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OZET

Nobet, cocukluk ¢aginda goriilen en sik norolojik problem
olup, cocuk acil servis basvurularinin da 6nemli bir kismini
olusturmaktadir. Yapilan ¢alismalarda 0-16 yas arasindaki
cocuklarin %4-6’smnin hayatinda en az bir kere nobet gegirdigi
gosterilmistir. Nobet gecirme nedeniyle acil poliklinigine bagvuran
hastalarin, tiim basvurular i¢cinde biiyiik bir yer tutuyor olmasi da bu
konuyu hem tibbi hem de ekonomik agidan Onemli hale
getirmektedir. Ozellikle ilk kez ndbet gecirme nedeniyle basvuran
hastalar; degerlendirme sirasinda takip edailecek yol ve yapilmasi
gereken tetkiklerin se¢imi agisindan ayri1 bir 6nem arz etmektedir.
Bu derlemede genel olarak pediatrik nobete, status epileptikus ve
febril konviilziyona yaklagim ve tedavi tizerinde durulmustur.

Anahtar kelimeler: Pediatrik nébet, febril konviilziyon,
status epileptikus.

Abstract

Seizures; being the most common neurological problem in
childhood, has an important ratio in the pediatric emergency
department visits. It has been shown that 4-6% of children between
0-16 years of age; have a seizure in the life at least once. Because
admissions due to seizure have a high ratio among all visits, it
becomes an important problem in terms of economic and medical
issue. In particular, path to be followed during the evaluation and
selection of tests to be done in patients who admitted due to first
seizure; poses a special importance. In this review; general
approach to pediatric seizures and treatment in status epilepticus
and febrile seizures are discussed.

Key words: Pediatric seizure, febrile convulsion, status
epilepticus.
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A. NOBETE GENEL BAKIS

1. Epileptik Nobet ve Nobetin Tanimi

Nobet; beyindeki néronlarin anormal,
istemsiz, ritmik desarjlarindan kaynaklanan,
motor, duyu, psisik bilesenleri olabilen, zaman
sinirlt paroksismal belirti olarak tanimlanabilir.
Konviilziyon ise, nobet sirasinda meydana
gelen kasilmalar ifade eder. Nobet, ¢ocukluk
caginda goriilen en sik norolojik problemdir.
Yapilan c¢alismalarda 0-16 yas arasindaki
cocuklarin %4-6’s1in hayatinda en az bir kere
nobet gecirdigi  gosterilmistir’. Cocuk acil
basvurular1 arasinda da ndbetle bagvuran
hastalar 6nemli bir yer tutmaktadir. Epilepsi,
iki veya daha fazla provoke olmayan nobet
geciren hastalara konulan tamidir. Provoke
olmayan ndbet diyebilmek i¢in, ndbetin
herhangi bir sekilde akut hastalik, ates veya
beyin hasar ile birlikte olmadigint gostermek
gerekir?.

2. Epileptik Nobet Simiflamasi

Nobetlerin siniflandirilmasinin
hastanin tedavi ve takibi agisindan yol gosterici
olacag diisiiniilmiistiir. Bu nedenle epileptik
nobet ve sendromlarin siniflandirilmasinda
halen 1981 yilinda yaymlanmis olan ILAE
(International League Against Epilepsy)
stniflamast kullanilmaktadir™® (Tablo 1). Bu
siniflamada nébetler, temel olarak nobet
sirasinda  biling degisikliginin varligt ve
ndbetin  etkiledigi bolge esas alinarak
ayrilmistir.

Jeneralize nobetler; beynin her iki
hemisferini kapsayan epileptik aktiviteden
kaynaklanir ve tonik, tonik-klonik (grand-mal),
myoklonik, atonik nobetler ve absans ndbetleri
olarak siniflandirilabilir. Jeneralize nobetlerde
biling kayb1 olur.

Parsiyel (fokal) nobetler ise beynin
belli bir bdlgesinden kaynaklanan anormal
elektriksel desarjlar sonucunda ortaya c¢ikar.
Biling degisikligi olmasina goére basit ve
kompleks parsiyel ndbet olarak ayrilir. Basit
parsiyel nobetlerde (BPN) biling degisikligi
goriilmez ve motor,
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somatosensoriyal/sensoriyal, otonomik ve
psisik semptomlarin varligina gore
siniflandirilirlar. Kompleks parsiyel nobetlerde
(KPN) ise biling degisikligi goriiliir. Hem basit
parsiyel, hem de kompleks parsiyel nobette
sekonder jeneralizasyon goriilebilir.

3. Patofizyoloji

T{im nobetlerde altta yatan anormallik,
beyindeki  noronlarda  meydana  gelen
senkronize desarjlardir. Nobet sirasinda beyin
kan akiminda, oksijen ve glukoz tiiketiminde,
karbondioksit ve laktik asit iiretiminde artis
goriiliir. Nobet sirasinda oksijenizasyon ve
ventilasyonda bozulma olmazsa, beyin kan
akimimin artmasiyla artmig oksijen ve glukoz
ihtiyac1 kolaylikla karsilanabilir ve olusan
karbondioksit ve diger metabolitler beyinden
uzaklastirilabilir. Boylece nobet sonrasi
beyinde uzamis etki veya kalict hasar
gelismez. Ancak uzamig nobetlerde metabolik
ihtiyaglar karsilanamadigindan kalici hasar
gelisebilmektedir. Ayrica uzamis kasilmalar
sonucunda laktik asidoz, rabdomiyoliz,
hiperkalemi, hipertermi ve hipoglisemi ortaya
cikabilirt3*°®.

4. Ayiric1 Tam

“Nobet” bir tanm1 degil, sadece bir
bulgudur ve altta yatan 6énemli patolojilerin tek
gostergesi  olabilir. Bu nedenle nobetle
bagvuran hastanin ayrintili degerlendirilmesi
onemlidir. Tekrarlayan ndbetlerde altta yatan
bir sebep bulunamadiginda “idiopatik epilepsi”
tanis1 konulur. Ancak tedavisi miimkiin olan
sebepleri erken tanimak 6nemli oldugundan bu
sebeplerin dislanmasi gerekmektedir. Ornegin;
metabolik bozukluklar (hipoglisemi,
hipokalsemi vb.) nedeniyle ortaya ¢ikan
ndbetler antiepileptik tedaviye direnglidir ve
altta yatan patoloji diizeltilmedigi siirece
kontrol altina almamayabilir. Nobetler, hayati
tehdit edici olaylardan asir1 dozda ilag alimu,
intrakraniyal kanama, menenjit vb. gibi bazi
durumlarda da ortaya ¢ikabileceginden bu tiir
patolojilerin diglanmas1 gerekir.
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Tablo 1. Epileptik nébetlerin uluslararasi
siiflamas1 (ILAE-1981).

