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OZET

FEBRIL KONVULZiYON GEGIREN HASTALARDA
KAN PARAMETRELERININ PROGNOSTIK ONEMI

Febril konvilziyon 3 ay-5 yas arasindaki c¢ocuklarda goérulen, SSS
enfeksiyonu, akut metabolik bir bozukluk, intoksikasyon gibi tanimlanmis bir
neden veya oncesinde afebril konvilziyon 6ykiusu olmadan ategle birlikte ortaya
clkan nobetlerdir. Bes vyasindan kuguk c¢ocuklarin  %2-4’Gnde goralUr.
Baslangicindan itibaren jeneralize olan, 15 dakikadan kisa suren ve 24 saat
icinde tekrarlamayan ndbetler basit febril konvilziyon (BFK); fokal baslangig, 15
dakikadan uzun sirme ya da 24 saat icinde tekrarlama 6zelliklerinden en az birini
tasiyan konvulziyon komplike febril konvulziyon (KFK) olarak tanimlanir. Ayrica
febril konvilziyon geciren ¢gocuklarin %30-40’inda febril konvilziyon en az bir kez
tekrarlamaktadir. Son yillarda enfeksiyon belirtegleri kullanilarak febril
konvdilziyonlarin siniflandiriimasi veya tekrarlamasini 6ngérme Gzerine yapilan
calismalar artmistir.

Calismamizda cocuk acil poliklinigimize febril konvilziyon ve nébetsiz ates
yakinmasiyla basvuran hastalarda bakilan kan parametrelerindeki enflamatuar
markerlarla noébetin siniflandiriimasinda veya tekrar etmesini 6ngérmede
kullanilabilecek yeni bir parametre saptamasi hedeflenmistir .

Bu calisma betimleyici tipte prospektif olarak 01.06.2017-01.06.2020
tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisine bagvuran
6 ay-5 yas arasi 963 hasta ile yuruttlmustur. Febril konvulziyon tanisi konulmusg
ve nobetsiz ates sikayetiyle bagvuran hastalar dahil edilme ve dahil edilememe
kriterleri g6z 6nuinde bulundurularak ¢alismaya dahil edilmistir.

Calismada febril konvilziyonlu ve atessiz ndbet geciren hastalarda
ndbetlerde hemoglobin, I6kosit sayisi, lenfosit sayisi, platelet sayisi, NLR, MPV,
PLR, RDW, IG, NRBC, MVPLR ve CRP bakildi. Ayni zamanda febril
konvilziyonlu hastalar basit, komplike febril konvilziyon, ilk ve tekrarlayan febril
konvulziyon olarak ayrildi. Ayni markerlar bu gruplarda da kargilastirildi.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 25,39+13,88 ay olarak saptandi.
Febril konvilziyon ile bagvuran bireylerin %48’ kiz, %52’ si erkek cinsiyetteydi.
Febril konvilziyon geciren hastalarin %19,8’inde herhangi bir risk faktorii yokken



%80,2’sinde bir veya daha fazla risk faktoru bulunmaktadir. Febril konvulziyon
gegiren hastalarin  %63,3’'Unun enfeksiyon kaynagina dst solunum yolu
enfeksiyonuydu (USYE). Febril konviilziyon gegiren hastalarin %92’sinde basit
febril konvilziyon, %8’inde komplike febril konvilziyon saptanmistir. ilk febril
konvulziyon %73’0 iken %27’si tekrarlayan febril konvilziyon gegirenlerdi. Febril
konvilziyonlu hastalarin toplam beyaz kire sayilari ortalama 12800+6010
saptandi. Notrofil sayisi ortalama 8340+6010 saptandi. NLR duzeyleri febril
konvilziyonlu hastalarda nobeti olmayan atesli ¢ocuklara gore daha yuksek
saptandi. MPV ve CRP diizeyinde basit ve komplike FK tiplerinde anlamli bir fark
saptanmadi. Komplike febril konvulziyon geciren hastalarda hemoglobin dederi
ortalama 8,9 g/dl saptandi. Distuk hemoglobin degeri istatistiksel olarak anlamli
bulundu. PLR i¢in febril konvilziyon ve ndbetsiz atesli grup arasinda énemli bir
fark yoktu. RDW degerleri febril konvilziyonlu hastalarda yiksek saptandi ancak
anlamli degildi. 1IG% febril konvilziyon ve ndbetsiz atesli grup arasinda énemli
bir fark yoktu.

