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Keywords

Febril konviilziyonlar, cocukluk cagi konvilziyonlarinin en sik nedenidir. Oncesinde afebril nébet hikayesi olmayan 3 ay-6 yas arasindaki
cocuklarda herhangi bir metabolik bozukluk veya merkezi sinir sistemi patolojisine bagli olmaksizin 38°C ve daha ylksek atesin yol actigi
nobetlerdir. insidansi % 2-4 civarindadir. Etyolojisinden cogunlukla sistemik viral veya bakteriyel enfeksiyonlar sorumludur. Cocugun
yasl, aile dyklsu, atesin seviyesi ve ylkselme hizi tekrarlama riskini arttirmaktadir. Febril ndbetlerin cogunlugu kendiliginden durur.
Gogu olguda benzodiazepin kullanimi gereksizdir. Aile agisindan korkutucu bir tablo gibi gézikse de cogunlukla selim bir olaydir ve
gelecekte epilepsi gelisme riski dustktir. Bu yazida gocuk acil pratiginde sik karsilasilan febril konvilziyon ile ilgili literatur bilgileri
gozden gecirilerek etyoloji, patogenez ve tedavi yaklasimlari ile ilgili yeni bilgiler derlenmistir.( Sakarya Tip Dergisi 2016, 6(4):254-261 )

febril ndbet, epidemiyoloji, patogenez

Abstract

Anahtar Kelimeler

Febrile seizures are the most common seizure disorder in childhood. A febrile seizure refers to an event, usually occuring between three
months and six years of age, associated with an elevated temperature greater than 38°C but without evidence of intracranial infection
or metabolic diseases. The incidence is 2 to 4 percent of children. Systemic viral or bacterial infections are the most common causes in
etiology. Risk factors for the reccurence of the seizures are age, family history of febrile seizure, level and duration of body temperatu-
re. The majority of febrile seizures have ended spontaneously. In such cases, active treatment with benzodiazepines is not necessary.
While often frightening to parents, febrile seizures are mostly benign occurence and are associated with a low risk for future epilepsy.
In this article, new information about etiology, pathogenesis and treatment approaches have been compiled by reviewing literature
information about febrile convulsions frequently encountered in childhood emergency practice.. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):254-261 ).

febrile convulsion, epidemiology, pathogenesis
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GENEL BILGIi ve TANIM

Febril konvilziyonlar, cocukluk cagr konvilziyonlarinin en sik
nedenidir." Oncesinde afebril nébet hikayesi olmayan 3 ay-6
yas arasindaki cocuklarda herhangi bir metabolik bozukluk
veya merkezi sinir sistemi patolojisine bagl olmaksizin 38°C
ve daha yUksek atesin yol actigi ndbetlerdir. Daha énceden
atessiz ndbet geciren cocuklar bu tanimin disinda birakilmustir.
Febril konvulziyonlar epilepsi formu olarak dastndlmemelidir.

Epidemiyoloji:

Bes yas altindaki cocuklarin %2-4'tinde febril konvilziyon go-
rilmektedir. 12-18 ay arasinda pik yapmakta ve erkek cocuk-
larda biraz daha sik gériilmektedir (E/K: 1.1/1 - 2/1).2 insidansi
%?2-4 civarinda olmakla birlikte bazi populasyonlarda daha
ylksek oranlarda goéruldigu belirtiimektedir. Japonya‘'da %?7,
Pasifik Adalarinda %14 gibi yuksek oranlar bildirilmektedir.
italya’da 188 febril konviilziyonlu cocukta yapilan bir calis-
mada ndbetlerin gun icerisinde saat 18.00-23.59 arasinda ve
ozellikle Ocak ayinda pik yaptigi bildirilmistir.

Aile agisindan korkutucu bir tablo gibi gozikse de cogunlukla
selim bir olaydir ve gelecekte epilepsi gelisme riski distktar.
Yaklasik 1/3'0 erken cocukluk cagr doneminde tekrarlar. Tek-
rarlama erken yas, distk ates, aile 6ykUsd, anormal gelisim ile
iliskilidir.> Nobetler genellikle atesli hastaligin ilk giininde or-
taya ¢tkmaktadir.” Febril konvilziyon gegirmis olan ¢ocuklarin
en yiksek saptanan vicut isilari, konvilziyon gecirmemis fa-
kat atesli hastaligi olan kontrol grubunun en yiksek saptanan
vicut isilari ile karsilastirildiginda febril konvilziyon grubunda
daha yuksek bulunmustur.®

Etyoloji:

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte en sik yiksek ates,
enfeksiyonlar, asilar ve genetik yatkinlik Gzerinde durulmus-
tur.® Febril konvilziyonlu hastalarda viral enfeksiyonlar, bak-
teriyel enfeksiyonlara gére daha sik gorilmektedir. Ozellikle
2 yas Ustl ilk febril konvilziyon gecirenlerde en sik HHV-6
saptanmistir.’® Avrupa’da yapilan bir calismada %35 HHV-6,
%714 Adenovirus, %11 RSV, %9 HSV saptanmistir.” HHV-6
enfeksiyonu geciren infantlarda ates siklikla 39.5°C ve (zeri-
dir.”> HHV-6 ile iliskili febril konvilziyon insidansinin 12-15 ay
arasi cocuklarda %36 oldugu tahmin edilmektedir.’2'3 HHV-6
ile iliskili konvtlziyonlarin kompleks febril konvilziyon ve febril
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status epileptikus olma egiliminde oldugu gosterilmistir.'>'4
Asya'da febril konvilziyonlu hastalarda influenza A en sik izo-
le edilen virustur. Hong Kong'da yapilan bir calismada influ-
enza A %20, parainfluenza %712, adenovirus %9 oraninda
bulunmustur.”™ Yapilan ayri bir calismada influenza %17.6,
adenovirus %6.8, parainfluenza %6, RSV %2.7, rotavirus
%1,3 saptanmistir.'®

