
olaydan kacginilmasi gerekir. Respiratuar alkaloz konvulsiyonlari uyarici etki

yapabileceginden tasipne dnlenmelidir (58).

AILE EGITiMmI

FK'da 6nemli bir konuda ailenin FK hakkinda bilgilendiriimesi ve kaygilarinin
giderilmesidir. FK’lar oldukga rahatsiz edici ve dramatik bir gorinum sergileyen, aileyi
endiseye siriikleyen olaylardir. ik kez FK geciren bir ¢ocudun ailesi gocugun
Oleceginden korkar ve asir kaygilanir. Acil durumlar diginda oncelikle aile
sakinlegtiriimeli, tibbi girisim ve reklrrens onlemleri ikinci planda ele alinmalidir.

FK hakkinda bilgilendirme ve onerilerde bulunma akut donem sonrasinda
yapilmali ve aile sorularini duzenli soracak duzeyde sakinlestiginde bilgi edinme
firsati taninmalidir. Ailelere atesli havalenin gérindigu kadar korkun¢ olmadigi ve
cogunlukla beyinde harabiyete yol agmadigi anlatiimalidir. Atesli havalenin sara
olmadidi ve sonrasinda sara gelisme riskinin olduk¢a dusuk oldugu sdylenmelidir.
Bununla birlikte hastaligin devami sirasinda ya da daha sonra atesle birlikte olugan
havale tekrari beklenilebilecedi aileye anlatilmalidir. Ates yukseldiginde derece ile
nasil dlgulebilecedi, atese neden olabilecek faktorleri nasil azaltabilecekleri ve atesli
hastaliklarin nasil takip edilece@i konusunda aile bilgilendirilmelidir (1).

Ailelere tekrar bir havale olacak olursa yapilacaklar hakkinda bilgi verilmelidir;
oncelikle sakin olunmali, gocuk yan ya da yuzu asagi bakacak bicimde karin ustu
yatinimali, diglerin kilittenmesi durumunda diglerin arasina birseyler sokmaya
¢alisilmamali, agzi agmak ig¢in kuvvet uygulanmamali, cirpinmalar ve kasilmalar
sirasinda hareketler durduruimaya calisiimamall ve kasilmanin tersi yonde
bastirimamalidir. Cocugun yanlizca yakindan gozlenmesinin yeterli olacagi, eger
havale 10 dakika igerisinde sonlanmamigssa ambulans ya da araba ile hastaneye
getirilmesi gerektigi anlatiimalidir (1).

Anlatilanlar kisa ve anlagilir cimleler ile yazilip aileye verilebilir. Aileye bu
genel yaklagsimlar diginda uzun donem gozlem ve tedavi icin de Onerilerde
bulunulabilir.

FK geciren c¢ocuklarin ailelerinden gelen sorulardan birisi de asilama
programinin devam edip etmeyecedidir. Yapilan galismalar agilardan sonra olugan
FK sikhdinin, eger asi ates yapacaksa diger atesli hastaliklardan ¢ok farkli olmadigini
gOstermistir. Her cocuk icin ayri karar vermek gerekir. Tekrar riskine kargi agirlik,
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bagisiklama surecinin aksamamasi yontunde olmalidir. Difteri-tetanoz-bogmaca asisi
sonrasi FK riskinin ilk 48 saatte, kizamik agisinda ise 7-10 gunde oldugu bildirilmistir
(1,4).
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. MATERYAL VE METOD

Bir yilhk zaman dilimi icinde Agustos 2006-Temmuz 2007 tarihleri arasinda
Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Unitesine FK
nedeniyle basvurmus ve musahade’ye alinmis 326 c¢ocuk calismaya alindi.
Calismaya alinacak olan gocuklarin yas sinirt 5 ay - 5 yas ( 60 ay ) olarak belirlendi.
Bu calismaya belirlenen tarihler arasinda FK suphesiyle dogrudan gelenler ve ilk
basvuru yeri baska saglik merkezi olup FK nedeniyle tarafimiza sevk edilenler dahil
edildi. Daha 6nceden bilinen konjenital sorunlari, kafa travmasi Oykusu, mental
retardasyonu olan vakalar ¢alismaya alinmadi. Vakalar yas, cinsiyet, ates duzeyi,
Sodyum ve Kalsiyum duzeyi, CRP dizeyi, Lokosit sayisi, serum Glukoz diuzeyi, daha
onceki FK oOykusu, aile hikayesi, yapilan tedavi, FK nedeniyle basvuru sayisi,

musahade altinda kalis suresi ve sonrasinda yapilan yatis yonunden incelendi.

ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastiriimasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova
testi ve farkhliga neden ¢ikan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanildi. Niteliksel
verilerin kargilastiriimasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95’lik given

araliginda, anlamlilik p<0.05 duzeyinde degerlendirildi.
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IV.BULGULAR

Calisma Agustos 2006- Temmuz 2007 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesinde yaslarin 5 ay ile 60 ay arasinda degisen
cocuk acil unitesine basvuran Febril Konvilziyonlu toplam 326 cocuk Uzerinde
yapiimistir. Olgularin ortalama yasi 25.0£15.3 aydir. Olgularin % 45.1°i kiz, % 54.9’si
ise erkektir.

