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Ozet —

Hastanemiz, Cocuk Nérolojisi Unitesinde 1987-1996 yil-
lar1 arasinda yatirilarak ve poliklinikten izlenen 506 febril
kouviilzivon (FK) tamti  olgu retrospektif olarak deger-
lendirilmistir. ~ Hastalarin  izlem  siireleri  1-9 yil arasinda
degismektedir: Olgularin "4,57.6 erkek ve '.4,42.4 kiz olup, ilk
FK '41,62.2 olguda basil ve "4,37.8 olguda komplikedir. Febril
konviilzivonlu  olgular  degerlendirilirken su faktorler deger-
lendirmeye alinmuigtir:  Cins, FK baslama yasi, ailede FK
ovkiisti, ailede epilepsi dykiisti, ilk FK' un tipi (basil veya kom-
plike), psikomotor gelisim, ilk FKJi izleyen nébet tekrart
sayisi, epilepsi gelisimi, elektroansefalografi (EEG) bulgulari.
Baslangictaki FKyasi nébet yineleme yoniinden en dnemli risk
Sfaktoriiydii  (p<0.05). Cinsiyet ve FK tipi rekiirrens yoniinden
onemli bulunmadi. Olgularin 4,103 ' iinde a/ebrit konviilziyon
gelistigi goriildii. Yineleyen febril konviilziyonlarda afebril
konviilziyon geligim riski anlamliydi  (p<0.05).
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Bebeklik ve ¢ocukluk ¢aginin en yaygin nobet-
lerinden biri olan FK, "National Instutes of
Healtlf'in (1980) tanimlamasina gore "genellikle 3
ay-5 yas arasinda goriilen, SSS'nin bir enfeksiyonu
veya tanimlanabilen akut ndorolojik bir hastalik ol-
maksizin yiiksek atesle ortaya ¢ikan jeneralize veya
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— Summary

We have retrospectively examined the files of 506 febrile
conviilsion(FC) cases seen at our hospital, Pediatric
Neurology out patient clinic, in the period of 1987- 1996. The

follow up period was 1-9 years. '4,57.6 of the cases were bovs

and %42.4 were girls. In %37.8 of the eases complicated

febrile convulsions and in %62.2 simple febrile convulsions

criteria were present. To asses the natural history of the disor-
der the following factors were tested: Sex. age at onset, FCin
parents or siblings, epilepsy in parents or siblings, type offirst
FC (simple or complex), psychomotor development, the fre-
quency offebrile episodes following the first FC, subsequent
epilepsy. electroencephalographie(EEG) findings. Young age
at onset was the only significant predictor for further FC (p
0.05). Neither tlie sex of'the child nor the type of convulsion
had any bearing on the recurrance rate. In '4,10.3 oj the cases
afebrile seizures developed. For developing afebrile convul-
sions repeated febrile convulsions were found statistically im-
portant™ 0.05).

Key Words: Febrile convulsion. Recurrence, Epilepsy
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fokal 6zellikteki konviilziyonlardir". Daha 6nceden
nonfebril ndbet gegiren ¢ocuklar bu tanimin disin-
da tutulmalidir.

Bu ndobetler 6 ay-3 yas arasinda pik yapmak-
tadir. Bes yasin altindaki ¢ocuk populasyonunda
%2-5 oranlarinda goériilmektedir. Bati iilkelerinde
%3 oranlarinda goriiliirken, Japonya'da %8-10 gibi
daha yiiksek goriilme oranlan belirtilmektedir (1).
Pek ¢ok c¢alismada, yine c¢ocuk populasyonunda
%S5Tik prevalans verilmektedir. Ulkemizde yapilan
calismalarda %5-5.5 gibi oranlar bildirilmektedir
(2). Tiim ¢ocukluk ¢ag1 konviilziyonlarinda oldugu
gibi erkek c¢ocuklarda biraz daha fazla (1.5/1)
gorilmektedir.
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Tablo 1. Hastalarin FK baslangi¢ yaslarinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kiz Toplam
Yas Say1 % Say1 % Say1 %
0-1 yas 122 41.9 102 47.4 224 443
1-2yas 94 323 56 26.0 150 29.6
2-5 vas 67 23.0 53 24.6 120 23.8
5 yas f X 2.8 4 2.0 12 23
TOPLAM 291 100 215 100 506 100

Fcbril konviilziyonlar, nobetin siiresi, ndbetin
tipi, nobet frekans1 Ozelliklerine gore iki grupta
degerlendirilir.

1- Basit FK: 15 dakikadan kisa siiren, 24 saat
i¢inde yinelemeyen, postiktal nérolojik defisit sap-
tanmayan generalize nobetlerdir.

2- Komplike FK: 15 dakikadan uzun siiren, 24
saat icinde yineleyen (2 veya daha ¢ok), genellikle
fokal ozellikteki nobetlerdir (3,4).

Bu calismada, FK yakinmasi ile bagvuran ol-
gular retrospektif olarak goézden gegirilmigtir.
Olgularin ndbet tipleri, cinsiyet, nobetlerin
baslangi¢ yasi, aile Oykiileri ve uzun siire izlem so-
nunda rekiirrens ve afebril ndbet gelisimi agisindan
risk  faktorleri, sagaltim  sonug¢lan  deger-
lendirilmistir. Bu bilgiler literatiir bilgileri esliginde
tartigilmistir.

Gerec-Yontem

Bu c¢alismada hastanemiz Cocuk Norolojisi
Unitesi tarafindan 1987-1996 yillar1 arasinda FK
tanisiyla izlenen 506 hasta retrospektif olarak

degerlendirilmistir.

Bu retrospektif calismada FK tanili hastalarda
asagidaki oOlgiitler arastirilmistir. Hastanin cinsi, ilk
nobet gegirdigi ve simdiki yasi, 6z ve soyge¢misi,
ailede febril veya afebril nobet Oykiisli, ndbete ne-
den olan enfeksiyon cinsi, ndbet siiresi, nobet sek-
li, norolojik inceleme bulgulari, EEG bulgulari,
hastaya uygulanan sagaltim protokolleri ve
sonuglar1 degerlendirilmistir. Tim olgularin ilk
febnl konviilziyon 6zellikleri ile febril konviilziyon
rekiirrensi ve afebril nobet gelisimi agisindan risk
faktorleri irdelenmistir. Calisma verileri Ege
Universitesi Bilgisayar Miihendisliginde Chi-
square, T testi vc variyant analizi ile istatiksel
olarak degerlendirilmistir.
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Tablo 2. Perinatal asfiksi Oykiisii ile ilk ndbetin
Ozelligi arasindaki iliski

BFK KFK
Asfiktik dogum Sykiisii (+) %45 %55
Asfiktik dogum 8ykiisii () %63 %37

Bulgular ve Sonuclar

Calisma grubunu 215 (%42.4)'1 kiz, 291
(%57.6)"1 erkek olmak lizere 506 hasta olusturmak-
tadir. Kiz/erkek orani 0.74'diir. Hastalarin yaglar1 1-
15 yas arasinda degismektedir.

