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OZET

Giris-Amac: Febril konviilziyon (FK) 3 ay ve 5 yas arasinda goriilen ve ¢ocuklar1 % 2-5 oraninda etkileyen gocuk-
luk ¢aginin en sik goriilen nébet seklidir. Calismamizin amaci febril konviilziyonla izlenen hastalarin klinik 6zel-
liklerini arastirmak ve risk faktorlerini belirlemektir.

Olgular ve Metod: Pediatrik Noroloji Departmaninda izlenen 1385 hasta ¢aligsmaya dahil edilmistir. Hastalarla ilgili
veriler tibbi kayitlardan saglanmastir.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas1 22.2+1.24 aydi. % 59.3 ile erkekler ¢ogunluktaydi. 1245 (% 89.8) hastada basit
FK ve 140 (% 10.2) hastada komplike FK mevcuttu. Hastalarin nobet esnasinda rektal olarak 6lgiilen ortalama viicut
sicakliklar1 39.2+0.6°C’di. Dort yiiz yirmi sekiz (% 30.9) hastada enfeksiy6z hastalik tanimlandi. En sik tanimlanan
enfeksiyon viral iist solunum yolu enfeksiyonuydu. Hastalarin 568’inde (% 41.1) febril nobet ve 26’sinda (% 1.87)
afebril konviilziyon tekrarladi. Yedi yiliz doksan alt1 (% 57.4) hastanin ailesinde FK &ykiisii mevcuttu. Komplike
febril konviilziyonu olan 4 hastanin EEG’sinde anormal bulgular saptandi. Basit veya komplike FK’u olan vakalara
fenobarbital veya rektal diazepam profilaktik antiepileptik tedavi olarak baglandi.

Sonug: Nobetlerin baglangic yasi ve ailede febril konviilziyon dykiisii ndbetlerin tekrari agisindan en giiglii risk fak-
torleri olarak bulundu. Ailelerin risk faktorleri ve prognozla ilgili olarak bilgilendirilmesinin anksiyete diizeylerinin
azaltilmasi ve gereksiz profilaktik tedavilerin onlenmesi bakimindan 6nemli oldugu diisiiniildi.
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ABSTRACT

level and prevent unnecessary prophylactic treatments.

Key words: Febrile, convulsions, risk factors

GIRiS

Febril konviilziyonlar ¢ocukluk ¢agindaki konviilziyon-
larm en sik nedeni olup insidansi % 2-5 arasinda degismek-
le birlikte Hindistan ve Japonya gibi iilkelerde % 10’a va-
ran oranlar bildirilmistir. U¢ ay—5 yas arasinda goriilmekle
beraber en sik goriildiigii donem 18-22 aylar arasindadir
(1-3).

Erkek cocuklarda kizlara oranla daha sik goriiliir. Febril
konviilziyonlar basit febril konviilziyon ( BFK ) ve komp-

like febril konviilziyon ( KFK ) olarak 2’ye ayrilmaktadir
(Tablo 1).

Febril konviilziyonun genetik temeli oldugu bilinmek-
tedir ancak kalitim sekli heniiz belli degildir. Poligenik, oto-
zomal dominant ve otozomal resesif modeller tanimlanmig-

Introduction-Aim: Febrile convulsions (FC) are the most common form of childhood seizures affecting 2-5% of
all children and usually appearing between 3 months and 5 years of age. The aim of our study was to investigate the
clinical characteristics and risk factors of the patients with FC.

Method: A total of 1385 patients followed-up for FC in Pediatric Neurology Department were included in the study.
Data regarding the patients was obtained from the medical records.

Results: The mean age of the patients was 22.2+1.24 months. A male preponderance (59.3%) was found. Among
1385 patients with FC, 1245 had simple and 140 had complex FC. The mean temperature of the patients measured
rectally during the seizure was 39.2+0.6 °C. The infectious disease was identified in 428 (30.9%) cases. The most
commonly diagnosed infection ( 216 patients ) was viral upper respiratory tract infection. The recurrence of FC
occured in 568 (41.1%) and afebrile convulsion developed in 26 (1.87%) patients. There was a family history of
FC in 796 patients. Four patients with complex FC had abnormal findings on EEG. The prophylactic antiepileptic
medication of phenobarbital or rectal diazepam was initiated in children with simple or complex FC.