Tablo 1: Yas, cinsiyet ve aile dykusune gore dagilim

n %
<12 ay 84 25.8
12-24 ay 129 39.6
Yas 24-36 ay 52 16.0
36-48 ay 35 10.7
>=48 ay 26 8.0
o Kiz 147 45.1
Cinsiyet
Erkek 179 54.9
.. Var 29 8,9
Aile Oykusii
Yok 297 91,1

Olgularin yas dagihmlarina bakildiginda % 25,8inin 12 ay altinda; %
39.6’sinin 12-24 ay arasinda; % 16’sinin 24-36 ay arasinda; % 10.7’sinin 36-48 ay
arasinda ve %8’inin ise 48 ay Uzerinde oldugu gorulmektedir.

Gocuklarin % 8.9’unda aile 6ykusu gorulmekteydi.

Ates duzeyleri 36.8 ile 41 derece arasinda degismekte olup ortalama
38.49+0.64’dur. Ates Olgcumleri 38 derece altinda olan % 14.7 c¢ocuk; 38-38.5
arasinda olan %32.2 ¢ocuk; 38.5 ve 39 arasinda olan % 27.6 olgu; 39-39.5 arasinda
olan % 16.9 ¢ocuk ve 39.5 ve Uzerinde olan ise % 8.6 olgu vardir.

CRP’si pozitif olan % 45.1 ¢ocuk vardir.
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Olgularin aylik dagilimi
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Sekil 1: Olgularin aylik daghmi
Yas Dagilimi
>=48 ay
36-48 ay 8,0%
10,7% <12 ay
25,8%
24-36 ay
16.0% 12-24 ay
39,6%

Sekil 2: Yas Gruplarinin Dagilimi
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Cinsiyet Dagilimi

Kiz
45,1%

Erkek
54,9%

Sekil 3 : Calismaya Alinan Cocuklarin Cinsiyetlere Gore Dagilimi

Lokosit duzeyleri 3650 ile 36200 arasinda degismekte olup ortalama
13973.22+6229.7; Na duzeyleri 121 ile 146 arasinda degismekte olup ortalama
134.9+3.30; Ca duzeyleri 7,5 ile 11.1 arasinda olup ortalama 9.44+0.50 glukoz
duzeyleri 65 ile 227 arasinda olup ortalama 115.4+24.8 dir.

Aile Oykisi

Var
8,9%

Yok
91,1%

Sekil 4: Calismaya Alinan Olgularin Aile Oykisiine Gére Dagilimi
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Ates Duizeyleri

39.0-39.5

—
7 _169%
| e 27,6%
.

Sekil 5: Calismaya Alinan Olgularin Ates Duzeyine Gore Dagilimi

Enfeksiyon odagina gore dagiimlara bakildiginda; USYE %75.8 oraninda;
AGE %9.8 oraninda; ASYE % 8 oraninda; IYE % 3.1 oraninda; kizamik %0.9

oraninda; su gicegi % 0.6 oraninda; asi reaksiyonu % 1,5 oraninda ve menenijit ise %

0.3 oranindadir.
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Tablo 2: Ates, Lokosit, CRP, Na,Ca ve Glukoz Dlzeylerinin Dagilimi

n %
<38°C 48 14.7
38-38.5 °C 105 32.2
Ates 38.5-39.0°C 90 27.6
39.0-39.5°C 55 16.9
>39.5°C 28 8.6
cRP Pozitif 147 45.1
Negatif 179 54.9
Min-Mak Ort SD
Lokosit (mm?®) 3650-36200 13973.22 6229.7
Na (mEgq/L) 121-146 134.9 3.30
Ca (mg/dl) 7.50-11.10 9.44 0.50
Glukoz (mg/dl) 65-227 115.46 24.84

Gozlem sonrasi yatis % 11.7 gocukta mevcuttur. Konvilziyon tipi basit olan %
89.3 ve komplike olan % 10.7 c¢ocuk vardir. Tedavilere gore dagilimlar ise; % 84
oraninda parasetamol, % 10.7 oraninda diazepam rektal ve % 5.2 oraninda ise
midazolamdir.

Bu sikayet ile hastaneye 1 kez bagvuran % 97.5 ¢ocuk; 2 kez bagvuran %2.1
cocuk ve 3 kez basgvuran ise % 0.3 ¢ocuk vardir.

Gozlemde kalis sUresi 3 saat ile 24 saat arasinda degismekte olup ortalama
7.90+3.43 saattir.
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Tablo 3: Enfeksiyon Odagi, Gozlem Sonrasi Yatig, Konvtlziyon Tipi, Tedavi ve

Basvuru Sayisi’na gore vakalarin dagihmi

n %
USYE 247 75.8
AGE 32 9.8
ASYE 26 8.0
iYE 10 31
Enfeksiyon Odagi Kizamik 3 0.9
Su Cigegi 2 0.6
Asli reaksiyonu 5 15
Menenjit 0.3
Var 38 11.7
Gozlem Sonrasi Yatis
Yok 288 88.3
) o Basit 291 89.3
Konviilziyon Tipi _
Komplike 35 10.7
Parasetamol 274 84.0
Diazepam rektal
. 35 10.7
Tedavi +parasetamol
Midazolam iV
17 5.2
+parasetamol
1 kez 318 97,5
Basvuru Sayisi 2 kez 7 2,1
3 kez 1 0.3
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Enfeksiyon Odagi