Ilk FK baslangi¢ yas1 hastalarin, 224'iinde
(%44.3) bir yasin altindadir. Bir yasin altinda FK
geciren olgular tiim olgularin % 44.3'm olusturu-
yorken, 12 yas arasinda FK geciren olgular %29.6,
2 yas lzerinde FK gegiren ise % 26.1 olarak sap-
tanmistir. Ik FK baslama yas1 ve cinsiyete gore
dagilimi Tablo 1'de gosterilmistir. Yapilan arastir-
mada FK baslangi¢ yasi ile cinsler arasinda istatik-
sel fark bulunmamaistir (p>0.05).

Hastalarin 34'linde (%6.7) asfiktitk dogum 0y-
kiisii saptanim stir.

Perinatal asfiksi Oykiisii olanlarda ilk ndbetin
komplike olmasi, asfiksi Oykiisii bulunmayanlara
gore istatiksel olarak anlamli bir fark gdstennistir
(p<0.05) (Tablo 2).

Nobet oncesi 12 (%2.4) hastada motor ve raen-
tal retardasyon saptanmigtir.
Calisma grubunda 26 (%5.0) hastada ailede

afebril konviilziyon, 177 (%35.0) hastada ailede
FK oykiisii bulunmustur.

IIk nobet hastalarin 302'sinde (%59.6) 15
dakikadan kisa, 83'linde (% 16.4) 15 dakikadan
uzun saptanmistir. Geri kalan 121 (%24.0) olguda
bu siire kesin olarak belirlenememistir.
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Tablo 3. Ayni giin ndbet yineleme ile nobet tipi

arasindaki iliski

Fokal Generalize
Ayni giin 1cinde tekrar1 var %15 %85
Ayni giin cinde tekrar1 vok %5 %95

Tablo 4. Febril konviil/iyonlarin tip ve cinsiyete
gore dagi 1

Kiz Erkek Toplan
BFK 134 (9%26.5) 181 (%35.8) 315 (%62.3)
KFK 81 (%16.0) 110 (%21.7) 191 (%37.7)
TOPLAM 215 (%42.5) 291 (%57.5) 506 (%100)

ilk nobet 414 (%81.8) hastada generalize
tomk-klonik, 22 (%4.4) hastada fokal, 4 (%0.8)
hastada tonik, 3 (%0.6) hastada atonik olup, 63
(%12.4) hastada nobetin sekli tanimlanmamaktadir.
Ik nobeti fokal 6zellik tasiyan olgularda, ayni giin
i¢inde ndbet yinelemesi, ilk ndbeti generalize 6zel-
likte olanlara gdre anlamli olarak yiiksek bulun-
mustur (p<0.05) (Tablo3).

Ayni giin iginde ndbet yinelemesi 62 (%12.3)
hastada tanimlanmis, 444 (%87.7) hastada ayn1 giin
i¢inde yineleme goriilmemistir. Ayn giin i¢inde nd-
bet yinelemesi, motor mental retardasyon bulunan
olgularda, bulunmayanlara goére daha yiiksek oran-
da bulunmustur (p<0.05). Ayni giin i¢inde nobet
yinelemesi olan olgularda, fcbril konviilziyon
baslangi¢ yas1 anlamli olarak diisiik bulunmustur
(p<0.05).

Febril konviilziyona neden olan enfeksiyon-
larin 120'si (%23.7) iist solunum yolu enfeksiyonu,
29'u (%5.7) gastroenterit, 22'si (%4.3) alt solunum
yolu enfeksiyonu, 16's1 (%3.1) otit, 5'i (%1.0)
dokintiili hastalik, 4'0 (%0.8) idrar yolu enfeksi-
yonu, 4'i (% 0.8) as1 sonrasina bagli olarak olus-
mustur. Hastalarin 306'smda (%60.6) enfeksiyon
odagi dosya bilgilerinden yeterli olarak tanimlana-
mamigstir.

Hastalarin ilk gecirilen FK tipleri 315 (%62.2)
hastada basit FK, 191 (%37.8) hastada komplike
FK seklinde tanimlanmigtir. Hastalarin ilk ndbet
ozellikleri ve cinsiyete gore dagilimlar1 Tablo 4'de
gosterilmistir. Cinsiyet ile FK tipleri arasinda ista-
tiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).
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Bize basvurmadan oOnce hastalarin 141'inin
tek, 329'imun 18 nébet, 36'sinm 8 ndbet gegirmis
oldugu 6grenilmistir (Tablo 5).

Hastalarin
yinelemeleri de dikkate alinacak olursa, ilk rekiir-
rens zamanlart 335 (%66.2) hastada 0-1 yil i¢inde,
39 (%7.7) hastada 12 yil i¢inde, 15 (%3.0) hastada
2-3 yil i¢inde, 16 (%3.2) hastada 3 yildan sonra idi.
101 (%19.9) hastada rekiirrens goriilmemisti (Tablo
6).

bize basvurduktan sonraki ndbet

Febril konviilziyon baslangi¢ yasi bir yasin al-
tinda olanlarda, nobet yineleme goriillme orani
diger yas gruplarina gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 7).

