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. GIRIS VE AMAG

Cocukluk caginda, en sik gorulen nobet tipi febril konvulsiyonlardir.
Gorulme sikhdr % 3-8 olup 18 aylk yas grubunda pik yapar.Febril
konvulsiyonlar irk ve cinsiyet farki ¢cok belirgin olmamakla birlikte Asya irkinda
ve erkek cocuklarda daha sik gorulmektedir.

Nobetler, genellikle benign karakterde olup, nadir de olsa ndbetin
tekrarlama o6zelligi géstermesi ve epileptik ndbete donlisme riskleri tagimasi
nedeniyle 6nemini ve glncelligini korumaktadir (1-3).

Febril konvulsiyonlar, gocuklarin kiug¢ik olmasi nedeniyle 6zellikle ilk kez
kargilagiliyorsa , ailelerde blUyuk bir korku ve panige neden olur ve c¢ogu,
gocugunun odlecegini dusunur (4).

Ozellikle Febril konvulsiyonun tekrarladi§i cocuklarda aile agisindan durum
daha da sikintili hale gelir. Hatta anne babalar, haftalarca uyku bozukluklari
veya baska fonksiyonel rahatsizliklardan yakinirlar (5).

Aileler genellikle endigelidir, hastalik hakkinda yeterli bilgiye sahip degildir
ve ilk mudahelede yetersizdirler (6).

Bu calismamizda ; klinigimize basvurarak febril konvulsiyon tanisi alan
cocuklarin aileleri ile gorugerek , febril konvulsiyon ile ilgili bilgisi, ateslenen ve
febril konvulsiyon geciren gocuga karsi yaklasimini, belirlemeyi ve ailelerin

febril konvulsiyon konusunda gereksinimlerini anlamayi amacladik.



Il. GENEL BILGILER

TANIM

Febril konvulsiyon (FK), ¢ocukluk ¢caginin en sik gorulen yasa bagiml,
benign ve atesle ortaya ¢ikan konvulsiyonudur (7).

Ik defa M.O 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil kanunlarinda bildirilen ve
milattan 400 yil dnce Hipokrat tarafindan ates ve yasla iliskisine deginilen FK ; ILAE (
Uluslar arasi Epilepsi ile Savas Dernegi) ve NIH (National Institute of Health) ‘ e gore
su sekilde tanimlanmaktadir: © 3ay 5 yas arasinda gorulen, santral sinir sistemi
enfeksiyonu (SSS) ya da akut elektrolit bozuklugu , intoksikasyon gibi tanimlanmig
bir neden ve Oncesinde afebril konvulsiyon dykisu olmadan atesle birlikte ortaya

¢ikan konvulsiyondur” (8,9,10).

EPIDEMiYOLOJI

Febril konvulsiyonlar, c¢ocuklarda en sik gorilen ndbet cesididir.TUm
dinyada FK prevelansi % 3-8 arasinda degismektedir (11). Kafkasyali ¢gocuklarda %
2-5, Japonlarda % 8 oraninda gorulur (12,13,14). Prevalanstaki dedgisiklikler,
genetige, kulturel faktorlere ,cografi degisikliklere ve vaka tanimlamalarina baglidir
(11).

Ulkemizde FK sikhigi ile ilgili ¢alismalar incelendiginde ; Gokyigit ve
Caliskanin yapti§gi arastirmada FK sikligi % 5-8 , Oztiirk ve arkadaglarinin yapmis
oldugu galismada % 2-6 olarak bulunmustur (15,16). Ulkemizde yapilan diger bir
calismada ise, ilkokul gocuklarinda FK prevelansi % 5,5 ,tip fakultesi 6grencilerinde
% 5,8 bulunmustur (10).

Febril konvulsiyonun, cinsiyete gore sikligi incelendiginde erkek
cocuklarda, kizlara oranla daha sik gorulur. Erkek/ kiz orani 1:1 -1,7:1 gibi degisik
oranlarda bildiriimektedir (17). Anne ya da babasinda FK &yklsu olanlarda, genel
populasyona gore 4 kat fazla goraltr (18).

Febril konvulsiyonlar, siklikla 6 ay -6 yas arasinda gorulmektedir (1). Pik
yasl 18 aydir (13,19). Cocuklarin %50 si 12 - 30 aylikken prezente olur (20). % 6-15i

4 yasindan sonra ortaya ¢ikar ve 6 yasindan sonra gorulmesi nadirdir (21).



Her ne kadar, olgu toplanmasinda tanimlar ve yontemler farkhlik gosterse
de tim cocuklarin % 2 ile 5 kadarinin 5 yasindan 6nce en az 1 kez atesli hastalik

sirasinda konvulsiyon gegirebilecekleri genel olarak kabul edilmektedir (22,23,24).

ETYOPATOGENEZ

Febril konvulsiyonlar genetik ve ¢evresel faktorlerin kombinasyonu sonucu
olusur (25). Etyopatogenezde rol oynayan en dnemli faktdrlerden biri atestir. FK ‘nin
5 yas altinda gorulmesi, kugluk yaslarda atesin presipite edici rol oynadigini
gOstermektedir (17). FK ile baglantili minimum ates 38°C dir.Konvulsiyonun ¢ok
yuksek ateste ortaya ciktigina dair bir kanit yoktur (26). Konvulsiyon siklikla ates
yukseldikten sonraki 1-2 saat icinde , nadiren 1 saatten dnce gelisir. Daha az olmakla
beraber ates duserken de konvulsiyon gorulebildigi gibi, ayni ¢ocukta daha sonra
ates ylUkselse bile konvulsiyon tekrar etmeyebilir (27).

FK da ates nedenleri USYE, otitis media, tonsillit, idrar yolu enfeksiyonu
olabilir. Ust solunum yolu enfeksiyonlari (USYE), FK I gocuklarda genel popllasyona
gore daha sik gorulmektedir .Gastroenteritte ise FK insidansi disuk bulunmakta ve
gastroenteritin FK dan koruyucu 6zellik gosterdigi disunilmektedir (13,17).

Bununla birlikte ¢ocuklarda hafif gastroenteritlerde febril konvulsiyonlar
artarak karsimiza ¢cikmaktadir. Bu durum ilk Asya ulkelerinde gézlemlenmis olup; son
zamanlarda Ingilterede beyaz cocuklarda da rapor edilmistir. Irksal farkliliklarin
genetik, cevresel faktorler ya da tani koyma ile ilgili olup olmadi§i net degildir (26).
Genis vaka serilerinde atesli ya da atessiz uzun suren viral gastoenteritlerden sonra
jeneralize ya da fokal nobetler goéruldugu saptanmistir Bu gocuklarda ndbetlerin
tekrarlamadigi ve normal gelisim surecinin devam ettigi gdzlemlenmistir.Febril
konvulsiyonlu c¢ocuklarla karsilastirildiginda, bu ¢ocuklarda aile oykusu daha az |,
rekurrens daha nadir ve nobetler daha yogundur ( 26,28 ).

FK da ates, % 80 viral nedenlere bagldir. Roseola infantum, exanthema
subitum, adenovirus, influenza tip A ve B de FK gdrulebilmektedir. Son yillarda
Herpes tip 6 ve herpes tip 7 enfeksiyonlari ile birlikte FK siklikla bildirilmektedir
(29,30).



Asllama sonrasi ortaya c¢ikan konvulsiyonlar da FK ya benzer 06zellik
gosterir.  Aile dykuslu olan FK I gocuklarin % 1,4 Gnde konvulsiyon gegirmeden
onceki 2 hafta iginde asi yapima Oykusu saptanmistir. Genellikle DBT (Difteri
,bogmaca , tetanoz) asisini takiben 48 saat iginde gorulebilmektedir. Ayrica kizamik
asisindan sonraki ates sirasinda da FK gorulebilir (31).

Febril konvulsiyonda siklikla aile oykusu bulunmasi da FK ya duyarlligi
arttiran 6nemli bir faktordar. FK lu ¢ocuklarda beklenenden daha fazla pre ve
perinatal faktoriin etkili olabilecegi bildirilmektedir. Ozellikle annedeki kronik renal
hastaliklar epilepsi , tirotoksikoz, hipertansiyon, annenin sigara i¢mesi, alkol
kullanmasi, FK riskini arttirmaktadir. Dogum sirasindaki komplikasyonlar daha az
etkili olmaktadir (32).

Okul dncesi ve yuvaya giden ¢ocuklar daha sik ateslendikleri igin, FK daha
sik gorulmektedir. FK lu cocuklarda uzun sire devam eden ylksek ates, ani ylkselen
atese gore konvulsiyonu baglatmada daha énemli rol oynamaktadir (7).

FK patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Bu ¢ocuklarda yasa bagimli
olarak atesle birlikte konvulsiyona duyarlilik artmaktadir. Patogenezde yas faktoru ile
birlikte genetik yatkinhgin 6nemli rol oynadigi dusunulmektedir. Yas faktorunin
mekanizmasi tam olarak bilinmemesine karsin, bu yaslarda uyarici ve baskilayici
norotransmitterler arasindaki dengenin henuz olgunlagmadigi ve atesin
norotransmitterlerde yaptigi degisiklik sonucu konvulsiyonun ortaya c¢iktigi ileri
surtlmektedir. Febril konvulsiyonun yasa bagimh 06zelligi deneysel olarak da
g6sterilmistir. in vitro calismalarda genc ratlarda hipokampal 1s1 yiikselmesi ile
epileptiform aktivitenin ortaya ¢iktigi gorulmektedir. Ates ylksekligi ve nébet dncesi
kisa sureli duguk derece atesin, patogenezde rolu oldugu dusunulmektedir (33,34).

Son yillarda sitokinlerin FK patogenezinde roll Uzerinde durulmaktadir.
Viral ve bakteriyel enfeksiyonlarda, genetik yatkinligi olan ¢ocuklarda yasa bagimli
konvulsiyon duyarlihginin tetiklendigi ileri surtlmektedir. Genetik polimorfizm
enfeksiyonlarin seyrini de etkilemektedir. Proenflamatuvar sitokinler (IL-1B,tumor
nekroz faktor, TNF-Alfa ve interlokin F(IL-6) ) enfeksiyon sirasinda akut faz
reaksiyonuna katilip hipotalamik reseptorlerle termo regulator merkezdeki
prostaglandinlerin sentezini uyararak atese neden olmaktadir. Febril konvulsiyonlu
cocuklarda serum IL-1B nin yuksek oldugu bildiriimektedir. Patogenezde serum IL-
1B nin yuksekliginin inflamasyon ya da eksitasyon sirasinda noérotransmitterleri

module ederek genetik yatkinhidgi olan ve atesle birlikte konvulsiyon duyarliidi artan



kiguk ¢ocuklarda FK olusumunu kolaylastirdigi ileri surtlmektedir. Ancak IL-1B, SSS
enfeksiyonlarinda da yuksek bulunabilmektedir. FK lu ¢ocuklarda serum interferon-
alfa nin yliksek bulunmasi da patogenezde rolu olabilecegini dustindurmektedir (35-
39). Ancak gerek sitokinlerin ve gerekse interferon alfanin FK daki roll
tartismalidir(7).

FK patogenezinde, santral termoregulasyon bozukluklari, SSS
olgunlasmasindaki gecikme, eksitator amino asitlerin artmasi, ginko eksikligi de
tartismalidir (7).

Herpes tip 6 ve 7 enfeksiyonlarinda FK nin sik goértilmesinin patogenezde
rolU olabilecegini disundirmektedir (29,30).

Son vyillarda Fe eksikligi anemisinin, FK ile birlikteligi Uzerinde
durulmaktadir. Serum Fe dusukligunun, konvulsiyon esigini dusurdigunu, ayrica
atesin bu olumsuz etkiyi daha da arttirarak konvulsiyonun ortaya ¢iktig
dusunudlmektedir (40).

No6ron harabiyetini gosteren bir marker olan néron spesifik enolazin (NSE),
parsiyel nobeti olan FK |1 cocuklarda anlamli yuksek bulundugu bildiriimektedir (41).

Febril konvulsiyonda genetik faktorlerin énemli rol oynadigi bilinmektedir.
Ailede FK odykuslU olmasi, ilk ve tekrarlayan FK igin kesin risk faktérudir. Anne
babada FK o&ykusu %17, kardeslerde % 19.9- 24.9 oraninda degdismektedir.
Kardesler ve anne babada FK Oykusu oldugunda risk daha ¢ok artmaktadir (17). FK
lu cocuklarin ailelerinde afebril konvulsiyon (% 5.6- 9.7) ve epilepsi oykusu normal
populasyondan daha fazladir (22,31).

