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Febril konvulsiyonlar (FK) gocukluk ¢aginda en sik
karsilagilan konwvulziv bozukluk olup 5§ yas altindaki
gocuklann %2-5'inde, en sik olarak yasamin 14.-18.
aylar arasinda gorilir. Etyopatogenezinde son yillarda
ginko, arginin-vazopressin, melatonin ve enkefalinlerin
rolii tzerinde durulmaktadir. Atesin yiikselme hizi, sivi-
elektrolit imbalansi, bakteriyel toksinler, yiiksek doz
penisillin kullanimi ve antihistaminikler de
predispozisyon yaratabilir. Human Herpes Virlis Tip
6'nin  tekrarlayan  FK'ara neden  olabilecegi
bilinmektedir. Bir yasindan kiguk olup FK nedeniyle
getirilen bltun gocuklara menenjiti ekarte etmek igin
lomber ponksiyon yapilmahdir. Basit FK'larda EEG
cekilmesinin pratik degeri yoktur. FK'un tekrarlama riski
yaklasik %33'dur. Tekrarlamalar %50 oraninda ilk alti
ay, %90 oraninda ilk bir yil iginde olmaktadir. {lk FK bir
yasin altinda gegirilmis ise tekrarlama riski %50'nin
Ustine ¢ikmaktadir. Birinci derece akrabalarda FK
Oykisinun olusu, ndbet sirasinda atesin gok yiksek
olmayisi, ¢gocugun ailenin ilk gocugu olugu ve ilk FK'un
bir yasindan énce gegirilmesi rekirrens riskini artiran
6nemli faktérlerdir. FK gegirenlerde epilepsi ortaya
gtkma riski yaklasik %4’dur. FK'un fokal olusu, uzun
stirmesi ve psikomotor gelismede gerilik olusu epilepsi
gelismesi agisindan en 6nemli risk faktorleridir.

Anahtar kelimeler: Febril konvulsiyon,
togenez, menenijit, rekirrens, epilepsi.
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SUMMARY
Febrile convulsions

Febrile convulsions are the most common
convulsive disorder in childhood foond in 2-5% of
children who are younger than five years. it is most
common between 14"™-18" months of life. Recently the
roles of zinc, melatonine, arginine, vasopressine, and
enkephalins in the ethiopathogenesis of FK have been
postulated. The progress of fever, fluid and electrolyte
imbalance, bacterial toxins, using of high dose
penicilline and antihistaminics are predisposing factors.
Human Herpes Virus type-6 can also cause recurrent
febrile convulsions. Lumbar puncture should be done in
all cases with febrile convulsion who are younger than
one year to rule out meningitis. EEG is not necessary in
simple febrile convulsions. Recurrence rate of febrile
convulsion is approximately 33%. The incidence of
recurrence is 50% in the first six months and 90% in the
first year after the first attack. If the first attack occurred
before one year of age, the recurrence rate is more than
50%. A positive history of febrile convulsion in first
degree relatives, moderately high fever, being of first
child of the family, and having the convulsion before one
year old are the most important factors increasing the
recurrence rate. The risk of epilepsy is approximately
4% in children with febrile convulsions. The most
important factors in developing epilepsy are focal
seizures, long duration of convulsions and delayed
pscychomotor development.

Key words: Febrile convulsion-etiopathogenesis-
meningitis-recurrence-epilepsy.

Febril konvulsiyonlar (FK) ¢ocukluk ¢aginda
en sik karsilasilan konvulziv bozukluktur (1).
Tanik olanlar1 endiselendirse de genelde benign
bir olaydir (2). Genellikle 3 ay ile 5 yas arasinda,
herhangi bir intrakranial enfeksiyon bulgusu
olmaksizin atesle iligkili olarak ortaya ¢ikan
konvulsiyonlara bu ad verilir. Bes yas altindaki
cocuklarin %2-5ini etkiler. Daha o©nce afebril
nobet gegirmis olanlar bu grupta ele alinmazlar.

Dr. Mine Cinbis, Pamukkale Universitesi Tip Fakiil-
tesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dall,
Denizli.