EEG ilk nobetten en az bir hafta sonra olmak
iizere genellikle {i¢ haftanin sonunda ¢ekilmis olup,
364 (%72) hastada patolojik, 87 (%17.2) hastada
normal bulunmus; 55 (%10.8) hastaya EEG yapil-
mamigtir. Patolojik EEGTerin 188 (%36.8)'inde

Tablo 5. Hastalarin nébet yineleme sayilarinin da
gilimi

Rekiirrens sayisi Hasla sayis1 Oran %
0 141 27.8
1 158 31.2
2-3 128 253
4 vel 79 15.7
Tablo 6. Rekiirrens goriilme zamanlari
Hasta sayis1 Oran1 %
Rekiirrens yok 101 19.9
0-1 Yil i¢inde rekiirrens 335 66.2
12 Yil iginde rekiirrens 39 7.7
2-3 Y1l iginde rekiirrens 15 3.0
3 Yul T rekiirrens 16 32
Toplam 506 100

Tablo 7. Nobet baglangic yasi ile ndbet yinelemes
arasindaki iligki

Nobet tekrar Nobet
Nobet baslangic yasi yok tekrar1 var
0-1 yas %15 %85
1-2yas % 19 %81
2 yas 1 %30 %70

TKlin Pediatri 1997, 6
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Tablo 8. Hastalarin tedavilere gore dagilimi

ilag Olgu sayist Yiizde orani
Fcnobarbital 342 67.6
intermitan diazepam 67 133
Valproat 17 33
ilag degisimi/kombine tedavi 42 83
Proflaksiye alinmayan hastalar 38 7.5

generalize, 30 (%6)'unda fokal, 146 (%29.2)'sinda
paroksismal aktivite saptanmistir. Olgularin 87
(% 17.2)'sinde E E G patolojisi saptanmamistir. EEG
bozuklugu bulunan olgularda yapilan istatiksel
¢alismalarda rekiirrens gelisimi veya afebril nobet
gelisimi anlamli bulunmamaistir.

Calisma grubunda 468 (%92.5) hasta proflaksi
uygulanarak, 38 (%7.5) hasta antipiretik kullanil-
mas1 konusunda bilgilendirilerek izleme alinmistir.

Hastalarin 342's1 (%67.6) siirekli fcnobarbital,
67'si (%13.3) intermittant diazepam, 17'si (%3.3)
siirekli valproat proflaksisi aliyordu. Hastalarin
42'si (%8.3) fenobarbital ile nébetlerin kontrol alti-
na alinamamasi nedeniyle valproatla ila¢ degisimi
yapilmis veya kombine tedavi uygulanmistir (Tablo
8). Siirekli sagaltim sirasinda direngli oldugu icin
kombine sagaltim gereken olgularda afebril ndbet
gelisimi anlamli olarak yiiksek bulunmustur

(p<0.05).

Febril konviilziyonu takiben olusan afebril no-
bet 52 (%10.3) hastada goriilmiistiir . Afebril nobet
ile ilk febril konviilziyon arasi gegen siire 20
(%38.4) hastada 0-6 ay, 7 (%13.5) hastada 7-12 ay,
9 (%17.3) hastada 12 yil, 6 (%11.5) hastada 2-5
yil, 10 (%19.3) hastada 5 y1l iizerinde bulunmustur.
Afebril nobet gelisen hastalarda ndbet tipleri 45
(%86.5) hastada generalize, 7 (%13.5) hastada par-
siyel Ozellikte tanimlanmigtir. Afebril nobet gelisi-
minden sonra izlem siiresi 26 (%50) hastada 0-2
yil, 9 (%17.3) hastada 2-4 y1l, 17 (%32.7) hastada 4
yil iizerindedir.

Yapilan istatiksel c¢alismalarda gruplar arasin-
da afebril nobet gelisimi ile anlamli bir farklilik bu-
lunmamistir (p>0.05). Yineleyen nobetlerin goriil-
mesi afebril nobetlerin gelisimi igin risk faktori
olusturuyor iken, cinsiyet, ailede FK veya afebril
konviilziyon Oykiisli, psikomotor gelisim, ilk FK
tipi istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir.

T Klin J Pediatr 1997, 6
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Hastalarin izlem siireleri 19 yil arasinda
degismekte olup 139 (%27.4) hastada 0-1 y1l, 118
(%23.3) hastada 12 y1l, 82 (%16.3) hastada 2-3 y1l,
167 (%33) hastada 3 yil iizerinde bulunmustur.

Tartisma

Febril konviilziyonlar infant ve okul Oncesi
¢ocuklarin en sik rastlanan nérolojik problem-
lerinden birisidir.

Febril konviilziyonlarin ortaya ¢ikiginda yas
onemli bir faktordiir. Febril konviilziyonlar 3 ay- 6
yas arasinda ve siklikla 6 ay- 3 yas arasinda, en sik
12 ay- 2 yas arasinda goriilmektedir. Etkilenen
¢ocuklarin %60'mda ilk FK 2 yasin altinda gelisir,
%20 olguda 2-3 yas arasinda, %20'sinde ise 3 yas
sonrasinda gorilir (4).

Bu caligmada ise ilk FK goriilme yas1 6 ay-24
ay arasinda bulunmustur (%75.9 olgu). ilk FK
baslangi¢ yast 224 (%43) olguda 1 yasin altindadir.
Cocuklarin %74'inde ilk FK 2 yasin altinda,
%14'iinde 2-3 yas arasinda, %12'sinde 3 yas son-
rasinda bulunmustur.

Baslangi¢ yast her iki cins arasinda farklilik
gosterir ve kiz ¢ocuklarinda nébetlerin pik yaptigi
donem daha erken goriilir. Kizlarin %62'sinin,
erkeklerin % 44'iiniin ilk ndbetlerini 20 ayin altin-
da gegirdikleri belirtilmektedir. Bes aydan kiigiik ve
5 yastan biiylik ¢ocuklarda nobetler daha seyrek
gorilir (5).

Bu c¢alismada ilk nobetler, her iki cinste 24
ayin altinda esit oranlarda bulunmustur.

Prenatal, perinatal, postnatal donemde olusa-
bilecek hasarlar daha ileriki donemlerde febril no-
betlerin ortaya c¢ikisini kolaylastirabilmektedir.
Ancak gelisimi normal olan basit febril nobetli ol-
gularda bu doneme ait hi¢ bir 6zellik saptanma-
maktadir. Forsgen ve ark.'mn yaptig1 bir ¢aligmada
ise pre ve perinatal faktorlerin febril ndbetlerin or-
taya ¢ikisindaki sinirli rolii vurgulanmistir (6).

Bu c¢aligsmada ise perinatal asfiksi komplike
nobet gelisimi i¢in risk faktdri olusturmustur
(p<0.05).