Difteri-aseltler bogmaca-tetanoz (DaBT) ve kizamik-kizamik-
cik-kabakulak (MMR) asilarinin az da olsa risk faktort olabi-
lece@i gosterilmistir.’ DaBT asisinin uygulandigi gtin konvl-
ziyon gegirme riski en yuksektir. DaBT tek uygulandiginda risk
6-9/100.000 iken DaBT-IPV-Hib birlikte uygulandiginda risk
3-6 kat artmaktadir.’® MMR asisinda risk 25-34/100.000 olup,
asl uygulamasindan sonraki 8-14 giin icerisinde de konvilzi-
yon gecirme riski devam etmektedir.'” Asilar daha cok Dravet
sendromu gibi Na kanallarinda mutasyonu olan hastalarda
febril konvilziyonu tetikleyebilir.™

Tam olarak aydinlatilamasa da birden cok aile bireyinde go-
rUlebiliyor olmasi nedeniyle febril konvilziyonlarda genetik
yatkinhgin rol oynadigi bildirilmektedir. Febril konvilziyon
gecirmis cocuklarin %25-40'inda aile bireylerinde de febril
konviilziyon dykisi oldugu saptanmistir.2° ikiz kayitlari ince-
lendiginde tek yumurta ikizlerinin dizigotik ikizlere gore febril
konvilziyon gecirme agisindan benzerligi dnemli dlcide daha
yUksek olduklari saptanmistir.?!

Febril konvilziyonlu hastalarda 8q13-21(FEB1); 19q(FEB2);
2023-24(FEB3) gibi genetik yatkinliga yol agan lokuslar gos-
terilmistir.222> Voltaj kapili sodyum kanallari instrinsik néron
ve kas uyarilabilirliginin anahtar mediyatorleridir.2® Yapilan bir
calismada febril konvilziyonlarin Na kanal genleri ile birlikte
(SCN1TA, SCN1B gibi) daha sik goéruldagu gosterilmistir.?7:28
Bazi cocuklarda hipokampusta asimetri saptanmistir.?®

Prenatal ddnemde nikotin maruziyetinin etken olabilecegi bil-
dirilmistir.3° 12-24 ay arasi 3372 cocukta erken fetal yasam
arastirmasinda ikinci trimesterde enine serebellar capi distk
olan ve Gclincl trimesterde biparietal capi en dusuk ylzdelikte
olan cocuklarda febril konvilziyon riski oldugu saptanmistir.
Ve ayrica Uglncd trimesterde, tim genel blyime ozellikle-
ri (femur uzunlugu, karin cevresi ve tahmini fetal agirlik) en




Sakarya Tip Dergisi

ELMAS ve ark.

2016;6(4):254-261

Febril Konviilziyona Yaklagim

disuk yuzdelikteki cocuklarin febril konvilziyon gecirme riski
daha yiksek bulunmus olup calismada fetal bliyime geriligi
ve gebelik sirasinda olumsuz genetik ve cevresel faktorlerin
febril konvilziyon gelisiminde 6nemli olabilecegi sonucuna
varilimistir.3" Ayrica, Danimarka’da yapilan baska bir calismada
da dustk dogum agirligr ve kisa gebelik yasinin dnemli risk
faktorleri oldugu gosterilmistir.3?

Demir eksikliginin de patogenezde rol oynadigr bildirilmek-
tedir.3334 Febril konvulziyonlu 150 cocukta yapilan calismada
ortalama ferritin dizeyleri kontrol grubuna goére daha distk
bulunmustur.®

Hintli cocuklarda yapilan bir calismada febril konviilziyon ge-
cirmis cocuklarda ayni yas grubundaki atesli cocuklara gore
serum cinko duzeyleri daha distk bulunmustur.3®

Klinik:

En sik rastlanan ndbet tipi generalize tonik klonik ndbetlerdir.
Tonik faz genellikle 30 saniye strmekte, takiben klonik faz
olarak adlandirilan ekstremitelerde veya ylzde tekrarlayici rit-
mik kasilmalar olusmaktadir. Postiktal uyku ve letarji donemi
cogunlukla kisa surelidir. Klasik nébet haricinde tonik nébet,
klonik ndbet, atonik ndbet, gdz kurelerinin arkaya kaymasi ve
fokal kasilmalar seklinde nobetler gorilebilmektedir.

Siniflandirma:

1. Basit febril konvulziyonlar:

Ates ile birlikte temel olarak jeneralize, siklikla tonik klonik
tarzda maksimum 15 dakika sdren, 24 saat icinde tekrarlama-
yan konvilziyonlardir. Bazi olgularda atessiz konvilziyonlarda
goruldigu gibi postiktal dénem olabilir ( ajitasyon, uyku hali,
konflzyon).