Menenjit
Asireaksiyonu
Su Cicegi
Kizamik

iYE

ASYE

AGE

USYE

0 10 20 30 40 50 60

oran(%)

70

80

Sekil 6: Calismaya Alinan Cocuklarin Enfeksiyon Odaklarina Goére Dagilimi

Gozlem Sonrasi Yatis

Var
11, 7%

Yok
88,3%

Sekil 7: Calismaya Alinan Cocuklarin Gézlem Sonrasi Yatis Dagilimi
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Konviilziyon Tipi

Komplike
10,7%

Sekil 8: Calismaya Alinan Cocuklarin Konvilziyon Tipine Gore Dagilimi

Tedavi Sekli

Midazolam iV

0,
Diazepam rektal 52_/3

10,7%

Sekil 9: Calismaya Alinan Cocuklarin Tedavi Sekline Goére Dagilimi

Cinsiyetlere gore aile dykusu gorilme durumu arasinda istatistiksel olarak

anlamh farklhihk gérilmemektedir (p>0.05).
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Tablo 4 : Cinsiyete Gére Aile Oykiisiiniin Degerlendirmesi

Cinsiyet
Kiz Erkek P
Aile Oykiisii n (%) n(%)
Var 13 (%8.8) 16(%8,9)
0,976
Yok 134 (%91.2) 163 (%91.1)

Ki kare test kullanildi.

Tablo 5: Konvilzyon Tiplerine Gére Yas ve Cinsiyetlerin Degerlendirmesi

Konvilzyon

Basit (n=291) Komplike (n=35)

n (%) n(%)
<12 73 (%86.9) 11 (%13.1)
12-24 111 (%86.0) 18 (%14.0)
Yas 24-36 47 (%90.4) 5 (%9.6) 0.119
36-48 34 (%97.1) 1 (% 2.9)
>48 ve Uizeri 26 (% 100) -
Cinsiyet Kadin 134 (%91.2) 13 (%8.8) 0317
Erkek 157 (%87.7) 22 (%12.3)

Ki kare test kullanildi.

Konvllzyon tipine gore yas dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklihk gorulmemektedir (p>0.05).

Konvulzyon tipine gore cinsiyet dagilimlari arasinda da istatistiksel olarak

anlamh farklihk gérilmemektedir (p>0.05).



Tablo 6: Konvilziyon Tipine Gore Tedavi Sekli ve Na Degerlendirmesi

Konviilziyon

Y
Basit (n=291) Komplike (n=35)
n (%) n(%)
Parasetamol 274 (%100) -
_ Diazepam rektal
Tedavi 16 (%45.7) 19 (%54.3)
. +parasetamol 0.001**
sekli
Midazolam iV
1 (%5.9) 16 (%94.1)
+parasetamol
Gozlem 6 (%15.8) 32 (%84.2)
sonrasl 0.001**
yatis Yok 285 (%99.0) 3 (%1.0)
**p<0.01 Ki kare test kullanildi

Konvllziyon tipine goére tedavi sekilleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik gorulmektedir (p<0.01); basit konvilziyonda parasetamol kullanim orani

yuksekken; komplike konvulziyonda midazolam kullanimi anlamli duzeyde ylksek

bulunmustur.

Konvllziyon tipine gbre gdzlem sonrasi yatis oranlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli farkhlik vardir (p<0.01); komplike konvllziyonlarda gézlem sonrasi

yatis orani anlamli dizeyde ylUksek olarak saptanmigtir.
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Sekil 10 : Konvulziyon Tipine Goére Tedavi Seklinin Dagilimi
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Sekil 11: Konvulziyon Tipine Goére Gézlem Sonrasi Yatis Durumu Dagilimi
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Tablo 7: Gézlemde Kalis Siirelerinin Ates Olclimlerine Goére Degerlendirmesi

Gozlemde Kalig Sureleri

Ates Ortalama SD P

<38 °C (n=48) 6,72 saat 1,83

38-38,5°C (n=105) 7,71 saat 3,22

38,5-39°C (n=90) 7,84 saat 3,04 0,003**
39-39,5 °C (n=55) 8,41 saat 3,75

>39,5 °C (n=28) 9,78 saat 5,49

**p<0.01 Oneway Anova test kullanildi

Gozlemde kalis sureleri ates siniflamasina goére istatistiksel olarak anlamli
farkhlik gostermektedir (p<0.01); ates arttikca gozlemde kalis sureleri de
uzamaktadir. Atesi 39.5 ve Uzeri olan olgularin gézlemde kalis sureleri, 38 altinda
atesi olanlardan ve 38-38.5 atesi olanlara gore anlamli duzeyde yuksek olarak
saptanmistir (p:0.01; p:0.031). Diger ates siniflamalarinin gézlem sureleri arasinda

ise anlamh farkhlik yoktur.

