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Febriilsed krambid on sage neuroloogiline hidire 6 kuu kuni 5 aasta vanustel lastel. EestiArst2019;
Enamasti vallandub hoog haigestumise esimese palavikusaki foonil. Febriilsed krambid
jagatakse Kliinilise pildi jargi lihtsateks, mis moodustavad enamiku, ja kompleksseteks.
Enamasti piisab febriilsete krampide diagnoosimisel anamneesist ja kliinilisest leiust
ning uuringud, niiteks analiiiisid, piltdiagnostika ja elektroentsefalograafiline uuring
ei ole rutiinselt ndidustatud. Febriilsete krampidega lapse ravi on suunatud palavikku
pohjustava nakkuse ravimisele. Ennetav ravi antikonvulsantidega ei ole tinapidevaste
teadmiste pohjal ndidustatud. Tavaliselt on febriilsed krambid isem66duv lapseea
isedrasus, kuigi korduvaid hoogusid esineb kuni kolmandikul hiire all kannatavatest

lastest.

Febriilsed krambid on kdige sagedasem
neuroloogiline héire lapseeas (1). Febriilsed
krambid on iseloomulikud 6 kuu kuni 5
aasta vanustele lastele ja need vallanduvad
tavaliselt palavikuga haigestumise esimese
kiire kehatemperatuuri tousu ajal. Febriilset
krampi saab diagnoosida eelneva neuroloo-
gilise kahjustuseta lapsel, kui on vélistatud
kesknarvisiisteemi infektsioon palaviku
pohjustajana, anamneesis ei ole afebriilset
epileptilist hoogu v6i muud véimalikku
pohjuslikku tegurit, néditeks elektroliiii-
tide tasakaalu hiiret, hiipogliilkeemiat
voi hoogude teket soodustavate ravimite
tarvitamist (1, 2). Febriilsed krambid on
east séltuv médduv probleem ning nendega
ei kaasne hilisemat plisivat neuroloogilist
kahjustust (3, 4). Febriilsed krambid tekivad
enamasti viirushaiguste foonil (4). Artikli
eesmirk on tutvustada febriilsete krampide
etiopatogeneesi, kliinilist pilti ja kasitlust.

EPIDEMIOLOOGIA

Febriilseid krampe esineb 6 kuu kuni 5
aasta vanuste laste seas 2-5%-1, suurim on
esinemissagedus 12-18 kuu vanustel lastel
(1, 5). Etniliselt on esinemissageduses
erinevusi, vorreldes Euroopa ja Ameerika
Uhendriikidega esineb Aasias febriilseid
krampe rohkem (1, 6), keskmiselt 8-10%-1
(4). Poisslastel on leitud veidi suurem
esinemissagedus (2). Aastaaegade ja pdeva
kaupa vaadatuna esineb febriilseid krampe
rohkem talvel, sest siis on ka palavikuga
haigestumisi rohkem, ja 6htul, mil keha-

temperatuur ongi fiisioloogiliselt kdrgem
(7, 8). Teisel eluaastal diagnoositud status
epilepticus’test kolmandiku moodustab
febriilne status epilepticus (3, 9).

ETIOPATOGENEES JA
RISKITEGURID

Febriilsete krampide pohjus on tdenioliselt
mitmeteguriline. Lapse aju on vdrreldes
taiskasvanu ajuga epileptogeensem, olulist
rolli mangivad ka keskkond ja geneetiline
taust (1, 2).

Palaviku korral soodustavad hoo teket
poletikumediaatorite sisaldus veres,
muutused aju pH-s ja geneetilised isedra-
sused, mis mojutavad mitmete poletiku-
mediaatorite ja retseptorite ekspressiooni
(6). Palaviku korral on olulisem pigem selle
korgus kui kiirus, mille jooksul palavik
touseb. Sellest lahtuvalt jareldub, et mida
kérgem kehatemperatuur, seda suurem on
toendosus febriilsete krampide tekkeks (3,
10). Kérgem temperatuur mojutab tempe-
ratuuritundlikke ioonkanaleid ja seeldbi ka
ajurakkude funktsiooni, méjutades nende
erutatavust. Poletiku korral slinteesitakse
kehas mitmeid tsiitokiine, sealhulgas IL-1§
(interleukiin 1pB), mis voib olla oluline febriil-
sete krampide tekkes. Ka pH taseme muutus
ajus on febriilsete krampide patogeneesis
oluline, nimelt alkaloos v6ib soodustada
nende teket (11).