Febril ndbet gegiren ¢ocuklarin en az bir akra-
balarinda konviilziyon goriilme orani literatiirde
farklt serilerde %2-60 arasinda degismektedir.
Febril ndbeti olan ¢ocuklarin %25- 30'unda birinci
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derece akrabalarinda FK Oykiisii vardir. Son yillar-
da genetik gecisin tek bir otozomal genle agiklana-
mayacagl, poligenik multifaktoriyel bir gegisin
oldugu disinilmektedir (3,4,5).

Bu caligmada da literatiire benzer sekilde 177
(%35) olguda ailede FK oykiisii, 26 (%5) olguda
afcbril konviilziyon 6ykiisii bulunmustur.

Nobet oOncesi  norolojik  kusur
%2.4'indc saptanmistir. Norolojik kusurlarin var-
lig1 ileride nobet yinelemesi agisindan bir risk fak-
torli  olusturmamistir. Bu sonuglar literatiirdeki
genis kohort g¢aligmalarin sonuglariyla uyumludur
(7,8).

Norolojik kusurlari olan ¢ocuklarda ileride
epilepsi gelisme riski, ilk ndbeti komplike olup
norolojik kusuru olmayanlara goére anlamli olarak
yiksek bulunmustur. Bu c¢alismada ise ndrolojik
kusur ile epilepsi gelisimi agisindan bir iliski gos-
terilememistir.

[lk nobet olgularin  %62.2'sindc  basit,
%37.8'inde komplike FK seklinde bulunmustur.
Popiilasyona dayali ¢alismalarda, Verity ve ark.(8)
kompleks FK oranint %22, Nelson ve Ellenberg (7)
%18, Forsgen (6) %8.6 olarak bildirmislerdir.
Hastaneye dayali ¢alismalarda bu oran daha yiiksek
(%62) bildirilmistir. Bu oranlardaki farkliligin ne-
deni daha ciddi olgularin hastaneye getirilisi,
popiilasyona dayali c¢aligmalarda goézden kagan
fokal 6zelliklere hastanelerde daha ¢ok dikkat edi-
lisi olabilir. Verity vc ark. (8) basit febril ndbetleri
olan olgularin %58'i hastaneye getiriliyorken,
kompleks FK geciren olgularin %78'inin hastaneye
getirildigini bildirmistir.

olgularin

[k febril konviilziyonun siiresi % 59.6 olguda
15 dakikanin altinda, % 164 olguda 15 dakikanin
tizerindedir. Knudsen ve ark. (9) bu oranlan %93
ve %7 olarak belirtmislerdir. Olgularimizda uzun
sireli nobetlerin daha fazla goriilmesi, ailelerin bi-
ling diizeyleri ve ilk yardim kosullarinin farklilik-
lart ile agiklanabilir.

Febril konviilziyonlarda atesin en sik nedeni
viral enfeksiyonlardir. Bakteriyal enfeksiyonlar da-
ha ender nedenler arasindadir. Asilar nadiren febril
konviilziyonlar1 provake eder. Hirtz vc ark. (10)
yaptiklar1 c¢aliyjmada bu oran %]1.4 olarak ve-
rilmistir. Bu c¢alismada bu oran 200 ¢ocukta
%0.8'dir.
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Febril konviilziyon gecirenlerin 1/3'iinde en az
bir ndbet yinelemesi gorilir. Eger ilk ndbet bir
yasindan Once olusursa, %50 yineleme riski vardir.
Sonugta yinelemeler olgularin %90'mda ilk iki yil
icinde goriiliir. Nobet yineleme riski baslangic yasi
ile yakin iligkilidir. Bu risk 12 ay altindaki
baslangic yas1 i¢in %58, 13 ay-36 ay baslangi¢ yast
icin %40, 3 yas flzerindeki baslangic yasi igin
%2rdir (4,11). Febril konviilziyonlarm yinelemesi
icin gegen siire; %70 olguda ilk yilda, % 30 olguda
ilk yildan sonradir (12).

Bu calismada olgularin %80'inde en az bir
febril nobet yinelemesi goriilmiistiir. Ilk ndbeti bir
yasindan once olan olgularin %85'inde daha sonra
nobet yinelemesi goriilmiistiir. Bu oran ndbet basla-
ma yas1 12 yas arasi olanlarda %80, nobet baslama
yas1 iki yas iizeri olanlarda %70 olarak bulunmus-
tur. ilk FK yas1 ile toplam ndbet yinelemesi arasin-
da, diger arastiricilarin belirttigi iliski olgularimiz-
da da gosterilmistir. Yinelemeler %47 olguda ilk 1
yil i¢inde, %77 olguda ilk 2 yil i¢inde goériilmiistiir.
Bize basvurduktan sonra olgularda nébet yineleme
oranlarinin yiiksek olusu ise hastalarin verilen
sagaltimlart uygulamadaki ve poliklinik izlemlc-
rine devam etmedeki yetersizlikleri sayilabilir.

Tim ¢alismalarda febril nobetleri olan gocuk-
larda afebril nobet gelisme riski oldugu belir-
tilmektedir. insidans %3-81 arasinda degiskenlik
gostermektedir. Nelson ve Ellenberg 54000 ¢ocuk-
ta 7 yillik izlemde %]1'indc en az bir afebril nébet,
%0.5'inde epilepsi gelistigini bildirmistir (7).
1980'de febril konviilziyonla ilgili konferansta,
sonradan epilepsi gelisimi ile ilgili olarak risk fak-
torleri belirlenmigtir. Bu risk faktorleri: ilk nobet
oncesi anonnal noérolojik veya gelisimsel durum,
birinci derece akrabalarda afebril nobet 6ykiisii, ilk
nobetin komplike 6zellikte olmasidir (4).

Bu calismada 52 (%10.3) hastada afebril nobet
gorilmiistiir. Afebril ndbet gelisen olgularda rekiir-
rens orant anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Afebril nobet gelisimi ile karsilagtirilan ilk nobet
oncesi motor ve mental durum, birinci derece akra-
balarda afebril noébet 6ykiisiiniin olmasi, ilk ndbetin
komplike olmasi parametreleri anlamli olarak bu-
lunmamaistir.

EEG, nobetlerin yinelemesi ve epilepsi gelisi-
mi konusunda yol gosterici degildir ve prognostik
degeri yoktur (13). Bu ¢alismanin sonucunda EEG

T Kim Pediatri 1W7, 6
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bulgulariyla kiyaslanan ndbetin yinelemesi, afebril
nobet gelisimi parametreleri istatiksel olarak an-
lamli bulunmamistir.