Gozlemde Kalig Siireleri

ortalama

i

OFRPNWAMUUIONOWOWOO

Sekil 12: Gézlemde Kalig Siirelerinin Ates Olglimlerine Goére Dagilimi
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V. TARTISMA

FK ¢ocukluk ¢aginin en sik gorulen norolojik sorunu ve en sik karsilagilan
konvdlsiyon tipidir. FK’lar genellikle iyi seyirli olmalarina ragmen tekrarlayabilme ve
afebril ndbetlere yol agabilme gibi sonuglari sebebiyle oldukga énem tasir (1).

FK goérilme sikhgi Bati Avrupa ve Amerika’da %2-5, Japonya’da %8.8,
Hindistan'da %5-10 olarak bildirilirken Pasifik Ada topluluklarindan Guam’da yapilan
bir ¢calismada FK insidansi %14 gibi yiuksek oranlarda bulunmustur. FK oranin
yuksekligi, yetersiz bakim sebebiyle ¢cocuklarin ¢ok sik ategli hastalik gecirmelerine
baglanmaktadir (3,6-8). Ulkemizde FK sikhigi ile ilgili yapilan calismalar
incelendiginde; Gokyigit ve Caligkan'in yaptigi arastirmada FK sikligi %5.8 , Oztlrk
ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada ise %2.6 olarak bulunmustur (9,10).

FK erkek ¢ocuklarda kiz ¢ocuklara oranla daha fazla goéralir. Okumura ve
arkadaslarinin 203 hasta Uzerinde yapmis oldugu calismada erkek/kiz orani 1.3/1
(64), Knudsen’in yapmis oldugu calismada ise bu oran 1.4/1 (51), llkemizde Ozmen
ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise 1.36/1 olarak bulunmustur (65). Bizim
calismamizda da literatlr ile uyumlu olarak erkek/kiz orani 1.22/1 olarak bulundu.

Calismamizda vakalarin 1 yillik sirede aylik dagilimina baktigimizda (Sekil1)
FK’'un ozellikle kig aylarinda (Kasim-Aralik-Ocak-Subat) hafif bir artis gosterdigi
dikkati c¢ekmektedir ve bu artisin Ozellikle bu aylarda atesli hastaliklarin
insidansindaki artis ile paralellik gosterdigini dusundurmektedir.

FK'lar genellikle 5 ay-5 yas arasinda goruldrler. ilk nébetin 5 ayin altinda ve 5
yasin Uzerinde gorulmesi nadirdir. Okumura ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada (66) FK icin yas aralidi 7-69 ay ortalama 25 ay, Ling’in calismasinda (28)
ise yas arah@ 1-77 ay median yas 19.8 ay olarak bulunmustur. Kolfen ve
arkadaslarinin (67) calismasinda ilk FK yasi %25 1 yas alti, %46 1-2 yas arasl, %29
2 yasin ustinde tespit edilmigtir. Calismamizda yas araligi 5-60 ay ortalama 25 ay
olarak saptandi, % 25,8inin 12 ay altinda; % 39.6’sinin 12-24 ay arasinda; %
16’sinin 24-36 ay arasinda; % 10.7’sinin 36-48 ay arasinda ve %#8'inin ise 48 ay
uzerinde oldugu gorulmektedir. FK galismamizda en sik 24 ay altinda gorulmektedir
ve bu bulgu literaturle uyumlu bulunmustur.

FK'da genetik faktorlerin 6nemli rol oynadigi bilinmektedir. Ancak genetik
gecis tam aciklik kazanmamistir. Wallace ve arkadaslarinin g¢alismasinda (23)
1.derece akrabalarda FK déykusu %17, Kolfen’in calismasinda (67) %16.3, Ling’in
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calismasinda (28) %26.6 olarak bulunmustur. Calismamizda 1. derece akrabalarda
FK gorualme sikhdr %8.9 bulunmustur.

FK'll ¢ocuklarin ailelerinde epilepsi gorilme orani normal populasyondan
fazladir. Shinnar ve arkadaslarinin (12) calismasinda ailede epilepsi dykusu %9.7,
Koélfen’in (67) calismasinda ise %7.5 olarak bildirilmigtir. Bizim ¢alismamizda ailede
epilepsi dykusu degerlendirilmedi.

Ik FK igin risk faktorleri; birinci dereceden akrabada FK 6ykisi, éncesinde
norolojik gelisim gerilidi, yuvaya devam etme, yenidogan déneminde 30 glinden fazla
sureli hastaneye yatma OyklsU ve prematire dogum olarak belirtiimektedir (36).
Bizim calismamizda 29 (%8.9) hastada 1.derece akrabalarda FK oykusu vardi.
Vakalarimiz arasinda yuvaya gitme veya yenidogan doneminde 30 glinden fazla
hastaneye yatma oykusu alinmadi.