Geneetilisel taustal on samuti oluline
roll, kolmandikul lastest, kellel esinevad
febriilsed krambid, on positiivne pere-
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konnaanamnees (4). On leitud mitmeid
erinevaid kromosoomide lookuseid, mille
variatsioonide korral on suurenenud risk
febriilsete krampide tekkeks, sealhulgas on
leitud seoseid geenidega, mis kodeerivad
gammaaminovdihappe (GABA) retseptoreid,
interleukiine ja naatriumikanaleid (3, 11).

80%-1 juhtudest tekivad febriilsed
krambid viirusinfektsioonist pdhjustatud
palaviku ajal (1). Febriilseid krampe esineb
rohkem iilemiste hingamisteede viirusinfekt-
sioonide, fartingiidi, keskkorvapéletiku ja nii
viirusliku kui ka bakteriaalse gastroenteriidi,
eriti Sigelloosi korral (12). Suurima riskiga
tekitajad on inimese herpesviirus 6 (HHV6),
A-gripiviirus ja inimese koronaviirus HKU1
(D). 20%-1 lastest diagnoositi HHV6 viirus-
infektsioon esimese febriilse krambi korral
(3) ja kuni 30%-1 oli sama tekitaja febriilse
status epilepticus’te pohjustajaks (4).

Ka vaktsineerimise jarel, kui tekib pala-
viku tous, voib esineda febriilseid krampe
(1, 13, 14). Sellise korvaltoime ilmnemine
voib oluliselt mdjutada vanemate suhtumist
vaktsineerimisse, mistottu on hddava-
jalik selgitustoo lastevanematele (14, 15).
Febriilseid krampe, mis tekivad 72 tunni
jooksul parast immuniseerimist, seostatakse
vaktsineerimisega. Norgestatud elusvakt-
siinide kasutamise korral v6ib palavikuline
reaktsioon koos febriilsete krampidega
avalduda ka 7-14 pideva parast vaktsinee-
rimist (14-16). Febriilsete krampide teket
seostatakse kindlat tlitipi vaktsiinidega,
enim on seoseid leitud leetrite, mumpsi ja
punetiste (MMR) ning difteeria, teetanuse
jalakakoha (DTaP) vastaste vaktsiinidega (1,
13, 15). Seoseid on leitud ka inaktiveeritud
gripivaktsiini ja 13valentse pneumokoki
konjugeeritud poliisahhariidvaktsiiniga (1,
15). Difteeria, teetanuse ja ldkakoha vastase
vaktsiini tdisrakulise komponendi vaheta-
mine atsellulaarse ldkakoha komponendi
vastu vihendas korvaltoimete, sealhulgas
febriilsete krampide tekke tdendosust (14,
15). Vanus, geneetiline taust, vaktsiini tiitip,
vaktsineerimise aeg ja eri vaktsiinide koos-
toimed on olulised tegurid, mis soodustavad
febriilsete krampide teket vaktsineerimise
jarel kehatemperatuuri tdusu foonil. Oluline
on vaktsineerida immuniseerimiskavades
soovitatud ajal, sest digeaegne vaktsinee-
rimine vihendab korvaltoimete riski (15).
Vaktsineerimisest saadav kasu tiletab voima-
liku febriilsete krampide vallandumise riski,
oluliselt suurem on risk saada vaktsiiniga

vilditava haiguse ldbipddemisel moni piisiv
tervisekahjustus vdi raske komplikatsioon,
sealhulgas neuroloogiline hdire (14, 15).

Raud on oluline mitmete ensiimaati-
liste protsesside toimimises ja virgats-
ainete t60s ning aju arengus. On leitud, et
rauavaegusaneemia voib soodustada febriil-
sete krampide teket (1, 13). Raud mojutab
immuunsiisteemi to6d, rauavaeguse korral
proinflammatoorsete ja antiinflammatoor-
sete tsiitokiinide tasakaal hdirub, proinflam-
matoorsete tsiitokiinide tilekaal soodustab
rakukahjustuse teket palaviku korral ning
vdahenenud antiinflammatoorsete tsiito-
kiinide tase suurendab vastuvoétlikkust
febriilsetele krampidele (13). Riskiteguriteks
on ka enneaegsus, isasisene kasvupeetus
ja lasteaias kdimine (I). Viimane on seotud
sellega, et lasteaias haigestutakse tiheda-
mini palavikuga kulgevatesse nakkushai-
gustesse (13).