FK da, kuvvetli bir aile Oykusu olmasina karsin genetik gecis sekli
bilinmemektedir. Cogunlukla multifaktoriel , daha kuguk bir grupta ise otozomal
dominant gecis gostermektedir (33,42).

Yapilan c¢alismalarda bugine kadar FK yi tanimlayan kesin bir gen
bulunamamigtir.FK oykusu olan genis ailelerdeki genetik calismalarda 8 ve 19.
kromozomda (8 q13-g21 ve 19913.1) gen lokusu saptanmistir (33). Nabbout ve
arkadaslar1 6. kromozomda basit FK dan sorumlu gen lokusunu gostermistir (43).

Ayrica Na kanal ve gama amino butirik asit reseptér gen mutasyonlari
tanimlanmistir. Bunun sonucunda iyon kanallarin kodlayan genlerin febril konvulsiyon

etyolojisinde rol oynadigi sonucuna varilmistir (20,44).



Febril konvulsiyonlu ¢ocuklarda nadir de olsa afebril konvulsiyon gecgirme
riski vardir. Son yillarda FK oykudsl olan ve gen mutasyonu gosteren epileptik
sendrom tanimlanmistir. GEFS+ olarak tanimlanan (generalize epilepsi FK ile
birlikte) bu sendromun 6zelligi FK nin 6 yastan sonra da devam etmesi ve /veya FK
ile birlikte generalize tonik klonik afebril konvulsiyonlarin olmasidir. Bu ¢ocuklarin
ailelerinde 19q 13.1 gen mutasyonu ve Na kanal subunit mutasyonlari (SCN1A,
SCN1B) saptanmisgtir (45,46).

KLINIK OZELLIKLER

Febril konvulsiyonlarin gogu kisa sureli, generalize, tonik —klonik , atonik,
nadiren parsiyel ndbetler seklindedir. Cogunlukla birkag dakikada kendiliginden
durur. Nadiren parsiyel baslayip generalize olabilir (7).

Tonik klonik bir nobette, baglangi¢ta aglama gorulebilir ve bunu izleyen
donemde biling kaybi ve sonrasinda katilik (rijidite ) baslar. NOobetin bu tonik fazinda
apne bazen de inkontinans gorulebilir. Tonik faz sonrasinda ise tekrarlayan ritmik, ani
kas hareketleri ve silkinmelerle karakterize klonik faz baslar. Klonik faz, nébetin son
fazidir, ardindan postiktal letarji ya da uyku dénemi goérular (18).

En sik gorilen tonik klonik nébet diginda diger nobetlerde kas sertligi
ya da tersine kaslarda gevseme ile birlikte gdzlerin bir noktaya dikilmesi veya
kaymasi, kas sertligi olmaksizin ani silkinme hareketlerinin baglamasi, fokal sertligin
ya da ani fokal 6zellikli kas hareketlerinin olmasi gibi bulgular goérulebilir (18).

Nobet Ozelliklerine gore FK 2 tipte gorulir.

Basit FK: Febril konvulsiyonlu ¢ocuklarin % 80-85 inde basit FK
gorulur. Generalize, 15 dakikadan kisa suren, 24 saatte bir kez goérulen , ndrolojik ve
postiktal bulgusu olmayan ndbetlerdir. Ates genellikle 38,5°C in Ustliindedir. No6rolojik
bulgu yoktur (13,47,48).

Kompleks FK: Febril konvulsiyonlu ¢ocuklarin % 15-20 sinde gorulen
parsiyel baslayan, ya da 15 dakikadan uzun suren, 24 saat icinde birden fazla
tekrarlayan nobetlerdir. Ates 38,5°C nin altindan olabilir. Postiktal nérolojik bulgu
olabilir. Parsiyel baglayan FK da nadiren ( % 0.4) nébetin bagladigi tarafta paralizi
gelisebilir ve birkag saat ya da 1-2 gune duzelir (Todd Paralizisi). Bu tip

konvulsiyonlarda postiktal ddnemde uzun suren uyku ve yorgunluk goérulebilir (3).
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Febril Status Epileptikus (FSE): Febril konvulsiyonlu cocuklarin % 5
inde gorulur ve genelde fokal ndbetlerdir (49).Febril status epilepticus 30 dakikadan
uzun suren ya da 30 dakika icinde arka arkaya tekrarlayan bilincin agilmadigi atesli
konvulsiyon olarak tanimlanir. Cocukluk ¢agi status epileptikusunun 1/4 Unde FSE
gOrulir ve 2/3 U ilk 2 yilda ortaya ¢ikar (50,51).

Atipik FK: FK icin tipik olmayan o6zelliklerin gértlmesidir ( atesin dusuk
olmasil, ge¢ yasta ya da ¢ok kuguk yasta gorulmesi gibi) (7).

TANI-AYIRICI TANI
FK genellikle atesli hastaligin baslangicinda ategle birlikte ortaya c¢ikar.

Bazen konvulsiyon ategin ilk bulgusu olabilir. FK lu ¢ocuklarin % 21 inde konvulsiyon,
atesin yukseldigi 1 saat icinde, % 57 sinde 1-24 saatte % 22 sinde ise 24 saatten
sonra ortaya ¢cikmaktadir (52).

FK ayirici tanisinda agagidaki nedenler ekarte edilmelidir.

1) Akut semptomatik konvulsiyonlar

2) Non konvulsif nérolojik nedenler

3) Non konvulsif nonnérolojik nedenler

1) Akut semptomatik konvulsiyonlar

Ategle birlikte gecirilen her konvulsiyon FK degildir. Beyin harabiyeti ya
da epilepsisi olan ¢ocuklarda konvulsiyon esigi atese bagl olarak dusebilir. Ates ve
konvulsiyon nedenleri sunlardir.

a. SSS enfeksiyonlari (menenjit, ensefalit, Reye sendromu, malarya
gibi)
Hiponatremi( dehidratasyon gelisir.)
Hipoglisemi ,hipokalsemi
Sigella salmonella enfeksiyonlari

intoksikasyon

"m0 oo vT

Konvulsiyon yapan ajanlar ( Organik fosfor, oral hipoglisemik ajanlar
V.S)

2) Non konvulsif norolojik nedenler

a. SSS enfeksiyonu sirasinda koreatetoz FK ile karistirilabilir.

b. Hareket bozukluklari( Kore, tik, tremor)
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c. Shuddering ataklar: 4-6 aylik bebeklerde korku, kizginlikla ortaya
cikan birkag saniye suren titreme ya da kaslarda sertlesme seklindeki ataklar. FK

ile karigtinlabilir.

3) Non konvulsif nonnoérolojik nedenler

a. Rigor: Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kas spazmi
olarak tanimlanabilir. Genellikle bakteriyemi ile baglantilidir.Ategli ¢ocuklarda rigor
gorulmesi ¢cogu kez FK ile karistirilabilir. Rigorda biling kaybi goériimez.

b. Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi bu vagal senkop FK ile
karistirilabilir. Ancak bu tip ataklar FK yas grubunda nadirdir (7).

FEBRIL KONVULSIYONDA DEGERLENDIRME

FK tanisinda oncelikle atta yatan nedenlerin ekarte edilmesi gereklidir.Bu
nedenle ayrintil 6yku ve norolojik muayene yapiimalidir. Norolojik gelisim ve ailede
febril ve afebril konvulsiyon oykusu sorulmalidir. Norolojik muayene genellikle
normaldir.Komplike FK da ise minimal nérolojik bulgu olabilir. Febril konvulsiyon
sonrasi motor ya da biligsel bozukluk insidansi ¢ok dusuktur ve nobet dncesi norolojik
durumla ilgili olabilir. Kompleks tip FK * da da nadiren postiktal donem gorulebilir.
Postiktal ddnemde fokal noérolojik bulgular ,todd paralizisi gorulebilir (53).

Febril konvulsiyonda ates nedenleri arastiriimahdir. ik kez FK gegciren bir
cocukta tanida onemli olan menenjitin ekarte edilmesidir. Alti aydan buyuk
cocuklarda Oyku kuskulu degilse, serum elektrolitleri , Ca, P, Mg,kan sekeri, kan

sayimi gibi tetkikler rutin olarak degil klinik bulgulara gore yapiimahdir (7).

a)Lomber Ponksiyon (LP)

FK da rutin LP tartismalidir. Belirgin FK si olan gocuklarin ancak % 2-5
inde menenijit saptanabilmektedir. Bu nedenle ilk kez FK gegiren gocukta LP rutin
olarak degil, menenijiti distnduren bulgular varsa yapilmalidir. Menenijiti dustduren
bulgular: meningeal bulgularin (+) ligi , fokal konvulsiyon, hipotansiyon, deride
dokuntl, petesi, siyanoz gibi kuskulu bulgular ; 48 saat 6nce doktor tarafindan
muayene edilmesi ve hastaneye geldiginde konvulsiyon gegiriyor olmasidir. Ozellikle
1 yas altindaki ¢ocuklarda, menenijit bulgular tipik olmayacagi igin bir ¢ok arastirici

tarafindan 1 yas altinda ( ya da 18 ay altinda) rutin LP 6nerilmektedir (52,54).
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Toplum kokenli prospektif ¢alismalarda bakteriyel menenijitin FSE lu
cocuklarda goérulme sikligi % 18 olarak bulunmustur (19,55).Bu yluzden FSE da erken
LP yi takiben antibiyoterapi onerilir (55).

Kompleks FK gecirip meningeal irritasyon bulgulari ya da petesileri
olmayan 2 yas Ustli cocuklarda menenjit tanisindan uzaklasilir. iki Yas alti cocuklarda
meningizm bulgulari olmadan ,son gunlerde halsizlik , bulanti, kusma , petesi,
beslenmede bozulma ya da kompleks febril nobetler ile menenijit gorulebilir (54,56).
Febril konvulsiyonda LP kararini gocuktaki bulgulara goére hastayi izleyen doktor

vermelidir (55).

Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan FK larda LP yapilmasinin
tavsiye edildigi durumlar sunlardir (12,14)

e 1 yasin altindaki ilk FK ataginda

e Meningeal irritasyon bulgulari varliginda

e Biling bulanikhgi, koma, status epileptikus tablolarinda

e Hastalik tablosunu giderek kotulestigi durumlarda

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

e Doktorun hastayi yakindan izleme olanaginin olmadigi durumlarda

b) Elektroensefalografi(EEG)

FK lu ¢ocuklarda siklikla EEG g¢ekilmesine karsin tani degeri sinirhdir.
Basit FK da % 60 normaldir. Ancak yine de FK da % 2-86 sikliginda EEG bozuklugu
bildirilmektedir.Bu farklilik FK nin klinik ozellikleri, EEG nin yapilma zamani ve
paroksismal aktivitenin farkli tanimlanmasindan ileri gelebilir.

FK u takiben ilk hafta icinde EEG de gegici olarak bioksipital teta
yavaslamasi,fokal keskin aktivite, generalize diken dalga desarjlari,multifokal diken
aktivitesi gibi nonspesifik bozukluklar gorulebilir. Bu bulgular FK da altta yatan
nedenlere ikincil gelisen degisiklikler olabilir.EEG dalgalari ates ve viral
enfeksiyondan etkilenmektedir. Bu nedenle EEG ndbetten 7-10 gln sonra
cekilmelidir. Daha sonra ¢ekilen EEG de ise paroksismal aktivite gorulebilir. Ancak bu
desarjlar patolojik degil yasla ilgili degisikliklerdir. Cocuklarda 3 yas altinda EEG de

yasla ilgili patolojik olmayan hipnogogik parosismal desarjlar gorulebilir. Bu nedenle
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FK ya 6zgl EEG bulgusu yoktur. EEG prognozu belirleyici dedildir. Reklrrens ya da

epilepsi gelisimini belirlemez. Basit FK da EEG ¢ekilmesi gereksizdir (57,58).
Kompleks FK da ise dncesinde néromotor gelisim bozuklugu ve ailede

FK oykusu varsa EEG anormalligi saptanabilir.Fakat komplike FK da epileptiform

desarjlarin diagnostik ve prognostik degeri olmadigi gosterilmistir (59).

c) BBT ve MRI

Basit FK da kafa grafisi , Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve
manyetik rezonans tetkiki (MRI) gerekli degildir. Ancak kafa i¢i basinci artmasi, fokal
norolojik bulgular varsa BBT yapilabilir (54). Kompleks FK lu 71 ¢ocukla yapilan bir
calismada ; ndbet disinda norolojik olarak normal olan ¢ocuklarda , yer kaplayan intra
kranial kitle, hemoraji, hidrosefali, abse, serebral 6dem, gibi acil mudahale
gerektirecek bozukluk saptanmamigtir (56). Rekiurren kompleks FK lu ve ndrolojik
bulgulari olan ,anormal bas cevresi, belirgin buyime geriligi ve persistan fokal

norolojik anormallikleri olan hastalarda elektif sartlarda kranial MR planlanmalidir(19).

