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SUNUMUN AMACI

* Cocukluk cagi epilepsileri ve febril konvulziyon hakkinda bilgi
vermek.



SUNUMUN HEDEFTI

« Nobet ve epilepsinin etiyolojisini sayabilmek.
* Nobet tiplerini sayabilmek.

« N6bete acil midahaleyi 6grenebilmek.

» Febril konvilziyon kriterlerini sayabilmek.



SUNUM PLANI

“Giris
» Tanimlar
“+»Nobet tipleri (ILAE klasifikasyonu)
» Epidemiyoloji
“»Etiyoloji
“+ Tedavi
% Ayirici tan
“» Febril konvilziyonlar
< Tanim
“*Klinik 6zellikleri
“ Tani
» Tedavi



% GIRIS

dInfantlar basta olmak lzere, epilepsili gocuklar; sadece
nobetin klinik bulgulari agisindan degil, ayrica 6zgiin EEG
paterni, etiyolojisi ve ilaglara cevap yontnden
yetigkinlerden farklidir.




< TANIMLAR

Nobet

« Serebral korteksteki néronlarin anormal, asiri ve
es zamanl desarjinin klinik disavurumudur.

« EEG de siipheli, anormal elektriksel akftivite ile
karakterizedir.



UEpilepsi

» Epilepsi ates veya akut serebral harabiyetle iligkili
olmayan tekrarlayan konviilziyonlardir.

* %80 vakada kesin bir etiyolojik sebep bulunmaz ve
buna primer epilepsi denir. %20 vakada ise EEG bozuk
olup organik bir bozukluk tespit edilebilir. Buna da
sekonder epilepsi denir. ( genetik metabolik anomaliler,

intrakraniyal lezyonlar, travma, enfeksiyon, toksik
madde)



International League Against Epilepsy (ILAE) classification of seizure types

Generalized onset seizures

Motor Nonmotor (absence)
*» Tonic-clonic » Typical
* Clonic » Atypical
» Tonic » Myoclonic
» Myoclonic = Eyelid myoclonia

Myoclonic-tonic-clonic

Myoclonic-atonic

Atonic

Epileptic spasms

Focal onset seizures

Motor onset Nonmotor onset

" Aware " Aware
» Impaired awareness » Impaired awareness
v Unknown awareness » Unknown awareness
» Automatisms = Autonomic
= Atonic* * Behavior arrest
* Clonic » Cognitive
» Epileptic spasms® * Emotional
» Hyperkinetic » Sensory
» Myoclonic
» Tonic
v Focal to bilateral tonic-clonic v Focal to bilateral tonic-clonic

Unknown onset seizures

Motor Nonmotor

» Tonic-clonic v Behavior arrest

Fpilentic snasms

Unclassified seizuresﬂ




Table 586-2 CLASSIFICATION FOR EPILEPSY SYNDROMES WITH AN INDICATION OF AGE OF ONSET, DURATION OF ACTIVE EPILEPSY, PROGNOSIS,

AND THERAPEUTIC OPTIONS—cont'd

SPECIFIC SYNDROMES e -t PROGNOSIS | MONOTHERAPY OR ADD-ON POSSIELE ADD-ON SURGERY

Neocortical Epilepsies

Rasmussen syndrome G-12 yr Progressive rmireous Plasmapheresis, PHT, CEZ, PE, TPM, Functional hemispherectomy
immumnoglobulins CLB

Hemiconwvulsion-hemiplegia syndrome 1-5 ¥r Chronic Seveares EEE WPA, OXC, TPM, PHT, LEV, PHT, PB. CLEB Functional remispheractomy

Ither types defined by location and Variable Long lasting WVariable CBZ, WVPA, OXC, TPM, PHT, LEV, PHT. PB. CLB L esioneciomy + cortcal