Sonug olarak yapilan bu ¢alismada febril konvtlziyon geciren hastalarda
hemoglobin dusukligu anlamli olarak degerlendirilmistir. Ayni zamanda anemisi
olup enfeksiyon odagi gastroenterit olan hastalarda belirgin risk artmistir. Ancak
calisilan bu parametreler ile febril konvilziyon igin siniflandirma yapilmasi ve

prognozu 6ngormek pek mumkun degildi.

Anahtar kelimeler: Ates, febril konvilziyon, nobet



ABSTRACT

PROGNOSTIC IMPORTANCE OF BLOOD PARAMETERS
IN PATIENTS WITH FEBRIL CONVULSION

Febrile convulsions are seizures(ndbet) that occur with fever in children
aged 3 months to 5 years, without a defined cause such as CNS infection, acute
metabolic disorder, intoxication, or without a previous history of afebrile
convulsions. It occurs in 2-4% of children under 5 years of age. Seizures that are
generalized from onset, last less than 15 minutes, and do not recur within 24
hours are simple febrile convulsions (CFC); A convulsion with focal onset, lasting
longer than 15 minutes, or recurrence within 24 hours is defined as a complicated
febrile convulsion (CFC).

In addition, 30-40% of children with febrile seizures recur at least once. In
recent years, studies on the classification or prediction of recurrence of febrile
convulsions using infection markers have increased.

In our study, it was aimed to determine a new parameter that can be used
in classifying seizures or predicting recurrence with inflammatory markers in
blood parameters in patients who applied to our pediatric emergency outpatient
clinic with febrile convulsion and seizure-free fever.

This descriptive and prospective study was conducted with 963 patients
aged between 6 months and 5 years who applied to Mersin University Faculty of
Medicine Pediatric Emergency Service between 01.06.2017 and 01.06.2020.
Patients diagnosed with febrile convulsions and presenting with fever without
seizures were included in the study considering the inclusion and exclusion
criteria.

In the study, hemoglobin, leukocyte count, lymphocyte count, platelet
count, NLR, MPV, PLR, RDW, IG, NRBC, MVPLR and CRP were evaluated in
patients with febrile convulsions and seizures without fever. At the same time,
patients with febrile convulsions were divided into simple, complicated febrile
convulsions, initial and recurrent febrile convulsions. The same markers were
also compared in these groups.

In our study, the mean age of the patients was found to be 25.39+13.88

months. Of the individuals presenting with febrile convulsions, 48% were female



and 52% were male. While 19.8% of patients with febrile convulsions do not have
any risk factors, 80.2% have one or more risk factors.The source of infection in
63.3% of the patients who had febrile convulsions was upper respiratory tract
infection. Simple febrile convulsions were found in 92% of patients with febrile
convulsions, and complicated febrile convulsions were found in 8% of them.
While 73% had a first febrile convulsion, 27% had recurrent febrile convulsions.
The mean total white blood cell count of patients with febrile convulsions was
12800+£6010. The mean number of neutrophils was 8340+6010. NLR levels were
found to be higher in patients with febrile convulsions than in febrile children
without seizures. No significant difference was found between simple and
complicated FC types in MPV and CRP levels. The mean hemoglobin value was
found to be 8.9 g/dl in patients who had complicated febrile convulsions. Low
hemoglobin value was found to be statistically significant. For PLR, there was no
significant difference between the FK and seizure-free febrile group. RDW values
were found to be high in patients with febrile convulsions, but they were not
significant. There was no significant difference between the 1G% FC and the
seizure-free febrile group.

In conclusion, in this study, low hemoglobin was evaluated as significant
in patients who had febrile convulsions. At the same time, patients with anemia
who have gastroenteritis as the focus of infection have a significant increased
risk. However, it was not possible to classify and predict the prognosis for febrile

convulsions with these studied parameters.

Keywords: febrile convulsions, fever, seizure



GIRIS ve AMAG

Febril Konvilziyon Tanimi ve Etiyolojisi

Konvilziyon, merkezi sinir sisteminin (MSS) ani, agiri ve paroksismal
uyariimasidir. Cocuklarda en sik gorulen konvtlziyon sekli febril konvulziyonlardir
(FK).