2. Kompleks febril konvuilziyonlar:

Ates ile birlikte, fokal baslangic gosterebilen, 15 dakikadan
daha uzun siuren velveya 24 saat icinde tekrarlayan konvilzi-
yonlardir. Yapilan bir calismada gelisimsel geriligin eslik etmesi
ve kiclk yasta gorilmesi ile anlamli derecede iliskili bulun-
mustur.?’

3. Febril status epileptikus:
30 dakikadan uzun stren febril konvulziyonlardir. Olgularin

1/3'tnde konvilziyon acil servislerde durdurulmaktadir. Cogu
olguda bakteriyel veya viral enfeksiyon gosterilmekle birlikte
yUksek oranda ailesel yatkinlik tanimlanmistir.*®

Norolojik olarak saglikli cocuklarin %2-5'inde en az bir ba-
sit febril konvilziyon gorilebilir. Basit febril konvilziyonlarda
mortalite riskinde artis bildirilmemistir.

Kompleks febril konvilziyonlarda ise; muhtemelen birlikte
gorildigu patolojiye bagh olarak ndbeti takiben 2 yil icinde
genel popllasyona gdre mortalite riskinde 2 kat artis oldugu
bildirilmektedir.3°

Tant:

ilk olarak intrakranial enfeksiyonlar gibi febril konviilziyona

neden olabilecek hastaliklarin dislanmasi dnemlidir.

1. 38°Cve lzeri ates

2. 3ay-6yasarasi

3. Santral sinir sistemi enfeksiyonlari ve metabolik bozukluk-
lar dislanmis

Oncesinde afebril konviilziyon oykiisi olmayan hastalarda
febril konvilziyon tanisi konulur.4041

Febril konvilziyonlu hastalarda stabilizasyon saglandiktan son-
ra ayrintil olarak konvilziyonun karakteri, stresi, fokal bulgu
olup olmadigi incelenmelidir. Ayrica asl, aile dykisu, nérolojik
bulgularin daha énceden olup olmadig, gelisim geriligi sorgu-
lanmalidir. TUm sistem muayenesi ayrintili olarak yapilmalidir.
Ates nedenini aydinlatmak icin klinik duruma gére hemog-
ram, C-reaktif protein, elektrolitler, kan sekeri, idrar tetkiki,
bogaz kultlrt ve akciger grafisi istenmelidir.*?

Lomber ponksiyon(LP); menenjit ve ensefaliti ekarte etmek
icin dnerilmektedir. Meneniitli hastalarin yaklasik %25'inde ilk
klinik bulgu konvulziyon olabilmektedir.*®

Lomber ponksiyon, ndbet sonrasinda normale dénen ve iyi
goriinen cocuklarda genellikle gerekli degildir. Lomber ponk-
siyon yapilmasi ile ilgili Amerikan Pediatri Akademisinin dneri-
leri asagidaki gibidir:4*

1. Meningeal irritasyon semptom veya bulgulari olan, int-
rakraniyal enfeksiyon veya menenjit ile ilgili diger klinik
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ozelliklere sahip hastalarda mutlaka lomber ponksiyon
yapilmalidir.

2. 6-12 ay arasindaki infantlarda Haemophilus influenza
type b veya Streptococcus pneumoniae asilanmasi eksik
veya bilinmiyorsa lomber ponksiyon dusintlmelidir.

3. Menenjit semptom ve bulgularini maskeleyebilecegi icin
basvuru sirasinda antibiyotik kullanan hastalarda lomber
ponksiyon distunulmelidir.

Lomber ponksiyon ile ilgili olarak ayrica; febril konvulziyon
atesli hastaligin ikinci giintinden sonra gegirilirse veya klinis-
yen hikaye ve muayene bulgulari ile santral sinir sistemi en-
feksiyonu konusunda stpheli kalmissa yapiimasi disinalebi-
lir. Amerikan Pediatri Akademisi 6nerilerinde bulunmamakla
birlikte vaka serilerinde febril status epileptikus da diger bir
lomber ponksiyon endikasyonu olarak bildirilmektedir.4>-47

Norogorintileme acil sartlarda gerekli gérilmemektedir. An-
cak afebril nébet gelisimi agisindan ylksek riske sahip; anor-
mal néromotor gelisim, fokal veya uzamis konvilziyon dyku-
sU bulunan hastalarda taburculugunda manyetik rezonans
gorinttleme istenebilir.#® Yapilan bir calismada 199 febril
konvilziyon geciren cocuklarin 22'sinde cekilen kraniyal MR
goruntilemesinde hipokampusta anormal ve sipheli T2 sinyal
artisi oldugu gosterilmistir.4®

Elektroensefalogram; ndorolojik muayenenin normal oldugu
ilk febril konvulziyonlarda gerekmeyebilir. Febril konvilziyon
sonrasi ilk 2 hafta EEG'de siklikla hemisfer arka boélgesinde
spesifik olmayan yavaslama gorlir. Bu nedenle 2 hafta son-
ra EEG tekrarlanmalidir veya 2 hafta sonrasina ertelenmelidir.
Febril statusta ise ilk 72 saat icinde dnerilmektedir. Fokal ya-
vaslama siklikla febril status epileptikustan sonra 72 saat icin-
de elde edilen EEG'de gorilar.#®

Ayirici tant:
Febril konvilziyon ayirici tanisinda asagidaki nedenler ekarte
edilmelidir.