Ccause ZBF resection

!'-'I}grﬂting partial seizures of early Infant Mo remission Dminous PE. PHT, CBZ. TPM, VPA BDZL Mo

infancy

IDIOPATHIC GENERALIZED EPILEPSIES

Benign myoclonic epilepsy in infancy 3F mo-3 yr 3-5 yr WVariable WPA, TPM, LEV BDZ Mo

Epilepsy with myoclonic astatic 3-5 yT Variable Variable VPA, ESM, TFM BDZ, LTG, LEW Mo

Selrures

Childhood absence epilepsy 5-6 yr 10-12 yr G WPA, ESM, LTG —_ Mo

Epilepsy with myoclonic absences 1-12 wr Variable Zuarded VPA, ESM BDZE Mo

IDIOPATHIC GENERALIZED EPILEPSIES WITH VARIABLE PHENOTYPES

Juvenile absence epilepsy 10-12 yr Usueally lifelong G WPA, ESM, LTG BDZ Mo

Juwvenile myocionic epilepsy 12-18 yr Ussually lifelong L VPA, TPM, LEV BDZ, PRAM, PE, LTG Mo

Epilepsy with generalized tonic-chonic 12-18 yr Usueally lifelong oo VPA, LTG, TPM, CBZ BDZ, LEV Mo

selZures only

REFLEX EPILEPSIES

Idiopathic photosensitive occipital 10-12 yr Unclear Variable VPA LEVW, EDZ Mo

lobe epilepsy

Other viswal sensitive epilepsies Z-5 yr Uinclear ‘Wariable WVPA LEV, EDZ Mo

Startle epilepsy Variable Long-lasting Guanded CBZ, VPA, OXC, TPM, PHT, LEV, PHT, PB, CLB Lesioneciomy = corical
RF resection

EPILEFTIC ENCEFHALOPATHIES

Early myocknic encephalopathy and Mewiborm- Mo remission Orminous Steroids, PB BDZ, VB Mo

Dhiahara syndrome infant

West syndrome Infant Variable Variable Steoids, WGB BDZE, TPM, NG Les;ggectum:.' + cortical

res ion

Dravet’s syndrome (severe myochkomic Infant Mo remission Severes Stiripentol-CLE, VPA, TPM BDZ, TFM Mo

epilepsy in infancy)

Lennox-Gastaut syndrome 310 yr Mo remission Severes — BDZ, IWIG Callosobomy

Landau-Kleffner syndrome FI-6 yr 8-12 yr Guarded WPA. ESM, steroids BDZ, LTG, WG Muliiple subpial transections

Epilepsy with continuous spike waves 4-T yr 8-12 yr Guarded WPA, ESM, steroids BDZ, LTG, WG Mo

during slow-wave sleep

PROGRESSIVE MYOQCLONUS EPILEPSIES

Unverricht-Lundborg, lafora, Late infant to Progressive Ominous VPA, TPM BDZ. PB Mo

caernidolipofuscinoses, eto. adolescent

SEIZURES NOT NECESSARILY NEEDING A DIAGNOSIS OF EPFILEPSY

Benign neonatal seizures Mewborm Mewbom Zood FB o Mo

Febrile seizures 3-5¥yr 3-6 yr G0 VPA it repeated and — Mo
probonged

Reflex seizures Variable n'a — — Mo

Drug or other chemically induced Variable n'a — — Mo

seiZures

Immeediate and early post-traumatic Variable n'a —_ —_ Mo

SeiFures




< NOBET TIPLERI

1)Parsiyel nobetler

* Cocukluk ¢agi nobetlerinin %40 ni olusturur. EEG ve klinik
bulgular temelinde alt gruplara ayrilir;

v'Biling kaybi olmayan fokal nébetler (basit parsiyel nébetler)

v'Biling kaybi ile birlikte olan fokal nobetler(kompleks parsiyel
nobetler)



A) Basit parsiyel nobetler:

* Daha ¢ok yiiz, boyun, ekstremiterle asenkron tonik, klonik
hareketler vardir.

« 10-20 sn sirelidir.
* Bilin¢ aciktir, nobet sirasinda hasta konusabilir.
« Otomatizma yoktur.