FK’da kabul edilen ates siniri bazi ¢alismalarda 38°C, bazilarinda ise 38.5°C
ve Uzeri olarak belirtiimigtir. FK’lar genellikle ates yUkseldikten 1-2 saat igerisinde
gelisir (11). Okumura ve arkadaslarinin (64) ¢alismasinda ortalama vicut i1sis1 39.4°C
olarak, Knudsen'in galismasinda (51) 39.5°C olarak belirtilmistir. Calismamizda vtcut
IsisI duzeyleri 36.8 ile 41 derece arasinda degismekte olup ortalama 38.49+0.64’dur.
Ates oOlcimleri 38 derece altinda olan % 14.7 ¢ocuk; 38-38.5 arasinda olan %32.2
cocuk; 38.5 ve 39 arasinda olan % 27.6 olgu; 39-39.5 arasinda olan % 16.9 ¢ocuk ve
39.5 ve Uzerinde olan ise % 8.6 olgu vardir. Bizim galismamizda ortalama ates
dizeyinin disuk olma nedeni (38.49+0.64 °C) bazi vakalarin ilk basvuru yerinin
bagska saglik merkezi olup, tarafimiza mudahaleleri yapildiktan sonra sevk
edilmelerinden kaynaklanmistir. Vakalarimizin gozlemde kalis sureleri ates
siniflamasina gore istatistiksel olarak anlamli farklihk gostermektedir (p<0.01); ates
arttikga gozlemde kalis sureleri de uzamaktadir. Atesi 39.5 ve Uzeri olan olgularin
gozlemde kalig sureleri, 38 altinda atesi olanlardan ve 38-38.5 atesi olanlara gore
anlamli dizeyde yuksek olarak saptanmigtir (p:0.01; p:0.031). Diger ates
siniflamalarinin gézlem sireleri arasinda ise anlamli farkhlik yoktur.

FK’da ates siklikla viral enfeksiyonlara bagldir; Gst solunum yolu enfeksiyonu
(USYE) veya farenjit, akut otitis media (AOM), pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu,
roseola infantum ve enfeksiy6z olmayan hastaliklar gibi ¢ok ¢esitli nedenlere bagl
olabilir (12,13). Abuekteish ve arkadaslarinin (68) 203 vaka utzerinde yapmis oldugu
bir calismada FK’'da ates nedeni olarak USYE %53 olarak bulunmustur. Ranthala ve

arkadaslarinin (69) ¢alismasinda ise ates nedeni olarak %54 oraninda USYE tespit
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edilmistir. Bizim ¢galismamizda ates nedeni olarak en sik %75.8 oraninda USYE tespit
edilmigtir ve literatar ile uyumlu bulunmustur.

FK ile bagvuran c¢ocuklarda ayirici tani igin rutin testlerin yapiimasi
tartismalidir. Rutter ve arkadaslarinin (71) yaptiklari bir galismada tam kan sayimi,
glukoz, kalsiyum, ure, kreatinin ve elektrolitlerin degerlendiriimesinde anlamli bir
sonuca ulasamamislar ve rutin tetkikin gerekli olmadigini belirtmiglerdir. Bizim
calismamizda da hastalarin Na duzeyleri 121 ile 146 arasinda degismekte olup
ortalama 134.9+3.30; Ca duzeyleri 7,5 ile 11.1 arasinda olup ortalama 9.44+0.50
glukoz duzeyleri 65 ile 227 arasinda olup ortalama 115.4+24.8 dir. CRP’si pozitif olan
% 45.1 gocuk vardir. CRP pozitifligi ile FK arasinda iliski kurulamadi ve bagka
kaynaklarda bdéyle bir veriye rastlanmadi. Konvilziyon tipine gére Na dlzeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gérilmemektedir (p>0.05).

Mohebbi MR ve arkadaslar (92) yaptiklari bir galismada FK’da I6kosit sayisini
15.000 veya uzerinde bulmusglar ve FK ile 16kosit sayisi arasinda iliski saptamamiglar.
Bizim yaptigimiz ¢aligmada |okosit duzeyleri 3650 ile 36200 arasinda degismekte
olup ortalamasi 13973.22+6229.7 olarak bulunmustur ve FK ile iligkilendirilememisgtir.

FK’lar ndbet ozelliklerine gore basit ve komplike olmak Uzere iki tipte goérular.
Komplike FK’lar; 15 dakikadan uzun suren, 24 saat icinde tekrarlayan, parsiyel ya da
unilateral ozellikler gdsteren konvdlsiyonlardir. Nelson ve arkadaslar (72)
¢alismalarinda kompleks FK oranini %28 olarak bulmuslar ve hastalarin kompleks
Ozelliklerini degerlendirdiklerinde; %4’Gnin fokal, %8’inin 15 dakikadan uzun, %
16’sinin da 24 saat iginde tekrar ettigini saptamiglardir. Shinnar ve arkadaslarinin(57)
428 hasta Uuzerinde yapmis oldugu calismasinda %35 hastada, Verrotti ve
arkadaslarinin (73) galismasinda %27.2, Kolfen'in galismasinda ise %22.5 oraninda
kompleks FK tespit edilmigtir. Ling’in ¢galismasinda ndbetlerin %90’1, Knugsen'’in (51)
calismasinda %96’s1 15 dakikadan kisa olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda
komplike FK’li olgularimizin sayisi 35 (%10.7) olarak bulunmustur. Komplike FK’li
olgular 24 saat icinde tekrarlamasiyla, 15 dakikadan uzun sirmesiyle, hem fokal
konvulsiyon olmasi hem de 15 dakikadan uzun surmesiyle komplike tanisi
almiglardir. Hastalarimizin  297’inde (%89.3) konvilsiyon 15 dakikadan kisa
surmustar ve basit FK tanisi almiglardir.