Conclusion: Age onset and family history of FC were found as the strongest risk factors for the recurrence of FC.
To inform the families about the risk factors and prognosis of the disease is very important to reduce the anxiety

Tablo 1 Basit ve kompleks febril konviilziyon

Basit febril konviilziyon Kompleks konviilziyon

Kendini smirlar 15 dakikadan uzun siirer
Kisa siireli (<15 dakika)
24 saat iginde tekrarlamaz Fokal nobetler;

Tonik-klonik karakterde

24 saat i¢inde tekrarlar

Klonik ve/veya tonik
hareketler

Postiktal patoloji olmaz Kas tonusu kayb1
Viicudun bir tarafindan
baslay1p jeneralize
olmayan

Bagin veya goziin bir
tarafa deviasyonu
Nobeti takiben gecici

unilateral paralizi
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tir. Degisen oranlarda cevresel faktorler de etkilemektedir.
Aile 6ykiisii olanlarda voltaj-kapili sodyum kanal subunit
genlerinde (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve GABA(A) re-
septor subunit (GABRG2, GABRD) genlerinde polimor-
fizm bildirilmistir (4,5).

Nobetlerin gelismesinde atesin derecesinden ¢ok ate-
sin yiikselme hizinin 6nemli oldugu diisiiniilmekle beraber
bunu destekleyecek kanmitlar bulunmamaktadir (6). Anti-
piretiklerin FK riskini azaltmamasi yalnizca atesin ndbete
neden olmadigini genetik faktorlerin de etkili olabildigini
gostermektedir.

Calismamizda hastanemizde FK nedeniyle izlenen has-
talarm klinik ve laboratuar 6zelliklerinin incelenmesi, eti-
yolojik faktorlerin ve rekiirrens acisindan risk faktorlerinin
gozden gecirilmesi amaclanmustir.

OLGULAR VE METOD

Bu calismada Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Hematoloji-Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Noroloji ve Acil Poliklinigine atesli donemde havale gecir-
me yakinmasiyla bagvuran hastalarin geriye yonelik olarak
dosyalari incelendi ve bu hastalarda FK tanisi alanlar calis-
ma grubuna dahil edildi.

Tani i¢in vakalarin ilk FK sirasinda 3 ay—5 yas arasin-
da olmasi, daha 6nceden afebril konviilziyon gegirmemis
olmasi, SSS’nin yapisal veya gelisimsel bir anomalisinin
olmamasi, metabolik bozukluk veya toksik ensefalopatinin
bulunmamasi, ates nedeninin intrakranial bir patolojiye bag-
It olmamast 6lgiitleri alindi. Tiim vakalarmn ayrintili ykiile-
ri, 6z ve soygeemisleri, fizik muayene ve etiyolojik agidan
gerekli incelemeleri dosyalarindan degerlendirildi. Hastalar
klinik bulgular ve risk faktorleri agisindan incelendi. Has-
talar BFK ve KFK diye 2 gruba ayrildi. Profilaktik tedaviye
baglarken rekiirrens risk faktorleriyle birlikte ailelerin sos-
yokiiltiirel durumlarmin diisiik olmasi gdz dniine alinmisti.
BFK’da {igiincii nobetten itibaren, KFK’lu vakalarm hepsi-
ne 5 mg/kg/giin dozunda fenobarbital tedavisi baglanmisti.
Ailenin uyumunun iyi olmast durumunda rektal diazem ile
intermitant tedavi 6nerilmisti. Ailelere ates takibi konusun-
da egitim verilmisti.

Sonuglarm istatistiksel degerlendirilmesinde; ortalama-
larin karsilastirilmasinda Student’s testi, tek yonlii varyans
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analizi, Duncan testi, Fisher’s Excel testi; oranlarin karsilas-
tirllmasinda ise Khi-kare testi kullanildi.

BULGULAR

Cocuk Noroloji Poliklinigine bagvuran 1385 hastanin
dosyasi geriye doniik olarak degerlendirildi. 1385 hastanin
1245’1 (% 89.8 ) BFK, 140’1 ( %10.2 ) ise KFK tanisi ile 7
yil siireyle izlenmisti.