Febril konvilziyon 3 ay-5 yas arasindaki g¢ocuklarda goérulen, SSS
enfeksiyonu, akut metabolik bir bozukluk, intoksikasyon gibi tanimlanmis bir
neden veya oncesinde afebril konvilziyon 6ykisu olmadan atesle birlikte ortaya
cikan nobetlerdir'2. Bes yasindan kiigik gocuklarin %2-4 inde gorulir.

Baslangicindan itibaren jeneralize olan,15 dakikadan kisa stiren ve 24 saat
icinde tekrarlamayan ndbetler basit febril konvulziyon (BFK); fokal baslangig, 15
dakikadan uzun sirme ya da 24 saat icinde tekrarlama 6zelliklerinden en az birini
tasiyan konviilziyon komplike febril konviilziyon (KFK) olarak tanimlanir3S.

Febril konvilziyonda ilk nébet icin en dnemli risk faktorleri gocugun yasi
ve atestir. Ailede febril konvilziyon dykusu, yenidogan yogun bakim Gnitesinde
uzun sdureli yatis, mental motor retardasyon, hipoksi, gecirilmis sarilik, akraba
evliligi risk faktorleri arasindadir. Febril konvilziyon gegiren ¢ocuklarda nébet
tekrari gorulebilmektedir. Febril konvilziyon geciren cocuklarin %30-40'inda
febril konvllziyon en az bir kez tekrarlar. Tekrarlama oranini etkileyen en énemili
risk faktori ilk nébet esnasinda hastanin yasidir. 12 ayliktan kicuk yasta ilk febril
konvilziyon gecirme, 1. derece akrabalarda febril konvilziyon dykuasu, ilk febril
konvilziyon esnasinda vicut 1sisinin dusiuk derece oélgllmesi ve ates ile nobet
arasindaki surenin kisa olmasi risk faktorleri arasindadir. Risk faktori sayisi

arttikca nobetin tekrarlama riski de artar.

Calismanin Amaci

Cocuklarda ates, cocuk acil servislerine en sik basvuru semptomlari
arasindadir. Ates yuksekligi, 6zellikle okul oncesi ¢gagda kuguk ¢ocugu olan
ebeveynler i¢in, havale gecirme endisesine yol agan bir durumdur. Bu yas grubu
cocuklarda, atese en sik neden olan Ust solunum yolu enfeksiyonlarinin sikhgi

yilda 6-8 olup; bir kez atesli havale gegiren ¢ocugu olan ebeveynlerde her ates



yuksekligi ile ndbet tekrari igin yogun endiseye neden olur. Calismamizda ategle
basvuran 5 yas alti cocuklarda literattirde tanimlanmis febril konvilziyon gecirme
ve tekrarlama risk faktorleri disinda belirleyici olabilecek bir parametre
arastirlmasi hedeflenmistir. Bunun igin literatirde yayimlanmig bilimsel
makaleler 1s1ginda inflamasyonu gosterdigi bildirilen ve tam kan kan sayimindan

elde edilen parametreler galismamizda irdelenmigtir.

Galigmanin igerigi

Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Acil Servisine 01.06.2017-01.
06.2020 tarihleri arasinda febril konvillziyon ve ndbetsiz ates sikayetiyle
basvuran toplam 963 bagvuru galismaya alinmistir. Febril konvilziyon geciren
hastalar, ilk ndbet-tekrarlayan nébet, basit-komplike nébet, risk faktérleri, ates
odagi ve basvuru sirasindaki laboratuvar tetkikleri retrospektif olarak

degerlendirilmistir.
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1. GENEL BILGILER