B) Kompleks parsiyel nobet:

* Genellikle aura ile baglar (gorsel halisinasyonlar, korku hissi)
« 1-2 dk siirer.

* Biling kapalidir, biling kaybinin ardindan otomatizmalar
baslar. (¢cigneme, yutkunma, diigme ilikleme )



d2)Generalize Nobetler

* Bu nobetler belli bir noktadan baslar, hizlica yayilir ve
bilateral olur.

* Biling bozuklugu olabilir ve bu bozukluk baslangi¢
semptomu olabilir.

« Motor bulgular bilateraldir ya da bazen yoktur.

e Petit mal ve Grand mal nobet olmak lzere iki tipi vardir.






“Petit Mal (Absans Nébeti):

* Genellikle 5-8 yas arasi baslar.
* 10-20 saniyeden kisa sirer.

* Motor aktivitede ani durma, biling kaybi ve sabit bakis
epizodu ile karakterizedir.

* Kizlarda daha sik goriildr.

 Okul basarisinda diisme onemli bir bulgudur.

* EEG de tipik 3 hz diken dalga patterni goriiliir.

* Postiktal donemi yoktur.

* Tedavide etosiiksimit veya valproik asit kullanilabilir.



“*Grand Mal (Jeneralize Tonik Klonik Nobetler):

* Yenidogan déneminde gorilmez.

* Motor ve duysal aura donemiyle baslar.

« Jeneralize kontraksiyonlu tonik faz biling kaybiyla
birliktedir. Ekstremiteler dizensiz olarak kasilir ve 20-

40 sn den uzun siirmez. Sonrasinda uzun klonik faz
baslar.

« N6bet esnasinda ¢ene kilitleme, idrar gayta kagirma
gordlebilir.

* Nobetlerden sonra konflizyon ve birkag saatlik derin
uykunun goriilebildigi postiktal dénem baslar.






Tonic phase

Clonic phase



Q3)Infantil Spazm (West Sendromu)

* Bu nobetlerde ekstremite, boyun ve govde kaslarinda
spazmlar olusur.

* 4-9 aylik gocuklarda gordildr.

« EEG de hipsaritmi patterni vardir.

* Gln igerisinde ylzlerce konviilziyon gorilur. Ataklar
glilme, aglama atagi seklinde olabilir.

* Mental retardasyon sik gordildr.



« West sendromunun tipik bir triadi vardir:
v'"Myoklonik nobetler
v'Mental retardasyon
v'EEG de hipsaritmi ve 'burst supresyon’ patterni

* Lennox Gastaut Sendromuna ilerleme gorilebilir.

 Tedavi - ACTH, vigabatrin, prednizon, ketojenik diyet, cerrahi
rezeksiyon (fokal etiyoloji varsa)



*Lennox Gastaut Sendromu

« 2-10 yas arasinda baslar.
* Genellikle West sendromunun ilerlemesiyle olusur.

» Tedaviye direngli gocukluk ¢agi epilepsilerinin %70 inden
sorumludur.

« EEG de yavas diken dalga ile karakterizedir.
* Tedavide lamotrijin veya valproat kullanilabilir.



“ EPIDEMIYOLOJI

* Cocuk ve adolesanlarin yaklasik % 0.5-1'i ergenlige
kadar en az bir kere afebril nobet gegiriyor.

* Geligmis ulkelerde yasamin ilk birka¢ ayindaki nobet insidansi
en yuksektir.

* Birgok ¢alisma insidansin erkeklerde kadinlara gére bir
miktar daha ylksek oldugunu gostermistir.

» Ayrica digtik sosyoekonomik gruplarda insidans daha
yuksektir.

https://www.uptodate.com/contents/evaluation-and-management-of-the-first-seizure-in-
adults?search=epilepsy&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display rank=1



< ETIYOLOJI

UNGbet ve epilepsi nedenleri;
* Yapisal
* Metabolik
* Genetik
» Immiinolojik
* Enfeksiyonlara bagl ve
- Idiopatik olarak kategorize edilebilir.