Aicardi (14) febril konviilziyonlarin rekiir-
rensini dnlemede etkili ilaglarin kullanimlariyla il-
gili c¢aligmalar1 &zetlemigtir. Siirekli fenobarbital
veya sodyum valproatm febril rekiirrensleri on-
ledigi gosterilmistir (15). Diger antikonviilzanlarla
ilgili deneyimler ise etkin olmamistir (4). intermi-
tan profilaktik rektal diazepam febril rekiirrcnslerin
sayisini azaltmada etkin bulunmustur ve benzer
sonuglar oral diazepam ile de rapor edilmistir (16).

Bu calismada 342 (%067.6) hasta siirekli feno-
barbital, 67 (%13.3) hasta intermitan diazepam, 17
(%3.3) hasta siirekli valproat profilaksisi aliyordu.
Hastalarin  38't  (%7.5) antipiretik kullanimi
konusunda bilgilendirilerek izleme alinmisti. Calis-
mada 42 (%8.3) hastada fenobarbital ile nébetlerin
kontrol altina alinamamasi nedeniyle valprotla ilag
degisimi yapilmis veya kombine sagaltim uygulan-
mistir. Bu olgularda afebril ndbet gelisimi anlamli
olarak yiiksek bulunmustur ( p <0.05).

FK'lar pediatri pratiginde sik rastlanilan acil
bir sorundur. FK'larm Onlenmesi ve prognozlari
hakkinda bilgilerin aileye verilmesi ailelerin stres-
lerini azaltmada ve FK'lar1 dnlemede 6nemli birer
faktordiir.

Sonu¢ olarak bu g¢aligsmada baslangigtaki FK
yast nobet yinelemesi yoniinden en dnemli risk fak-
torii olarak goriilmiistiir. Ayrica yineleyen FK'larda
da afebril nobet gelisim riski anlamli olarak yiiksek
bulunmustur.
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Summary

1994-1996 yillarn  arasinda  serebrovaskiiler — bozuklugu
(SVB) olan 13 olgu ilgin¢ etyolojik dagilim gosterdiginden ret-
rospektif olarak degerlendirilmistir. Yaslari 11 ay ile 16 yas
arasinda degisen olgularin erkek kiz orami H/5 'ti. Hastalarin
tiimiinde hematolojik, melaholik, kardiyolojik, immiinolojik
nedenler arastirilmis ve lipit! profilleri, kollagen doku tetkik-
leri ile beyin tomografisi veya magnetik resonaus inceleme
yapunustir. Serehral anjiografi yapilan iki olgunun biri normal
bulunmus, digerinde sag karotis interna arterinde okliizyon
saptanmigtir.

SVB nedeni olarak; inenenjit(3), tuberoz skleroz +
menenjit (1). hipertansiyon (2), mukopolisakkaridoz (Hiirler)
(1), travma (1), vaskiilit (1), antitrombiu-lll eksikligi (1),
idiopatik (1), mitral valv prolapsusu (1) saptanmistir. Etyoloji
belirlenemeyen bir hasta Moyamoya a¢isindan izlenmektedir.

Calismamizda goriildiigii gibi cocuklarda SVB 'a predis-
pozisyon yaratan durumlar ¢ok cesitli oldugundan, ayrintili
laboratuar incelemesi yapilarak etyoloji aydinlatilmali ve
tekrarlar  onlenmeye  ¢alisiimalidir.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler bozukluk,
Etyoloji, Cocukluk ¢ag:

T Klin Pediatri 1997,6:114-119

Serebrovaskiiler bozukluklar (SVB) eriskin-
lerde ¢ocuklardan daha sik goriilmekle birlikte
giiniimiizde varolan degisik tan1 ydntemleriyle
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114-17 Ekim 1996 tarihleri arasinda Gaziantep 'teyapilan XL.
Milli Pediatri Kongresinde poster olarak sunulmustur.

114

Thirteen patients with cerebrovascular disorder (CVD)
who were diagnosed between 1994-1996, were evaluated ret-
rospectively in order to review etiopathogenesis and the risk
factors for pediatric cerebrovascular disorders.

Their ages ranged between 11 months and 16 years, 5 of
them were female. Hematologic, metabolic, and immunologi-
cal causes were investigated in all patients. Lipid profile, col-
lagen tissue tests were evaluated and CT or MR1 was per-
formed. Angiography was performed only in two patients and
one ofthem revealed an occlusion ofthe right internal carotid
artery.

In the patients the causes of CVDs were as follows;
menengitis (3), tuberous sclerosis and menengitis (1), hyperten-
sion (2), mucopolysaccharidoses(Hurler) (1), trauma (1), vas-
culitis (1), antithrombin 111 deficiency (1), idiopathic(l). mitral
valve prolapse('1). In one patient the cause remained obscure.

These cases demonstrated that the children with CVD
have a wide array ofrisk factors. In conclusion, a systematic
evaluation and laboratory investigations in detail are essential
in establishing the etiology.

Key Words: Cerebrovascular disorder,
Etiology, Childhood

T Klin J Pediatr 1997, 6:114-119

cocuklarda SVB tanisi eski yillara gore daha fazla
konulmakta ve sanildigi kadar nadir olmadigi
goriilmektedir (1).

SVB belli bir bdlgeye giden kan akiminin bir
sekilde kesilmesiyle olusan "iskemik" ya da
parankim i¢ine kanamayla olusan "hemorajik" 6zel-
likte olabilir. Cocukluk yas grubunda SV B insidensi
yilda 2.5/100.000 olarak bildirilmistir (2). Bunlarin
%55'1 iskemik, %45'i hemorajik niteliktedir. Tim
tant yontemlerine karsin iskemik olanlarin ancak
2/3"inde etyoloji belirlenebilmektedir (3).

T Klin Pediatri 1997, 6
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Calisgmamizda g¢ocukluk caginda SVB'u olan
hastalarin etyolojileri ve klinik o6zellikleri deger-
lendirilerek predispozisyon yaralan durumlar goz-
den gecirilmistir.