KLIINILINE PILT

Febriilne kramp tekib tavaliselt esimesel
haigestumise pdeval. Kui hoog tekib kolm
voi rohkem pédeva pérast palaviku algust,
peaks kahtlustama infektsiooni levimist
kesknadrvisiisteemi (1, 3). 21%-1 lastest
tekivad febriilsed krambid tund aega parast
palaviku tousu ja enamikul lastel on palavik
39 kraadi voi kdrgem. On leitud, et febriil-
sete krampidega lastel on palavik sarnase
haiguse korral korgem vorreldes lastega,
kellel hoogu ei teki. 25-50%-1 voib febriilne
kramp olla esimene méark palavikuga kulge-
vast haigusest (2).

Febriilseid krampe jagatakse lihtsateks
ja kompleksseteks (vt tabel 1). Lihtsad
febriilsed krambid moodustavad 70-85%
koigist febriilsetest krampidest (1, 3). Lihtne
febriilne kramp on primaarselt generalisee-
runud toonilis-klooniline hoog, mis kestab
moni sekund kuni 10 minutit (1-3, 14),
keskmiselt on hoo kestus alla 5 minuti (1).
Voib jargneda lithike hoojdrgne periood, mis
ei tohi kesta iile tihe tunni. Selle hoojargse
tunni jooksul v6ib laps olla kerges segasus-
seisundis voi letargiline (3). Lihtne febriilne
kramp ei kordu 24 tunni jooksul (1-3).

Kompleksne febriilne kramp on enamasti
fokaalse algusega, vdib kesta iile 15 minuti
ja sagedamini progresseeruda febriilseks
status epilepticus’eks (2). Hoojdrgne periood
on pikem, esineb segasusseisund, kompleks-
sete febriilsete krampide jarel vdib esineda
ka Toddi parees ehk liihiajaline hoojdrgne
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tihe kehapoole halvatus. Lapsed, kellel on
kompleksne hoog, on enamasti nooremad
vorreldes nende lastega, kellel on lihtsad
febriilsed krambid. Kompleksse febriilse
krambi alla liigitub ka febriilne status
epilepticus, kui vallandunud hoog kestab
30 minutit voi kauem, samuti voib status
epilepticus’e korral olla tegemist korduvate
hoogudega, mille vahel teadvus ei taastu (1).
10%-1 febriilsete krampidega lastest tekib
febriilsete krampide progresseerumine
status epilepticus’eks (9).

KASITLUS

Febriilsete krampide esmaabis on oluline
laps asetada kiililiasendisse, et tagada
vabad hingamisteed ja ohutu timbrus, et
laps ennast ei vigastaks ning et viltida
aspiratsiooni (3, 17). Enamasti on febriilsed
krambid lihikesed ja 16ppevad ise ning
antikonvulsante ei ole vaja kasutada (18).
Kui hoog kestab kauem kui 5 minutit,
kasutatakse hoo kupeerimiseks bensodia-
sepiine (14, 18, 19). Esmavaliku preparaadid
on midasolaam v&i diasepaam veenisisesi
manustatuna, diasepaami saab manustada
ka rektaalselt, midasolaami ninasisesi voi
suu limaskesta kaudu (14, 19).

Laps, kellel on lihtsad febriilsed krambid,
kes on heas iildseisundis ja kelle infekt-
siooniallikas on teada, ei vaja hospitali-
seerimist (18). Hospitaliseerida tuleks
patsiendid, kellel on anamneesis ohumargid
(vt tabel 2), neuroloogilised drajidmandhud,
kesknarvististeemi nakkuse kahtlus voi
nakkusallikas ei ole selge. Samuti tuleks
hospitaliseerida imikud (14, 18). Diferent-
siaaldiagnostiliselt tuleb moelda algavale
intrakraniaalsele nakkusele (néditeks herpes-
entsefaliit) ja esmasele epileptilisele hoole,
seetdttu on vaja koguda tdpne anamnees.
Ravi on suunatud infektsiooni ravimi-
sele, viirusinfektsiooni ravi on enamasti
siimptomaatiline, bakteriaalse nakkuse
korral kasutatakse antibiootikume, lisaks
on oluline palaviku alandamine, et tagada
lapsele parem enesetunne (18). Kiirabi on
vaja kutsuda juhtudel, kui tegemist on
esimese hooga v6i kui hoog venib pikale
(17, 18), kui on tegemist komplekssete
febriilsete krampidega voi lapsel on oluline
uldseisundi hiire (18).