1) Akut semptomatik konvulziyonlar :

a. Santral sinir sistemi enfeksiyonlari (menenijit, ensefalit, reye
sendromu, malarya gibi)

b. Hiponatremi
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C. Hipoglisemi,hipokalsemi

d. Sigella ve salmonella enfeksiyonlari

e. intoksikasyon

f. Konvulziyon yapan ajanlar ( Organik fosfor, oral hipoglise-
mik ajanlar v.s.)

2) Non-konvulzif nérolojik nedenler:

a. Santral sinir sistemi enfeksiyonu sirasinda koreatetoz febril
konvilziyon ile kanstirilabilir.

b. Hareket bozukluklari( Kore, tik, tremor)

. Shuddering ataklar: 4-6 aylik bebeklerde korku, kizginlikla
ortaya ¢ikan birkag saniye slren titreme ya da kaslarda sertles-
me seklindeki ataklar

3) Non- konvulzif nonnérolojik nedenler :

a. Rigor: Ates sirasinda paroksismal olarak titremeler ya da kas
spazmi olarak tanimlanabilir.

b. Refleks anoksik ataklar: Atesin tetikledigi bu vagal senkop
febril konvilziyon ile karistirilabilir.

Acil Yaklasim ve Tedavi:

Febril konvulziyon ile gelen hastada dncelik, nébetin durdu-
rulmasi, atesin kontroll ve atese yol acan nedenin tedavisidir.
Konvilziyonlarin cogu hastanin ilk degerlendirilmesi sirasinda
kendiliginden sonlanir.>

Akut nobet ile gelen bir cocuga ilk yapilacak islem hava yo-
lunun agik olmasinin saglanmasidir. Solunum ve dolasim yo-
ninden yakin takip gereklidir. Sekresyonun aspirasyonu, basa
uygun pozisyonun verilmesi ve “airway” takilmasi ilk basamak
yardimdir. Rezervuarli bir maske ile %100 oksijen verilmeye
baslanmasi gerekir.>!

Solunum stabilizasyonundan sonraki asama dolasim siste-
minin kan basinci ve kalp hizi dlgtlerek degerlendirilmesidir.
Hipovolemi ve hipotansiyon varsa, erken tedavileri dnemlidir.
Solunum ve dolasim sisteminin degerlendirilmesinden sonra
intravendz girisim yolu agilir.®’

Cogu olguda benzodiazepinler gereksizdir. Ates semptomatik
olarak tedavi edilmelidir. Konviilziyon 5 dakikadan daha uzun
surerse benzodiazepin grubu ile tedavi edilmelidir. ilk tercih
inravendz yoldan benzodiazepinlerden midazolam(0.15-0.2
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mglkg) veya diazepam(0.1-0.3 mglkg)dir.>?

Akut tedavide rektal diazepam (0.5 mglkg) veya bukkal mida-
zolam (0.2-0.5 mglkg) veya intranazal (0.2 mg/kg) midazolam
tedavileri damar yolu agilamamasi durumunda uygulanabilir.
Eger konvulziyon israrla devam ederse ek doz verilebilir. Ya-
pilan randomize calismalarda bukkallintranazal midazolamin
etkinliginin rektal diazepama gore daha Ustiin oldugu goste-
rilmistir.>354

Eger intravendz yol agilamazsa bukkal midazolam 0,2-0,5 mg/
kg (max:10 mg) ilk tercihtir. Yapilan bir ¢alismada 774 co-
cukta bukkal ve intranazal midazolam tedavisinin intravendz
diazepam kadar etkili oldugu gdésterilmistir.5! intranazal lore-
zapam da bir secenek olabilir.>®

Diazepam: Yiksek oranda yagda eriyen ve hizla beyine gecis
gosteren bir ilagtir. GABA'erjik sinaptik inhibisyonun etkisini
arttirarak beynin pek cok bolgesinde kritik néronlarin ateslen-
mesini azaltir.>®

Lorazepam: Etkisi kisa sirede baslayan ve yarilanma émri
goreceli olarak daha uzun olan sedatif, hipnotik ilactir. GABA
aktivitesini arttirarak etki gosterir. Ulkemizde bulunmamakta-
dir.

Midazolam: Mukoza emilimi hizli oldugu icin intravendz yol
acllamiyorsa enjeksiyon formu nazallbukkal yol ile kullanila-
bilir.

Fenitoin: Voltaj bagimli sodyum kanallarina etki ederek tek-
rarlayici ndronal aktiviteyi engeller. Benzodiazepin verilmesine
ragmen ndbet devam ediyorsa baslanabilir.

Fenobarbital: GABA reseptorlerine baglanarak ve klor ka-
nallarinin agik kalma sdresini uzatarak etki eder. Daha énce
benzodiazepin kullaniimissa sedasyon ve apne riskini arttirir.