PROGNOZ

ILK FEBRIL KONVULSIYONDA RiSK FAKTORLERI
FK da en onemli risk faktorl ates ve gocugun yasidir. Ates nekadar
yiiksekse FK gecirme riski o kadar artar. ilk FK icin 5 risk faktdriiniin etkili oldugu
bildirilmigtir.
a)1. derece akrabada FK dykusu
b)Yenidogan servisinde 30 giinden fazla yatma
c¢) Oncesinde norolojik gelisim geriligi
d)Yuvaya devam etme
e) Prematire dogum
Bu faktorlerden en az 2 si varsa % 28 ¢ocukta FK gelismektedir. Atesli
bir hastalik sirasinda 1. ve 2. dereceden akrabada FK oykusu ve ates yuksekligi ilk
FK gecirilmesinde rol oynamaktadir ( 34,60).

Kardesinde FK oykusu olan 10224 c¢ocukta yapilan bir arastirmada
blylk kardeste FK oykisU oldugunda kugugunde olasiigin disik oldugu , FK
riskinin hastaneye yatma sayisi, gestasyon yasi ve dogum kilosunun dusuklugu ile
arttigi bildirilmigtir ( 61).

14



FEBRIL KONVULSiYONDA REKURRENS

Febril konvulsiyon geciren ¢cocuklarin % 30-40 inda FK tekrarlar. Eger 1
yas altinda baglamissa % 50 , 3 yas Ustinde baslamissa % 10 tekrarlar. Rekurrensin
% 75 iilk 1 yilda, % 90 1ilk 2 yilda goruldr (20).

Risk faktorl sayisi arttikga tekrarlama riski de artar.Risk sayisi 1-2 ise
% 25-30 , 3 den fazla risk faktort varsa % 50-60 tekrarlar. Risk faktoru olmayanlarda
bu oran % 14 dur (7).

FK da tekrarlama riskini arttiran faktorlerin basinda ; ndbetin 1 yas
altinda baglamasi ve aile éykusu gelir.Diger risk faktorleri ise FK sirasinda atesin
dusuk derecede olmasi ve nobet oncesinde atesin kisa sUrmesidir. Ates ne kadar
yuksekse , nobet dncesinde ates 1 saatten fazla sirmusse, aile dykusu yoksa ve 18
aydan buyukse rekurrens o kadar azalmaktadir. Bazi arastiricilara gore ise ilk
ndbetin ¢ok sayida , atesin 40 °C nin Uzerinde olmasi ve aile dykisunun bulunmasi
tekrarlama riskini arttirmaktadir ( 13,20,47,52,62,63) .

FK nin baslama yasi da rekiirrensi etkilemektedir. ilk FK da yas ne
kadar kucgUkse reklrrens riski artar. Kompleks FK ile reklrrens arasinda iligki
gosterilememistir. Ancak ilk FK uzun surerse tekrarladiginda da uzun strmektedir.

Risk faktdrt olmayan FK I gocuklarin % 5 inde FSE goérulur. Ancak FSE
sirasinda ates dusuk ve kisa surtyorsa , 18 aydan kugukse , ndbet parsiyel tipte ise,

norolojik bozukluk ve ailede afebril konvulsiyon dykusu varsa % 72 tekrarlar (4).

FEBRIL KONVULSIYONDA EPILEPSi GELiSiMIiNi ETKILEYEN RiSK
FAKTORLERI
FK ‘un epilepsiye donusme riski en ¢ok tartigilan konulardan biridir. Tek
basit FK si olan c¢ocuklarda epilepsiye donusme riski ¢ok dusuk ve genel
populasyondan farkli degildir (%0.5), ancak risk faktorleri arttikga bu oran % 2-10 a
kadar ¢ikabilmektedir. Epilepsi gelismesinde FK sayisi degil risk sayisi onemlidir. FK
lu gocuklarin % 7 sinin 25 yasa kadar takip edildiklerinde en az bir kez afebril
konvulsiyon gecirdikleri bildiriimektedir ( 24,64).
FK dan sonra epilepsi gelismesinde en dnemli risk faktorleri; Ailede
epilepsi oykusu,0ncesinde norolojik bulgu (Néromotor gelisim geriligi) ve kompleks
tipte FK olmasidir. Cok sayida FK gecgirme ve FSE bu riski arttirmaktadir (13).
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FK rekurrensi ve FK dan sonra epilepsi gelismesinde en énemli risk
faktori , nobet oncesindeki ates suresidir. Ates slresi FK da konvulsiyona

duyarhih@in arttigini gésteren bir marker olarak dustunulmektedir (Tablo 1) (7).

Tablo 1. Febril Konvulsiyonda epilepsi gelismesini etkileyen risk faktorleri

A. Kesin risk faktorleri
1.No6rogelisimsel bozukluk
2.Kompleks FK
3.Ailede epilepsi oykusu
4. Atesin suresi

B. Olasi risk faktorleri
Birden fazla Kompleks FK

C.Risk faktori olmayanlar
1.Ailede FK o6ykusu
2. ik FK daki yas
3. Ates yuksekligi

4. Cins ve Irk

Atesli ndbet ile epilepsi arasindaki baglanti komplekstir. 2 farkl 6rnek
g6ze alinmaya dederdir. Birincisi epilesi sendromunun atesli nébetle baglamasidir.
Buna en iyi 6érnek 6 ay civari infantta FSE ile prezente olan infantin ciddi myoklonik
epilepsisidir ( Dravet Sendromu). infant afebril nébet gegirene kadar bu sendromun
tanisi ¢ok agik degildir. Diger 6rnek de 5 yasina kadar atesli nébetlerin devam etmesi
arada afebril nobetlerin de gorulebildigi © Febril konvulsiyon Plus “ dir. Bu ¢ocuklarda

epilepsi mevcuttur. Ve FK tanisina uymaz. Fakat benzer iyi prognoza sahiptirler (65).
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FEBRIL KONVULSIYONDA GELISEN EPIiLEPSI TiPLERI

Febril konvulsiyondan sonra eger epilepsi gelismigsse generalize,
absans, kompleks parsiyel tipte ndbetler gorulebilir. Kompleks parsiyel epilepsi uzun
suren parsiyel nobetlerden sonra gelisebilir. MRI da Mesial temporal skleroz (MTS)
saptanan erigkinlerde ¢cocukluk déneminde uzamig FK dykusu saptandidi icin MTS ile
FK arasindaki iligki arastiriimistir. Ancak populasyon c¢alismalarinda ¢ocuklarda bu
iligki gosterilememistir. Uzamig parsiyel FK si1 olan FSE li g¢ocuklarda bile MTS
gelismedigi gorulmektedir. Ayrica MTS nin FK dykusu olmayanlarda da goéruldugu ve
multipl etiyoloji gdsterdigi (altta yatan migrasyon anomalisi gibi) i¢cin neden mi sonug¢

mu oldugu anlasilamamistir (32).

Febril Konvulsiyon ve Hipokampal Skleroz

Sik tartisilan bir konu da uzamis febril nébetlerin hipokampal skleroza
ve direncli temporal lob epilepsisine neden olup olmadigidir. immatir fareler ile
yapilan videoelektroensefalografi kontrolli deneylerde atesle indiklenmis uzamis
nobetlerin hipokampal hasara ve spontan temporal lob epilepsisine yol agtigi
gOsterilmigtir (66).

insan calismalarinda da uzamis nébet ile hipokampal hasar arasinda
iliski oldugu gosterilmistir (66-68). Hipoteze goére atesli ndbet dncesi hipokampus
anormaldir. Ve gocukta uzamis nobeti indukler, devaminda hipokampal skleroz geligir
(68,69). Hipokampal skleroz ile uzamis ndbetler arasindaki baglanti sik degildir.
Ornegin uzamis FK lu 24 cocukta yapilan ,12 yillik prospektif bir calismada

hipokampal skleroz saptanmamistir (49).

FEBRIL KONVULSIYONDA MORBIDITE VE MORTALITE

FK da prognoz iyidir. Prospektif kohort caligmalarinda kalici motor
defisit ya da 6lum bildiriimemistir.FSE de bile mortalite gok dusuktir.Kognitif beceriler
ve okul basarisinin normal populasyondan farkli olmadigi bildiriimektedir. Ancak FSE
da nobetin siddeti ile orantih olarak dil gelisiminde bazi bozukluklar olabilecegi
bildiriimektedir ( 13, 47, 53).

Tayvanda vyapilan toplum kokenli vaka kontrolli prospektif
¢alismalarda, kontrol grubuyla FK lu gocuklar arasinda zeka, davranig ve hafiza

olarak fark saptanmamigtir (70).
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FEBRIL KONVULSIYONDA YAKLASIM VE TEDAVi

FK da tedavi yaklagsiminin amaci akut konvulsiyonu durdurmak,
rekldrrensi Onlemek, epilepsi riskini azaltmak ve aileyi bilgilendirerek ates fobisini
azaltmaktir (7).

FK prognozu oldukga iyidir. Fakat aileler genellikle anksiy6zdur ve gogu
gocugunun olecegini dusunur (4).

Aileler ndbetlerin tekrarlamasi halinde g¢ocuklarinin beyinlerinde kalici
sekellerin kalabilecegi endisesi tasirlar. Bu nedenle FK gegiren cocuklarin aileleri
tedavi beklentisi igindedirler. Aileye hastalik ve prognoz ile ilgili uygun bilgi verilmesi ,
yardimci olur (8).

Hekimler acisindan da uzamis FK lar ile MTS ve TLE arasindaki iliski
tam olarak aydinlatilamadidi icin, ayni zamanda FSE nin SSS ne potansiyel olarak
zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasinda olmasi nedeniyle profilaktik tedavi
vermek tercih edilmektedir.

FK larda tedavi; akut ve profilaktik tedavi olarak 2 ye ayrilir.

AKUT TEDAVI

FK da acil tedavi diger acil konvulsiyonlardaki gibidir. Ayrica ates
dusurulup, ates nedenleri tedavi edilmelidir. Konvulsiyon ve ates kontrol altina
alindiktan sonra profilaktik tedavi endikasyonlari tartisiimalidir.

Konvulsiyonu Durdurmak

Konvulsiyon gegiren her hasta icin gecgerli olmakla birlikte ndbet 15
dakikadan uzun surmisse acil olarak konvulsiyonu durdurma girigimleri
baslanmalidir. Damar yolu agilirken yasamsal fonksiyonlarin devamini saglamak
temel kuraldir. Hastaya hava yolu acgik kalacak sekilde pozisyon verilmeli, airway,
nasal kanul, oksijen maskesi gibi araclar kullanarak gerekirse oksijen verilmelidir. FK
sirasinda olasi solunum problemi varsa ya da oksijenasyon saglanamiyorsa
entubasyon kacinilmazdir. Ancak FK gegiren ¢ocuklarda ¢ok nadiren entibasyon
gerekir. Yine de FK ile hastaneye basvuran bir hastaya acil girisim sirasinda

resustasyon icin gerekli olabilecek eldeki tum materyal hazir bulunmahdir (71).
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Uzamis FK larda hasta monitorize edilmelidir. Hastanin kardiopulmoner
monitorizasyonu saglanirken ¢ok siki tespitler yapilmamali, ani kasilmalar sirasinda

olugsabilecek “ kargi kuvvet “ olusumuna, dolayisiyla hastanin hareket kisitlihgi
sonucu kendisine zarar vermesine ( kemik kiriklari, yumusak doku travmalari gibi )
engel olunmahdir (18).

Nobet aninda intravendz (IV) yoldan verilen benzodiazepinler acil
durumlarda ilk tercih edilen ilaglardir. Ancak kiuguk gocuklarda IV girisimin genellikle
basarisiz oldugu dusundlduguande likid diazepam (DZP) iceren rektal tipler guvenli,
etkili ve mantikli bir alternatiftir. Rektal yoldan uygulanan likid DZP nin emilimi ¢ok
hizlidir. Etkinligi neredeyse IV etkinlige esittir. Dakikalar iginde (2-4 dakika)
antikonvulsan plazma konsantrasyonu elde edilir ve akut ndbet kontrolinde oldukca
etkilidir. Bir diger avantaji da aileler tarafindan evde uygulaniminin kolay olmasidir
(72,73) .