Lihtsad febriilsed krambid
Lumbaalpunktsioon tuleb teha lastele,
kellel on anamneesist ja objektiivsest

Tabel 1. Lihtsate ja komplekssete febriilsete krampide

vordlus (1-3)

Lihtne febriilne kramp

Kompleksne febriilne
kramp*

Fenotiiip Generaliseerunud
toonilis-klooniline
hoog

Kestus < 15 minuti, isemoéoduv

Kordumine 24 tunni jooksul ei teki

uuesti

Puudub vai alla iihe
tunni

Hoojargne periood

Fokaalse algusega
Progresseerumine
bilateraalseks hooks
Klooniline ja/voi
tooniline

Pea voi silmad
pooratud iihele poole

> 15 minuti

Febriilne status
epilepticus, kui kestab
> 30 minuti

Samal paeval vaib
korduda

Ule iihe tunni,
somnolentsus, Toddi
paraluiis

* Lihtsa hoo korral on taidetud kaik kriteeriumid, kompleksse hoo korral iiks

voirohkem (3).

Tabel 2. Ohumérgid, mille korral peaks lapse hospitaliseerima (18)

Ohumargid

Komplekssed febriilsed krambid

Meningeaalarritusndhtude esinemine: kuklakangestus, Kernigi voi

Brudzinki simptom positiivne

Piisiv teadvushaire parast hoo Ioppemist

Petehhiaalne-purpurne 166ve halva iildseisundiga lapsel

Keskmine kuni raske respiratoorne diistress - tahhiipnoe, abilihaste

kasutamine, hapniku saturatsioon alla 92%
Tahhiikardia

Suure ldgeme véljakummumine

leiust lahtudes intrakraniaalse infektsiooni
kahtlus: palavik, kuklakangestus, posi-
tiivne Kernigi voi Brudzinki simptom (5).
Samuti tuleks alla 12 kuu vanustel lastel
kaaluda lumbaalpunktsiooni, kuna neil
ei pruugi olla klassikalisi meningiidile ja
entsefaliidile iseloomulikke neuroloogilisi
simptomeid (19, 20), kui laps ei ole vakt-
sineeritud Haemophilus influenzae B-tiitibi
ja Streptococcus pneumoniae vastu voi on
saanud hiljuti antibiootikumravi. Elektro-
entsefalograafia (EEG) ei ole vajalik ilma
neuroloogilise leiuta lapsel lihtsa febriilse
krambi jarel, EEG ei anna infot hoogude
kordumise ega epilepsia vdljakujunemise
riski kohta. Rutiinselt ei ole laboratoorsetest
analiitisidest vaja teha kliinilise vere analiitisi
ega mdarata elektroluiitide sisaldust, kuna
need ei anna infot febriilse krambi tekke
kohta, laboratoorsed analtilisid voivad olla
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aga vajalikud nakkusallika véljaselgitamisel.
Ndidustatud ei ole ka rutiinsed piltdiagnos-
tilised uuringud: kompuutertomograafia
(KT) ja magnetresonantstomograafia (MRT)
(5). Lihtsa febriilse krambi korral peaks
patsiendi uurimine ja diagnostika olema
suunatud infektsiooniallika tuvastamisele
ja infektsiooni ravimisele (5, 14).

Komplekssed febriilsed krambid
Kompleksseid febriilseid krampe vdib
kasitleda kui lihtsaid febriilseid krampe,
kui esines kaks hoogu 24 tunni jooksul,
kuid neuroloogilises seisundis hiireid ei
esine ja muid komplekssete febriilsete
krampide tunnuseid ei ole (21). Erakorra-
lise KT-uuringu tegemine on vajalik enne
lumbaalpunktsiooni, kui on kahtlus fokaalse
ajukahjustuse suhtes (algav herpesviirus-
infektsioon!), kuid tavaparase viirusin-
fektsiooni foonil vallandunud kompleksse
febriilse krambi puhul véib kaaluda plaa-
nilisena MRT-uuringu tegemist pdrast
infektsioonist tervenemist (2, 19, 21).
Komplekssete febriilsete krampide korral
on leitud struktuurseid muutusi ajus, mis
voivad olla seotud hoo tekkega (19). EEG
on soovitatav teha tervenemisel plaanilises
korras (19, 21). Febriilse status epilepticus’e
korral sarnaneb kasitlus status epilepticus’e
kasitlusega (3).