* Bazi etiyolojik faktaorler belli yas gruplarinda daha 6ne gikar.

* Ornek olarak; yenidogan naobetlerinin gogunda
- sistemik enfeksiyon ya da santral sinir sistemi enfeksiyonu
« metabolik bozukluk ya da neonatal ensefalopati gibi tanimlanabilir
etiyolojik sebepler bulunur.

* Daha biiytik ¢ocuklarda febril nbetler daha yaygindir.
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Figure 586-4 An approach to the child with a suspected convulsive disorder.



<+ STATUS EPILEPTIKUS

* Generalize konvilziyonun 30 dakikadan uzun siirmesine
veya arada bilincin agilmadigi ardarda 2 veya daha fazla
nobetin gelmesine status epileptikus denir.

« Ancak status igin tedaviye 5. dakikadan sonra
baslanmalidir.



STATUS EPILEPTIKUS TEDAVISI

1)Hava yolu agikhiginin temin edilmesi ve oksijen verilmesi.

2)Fokal nérolojik semptom ve bulgular ile ilag kullanma 6ykdsdnin
arastiriimasi

3)Damar yolu agilarak tetkik igin kan alinmali ve glikoz inflizyonuna
hemen baslanmalidir.

4)Antikonvilzan tedaviyi baslanir. (i.v. lorazepam, diazepam veya
midazolam ) yan etkisi en az olan lorazepamdir. Nobet durmazsa 5
dakikada bir tekrarlanabilir.

5) Fenitoin
6) Fenobarbital
7) Genel anestezi
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Table 2

Dosing recommendations and common side effects for emergent/initial-therapy-phase and urgent/second-therapy-phase anti-seizure medications. Adapted from the Neurocritical Care Society [7] and American Epilepsy
Society [8] guidelines for status epilepticus management.

Medication Recommended Dosing Serious Adverse Effects Other Considerations

Emergent/Initial Phase Therapy Phase Medications

_ . _ . Hypotension Dilute 1:1 with saline.
Lorazepam IV: 0.1 mg/kg IV up to 4 mg per dose, may repeat in 5-10 min . . .
Respiratory depression IV contains propylene glycol.
DI IV: 0.15-0.2 mg/kg IV up to 10 mg per dose, may repeat in 5min  Hypotension Short duration, active metabolite.
1azepam
P Rectal: 0.2-0.5 mg/kg PR up to 20 mg Respiratory depression IV contains propylene glycol.

Adult IM: 0.2 mg/kg up to 10 mg
Ped IM: 5 mg if 1340 kg, 10 mg 1f »40 kg.

) Hypotension Active metabolite, renal elimination, short duration.
Midazolam 0.3 mg/kg up to 10 mg

Respiratory depression  For infranasal or buccal, use the IV formulation (5 mg/mL concentration).
Intranasal: 0.2 mg/kg

Buccal 0.5 mg/kg

Urgent Control Therapy/Second Therapy Phase Medications

) . Hypotension . e .
_ 20 mg/kg IV, may give additional 5-10 mg/ke i _ Phenytoin is only compatible in saline and the I'V contains propylene glycol.
Phenytoin OR Fosphenytoin ) _ - Arrhythmias o o _ _ )
- - 20 mg PE/kg IV, may give additional 5-10 PE/kg ) Fosphenytoin is compatible in saline, dextrose, and lactated ringers solutions.

Purple glove syndrome

Levetiracetam 20-60 mg/'ke IV Aggression Minimal drug interactions, not hepatically metabolized.

: . . iy Hypotension i _

Phenobarbital 15-20 mg/kg IV, may give an additional 5-10 mg/kg _ _ IV contains propylens glycol.
Respiratory depression
Hyperammonemia

o } _ N Pancreatifis May be a preferred agent in patients with generalized epilepsy.