Valproik asit: GABA reseptorleri, sodyum ve kalsiyum kanal-
lari Gzerinden etki eden anti epileptiktir.

ilk benzodiazepin tedavisine ragmen uzamis, tekrarlayan no-
betler febril status epileptikus olarak degerlendirilerek hemen

ek doz uygulanmali ve devam etmesi halinde baska tedaviler
eklenmelidir (Tablo 1). Status epileptikus tedavisinde baslan-
gic tedavisi benzodiazepinlerdir.>” Konvilziyonlar nadiren ken-
diliginden durur. Olgularin 2/3'iinde erken yas ve fokal nébet
oldugu bildirilmistir.5®

Uzamis febril konvilziyon ¢ykist olan hastalarda eve rektal
diazepam regete edilebilir. Rektal diazepam 0,5mgl/kg dozun-
da (max:10 mg) kullanilabilir. intravendz diazepam ile karsi-
lastirildiginda rektal diazepamin esit derecede etkili oldugu ve
solunum depresyonu yan etkisinin daha az oldugu gosteril-
mistir.>® Fakat yine de aileler bu konu hakkinda bilgilendirilme-
lidirler. Evde rektal diazem bulundurulmasi bile bircok ailenin
kaygisini azaltabilir. Midazolam nazal spreyler alternatif tedavi
olabilir ancak heniiz preparat Glkemizde bulunmamaktadir.°

Profilaksi tedavisi, tekrarlama riskini azaltsa da yan etkilerinin
yUksek olmasi nedeniyle basit febril konvilziyonlarda tercih
edilmemelidir.®" Nobetin sik tekrarladigi, febril status epilepti-
kus dykusl olan, komplike febril konvulziyon geciren ve ailesi
kaygill hastaneden uzak yasayan bazi olgularda intermittan
profilaksi verilebilir.6? Atesli donemlerde uygulanan intermit-
tan diazepam profilaksisinin uzun sireli tedaviye gore bircok
avantaji vardir. Hastanin rektal atesi >38,5 °C oldugunda, 0,3-
0,5 mglkgldoz (maksimum 10 mq) olacak sekilde rektal uy-
gulanir. Ates devam ediyorsa 8-12 saat sonra tekrarlanabilir
ve 48 saat sireyle devam edilebilir. ikinci 24 saatte 12 saatte
bir tedavi verilmesi uygundur. Tedavi 2 yil ya da 5 yasina ka-
dardir.®

Ayrica ndbet basladiginda diazepam kullanma seklinde uy-
gulamalarda vardir, son yillarda bu ydontem daha fazla éneril-
mektedir. Son yapilan calismalarda atesin basladig birkag gin
icerisinde rektal diazepam verilmenin devamli profilaksi kadar
etkili oldugu bulunmustur.

Fenobarbital, valproat veya aralikli diazepam tedavisi kisa do-
nem icin (6 ay-2 yil) tekrarlama riskini azaltsa da, %30-40'inda
yan etki agisindan artmis risk bulunmustur.®

Febril konvulziyon 6ykisd olan cocuklarda ates dastrict kul-
lanmanin genel tedavi ydnetimine yardimci oldugu gosterilmis
olsa da tekrarlama riskini etkilemedigi gdsterilmistir.!
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Tablo 1:Status Epileptikusta Kullanilanilaclar

Prognoz:

Febril konvulziyonlarin codu selim olmakla beraber, risk fak-
torleri varliginda ndbetin tekrarlama riski cok yikselmektedir.
Ailede febril konvulziyon oykisd, 18 aydan kiuguk olma, ilk
konvilziyonda 40°C'den daha disik sicaklik ve atesli hastalik
baslangici ile ilk konvulziyon arasinda 1 saatten daha az za-
man olmasi tekrarlama agisindan risk faktorleri arasindadir. 667

Febril konviilziyonlu 228 cocukta yapilan bir calismada hasta-
larin %9'unun 6 saat, %13'Undn 12 saat, %16'sinin 24 saat
icinde tekrar ndbet gecirdigi gosterilmistir.%® Tum nobetlerde
gorulen tekrarlama orani yaklasik %30-35 bulunmustur. An-
cak tekrarlama riskinin yas ile ters orantili oldugu gosterilmis-
tir. ilk febril konvilziyonu bir yasindan énce gegirenlerde risk
%50-65 iken, daha geg yasta gegirme durumunda risk %20
"den daha az bulunmustur.®®

Tekrarlayan basit febril konvilziyonlar beyin hasarina yol ac-
maz. Febril konvillziyonlu cocuklarda ayni yastaki kontrolleri
ile karsilastinldiginda okul basarisi, davranis, norobilissel fonk-
siyonlari veya dikkat konusunda fark saptanmamistir.”

flac ve Kullanimi Doz Max Hiz Tekrar Yan Etki
Kisa Etkililer

. Sedasyon
Midazolam (IV) 0.15-0.2 mglkg 10 mg 0.06-2 mglkglsaat Solunum depresyonu

) Sedasyon
Midazolam (IN) 0.2 mglkg 10 mg Solunum depresyonu

. Sedasyon
Midazolam (Bukkal) 0.2-0.5 mglkg 10 mg Solunum depresyonu

. . Hipotansiyon
Diazepam (IV, 10) 0.3 mglkg 10 mg < 2 mgldk 5 dk ara ile 2-3 kez Solunum depresyonu

. Hipotansiyon
Diazepam (R) 0.5 mglkg 10 mg Solunum depresyony
Uzun Etkililer

e Hipotansiyon
Fenitoin (IV, 10) 15-20 mglkg 1000 mg 1 mglkgldk NObeti durmazsa Aritmi
5 mglkg
Valproik asit 20-40 mglkg 5-10 dak
IV:intravendz; IN:intranazal;1O: intraosseoz; R:rektal
Takip:

Acil serviste biling agildiktan sonra yaklasik 6 saat takip edil-
melidir. ilk kez Febril konviilziyon geciren bir cocukta postiktal
donem disinda letarjisi devam ediyorsa, klinik durumu stabil
degilse, yasi 18 ayin altinda ise, kompleks tipte FK ise, cocu-
gun ev kosullar uygun degilse, takibinde belirsizlik varsa has-
tanede yatirilip birkag gn takip edilmelidir.”!