Diferentsiaaldiagnoos
Febriilset krampi tuleb eristada kiilmava-
rinatest, febriilsest deliiriumist, afektref-
lektoorsetest hoogudest (breath-holding
spells), kesknidrvisiisteemi infektsioonist,
febriilsest miiokloonusest, geneetilisest/
generaliseerunud epilepsiast koos febriilsete
hoogudega (generalized/genetic epilepsy with
febrile seizures plus, GEFS+), uue algusega
refraktaarsest status epilepticus’est (new-
onset refractory status epilepticus, NORSE)
ja febriilse infektsiooniga seotud epilepti-
lisest sindroomist (febrile infection-related
epilepsy syndrome, FIRES) (1, 4).

Kiillmavérinate korral on tegemist mone-
minutise lihastreemoriga, mille ajal ei ole
haaratud nido- ja hingamislihased ega esine
teadvuse kadu. Febriilne deliirium on korge
kehatemperatuuri korral tekkiv segasus-
seisund, mis on dgeda ja médduva kuluga
ning millega ei kaasne toonilis-kloonilisi
jasemete tdmblusi.

Afektreflektoorsed hood on viikelapseea
isedrasus, kus afektile, nditeks frustrat-

sioonile, hirmule vdi valule, jargneb lihi-
ajaline reflektoorne reaktsioon tahtmatu
hingamise peetumisena ekspiiriumis. Voib
esineda teadvuse kadu, kuid toimub kiire
taastumine. Afektreflektoorne hoog ei
vallandu tavaliselt palaviku foonil. Febriilse
miiokloonuse korral esinevad palaviku ajal
tlupiliselt tilajasemete lihastes miioklooni-
lised tdmblused, mis kestavad 15 minutist
kuni moéne tunnini (1).

Kesknérvististeemi infektsiooni korral
on lapsel palavik ja vdivad esineda siimp-
tomaatilised epileptilised hood. Oluline on
haiget uurida kuklakangestuse, Kernigi ja
Brudzinski positiivse simptomi ning naha-
166be (petehhiaalne 166ve viitab néiteks
meningokokknakkusele) esinemise suhtes.
Meeles peab pidama, et imikutel voivad
haiguse alguses meningeaalédrritusndhud
puududa (1, 3).

GEFS+ on autosoom-dominantne genee-
tiline siindroom, mille korral on leitud
mutatsioone voltaazitundlikke Na* kanaleid
ja GABA-A retseptori alatihikut kodeeri-
vates geenides (SCN1A, SCN2A, SCN1B ja
GABRG2). GEFS+ ei ole eaga iseparanev ja
selle stindroomi korral esineb nii afebriilseid
atoonilisi, miiokloonilisi ja/vdi absaansi
titipi hoogusid (1, 4).

NORSE ei ole spetsiifiline diagnoos, vaid
kliiniline stindroom, mille korral ei ole lapsel
aktiivset epilepsiat ega muud neuroloogi-
list hairet, kuid vallandub refraktaarne
status epilepticus, millel ei ole toksilist,
metaboolset ega strukturaalset pohjust (1).

FIRES on epileptiline entsefalopaatia, mis
tekib pdrast palavikuga kulgenud infekt-
siooni pdodemist, seda peetakse ka NORSE
alavormiks (1, 4). 24 tunni kuni 2 nédala
moddumisel febriilsest haigestumisest
vallandub refraktaarne status epilepticus,
mille ajal ei pruugi palavikku enam olla (1).
Seisundi vaibumisele jargneb ravile halvasti
alluv epilepsia ja neuroloogiline defitsiit (4).