Valproic acid 20-40 mg/kg IV, may give an additional 20 mg/kg ) T ] ] ) o ) ] - )
Thrombocytopenia Avoid if possible hepatic dysfunction, metabolic disease, <2 years old with unknown stiology, pancreatitis, or thrombocytopenia.
Hepatotoxicity

A definition and classification of status epilepticus--Report of the ILAE Task Force on Classification of Status Epilepticus.Trinka E, Cock H, Hesdorffer
D, Rossetti AO, Scheffer IE, Shinnar S, Shorvon S, Lowenstein DH
Epilepsia. 2015 Oct; 56(10):1515-23.
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“+ AYIRICI TANI

* Nefes tutma nobetleri (katilma nobeti)
* Vagal senkop

* Kardiyak senkop

* Bening paroksimal vertigo

* Familyal hemiplejik migren

* Parasomnia



O NEFES TUTMA (KATILMA) NOBETI

* 6 ay-3 yas aras! ¢ocuklarda gorilir.

* Bening bir tablodur.

* Genellikle uyaran bir faktor vardir ve uykuda gorilemez.
* Ailede katilma nobeti hikayesi siklikla vardir.

 EEG genellikle normaldir ve postiktal donem yoktur.

« N6betin seyri; aglama—apne—biling kaybi—tonus azalmasi—
muhtemel klonik kasilmalar



UNEFES TUTMA (KATILMA)
NOBETI

v'Siyanotik ve soluk tip olmak tizere 2 tipi vardir;

= Siyanotik katilma nobeti;
»Daha sik goriilen tiptir.
»Genellikle kizginlik ve hayal kirikligiyla tetiklenir.
»Aglama on plandadir, ve aglarken nefes alma durur.
»Agiz ekspiryum sonunda agik kalir.
»Cocuk siyanotik hale gelmeye baslar.

»Atak derin bir inspiryumla sonlanabilir veya tonik, tonik klonik
kasilmalar olabilir.



18 months / Male / 9.3 kilos

Holding breath on crying - 1 month




1 NEFES TUTMA (KATILMA)
NOBETI

* Soluk tip katilma nobeti;
»Korkma veya hafif travmalar sonucunda olusabilir.
» Solukluk bradikardi, terleme ve uyusma gorilebilir.
»Vagus uyarimina bagli olarak gelisir.
>Va|9u§a bagl kardiyak inhibisyon ve serebral kan akiminda azalma
gelisir.



QONEFES TUTMA (KATILMA)
NOBETI

 Her iki tip katilma nobeti de epilepsi gelisim riski ile iligkili
degildir.
* Herhangi bir tedavi gerektirmez.

* EEG gekilmesine gerek yoktur. Ancak uzun QT sendromunun
dislanmasi acisindan EKG cekilebilir.

» Aileler katilma nobetlerinin zamanla gegecegi konusunda
bilgilendirilip, rahatlatiimalidir.

Cite this article as Cold Spring Harb Perspect Med 2015;5:a022426



“» FEBRIL KONVULZIYON

« Febril nobetler, bebeklerin ve kiiciik cocuklarin en sik
gorilen norolojik bozuklugudur.

» Bes yasindan kiigiik gocuklarin yiizde 2 ila 4'iinde
meydana gelen yas bagimli bir fenomendir.

._—v-
=av £




dTanimi:

v'6ay-5 yas arasi gocuklarda; intrakraniyal bir enfeksiyon
olmaksizin olusan atese bagli gelisen nobetlerdir.

v'Febril konviilziyon bir epilepsi tird degildir.



v'Febril konviilziyon igin kriterlerimiz;

« 38 derecenin ustlinde ates

* 6 ay- b yas arasi gocuk

« SSS enfeksiyonu veya inflamasyonu gibi bir durumun
olmamasi

« Sistemik akut bir metabolik bozukluk bulunmamasi.

» Afebril nobet 6ykisinin olmamasi



v' Febril konviilsiyon igin risk faktorleri

* Ates

* Enfeksiyon

* Aile hikayesi

- Immiinizasyon (6zellikle mmr ve dtab gibi bazi agilarda.)