FK’ll ¢cocuklarda siklikla EEG c¢ekilmesine karsin tani degeri sinirlidir. Basit
FK’da EEG %60 normaldir. Ancak yapilan calismalarda FK’da EEG bozuklugu %2-86
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sikhdinda bildiriimektedir (34). Sofianov ve arkadaslarinin galismasinda hastalarin %
22'sinde EEG anomalileri saptanmis ve komplike FK'larda EEG anomalisinin
sikhdinin daha fazla oldugu belirtiimistir (74). Ranthala ve arkadaslarinin (69) yaptigi
calismada ise hastalarin %33’Unde EEG anomalisi saptanirken basit ve komplike
FK’lar arasinda EEG bulgulari acgisindan anlaml farkhlik saptanmamistir. Calismada
hastanemizde 8 vyas altindaki hastalara, teknik olarak EEG c¢ekme imkani
bulunmadigindan ve vakalar gézlem sonrasi takip amagcli pediatrik noroloji Unitesi
olan baska merkezlere gonderildiginden, hastalarin EEG sonucuna gore
degerlendiriimesi yapilamadi.

Ik kez FK geciren gocuklarin %30-40'inda FK tekrar etmektedir ve bu grubun
yarisi Uguncu FK’yi gecirmektedir. FK'li gocuklarin %9'u ise Ugten fazla FK
gecirmektedir (1,2). Calismamizda vakalarin 8’inde (%2,4) reklrrens gorulmuagstir.Bu
oran yapilan diger calismalara gore oldukca disiktir, buda istanbul'un biyiik bir
metropol olmasina, sehir i¢i yogunlugu nedeniyle ulagim zorluklarina ve ailelerin ilk
FK'dan sonra bu konuda bilgilendiriimis olmasina baglandi. Rekurrenslerde, daha
once bilgilendiriimis olan ailelerin artik daha az panik yapmis olabileceklerine ve
evlerine daha yakin saglik merkezlerini tercih etmis olabilecekleri varsayildi. FK
sikayeti ile hastaneye 1 kez bagvuran 318 (% 97.5) cocuk; 2 kez basvuran 7 (%2.1)
cocuk ve 3 kez basvuran ise 1 (% 0.3) cocuk vardir. FK’larin tekrarlama riskini
arttiran faktorler; ilk nébetin 1 yas altinda goériimesi, birinci derece akrabalarda FK
oykusunun olmasi, ilk FK sirasinda atesin dusuk derecede olmasi, ndbet dncesinde
atesin kisa stirmesidir (12). Van Esch ve arkadasglari (75) 1. derece akrabalarinda FK
Oykusu olan c¢ocuklarda reklrrens riskini %52 olarak bulmuslardir. Berg ve
arkadaglar ise 1.derece akrabalarda FK OykusU olanlarda rekurrens riskini %45.5,
olmayanlarda ise %26.3 olarak belirtmigtir (11).

FK'larin prognozu oldukg¢a iyidir. Bu nedenle gunumizde hi¢ tedavi
vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi tartisiimaktadir (4). Fakat anne ve
babalar i¢in bir FK’ya sahit olmak korkutucu bir deneyimdir. Ayrica aileler tekrarlayan
nobetlerin gocuklarinin beynine hasar vererek kalici sekellere yol acgabilecegi
endisesini tagirlar. FK rekurrensi ile ilgili bulduklari igin atesten ¢ok korkarlar ve adeta
bir ates fobisi gelistirirler. Bu nedenlerden dolayr ¢cocugu FK geciren aileler tedavi
beklentisi icindedirler. Hekimler agisindan da uzamis FK'lar ile MTS ve TLE
arasindaki iligki tam olarak aydinlatilamadidi i¢in, ayni zamanda FSE’nin santral sinir

sistemine potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi
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nedeniyle profilaktik tedavi vermek tercih edilmektedir. Tedavide yaklagsimin amaci;
akut konvulsiyonu durdurmak, rekurrensi dnlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi
bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktir. Bu nedenlerden dolayl FK’larda; antiepileptik
ajanlarla uzun sureli tedavi, vicut isisinin yukseldigi donemlerde intermittan tedavi ve
profilaksi uygulanmaksizin nébetlerin tedavi edilmesi gibi ¢esitli tedavi segenekleri
uygulanmaktadir. FK’da uzun sureli antiepileptik ila¢ tedavisi igin kabul edilen risk
faktorleri; ilk FK’'nin 1 yas altinda gegcirilmesi, ailede FK 6ykusu olmasi, kompleks FK
olmasi, oncesinde norolojik bulgu ya da noromotor gelisim geriligi olmasi ve sik
tekrarlama (3’den fazla olmasi) olmasidir (12,51,52,53).

Bizim calismaya aldigimiz vakalarin tedavilere goére dagiimlar ise; % 84
oraninda parasetamol, % 10.7 oraninda diazepam rektal + parasetamol ve % 5.2
oraninda ise midazolam + parasetamoldur.