Hastalarin 822°si ( %59.3 ) erkek, 563’ kiz cocuk olup;
E/K orant: 1.46 olarak saptandi.

Dortyiizyirmiyedi hastanin anne ve babasi arasinda ak-
rabalik vardi. Bu hastalarm 288’1 birinci derece, 77’si ikinci
derece akrabaydi.

Dartytizyetmisbir ( % 34 ) hastanin birinci derece ya-
kininda( anne, baba ve kardeslerinde ) FK gecirme 6ykii-
sti vardi. Bu hastalarin 301’inde anne ve babada, 170’inde
kardeslerde FK gecirme Oykiisii vardi. 325 hastada ikinci
derece yakininda FK geg¢irme dykiisli mevcuttu.

Yiizyirmibes ( % 9.2 ) hastanin anne, baba ve kardesle-
rinde epilepsi dykiisii mevcuttu. 64 hastanin ise ikinci dere-
ce yakininda epilepsi 0ykiisii vardi.

Hastalarin ilk ndbet gegirme yas ortalamasi 22.2+1.24
aydi. Hastalarin 210’u bir yasma kadar, 620’si 1-2 yas,
437°si 2-3 yas, 73’1 3-4 yas, 45’1 4-5 yas arasinda ilk nobet-
lerini gecirmislerdi.

Hastalarin ndbet tipi olarak en sik 1138 hastada jenera-
lize tonik klonik tip ndbet gézlenmisti. Daha sonra sirasiyla
114 hastada jeneralize tonik, 88 hastada fokal ve 45 hastada
ise atonik tipte ndbet gézlendi.

Hastalarimizin  nébet gegirme siireleri  ortalama
9.78+9.57 dakika olup nobet stiresi 504 hastada 1-5 daki-
ka, 581’inde 5-15 dakika, 240’ mda 15-30 dakika, 15’inde
30 dakikadan uzun oldugu 6grenildi. 45 hastada ise nobet
stiresi 6grenilemedi.

Hastalarin nobet sirasinda rektal olarak Olgiilen ates
ortalamasi 39.240.6°C idi. En diisiik ates 38°C, en yiiksek
ates 41.5°C olarak o6l¢iildii. En sik 6lgiilen ates araligi 1179
hastada 39-39.5°C idi. Nobet Oncesi ates siiresi 675 hastada
0-12 saat arasindayken, 134 hastada 12 saatten uzun siir-
miistli. 576 hastanin gegirdigi atesli siire bilinmemekteydi.




14 E. OZAYDIN ve Ark.

Dértytizyirmisekiz ( %30.9 ) hastada muayene esnasin-
da atese neden olabilecek enfeksiyon tespit edilmisti. En sik
viral {ist solunum yolu enfeksiyonu, sirasiyla akut gastro-
enterit, akut otitis media, idrar yolu enfeksiyonu ve akciger
enfeksiyonu tespit edildi. Mevsimlere gore dagilima baki-
lirsa en sik sonbahar ve yaz aylarinda nébet gozlendi.

Komplike febril konviilziyonlu 4 hastanin EEG’sinde
patolojik bulgu mevcuttu ve bu hastalarin tamamu fokal tip-
te ndbet gecirmislerdi.

Tedavi olarak BFK’lu hastalara {iglincii, KFK hastala-
ra ilk ndbetten itibaren 5 mg/kg/giin dozunda FB tedavisi
baglanmusti. 54 hastaya rektal diazepam Onerilmisti, ancak
rektal diazepam baglanan hastalarin 34’tinde tekrar ndbet
gozlenmesi tizerine bu hastalara da FB baglanmust.

Yirmialti hastanin izlemi sirasinda afebril nébet goz-
lenmis ve EEG’lerinde epileptik aktivite saptanmisti. Bu
hastalarin 16’sinda 1° yakininda, 10’unda ise 2° yakininda
epilepsi Oykiisii meveuttu. izleminde epilepsi gelisen has-
talarin 241 (%1.74) KFK, 2’si (%0.13) BFK’du. Ondokuz
olgu 1 yasindan kiigiikken ilk noébetlerini gegirmislerdi.
Ondordiinde konviilziyon dortten fazla tekrarlamigti. Yirmi
iki hastada epilepsi gelistikten sonra en sik olarak jeneralize
tipte nobet gozlenmisti ve 18’inde ilk ndbetten sonraki bir
yil iginde epilepsi geligmisti.