46

FK’lar, tekrarlayan afebril nobetler anlamina
gelen epilepsiden ayirdedilmelidir (3). FK’larin
dokuz ayin altinda ve bes yasindan sonra
goriilmesi  nadirdir. Ates kolaylastirici  bir
faktordiir ve kiigiik ¢ocuklarda atese karsi spesifik
bir hassasiyet s6z konusudur. En sik karsilasildig
yas grubu 14.-18. aylar arasindaki dénemdir.
Erkek c¢ocuklarda kizlara gore biraz daha sik
goriilmektedir.

Etyopatogenez

FK’larin etyopatogenezi halen tam
aciklanabilmis degildir. FK goriilen ¢ocuklarda



atese karsi konvulziv esigin diisiik oldugu
disiiniilmektedir (4). Esigi diisiiren faktorler
aragtirilmaktadir. Eser elementlerin  FK’larin

patogenezindeki roliinii arastirmak iizere yapilan
bir ¢alismada, serum ve BOS ¢inko seviyeleri
arasinda lineer bir iliski oldugu ve bakteriyel
menenjit vakalarinda BOS’da ¢inko, bakir ve
protein seviyelerinin FK’lar ve santral sinir sistemi
(SSS) viral enfeksiyon vakalarina gore belirgin
sekilde arttig1 goriilmiis ve bu artisin kan-beyin
bariyerinin bozulmasi sonucunda serumdan BOS’a
gecisin artmasina bagl oldugu diisiiniilmiistiir (S).
Ayni ¢alismada febril konvulsiyonlu gocuklarda
kanda ve BOS’ta ¢inko seviyesi diisitk bulunmusg
ve ¢inko eksikliginin febril konvulsiyon patoge-
nezinde rol oynayabilecegi sonucuna vartlmistir.

Cinko, glutamik asit dekarboksilaz enzim
aktivitesini inhibe eder. Bu enzim GABA
sentezinde hiz sinirlayici enzimdir. GABA, major
bir inhibitér norotransmitterdir. Febril konvul-
siyonlar dahil olmak iizere ¢ok sayida konvulziv
bozuklukta BOS’da GABA seviyesinin diisiik
oldugu bilinmektedir. FK’da g¢inkonun roliinii
arastirmak iizere yapilan bir ¢alismada 32’si
FK’lu, 18’i atesi olan fakat konvulsiyonu olmayan
ve 16’s1 viral menenjit olmak iizere 66 ¢ocukta
BOS’ta ¢inko seviyesi Olgiilmiis ve gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (6). Bir
diger ¢alismada ise serum ve BOS’da g¢inko
seviyesinin enfeksiyonlar sirasinda diistiigii ve FK
gecirenlerde bu diisiisiin daha belirgin oldugu
sonucuna varilmistir (7).

Beyinde sivi-elektrolit dengesindeki immatiiri-
tenin kiigiik ¢ocuklarda FK’lara egilimi artirdigi
diisiiniilmektedir. Atesin diizenlenmesi ve beyne
sivi giris-¢ikigini kolaylastiran bir faktor olarak
arginin-vazopressinin (A VP) sorumlu olabilecegi
izerinde durulmustur. Konvulsiyonu olan veya
olmayan yiiksek atesli ¢ocuklarda BOS’ta ve
plazmada A VP seviyesini Olgen bir galismada
BOS’ta A VP diizeyi, konvulsiyon olmaksizin
atesi yiitksek olanlarda ve atessiz konvulsiyon
gecirenlerde, atesi olmayan ve konvulsiyon
gecirmeyen c¢ocuklara gore diisilk bulunmustur.
Plazma A VP seviyesinde gruplar arasinda
istatistiksel ~ olarak  anlamli  bir  farkhilik
bulunmamistir. Atesi yiitksek olan ¢ocuklarda
BOS’ta A VP seviyesinin konvulsiyon gegiren ve
gecirmeyenler arasinda farklilik gostermedigi
tespit edilmistir (8).
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Hayvan deneylerinden yola ¢ikilarak, epifizden
salgilanan bir hormon olan melatoninin antikon-
viilzan etkisinin olabilecegi diisiiniilmiigtiir. Bir
calismada saglikli ¢ocuklarda, epileptik konvul-
siyon gecirenlerde ve febril konvulsiyon geciren-
lerde plazma melatonin seviyesi Olgiilmiis ve