FK’lar sadece ates ile birlikte goruldigu icin FK’y1 6nlemede agresiv antipiretik
tedavi verilmesi dusunulebilir. Schneiderman ve arkadaslar c¢alismalarinda 15-20
mg/kg/doz 4 saat arayla uyguladiklar asetaminofen tedavisinin FK rekUrrensini
onlemede etkili olmadigini bildirmiglerdir (80). Uhari ve arkadaslari da asetaminofen
ve plasebo vererek yaptiklari ¢galismada asetaminofeni reklrrensi 6nlemede etkisiz
bulmuslardir (56). van Stuijvenberg ve arkadaslari 6 saat arayla 5 mg/kg verilen
ibuprofenin de reklrrens gelisimine etkisiz oldugunu bildirmigtir (81). FK'larin
onlenmesi icin uzun sureli profilaktik tedavide en sik kullanilan antiepileptik ilag
fenobarbitaldir. Camfield ve arkadaslarinin fenobarbital 5mg/kg ve plasebo verdikleri
iki grup uzerinde yapmis olduklari galismada fenobarbital verilen grupta rekurrensi
%5 olarak bulurken, plasebo verilen grupta bu oran %25 bulunmustur (82). Ranthala
ve arkadaslarinin yapti§i profilakside fenobarbitalin kullanildigi plasebo kontrolli 4
calismanin metaanalizinde fenobarbital tedavisi alan hastalarda plasebo alan
hastalardan daha dusuk rekurrens oranlari bulmuslardir (83). McKinlay ve
arkadaslarinin yaptigi calismada surekli fenobarbital profilaksisi uygulanan hasta
grubu surekli valproat ve intermittan rektal diazepam profilaksisi uygulanan diger iki
grupla kargilastirilarak rekurrens oranlarini degerlendirmislerdir. Fenobarbital tedavisi
alan grupta 12 ayda %22, 24 ayda %29.3 oraninda ve diger iki gruba goére daha
yuksek oranda reklrrens bulunmustur (59). Mamelle ve arkadaslarinin (62)
profilakside uzun sureli fenobarbital ve valproatin kullanildigi plasebo kontrolll
calismada; fenobarbital alan grupta rekurrens %19 bulunurken valproat alanlarda %

4.5, plasebo alan grupta %35 olarak bulunmustur.
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Uzun sureli tedavide kullanilan fenobarbital ve valproik asit gibi ilaglarin dnemli
yan etkileri vardir. Bu nedenle FK gibi prognozu iyi olan bir hastalikta kullanimlarinin
sinirlandiriimasi gerektigi konusunda gorusler vardir (58-63). Profilakside atesli
dénemlerde uygulanan diazepam tercih edilen farmakokinetik etkinlikleri ve dusuk
toksisitesi nedeniyle nispeten uygun bir ilagtir. Cocugun gunlik yasami Uzerine etkisi
olmadigi gibi davranig ya da uyku bozuklugu gibi yan etkileri yoktur, ve biligsel
fonksiyonlari bozmaz (4,51,54-56). Knudsen ve arkadaslari rektal diazepam kullanan
hastalarda reklrrensi %12, kontrol grubunda ise %39 olarak bulmuslar ve
profilakside rektal diazepamin etkin bir tedavi segenegi oldugunu bildirmislerdir (84).
Mosquera ve arkadaslari 69 FK'li ¢cocugun iki yillik izleminde rektal diazepam ile
rekdrrensi %5.5, kontrol grubunda %16 anlamli olarak yuksek bulmuglardir (85).
Masuko ve arkadaglarinin 790 hasta Uzerinde yaptiklari ¢alismada rektal diazepam
kullanan gocuklarda rekurrensi %11.2, plasebo alan grupta ise %17.1 olarak tespit
etmiglerdir (86). Verrotti ve arkadaslarinin 8 saat arayla 0.35mg/kg intermittan
kullanilan oral diazepamin rekurrens Uzerine etkisini inceledikleri calismada profilaksi
verilen grupta rekurrensi %11.1, tedavi verilmeyen grupta % 30.7 olarak bulmuslardir
ve kisa sureli oral verilen diazepamin rekilrrensi azalttigini belirtmiglerdir (73).
Okumura ve arkadaslarinin EEG anomalisi olan FK’li ¢ocuklar Uzerinde yapmis
olduklari ¢alismada; profilaksi verilen grup (intermittan diazepam veya uzun sureli
fenobarbital) ile verilmeyen grup arasinda reklrrens ve epilepsi gelisimi agisindan
farkhlik bulunmamistir (66).

FK’'nin epilepsiye dontusum riski en ¢ok tartisilan konulardan biridir. FK’larin
epilepsiye donusme riski genel populasyona gore hafif artmistir. Cesitli calismalarda
FK'larda epilepsiye dénudsme riski %2-7 arasinda degisen oranlarda bulunmustur.
Basit FK’larda bu oran %1-1.5 iken komplike FK'larda %4-15 olarak bildirilmistir.
FK’dan sonra epilepsi gelismesinde risk faktorleri; birinci derece akrabalarda epilepsi
oykusu olmasi, FK ortaya ¢ikmadan 6nce varolan norolojik veya gelisimsel anomali
olmasi ve Kompleks FK’lar olarak belirtilmistir (1,2,39).