Vanemate noustamine

Febriilsete krampide korral tuleks kind-
lasti noustada vanemaid ja seletada neile
probleemi olemust, et vihendada hirmu ja
asjatut drevust ning et korduvate hoogude
korral oskaksid vanemad oigesti tegutseda.
Lastevanematele tuleks selgitada, miks
febriilsed krambid tekivad, mille poolest
need erinevad epilepsiast, milline on nende
tavapdrane kulg ja hilisem prognoos (14).
Oluline on rohutada, et tegemist on healoo-
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mulise ja modduva seisundiga. Vanematele
tuleks anda juhiseid, mida teha hoo kordu-
misel: laps asetada kiilili, suhu mitte midagi
panna, hoolitseda, et imbruses ei oleks
midagi, millega laps ennast vigastada voib, ja
kui hoog mone minutiga ei 16pe, siis tuleks
kutsuda kiirabi. Véimaluse korral tuleks
pakkuda ka kirjalikku lisainfot. Vanematele
tuleb radkida, et edaspidi ei ole vaja karta
igat palavikku ja antipiireetikume ei tohiks
ulekasutada, sest seni ei ole ndidatud nende
ennetavat toimet hoo kordumisele (17, 18).

ENNETUS

Piisiv valproehappe voi fenobarbitaali kasu-
tamine on téhus hoogude profiilaktikas,
kuid sealjuures esineb 30-40%-1 lastest ka
olulisi kérvaltoimeid, mille tottu tihti ka
ravi katkestatakse (22). Palavikuperioodil
on suukaudne diasepaami kasutamine olnud
tdhus hoogude ennetamisel, kuid problee-
miks on koérvaltoimed, mis teevad lapse
seisundi adekvaatse hindamise véimatuks
ning soodustavad seetdttu raskete nakkuste
avastamise hilinemist. Osa hooge v6ib alata
enne, kui palavikku iildse margatakse,
seega jaddakse ennetava raviga hiljaks (23).
Sellest lahtuvalt on profiilaktilise ravi korral
kahju suurem kui kasu, eriti kui arvestada,
et enamiku febriilsete krampide korral on
tegemist lapseea isedrasusega ning isemdo-
duva hédirega - ainult kolmandik lastest
on ohustatud korduva hoo vallandumisest
(22, 23). Samuti ei vihenda profiilaktiline
antikonvulsandi kasutamine epilepsia hili-
semat tekkeriski. Seega ei ole profiilaktiline
antikonvulsandi kasutamine rutiinselt
ndidustatud (23).

Kui esinevad korduvad febriilsed
krambid, prolongeeritud hood, sh febriilne
status epilepticus, voi suur risk jarjekordse
hoo tekkeks, siis voib kaaluda haigestu-
mise ajal koos palaviku alandamisega ka
suukaudse voi rektaalse diasepaami voi
midasolaami nasaalset voi bukaalset kasu-
tamist (1, 18). Profiilaktilist pikaaegset
antikonvulsantide (valproehappe) kasuta-
mist voib kaaluda korduva febriilse status
epilepticus’e jarel voi juhul, kui hoogusid on
esinenud lle 6 korra aastas (18). Palaviku-
alandajate kasutamisel ei ole ndidatud nende
toimet hoogude kordumise ennetamisele,
kuid neid voib vajaduse korral kasutada,
et tagada lapsele parem enesetunne (22,
23). Ennetuses on viga oluline digeaegne
vaktsineerimine, et vihendada laste haiges-

tumist palavikuga kulgevatesse haigustesse
(14, 15). Febriilsed krambid anamneesis ei
ole vaktsineerimise vastundidustuseks (14,
16). Immuniseerimine rotaviirusevastase
vaktsiiniga vihendab febriilsete krampide
esinemist (15). Profiilaktiline antipiireeti-
kumide kasutamine vaktsineerimise ajal ei
ole ndidustatud (24).