Tedavi esnasinda 817 ( %58.9 ) hastanin ndbeti tekrar-
lamamusti. Nobet tekrari hastalarin % 80.2’sinde ilk bir y1l
icerisinde, % 19.8’1 tedavinin ikinci yilinda gozlenmisti.

Calismamizda ilk febril konviilziyon sirasinda ¢ocu-
gun yasmin 12 aydan kiigiik olmasi, birinci dereceden aile
bireylerinde febril konviilziyon dykiistiniin varligi, ndbet
oncesi atesgli donemin kisaligiyla ve ilk FK sirasinda atesin
40°C’nin altinda olmasrtyla FK rekiirensi arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Bir yasin
altinda ndbet gecirme ve ailede epilepsi dykiisii ile epilep-
si gelisimi arasinda istatistiksel agidan iligki saptanmustir
(p<0.05).

TARTISMA

Cocukluk ¢aginda en sik goriilen nobet sekli olan febril
konviilziyonlar erkek cocuklarda kizlardan daha siktir ve
E/K orani:1.2-1.41"dir. Tsuboi ve ark. FK’lu ¢ocuklarda E/K
oranini 1.42 olarak bildirmistir (7,8). Calismamizda da bu

oran 1.46 olarak saptandi. Erkeklerde sik goriilmesinin ne-
deni enfeksiyonlara daha yatkin olmalarina baglanmistir (9).

Olgularimizda ilk FK gecirme yaslart ortalama
22.241.24 aydi. 210 ( %15.2 ) hastada ilk nobet 1 yas i¢in-
de, 620 ( % 44.7 ) hastada ise 1-2 yas i¢inde goriilmiistiir.
Bu sonuglar 18-22 aylarda sik goriildiigiinii bildiren yayin-
larla uyumludur (1,10). Bu yaynlarda FK’un en sik 3 ay ve
5 yag arasinda oldugu ve olgularin % 50°sinde ilk iki yilda
ndbet goriildigii bildirilmektedir. Hastalarimizin 830’ unda
ilk nobet ilk 2 yil icersinde goriilmistiir, bu durum literatiir-
le uyumluluk géstermektedir.

Calisma grubumuzda 1385 hastanin; 1245’1 ( %89.8 )
BFK, 140’1 ( % 10.2 ) ise KFK tanistyla izlenmistir. Aygiin
ve ark. kendi ¢alisma grubunda BFK % 69, KFK’nu % 31
oraninda gozlemlemistir (11). Yilmaz ve ark. ¢aligmasinda
bu oran % 66/ 34 iken, Sen ve ark. ¢alismasinda ise % 76.2/
23.8 olarak saptanmustir (12,13).

Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklarin ailesinde % 25-
40 oraninda ve kardeslerde % 9-22 oraninda FK &ykiisii ol-
dugu literatiirde bildirilmektedir (14). Febril konviizyonlar-
da multifaktoryel penetrasyonlu otozomal dominant veya
poligenik kalitim oldugu 6ne siiriilmiistiir. Hastalarimizin
471’inde ( %21.8 ) anne ve babada, 170’inde (%12.2 ) ise
kardeslerde FK &ykiisii vardi ve bulgularimiz literatiirle
uyumluydu. Berg ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada 1°
aile 6ykiisiiniin FK riskinde major, 2° ve 3°aile dykiisiiniin
ise mindr bir faktor oldugu bildirilmistir (15). Febril kon-
viilziyonlu ¢ocuklarin kardeslerinde afebril konviilziyonla-
rin da genel popiilasyona gore yiiksek oldugu bildirilmistir.
Yiizyirmibes (% 9.2) hastanin anne-baba ve kardeslerinde
afebril konviilziyon &ykiisii vardi. Literatiirde ailede epi-
lepsi Oykiisiiniin varlig: ilk FK i¢in risk faktorii olmadigy,
yalnizca ileri donemlerdeki rekiirenslerde ve epilepsi gelisi-
minde dnemli oldugu bildirilmistir. Bizim sonuglarimiz bu
goriise paralel bulunmustur.