kontrol grubunda giinliik sirkadyen ritim
goriilirken  febril ve afebril  konvulsiyon
gecirenlerde sirkadyen ritmin bozuldugu ve

melatonin seviyesinin saghkli kontrol grubuna
gore  belirgin  olarak yiikseldigi  goriilmiis,
melatoninin santral sinir sistemi iizerine kuvvetli
bir inhibitér fonksiyonu oldugu goriisii kuv-
vetlenmistir (9,10).

Yiiksek atesin FK’larda en 6nemli tetik gekici
faktor oldugu bilinmektedir (11). Altta yatan
mekanizma tam bilinmemekle beraber, hipertermi-
nin insanlarda ve kemirgenlerde konvulsiyona yol
actig1 bilinmektedir. Morimato ve ark. tarafindan
sicanlar iizerinde yapilan bir ¢alisgmada ortam
isisinin yiiksekliginin viicut 1sisin1 hizla yiikselttigi
ve konvulsiyon baglamadan 6nce kortikal perfuzat
icine salinan glutamat konsantrasyonunun arttigi
gosterilmistir (12). Glutamat konsantrasyonundaki
bu artis, konvulsiyon esiginin diigmesi ile
korelasyon gosterir. Hiperterminin yol agtig
kortikal ekstraselliiler glutamat artisi,
konvulsiyonun baglamasint kolaylastinr. Ayni
mekanizmanin insanlardaki FK’larda da gegerli
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Carillo ve ark.’nin
yaptig1 calismada 40°C sicakliktaki bir ortama
konulan yavru siganlarin hepsi konvulsiyon
gegirmis ve konvulsivon sonrasi  beyinde
melatonin-enkefalin seviyesi yiitksek bulunmus; 30
dakika boyunca 27°C sicakliktaki ortamda tutulan
yavru siganlann ise viicut isisinin degismedigi ve
konvulsiyon gegirmedikleri goriilmiistiir. Konvul-
siyon geciren grupta beyinde melatonin-enkefalin
seviyesi diger gruba gore belirgin olarak diisiik
bulunmus ve enkefalinerjik sistemin hipertermiye
bagl konvulsiyonlarda rolii olabilecegi sonucuna
varilmistir (13).

Atesin  sivi-elektrolit  dengesini  etkiledigi
bilinmektedir. Bir ¢alismada komplike febril
konvulsiyon gecirenlerde serum sodyum seviyesi,
basit FK gegirenlerdekine gore daha diisiik
bulunmug ve serum sodyum seviyesinin diisiik
olusunun aymi bir atesli donemde konvulsiyonun
tekrarlama riskini artirdig1 iizerinde durulmustur.
Bu sonug, FK nedeniyle getirilen hastalardan
hangilerinin hastaneye yatirilmasi gerektigini



belirleme agisindan faydali olabilir (14).

Klinik

FK nedeni olan enfeksiyonlara bakildiginda ilk
siralar1 otitis media ve tonsillitin aldig1 goriiliir
(15). Atesin yiiksekligi ve I. derece akrabalarda
FK &ykiisiiniin bulunusu ilk FK y6niinden 6nemli
ve bagimsiz risk faktorleri olarak degerlen-
dirilmistir. Kiigiilk g¢ocuklarda Human Herpes
Virus (HHV)-6 enfeksiyonunun ilk FK’larda sik
karsilagilan bir enfeksiyon oldugu ve HHV-6
enfeksiyonunun reaktivasyonuyla tekrarlayan
FK’larin ortaya ¢ikabildigi bildirilmistir (16, 17).
Bu arada asilamanin da FK agisindan risk
olusturdugu bilinmektedir. DTP agilamasindan 0-3
giin sonra konvulsiyon agisindan risk artmaktadir.
DTP asilamasinin 4 aylhiga kadar tamamlanmasinin
DTP ye baglh FK riskini 4 kat azalttigi; MMR
astlamasindan  6-11 giin  sonra  gegirilen
konvulsiyon nedeniyle hastaneye kabul edilen
vakalarin  %67’sinde  konvulsiyonun, asinin
kizamik komponentine bagli oldugu bilinmektedir
(18).