I) PARSIYEL NOBETLER

A) Basit parsiyel nobetler (BPN)

1.  Motor belirtili nobetler

2.  Somatosensoriyal veya ozel duyusal
semptomlu nobetler: Gorsel, isitsel, vertijinoz, tat
ve koku iliskili

3. Otonomik semptom veya bulgular1 olan
nobetler

4. Psisik semptomlu nobetler: Disfazi,
bilissel, affektif semptomlu ndébetler, illiizyonlar,
sanrilar

B) Kompleks parsiyel nobetler (KPN)

1. Basit parsiyel baslangich nobetler
2. Baslangicta biling degisikligi olan

nobetler

C) Sekonder jeneralize olan parsiyel nobetler

1. Basit parsiyel baslayip jeneralize olan
nobetler

2. Kompleks parsiyel baslayip jeneralize olan
nobetler

3. Basit parsiyelden kompleks parsiyele
doniisiip jeneralize olan nobetler

1I) JENERALIZE NOBETLER

A) Absans néobetleri

1. Tipik absans (Sadece bilin¢ kaybi, hafif
kloniler, tonus kaybi, tonik kasilma, otomatizma ve
otonomik semptom ve bulgularla olabilir)

2. Atipik absans

B) Myoklonik nébetler

C) Klonik nobetler

D) Tonik nobetler

E) Tonik-klonik nébetler

F)  Atonik nébetler

111) SINIFLANDIRILAMAYAN

NOBETLER

Acil  servise  “ndbet  gecirme”
sikayetiyle getirilen bebek ve ¢ocuklarda nobet
disinda g6z oniinde bulundurulmas: gereken ve
stk goriilen bazi paroksismal olaylar vardir
(Tablo 2). Dogru tani, tedavi ve takip agisindan
bu paroksismal olaylarin nobetten ayirt
edilmesi oldukg¢a 6nemlidir.

Senkop veya gecici biling kaybi;
yetersiz serebral kan akimi sonucu meydana
gelir ve siklikla nobetle karigabilen
durumlardan biridir. Genellikle g6z kararmast,
bas donmesi ve soluklagma eslik ettiginden
hikaye ile ayirt edilebilse de bazen ayrim g¢ok
kolay olmayabilir*®. Olayr daha da karmasik
hale getiren bir diger neden ise senkopla gelen
hastalarin kiigiik bir kisminda (tonik kasilma
ya da klonik atimlar seklinde) konviilzif
hareketler goriilebilmesidir. Her ne kadar
birgogunda vazovagal senkop veya ortostatik
hipotansiyon asil sebep olsa da altta yatan
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nadir goriilebilecek ciddi kardiyak sebeplerin
de (aritmi vb.) gbzden kagmamasi i¢in
hastalarin dikkatle degerlendirilmesi gerekir.

Tablo 2. Paroksismal olaylarin aymrci
tanis1®

Nobet

Psodonobet

Kafa travmasi sonrasi
-Bilin¢ kayb1
-Posttravmatik nobet

Senkop
-Hipovolemi
-Hipoksi
-Kardiyak debide azalma
-Aritmi

Nefes tutma, katilma noébetleri (siyanotik,
pallid)
Gastrointestinal bozukluklar
-Sandifer sendromu (gastroozefageal reflii)

-Siklik kusma

Uyku bozukluklari
-Gece terorii
-Narkolepsi
-Uyku apnesi ve hipersomni
-Uyur-gezerlik

Hareket bozukluklar:
-Paroksizmal koreatetoz
-Tik bozuklugu
-Titreme ataklar
-Benign myoklonus

Atipik migren
Acikea hayati tehdit eden olay (ALTE™)
Psikiyatrik bozukluklar
-Hayal gorme
-Dikkat eksikligi- hiperaktivite
-Panik atak

* 1 nolu kaynaktan uyarlanmstir.

**Apparent life-threatening event

Psodonobet; nobete benzer hareketlerin
oldugu ancak beraberinde beyinde anormal
elektriksel aktivitenin saptanmadig1
durumlarda diigiiniilmelidir.  Psddonébetler
genellikle oldukga irkiitiicli, gurtltili bir
sekilde goriiliirken inkontinans, nébet sirasinda
yaralanma, postiktal periyod gibi durumlar
tabloya eslik etmez. Hasta genellikle nobet
sirasinda  gozlerini agmaya  direnglidir,
kendisini travma ve agriya karst korur.
Nobetlerin hemen hemen hi¢bir zaman uykuda
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gelmiyor olmasi da uyaricidir. Cogunlukla
hikaye ve fizik muayene ile kolaylikla ayirt
edilebiliyor olsa da kimi zaman es zamanl
elektriksel aktiviteyi gormek icin video-EEG
monitorizasyonu gerekebilir. Olay1 daha da
karmasik hale getiren bir nokta da
psddondbetlerin genellikle epilepsi
hastalarinda da gériilebilmesidir.

Nefes tutma-katilma nobetleri
cocuklarda %4-5 oraninda goriilebilen oldukca
sik bir tablodur. Tipik olarak 6-18 ay arasinda
baslayip bes yasinda sonlanirlar. Siyanotik
katilma ndbeti sirasinda ¢ocuk siyanotik hale
gelirken pallid tipte soluklasma oldugu
goriiliir. Cogunlukla olay1 tetikleyen aglama,
ajitasyon, korku, agri gibi bir sebep vardir.
Gercek nobetten genellikle hasta Oykiisii ile
ayrilir, prognozu oldukga iyidir.

Hareket bozukluklarindan bazilar1 da
nobeti taklit edebilir. Paroksismal Koreatetozda
cogunlukla aile Oykiisii pozitiftir ve istemli
hareketle artar. Tik bozuklugunda goz kirpma,
bas sallama gibi tekrarlayici hareketler
goriilebilir. Tiklerle birlikte biling kayb1 olmaz
ve  bu  hareketler = hasta  tarafindan
durdurulabilir. Titreme, tiim viicutta meydana
gelen ince tremor seklinde tanimlanabilir.
Bebeklikte goriilen benign myoklonus infantil
spazmla karisabilir, ancak EEG’nin tamamen
normal olmasi ile ayrilabilir.

Uyku bozukluklarindan uyur-gezerlik
ve gece terorii daha ¢ok okul 6ncesi donemde
goriiliirken, narkolepsi addlesan ¢cagda goriiliir
ve bu durumlar &ykii ile kolaylikla ndbetten
ayrilabilir.  Uyur-gezerlikte hasta ismiyle
cagrilinca doner ve postiiriinii kontrol edebilir’.

Gastrodzefageal  reflide  goriilen
distonik postiir (Sandifer sendromu) ve
reflinlin tetikledigi apne, nobetle karisabilir
ancak Oykii ve gozlemle nobetten ayirt
edilebilir.

Nadir goriilen ancak bilinmesi gereken
onemli bir neden de acik¢a hayati tehdit eden
olaylardir (ALTE; Apparent Life Threatening
Event). Bu bir tan1 olmaktan ¢ok bebege veya
cocuga bakim veren kisiyi korkutan, ataklar
halinde gelisen olaylar olarak diisiiniilebilir. Bu
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olaylar arasinda apne, siyanoz, soluklagsma, kas
tonusunda ani degisme, kendini birakma,
bogulur gibi olma, O6giirme gibi durumlar
sayilabilir.