Gerec-Yontem

Mart 1994 ile Agustos 1996 tarihleri arasinda
KTU Tip Fakiiltesi Pediatri Anabilim Dali'nda
yenidogan donemi disinda SVB tanisi alan ve
yaslan 11 ay ile 16 yas arasinda degisen 13 olgu
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Norosirurji
klinigince izlenen travma ve timor olgulart calig-
maya alinmamistir (Sadece 1 nolu hasta bize
basvurmadan 3 ay oOnce yiiksekten diigme tanimli-
yordu.). Hastalarda hematolojik (nomogram, trom-
bosit sayisi, protrombin zamani, parsiyel trombo-
plastin zamani, kanama ve pihtilagma zamani, orak
hiicreli anemi tanist agisindan oraklagsma testi),
metabolik (kan ve idrar aminoasit kromotografisi,
laktik asit ve piruvik asit) nedenler arastirilmis ve
lipid profilleri (Tiigliserid, kolesterol, HDL, LDL)
ile lipid clektroforezi, C3 ve C4, LE hiicresi, anti-
niiklecr antikor, antikardiolipin antikor c¢alisilmis
ve tiimiinde telekardiyogram, elektrokardiyogram,
ekokardiyogram c¢ekilmistir. Protein C ve S,
Antitrombin III diizeyleri 8 olguda bakilmistir.
Tim olgulara beyin tomografisi (BT) veya mag-
netik rezonans inceleme (MRI), iki olguya serebral
anjiografi yapilmistir. Hipertansiyonu (HT) olan
olgularda plazma renin, angiotensin, aldosteron
diizeyi, 24 saatlik idrarda homovalinik asit ve va-
linmandclik asit diizeyleri, mtravendz piyelogram
(IVP), bobrek ultrasografisi ve sintigrafisi
yapilmis, renal anjiografi birinde g¢ekilmigtir.

Hastalarin son bagvuni esnasindaki fonksi-
yonel 1iyilesme durumlar1 Glasgow Prognoz
Skalasina (4) gore degerlendirilerek; 1) Tam
iyilesenler (Ti.) 2) Orta derecede sekelli iyilesenler
(ODS, kendine bakabilecek diizeyde sekel) 3) Agir
sekelli iyilesenler (kendine bakamayacak diizeyde
sekel) seklinde siniflandirildi.

Bulgular

Olgularimizda erkek/kiz orant 85 olup ortala-
ma yas 7.5 £ 5.6 yil idi. Timiinde iskemik inme
olan hastalarimizin besi 11 ay ile 3 yas arasindaydi.
Bagvuru sirasinda hastalarin i¢iinde (3, 6 ve 13
nolu olgular) biling kaybi, dérdiinde hemiparezi ile
birlikte konviilsiyon (2, 3, 6 ve 12 nolu olgular),
ikisinde fasyal sinir paralizisi ve ikisinde meningial

T Klin .1 Petliatr 1997, 6
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irritasyon bulgular1 vardi (Tablo). Hemiparezi ile es
zamanli konviilsiyonu olan hastalardan 2 ve 3 nolu
olgularda, daha oOnce de konviilsiyon geg¢irme
Oykiisii vardi. Ortalama izlem siiresi 11 + 9 ay (1-
27 ay) olup hastalarin 6'smda ODS, 7'sindc TI.
elde edilmisti, agir sekelli veya eksitus olan has-
tamiz yoktu. Ikisi (5 ve 10 nolu olgular) disinda hep-
sinde akut hemiparezi tanimlanan hastalarin klinik
ve radyolojik bulgular1 tabloda goriilmektedir.

Olgularin 5'mde sag hemiparezi, 8'inde sol
hemiparezi vardi ve dordiinde sadece MRI, dor-
diinde BT, besinde hem BT hem de MRI, ikisinde
(11 ve 13 nolu olgular) serebral anjiografi ¢ekil-
misti. Etyolojiye yonelik tiim tetkikleri normal
bulunan 2 nolu olgu idyopatik kabul edilmistir.

Olgu I'de yiiksekten diismeyi takiben 5-6 saat
sonra sag hemiparezi tanimlaniyordu. Bu olgunun
daha sonra ¢ekilen BT'inde solda lakiiner infarkt
belirlenmigtir.

Hastalarimizin tigiinde menenjit (Olgu 3, 4, 5),
birinde meningoansefalit (Olgu 6) seklinde santral
sinir sistemi enfeksiyonu vardi. Konviilsiyon ve
biling kaybiyla getirilen 3 nolu olguda menenjit
bulgulariyla birlikte yaygin depigmente lekeler
goriilmesiyle tuberoz skleroz tanisi da konulmus ve
bu hastanin ii¢ hafta sonra hemiparezisi diizelmistir.

Hiirler Sendromunun klinik (kaba yiiz gorii-
niimii, makrosefali, makroglossi, komeal bulanik-
lik, umblikal herni, hepatosplenomegali, kisa ve
kunt parmaklar, penge eli) ve radyolojik bulgularim
tagtyan, agir motor ve mental retardasyonu olan 8
nolu olgu 13 aydir HT nedeniyle antihipertansif
tedavi aliyordu, bu hastanin bir ay sonraki kon-
trolinde ODS vardi. Dokuz nolu olgu ise son bir
yildir HT nedeniyle tedavi almaktaydi, yapilan
tetkiklerinde: plazma renin, anjiotensin ve aldos-
teron seviyeleri yiiksek, ultrasonografi , IVP ve
sintigrafilerinde (DMSA, DTPA) sag bobrek nor-
mal olup sol bobrek afonksiyone ve hipoplazik
olarak izlenmistir. Renal anjiografisinde sol bobrek
ve renal arterde hipoplazi vardi (Sekil 3 ve 4).
Hemiparezisi tamamen iyilesen bu olguya daha
sonra sol nefrektomi uygulanmistir. Hipertansiyonu
olan 11 aylik olgumuzda ise, tetkikleri tamamlan-
madan ailesinin istegi ile taburcu edildiginden et-
yoloji belirlenememistir.