Atesin yilkselme hizi konvulsiyonda etkili
olabilecegi gibi sivi-elektrolit imbalansi, bakteriyel
toksinler, antihistaminikler ve 0©zellikle bdbrek
yetmezligi olan hastalarda yiiksek doz penisillin
kullanilmasi predispozisyon yaratabilir. Genellikle
konvulsiyon, atesin yiikselme hizi ile iliskilidir ve

santral viicut 1sis1 39°C veya daha yiiksek
oldugunda goriiliir.

FK’lar  Ozelliklerine  goére 2 grupta
degerlendirilmektedir: 1) Basit FK: Nobetler

jeneralize olup 15 dakikadan kisa siirer. Ayni giin
icinde tekrarlamaz. Ailede FK Oykiisii vardir. Ates
38°C den yiiksektir. 2) Komplike FK: Ates hafif
yiiksekken konvulsiyon ortaya ¢ikar. Nobet siiresi
15 dakikadan uzundur. Fokal nobet ve postiktal
norolojik defisit gozlenebilir. Ayni giin iginde
tekrarlayabilir. Alt1 ayliktan kiigiik ve alt1 yasindan
bilyiik ¢ocuklarda goriilebilir.

[lk FK nedeniyle getirilen 428 ¢ocugun
izlemine dayanan bir g¢aliymada vakalarin
%35’inin ve 240 tekrarlayan FK’un %33’iiniin bir
veya birden fazla komplike FK ozelligi tasidigi,
hem ilk hem de tekrarlayan FK’larda nébetin fokal
olusu ile konvulsiyon siiresinin uzamasi arasinda
kuvvetli bir korelasyon oldugu, ozellikle uzun
siirmiis olan komplike febril nobetlerde tekrarlama
egiliminin daha fazla oldugu dikkati g¢ekmistir
(19).
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Yaglar1 8-34 ay arasinda olup ilk kez FK
geciren 910 ¢ocuktan olusan bir seride vakalarin
%57’sinin erkek oldugu, %29’unda FK y6niinden
aile  Oykiisiiniin  pozitif oldugu, nobetlerin
%18’inin fokal oldugu, ancak %7’sinde konvulsi-
yonun 15 dakika veya daha uzun siirdiigii, fokal
nobetlerin daha uzun siirme egiliminde oldugu;
vakalarin %32°sinde enfeksiyonun otitis media ve
%12’sinde iist solunum yolu enfeksiyonu oldugu;
bir yasindan sonra olanlarla kiyaslandiginda 8-11
aylik bebeklerde goriillen FK’larin 15 dakikadan
uzun siirme egiliminin 2 kat daha fazla oldugu ve
bunlarda ayni bir atesli hastalik doneminde FK’un
tekrarlama riskinin daha yiiksek oldugu ve bir
yasindan  kiigiik olanlarda ilerde  afebril
konvulsiyon gegirme riskinin de daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir (20).

Febril konvulsiyonla getirilen gocuk dikkatle
muayene edilmeli, menenjit olabilecegine dair en
kiigiik bir siiphe varsa lomber ponksiyon (LP)
yaptlmalidir. Bir yasindan kiigiik olup FK
nedeniyle getirilen cocuklarda menenjit bulgusu
belirgin olmayacagi i¢in mutlaka LP yapilmalidir.
Yagslar1 bir ay ile altt yas arasinda olup ates ve
konvulsiyon nedeniyle getirilen 522 vakalik bir
seride 22 vakaya menenjit tanisi kondugu ve
bunlarin altisinda menenjit semptom ve bulgusuna
rastlanmadig1 dikkati ¢ekmistir. Bu vakalarda LP
icin diger endikasyonlar dikkate alinmistir (yasin 6
ayliktan kiigiik olusu, konvulsiyonun fokal olusu
veya ayn1 donemde tekrarlamasi, gegmisinde veya
ailesinde FK 0Oykiisii olmamasi, agtimayan koma
durumu ve ekstrakranial bir enfeksiyon odaginin
olusu). Gelismekte olan iilkelerde ates ve
konvulsiyon nedeniyle getirilen biitiin okul 6ncesi
cocuklarda LP yapilmasi Onerilmistir (21,22).
Santral sinir sistemi enfeksiyonlarina bagl ates ve
konvulsiyon gegirilmesi durumunda konvulsiyon
sonrast hasta tamamen normale donmez. FK’da ise
hasta nobetler arasinda genellikle normaldir. Ates
uzun siire devam edip konvulsiyon sonradan
ortaya ¢ikmigsa da LP yapma endikasyonu
dogmaktadir. Hekimin hastay1r yakindan takip
etme imkani yoksa yine LP endikasyonu dogabilir.