1.1. Febril Konvulziyon Tanimi ve Tarihgesi

ik olarak M.O. 2080 senesinde Hammurabi’'nin Babil kanunlarinda febril
konvilziyondan bahsedilmektedir. Febril konvulziyonun ates ve yasla iliskisi ise
ilk olarak milattan dort yuz yil kadar once Hipokrat tarafindan ortaya
konulmustur®. Sonrasinda, modern cagin baslangicinda febril konvilziyonu
kapsayacak sekilde daha kompleks bir siniflandirma ile ndbet tipleri 3’e ayrildi.
1950’li yillarda febril ndbetler ile bazi enfeksiyonlar arasinda bagd kurulmaya
calisiimistir. Ondokuzuncu yuzyilin ortalarindan bu yana febril nébet gelisiminde
yasin ve pozitif aile Oykisinin (genetigin) 6nemi bilinmektedir®. Febril
konvilziyonlar c¢ocukluk c¢agindaki norolojik bozukluklarin arasinda en Ust
siradadir. Uluslararasi Epilepsi ile Savas Derneg@i'ne (ILAE) gore FK; “Bir ayliktan
blyUk ¢ocuklarda gérulen, MSS enfeksiyonlari disindaki atesli hastaliklara eslik
edebilen, dncesinde neonatal veya afebril konvilziyon dykisu olmayan ve diger
akut semptomatik konvulziyon kriterlerini karsilamayan konvulziyonlar” olarak
tanimlanmistir2. ingiliz Ulusal Saglik Enstitiisiine gore FK; “Bebeklik ve gocukluk
déneminde genellikle 3 ay ve 5 yas arasinda gorulen, atesle birlikte olan, ancak
intrakraniyal enfeksiyon ve nodbet igin belirlenebilen baska bir neden yokken
ortaya ¢ikan bir durum” olarak tanimlanmaktadir’. APA; “Daha 6nce afebril nobet
Ooykisu olmayan 6-60 ay arasi c¢ocuklarda intrakraniyal enfeksiyona veya
metabolik bir bozukluga bagli olmaksizin atesli ddnemde goérulen ndbet” olarak
tanimlamistir®. Ulusal Norolojik Hastaliklar ve Felg Enstitlisi (National Institute
of Neurological Disorders and Stroke)'ne goére FK; “6 ay-5 yas arasindaki

cocuklarda ategle tetiklenen nobetler” olarak tanimlanmistiré.

1.2. Febril Konvilziyon Epidemiyolojisi

Febril konvilziyonlar, bebeklerin ve kiigik ¢ocuklarin en yaygin nérolojik
bozuklugudur ve bes yasindan kiiglik gocuklarin %2-4'tiinde gorultr®. Amerika
Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa’da siklik %2-4 Japonya'da %9-10, Guamda
%14 olarak bildirilmektedirl®. Ulkemizde febril konvilziyon sikhgr ile ilgili

calismalar incelendiginde ise; Gokyigit ve Caligkan’in yaptigi arastirmada febril
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konvilziyon sikligi % 5-8 bulunmustur®l. Febril konvilziyon sikhiginin Glkeler
arasinda farkl oranda gorilmesi febril konvilziyon taniminin farkli olmasi, tlkeler
arasinda gelismislik ve genetik farklilik gibi sebeplerle agiklanabilmektedir!?.
Febril konvilziyonda ilk nobet icin en 6nemli risk faktorleri gocugun yasi ve atestir.
Febril konvulziyonlarin % 4’4 6 aydan 6nce, %90’1 6 ay ile 3 yas arasinda, %6’si
3-6 yasinda gorulurken, 6 yas sonrasinda gorulmemektedir. Nobetlerle en sik
yasamin ilk 12-18 aylik doneminde karsilagiimaktadir's.

Atesin derecesi ne kadar yuksekse febril konvilziyon gecirme riski o kadar
artar. Aksiller vicut isis1 38,5°C’nin Ustindedir ve konvulziyon genellikle ates
yukselmeye basladiktan 1 -2 saat iginde, nadiren ise 1 saatten once gelisir.
Bazen ates duserken de gorulebilir. Ates yukseldikten 24 saat sonra nadiren
goriilmektedir'3-16, jtalya’daki 188 febril konviilziyonlu hastada yapilan calismada
febril konviilziyonun 6zellikle Ocak ayinda pik yaptigi bildirilmistir'’. Bu durumun
ayni zamandan febril konvulziyon igin etken olan enfeksiyon kaynaklarinin Ocak
ayinda pik yapmasi nedeniyle oldugu dustniimistir?. Ust solunum yolu viral
enfeksiyonlarinin (USYE), diger enfeksiyonlardan daha ¢ok febril konviilziyona
sebep oldugu gorilmustirt®*®, En sik, st solunum yolu enfeksiyonlari stiresince,
akut otitis medyada (AOM), gastrointestinal enfeksiyonlarda, ozellikle de
ekzantema subitum (6. Hastalik =roseola infantum) suresince goérulir. Son
yillarda Herpes virus tip 6’nin neden oldugu bu hastalik sirasindaki febril
konvulziyondan sikga s6z edilmektedir. Bu virlsun yol acgtigi konvulziyonlar
genellikle komplike febril konvilziyon (KFK) olarak ve ¢cogunlukla kii¢ciik yaslarda,
Ozellikle de 1 yas altinda gorulmektedir. Gelismis virolojik yontemlerle olgularin
yarisindan ¢ogunda viral etken izole edilebilmektedir?®, Egzantema subitum
olgulari %14-20 oraninda febril konvulziyon ile birlikte gorilmektedir. Kabakulak,
sugicegi ve bogmacada FK insidansi dusuk, Uriner enfeksiyonlarda ise yok
denecek kadar azdir?!.