5. Ik Miidahale ve Stabilizasyon

Her acil durumda oldugu gibi nobet
geciren hastada da ilk olarak yapilmasi
gerekenler, havayolu agikliginin, solunumun
ve dolasimin Kkontrol edilmesi ve hastanin
stabilize edilmesidir. Etkin oksijenizasyon ve
ventilasyon igin havayolu agikligi ¢ok
onemlidir ve nobet sirasinda biling kayb1 olan
hastalarda havayolunun tikanmasi, aspirasyon
ve hipoventilasyon riski vardir. Bu nedenle
uygun pozisyon verilmesi (yan ¢evirme, ¢eneyi
hafif kaldirma ve basi hafif hiperekstansiyona
getirme gibi), agiz igindeki sekresyonlarin
aspire edilmesi ve gerekirse airway aparati
yerlestirilmesi, maske veya nazal kanille
oksijen verilmesi gerekebilir. Bunlara ragmen
havayolu acgikligi ve yeterli oksijenizasyon-
ventilasyon endotrakeal
entiibasyona gidilmesi s6z konusudur. Aktif
sekilde ndbeti devam eden bir hastada
entiibasyon oldukea zor olacagindan kisa etkili
kas gevseticiler tercih edilebilir. Uzun etkili
kas gevseticilerden kagmilmalidir, ¢ilinki

saglanamiyorsa

konviilzif hareketlerin sonlanmasina sebep
olarak beyinde devam etmekte olan nobet
aktivitesinin maskelenmesine neden olabilirler.
Nobet aninda dolasimin da kontrol edilmesi
onemlidir. Hastanin kardiyak monitorizasyonu
yapilmali ve mutlaka etkin calisan bir damar
yolu bulunmalidir. Konviilzif hareketler
nedeniyle damar yolu agilamazsa intraossedz
yolun kullanilmas1 diisiiniilebilir. No&betin
sebep oldugu sempatik aktivite sonucunda
tagikardi ve hipertansiyon gelisebilecegi icin
bu yonden yakin takip edilmelidir. Genellikle
kan basinct izlemde normale doner hatta
hipotansiyon
hipertansiyon  ¢ok

gelisebilir, bu nedenle
tehlikeli
ulasmadikea tedavi edilmemelidir”.

seviyelere

Kan sekeri, yatak basinda hizla kontrol
edilmelidir. Hipoglisemi olmasi durumunda
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%10’luk glukoz solusyonundan 5 ml/kg
intravenoz verilmelidir.

Solunum ve dolagimla ilgili sorunlar
coziildiikten sonra hedef; eger devam ediyorsa
nobetin  sonlandirilmas1 ve bir taraftan da
tanisal islemlerin yapilmasidir. Antikonviilzan
tedavi icin genel kabul goren yaklagim, nobet
siiresi 10 dakikay1 ge¢mis olan tiim hastalara
antikonviilzan tedavinin verilmesidir ki; bu acil
servise nobet gecirerek gelen hemen hemen
tim hastalar1 kapsamaktadir. Aktif ndbet
geciren hastada antikonviilzan tedavi status
epileptikus basligi altinda ayrintili olarak
anlatilmistir.

6. Hikaye

Nobet  nedenlerinin  ve  nobetle
karigabilecek durumlarin ¢ok sayida olmast
nedeniyle ayrintili  Oykii alinmasi  ¢ok
onemlidir. Oykii, miimkiinse olayr gdren
kisiden alinmali ve ndbet Oncesinde, nobet
sirasinda ve sonrasinda hastada gozlenen
durumlar ayrintili olarak sorgulanmalidir.
Nobet oOncesinde hastada normalden farklh
herhangi bir durum gozlenip gozlenmedigi,
nobet sirasinda biling degisikligi varligi, idrar-
gaita inkontinansi, agizdan kopiik gelmesi,
kasilmalarin  gekli ve gozlendigi viicut
boliimleri, nobetin siiresi ve ndbet sonrasinda
hastanin genel durumu sorgulanmasi gereken
onemli noktalardir. Yine ilag alimi, atesli
hastalik veya bagka sistemik hastalik,
stiregelen basagrisi, bulanti-kusma, denge
bozuklugu, seyahat Oykiisii varligi, ndbet
aninda veya ndbet Oncesi yakin zamanda
travma Oykiisii  sorgulanmalidir. Hastanin
norolojik gelisim basamaklari, altta yatan
ndrolojik hastaligi olup olmadigi, ailede ndbet
ve norolojik hastalik Oykiisiiniin sorgulanmast
yaklasim agisindan yol gostericidir. Hastanin
daha oOnce bilinen epilepsi tanisi varsa
kullanmakta oldugu ilaglar ve dozlari, en son
ne zaman ndbet gegirdigi, nobet sikliginda artig
olup olmadigi, yakin zamanda ilag
tedavilerinde degisiklik yapilip yapilmadig1 ve
ilact diizenli kullanip kullanmadigi da
sorgulanmalidir.
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7. Fizik Muayene

Fizik muayenede oOncelikle hastanin
vital ~ bulgulan  kaydedilmelidir. ~ Viicut
sicakliginin yiiksek olmasi febril konviilziyon
veya santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari
acisindan uyarict olurken, kan basincinin
yiiksek olmasi da etiyoloji hakinda bilgi verici
olabilir.  Cushing triadi  (Hipertansiyon,
bradikardi, ve solunumda yiizeyellesme) kafa
ici basing artis1 durumlarinda gozlenebilir.
Nobet aninda veya Oncesinde meydana gelmis
olabilecek travma acgisindan tiim viicut ayrintilt
olarak incelenmeli, 6zellikle cilt muayenesinde
travma izlerine dikkat edilmelidir. Ciltteki
dokiintiiler baz1 enfeksiyoz nedenleri akla
getirirken,  konjenital  hipo-hiperpigmente
lekeler norokiitandz hastaliklar i¢in ipucu
olabilir. Bas-boyun muayenesinde; dismorfik
yiiz goriiniimii baz1 santral sinir sistemi
hastaliklarina eglik edebileceginden, skalp
tizerinde gecirilmis operasyon izleri veya
ventrikiiloperitoneal sant goriilmesi
degerlendirme ve tanisal islemlerde
degisikliklere yol agacagindan kaydedilmelidir.
Pupil muayenesi mutlaka yapilmali, 151k
refleksi ve pupil ¢aplar degerlendirilmelidir.
Gozdibi  muayenesi;  papilddem, retinal
hemoraji, koryoretinit, kolobom, retinal fakom
(norokiitandz hastalik) gibi baz1 bulgular
verebilir ve bazi metabolik hastaliklar
acisindan yol gosterici  olabilir.  Gozdibi
incelemesi Ozellikle beyin 6demi agisindan
bilgi verici olup, norolojik muayenesi normal
olan hastalarda gereksiz  goriintiilemeyi
engellediginden oldukca 6nemlidir. Meningeal
iritasyon bulgular o6zellikle ates ve nobetle
bagvuran hastalarda ¢ok Onemlidir ancak
hastada travma siiphesi varsa servikal
vertebralarda problem olmadig1 gosterilene
kadar boyun hareketlerinden kag¢inilmali,
ekstremiteler fraktiirler acisindan dikkatle
incelenmelidir. Diger sistem muayeneleri de
dikkatle yapilmalidir.
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Travma hikavesi?
]IA"E'IH./ \\\I\E\‘:ET
Bilinen nibet 4ykdsil?  Intrakranial kanama?
Antiepileptik ilag kullanima?
EVET HAYIR
+ -
Subterapditik AFI diizeyi  Disiik W’!
EVET HAYIR
l |
Hipoglisemik nébet Ates?
./ \
EVET HAYIR
! |
-Febril nibet .'ﬂe‘tg,balik amnnal]i;ler
-555 enfeksiyonu HAYIR EVET
/ -Elektrolit anorm.
Gizli travma? -Uremi
/ \ -Hepatik yetmezlik
HaAYIR EVET -Diger