Acil tedavide en c¢ok tercih edilen ilag olan DZP miyorelaksan, anksiyolitik,
sedatif bazen de hipnotik amacla kullanilabilecek bir ilagtir. Toksisite arali§i ¢ok
genistir. Konvulsiyon tedavisinde en etkili verilis yolu IV yoldur. Acil tedavide 0.3-0.5
mg/kg dozunda 1 mg/ dk hizinda olacak sekilde kullanilir. Doza badli olarak ataksi,
sedasyon, bazen eksitasyon ve hiperkinezi gibi etkilerin yani sira ¢ok hizl
verildiginde solunum depresyonuna yol acabilir (71 ,73).

Acil tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal klonazepam, nazal
midazolam daha duglk oranlarda da olsa kullanilimistir (72).

DZP ve lorazepamin acil nébet tedavisinde etkinligini karsilagtiran bir
calismada; iki ilacin da etkilerinin hizli oldugu ancak lorazepamin DZP den daha
etkili oldugu ve etki suresinin daha uzun oldugu gorulmustur (72).

Midazolam nasal yoldan likid formda ve IV uygulanabilen ,suda ¢ozinen,
kisa etkili bir benzodiazepindir. FK larda intranazal midazolam tedavisi ile IV DZP

tedavisinin esit etkinlikte nébet kontroll sagladigi gosterilmistir (74).
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Hastaneye Yatirma

Genellikle FK lu ¢ocuklarin hastaneye yatirilmasi gereksizdir. Cogu kez
biling acilincaya kadar acil serviste takip edilebilir. Ates o anda yuUksekse
antipiretiklerle ya da 1lik sogutma ile atesi disurilir. ilk kez FK gegiren bir gocukta
postiktal donem disinda letarjisi devam ediyorsa, klinik durumu stabil degilse, yasi 18
ayin altinda ise, kompleks tipte FK ise, cocugun ev kosullari uygun degilse, takibinde
belirsizlik varsa, hastanede yatirilip birkag gun takip edilmelidir. Cocugun daha 6nce
FK gecirme oykusu, menenjit olasihdini ekarte ettirmez. Bu nedenle de hastanede

yatiriimasi gerekebilir (13).

Evde Takip

FK larin g¢ogunlugu 10 dakikadan kisa surer. Ve muidahale
gerekmeyebilir. Rektal diazem hastaneye gelmeden ya da ambulansta anne baba
tarafindan da uygulanabilir. Ancak anne babanin bu konuda egitiimis olmasi
gereklidir. FK icin risk faktorleri olan, uzamis ya da birden fazla nébet gegiren ve
saglhk kurulusunda uzakta yasayan c¢ocuklarin ailelerine rektal diazem uygulamalari
Onerilebilir. Evde rektal diazem bulundurulmasi bile bir ¢ok ailenin kaygisini
azaltabilir(13).

PROFILAKTIK TEDAVI

FK da en tartismall konu, anti epileptik ilag (AEI) porfilaksisidir. Daha
onceki yayinlarda FK nun epilepsiye donlusebilecegi duslncesiyle profilaksi yaygin
olarak onerilmekte idi. Ancak son 30 yildaki kapsamli epidemiyolojik caligmalarla FK
un benign oldugu santral sinir sisteminde yapisal ya da biligssel harabiyete neden
olmadigi, epilepsiye donusme riskinin ¢ok dusuk oldugu godsterildi. Bu nedenle basit
FK da AEi profilaksisi dneriimemektedir. Basit FK da ates nedeninin tedavisi, ailenin
bilgilendiriimesi ve kaygisinin giderilmesi ¢cogu kez yeterli olmaktadir. Uzun sureli
tedavi nadiren ve FK rekurrensini arttiran ¢ok sayida risk faktoru oldugunda
onerilmektedir. Tedavinin amaci, FK nin uzun surmesi ya da sik tekrarlanmasini
Oonlemektir.Uzun sureli tedavi, FK nin reklrrensini dnlemekte ancak sonradan epilepsi

gelisme riskini azaltmamaktadir (13,33,75-77).
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FK da uzun sireli AEi tedavi endikasyonlari konusunda gériis birligi
olmamasina karsin genel olarak kabul edilen endikasyonlar sunlardir (13,73,78).
1) Basit FK da profilaksi gereksizdir.
2) Asagidaki risk faktorlerinden 2 ya da daha fazlasi varsa AEi
profilaksisi dnerilebilir.
a) ilk FK un 1 yas altinda gegirilmesi
b) Kompleks FK 6zelligi gosterenler( uzun ve fokal ndbet gibi)
c) Ailede FK oykusu
d) Oncesinde nérolojik bulgu ya da néromotor gelisim geriligi

e) Sik tekrarlama ( 3 den fazla)

FK da AEI ile profilaktik tedavi 2 sekilde yapilmaktadir:
1) Ates sirasinda kisa sureli intermittent tedavi

2) Uzun sdureli profilaktik tedavi

1) Ates Sirasinda Kisa Siireli intermittent Tedavi

a) Antipiretikler

FK da temel bulgu, ates yuksekligidir. Bazen FK, atesin ilk bulgusu
olabilir. Bu nedenle antipiretikler ve 1llk kompresle ates dusurulerek c¢ocuk
rahatlatiimali ve atese bagli dehidratasyon dnlenmelidir. Atesin yiukselmeye basladigi
anda FK geciren cocuklarda rekurrens daha fazla olmaktadir. Atesli hastalik
sirasinda intermittent antipiretik verilmesi FK reklrrensini 6nlememektedir (13,
34,48,75) .

Antipiretik ila¢g olarak c¢ogunlukla parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6
dozda veya ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullaniimaktadir. Onceki yillarda sik
kullanilan asetil salisilik asit Reye sendromu riski nedeniyle 6nerilmemektedir (18,
72,73,75).

Antipiretik ilaglar ¢ocugu rahatlatmakla birlikte , viral invazyonu
arttirabilir ve enfeksiyona karsi dogal bir savunma olan atesi dusurerek vicut

direncini azaltip hastalik slresini uzatabilirler (18,72, 79).
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b) intermittan Diazepam profilaksisi

Diazepam bir benzodiazepin turevidir ve bu grubun 6zelliklerinin hemen
hepsini gosterir. Etkisini SSS de major inhibitdér norotransmitter olan Gama amino
batirik asit (GABA) Uzerinden gosterir. GABA erjik  ndrotransmisyonu omurilik,
hipotalamus, hipokampus, substantia nigra, serebellar korteks ve serebral korteks
dahil olmak Uzere, batun Merkezi Sinir Sistemi (MSS) duzeylerinde potansiyalize
ettigi gosterilmistir. Diazepam GABA erjik sinaptik inhibisyonun etkisini arttirarak
beynin pek ¢ok bdlgesinde kritik néronlarin ateslenmesini azaltir (72,73).

Gastrointestinal sistemden hizli ve tama yakin emilimi ile 2-4 dakikada
antikonvulsan plazma konsantrasyonu elde edilir. Diazepam pik konsantrasyonlara
ulastiktan yaklasik 15 dakika sonra antikonvulsan etkisini kaybeder. Metabolizasyonu
karacigerde olur. Aktif ve kendisinden daha uzun 6mdurli metabolitleri vardir.
Metabolitleriyle birlikte vicuttan timayle atiimasi uzun zaman alir. Bu nedenle akut
toksisite riski cok az olmakla birlikte az da olsa karacigere toksik etkileri olabilecegi
unutulmamalidir. Liposolubilitesi yuksek bir ila¢ oldugu i¢in alimdan kisa sure sonra
Ozellikle yagdan zengin dokulara hizla yayilir ve birikim gosterir. Kan beyin bariyerini
¢abuk gecer ve beyindeki reseptorlere hizla baglanir (72,73,75).

Atesli donemlerde uygulanan intermittan diazepam profilaksisinin, uzun
sureli tedaviye gore bir ¢cok avantaji vardir. Bu tedavi FK I gocugun yagsami boyunca
birka¢ defadan daha fazla uygulanmasini gerektirmez. Diazepam tercih edilen
farmakokinetik etkinlikleri ve disuk toksisitesi nedeniyle uygun bir ilactir. Cocugun
gunluk yasami uzerine etkisi olmadigi gibi davranis ya da uyku bozuklugu gibi yan
etkileri yoktur ve biligsel fonksiyonlari bozmaz (72, 73,75, 79).

Diazepamin rektal solusyon formu disinda profilakside kullanilan oral ve
suppozituvar formlari da bulunmaktadir. Oral yoldan 0,2 mg/kg/gin verilen
diazepamin profilakside etkisiz oldugunu gosteren calismalar vardir. Oral yoldan 0,33
mg/kg/gun kullaniminin ise rekurrensi dnlemede etkili olmasina ragmen; irritabilite,
somnolans ve ataksi gibi ciddi SSS hastaligi bulgularini taklit edebilen ya da
baskilayabilen yan etkileri vardir. Suppozituar formun emilimi ise rektal solusyona
g6re daha uzundur.Bu nedenle FK profilaksisinde rektal solusyon formlari daha ¢ok
tercin edilmektedir. Diazepamin rektal uygulamasi; basit, guvenli, pratik ve

profesyonel olmayan personel ve ailelerce kullanilabilir bir yontemdir (72,73,75).
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intermittan rektal diazepam profilaksisinin énerildigi FK I hastalar;

e Komplike FK si olanlar

e FSE riski olanlar

e Cok sik tekrarlayan basit FK

e Ailenin kaygili oldugu hastaneden uzakta olan gocuklardir (73,79 ).

Kisa sureli intermittan diazepam profilaksisi, uzun sureli tedavinin

potansiyel pek ¢ok yan etkisi olmaksizin FK rekurrensini azaltmaktadir. Diazepam
profilaksisinin iyi prognozlu olmasina ragmen basit FK larda da kullaniimasi
gerektigini savunanlar vardir. Profilaksi ile FK rekdrrensi % 90 oraninda azaltilirken

epilepsi gelisimi 6nlenememistir (72,73,75).

d) intermittan Barbituratlar

Ates sirasinda fenobarbital verilmesi rekurrensi etkilememektedir (7).

2) Uzun Siireli Profilaktik Tedavi
Uzun sireli AEi tedavi endikasyonu olan gocuklarda en az yan etkisi

olan AEi lar kullaniimahdir.

a) Fenobarbital (FB)

Profilakside en sik kullanilan AEI dir. Serum konsantrasyonu 15 pg/ ml
( 5 mg/kg/gun) olacak sekilde uzun sure kullanildiginda FK rekdrrensini % 90
onlemektedir. Plasebo kontrolli ve genis kapsamli 62 arastirma sonucuna goére
profilaktik FB kullaniimasi ile FK nun tekrarlama riskinin % 5-25 ‘e kadar dustugu
bildiriimektedir (75,76,80,81). Bununla birlikte Fenobarbitalin etkili olmadigini
bildiren arastirmalar da vardir (82).

Fenobarbitalin yan etkileri de az degildir. Ozellikle tedaviye ilk
baslandiginda % 30-42 oraninda hiperaktivite, hipersensitivite, uyku sorunlari
gorulmektedir. Hiperaktivite oldugunda ilag kesilebilir. FB in uzun sure kullaniimasi ile
davranisg, yakin bellek, konsantrasyon bozuklugu gorulebilmesi, biligssel fonksiyonlarin
olumsuz etkilenmesine kargin hala yaygin olarak kullaniimaktadir. Farwell ve
arkadaglari, uzun sure FB kullanan c¢ocuklarda plasebo alanlara goére bilissel
fonksiyonlarin etkilendigini ve 1Q duzeyinin birka¢g puan dustugunua saptadilar(83).
Ayni hasta grubu 3-5 yil sonra biligsel fonksiyonlar okul basarisi agisindan yeniden

degerlendirildiginde, anlamh fark bulunamadi. Ancak tedavi sirasinda gelisimsel
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becerilerin kazanildigi yaslarda dil gelisimi ve sdzel becerilerin olumsuz etkilendigi
bildirilmistir (84).