* Diger faktorler (prenatal nikotin maruziyeti, demir
eksikligi)

https://www.uptodate.com/contents/clinical-features-and-evaluation-of-febrile-
seizures?search=febrile%20convulsion&source=search_result&selectedTitle=1~132&usage_type=default&display_rank=1



* Basit ve komplike febril nobet olmak lzere ikiye ayrilir.



>BASIT FEBRIL KONVULZIYON:

* Daha siktir.

15 dakikadan kisa stirer

« 24 saat icinde tekrarlamaz.
* Generalize karakterdedir.

« Cocuklarin lG¢te birinde erken cocukluk déneminde
dizelir.

» Tleride epilepsi gelisim riskinde hafifge bir artis soz
konusudur.



>KOMPLIKE FEBRIL KONVULZIYON:

* Fokal karakterdedir.
* 15 dakikadan uzun sirer.
24 saat iginde tekrarlayan nébetlerdir.

» Komplike nobetlerde tekrarlama riski ve ileride
olusabilecek epilepsi riski daha yiksekftir.



Klinik ozellikleri

* Febril nobet gegiren gocuklarin %30 unda tekrar
nobet geligir.

« Tlk ndbetini 1 yasin altinda gegiren infantlarda
tekrarlama riski yaklasik %50 dir.

» 2 veya daha fazla febril nobet gegiren gocuklarda
da tekrarlama riski %50 dir.

* Febril nobet gegiren gocuklarin %2-7 sinde,
yasamlarinin ilerleyen doénemlerinde epilepsi
gelisme riski vardir.



FEBRIL NOBETLERIN o
TEKRARLAMASINDAKL RISK FAKTORLERE

MINOR

Ailede febril nobet hikayesi
Ailede epilepsi hikayesi
Kompleks febril nobet
Erkek cinsiyet

Diisiuk serum sodyumu
Bakimevinde kalan ¢ocuklar

Robert Kliegman_ Waldo E Nelson-Nelson textbook of pediatrics-
Elsevier_Saunders (2011)



Table 586-6 RISK FACTORS FOR OCCURRENCE OF SUBSEQUENT

EPILEPSY
RISK FACTOR RISK FOR SUBSEQUENT EPILEPSY

Simple febrile seizure 1%
Neurodevelopmental abnormalities 33%
Focal complex febrile seizure 29%
Family history of epilepsy 18%
Fever <1 hr before febrile seizure 11%
Complex febrile seizure, any type 6%
Recurrent febrile seizures 4%

Modified from Mikati MA, Rahi A: Febrile seizures: from molecular biology to clinical practice,
Neurosciences 10:14-22, 2004.



1 Klinik 6zellikleri

* Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklar yasitlariyla
kiyaslandiginda ; davranis , dikkat , okul performansi ve
norokognitif fonksiyonlar agisindan bir farklilik
gostermemektedirler.

Robert Kliegman_ Waldo E Nelson-Nelson textbook of pediatrics Elsevier_Saunders (2011)



1 Klinik 6zellikleri

* Basit febril konviilziyonda: en yaygin gorilen tip,
generalize tonik-klonik nobettir.

* Post iktal donem genellikle kisa siirelidir ve hastada
konflizyon, ajitasyon ve uyusukluk gérilebilir.



 Klinik ozellikleri

* Kompleks febril nébet ; tim febril nobetlerin %20
lik b6limunt olusturur.

» Basit febril konvilziyonun komplekse donisiumduyle
olusabilir. Ancak genellikle direkt kompleks febril
nobet karakterinde baslar.

* Genel poplilasyonla karsilastirildiginda; takip eden 2
yil iginde eglik eden diger patolojilere de bagli olarak
mortalitede 2 kat bir artis s6z konusudur.