Basit FK’larda EEG c¢ekilmesi Onerilmez.
Nobet sirasinda EEG gekilirse zemin aktivitesinde
yavaslama tesbit edilir. Bu bulgu 3-4 giin devam
eder. Komplike FK’larda veya cocukta epilepsi
acisindan risk faktorleri varsa EEG ¢ekilmesi
onerilmektedir. Fokal ve asimetrik EEG bulgusu
odagin fokal ve lateralize olduguna isaret eder.



EEG de persistan posterior teta ritmi varligl,
rekiirrens riskinin yiiksek oldugunu gosterebilir.
Diken dalga paroksismleri varsa genetik olarak
epilepsiye yatkinlik oldugunu gosterir. Vakayi
EEG ile izlemenin pratik degeri yoktur (4).

Prognoz

Febril konvulsiyon gegiren bir ¢ocukta febril
nobetin tekrarlama riski ortalama %33’diir. Ikinci
tekrar %50 oraninda ilk 6 ay iginde olmaktadir.
%75 oraninda ilk 1 yil, %90 oraninda ilk 2 yil
icinde tekrar eder. Ilk nobet bir yasin altinda
gecirilmis ise rekiirrens riski %50’nin istiine
¢tkmakta, ilk nobet 3 yasindan sonra gegirilmis ise
rekiirrens riski %20’ye diismektedir. Dort yasinda
tekrarlama riski %10-15 civarindadir. Hastalarin
%60’Inda FK sadece bir kez ortaya ¢ikmaktadir.
Vakalarin 1/5’inde komplike FK 6zellikleri
bulunur.

Ailede bir ¢ocuk FK gegirmis ise kardesinde
%15 oraninda risk vardir. Baba ve bir gocukta
varsa, diger cocukta FK ortaya ¢ikma riski
%]13°diir.  Ailede epilepsi  Oykiisii  olusu,
konvulsiyonun komplike tipte olusu ve norogeli-
simsel bozukluk olusu tekrarlama riskini arttirmaz.
[Ik FK’dan &nce atesin siiresinin kisa olusu ve ates
derecesinin diisitkk olusu rekiirrens riskini artirir
(23). Bir ¢alismada birinci derece akrabalarda FK
Oykiisii olusunun, ilk 2 yil i¢inde rekiirrens riskini
%27°den %52’ye ¢ikardig1 dikkati gekmistir (24).

Otiringa ve ark.’nin yaptigi, ilk kez FK
gecirdigi icin doktora getirilen 147 ¢ocugun
takibine dayanan bir c¢aligmada, atesin orta

derecede yiiksek (39-39.9°C) oldugu grupta atesin
cok arttii (40°C ve iistiinde) gruba gore
tekrarlama riski 10 kat daha yiiksek bulunmustur.
Ailenin ilk g¢ocugu ise, diger ¢ocuklara gore
tekrarlama riski 5 kat daha yiiksek bulunmustur.
Erkeklerde rekiirrens oraninin daha yiiksek oldugu
dikkati ¢ekmistir. Ilk konvulsiyonda yagin 12
ayliktan kiiciik olugu, ailede afebril nébet Oykiisii
ve ilk nobetin parsiyel olusu komplike FK’lar
agisindan riski artirmaktadir (25).