Bu konudaki baska calismalarda da FK ile kontrol grubu arasinda
anlaml fark bulunamadi. Bu nedenle uzun sureli FB profilaksisi risk faktorleri fazla
olan ¢ocuklarda yarar ve zarar orani dikkate alinarak dnerilmelidir (7).

b) Valproik asit

Uzun sireli profilakside kullanilan bir diger AEI dir.Antikonvulsan
etkisini GABA transferaz ve suksinik semialdehit aktivitelerini inhibe ederek gosterir.
Valproik asidin biyoyararlanimi % 80 den fazla olup, agizdan alinan bir dozdan sonra
iyi emilir. Kandaki pik seviyeleri 2 saat icinde goOzlenir. Yiyecekler emilimini
yavaglatabilir. ilacin yaklasik % 20 si valproatin direk konjugati olarak atilir. Kalanin
beta ve omega oksidasyonu ile birkag¢ bilesige metabolize olur ; bunlar da daha sonra
konjuge olur ve atilirlar. Valproatin klirensi ¢ok dusuktir; yarilanma omru 9 saatten
18 saate kadar degisir (85,86).

Tedavi dozu 20-40 mg/kg/gln peroral 2 dozdur. Yapilan ¢galismalarda
FK reklrrensini onlemede fenobarbitale es ya da fenobarbitalden daha etkili
bulunmustur (84,86 ).

Valproatin en sik doza bagli yan etkileri bulanti, kusma, abdominal
agr1 ve mide yanmasi gibi gastrointestinal sikayetlerdir. Bu sikayetler i¢in enterik kaph
tabletler ve yemeklerle birlikte alinmasi onerilebilir. Ayrica ilacin az sayida hastada
gorilen istah artisi, kilo artigi ve sa¢ dokulmesi gibi yan etkileri de vardir (81,85,86,
87).

Valproik asidin en ciddi yan etkileri karaciger uzerinedir. Bu risk 2 yasin
altinda ve birden ¢ok ila¢ alan hastalarda daha fazladir. Hepatotoksisite doza bagimli
degildir. Ciddi hepatotoksisite genellikle tedavi baslangicindan sonraki 4 ay iginde
gelisir. ik belirtileri cogunlukla bulanti ve kusmadir. Tedavinin, semptomlarin
baslamasindan sonra 1 haftadan kisa bir slre i¢cinde kesilmesi bile karaciger hasarini
geri dondurememektedir. Valproatin diger onemli yan etkisi gegici trombositopenidir
ve tedavinin kesilmesini gerektirir (81, 85-87).

Ciddi yan etkilerine ragmen valproat etkili bir antikonvulsandir.
Konvulsiyon kontroli tamdir ve ¢ocukta onemli bir sedasyona yol agcmaz. Valproik
asit tedavisi alan FK I g¢ocuklarda 2-3 haftalik aralarla kan sayimi ve karaciger
fonksiyon testleri kontrol edilmelidir (81, 85-87) .
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Karbamazepin , difenil hidantoin, metosuksimid, etoslksimid, ve
klorozepat gibi ilaclar gunimuizde FK profilaksisinde kullaniimamaktadir.

FK da oOzellikle izlem baglangicinda protein ve karbonhidrat igerigi
az, yag icerigi fazla ketojenik diyet uygun vakalarda onerilebilir. Asiri efor, ani
parlakve titresimli isiklar ( televizyon ve bilgisayar gibi) ve SSS ni uyarci her tarll
olaydan kacinilmasi gerekir. Respiratuar alkaloz konvulsiyonlari uyarici etki

yapabileceginden tasipne onlenmelidir (85).

EPILEPSi GELISMESiINi ONLEME

Plasebo kontrollu g¢alismalarda uzun sureli FB ya intermittent rektal
diazepam profilaksisi ile FK tekrari buylk oranda azaltmasina (%90) karsin epilepsi
gelismesini dnleyememektedir. Bu gocuklar 10 yil sire ile okul basarisi ve biligsel
fonksiyonlar ~yonunden takip edildiklerinde kontrol grubuna gore fark

bulunamamistir(88).

AILE TUTUMU VE EGITIMI

FK da 6nemli bir konu da ailenin hastalik hakkinda bilgilendiriimesi ve
kaygilarinin giderilmesidir. FK lar oldukg¢a rahatsiz edici ve dramatik bir gérinim
sergileyen , aileyi endiseye surukleyen olaylardir.  Anne ve babalarin ¢ogu ates
sirasinda konvulsiyon gegirince gocugunun oOleceginden korkar ve asiri kaygilanir.
Acil durumlar diginda Oncelikle aile sakinlestiriimeli, tibbi girisim ve reklrrens
onlemleri ikinci planda ele alinmahdir.

FK hakkinda bilgilendirme ve Onerilerde bulunma akut donem
sonrasinda yapilmali ve aile sorularini dizenli soracak duzeyde sakinlegtiginde bilgi
edinme firsati taninmalidir. Ailelere atesli havalenin gorundugu kadar korkung¢
olmadigi, benign bir olay oldugu ve beyinde harabiyete yol agmadigi anlatiimahdir.
Atesli havalenin sara olmadigi ve sonrasinda sara gelisme riskinin olduk¢ca dusuk
oldugu soylenmelidir. Bununla birlikte hastaligin devami sirasinda ya da daha sonra
atesle birlikte olusan havale tekrari beklenebilecegi aileye anlatilmalidir. Ates
yukseldiginde derece ile nasil dlgulebilecegi, atese neden olabilecek faktorleri nasil
azaltabilecekleri ve atesli hastaliklarin nasil takip edilecegi konusunda aile
bilgilendirilmelidir (13,18).
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Ailelere tekrar bir havale olacak olursa yapilacaklar hakkinda bilgi
verilmelidir; oncelikle sakin olunmali , gocuk yan ya da ylzu asagi bakacak bigcimde
karin Gstt yatirilmali, diglerin kilittenmesi durumunda dislerin arasina bir seyler
sokmaya calisiimamali, agzi agmak icin kuvvet uygulanmamali, c¢irpinmalar ve
kasilmalar sirasinda hareketler durdurulmaya calisiimamali ve kasilmanin tersi yonde
bastiriimamalidir. Cocugun yalnizca yakindan goézlemlenmesinin yeterli olacagi, eger
havale 10 dakika iginde sonlanmamigsa ambulans ya da araba ile hastaneye
getirilmesi gerektigi anlatiimahdir (18).

. Bu g¢ocuklarin asi programi tartismalidir. Yapilan g¢alismalar asilardan
sonra olugsan FK sikhidinin , eger asi ates yapacaksa diger atesli hastaliklardan gok
farkli olmadigini géstermistir. Her ¢cocuk igin ayri karar vermek gerekir. Tekrar riskine
kargl agirlik ; bagisiklama surecinin aksamamasi yonunde olmalidir (18,72).

Genellikle DBT den 48 saat , kizamik asisindan 7-10 gun sonrasina
kadar ates yonunden yakin takip edilmeli ve antipiretikler verilmelidir. Aselluler
bogmaca asisi tercih edilmelidir. Febril konvulsiyon tedavisinde 6nemli olan, yalniz

ilag vermek degil, ayni zamanda aileyi FK konusunda bilgilendirmektir (13) .
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lll. GEREC VE YONTEM
Bu calisma Subat 2007-Eylul 2007 tarihleri arasinda Haydarpasa

Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar Klinigine, FK
nedeniyle bagvuran 108 ¢cocugun aileleri ile gorugulerek yapildi.

FK tanisi ; hastanin yas siniri icinde olmasi konvulsiyonla birlikte vicut
Isisinin yuksek tespit edilmesi, SSS enfeksiyonunun olmamasi ve konvulsiyona
neden olabilecek elektrolit dengesizligi, metabolik bozukluk, entoksikasyon, travma
ve patolojik norolojik bulgu ( serebral palsi, mental motor retardasyon gibi) olmamasi
kriterleri ile kondu. On bes dakikadan uzun suren, 24 saat iginde tekrarlayan ve fokal
Ozellik gosteren konvulsiyonlar komplike FK olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan olgular yas, cinsiyet, ailelerin egitim duzeyleri, anne
babalarin akrabalik durumu, gestasyon sureleri, dogum agirhigi, ailede FK dykusu ve
FK da atege neden olan etiyolojik tani yonunden degerlendirildi.

Ailelerin egitim duzeyleri, anket yapilan anne-babalarin egitim durumu
g6z 6nlne alinarak belirlendi. Gestasyon suresi 37 haftadan erken olanlar preterm,
38-42 haftalik doganlar term, 42 haftanin Gzerinde dodanlar postterm kabul edildi.

FK nedeniyle acile basvuran hastanin acilde ilk mudahalesinin
yapildiktan sonra , misahadede gozlem altinda tutulmasi sonrasinda, ailelerle birebir
gorusulerek, aileden alinan bilgiler dogrultusunda anket formu dolduruldu.Ve ailelerin
FK ile ilgili bilgi tutum ve davranislari degerlendirildi.

Gorusme sonunda tum ailelere FK hakkinda bilgi verilerek hastaligin
seyri anlatildi. Ayrica ailelere, FK nin tekrar edebilecegi anlatilarak , tekrarlanmasi
halinde yapilmasi gerekenler ve alinmasi gereken onlemlerle ilgili olarak egitim

verildi.

istatistiksel incelemeler

Bu 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 niteliksel verilerin kargilastiriimasinda
Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar %95’lik glven arahdinda, anlamliik p<0.05

dizeyinde degerlendirildi.
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IV.ANKET FORMU ORNEGI

ANKET FORMU-1

Hastanin Adi Soyadi: Anket Yapilan Ebeveynin Adi Soyadi:
Dogum tarihi: Yakinlik Derecesi:
Yasl: Egitim Durumu:
Cinsiyeti: Meslegi:
Protokol: Adres:
Telefon:

Hastanin Febril konvulsiyona neden olan etyolojik tanisi:

Gegirilen konvulsiyonun tipi:  Basit Komplex

HASTANIN OZGECMISi:

Prenatal:
Anne yasi: Annenin aldigi ilaglar:
Hamilelikte gecirdigi hastaliklar: Radyasyon:
Anne aligkanliklari: Sigara:
Alkol:
Diger:
Natal:
Dogum tipi: Spontan , forseps, vakum, sezeyan EMR:
Maturite:  Prematur , miadinda , postmatur Dogum kilosu
Sorun: ge¢ aglama , siyanoz ,solunum gugligu, resustasyon Boy:
Postnatal:

Sarilik: Fototerapi Kan degisikligi
Solunum gulgligu: Kivezde kalma O2 entubasyon Konvulsiyon:
Enfeksiyon: Konj.Anomali:
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Beslenme:

Anne sutu baglama zamani: Devam suresi Formul Mama:
Ek Gida:
Vitamin : Demir :
Asilar:
BCG: DBT: Polio: Hepatit B: Hib: Kizamik: Kizamikcik
Kabakulak:

Gegirilmis Hastalik
Kullandigi ilaglar:

Soygecmis:( F.Konvulsiyon? v.s )

Anne: Baba: Kardesler: y s d 0 Akrabalik :
Gunduz kres,bakim evi v.s devam ediyor mu? Evet Hayir
Son 10 gun icinde hastaya asi yapildi mi1? Evet Hayir
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

ANKET FORMU-2

Febril konvulsiyonun ne oldugu hakkinda bilginiz var mi?
a) Evet
b) Hayir

Febril Konvulsiyonla ilgili nereden bilgi aldiniz?
a) Saglik ¢calisanindan
b) Yakinlarindan
c) Televizyon
d) Gazete
e) internet

Cocugunuzun atesinin yukseldigini nasil anlarsiniz?
a) Termometre ile
b) Dokunmaile
¢) Huzursuzluk ,aglama, tsume titreme
d) Atesin yukseldigini anlayamam
e) Diger........................

Evde her zaman termometre bulundurur musunuz?
a) evet
b) hayir

Hangi tip termometreyi kullaniyorsunuz?
a) Elektronik termometre
b) Civali termometre
c) Kizil étesi (infrared) kulak (timpanik membran) termometreleri

Sizce termometre kag dereceyi gosterdiginde gocugunuzun atesi yukselmis
demektir?
a) 30-36,5
b) 37,5
c) 38
d) 39
e) 40
Cocugunuzun atesini dustrmek igin hangi yontemleri kullanirsiniz?
Dogru Yanhs
a) Dr onerisi ile Ates dusurucu surup-fitil g)Dr. dnerisi diginda Ates
dusuracu
b) Bezile Ilik uygulama h) Oksiiriik surubu
igirme
c) Dus aldirma 1) Antibiyotik icirmek
d)Giysileri cikarma i) Kalin giydirip
terletmek

e) Odayi havalandirma
f) Bol sivi igirme
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8) Evde her zaman ates dusurucu bulundurur musunuz?
a)Evet
b)Hayir

9) En sik hangi ates dusurucu ilaci kullaniyorsunuz?
a) Asetaminofen
b) ibuprofen
c) Asetil Salisilik asit
d) Diger ...............