Fokal WMEU? -Lehirlanmelar

HAYIR EVET
-idiopatik -Intrakranial kitle?  intrakranial yaralanma
-Zshirlenmeler -Inme
-Ensefalit
-Diger

AELl-Antiepileptik ilag.
Sekil 1. Nobete tanisal yaklasim (1 nolu kaynaktan uyarlanmstir).

Norolojik muayenede ndbeti devam hastanin spontan hareketlerinde herhangi bir
eden veya postiktal donemde olan bir hastada lateralizasyon/fokal bulgu olup olmadigidir.
bazen tek kaydedilebilen pupil muayenesi ve Bilinci ac¢ik olan hastada ise kraniyal sinir
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muayenesi, kuvvet-tonus muayenesi, patolojik
refleksler ve derin tendon refleksleri, serebellar
sistem ayrintili degerlendirilmelidir. Tek tarafli
hiperrefleksi,  Babinski-klonus  pozitifligi,
spastisite gibi lateralizasyon oldugunu gosteren
durumlar kontralateral hemisferde organik
lezyon acisindan uyarici olmalidir. Ozellikle
tek tarafli kiiciik kalmis bagparmak veya
ekstremite; karst hemisferdeki porensefalik
kist, arteriovendz malformasyon veya kortikal
atrofiyi akla getirmelidir®.

Eger hikaye ve fizik muayene
sonrasinda intoksikasyon siiphesi olusuyorsa
ozellikle viicut sicakligi, kalp hizi, kan basinci,
pupil c¢ap1, asirn terleme, ‘flushing’ gibi
bulgulara dikkat edilmeli ve ndbete sebep
olabilecek toksidromlar gdzden gecirilmelidir.

8. Tamisal Yaklasim

Acil servise nobetle bagvuran hastalara
bir taraftan ilk miidahale yapilirken, diger
taraftan es zamanli olarak bazi tanisal islemlere
baslanmasi gerekir. Bilinen “epilepsi” tanisi
olan ve antiepileptik ila¢ (AEI) almakta olan
hastalar nobetle bagvurdugunda ilk
diisiiniilmesi gereken, tedavi uyumuyla ilgili
sorun  olabilecegidir. Ilag kan diizeyi
bakilabiliyorsa oldukca yol gostericidir. Ayrica
nobet esigini diisiirebilecek bazi durumlar
(ates, dekonjestan ilag alimi, antihistaminik
kullanim1 vb.) akilda tutulmalidir.

Ik kez nobetle basvuran hastada ise en
stk goriilen sebeplerden baslanarak etyolojik
nedenler goézden gecirilmelidir (Sekil 1).
Hipoglisemi sik goriilen, tan1 ve tedavisi kolay
olan sebeplerdendir ve hastanin stabilizasyonu
yapilirken  stikle kan sekeri  Ol¢limii
yapilmalidir. Hipoglisemi saptanmasi
durumunda %10’luk dekstroz soliisyonu ile 5
ml/kg dekstroz verilmelidir. Diger en sik sebep
ise febril konviilziyondur (FK). Febril
konviilziyon ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen
nobet tipidir ve baska bir konviilziyon sebebi
ve intrakraniyal enfeksiyon olmaksizin, atesle
birlikte meydana gelen nobetler olarak

tanimlanabilir. Febril konviilziyon

Tuba Kasap

diisinmeden 6nce hem atese hem de nobete
direk olarak sebep olabilecek menenjit,
ensefalit gibi sebepler dislanmalidir. Ozellikle
tam kan sayiminda beyaz kiire yiiksekliginin
olmast ve C-reaktif protein gibi akut faz
reaktan yiiksekligi bu acidan uyarici olmalidir.
Ates odag1 bulmak icin ayrintili 6ykii ve fizik
muayene sonrasinda idrar tetkiki istenebilir ve
gerekirse akciger grafisi cekilebilir. Hastada
ates odagr bulunamamasi, Oyki ve fizik
muayene sonucunda menenjitten
siiphelenilmesi durumunda lomber ponksiyon
(LP) yapilarak beyin omurilik sivis1 (BOS)
ornegi alinmalidir. intrakraniyal basing artisi
ile ilgili siphe varsa LP 6ncesinde santral sinir
sistemi (SSS) goriintiilemesi yapilmas1 gerekir.

Elektrolit anormalliklerinden
hiponatremi, hipokalsemi, hipomagnezemi
nobete sebep olabilecek nedenlerdir. Bu
incelemenin rutin olarak yapilmasindan ¢ok,
oykii ve fizik muayene bulgulart ile
siiphelenilen hastalarda caligilmast
onerilmektedir’. Kusma, ishal, oral alim
bozuklugu olan, altta yatan bobrek hastaligi,
hepatik, metabolik, neoplastik  veya
endokrinolojik hastaligi olan, yakin zamanda
kemoterapotik ilaglar gibi elektrolit
imbalansina sebep olabilecek tedavi alma
Oykiisii olan, fizik muayenede rikets bulgular
olan hastalarin serum elektrolit degerlerine
bakilmalidir. Mamayla beslenen bebeklerde
mamanin hazirlanmasinda hata yapilmasina
(asin diliie veya hipertonik mama) bagli olarak
geligebilecegi
unutulmamalidir.  Yine Oykiisii  giivenilir

hipo-hipernatremi

olmayan veya antikonviilzan tedaviye ragmen
nobeti durdurulamayan hastalarda da elektrolit
bozuklugundan siiphelenilmelidir.