Febril konvulziyon da énemli bir konu da ailenin hastalik hak-
kinda bilgilendirilmesi ve kaygilarinin giderilmesidir. Febril
konvilziyon lar oldukca rahatsiz edici ve korkutucu bir goru-
nim sergileyen olaylardir. Ailelere atesli havalenin gérindugu
kadar korkung olmadigi, benign bir olay oldugu ve beyinde
harabiyete yol agmadigi anlatiimalidir.’? Bununla birlikte has-
taligin devami sirasinda ya da daha sonra atesle birlikte olusan
havale tekrari beklenebilecegi aileye anlatiimalidir. Ates yuk-
seldiginde derece ile nasil dlctlebilecegdi, atese neden olabile-
cek faktorleri nasil azaltabilecekleri ve atesli hastaliklarin nasil
takip edilecegi konusunda aile bilgilendirilmelidir.>®




Sakarya Tip Dergisi

2016;6(4):254-261

20.

ELMAS ve ark.
Febril Konviilziyona Yaklagim

Steering Committee on Quality Improvement and Management,
Subcommittee on Febrile Seizures American Academy of
Pediatrics. Febrileseizures: clinical practice guideline for the
long-term management of the child with simple febrile seizures.
Pediatrics. 2008;121:1281-6.

Chung S. Febrile seizures. Korean J Pediatr 2014; 57: 384-395.
Kugler S, Johnson W. Genetics of the febrile seizure susceptibility
trait. Brain and Development 1998;20:265-274.

Manfredini R, Vergine G, Boari B, Faggioli R, Borgna-Pignatti
C. Circadian and seasonal variation of first febrile seizures. J
Pediatr2004;145:838-839.

Offringa M, Bossuyt PM, Lubsen J, Ellenberg JH, Nelson KB,
KnudsenFU. Risk factors for seizure recurrence in children with
febrile seizures: A pooled analysis of individual patient data
from five studies. J Pediatr 1994;124:574-584.

Huang CC, Wang ST, Chang YC, Huang MC, Chi YC, Tsai JJ.
Risk factors for a first febrile convulsion in children: a population
study in southern Taiwan. Epilepsia 1999;40:719-725.
Pancharoen C, Chansongsakul T, Bhattarakosol P. Causes of
fever in children with first febrile seizures: how common are
human herpesvirus-6 and dengue virus infections. Southeast
Asian J Trop Med Public Health 2000;31:521-523.

Berg AT, Shinnar S, Shapiro ED, Salomon ME, Crain EF, Hauser
WA. Risk factors for a first febrile seizure: a matched case-
control study. Epilepsia1995; 36:334-341.

Kjeldsen MJ, Kyvik KO, Friis ML, Christensen K. Genetic and
environmental factors in febrile seizures: a Danish population-
based twin study. Epilepsy Res 2002;51:167- 177.

. Millichap JJ, Gordon Miillchap J. Methods of investigation and

management of infections causing febrile seizures. Pediatr
Neurol 2008;39:381-386.

. Bertolani MF, Portolani M, Marotti F, Sabbattini AM, Chiossi

C, Bandieri MR, Cavazzuti GB. A study of childhood febrile
convulsions with particular reference to HHV-6 infection:
pathogenic considerations. Childs Nerv Syst 1996;12:534-539.

. Hall CB, Long CE, Schnabel KC,Caserta MT, Mcintyre KM,

Costanzo MA et al. Human herpesvirus-6 infection in children.
A prospective study of complications and reactivation. N Engl J
Med 1994; 331:432-438.

. Suga S, Suzuki K, Thira M, Yoshikawa T, Kajita Y, Ozaki T, et

al. Clinical characteristics of febrile convulsions during primary
HHV-6 infection. ArchDis Child 2000;82:62-66.

. Epstein LG, Shinnar S, Hesdorffer DC, Nordli DR, Hamidullah

A, Benn EKet al. Human herpesvirus 6 and 7 in febrile status
epilepticus: the FEBSTAT study. Epilepsia 2012; 53:1481-1488.

. Chiu SS; Tse CY, LauYL , Peiris M. Influenza A infection is an

important cause of febrile seizures Pediatrics 2001;108:63.

. Chung B, Wong V. Relationship between five common viruses

in febril seizure in children. ArchDis Child 2007;92:589-593.

. Barlow WE, Davis RL, Glasser JW,Rhodes PH, Thompson RS,

Mullooly JP et all. The risk seizures after receipt of whole cell
pertussis or measles, mumps, rubella vaccine. N Engl J Med
2001;345:656-661.

. Huang WT, Gargiullo PM, Broder KR, Weintraub ES, Iskander

JK, Klein NP, et al. Lack of association between acellular
pertussis vaccine and seizures in early childhood. Pediatrics
2010;126(2):263-269

. Cendes F, Sankar R. Vaccinations and febrile seizures. Epilepsia.