10) Cocugunuza soguk uygulama yaparken kullandiginiz su nasil olmah?
a) buzlu su
b) sirke v.s eklenmis su
¢) musluk suyu
d) ilik su

11) Febril konvulsiyon gecirmeden dnce gocugunuzun atesini dlgtiniz mu?
a) evet
b) Hayir

12) Febril konvulsiyon gecirmeden dnce gcocugunuzun atesini kag derece

Ol¢tlintz?

13) ) Febril konvulsiyon gecirmeden 6nce gocugunuzun atesini dusurmek igin
hangi ydntemi uyguladiniz?

Dogru Yanhs
a) Dr dnerisi ile Ates dusurlcu surup-fitil g)Dr. dnerisi diginda Ates
dusuracu

b) Islak bez ile llik uygulama h) Okstirtik surubu
icirme

¢) Dus aldirma 1) Antibiyotik icirmek

d)Giysileri gikarma i) Kalin giydirip
terletmek

e) Odayi havalandirma
f) Bol siviigirme

14) Cocugunuz ateslendikten ne kadar sure sonra konvulsiyon gegirdi?
a) 1-10 dk sonra
b) 10-30 dk sonra
c) 30 dk-1 saat sonra
d)1-6 saat sonra
€)6-24 saat sonra
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15) Cocugunuzun Febril konvulsiyon gegcirdigini anladiginizda ilk tepkiniz ne
oldu?
a) korku
b) panik
¢) Gzuntu
d) sugluluk
e) sakin

16) Febril konvulsiyon yaklasik olarak ne kadar surdu?
a) 1 dakikadan az
b) 1-5 dakika
¢) 5-10 dakika
d) 10-30 dakika
e) 30 dakikadan fazla

17) Febril konvulsiyon sirasinda gocuga herhangi bir mudahalede bulundunuz
mu?
Dogru

a)Cocugu duz bir zemine yatirma

b) Basini yana gevirerek pozisyon verme

¢) Cocugun solunum yolunu agcma

d) Dilin geriye kagmasini dnleme

Yanhs

e)Cocugu suyun altina sokma

f) YUzUne su serpme

g) Cocugu sallamak

h) kol ve bacaklarini tutarak kasiimalari dnlemeye calismak

1) agiza sert bir cisim sokmaya calismak

18)Saglik kurulusuna gelmeden 6nce ¢ocugunuz kag kez febril konvulsiyon
gegirdi?
a) 1
b) 2
c)3
d)3 den fazla

19)Konvulsiyon gegirdikten ne kadar sure sonra saglik kurulusuna bagvurdunuz?
a) ilk 30 dakika
b) 30 dakika- 2 saat
c) 2-6 saat
d) ilk gin

20) Cocugunuz daha 6nce de konvulsiyon gegirdi mi?
a) evet
b)hayir
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20. sorunun cevabi evet ise ankete devam ediniz. Cevap hayirsa anketi
sonlandiriniz.

21) Cocugunuz hangi tip konvulsiyon gegirdi?
a) Febril konvulsiyon ( Basit? Komplex?)
b) Afebril konvulsiyon ( Basit? Komplex?)

22) Cocugunuz ilk konvulsiyonunu kag yasinda gegirdi?
a) 1 yasindan once
b) 1-3 yas
c) 3-5 yas
d) 5 yasindan sonra

23) ilk febril konvulsiyon gegirdiginde saglik kuruluguna bagvurdunuz mu?
a)evet
b)hayir

24) Basvurdugunuz saglik kurulugunda febril konvulsiyon hakkinda size
danismanlik verildi mi?
a)evet
b)hayir

25) Basvurdugunuz saglik kurulusunda febril konvulsiyonun tekrarlama riski
oldugu konusunda size uyari yapildi mi?
a)evet
b) hayir

26) Basvurdugunuz saglik kurulusunda febril konvulsiyon ile ilgili almaniz
gereken onlemler ve yapmaniz gerekenler size anlatildi mi?
a) evet
b)hayir
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V. BULGULAR

Calisma grubunu Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Saghgi ve Hastaliklar Klinigine FK nedeniyle bagvuran, yaslari 6 ile 72 ay arasinda
degisen (ortalama yas 39,58+ 21,92 ay) 108 ¢ocuk olusturdu.

FK tanisi alan olgularin 53'G ( % 49.1) kiz ve 55’i (% 50.9) erkekti.Erkek/kiz
orani 1.03/1 idi.( Sekil-1, Tablo 2)

Cinsiyet

49,1%

50,9%

O Kiz m Erkek

Sekil-1 Olgularin cinsiyete gore dagilimi

Olgularin 69 unda (% 63,9) normal spontan dogum, 39 unda (%36,1) ise
sezeryan ile dogum Oykuslu mevcuttu. Hastalarin % 89.8'inin gestasyon vyasi
miadinda iken, % 7.4’G prematir ve % 2.8'i postmatirdi. Ayrica hastalarin 83'U (%
76,9) normal dogum tartisi ile, 13’0 (% 12) duslk dogum tartisi ile dogmustu. 12
hastanin (%11,1) ise dogum tartisi aile tarafindan bilinmiyordu. (Tablo-2)

Olgularin ailelerinin 17’sinde (% 15,7) akraba evliligi mevcuttu. Ailede
febril konvulsiyon oykusu dagilimina bakildiginda 29 (% 26,8) hastanin ailesinde FK

gegcirme dyklusu mevcuttu.(Tablo-2).
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Olgularin ailelerinin egditim duzeylerinin dagilimi

incelendiginde %

57.4°Gnun ilkokul, % 6.5’inin ortaokul, % 9.3’Unln lise, % 5.6’sinin Universite mezunu

oldugu gorulirken; % 21.3’U okur-yazar degildi.( Tablo 2)

Tablo 2: Vakalarin Demografik Ozellikleri

Min-Max OrtxSD
Yas (ay) 6-72 39,58+ 21,92
n %
Kiz 53 49,1
Cinsiyet

Erkek 55 50,9
Prematur 8 7.4
Gestasyon Yasi | Miadinda 97 89,8
Postmatiir 3 2,8
Normal 83 76,9
Dogum Tartisi Dusiik 13 12,0
Bilinmeyen 12 11,1
ilkokul 62 57,4
Ortaokul 7 6,5

Ailelerin egitim
L Lise 10 9,3

dizeyi .

Universite 6 5,6
Okur-yazar degil 23 21,3
Var 17 15,7

Akraba Evliligi
Yok 91 84,3
Ailede Febril Var 29 26,8
Konvulsiyon Yok 79 73,2
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FK gegciren gocuklarda enfeksiyon odagi olarak 94 olguda (% 87) Ust
solunum yolu enfeksiyonu, 6 olguda (% 5.6) akut gastroenterit, 3 olguda (% 2.8)
pndémoni, 2 olguda (% 1.9) gribal enfeksiyon ve 1’er olguda (% 0.9) akut sunizit, idrar
yolu enfeksiyonu ve asi sonrasi ortaya cikan ates ;febril konvulsiyona neden
olmustur.(Sekil-2)

Etyolojik Tani

0,9%0,9% g go
oo 28%19% e 0.9%
,6%

87,0%

‘u USYE m AGE O Pnémoni O Gribal Enfeksiyon B Akut Siniizit @ idrar Yolu Enfeksiyonu B Asi Sonrasi ‘

Sekil-2 FK geciren olgularda enfeksiyon odagi

Vakalar FK siniflamasina gore basit ve kompleks FK lar olarak 2 gruba
ayrildi. Kompleks FK da; ndbet suresinin 15 dakikadan uzun olmasi, fokal olmasi ve
24 saat icinde nobetlerin tekrarlamasi kriterlerinin bir ya da daha fazlasinin olmasi
g6z 6nune alinmigtir.Bu kriterlere goére hastalarin arasinda basit FK |1 olgularin sayisi
70 (% 64,8 ), kompleks FK I olgularin sayisi ise 38 (% 35,2 ) olarak bulunmustur.

FK sini 1 yas altinda gegiren 21 olgunun, 13 tnde ( % 61,9) basit FK ,8 inde
(% 38,1) komplike FK gorulmustar. FK sini 1 yas ustinde gegiren 87 olgudan 57
sinde (% 65,5) basit FK ,30 unda ise (%34,5) komplike FK goérilmustur. Yas ile
gegcirilen konvulsiyon tipi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmamistir.
(p= 0,756).(Tablo-3)
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FK tipi ile cinsiyet arastirildiginda; 53 kiz hastanin 34 inde ( %64,2) basit FK
19 unda komplike FK , 55 erkek hastanin da 36 sinda (%65,5) basit FK 19 unda (%
34,5) komplike FK gorulmustur. Cinsiyet ile gecirilen konvulsiyon tipi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamigtir. (p= 0,887).(Tablo-3)

Calismada FK geciren hastalarin ailelerinde akraba evliligi éykusu olan 17
olgunun Qunda ( % 52,9) basit, 8'inde (% 47,1) komplike FK gorulirken, akraba
evliligi oykusu olmayan 91 hastanin 61’inde ( %67,0) basit, 30’'unda (% 33,0)
komplike FK gorulmustur. Ailede akraba evliligi oykisunun olmasi ile gegirilen
konvulsiyon tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir.(p= 0,264)
(Tablo-3)

Calismamizda 1. derece akrabalarinda FK gecirme Oykusu olan 29
hastanin 21’'inde (% 72,4) basit FK, 8inde (% 27,6) ise komplike FK goérulurken 1.
derece akrabalarinda FK gegirme o6ykusu olmayan 79 hastanin 49'unda (% 62,0)
basit, 30'unda (% 38) ise kompike FK goérulmustir.1. derece akrabalarinda FK
oykusunun olmasi ile gegirilen konvulsiyon tipi arasinda anlamh bir iliski

bulunamamisgtir. (p=0,316)

Tablo 3: Basit ve Komplike Febril Konvulsiyonlarin Demografik Ozelliklerine

Goére Dagilimi

Komplike
Basit FK
FK p
n (%) n (%)

<12 ay 13 (% 61,9) 8 (% 38,1)

Yas 0,756
>12 ay 57 (% 65,5) 30 (% 34,5)
Kiz 34 (% 64,2) 19 (% 35,8)

Cinsiyet 0,887
Erkek 36 (% 65,5) 19 (% 34,5)
.. | Var 9 (% 52,9) 8 (% 47,1)

Akraba Evliligi 0,264
Yok 61 (% 67,0) 30 (% 33,0)

Ailede Febril Var 21 (% 72,4) 8 (% 27,6) 0.316

Konvulsiyon Yok 49 (% 62,0) 30 (% 38,0) ’

Ki-kare testi kullanildi.
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Calismamizda; annelerin atesi Olgme ve dusurme bilgisi ve davranigi
sorgulandiginda; Annelerden 54’0 (% 50) c¢ocugunun atesinin yukseldigini
termometre ile , 38’i ( 35,2) dokunma ile, 15’i (% 13,9) cocukta huzursuzluk, aglama,
usime gibi belirtilerin olmasiyla anladigini ifade etmigtir. Sadece 1 anne (% 0,9)

atesinin yUkseldigini anlayamadigini belirtmigtir.(Sekil-3) (Tablo-4)

Atesi Tespit Etme Yontemi

13,9% 0,9%

352i

‘DTermometre ®m Dokunma O Huzursuzluk, aglama, tgsime O Anlayamama

50,0%

Sekil-3 Ailelerin atesi tespit etme yontemi

Annelerin 20’si ( % 18.5) “37.5 dereceyi” yuksek ates olarak kabul ederken,
51'i (% 47.2) “38 dereceyi’, 7’si (% 6.5) “39 dereceyi” ve 4’0 (% 3.7) “40 dereceyi’
yuksek ates olarak kabul etmektedir.Annelerin 26’s1 (% 24.1) ise yuksek ates olarak

kabul edecegi dereceyi bilmemektedir.(Tablo-4)

Olgularin 84’4 (% 78.5) cocugunun atesi yukseldiginde ates dusuricu

olarak asetaminofen kullaniyorken, 22’si (% 20.6) ibuprofen kullanmaktaydi. . Sadece
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1 olgu kullandigi ates dusuricuylu diger ( asetil salisilik asit) olarak
tanimlamigtir.(Tablo-4)
88 Anne (% 81,5) cocugunun atesini dusurmek igin 1lik suyla kompres

yapmaktaydi. 20’si ( 18,5) ise bu yontemi kullanmiyordu. (Tablo-4)

Tablo 4: Ailelerin Atesle Ilgili Bilgi ve Davranislart

n %
Termometre 54 50,0
Atesi Tespit Etme Dokunma 38 35,2
Yontemi Huzursuzluk, aglama, lisiime 15 13,9
Anlayamama 1 0,9
Bilmiyor 26 24,1
37,5 20 18,5
Yiiksek Ates Olarak
38 51 47,2
Kabul Edilen Derece
39 7 6,5
40 4 3,7
Asetaminofen 84 78,5
En Sik Kullanilan Ates | .
Ibuprofen 22 20,6
Diisiiriicii
Diger 1 0,9
Ates Diisiirmek Icin Ihk | Evet 88 81,5
Uygulama Yapma Hayir 20 18,5

Annelerin , FK gecgirmeden dnce ¢ocugun atesini distrmek igin herhangi bir
yontem kullanip kullanmadigi incelendiginde; 51 anne (%47,2) ¢ocugunun atesini
dusurmek icin mudahalede bulunurken, 57 anne (%52,8) ise atesi dusurmeye yonelik

herhangi bir midahalede bulunmamisti.