Diger biyokimyasal testler etiyolojik
neden hakkinda fikir verici olabilir. Kan iire
nitrojen degerinde veya kreatinin degerinde
yiikkselme olmasi nobete sebep olabilecek
iiremiyi akla getirirken, karaciger enzimlerinde
yiikseklik olmas1 ve beraberinde koagiilasyon
testlerinde anormallik saptanmasi  hepatik
yetmezligi diistindiirebilir. Metabolik asidoz ve
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hiperamonemi altta yatan metabolik hastalig
telkin eder ve bdylece nobet etiyolojisi ortaya
konulabilir*®,

Toksik tarama rutin Onerilmemekle
beraber zehirlenme siiphesi olan, Ozellikle
biling diizeyi uzun siire normale dénmeyen,
toksidrom klinik bulgular1 gdzlenen hastalarda
yapilmalidir. Zehirlenmeler; addlesan yas
grubunda  intihar  girisimi  sonrasinda
gozlenirken, kiigiik ¢ocuklarda kaza ile alim
sonrasinda ailenin fark etmesiyle anlagilabilir.

Radyolojik  goriintiileme  secilmis
hastalarda, yarar-zarar dengesi diisiiniilerek
yapilmast gereken bir tanisal yOntemdir.
Ozellikle ilk afebril ndbette SSS goriintiilemesi
oldukca tartismali bir konu olmakla birlikte
genel olarak kisa siireli, jeneralize nobetle
gelen norolojik muayenesi normal olan ve
genel durumu iyi olan hastalara acil SSS
goriintiilemesinin  gerekli olmadigr kabul
edilmektedir™®. Acil goriintiilemenin gerekli
goriildigi  durumlar sdyle  siralanabilir:
Intrakraniyal basing artis1 siiphesi olanlar,
fokal nobeti olan veya persistan fokal norolojik
defisiti olanlar, kafa travmasi sonrasi nébeti
olanlar, nobeti uzun siire devam edenler (status
epileptikus) ve genel durumu koti, toksik
goriiniimde olan hastalar®®*!. Kafa travmasi
sonrast nobetle gelen hastalarda servikal
vertebra hasar1 olmadigr gosterilene kadar
boyunluk takili  olmalidir.  Goriintiileme
seceneklerinden bilgisayarli tomografi (BT),
hizli ¢ekilebilir olmasi ve ¢ogunlukla sedasyon
gerektirmemesi nedeniyle manyetik rezonans
goriintiilemeye (MR) gore avantajlidir. Ancak
radyasyon maruziyetinin dezavantaj olmasi ve
MR’da beyindeki yapisal anormalliklerin,
beyaz cevher lezyonlarinin, norokiitan6z
hastaliklardaki ~ lezyonlarin ~ ve  posterior
fossanin ¢ok daha iyi goriilebiliyor olmasi
nedeniyle 6zellikle “acil” olmayan durumlarda
BT yerine MR c¢ekilmesinin daha dogru
olacag: diistiiniilmektedir'?,

B. STATUS EPiLEPTIKUS

Tuba Kasap

Status epileptikus (SE), bir nébetin 30
dk.’dan uzun siirmesi veya 30 dk. boyunca
arada hastanin bilinci agilmadan nébetlerin
tekrar etmesidir. Nobetin uzun siire devam
etmesinin beyinde kalici hasar biraktigi
bilinmektedir. On dakikadan wuzun siiren
nobetlerin status epileptikusa doniisme ihtimali
cok yiksek oldugundan erken tedavi
baslanmasi son derece onemlidir*®*. Son
yillarda status epileptikus demek igin 10
dk.’nin sinir kabul edilmesi 6nerilmis ancak bu
goriis heniiz kabul gérmemistir. Birgok
hastanin acil servise wulasim siiresi on
dakikadan uzun oldugundan c¢ocuk acil
poliklinigine aktif nobet gegirerek basvuran
hastalarn  birgogunda  status  epileptikus
tedavisi soz konusudur®.

Status epileptikus ile bagvuran bir
hastaya yaklagimda amagclar sOyle
siralanabilir’:

1. Havayolu giivenliginin saglanmasi,
solunumun ve dolasimin kontrol edilmesi ve
gerekirse desteklenmesi

2. Nobetin
tekrarinin 6nlenmesi

3. Tam1 ve hayati tehdit edici akut
sebeplere  yonelik tedavinin  baslatilmas1
(Ornegin; hipoglisemi, sepsis, menenjit ve
beyinde yer kaplayan lezyonlar, intrakraniyal
basincin arttig1 durumlar)

4. Nobetin durmasi sonrasi takip ve

sonlandirilmas1  ve

tedavinin devami i¢in uygun servise yatirilmasi
veya ikinci veya l¢ilincii basamak bir merkeze
sevk edilmesi

5. Direngli SE’ye yaklasim

Yukarida da belirtildigi gibi uzamis
nobet sonrasi hastalarda kalici noérolojik hasar
kaldigi ve nobet uzadikga mortalite ve
morbiditenin  arttigit  birgok  c¢alismada
gosterilmistir®**>'°. Bu nedenle uzamis nobet
en onemli norolojik acillerden olup hastanin ilk
stabilizasyonu (A-B-C) saglandiktan sonra
hedef, nobetin durdurulmasi olmalidir. Bu
sirada es zamanli olarak hastanin hikayesinin
kisaca sorgulanmasi etiyolojik agidan yol
gosterici olacaktir.
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1. Status Epileptikus Epidemiyolojisi

Satus epileptikus ile ilgili olarak
degisik kaynaklarda farkli sonuglar verilmekle
birlikte, genel olarak insidansi 20-40/100.000
olarak bilinmektedir. Yillik atak sayisi ise
50/100.000°dir*. Onceden epilepsi tanist almis
olan hastalarda SE goriilme oran1 yaklasik
%0.5-6.5’tir. Cocuklar SE’ye olduk¢a duyarlt
olup tekrarlama hiz1 %35°tir".

2. Status Epileptikus Patofizyolojisi

Status epileptikus patofizyolojisinde en
fazla lizerinde durulan mekanizma, eksitator
uyar1 ile inhibitér uyari arasinda eksitator
lehine dengesizlik olusmasidir.  Eksitator
norotransmitterlerin en 6nemlisi olan glutamat
ve inhibitdr norotransmitterlerin en Onemlisi
olan GABA’nin (Gama amino butirik asit) SE
patofizyolojisinde de Onemli rol oynadiklar
bilinmektedir. Glutamatin asir1 saliniminin
néronal hasara neden oldugu bilindiginden
SE’de kalict hasar olusmasit beklenen bir
durumdur®. Glutamat; postsinaptik noronlarda
NMDA  (N-methyl-D-aspartate) ve non-
NMDA reseptorleri aktive ederek hiicre
zarinda depolarizasyona ve bdylece voltaj
bagimli kalsiyuam kanallarinin  agilmasina,
hiicre ic¢inde kalsiyum diizeyinin artmasina
sebep olur. Kalsiyum diizeyinin artmasiyla
hiicre i¢inde bazi enzimler (lipazlar, proteazlar
vb.) aktive olur ve bu durum da mitokondriyal
disfonksiyona, enerji
bozulmaya ve nekrotik hiicre 6liimiine yol
acar. Sonug¢ olarak noéronal hasar ve Olim

metabolizmasinda

ortaya ¢ikar. Ozellikle hipokampal, serebellar
ve bazi kortikal noronlar hasara ve hiicre
Olimiine daha duyarli olduklarindan daha sik
etkilenebilirler, en fazla  hasarin  ise
hipokampusta oldugu bilinmektedir*®.