Febril konvilziyon genel olarak erkeklerde daha fazla gorilmektedir.
Yapilan galismalarda erkek/kiz orani ortalama 1.4/1’dir?L. Tarkiye'de yapilan bir
calismada Sumengen ve ark. erkek/kiz oranini 1.22/1 olarak bildirmislerdir?2.
Genel olarak febril konvilziyon erkeklerde sik gorullyor gibi gérinmekteysede
literatiirde farkl galismlarda 1-1,7:1 gibi degisen oranlarda bildiriimektedir?3,

ilk febril konviilziyondaki risk faktérleri;

e Ailede febril konvilziyon 6ykusu
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¢ Yenidogan yogun bakim Unitesinde uzun sureli yatis
e Mental motor retardasyon

e Yuvaya devam etme

Hi¢c risk faktoru yokken febril konvilziyon gegirme riski % 2-4, bu
faktorlerden en az 2 si varsa %28 oraninda febril konvilziyon gelismektedir?“.
Febril konvilziyon gegiren gocuklarda ndbet tekrari gorulebilmektedir. Febril
konvulziyon gecgiren ¢ocuklarin %30-40’'inda febril konvulziyon en az bir kez
tekrarlar. Tekrarlayan febril konvilziyonlar ilk atak ile ayni ates derecesinde
gerceklesmeyebilir. Tekrarlama oranini etkileyen en 6nemli risk faktoru ilk ndbet
esnasinda hastanin yasidir. Risk faktorl sayisi arttikga nobetin tekrarlama riski
de artar®>. Nobet tekrari genellikle ilk nObetten sonra bir yil igerisinde ve
tamamina yakini da iki yil icerisinde meydana gelir.

Tekrarlayan febril konvulziyon riski su durumlarda daha yuksektir:

e ilk nébetin 15 aydan kiiclik yasta olmasi

e Ailede febril konvilziyon dykisi olmasi

¢ Atesin baslangici ile nébet arasinda slrenin kisa olmasi

e Sik ategli hastalik gecirme

e NGbet sirasinda atesin dusiik derecede olmasidir?®27,

1.3. Febril Konvilziyon Etyopatogenezi

Febril konvulziyonlarin olusmasinda rol oynayan faktorler ates, yas ve
genetiktir. Genel olarak febril konvilziyonlar, genetik yatkin, atesli, 6-60 ay arasi
bir cocukta, olasi cevresel etkenlerin (uyku bozuklugu, emosyonel stres gibi) eslik
etmesiyle olusur. Ates hemen hemen tum ¢ocuklarda gorulurken neden sadece
bazi hastalarda konvulziyon ortaya c¢iktigi konusuna aciklik getiriimeye
calisilmistir.  GUnUmlze kadar yapilan calismalarda febril konvtlziyonlu
hastalarda; interferon a ve néron spesifik enolaz ylksek, tiroid stimile edici
hormon, blyime hormonu, prolaktin ve kortizol seviyeleri disuk, merkezi
termoregulasyon bozukluklari, MSS olgunlasmasinda gecikme, demir eksikligi
anemisi, eksitator aminoasitlerde artis ve serum c¢inko duzeylerinde dugsukluk