2011;52:23-25.
Hauser WA, Annegers JF, Anderson VE, Kurland LT. The risk

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

of seizure disorders among relatives of children with febrile
convulsions. Neurology. 1985;35:1268-1273.

Kjeldsen MJ, Corey LA, Solaas MH, Friis ML, Harris JR. Genetic
factors in seizures: a population-based study of 47,626 US,
Norwegian and Danish twin pairs. Twin Res Hum Genet.
2005;8:138-147.

Wallace RH, Berkovic SF, Howell RA, Sutherland GR, Mulley
JC. Suggestion of a major gene for familial febrile convulsions
mapping to 8q13-21. J MedGenet 1996; 33:308-312.

Johnson EW, Dubovsky J, Rich SS,0'Donovan CA, Orr HT,
Anderson VE et al. Evidence for a novel gene for familial febrile
convulsions, FEB2, linked to chromosome 19p in an extended
family from the Midwest. Hum MolGenet 1998; 7:63-67.
Kugler SL, Stenroos ES, Mandelbaum DE, Lehner T, McKoy
VV, Prossick T et al. Hereditary febrile seizures: phenotype and
evidence for a chromosome 19p locus. Am J Med Genet 1998;
79:354-361.

Peiffer A, Thompson J, Charlier C, Otterud B, Varvil T, Pappas
Cetal. A locus for febrile seizures (FEB3) maps to chromosome
2g23-24. AnnNeurol 1999; 46:671-678.

Mantegazza M, Curia G, Biagini G, Ragsdale DS, Avoli M.
Voltage-gated sodium channels as therapeutic targets in
epilepsy and other neurological disorders. LancetNeurology
2010;9: 413-424.

Feenstra B, Pasternak B, Geller F, Carstensen L, Wang T, Huang
F et al. Common variants associated with general and MMR
vaccine related febrile seizures. Nat Genet 2014;46:1274-1282.
Herini ES, Gunadi, Harahap IS, Yusoff S, Morikawa S,Patria SY
et al. Generalized epilepsy with febrile seizures plus (GEFS+)
spectrum: clinical manifestations and SCN1A mutations in
Indonesian patients. Epilepsy Res. 2010;90:132-139 .

Scheffer IE, Harkin LA, Grinton BE, Dibbens LM, Turner SJ,
Zielinski MA et al. Temporal lobe epilepsy and GEFS+ phenotypes
associated with SCN1B mutations. Brain 2007;130:100-109.
Rowhani-Rahbar A, Fireman B, Lewis E. Effect of age on the
risk of Fever and seizures following immunization with measles-
containing vaccines in children. JAMA Pediatr 2013; 167:1111-
1117.

. VisserAM, Jaddoe VW, Hofman A, Moll HA, Steegers EA,

Tiemeier Het al. Fetal growth retardation and risk of febrile
seizures. Pediatrics. 2010;126:919-925.

Vestergaard M, Christensen J. Register-based studies on febrile
seizures in Denmark. Brain Dev. 2009;31: 372-377.
Derakhshanfar H, Abaskhanian A, Alimohammadi H,
ModanlooKordi M. Association between iron deficiency anemia
and febrile seizure in children. Med Glas 2012;9: 239-242.
Kumari PL, Nair MK, Nair SM, Kailas L, Geetha S. Iron deficiency
as a risk factor for simple febrile seizures-a case control study.
Indian Pediatr. 2012;49: 17-19.

Daoud AS, Batieha A, Abu-Eksteish F,Gharailbeh N, Ajlouni
S, Hijazi S.Iron status: a possible risk factor for the first febril
seizure. Epilepsia 2002;43:740-743.

Ganesh R, Janakiraman L. Serum zinc levels in children with
simple febrile seizure. ClinPediatr 2008;47:164-166.
Hesdorffer DC, Benn EK, Bagiella E, Nordli D, Pellock J, Hinton
Vet al. Distribution of febrile seizure duration and associations
with development. AnnNeurol 2011; 70: 93-100.

Shinnar S, Hesdorffer DC, Nordli DR Jr,Pellock JM, O'Dell C,
Lewis DVet al. Phenomenology of prolongedfebrileseizures:resu
Its of the FEBSTAT study. Neurology 2008;71:170-176.




39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.
48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

Nelson KB, Ellenberg JH. Predictors of Epilepsy in children
whohave experienced febrile seizures. N Engl J Med
1976;295:1029-1033.

Ostergaard JR. Febrileseizures. Acta Paediatr 2009;98:771-773.
Sadleir LG, Scheffer IE. Febrileseizures. BMJ : British Medical
Journal. 2007;334:307-311

Thoman JE, Duffner PK, Shucard JL. Do serum sodium levels
predict febrile seizure recurrence within 24 hours?. Pediatr
Neurol 2004; 31:342-344.

Green SM, Rothrock SG, Clem KJ,Zurcher RF, Mellick L. Can
seizures be the sole manifestation of meningitis in febrile
children? . Pediatrics 1993;92:527-534.

Subcommittee on Febrile Seizures.;American Academy of
Pediatrics. Neurodiagnostic evaluation of the child with a simple
febrile seizure. Pediatrics 2011; 127:389-94.