Febril nobetler epilepsinin ilk bulgusu olabilir. Dravet’s
sendromu olarak bilinen siit gocuklugunun miyoklonik epi-
lepsisi hayatin ilk yilinda febril epizodla baslayan epileptik
sendromlara 6rnek gosterilebilir (16). 1 yasin altinda ve 3
yas tizerinde febril nobetle gelen vakalarda epilepsinin ilk
ndbeti olabilecegi akilda tutulmali ve hastalar bu agidan da
degerlendirilmelidir.

Tiirkiye Cocuk Hastaliklar1 Dergisi /
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Uzamis febril ndbetlerin hipokampusda zedelenme-
ye neden oldugu nororadyolojik goriintiileme yontemle-
riyle gosterilmistir (17). Hayvan deneyleri hipertermiyle
tetiklenen nobetlerin hipokampusda bulunan kanallarda,
sinapslarda ve ndron aglarmnda uzun siireli modifikasyon-
lara neden olarak, hiicrelerde kalic1 fonksiyon bozukluklar
yaparak konviilziyon esigini disiirdiigiinii gostermektedir
(18). Hastalarimizda ndbet siiresinin uzun olmastyla epilep-
si gelisimi arasinda iligki saptanmamustir.

Danimarka’da yapilan bir ¢aligmada 23 y1llik takip so-
nucunda febril konviilziyon sonrasinda kiimiilatif epilepsi
insidansi % 6.9 bulundu. Bu ¢alismada 1 yasm altinda no-
bet gegirme, ailede epilepsi Oykiisli olmasi, serebral palsi
ve diisiik Apgar skoru epilepsi gelismesinde yiiksek risk
faktorleri olarak saptanmustir (19). Epilepsi gelistirme risk
faktorleri anormal norolojik gelisim, ailede epilepsi Oykiisii
ve komplike FK gegirmek olarak tanimlanmistir. Basit FK
sonrasinda epilepsi gelistirme olasilig1 % 1-2.4, kompleks
FK sonrasinda % 4.1-6 olarak bildirilmektedir (20). Bizim
calismamizda 1 yasin altinda ndbet gecirme ve ailede epi-
lepsi Oykiisii, epilepsi gelisiminde onemli risk faktorleri
olarak saptanmustir. Basit FK geciren 2 (%0.13) hastada
epilepsi gelisirken, KFK’u olan 24 (%1.74) hastada epilep-
si gelismistir. Onsekiz vakada ilk nébetten sonraki bir yil
icinde epilepsi gelismisti.

Febril konviilziyonlarin etiyolojisinde viral enfeksiyon-
larmn roliiyle ilgili ¢aligmalar son on sene i¢ersinde artmistir.
Viral enfeksiyonlarin FK etiyolojisindeki rolii indiiklenen
atesin derecesiyle orantilidir. Belli viriisler norotropik ve
santral sinir sistemi invazyonu 6zellikleri nedeniyle ense-
falit ve ensefalopati tablosuna neden olmaktadirlar. Ozellik-
le komplike febril nobetlerin ( > 15 dakikadan uzun, fokal
veya 24 saat iginde tekrarlayan ) basit nobetlerden ( < 15
dakikadan kisa, jeneralize ve tek ) farkli bir mekanizmayla
olustugu ve ensefalopatiden ayirict tanisinin zor oldugu bi-
linmektedir (21).