Febril konvulsiyon-epilepsi iliskisi

FK’un epilepsiye doniis riski en fazla tartisilan
konulardan biri ve ayni zamanda konunun aileyi
en fazla tedirgin eden yanidir. Normal populas-
yonda epilepsi orani %0.5’dir. FK’lu ¢ocuklarda
ailede epilepsi 6ykiisiiniin olusu, ndbetin komplike
tipde olusu ve beraberinde norolojik defisit olusu
epilepsi ortaya g¢ikma riskini artirir (26). Ilk FK
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nedeniyle hastaneye getirilen 428 ¢ocugun
izlemine dayanan bir ¢aligmada hastalarin %6’s1
daha sonra afebril nobet gecirmis ve yukardaki
risk faktorlerinin yanisira tekrarlayan FK’larin ve
ilk FK’dan once ates siiresinin kisaliginin da
afebril nobet gecirme agisindan riski artirdidy,
ailede FK Oykiisii, atesin derecesi, ilk FK’da
cocugun yasi, cinsiyeti ve irkinin afebril nobet
gecirme riskini etkilemedigi sonucuna varilmigtir
(27). Bir diger ¢aligmada 1950 epilepsili gocugun
81’inin 6zgegmisinde FK oykiisiiniin olusu dikkati
cekmistir. Fokal veya uzun siiren konvulsiyon ve
psikomotor gelismede gerilik olusu epilepsi
agisindan en Onemli risk faktorleri olarak
degerlendirilmistir (28).

FK gecirenlerde epilepsi riski ortalama %4’diir;
yani topluma gore 8 kat yiiksektir. Konuya aksi
yonden bakacak olursak, Omegin Japonya'dan
bildirilen bir ¢aligmada EEG’de sentrotemporal
diken dalgalarla giden ¢ocukluk ¢ag epilepsisi ile
FK’lar arasindaki baglanti arastirllmis  ve
nonepileptik grupta FK insidansi %8 iken benign
cocukluk ¢ag1 epilepsisi olan grupta %18
bulunmustur (29). Yine Japonya’dan bildirilen bir
caligmada, 53 lokalizasyon gosteren ve 41
jeneralize epilepsi vakasi degerlendirilmis ve
gecmisinde FK Oykiisii, idiopatik lokalize epilepsi
grubunda %38 ve idiopatik jeneralize epilepsi
grubunda %35 bulunmustur. Saglikli ¢ocuklarda
EEG de epileptik desarjlar iizerine yapilan bir
calismada ise 6-12 yaslarindaki 1057 saglikli
cocukta EEG ¢ekilmis ve %S5’inde epileptiform
desarjlar tesbit edilmigtir. Epileptik desarjlar
olmayan grupta FK gegirme orant %9.4 iken
epileptik desarjlar olan grupta %18.9 bulunmustur
(30). Yine 50 vakalik bir ¢ocukluk ¢agi absans
epilepsisi  serisinde FK Oykiisii orami %22
bulunmustur.

Tsai ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada 122’si basit
ve 32’si komplike olmak iizere FK geciren 154
vaka ortalama 7 y1l 2 aylik bir siire boyunca takip
edilmis ve vakalarin %12.3’iinde (7’sinde
jeneralize, 5’inde kompleks parsiyel, 6’sinda
parsiyel baslayip jeneralizeye donen tipde ve
birinde sentrotemporal dikenlerle giden benign
cocukluk ¢ag1 epilepsisi olmak tizere 19 vakada)
epilepsi gelistigi gozlenmistir. Epilepsi gelismesi
ile FK’un komplike tipte olusu arasinda kuvvetli
bir baglanti oldugu saptanmistir (31).