FK gegirmeden once gocugunun atesini dusurmek icin annelerin 42’sinin

(%38,9) ates dusurucu ilag kullandigl, 28’inin ( %25,9) 1k su kompres uyguladigi,
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18’inin (% 16,7) hastaya dus aldirdidi, Qunun da (% 8,3) ¢cocugunun giysilerini
cikararak atesini dustrmeye calistiklari ifade edildi. (Sekil-4)

Febril Konvulsiyon Gegirmeden Once Gocugun Atesini Diisiirmek igin
Kullanilan Yéontemler

Giysileri ¢lkarma

Dus aldirma

Islak bez ile ik uygulama

Doktor 6nerisi ile ates
dasarici

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
%

‘D Febril Konvulsiyon Gegirmeden Once Cocugun Atesini Diisiirmek Igin Kullanilan Y éntemler

Sekil-4 FK Gegirmeden 6nce Atesi dusltrmek icin kullanilan yéntemler

Hastanemize basvuran olgularin ¢ogu ,FK atagini evde gegirip klinigimize
basvurmalari nedeniyle, hastalarin FK gegirme sirasinda ailelerin mudahale edip
etmedikleri incelendiginde ; ailelerin 72’si (% 66,3) konvulsiyon atadi sirasinda dogru
ya da yanhs herhangi bir mudahalede bulunurken, 36 ailenin ( %33,3) hastaya higbir
mudahalede bulunmadigi goruldi.(Tablo-6)

FK gecirme esnasinda ailelerin 6’si (% 5,6) ¢cocugu diz bir zemine
yatirarak, 6’s1 (% 5,6) basini yan cevirip hastaya pozisyon vererek, 15’i ( %13,9)
gocugun solunum yolunu agmaya c¢alisarak ve 8'i de (% 7,4) dilin geriye kagmasini
Onleyerek hastaya dogru mudahalede bulunmuslardir.(Sekil-5) (Tablo-6)
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Febril Konvulsiyon Sirasinda Cocuga Dogru Miidahalede Bulunma

Dilin geriy e kagmasini énleme

Cocugun solunum yolunu agma

Basini yana gevirerek pozisyon
verme

Cocugu diz bir zemine y atirma

0

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 1000,

Sekil-5 FK atagi sirasinda hastaya dogru mudahalede bulunma

FK gecirme esnasinda ailelerin 42’si (% 38,9) hastayi suyun altina tutarak,

22’si (% 20,4) yuzune su serperek, 10‘'u (% 9,3) hastayi sallayarak, 2’si(% 1,9) kol ve

bacaklarini tutarak kasilmalari dnlemeye calisarak ve 1'i (% 0,9) de hastanin agzina

sert bir cisim sokmaya calisarak yanlis midahalede bulunmuslardir. (Sekil-6) (Tablo-

6)

Agiza sert bir cisim sokmaya
caligmak

Kol ve bacaklarini tutarak
kasilmalari 6nlemeye
caligsmak

Cocugu sallamak

Yuzine su serpme

Cocugu suyun altina sokma

Febril Konvulsiyon Sirasinda Cocuga Yanhs Miidahalede Bulunma

|
[ ]
]

20 30 40 50 60 70

o
= |
o

80

90

100
%

Sekil-6 FK atagi sirasinda hastaya yanlis midahalede bulunma
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Tablo 6: Febril Konvulsiyon Swrasinda Ailelerin Davranislar

n %
Febril Konvulsiyon
Sirasinda Cocuga Evet 72 66,7
Miidahalede
Bulunma Hayir 36 333
Dogru
Cocugu diiz bir zemine yatirma 6 5,6
Basini yana c¢evirerek pozisyon verme 6 5,6
(Cocugun solunum yolunu agma 15 13,9
Febril Konvulsiyon Dilin geriye kagmasini 6nleme 8 7,4
Sirasinda Cocuga Yanhs
Uygulanan Cocugu suyun altina sokma 42 38,9
Miidahalenin Ozelligi Yiizline su serpme 22 20,4
Cocugu sallamak 10 9,3
Kol ve bacaklarini tutarak kasilmalari
Onlemeye calismak 2 19
Agiza sert bir cisim sokmaya ¢alismak 1 0,9

Calismaya alinan olgularin 58 inde daha o6nce FK gegirme Oykusu

mevcuttu. Daha 6nce gecirdigi Febril Konvulsiyon ataginda saglik kurulusuna

basvuran ailelerin bilgilendirme oOzellikleri incelendiginde;

19 aile

(% 32,8)

basvurdugu saglik kurulusundan, FK nin tanimi,hastahgin seyri, tekrarlama riski ve

alinmasi gereken onlemler konusunda bilgi aldiklarini ifade ettiler. 39 aile (% 67,2)

ise basvurdugu saglik kurulusundan higbir bilgi almamigsti.(Tablo-7)

Tablo 7: Daha Once Gegirdigi Febril Konvulsiyon Ataginda Saghk Kurulusuna Basvuran

Ailelerin Bilgilendirme Ozellikleri

n %
Febril Konvulsiyonun
Evet 19 32,8
Tekrarlama Riski, Alinmasi
Gereken Onemler Konusunda
Hayir 39 67,2
Bilgi Alma
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VI. TARTISMA

FK, ¢ocukluk caginin en sik gorulen konvulsiyon tipidir. Nobetler genellikle
benign karakterdedir. Nadir de olsa nobetin tekrarlama Ozelligi gostermesi ve
epileptik nobete donudsme riskleri tagsimasi nedeniyle oldukga 6nem tagsir (1-3).

FK un tim dunyadaki prevelansi % 3-8 arasinda degismektedir. Kafkasyali
gocuklarda % 2-5, Japonlarda % 8 oraninda gorulir (12,13,14). Ulkemizde FK sikhgi
ile ilgili calismalar incelendiginde; Gokyigit ve Caliskanin yaptigi arastirmada FK
sikligi % 5-8 , Oztiirk ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise, % 2-6 olarak
bulunmustur (15,16).

FK, erkek ¢ocuklarda kiz gocuklara oranla daha fazla gérulir.E/K orani 1:1-
1,7/1 gibi degisik oranlarda bildiriimektedir (18). Okumura ve arkadaslarinin , 203
hasta Uzerinde yapmig oldugu galismada E/K orani 1,3/1 (89), Knudsenin yapmis
oldugu calismada bu oran 1,4/1 (73) , tlkemizde Ozmen ve arkadaslarinin yapmis
oldugu c¢alismada ise 1,36/1 oldugu goértlmustur(78) . Bizim c¢alismamizda da
literatirle uyumlu olarak E/K orani 1,03/1 olarak bulundu.

FK lar sikhkla 6 ay- 6 yas arasinda gorulmektedir (1). Pik yasi 18 aydir
(13,19) .Cocuklarin % 50 si 12-30 aylikken prezente olur (20). % 6-15 i 4 yasindan
sonra ortaya cikar ve 6 yasindan sonra gorulmesi nadirdir (21). Okumura ve
arkadaglarinin yapmis oldugu bir calismada FK i¢in yas araligi 7-69 ay ortalama 25
ay , Ling’'in galismasinda ise yas arahd 1-77 ay ,median yas 19,8 ay olarak
bulunmustur (90,91). Bizim galismamizda yas aralig1 6-72 ay ortalama 39,58 olarak
bulunmustur.

ik FK icin risk faktorleri; birinci derece akrabalarda FK oykusu, dncesinde
norolojik gelisme geriligi, yuvaya devam etme, yenidogan doneminde 30 gunden
fazla sureli hastaneye yatma OykUsu ve prematire dogum olarak belirtiimektedir (61).
Offringa ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢galismada olgularin %24 Unde ailede FK
Oykusl mevcuttu (20). Bizim calismamizda 29 (%26,8) hastada birinci derece
akrabalarda FK oykusu ve 8 (%7,4) hastada preterm dogum Oykusu vardi.
Olgularimiz arasinda yuvaya gitme veya yenidogan doneminde 30 gunden fazla

sureli hastaneye yatma oykusu alinmadi.
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Hastalarimizin ailelerinin egitim dizeyleri incelendiginde ;%21,3 U okur-
yazar degildi. Bununla birlikte ilkokul mezunlarinin orani % 57,4 ile en ylksek orani
olusturdu. Vakalarin sadece % 5,6 sI Universite mezunu idi. FK geciren hastalarin
ailelerinde egitim dlzeylerinin disuk oldugu goéraldu.

FK da ates nedenleri; USYE, otitis media, pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu
olabilir. USYE, FK lu gocuklarda genel poplilasyona gére daha sik goriilmektedir
(13,17). Abuekteish ve arkadaslarinin 203 vaka uzerinde yapmis oldugu bir
calismada FK da ates nedeni olarak USYE % 53 oraninda bulunmustur (92).
Ranthala ve arkadaslarinin galismasinda ise ates nedeni olarak USYE % 54
oraninda gorulmektedir (93). Bizim galismamizda da ates nedeni olarak % 87 ile en
yiiksek oranda USYE tespit edilmistir.

FK lar nébet 6zelliklerine gore basit ve komplike olmak Uzere 2 tipte gorulur.
Komplike FK lar ; 15 dakikadan uzun slren, 24 saat iginde tekrarlayan, parsiyel ya da
unilateral  Ozellikler gosteren konvulsiyonlardir. Nelson ve arkadaslarinin
calismasinda komplike FK orani % 28 olarak bulunmustur (47). Shinnar ve
arkadaslarinin 428 hasta Uzeinde yapmis olduklari ¢alismada bu oran %35, Verotti
ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise komplike FK orani % 27,2 olarak tespit edilmigstir
(88,94). Bizim galismamizda komplike FK Ii olgularimizin sayisi 38 (% 35,2) olarak
bulunmustur.

Cahsmamizda gegcirilen FK tipi ile yas, cinsiyet, akraba evliligi ve birinci
derece akrabalarda FK o&ykusU arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamamistir. (p>0,05)

FK gegirme riski olan gocugun sicaklik artisinin takip edilmesi faydalidir.
Cunku FK lari gogu hastaligin baslangi¢ asamasinda gerceklesse de bu durum vucut
sicakhginin hizli yikselmesi sirasinda olur ve bazen hastaligin seyri esnasinda
tekrarlayabilir. Bunun aileye ek bir glivenlik hissi saglamak gibi bir yarari da olur (95).
Calismamizda annelerin atesi 6lgme bilgisi sorgulandiginda annelerin 54’0 (%50)
gocugunun atesini dlgmek icin termometre kullaniyordu. % 50 anne ise ates 6lgimu
icin diger yontemleri kullaniyordu. (dokunma, ¢ocukta huzursuzluk, aglama, Gsume
v.s olmasi) Annelerin % 50 si termometre kullanmamasina ragmen “ka¢ derecenin

yuksek ates kabul edildigi konusunda gorusleri soruldugunda, sadece 26’si

(%24,1) yuksek ates olarak kabul edecegi dereceyi bilmiyordu. Bu durum annelerin
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’ka¢ derecenin yuksek ates oldugunu, termometre kullanmamalarina ragmen, daha
dogru bildiklerini gostermektedir. Anketin anneler ile yapiimig olmasi ve gogunun ev
hanimi olmalari nedeniyle ¢gocuklari ile daha ¢ok zaman geciriyor olmalari, hekime ve
aslya goturmeleri gibi nedenler bunun sebebi olabilir.