Human herpesvirus (HHV-6) Amerika Birlesik Devlet-
lerinde febril nobetlerle en sik iliskili viriis olarak kabul edil-
mektedir ve 2 yasina kadar vakalarm ticte birinden sorumlu
tutulmaktadir (22). Asya tilkelerinde ise en sik neden influ-
enza A viriisiidiir (23). Respiratuvar sinsityal virlis (RSV)
enfeksiyonu siklikla hayatin ilk 2 yilinda enfeksiyonlara
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neden olup kis ve ilkbahar aylarinda epidemilere neden ol-
maktadir. RSV’e bagli ensefalopati ve febril nébetler gibi
ndrolojik komplikasyonlar rapor edilmistir (24). RSV bron-
sioliti gegiren 964 ¢ocukta % 1.3 oraninda basit febril nébet
veya nobet tekrar1 gézlenmistir. Bertolani ve Ark.’nin bir
calismasinda ise febril nobetler sirasinda viral enfeksiyon
siklig1 sirastyla HHV-6 % 35, adenovirus % 13.8, RSV %
10.7, Herpes-simplex viriis-1 ( HSV-1) % 9.2, sitomega-
lovirus (CMV) % 3 ve HHV-7 % 2.3 olarak bulunmustur
(25). Ekstrand ve ark. 2009 yilinda pandemik influenza A
(HIN1) nedeniyle izledikleri 303 hastanin 18’inde néro-
lojik komplikasyon saptamislar ve bu vakalarin 5’inde FK
tanis1 koymuslardir. 2004-2008 yillar1 arasinda mevsimsel
influenza nedeniyle 234 hasta izlediklerini, 16 hastada no-
rolojik komplikasyon gelistigini ve 1 hastada febril ndbet
gozlediklerini belirterek gelecekteki HIN1 pandemilerinde
hastalarin noérolojik komplikasyonlar agisindan yakin goz-
lenmeleri gerektigini belirtmislerdir (26). Bizim ¢aligma-
mizda viral {ist solunum yolu enfeksiyonu en sik neden olup
etiyolojik acidan degerlendirilememistir.

Mevsimsel, sirkadian, cografik ve nutrisyonel faktorle-
rin ( ¢inko ve demir eksikligi ) enfeksiyonlara yatkinlikta ve
febril ndbetlerin gelisiminde rolii vardir (27-30). Bu faktor-
lerin bilinmesi aileye danigmanlik verilmesi ve profilaktik
tedavilerin 6nerilmesi agisindan ¢ok 6nemlidir.

Herediter faktorler bireylerin enfeksiyonlara inflamatu-
ar cevabinda etkili olmakla beraber yas ve beyin matiiras-
yonuyla ilgili olarak zaman igerisinde degisime ugramakta
ve atese karsi konviilzif esik degeri yiikselmektedir. Proinf-
lamatuar sitokinlerden interlokin-1p, IL-6, TNF-o ve anti-
inflamatuar sitokin olan IL-10’un enfeksiyonlara kars: ates
cevabmnin diizenlenmesinde rol oynadigi yapilan ¢aligma-
larla gosterilmistir (31-33).

Basit ve komplike febril konviilziyon geligmesinde ayni
risk faktorleri sorumlu tutulmaktadir (34). Nobetlerin 15
ayn altinda baslamast, birinci derece akrabalarinda epilepsi
ve febril konvulziyon 6ykiistl, sik febril hastalik gecirme ve
ndbetin baslangicinda diisiik sicaklik dnemli risk faktorleri
olarak bildirilmektedir (35). Literatiirde vakalarin %50’sin-
de risk faktorii tanimlanmamaktadir (36).

Febril nobetlerde rekiirens riskinin ortalama % 30-40
arasinda oldugu tahmin edilmektedir (Tablo 2) (37). Ik
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ndbet sirasinda onbes ayliktan kiiciik olmak, birinci derece
akrabalarda FK ve epilepsi 0ykiisii, ilk nobetin komplike ol-
mas1 ve yuvaya devam etmek FK tekrarlamasi acisindan ta-
nimlanmis major risk faktorleridir. Risk faktorlerinin sayist
arttikca rekiirens sikliginin arttigi literatiirde bildirilmistir
(38). Febril konviilziyonun tekrarlama riskinin hicbir risk
faktorii tasimayanlarda % 12, bir tane risk faktorii tagiyan-
larda %25, iki faktor tagtyanlarda %50, 3 ve daha fazla risk
faktorii tagtyanlarda %80-100 arasinda oldugu bildirilmistir.
Tedavi sirasinda hastalarimizin 568’inde rekiirrens goriildii.
Dortyiizellialtt hasta 1 yasindan once ilk febril ndbetini
gecirmisti. FK’nun baslangi¢ yast nébet tekrari agisindan
en 6nemli risk faktoriidiir. Bir yasin altinda FK gegiren co-
cuklarda tekrarlama riski % 50 olarak bildirilmektedir. Ug-
yiizdoksan hastanin ailesinde FK 6ykdisii, 119 hastanin ai-
lesinde epilepsi Oykiisii mevcuttu. Yine ¢alismamizda ndbet
oncesi donemin ( 0-12 saat ) kisaligiyla ve ilk FK sirasinda
atesin 40°C’nin altinda olmasiyla FK rekiirensi arasindaki
iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Tosun ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada rekiirren FK’u olan
ve olmayan vakalarin ailelerinde FK oykiisii siklig1 % 57 ve
% 44 olarak saptanmugstir. Ailede FK 6ykiisii disinda konut
durumu ve ailelerin gelir diizeyleri de risk faktorleri olarak
tanimlanmustir (39).