Verity ve arkadaslarinin 145833 yenidogani 10 yasina kadar takip ettikleri
calismada; FK gegiren 305 hastanin %2.6’sinin afebril konvilsiyon gegcirdigi ve %
1.6’sinda epilepsi gelistigi, FK gegirmeyen 14278 ¢ocukda ise %0.4 oraninda epilepsi
gelistigi gosterilmigtir. Ayni ¢calismada basit FK’lardan sonra %1, kompleks FK’lardan
sonra %6.3, fokal FK’'lardan sonra ise %29 oraninda epilepsi gelistigi bildirilmistir
(87). Sapir ve arkadaslari 477 FK'h gocuktan 48 kompleks FK’li gocugu izledikleri
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calismada kompleks FK’da epilepsi gelisimini %27 olarak bulmuslardir. Nobeti
parsiyel olma nedeni ile kompleks kabul edilen hastalarda ise bu orani diger
kompleks olma 6zelliklerinden daha ylUksek olarak %45 bulmuslardir (29). Berg ve
arkadaslarinin g¢alismasinda ailede afebril ndbet dyklisunin olmasinin ve FK’lardan
once varolan norogelisimsel anomalilerin artmig epilepsi riskiyle iligkili oldugu
bulunmustur (88). Annegers ve arkadaslarinin calismasinda epilepsi gelisimi
acisindan risk faktori olmayan FK'li ¢cocuklarda epilepsi gelisimini %0.9, tek risk
faktori olanlarda %2, 2 ya da daha fazla risk faktéri bulunanlarda %10 olarak
bulmuslardir (89).

Yapilan ¢alismalarda EEG, BBT, MRG gibi goruntileme yontemlerinin FK’li
¢ocuklarda buylk oranda normal olarak saptandigi, rekirrens ve epilepsi geligimi ile
iliskili olmadig1 sonucuna varilmigtir (33).

FK'lardan sonra gelisen epilepsilerin ¢ogunlugu idiyopatik jeneralize
nébetlerdir. Knudsen'in 12 yil izledigi 289 FK’li ¢ocuktan 6’sinda (%2) epilepsi
gelistigi ve bunlarin hepsinin idiyopatik jeneralize oldugu bildirildi (90). Ulkemizde
Saltuk ve arkadaslarinin o6ykiusinde FK olan 109 epilepsili hastayi iceren
calismalarinda; jeneralize epilepsili vakalarda tek FK gecirme, kisa interval ve ailede
epilepsi Oykusu saptanmistir. Parsiyel epilepsili vakalarin ise erken yasta FK
gegcirdigi, fokal bulgularin oldugu ve ailede FK dykusu oldugu bildirilmistir (91).

Sonug olarak; iyi seyirli olarak belirtilen FK’larin yiksek oranda rekulrrens
gOstermesi ve genel populasyona gore yuksek epilepsi riski olmasi nedeniyle takip
edilmesinin  6nemli oldugu goérilmektedir. Bu nedenle glinumuzde hi¢ tedavi
vermeksizin bekle ve gor politikasinin izlenmesi tartigiimaktadir. Fakat anne ve
babalar icin bir FK’ya sahit olmak korkutucu bir deneyimdir. ilk FK sirasinda ailelerin
cogu c¢ocugunun oOlecegini dusunmektedir. Ayrica aileler tekrarlayan nobetlerin
gocuklarinin beynine hasar vererek kalici sekellere yol agabilecegi endisesini tasirlar.
FK rekurrensi ile ilgili bulduklari i¢in atesten ¢ok korkarlar ve adeta bir ates fobisi
gelistirirler. Bu nedenlerden dolaylr ¢ocugu FK gegiren aileler tedavi beklentisi
igindedirler.

Bu konuyla ilgili olarak koruyucu saglik hizmeti veren hekimlere buyuk gorevier
duismektedir. Aileler ates konusunda yeterince bilgilendirilmelidir ve gerektiginde fazla
zaman gecgirmeden ates dusurlcu tedaviye ev ortaminda basglamalari konusunda
uyariimahdir. Aldiklari Onlemlere ragmen eger c¢ocuklari FK gecirirse bundan

korkmamalari ve panik yapmamalari ogutlenmelidir. FK’'nin gorunuste kendileri igin
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korkutucu bir durum olmasina ragmen ¢ogu zaman selim seyirli bir olay oldugu
anlatiimalidir. Ozellikle yiksek riskli gocuklar iyi segilmelidir ve gerektiginde aileler
evde rektal diazepam uygulamasi yonunde egitilmelidir.

Hekimler acisindan da uzamis FK’lar ile MTS ve TLE arasindaki iliski tam
olarak aydinlatilamadidi i¢in, ayni zamanda FSE’nin santral sinir sistemine potansiyel
olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi nedeniyle profilaktik
tedavi vermek tercih edilmektedir.

Tedavide yaklasimin amaci; akut konvulsiyonu durdurmak, rekurrensi
onlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi bilgilendirerek ates fobisini azaltmaktir.
Rekurrensi 6nlemede tedavi segenekleri arasinda belirgin farklilik olmadigini fakat
rektal diazepam uygulananlarda daha az rekurrens gorulmesi ve uygulanmasinin

kolay ve yan etkilerinin az olmasi nedeniyle tercih edilebilecedi gorulmektedir.
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