Pcrinatal hipoksi tanimlanmakla birlikte,
hemiparezisi altt ayliktan itibaren tariflendiginden
caligmaya dahil edilen ve mental degerlendirmesi
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Tablo. Hastalarin klinik vc radyolojik bulgu an

Olgu Klinik BT / MR1 Etyolojik Tan Prognoz
LLE 1 V12yK Sag hemiparczi Sol santral semiovalede lakiiner Travma T.
infarkt*
2.KK9y E Sag hemiparezi Sag posterior hidrosefali, sol sere- Idyo patik OoDS
bellum atrofik, sol oksipitalde
infarkt
3.AT2y E Sol hemiparezi Periventrikiiler multipl nodiiler ~ Tuberoskleroz T.1
multipl depigmente lezyonlar, sag hemisferde infarkt, sag  Menenjit
lezyonlar, M1B« serebral atrofi
4.NC13y E Sol hemiparezi Sag frontal lopda infarkt Menenjit ODS
sol fasyal paralizi
MIB
5. ME1l.5y K Sol hemiparezi Sol temporal lop atrofik, eski infarkt Menenjit ODS
MMR (4 y1l sonra)*
6. ET4y E Sol hemiparezi Vaskiilite sekunder iskemik degi- Meningoensefalit T.I.
siklikler
7.0K 11/12y E Sag hemiparezi Serebral kortikal atrofi* Hipertansiyon ODS
8.CK2"-y E Sag hemiparezi Konjenital kavum septum Hipertansiyon ODS
MMR® anomalisi* Hiirler Sendromu
9.00 14y E Sol hemiparezi Sag ve sol talamusda akut infarkt Hipertansiyon T.I.
Sol hipoplastik
bobrek
10 MA9y K Sol hemiparezi Sag oksipital intraparankimal Perinatal anoksi ODS
splenomegali mikrokistik, glial degisiklik Lokositoklastik
vaskiilit
11.ZTlo6y K Sag hemiparezi Vaskiilitle uyumlu multifokal T.1.
lezyonlar, sag karotis interna
okliizyonu**
122.BT7y K Sol hemiparezi Stiperior sagital siniis trombozu, Antitrombin III T.I.
hemisferde arteryal infarkt eksikligi
Sepsis
13. BY13.5y E Sol hemiparezi Sag lentiform ve kaudat niikleus ve Mitral valv T.I.

sol fasyal paralizi
sistolik sufl

sag parietalde infarkt**

prolapsusu

* Bu olgularda sadece BT ¢ekilmistir,
** Bu olgularda anjiografi de ¢ekilmistir, ®Hurler sendromiuinuin diger klinik bulgular1 da vardi,

T.i: Tam iyilesme  ODS: Orta derecede sekelli.
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°motor mental retardasyon,

*menengial irritasyon bulgusu
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Sekil 1. Olgu no

lentiform ve kaudat nukleusda infarkt

3o Beyvin MRIC T2 agohkhe Kesi, sag

Giilay KARAGUZF.I. ve Ark

ool

Sekil 2. Olgu no: 1. Serebral anglogratide sag Karotis interna
okliizvonu.

Sekil 3. Olgu no: 9. Renal angiografide sol bobrek ve sol renal
arterde hipoplazi.

tamamen normal olan 10 nolun olgu, kliniginin
(hepatosplenomegali, anemi, nonspesifik ddkiintii)
kollagen doku hastalig1 olabilecegini diisiindiirme-
si lizerine yapilan tetkiklerinde, sedimentasyon
yiiksekligi ve romatoid faktdr pozitifligi disinda
diger tiim tetkikleri normal bulunmus, bir y1l sonra

bu hastada 16kositoklastik vaskiilit gelismistir.

Akut gelisen sag hemiparezi ile birlikte sereb-
ral anjiografisinde sag arteria karotis internada
(AKI) okliizyon goriilen (Sekil 2) , Matas testinde
iskemi bulgular1 saptanmayan 11 nolu olguda

TKlind Pedialr 1997, 6

Sekil 4. Olgu no: 9. Beyin MRI, T2 agirlikli kesit, sag ve sol
talamusda akut infarkt.

ayrintili olarak yapilan tetkiklere karsin etyoloji
aydinlatilamamistir. NOrosirurji
sonucu cerrahi girisimde bulunulmayan ve 18 aydir

konsiiltasyonu

Moyamoya hastalig1 acisindan da izlenen bu has-
tanin hemiparezisi tamamen diizelmis olup, yem bir
atak gelismemistir.

Sol hemiparezi ile birlikte klinik ve laboratuar
olarak sepsis tablosunda gelen 12 nolu olguda
antitrombin III eksikligi (8mg/dl, normali: 22-39
mg/dl) belirlenerek taze plazma ve sepsis tedavisi
verilmis, hastanin hemiparezisi li¢ hafta sonra

17
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Sekil S. Olgu no: 12. Beyin MR1, T2 agirlikli kesit, bilatéral
beyaz cevherde ve sag subkortikal beyaz cevherde intensité
artis1, sagda kortikal intesitede azalma.

iyilesmistir (Sekil 5).

Ayrintili olarak tiim tetkikleri yapilan ve mitral
valviil prolapsusu (MVP) disinda etyolojik faktor
saptanmayan 13 nolu olgunun anjiografisi de
normaldi ve hemiparezisi tamamen diizelen bu has-
taya profilaktik olarak antiagregan tedavi (asetil
sahsilik asit) basland1 (Sekil 1).

Tartisma

Eriskinlerde SVB i¢in en 6nemli risk faktorleri
ateroskleroz ve hipertansiyon iken, ¢ocuk ve addle-
sanlarda genis bir hastalik grubu risk faktorii olarak
gosterilmektedir. Bununla birlikte risk faktorleri
olmadan da SVB olusabilmektedir (1).

Cocuklarda SVBTerin en sik nedeni kalp
hastaliklaridir ve tiim iskemik ¢ocuklarin yaklagik
igte birinden sorumludur. Kalp kapak ve bosluk-
larint igeren kompleks yapisal kardiyak anomaliler
bu hastalarin ¢ogunlugunu olusturmakla birlikte,
herhangi bir kardiyak lezyon c¢ocukta inmeye pre-
dispozisyon yaratabilir (1). Bizim akut inme
gelisen bir olgumuzda MV P saptanmistir. MVP'de
ataklar prolabe olan kapak veya atrial duvarla bir-
lesimden koken alan trombusten steril emboli ile
olusmaktadir. Iskemik atak gegiren gocuklara giin-
lik asetil sahsilik asit tedavisi 6nerilebilir (5).
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Enfeksiyon hastaliklarinda ortaya c¢ikan
vaskiilit sonucu iskemik SVB goriilebilmektedir
(6). Calismamizda da en sik etyolojik nedenlerden
birini menenjitler olusturmustur (%23). Kame-
ron'da 35 ¢ocukta yapilan bir ¢alismada menenjit
% 14.3, kalp hastalig1 % 17.1 oraninda etyolojik fak-
tor olarak saptanmistir (7). Japonya'da yapilan bir
¢alismada da Moyamoya disinda SVB'u olan 54
¢ocuk degerlendirilmis, enfeksiyon ve mindr kafa
travmalarinin kalp hastaliklarindan daha sik rol
oynadig1 belirtilmistir (8). Bir olgumuzda trav-
madan 5-6 saat sonra tanimlanan inme izlemde
tamamen diizelmistir. Baska bir calismada Moya-
moya hari¢ 22 SVBTu hasta incelendiginde 4
kardiyojenik emboli, 1 postmenenjitik inme neden
olarak bulunmus, geri kalan 17'inde etyoloji belir-
lenememistir (9). Bizim bir olgumuz idyopatik
kabul edilmistir.