Antipiretik ajanlarin gocuklari rahatlatici etkileri olmak-

la beraber febril ndbetleri 6nledigi konusunda kayita dayal
bilgi bulunmamaktadir. Amerikan Pediatri Akademisi basit
veya kompleks olsun FK tedavisinde 6nemli yan etkile-
ri olmasi nedeniyle fenobarbital veya valproat gibi antie-
pileptik ilaglarn kullanilmasini dnermemektedir (40,41).
Uzamus febril ndbetlerin kontroliinde FDA tarafindan rektal
diazepam onerilmektedir (42). Karbamazepin ve difenilhi-
dantoinin febril konviilziyonlarm tedavisinde etkisiz oldugu
gosterilmistir (43).

Deda ve ark. 284 vakali serilerinde 178 hastaya rektal
diazepam uygulamslar ve diizenli takibe gelen 60 hastadan
47’sinde nobet tekrar1 olmadigidan ve fenobarbitalin yan
etkilerinden dolay1 FK tedavisinde rektal diazepam oner-
mislerdir (44).

Ailelerin sosyoekonomik diizeylerinin diisiikliigii ve
yeterli isbirligi saglanamamasi nedeniyle hastalarimizin
¢oguna profilaktik olarak fenobarbital tedavisi baslanmistir.
54 hastaya rektal diazepam Onerilmis ancak 34’tinde kisa
zamanda ndbet gozlenmesi nedeniyle bu hastalara da feno-
barbital baglanmistir. Hastalarimizin ilag¢ kullanim stiresi, li-
teratiirle uyumlu olarak 1.91+1.02 y1l olarak bulunmustur.

Sonug olarak; ¢alismamizda ilk febril konviilziyon sira-
sinda ¢cocugun yasinin 12 aydan kiigiik olmasi, birinci dere-
ceden aile bireylerinde febril konviilziyon &ykiisiiniin var-
l1g1, nobet dncesi donemin kisaligiyla ve ilk FK sirasinda

Tablo 2 ilk febril konviilziyon sonrasi tekrarlayan febril konviilziyon goriilme sikligim ve epilepsi gelisme

olasihgim etkileyen faktorler

Kesin risk faktorleri 13 syt etetier

Zirve sicakligin derecesi

Tekrarlayan febril konviilziyon Epilepsi
Ailede FK o6ykiisii
Norolojik gelisim anormalligi Kompleks FK

Ailede epilepsi hikayesi

Riskfaktorii olmayan

Cinsiyet , etnik kdken

. .. . Ates siiresi Ates siiresi
Olast risk faktbrleri Ailede epilepsi hikayesi Birden fazla kompleks &zellik olmasi
Norolojik gelisim anormalligi Ailede FK oykiisii
Kompleks febril konviilziyon Ik FK gegirme yasi

Birden fazla kompleks 6zellik olmasi

Zirve sicaklik derecesi
Cinsiyet, etnik koken
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atesin 40°C’nin altinda olmastyla FK rekiirensi arasindaki
iliski istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur.

Ailelere febril konviilziyonla ilgili olarak bilgi verilir-
ken g¢ocuklarm gelisimine etkisi olmadigi vurgulanmali
ancak tekrarlama riski ve diisiik de olsa epilepsi gelistirme
riskinin oldugu belirtilmelidir. Bdylece ailelerin anksiyetesi
azalacak, ¢ocuklarm yakin takip edilmesiyle gereksiz koru-
yucu tedavi verilmesinin dnlenmesi miimkiin olacaktir.
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