3. Status Epileptikus Etiyolojisi

Status epileptikus ¢ok farkli sebeplerle
ortaya ¢ikabilir. En sik sebepler; SSS
enfeksiyonlari, metabolik bozukluklar, akut
intoksikasyonlar, antiepileptik ilacin ani
kesilmesi veya tedaviye uyumsuzluktur®®.
Genel olarak dort gruba ayrilir*:

Tuba Kasap

1-Akut semptomatik (%52-72): Status
epileptikusa sebep olan durum yeni olusan bir
patolojidir (Ornegin; serebrovaskiiler olay,
SSS enfeksiyonlari, metabolik anormallikler
vh.).

2-Remote (Uzak) semptomatik (%20-
31): Gegmiste meydana gelmis bir olayin
etkisiyle ortaya ¢ikan SE’dir (Ornegin;
hipoksik iskemik ensefolapati, periventrikiiler
lokomalazi, serebral dizgenezi vb.).

3-Kriptojenik  (%3-15):  Kriptojenik
grupta altta yatan bir patoloji yiiksek ihtimalle
mevcuttur, ancak gosterilememistir (Ornegin;
norolojik olarak gelisme geriligi olan, ancak
etiyolojik incelemelerde herhangi bir sebep
bulunamayan bir hastada goriilen SE).

4-Idiopatik SE: Gelisimi ve yapilan
tiim incelemeleri tamamen normal olan hastada
ortaya ¢ikan SE’dir.

Febril SE (% 25) ise, bazi1 kaynaklarda
akut semptomatik SE arasinda sayilmaktadir.

2.8.4. Status Epileptikus Tedavisi

Status epileptikus tedavisinde
benzodiazepinler (BDZ; diazepam, lorazepam,
midazolam) yaygin olarak kullanilan birinci
basamak ilaclardir. Diazepam, yeni
BDZ’lerden oOnce daha yaygin ve standart
tedavi olarak kullanilmakta olan bir BDZ’dir.
Lorazepamdan farki yagda c¢oziiniirliigiiniin
daha fazla olmast ve yeniden dagilim
nedeniyle yar1 omriiniin daha kisa olmasidir.
Rektal formunun olmasi nedeniyle aktif nobet
gecirmekte olan hastalarda damar yolu
acilamadiginda kullanilabilir olmasi en énemli
avantajidir. Intravendz (i.v) tedavi icin dozu
0.3 mg/kg, rektal yolla uygulama dozu ise 0.5
mg/kg’dir (Maksimum 10 mg).

Lorazepam; etkisi hizli basglayan (bes
dakikadan kisa siirede), intravendz ve
intramuskiiler kullanilabilen bir BDZ’dir. En
onemli  inhibitor
GABA’nin etkisini artirarak etki gosterir.
Etkisi diazepamdan daha uzun siireli olup

norotransmitter olan

saatlerce devam edebildiginden nobetin
durmasindan sonra da hastanin bir siire takip
Nobetin

edilmesi gerekmektedir.
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sonlandirilmasinda diazepam ve fenitoine gore
daha etkili oldugu gosterilmistir'"*®. Ancak
lorazepam iilkemizde bulunmamaktadir.
Midazolam, baglangi¢ tedavisinde
0zellikle bukkal ve intranazal uygulanma sansi
olmasi nedeniyle 6nemli bir ilactir. Hastaneye
ulagim sirasinda damar yolu agilamamis olan
hastalarda rektal diazem kadar, hatta bazi
calismalarda daha etkin oldugu
gosterilmistir'®**## Bukkal uygulama igin
dozu 0.5 mg/kg (maksimum 10 mg), intranazal
uygulama i¢in 0.2 mg/kg *dir (maksimum dozu
her iki burun deligi i¢in 5 mg) ve intravendz
dozu ise 0,1 mg/kg’dir. iki dozdan fazla
yapilan BDZ uygulamalarinin  solunum
depresyonu ile iligkili oldugu bilinmektedir.
Midazolamin  dizepama  gore
depresyonu yapma olasililig1 daha diisiiktiir.
Fenitoin, BDZ dozunun
tekrarlanmasina  ragmen  durdurulamayan
ndbetlerde tercih edilen ikinci basamak bir
ilactir. Benzodiazepinler ile karsilastirildiginda
bir¢ok kisitliliklart mevcuttur, en 6nemlisi de
etkisinin baslamasi i¢in gecen siiredir. Santral
sinir sistemine gecisi, zirve konsantrasyona
ulagmasi ve etkisinin ortaya g¢ikmasi 10-30
dakika siirebilir. Ayrica kardiyak aritmi riski
nedeniyle inflizyonu oldukg¢a yavas yapilmasi

solunum

gereken bir ilagtir, infiizyon hiz1 1 mg/kg/dk’y1
geecmemelidir. Hem infiizyonu i¢in, hem de
inflizyon bittikten sonra etkisinin baglamasi
icin uzun zaman gerekmektedir. Yiikleme dozu
10-20 mg/kg’dir. Cokelme nedeniyle dekstroz
sollisyonunun i¢inde verilmemelidir. Fenitoinle
ilgili bu tiir kisitlamalar olmasi nedeniyle, “On-
ilag” olarak fosfenitoin iiretilmistir. Fosfenitoin
daha hizl (dakikada 150 mg fenitoin esdegeri)
ve serum fizyolojik veya %35 dekstroz iceren
soliisyonlarin iginde verilebilmekte, ayrica
intramiiskiiler de yapilabilmektedir®,
Fosfenitoin yiikleme dozu da 10-20 mg/kg
fenitoin esdegeridir. Baz1 yayinlarda fenitoinin
febril SE’de etkinliginin diisiik oldugu
belirtilmektedir®.

Fenobarbital, SE’de kullanilabilecek
diger bir ikinci basamak ilactir. Etki
mekanizmast BDZ’lere benzedigi i¢in teorik

Tuba Kasap

olarak BDZ’lere direngli SE’de c¢ok etkin
olmas1  beklenmemekle  birlikte  halen
yenidoganlarda birinci basamak ilaglarla
durdurulamayan SE’de ilk tercih edilen
ilaglardandir. Ayrica bazi yayinlarda febril
SE’de fenitoin yerine tercih edilmesi
onerilmektedir’. Genel olarak fenitoine en
Oonemli istiinliigi daha hizhi  verilebilir
olmasidir (100 mg/dk.). Ancak fenobarbitalin
yari-Omrii ¢ok uzun olup (yaklasik 120 saat)
belirgin sedatize edici etkisi mevcuttur. Ayrica
ozellikle BDZ’lerle birlikte kullanildiginda
daha belirgin hale gelebilen solunum
depresyonu  yan  etkisi gdz  Oniinde
bulundurulmahdir®. Bu nedenle bu iki ilacin
beraber kullanildigi hastalarda entiibasyon
ihtiyaci1 olabileceginden gerekli malzemelerin
hazir bulundurulmast gerekmektedir.
Fosfenitoinin iiretilmesiyle fenobarbital status
tedavisinde Ti¢linci basamak ilag haline
gelmistir.  Yikleme dozu 20 mgkg’dir
(maksimum 1000 mg) ve idame dozu 2,5
mg/kg/doz giinde 2 dozdur. Ulkemizde
intravendz formu yoktur fakat nazogastrik tiip
takilarak enteral yolla verilebilir.