FK’lar ile temporallob epilepsisi arasindaki



iliski tartismali bir konudur. Bir galismada FK
geciren 59 kisinin 8 inde temporallob epilepsisi
ortaya ¢ikarken FK gegirmeyen 213 Kkisinin
yalnizca birinde goriilmiistiir (32). Temporal lob
epilepsisi ortaya ¢ikanlarda FK’larin siiresi diger
gruptakilere = gbre  belirgin  olarak  uzun
bulunmustur. Bes hastada temporal lobektomi
yapilmis ve hepsinde mezial temporal skleroz
saptanmistir. FK ile temporal lob epilepsisi ve
mezial temporal skleroz arasindaki iliskide en
onemli belirleyici faktor FK’un siiresidir. Yine
temporal lob epilepsili hastalarda amygdaloid
atrofinin erken cocukluk doneminde uzun siiren
FK’nu olanlarda ¢ok daha belirgin oldugu
saptanmistir (33); ancak hipokampal sklerozun
temporal lob epilepsisinin sonucu degil, nedeni
oldugu yoniinde ¢alismalar da vardir (34).

Ayinc tani

FK’larin ayinci tanisinda ilag intoksikasyonu,
senkop ataklari, refleks anoksik nobetler ve
cocukluk ¢agi epilepsisi akla gelmelidir.

Bir g¢aligmada epileptik nobet, FK, senkop
gecirenler yanisira kontrol grubunda serumda
kortizol ve prolaktin seviyelerine bakilmis ve
kortizol seviyesinin biitiin stres durumlarinda
nonspesifik olarak arttig1, prolaktin seviyesindeki
artigin ise sadece epileptik nobetlerde oldugu ve
FK ve senkoptan ayirmada yararli bir belirteg
oldugu iizerinde durulmustur (35). Atesin BOS
glukozu iizerine etkisinin arastirildigi  bir
¢alismada hem atesin hem de konvulsiyonun BOS
glukozunu artirdig1 ve FK gegirenlerde bu artisin
daha belirgin oldugu dikkati ¢ekmis, FK’larda
BOS’taki glukoz artisinin sadece stres reaksiyonu
olmayip bunda viicut isisindaki artisin da rolii
oldugu sonucuna varilmistir (36). Menenjitli
hastalarda ve FK gecirenlerde BOS’ta Iokotrien
B4 (LTB4) ve lokotrien C4 (LTC4) seviyelerinin
arastirildigr bir ¢alismada ise menenjitli hastalarda
LTB4 ve LTC4 seviyeleri belirgin olarak yiiksek
bulunmus; FK gecirenlerde ise bdyle bir
degisiklige rastlanmamistir (37).

Tedavi ve takip

Febril konvulsiyon nedeni ile getirilen hastanin
solunum yolu agik tutulmali, oksijen verilmeli ve
intravenoz diazepam (0.2-0.3 mg/kg) yavas olarak
uygulanmalidir. Atesi diisiirmek i¢in hastanin 1lik
su ile yikanmasi Onerilmektedir. Soguk su ile
yikama, periferik kollapsa yol agip santral atesi
daha da yiikselteceginden sakincalidir. Ates
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disiiriicii olarak asetaminofen tavsiye
edilmektedir. ibuprofen ve asetaminofenin febril
konvulsiyonlarda etkisinin karsilastirtldigt  bir
calismada ilk dozdan 4 saat sonraki ates derecesine
bakildiginda ibuprofen daha etkili bulunmustur
(38). Konvulsiyon durdurulduktan sonra hasta
oykaiisi, fizik ve norolojik muayenesi ile ayrintili
olarak degerlendirilmeli, ates odagi saptanmali,
gerekiyorsa tetkik edilmeli ve menenjit agisindan
evalile edilmelidir. Hastanin agizdan bol sivi
almasi saglanmalidir.

Febril konvulsiyon gegiren hastanin takibi
onemlidir. Takipte proflaktik tedavi iki sekilde
yapilmaktadir:

I-Devamli ilag kullanimina dayanan uzun siireli
proflaksi

2- Intermitan proflaksi

Ilk febril konvulsiyonu bir yasin altinda
gecirenlerde, 24 saat icinde tekrarlayan nobetler
gecirenlerde, nobeti fokal veya uzamig (15
dakikadan uzun) olanlarda, norolojik defisiti
olanlarda ve 1. dereceden akrabalarinda epilepsi
olanlarda uzun siireli proflaksi Onerilmektedir.
Ailenin panik derecesinde endiseli olusu ve
¢ocugun tibbi miidahale yapilabilecek bir merkeze
uzakta yasamasi da uzun siireli proflaksi igin
gecerli kriterler olarak kabul edilmektedir. Burada
kullanilacak Ilaglar fenobarbital (Smg/kg/giin, iki
doza boliinerek) ve sodyum valproatdir (20-
30mg/kg/giin, iki doza boliinerek). Fenitoin ve
karbamazepinin FK’larin tekrarini 6nleme agisin-
dan etkisinin olmadigi bilinmektedir. Proflaksi
siiresi ortalama 2 yildir, ancak 5 yasin bitimine
kadar konvulsiyonun tekrarlama riski vardir. Son
yillarda fenobarbitalin yan etkileri (hiperaktivite,
irritabilite, uyku ve davranis bozukluklari,
sersemlik hali) nedeniyle uzun siireli proflaksi
yerine intermitan proflaksi onerilmektedir (39-40).
Bazi yayinlarda ise FK’In tedavisinin sart olmadigi
belirtilip ilacin yan etkilerinin konvulsiyonlarin
tekrarlamasindan daha kétii olabilecegi Uzerinde
durulmakta ve aileye risklerin ve ilag yan
etkilerinin anlatilip tedavi alip almama kararinin
aileye  birakilmast  Onerilmekte;  proflaksi
uygulanacaksa da miimkiin olan en kisa siireli
tedavinin segilmesi 6nerilmektedir (41).

intermitan  tedavi, ¢ocugun ateslendigi
donemde gerekiyorsa antibiyotik ve ates diisiiriicii
Onlemlerin yanisira oral (sekiz saatte bir, 0.3mg/kg
dozunda) veya rektal diazepam uygulamasi



seklinde yapilmaktadir (42). Rektal kullanildiginda
20 dakikada kanda terapdtik  seviyeye
ulagmaktadir. Oral kullanimda 5 dakikada etkili
olmaya baslamakta ve 15 dakikada maksimum etki
ortaya ¢ikmaktadir. Atesli donemlerde rektal ates
38.5%C’nin iizerinde ise uygulamaya baslanmasi
onerilmektedir. Ug yasin altinda giinde 2 kezden
fazla olmamak ve 12 saatten daha sik verilmemek
sartiyla 5 mg’lik formlar, daha biiyiik yaslarda 10
mg’lik formlar (tercihen her doz 7.5 mg’l gegme-
nieli) Onerilmektedir. Yan etki olarak uykuya
egilim ve ataksi goriilebilir. Aile, solunum depres-
yonu agisindan uyarilmalidir.  Arastirmalarda
rektal diazepam uygulanan grupta rekiirrens orani
%12, plasebo grubunda %40 olarak saptanmistir.
Oral veya rektal diazepamin atesli hastaliklarda
ates siirdiigii siirece kullanilmasi &nerilmektedir.
Bir yandan atese neden olan hastaligin tedavisine
de baslanacagindan, atesli bir hastalik sirasinda
diazepam kullanim siiresi genellikle 2-3 giin

olmaktadir.

FK’in ilerde akademik performansi ve
entelektiiel kapasiteyi etkilemedigi bilinmektedir
(43); ancak febril status epileptikus gegirenler igin
durum ayni degildir (44). Hollanda’da yapilan bir
calismada yaslan 6 ay ile 57 ay arasinda olup ilk
febril konvulsiyonu status epileptikus seklinde
geciren 57 cocuk retrospektif olarak degerlen-
dirilmistir. Daha 6nce higbir norolojik bozuklugun
olmadigir bu g¢ocuklarin 9’unda konugma bozuk-
lugu, tigiinde agir norolojik sekeller ve epilepsi
ortaya ¢ikmistir. Konugma bozuklugu ortalama
olarak statustan 6 ay sonra ortaya g¢ikmistir.
Sekeller agisindan en Onemli risk faktorleri,
konvulsiyonu durdurmak i¢in ¢ok sayida ilag
kullanilmak zorunda kalinmasi ve konvulsiyonun
siiresidir.  Sekeller agisindan  febril  status
epileptikuslu hastalarin en az bir yil takibi
Onerilmistir.
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