20 yil oncesi ile karsilastinidiginda bugun aileler hala; atesin ve FK un
beyin hasari gelisiminde en buyuk risk faktoru oldugu goérugundedirler. Aileler, bir
febril hastalik sirasinda ¢ocuklarini uyandirarak, antipiretikler vererek ve ¢ok sik doz
intervallerinde ila¢ kullanarak, hatta normal vicut isisinda bile verilen antipiretik
sayisini arttirarak bu kaygilarini koruduklarini géstermektedirler (96).

Ailelerin , gocuklarindaki atesgle ilgili bilgi, inang ve davranislari konusunda
yapilmis olan arastirmalar incelendiginde; Kramer ve arkadaslarinin 202 atesli
cocugun aileleri ile yaptigi ¢calismada, ailelerin % 48’i 38 derecenin altini ates olarak
kabul etti. % 43’G 40 derecenin altindaki ateslerin ¢ocuk igin tehlikeli olabilecegine
inaniyordu ve % 21’i 38 derecenin altindaki atesi tedavi etti. Ayrica % 53’U antipiretik
tedavisi vermek i¢in gocugu gece uykudan uyandirdi (97). Blumenthal'in 392 aile ile
yaptigi ankette ise ailelerin % 30’u normal vucut sicakhdini bilmiyordu ve 38’ in
altindaki atesi dahi tedavi edeceklerini belirttiler (98). Linder ve arkadaslarinin 650
aile ile yaptiklari bir calismada ise, ailelerin % 96’s1 38,5'a ulasan atesleri tedavi
etti.(99) Bizim ¢alismamizda ise annelerin % 24,1’i yuksek ates olarak kabul edecegi
degderi bilmiyordu. % 47,2’si 38 dereceyi , % 18,5'i 37,5 dereceyi, % 6,5'u 39 dereceyi
ve % 3,7 si de 40 dereceyi yuksek ates olarak kabul ederek tedavi edeceklerini ifade
ettiler.

Singhi ve arkadaslarinin 100 aile ile yaptiklari bir calismada aileler; yluksek
atese yonelik evde tedavi yontemi olarak % 57’si parasetamol kullaniyor, % 29 ‘u ise
soguk uygulama yapiyordu (100). Blumenthalin yaptidi calismada ise ailelerin
%64’U atesi hem parasetamol hem de soguk uygulama ydntemi ile disurdu (98).
Bizim galismamizda ailelerin % 78,5’i gocugunun atesini dusurmek igin parasetamol
kullaniyordu. Ailelerin parasetamol kullaniminin, bizim ¢alismamizda daha yuksek
oranda oldugu goéraldu. Ayrica galismamizda soduk uygulama yapma oraninin da

oldukga yuksek (% 81,5) oldugu sonucuna varildi.

45



Febril konvulsiyonlar genellikle norolojik sekel veya herhangi bir sakatlik
riski tasimamasina ragmen , Ozellikle anneler icin endige kaynagi olmaktadir.
Nijerya’da annelerin FK larda evde yaptiklari midahaleler konusunda bilgi, tutum
,davranis ve inanclarini ortaya ¢ikarmayi amaclayan niteliksel bir ¢alismada, kirsal

1)

kesimdeki annelerin buyuk bir cogunlugunun “ Febril konvulsiyona seytani ruhlarin
sebep oldugu” yanlis inancina sahip oldugunu ortaya koymustur (101). Bizim
¢alismamizda anneler tarafindan , doga ustu guclerden hi¢ bahsedilmemis ancak
FK’un beyin hasarina ve sakatlia neden olabilecegi dile getirilmistir.

Annelerin FK gegirmeden hemen Once, ¢ocugun atesini disurmek igin
herhangi bir yontem kullanip kullanmadigi incelendiginde, annelerin % 47 sinin ates
dusurtcu yontem kullandigi, % 52 sinin ise atesi dusurmeye yonelik herhangi bir
muadahalede bulunmadigi 6grenildi. Hastalarin % 47’sinde ates dusurucu tedavi
aldigi halde FK gelistigi goraldu.

Nobet gegirme esnasinda ailelerin % 66,3 U g¢ocuga dogru yada yanlis
herhangi bir mudahalede bulunurken, % 33,3’Unun hastaya hicbir mudahalede
bulunmadigi &grenildi. Ailelerin gocuga mudahale etmemelerinin sebebinin
yasadiklari korku ,anksiyete ve ilkyardim bilgisinin olmamasina bagli olabilir.

FK gecirme sirasinda hastaya mudahalede bulunan ailelerin 42’si (% 38,9)
hastayi suyun altina tutarak, 22’si (% 20,4) yuzune su serperek, 10’u ( % 9,3) hastayi
sallayarak, 2’'si ( % 1,9) kol ve bacaklarini tutup kasiimalari dnlemeye c¢alisarak yanhs
mudahalede bulunmuslardir. Dogru mudahalede bulunan ailelerin  6’si (% 5,6)
gocugu diz bir zemine yatirarak, 6’si (% 5,6) basini yan gevirip hastaya pozisyon
vererek, 15'i ( %13,9) ¢ocugun solunum yolunu agmaya c¢aligsarak ve 8’i de (% 7,4)
dilin geriye kagmasini Onlemeye calismislardir. FK gecgirme esnasinda dogru
mudahalelerle kiyaslandiginda, ailelerin yanlis midahalede bulunma oranlari daha
yuksektir. Bu da ailelerin acil ilk yardim bilgisinin yetersiz oldugunu gostermektedir.

Daha once gecirdigi FK ataginda saglk kurulugsuna basvuran 58 ailede,
ailelerin bilgilendiriime 6zellikleri incelendiginde 19 aile (% 32,8) basvurdugu saglik
kurulugsundan, FK nin tanimi,hastaligin seyri, tekrarlama riski ve alinmasi gereken
onlemler konusunda bilgi aldiklarini ifade ettiler. 39 aile (% 67,2) ise basvurdugu

saglk kurulusundan higbir bilgi almamisti.
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Huang ve arkadaslarinin Tayvan'’da yapmis oldugu bir c¢alismada
ailelerde ; FK un epilepsinin bir formu oldugu, her FK lu ¢ocuk igin antikonvulsan ilag
baglanmasi gerektigi, her FK lu gcocugun tekrar ndbet gegirecegi, her tekrarlayan FK
un beyin hasarina yol agacagi ve EEG ,BBT gibi tetkiklerin her ¢cocuk i¢in gerekliligi
goruslerinin daha yuksek oranlarda oldugu gortulmustur. Bu galisma ailelerin FK u
epilepsiden ayiramadiklarini ve gidigatinin kotu oldugu sonucuna varmis olduklarini
gostermektedir. Fakat ailelere verilen egitimden sonra bu yanhg kanilarin
dizeltilebildigi go6zlemlenmistir. Ancak yine de kuguk bir aile grubunda FK
reklrrensinin ve epilepsi olasiliginin ve bunlar igin gerekli nérodiagnostik tetkiklerin
yapilmasinin faydali oldugunu disunmektedir (102).

Flury ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada ise FK hakkinda 6nceden
bilgisi olan ailelerin , bilingsiz olan ailelere goére, anksiyete derecesinde anlamli
azalma oldugu bulunmustur. Ve galismada ilk ndbet sirasindaki anksiyetenin dusuk
egitim seviyesi ile iliskili oldugu , spesifik ve tekrarlayan bilgilendirmenin bu aileler igin
onemli bir avantaj saglayabilecedi sonucuna varilmistir (103).

Ayrica Wassmer ve arkadaslarinin yaptigi caligmada ise ; iyi egitilmis
ailelerin FK ile karsilastiginda daha iyi bir tavir sergiledigini ve bilginin anksiyeteyi
azalttigi goérusune varilmistir. Bir ¢ok aile FK ile karsilasmadan dnce bilgilendiriimenin
Ozellikle de kitaplarla degil; saglik calisanlarinin bilgilendirmesiyle ya da bekleme
odasindaki posterlerle egitimin daha faydali oldugu gortusunu bildirmislerdir (104).

Sonug¢ olarak genellikle benign karakterde olan FK larin , nadir de olsa
ndbetin tekrarlama 6zelligi gostermesi ve epileptik ndbete dontsmesi riskleri tagimasi
nedeniyle , takip edilmesinin onemli oldugu kanisina vardik. Ailelerin hastaligin seyri,
tekrarlama riski ve alinmasi gereken onlemler konusunda yetersiz bilgi ve ilkyardim
pratigine sahip olduklarini saptadik. Febril konvulsiyon nedeniyle bagvuran ¢ocugun
tedavisinde dnemli olan sadece medikal tedavi vermek degil, ayni zamanda aileyi FK
konusunda bilgilendirmek oldugu dusuncesiyle; ailelerin atesli ndbetlerle ilgili olarak
aydinlatiimasi ve dogru ilkyardim yaklagimlarinin ogretiimesi i¢in tum firsatlarin

degerlendiriimesi gerektigi sonucuna vardik.
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VIl. OZET

Febril Konvulsiyon ; 3 ay 5 yas arasinda gorulen santral sinir sistemi
enfeksiyonu (SSS) ya da akut elektrolit bozuklugu , intoksikasyon gibi tanimlanmig
bir neden ve oOncesinde afebril konvulsiyon dykislu olmadan atesle birlikte ortaya
¢ikan konvulsiyondur.

FK lar c¢ocuklarda en sik gorilen nobet cesididir. Genellikle benign
karakterde olup, nadir de olsa ndbetin tekrarlama 06zelligi gostermesi ve epileptik
ndbete donudsme riskleri tagsimasi nedeniyle énemini ve guncelligini korumaktadir.
Febril konvulsiyonlar, c¢ocuklarin kiguk olmasi nedeniyle Ozellikle ilk kez
kargilasiliyorsa , ailelerde buyuk bir korku ve panige neden olur.

Bu calismamizda Subat 2007- Eylul 2007 tarihleri arasinda Haydarpasa
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgr ve Hastaliklari Klinigine
basvurarak FK tanisi alan 108 hastanin aileleri ile gorusulerek ; ailelerin FK ve ates
ile ilgili bilgisi, FK geciren ¢ocuga yaklasimi ile ilgili davraniglarini belirlemeyi ve
aileleri FK konusundaki gereksinimlerini degerlendirmeyi amagladik.

Calismamizda FK lu gocuklarda E/K orani 1,03/ 1 bulundu. Hastalarin
ortalama yasi 39,58 + 21,92 ay oldugu goéruldu. Ailede FK &6ykusu dagilimina
bakildiginda olgularin % 26,8 inde ailesinde FK gegirme Oykusu mevcuttu. En sik
ates oda@l % 87 oranla USYE idi. Hastalarin % 64,8 inde basit, % 35,2 sinde ise
komplike FK gorulda.

Calismamizda yas, cinsiyet, ailede akraba evliliginin olmasi ve 1. derece
akrabalarda FK oykusunun olmasi ile gegirilen konvulsiyon tipi arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iliski bulunamadi.

Ailelerin %24,1 i ylksek ates olarak kabul edece@i de@eri bilmiyordu.
Ailelerde parasetamol kullanimi ve soguk uygulama yapilmasinin , literaturlerle
kiyaslandiginda daha yuksek oranlarda oldugu tespit edildi.. Hastalarin % 47 sinde

ates dusurlcu tedavi aldigr halde FK gelistigi goruldu.
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Ailelerin % 33,3 U nobet esnasinda hastaya higbir mudahalede
bulunmadi. Midahalede bulunanlarda ise yanlis mudahalede bulunma oranlari daha
yuksek bulundu. Ayrica daha dnce gegirdigi FK ataginda saglik kurulugsuna basvuran
ailelerin % 67,2 si  basvurdugu saglik kurulugsundan, FK nin tanimi, hastaligin seyri
ve ilkyardim konusunda bilgi almamigti.

Sonug olarak genellikle benign karakterde olan FK larin , nadir de olsa
ndbetin tekrarlama 6zelligi gostermesi ve epileptik ndbete dontsmesi riskleri tagimasi
nedeniyle , takip edilmesinin onemli oldugu kanisina vardik. Ailelerin hastaligin seyri,
tekrarlama riski ve alinmasi gereken onlemler konusunda yetersiz bilgi ve ilkyardim
pratigine sahip olduklarini saptadik. Febril konvulsiyon nedeniyle bagvuran ¢ocugun
tedavisinde 6nemli olan sadece medikal tedavi vermek degil, ayni zamanda aileyi FK
konusunda bilgilendirmek oldugu duslncesiyle; ailelerin atesli ndbetlerle ilgili olarak
aydinlatiimasi ve dogru ilkyardim yaklasimlarinin 6gretiimesi icin tum firsatlarin

degerlendiriimesi gerektigi sonucuna vardik.
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