Cocuklarda renovaskiiler hipertansiyon (RVH)
diger HT sebeplerinden daha sik olarak karsimiza
¢ikmaktadir (10). Bizim ii¢ HTTu olgumuzdan
birinde RV H belirlendi. RV H tedavisinde konser-
vatif yaklagim tercih edilmekle birlikte, nadiren cer-
rahi tedavi gerekmektedir. Cerrahi tedavide renal
revaskiilarizasyon ve unilateral renal parankimal
hastalikta nefrektomi veya parsiyel nefrektomi
uygulanir (10). Bizim, hastamizin da malign hiper-
tansiyonu sol nefrektomi ile kontrol altina alinmistir.

Degisik konnektif doku hastaliklarinda hemi-
parezi gorilmektedir (11,12). Sistemik lupus
eritematosuslu 240 eriskinde yapilan bir ¢alismada
%67 oraniyla en sik norolojik bulgu olarak hemi-
parezi bildirilmistir (13). Mikst konnektif doku
hastalig1 ve poliarteritis nodozali birka¢ hastada ilk
klinik prezantasyonun hemiparezi seklinde oldugu
bildirilmistir (11,14). Baslangigtan itibaren klinik
bulgular1 nedeniyle kollagen doku hastaligi agisin-
dan izledigimiz 11 nolu olgumuzda ancak bir yil
sonra lokositoklastik vaskiilit geligmistir.

Moyamoya AKI ve uc¢ dallarinda stenoz ve
okliizyon, bazal ganglionlar diizeyinde kollateral-
lerin gelisimiyle karakterize, taninin anjiografik
olarak konuldugu radyografik bir sendromdur.
Hastaligin konjenital ve edinsel formlar1 vardir ve
degisik nedenlerle gelisebilir. Bu nedenler arasinda

tuberoz skleroz, norofibromatosis, poliarteritis
nodosa, Down sendromu, orak hiicreli anemi,
radyasyon,  siklosporin  kullanimi, Takayasu

hastaligi, otoimmun hastaliklar, metabolik neden-
ler, konjenital ve edinsel enfeksiyonlar sayilabilir
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(1,15). Fizik ve laboratuar incelemelerinde bu
hastaliklardan herhangi birisini destekleyen bulgu
belirleyemedigimiz 11 nolu olgumuzun serebral
anjiografisinde sag AKi'da okliizyon vardi.
Ayrintili olarak yapilan tetkiklere karsin etyoloji
aydmlatilamayan ve hemiparezisi tekrarlamayan
hastanin Moyamoya hastalig1 agisindan izlemi de-
vam etmektedir.

Tuberoz skleroz; konviilsiyon, mental retar-
dasyon, adenoma sebaseum, erken donemde deride
siklikla kesin hudutlu oval yaprak seklinde beyaz
lekelerle seyreden, gozde 1¢ organlarda, dislerde,
kemiklerde, sinir sisteminde bozukluklara neden
olan otozomal dominant gecisli norokiitan dis-
plazilcrden birisidir (16). Tuberoz skleroz, rab-
domyoma bagli embolik inmeye neden olan
genetik risk faktorleri icinde bildirilmigtir (5).
Bizim de bir olgumuzda menenjitle birlikte tuberoz
skleroz gorilmiistiir.

Protein C, Protein S ve Antitrombin-III eksik-
ligi SVB'a neden olan hematolojik bozukluklar-
dandir. Protein C eksikligi otozomal resesif kalitilir
ve homozigot bireylerde agir arteryel ve vendz
trombozlar goriiliir. Protein S eksikligi otozomal
dominant gegislidir ve siklikla vendz tromboza
neden olur, arteryel tromboz nadirdir. Antitrombin-
OI eksikligine 1/5000
homozigot eksiklik yasamla bagdasmaz. Hetero-
zigot olanlarda faktor diizeyi normalin %30-60"1

oraninda rastlanir ve

civarindadir ve yineleyen arteriovendz trombocm-
bolilere bagli iskemik inme gelisebilmektedir
(6,17). Bir olgumuzda inme nedeni olarak
Antitrombin-III eksikligi saptanmigtir.

Cocuklarda ani gelisen hemiparcziye konviil-
siyon da eslik ediyorsa tablonun daha agir ve iyiles-
menin daha gii¢ oldugu Dbildirilmistir (18).
Konviilsiyonlu dort olgumuzun iigliinde tam
iyilesme saglanirken, konviilsiyonsuz grupta tam
iyilesme oram1 %44 bulunmustur. Bu uyumsuzluk
olgu sayimizin az olmasindan kaynaklanabilir.
Cocukluk cagi inmelerinde mortalité %20-30 olarak
bildirilmis olmakla birlikte hemorajik inmelerde bu
oran daha fazladir. Yasayanlarin yaridan ¢ogunda
kalict sekel bildirilmistir (18,19). Hasta sayimiz az
olmakla birlikte hi¢ mortal olgumuz olmadigi gibi,
%53.9 oraninda da tam iyilesme elde edilmistir.

Calismamizda da gorildigi gibi, ¢ocuklarda
SVB'a predispozisyon yaratan durumlar ¢ok
cesitlilik gdstermektedir. Bu nedenle ¢ocukluk cagin-
da SVB varliginda sistemik bir degerlendirme ve
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anjiografiyi de igeren ayrintili laboratuar ince-
lemeleri ile inme sebebi aydinlatilarak uygun tedavi
yapilmali ve tekrarlar 6nlenmeye g¢alisilmalidir.
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