Valproik asitin SE’de kullanilmas1 son
yillarda {izerinde yogun calisilan bir konu
haline gelmistir. Fenitoine yakin etkinligi
oldugu, fenitoin kullaniminda goriilen bazi
kardiyovaskiiler yan etkilerin gozlenmemesi
nedeniyle daha giivenilir oldugu
diisiiniilmektedir”. Status epileptikus
tedavisinde ikinci basamak tedavilerden
olabilecegi diisiiniilen valproik asit ig¢in
intravendz yikleme dozu 30 mgkg (bes
dakikada verilir) olup, idame dozu 10
mg/kg/doz, giinde ii¢ kez seklindedir. Rutin
kullanima girmemistir, daha genis randomize
kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Benzodiazepin ve ardindan
fenitoin/fenobarbital ~ verilmesine  ragmen
nobetin durdurulamadigi durumlarda direngli
SE soz konusudur. Bu hastalara kombine
agresif tedavi verilmeli ve hasta yogun bakim
unitesine alinmali, entiibe edilmeli, stirekli
EEG monitorizasyonu ile izleme alinmalidir.
Jeneralize SE’nin yaklasik %12’si direnglidir.
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Status epileptikus sirasinda yogun motor
aktiviteye bagli olarak hipertermi ortaya
cikabilir ve ndronal ozellikle de serebellar
hiicre hasarina sebep olabilir. Bu agidan viicut
1s1s1nin takip edilmesi gerekmektedir.

Midazolam infiizyonu direncli SE’de
ilk kullanilacak tedavilerdendir. SSS’nin tim
bolgelerinde GABA reseptorlerini aktive eder.
Direngli SE’de 0.2 mg/kg dozunda i.v.
yikleme yapildiktan sonra 0.1mg/kg/saat
dozunda infiizyona gecilir, Nobetin
durdurulamamast  halinde infiizyon hiz
artirllarak maksimum 0,5 mg/kg/saat’e kadar
cikilabilir. Klinik nobetler durursa veya
EEG’de ‘burst supresyon’ saglanirsa infiizyona
48 saat daha devam edilmeli ve her {i¢ saatte
bir 0.05 mg/kg/saat hizinda azaltilarak
kesilmelidir.

Direngli SE’de midazolam infiizyon
dozu maksimum doza c¢ikilmasina ragmen
klinik nobet durdurulamiyor veya yiiksek doza
bagli yan etkiler ortaya c¢ikiyor ise
pentobarbital, tiyopental, propofol, ketamin,
lidokain  tedavilerinden  biri  inflizyonla
verilmeye baglanmali veya inhale anestezi
verilmelidir.

Piridoksin bagimlh nobetler,
yenidoganlarda goriilen nadir bir ndbet
sebebidir. Bir yas altt g¢ocuklarda diger
tedavilere direngli status epileptikusta 100 mg
piridoksinin  intravendz yoldan verilmesi
> Tipik olarak piridoksin
uygulamasimi takip eden dakikalar iginde

Onerilmektedir

ndbetler durur. Ayrica izoniazid
intoksikasyonuna  bagli  nobetlerde  de
kullanilmaktadir.

Levatirasetam ve topiramat da SE
tedavisinde kullanilabilecegi diisiiniilen diger

ilaglardir.

C) FEBRIL KONVULZiYON

Febril konviilziyon ¢ocukluk ¢aginda
en sik gorillen nobet tipidir ve baska bir
konviilziyon sebebi ve intrakraniyal enfeksiyon
olmaksizin, atesle birlikte meydana gelen

Tuba Kasap

nobetler olarak tanimlanabilir. En son ILAE
tarafindan yapilan tanimlamaya gore; bir aydan
biiyiik bebek ve c¢ocuklarda merkezi sinir
sistemi enfeksiyonu disinda atesli durumda
goriilen ve aynmi zamanda bagka akut
konviilziyon sebebi ve dncesinde afebril nobet
veya yenidogan ndbeti Oykiisii olmayan bir
epileptik nobettir. Febril konviilziyon i¢in yas
sinirlart - kesin  belirtilmemekle  birlikte
genellikle ilk nobet icin st simirin alti yas
oldugu kabul edilmektedir.

1. Febril Konviilziyon Epidemiyolojisi

Bes yasina kadar ¢ocuklarin %2-5’1 en
az bir kez FK ge¢irir®®. Yasam kosullarinim,
genetik ve cevresel faktorlerin rol oynadigi
kabul edilmekte ve bu nedenle gelismekte olan
iilkelerde ve bazi etnik gruplarda daha yiiksek
oranlarda goriildiigi bildirilmistir.

2. Febril Konviilziyon Etiyopatogenezi

Esas risk faktorleri yas, ates ve genetik
faktorlerdir.

Yas: Febril konviilziyon ile yas
arasinda 6nemli bir iliski vardir. En sik alt1 ay
ile Gi¢ yas arasinda (%80-85) goriiliir, 18 ay
civarinda pik yaptig1 bilinmektedir. Beyin
fonksiyonlarinda, baskilayict ve uyarict
mekanizmalar arasinda yagla iligkili gecici bir
dengesizligin FK’ya sebep olabilecegi
diisiiniilmektedir. Cok az olguda alti aydan
erken olabilir, bu nedenle bu yas grubunda
intrakraniyal enfeksiyonlar agisindan ¢ok daha
dikkatli olunmalidir.

Ates: Febril konviilziyon igin atesin
bulunmasi kuraldir, ancak atesin diizeyi ile
ilgili kesin bir bilgi yoktur. Bazi ¢aligmalarda
38°C kabul edilirken, bazi calismalarda ise
38.2°C kabul edilmektedir. Nobetler her zaman
atesin baslangicinda veya pik ates diizeyinde
goriilmez, bazen diisme evresinde de
goriilebilir®. Febril konviilziyona egilimi olan
¢ocuklarin merkezi sinir sistemlerinde daha
fazla proinflamatuar sitokin ortaya ¢iktigi ve
interlokin-13  gibi  sitokinlerin  nobetleri
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uyarabilecegi Dbildirilmistir. Ayrica azalmig
interlokin-1 reseptér antagonist yapiminin
atesin yiikselmesine ve FK gelismesine egilimi
artirdigi  gosterilmistir™®®.  Yapilan  bir
calismada FK geciren ¢ocuklarla kontrol grubu
karsilastirilmis ve FK geciren grupta IL-6 gen
polimorfizmi tespit edilmistir®’.