PROGNOOS

Prognoosi méarab febriilse krambi tiitip.
Lihtsa febriilse krambi korral on risk
epilepsia tekkeks 1%, mis on vaid veidi
suurem vorreldes tavarahvastikuga, kus
risk on umbes 0,5%. Kompleksse febriilse
krambi korral on aga epilepsia tekke risk
4-6% (1). Epilepsia kujunemise risk on
suurem juhul, kui palaviku alguse ja hoo
tekke vahel oli vahem kui tund, pereanam-
neesis on epilepsia, on olnud mitu febriilsete
krampide episoodi (1, 14) ja riski vdivad
suurendada epileptiformsed avaldused
EEGs, hoo esinemine imikueas voi vanemal
kui kolme aasta vanusel lapsel (1). Suurema
osa febriilsetest krampidest moodustavad
lihtsad hood, mis on hea prognoosiga,
kuna tegemist on lapseea isedrasuse ja
isemo6dduva hédirega. Kuuendaks eluaastaks
kasvavad lapsed enamasti sellest hdirest
vilja (1). Lihtsa febriilse krambi korral on
lapsel normaalne kasv ja ei esine mahajaa-
must arengus (1, 14), kuid komplekssete ja
korduvate hoogude korral vbib suureneda
risk epilepsia tekkeks. Entsefalopaatia on
febriilsete krampide korral tiliharv komp-
likatsioon (1).

Korduvaid febriilseid krampe tekib
kolmandikul lastest, kuid vahem kui 10%-1
vallandub kolm v&i enam hoogu. 75%-1 tekib
korduv hoog lihe aasta jooksul ja 90%-1 kahe
aasta jooksul (1). Kui esimene hoog oli enne
15. elukuud, intervall palaviku alguse ja
hoo tekke vahel oli lithike ning pereanam-
neesis esimese astme sugulasel epilepsia
voOi febriilsed krambid, siis on suurem risk
korduva hoo tekkeks (1, 14). Mida korgem
oli kehatemperatuur, mille foonil febriilne
kramp tekkis, seda viiksem on tdendosus
korduva hoo tekkeks (14). Kordumise riski-
teguriteks vdivad olla jarjestikused palavi-
kuga haigestumised, lasteaias kdimine, mitu
hoogu tihe haiguse viltel ja esimene hoog
kompleksse hoona. Mida rohkem riskitegu-
reid, seda suurem on hoogude kordumise
tdendosus. Riskitegurite puudumisel on
febriilse krambi kordumise téendosus 4%,
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koikide riskitegurite koosesinemisel on aga
tdendosus 80% (1).

KOKKUVOTE

Febriilsed krambid on sagedane neuro-
loogiline probleem lapseeas, kus hood
vallanduvad palavikuga kulgevate haiguste,
viiruslike voi bakteriaalsete, foonil. Suurema
osa febriilsetest krampidest moodustavad
lihtsad febriilsed krambid, millele on iseloo-
mulikuks primaarselt generaliseerunud
toonilis-klooniline hoog kestusega vihem
kui 10 minutit. Ulejdinud osa moodustavad
komplekssed febriilsed krambid, mille
alla kuulub ka febriilne status epilepticus.
Febriilsete krampide esmaabis on oluline
tagada lapsele ohutu timbrus, enamasti on
hood lithikesed ja ld6pevad ise ning antikon-
vulsante ei ole vaja kasutada. Febriilsete
krampide diagnoosimiseks piisab pohjali-
kust anamneesist, analiitisid, EEG ega KT-
vdi MRT-uuring ei ole ildjuhul ndidustatud.
Patsiendi kasitluses tuleks keskenduda
nakkusallika viljaselgitamisele ja selle
vbimalikule ravile. Profilaktiline ravi anti-
konvulsantidega ei ole ndidustatud, kuna
esineb olulisi korvaltoimeid ja korduvaid
hoogusid on ainult kolmandikul lastest.
Samuti on febriilsed krambid hea prog-
noosiga, tegemist on isemédduva vanusest
soltuva hiirega.
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SUMMARY

Febrile seizures
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Febrile seizures are the most common
neurologic disorder in childhood, occurring
typically in children 6 months to 5 years of
age in association with fever higher than
38°C. Children with febrile seizure do not
have a history of afebrile seizure, nor is
there evidence of intracranial infection or
trauma or another cause of seizure. Most
febrile seizures occur within 24 hours after
the onset of fever. Febrile seizures can be

simple or complex. The majority of febrile
seizures are simple febrile seizures that
present with a primarily generalized tonic-
clonic seizure lasting less than 10 minutes.
A simple febrile seizure has a short postictal
period and does not recur within 24 hours.
Routine blood analyses, EEG or brain scans
for diagnosis are mostly not indicated.
Treatment should focus on management of
causative infection. Prophylactic antiseizure
therapy is not indicated. The prognosis is
good and only 30% of children experience
recurrent febrile seizures.
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