Chin RF, Neville BG, Peckham CBedford H, Wade A,
Scott  RC.Incidence, cause, andshort-termoutcome  of
convulsivestatusepilepticus in childhood: prospectivepopulation-
basedstudy. Lancet 2006; 368:222-229.

Chin RF, Neville BG, Scott RC. Meningitis is a commoncause of
convulsive status epilepticus with fever. ArchDis Child 2005;
90:66-69.

Sadleir LG, Scheffer IE. Febrileseizures. BMJ 2007; 334:307-311.
Shinnar S, Bello JA, Chan S, Hesdorffer DC, Lewis DV, Macfall
J et al. MRI abnormalities following febrile status epilepticus in
children: the FEBSTAT study. Neurology 2012; 79:871-877.
Nordli DR Jr, Moshé SL, Shinnar S, Hesdorffer DC, Sogawa Y,
Pellock JM et al. Acute EEG findings in children with febrile
status epilepticus: results of the FEBSTAT study. Neurology
2012; 79:2180-2186.

Warden CR, Zibulewsky J, Mace S, Gold C, Gausche-
Hill M. Evaluation and management of febrile seizures in
the out of hospital and emergency department settings.
AnnEmergMed2003;41: 215-222.

Sema Saltk, Akut Nobet ve Tedavisi
Sempozyumu 2001, istanbul,115-124
McMullan J, Sasson C, Pancioli A, Silbergleit R. Midazolam
versus diazepam for the treatment of status epilepticus in
children and young adults: a meta-analysis. AcadEmergMed
2010; 17:575-582.

Mclntyre J, Robertson S, Norris E, Appleton R, Whitehouse WP,
Phillips B, et al. Safety and efficacy of buccal midazolam versus
rectal diazepam for emergency treatment of seizures in children:
a randomised controlled trial. Lancet. 2005;366:205-210.
Bhattacharyya M, Kalra V, Gulati S. Intranasal midazolam vs
rectal diazepam in acute childhood seizures. Pediatr Neurol.
2006,34:355-359.

Arya R,GulatiS,Kabra M.
lorazepam for control of acute seizures in children. Epilepsia
2011,52:788-793.

Knudsen FU. Febrile convulsions: treatment and prognosis.
Epilepsia 2000;41: 2-9.

Brophy GM, Bell R, Claassen J,Alldredge B, Bleck TP, Glauser
Tet al. Guidelines for the evaluation and management of status
epilepticus. NeurocritCare 2012; 17:3-23.
SeinfeldS,ShinnarS,Sun  S,Hesdorffer DC, DengX.Emergency

,Pediatrik  Aciller

Intranasal  versus intravenous

management of febrile status epilepticus: results of FEBSTAT
study. Epilepsia 2014;55:388-395.

Dieckmann RA: Rectal diazepam for prehospital pediatric status
epilepticus. AnnEmergMedFebruary 1994;23: 216-224

60.

6

62.

63.

64.

65.

66.

67

68.

69.

70.

7

72.

ELMAS ve ark.
Febril Konviilziyona Yaklasim

Shinnar S, Glauser TA. Febrile seizures. J Child Neurol

2002;17:44-52.

. Offringa M, Newton R. Prophylactic drug management for

febrile seizures in children. EvidBased Child Health 2013;8:1376-
485.

Baunmann JR, Duffner PK. Treatment of children with simple
febrile seizures. The AAP practice parameter. PedNeurol
2000;23: 11-7

Gengpinar P, Haspolat S. Febril Konvilziyona Guincel Yaklasim.
Pediatri Uzmanlik Akademisi Dergisi 2014; 2: 1-6

Yuksel A. Febril Konvilziyon. Atesli Hastaya Yaklasim
Sempozyumu 2006;53: 57-66.)

Alldredge BK, Gelb AM, Isaacs SM,Corry MD, Allen F, Ulrich Set
al. A comparison of lorazepam, diazepam, and placebo for the
treatment of out-of-hospital status epilepticus. N Engl J Med
2001; 345:631-637.

Hampers LC, Spina LA. Evaluation and management of pediatric
febrile seizures in the emergency department. Emerg Med Clin
North Am. 2011;29:83-93.

. Sfaihi L, Maaloul I, Kmiha S, Aloulou H, Chabchoub I,Kamoun T

et al. Febrile seizures: an epidemiological and outcome study of
482 cases. Childs Nerv Syst. 2012;28:1779-1784.
JeongJH,LeeJH,Kim K,Jo YH, Rhee JE, Kwak YHet al Rate of and
risk factors for early recurrence in patients with febrile seizures
Pediatr EmergCare 2014;30:540-545.

Berg AT, Shinnar S, Darefsky AS, Holford TR, Shapiro ED,
Salomon ME, et al. Predictors of recurrent febrile seizures.
A prospective cohort study. Arch PediatrAdolesc Med.
1997;151:371-378.

ShinnarS ,Berg AT. Does antiepileptic drug therapy prevent the
development of ** chronic”” epilepsy. Epilepsia 1996; 37:701-
708.

. GulderenCeceli, Febril konvulziyon gegiren cocuklarin ailelerinin

bilgi tutum ve davranislari Uzmanlik Tezi, 2008
Hirtz D. Febrileseizures. Pediatr Rev 1997;18: 5-9.

Sakarya Tip Dergisi
2016;6(4):254-261