1 Tani

v'Febril konviilziyon tanisi klinik bir tfanidir. Tani
koymak igin;

v'38 derece lzeri ategle iligkili konvilziyon
v'6ay-b yas arasi gocuk

v'Sss enfeksiyon veya inflamasyonu olmamasi
v'Akut sistemik metabolik bir bozukluk olmamasi
v'Afebril nobet hikayasinin olmamasi gerekir.



d Tani

vFizik muayene :
v'Yapilan norolojik muayene neticesinde muspet bulgularin
olmasi (meningial iritasyon bulgular: gibi) menenjit veya
ensefalit durumlarini diusiindiirebilir.



d Tani

vLP:
v'"Menenjit veya ensefalit tanilarini diglamak igin gerekli
olabilir.

v'"Menenjit gegiren gocuklarin %25 i baslangigta nobetle
kendini gosterebilir.



d Tani

* Labratuvar testleri (fam kan sayimi, serum elektrolitleri..)
* Radyolojik gorintileme (BT,MR)

* EEG

* Genetik testler



1 Tedavi

« 5 dakikadan uzun siiren febril nobetler tedavi edilmelidir.

* Febril nobete midahalede i.v. veya rektal diazem kullanilir.
(0.1-0.2 mg/kg dozunda) nébetin sonlanmamasi durumunda
tekrar edilebilir.

* Alternatif olarak nazal veya intrabukkal dormikum
kullanilabilir. Ozellikle aileler tarafindan daha rahat
kullanilabilir.



1 Tedavi

* Antipiretikler veya ¢inko kullanimi ;
»>Febril konviilziyonlarin tekrarlama riskini azaltmaz.
»Onemli bir faydalar: tespit edilememistir.

« Ancak ¢ocuklarin konforu agisindan antipiretik kullanilabilir.

Offringa, M., Newton, R., Cozijnsen, M. A., & Neuvitt, S. J. (2017). Prophylactic drug
management for febrile seizures in children. The Cochrane Library.



1 Tedavi

* Eger aileler ¢ocuklarinin nobet ?(efirmesi sebebiyle cok
endiseli ise aralikli oral diazem kullanimi yapilabilir.
(0.1/kg/qglin)

« Intermittan oral diazem kullanimi;

« Febril konviilziyon rekkirens oranlarini digiriyor.

. Alncak antikonviilzan tedavi gocuklarin %30 unda yan etkilere sebep
oluyor.

Offringa, M., Newton, R., Cozijnsen, M. A., & Nevitt, S. J. (2017). Prophylactic drug management for
febrile seizures in children. The Cochrane Library.



KAYNAKLAR

* Robert Kliegman_ Waldo E Nelson-Nelson textbook of pediatrics-Elsevier _Saunders (2011)

* Wilfong, A., Nordli Jr, D. R., & Eichler, A. F. (2015). Seizures and epilepsy in children: Classification,
etiology, and clinical features. UpToDate. Retrieved from https://www. uptodate.
com/contents/seizures-and-epilepsy-in-childrenclassification-etiology-and-clinical-features.

* Millichap, J. J., & Gordon Millichap, J. (2015). Clinical features and evaluation of febrile seizures.

e Stafstrom, C. E., & Carmant, L. (2015). Seizures and epilepsy: an overview for neuroscientists. Cold
Spring Harbor perspectives in medicine, 5(6) a022426.

* Trinka, E., Cock, H., Hesdorffer, D., Rossetti, A. O., Scheffer, I. E., Shinnar, S., ... & Lowenstein, D. H.
(201512. A definition and classification of status epilepticus—Report of the ILAE Task Force on
Classitication of Status Epilepticus. Epilepsia, 56(10), 1515-1523.

* Wilfong, A. (2016). Seizures and epilepsy in children: Initial treatment and monitoring. UpToDate,
Waltham, MA. Accessed, 9, 23.

e Offringa, M., Newton, R., Cozijnsen, M. A., & Nevitt, S. J. (2017). Prophylactic drug management
for febrile seizures in children. The Cochrane Library.

* lllinois Emergency Medical Services for Children 4th Edition — 2017



TESEKKURLER...