Febril  konviilziyon patogenezinde
enfeksiyonun tiirii de dnemli rol oynamaktadir.
Her atesli hastalik (intrakraniyal enfeksiyonlar
disinda) febril ndbeti tetikleyebilmekle birlikte
viral iist solunum yolu enfeksiyonlari, otitis
media, gastroenterit ve roseola infantum
(ekzentema subitum) énde gelen sebeplerdir®.
Asiya bagl ates reaksiyonlar1 da FK sebepleri
arasindadir.

3. Komplike Febril Konviilziyon

Nelson ve Ellenberg tarafindan
1976’da febril konviilziyon basit FK ve
komplike FK olarak ikiye —ayrilmistir®.
Nobetin primer jeneralize nobet olmasi, 15
dk.’dan kisa siirmesi ve 24 saat i¢cinde birden
fazla olmamasi basit febril konviilziyon olarak
tanimlanirken; 15 dk.’dan uzun siirmesi veya
fokal baslangicli olmasi veya 24 saat iginde
veya ayni atesli hastalik doneminde birden
fazla defa olmasi durumunda komplike febril
konviilziyon olarak degerlendirilmektedir.
Tim FK’larin yaklasik %25-30’unun komplike
febril konviilziyon (KFK) oldugu
bilinmektedir®®. Basit FK gegiren hastalarda
ndbetin tekrar etmesi veya izlemde epilepsi
gelismesi ¢ok nadir iken komplike FK geciren
hastalarda  bu  oranlar daha  yiiksek
bulundugundan EEG ile degerlendirme
Onerilmektedir. Ancak yine de prognoz
oldukga iyidir. Basit FK, tekrarlasa bile benign
bir hadise oldugu icin rutin EEG c¢ekilmesi
onerilmemektedir®®. EEG, sadece KFK
gecirenlerde, gelisimi geri kalan veya norolojik
defisiti olan ¢ocuklarda tekrarlayan FK olmasi
durumunda o6nerilmektedir. Komplike FK’nin
tekrarlayan febril nobet ve epilepsi ile iliskisi
olmakla beraber yer kaplayan, intrakraniyal

patolojilerle iliskisi bulunmamigtir®*2,
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4. Febril Konviilziyon I¢in Risk Faktorleri

Birinci  derece  akrabalarda FK
Oykiisiiniin  bulunmasi, FK i¢in en 1iyi
tanimlanmis risk faktoriidiir. Febril
konviilziyon gecirmis olan akraba sayisi
arttikga risk daha da artmaktadir. Yine birgok
calismada prematiire dogum veya yenidogan
yogun bakim {initesinde uzun siireli yatig
hikayesi olmasi, gelisme geriligi olmasi, krese
gitme ile FK arasinda iliski bulunmustur.
Ancak FK geciren % 50 hastada herhangi bir
risk faktorii olmadigi bilinmektedir?.

Birinci  derece  akrabalarda FK
Oykiisiiniin  bulunmasi, ilk FK’nin bir yasin
(baz1 kaynaklarda 18 ay) altinda geg¢irilmis
olmasi, subfebril atesle veya atesin
baglangicindan kisa bir siire sonra gecirilmis
olmast FK’nin
arttirmaktadir®*%%,

tekrarlama riskini

Febril konviilziyon geciren bir hastada
epilepsi gelisme ihtimaline dair birgok caligma
yapilmistir. Genel olarak iliskili oldugu
diisiiniilen durumlar; hastada gelisme geriligi
olmasi, hastanin ilk febril konviilziyonunun
komplike ozellikler tasimasi, atesin
baslangicindan ndbete kadar gecen siirenin
kisa  olmasi, ailede epilepsi  Oykiisii
olmasidir®®. Febril konviilziyon sirasinda SE
gelismesi hem FK’nin tekrarlama riskini hem
de epilepsi riskini arttirmaktadir®.

Bazi c¢alismalarda uzamis FK’nin
mesial temporal skleroza sebep olarak ileride
temporal lob epilepsisine zemin hazirladig
bildirilmekle beraber aksini belirten yaymlar
da mevcuttur. Bu iligkinin genetik temele
dayandigi da diigiiniilmektedir.

5. Febril Konviilziyona Yaklasim

Febril konviilziyon bir ekartasyon
tanis1 olup, mutlaka SSS enfeksiyonunun
dislanmas: gerekmektedir. Fizik muayenede
ates odagl aranmasi, odak bulunamamasi
durumunda idrar yolu enfeksiyonu da
dislandiktan sonra gerekirse LP yapilarak
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menenjitin ekarte edilmesi gerekir. Iki yasin
altindaki ¢ocuklarda 6zellikle de 12 ay altinda
fizik muayene ile menenjitin dislanmast zor
oldugundan ¢ok daha dikkatli olunmalidir.
Ozellikle Hemofilus influenza tip-B ve
Streptokokkus pndmoni i¢in asilart yapilmamis
veya immiinizasyon durumu net olarak
bilinmeyen 6-12 ay arasindaki hastalarda
menenjit  ekarte  edilmelidir®.  Hastada
irritabilite,  beslenme  bozuklugu, letarji
goriilmesi, nobetin komplike FK kriterlerini
karsilamasi, nobet sonrasi uzamis biling kayb1
veya norolojik defisit olmasi, konviilziyon
oncesinde antibiyotik kullanma 6ykiisii olmasi,
belirgin 16kositoz veya akut faz reaktanlarinda
yiikseklik  saptanmast  SSS  enfeksiyonu
acisindan uyarici olmalidir. Bu bilgiler; genel
yaklasim i¢in Onemli olmakla beraber son
yillarda immiinizasyon programlariyla beraber
basit FK ile basvuran hastalarda menenjit
riskinin oldukc¢a disiik oldugunu gdsteren
yaymlar mevcuttur®*®,

Febril konviilziyon gegiren bir hastada
stipheli 6ykii ve fizik muayene bulgular1 yoksa,
genel yaklasim rutin kan sekeri, elektrolit ve
tam kan saymm bakilmamasi yoniindedir®.
Daha once de belirtildigi gibi basit FK’da rutin
EEG onerilmemektedir®®. Basit FK’da rutin
goriintiileme yapilmasi da Onerilmemektedir,
ancak KFK ile ilgili kesin bir goriis
bulunmamaktadir®®3"%,

Febril konviilziyonda aileye olayin
tekrarlama riskinin oldugu, ancak buna ragmen
selim bir olay oldugu anlatilmali ve ailenin
endiseleri giderilmelidir. Antipiretiklerle ates
diistirmenin tam olarak etkinligi
gosterilememekle beraber aileye bu konuyla
ilgili 6nerilerde bulunulmalidir.
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