saptanmigtir. Ancak buttn bunlarin febril konvilziyon olusumundaki rolleri halen
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tartismalidir?®. Vicut isisi kag derece iken ve ates seyrinin hangi asamasinda FK
gelisebilecegi tartismalidir. Hastalarin %75’'inde konvulziyonla es zamanli rektal
ates 39°C Uzerinde ve %25’inde ise 40,2°C’den yuksek olgulmuagstur. Atesin
derecesi kadar ylkselme hizi da Onemlidir. Konvilziyon ¢ogunlukla ates
yukselmeye bagladiktan sonra 1 -2 saat icinde nadiren ise 1 saatten 6nce
geligebilir. Daha az oranda ates dugerken de konvulziyon gorulebildigi gibi ayni
hastada daha sonra ates yukselse bile konvulziyon tekrar gorulmeyebilir. Atesin
ylkselmesinden 24 saat sonra konvilziyon nadiren gortlmektedir?®. Febril
konvilziyon sikhginin yaklasik 18. ay civarinda pik yaptigi gdzlemlenmistir. febril
konvilziyon 7 yasindan sonra nadiren gorultr. 0-5 yas arasi ¢ocuklar hem sik
enfeksiyon gecgirmeye yatkin hem de beyin dokusunun hentz tam gelismedigi
donemdedirler?®. Yas faktoriinin mekanizmasi ¢ok iyi bilinmemesine karsin
hayvan modellerinde normal beyin maturasyonu siresinde néronal
uyarilabilirliginin artmis olabilecegi dusunilmektedir. Gelismekte olan beyinde;
inhibitdr ve eksitator noérotransmitterler arasindaki denge henliz olgunlagmadigi
icin  konvulziyona duyarlihgin artabilecegi ileri  sGrUlmektedir.  Febril
konvllziyonlarin  goéruldugu yas grubunda MSS’de ndronal gelisim,
myelinizasyon, hucreler arasi sinaps gelisimi, 6zetle MSS organizasyonu ve
maturasyonu halen surmektedir. Yine bu yas grubunda, konvdlsiyon geligimiyle
yakindan iligkili olan norotransmitterlerin ve bunlarin reseptorlerinin dagiliminin
degiserek bu sistemlerin olgunlastigi bildiriimektedir3?. Febril konvilziyonda
ailede 6yki varhgi duyarhhigi arttiran bir diger 6nemli faktérdir. Febril konvilziyon
etyolojisinde genetik komponenti anlamada aile ve ikiz galigmalari onemli veriler
elde etmeye olanak saglamistir. Tekrarlayici FK oykusu olan kalabalik ailelerde
daha cok inkomplet gecis gosteren otozomal dominant kalitim, izole hasta
grubunda ise multifaktoryel kalitim gdésterilmistir. Febril konvilziyonlu ¢ocuklarin
akrabalarinda FK orani % 40-50, epilepsi ise % 20-25 oraninda
gorllebilmektedir?t. Febril konviilziyonda genetik temelin varligi bilinmesine
ragmen kalhtim sekli henuz belli olmamakla beraber otozomal dominant,
otozomal resesif ve poligenik modeller tanimlanmistir. Ayrica degisen oranlarda
cevresel faktorlerin de etkisi mevcuttur. Febril konvilziyonda ailesel kalitim iyi
tanimlanmig olmakla beraber genetik gegis ve bundan sorumlu olan genlerin
hangileri oldugu henuz tam olarak aydinlatilamamistir. Yapilan c¢aligmalarda

sodyum ve Gama Amino Butirik Asit (GABA) kanal mutasyonlarinin febril
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konviilziyon patogenezinde etkili oldugu bildirilmistir3l. Aile 6ykusl varliginda 5
adet voltaj-kapili sodyum kanal subunit gende (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve
GABA(A) reseptor subunit (GABRG2, GABRD) genlerinde polimorfizmler
bildirilmistir?>3°, Febril konvilziyon ile beraber jeneralize epilepsi (GEFS+;
Generalyzed epilepsy with febril seizures plus) olarak tanimlanan yeni bir
sendromda, 19q13.1 geninde lokalize Na, K ve GABA kanallarinda bazi
mutasyonlar saptanmis olup, bu sendromla iligkili olarak en iyi bilinen iki
mutasyon SCN1A ve SCN1B mutasyonlaridir3®32:33, Tahran’da yapilmis toplum
kokenli baska bir c¢alismada SCN1A, IL-ip, CHRNA4 ve GABRG2
mutasyonlarinin febril konvilziyon ile en ¢ok iligkilendirilen mutasyonlar oldugu
bildirilmistir®*. Febril konvilziyonun ailesel gegisi ile ilgili olarak kromozomlar
uzerinde 6 genetik bolge tanimlanmis olup bunlar; 8q13-921 (FEB1), 19p (FEB2),
2023-q24 (FEB3), 5q14-q15 (FEB4), 6022-q24 (FEBS5),ve 18pll (FEB6)
bolgeleridir3®. Son yillarda genetik temelli 2 hastaligin da febril konvilziyonlarin
da bir komponenti oldugu ifade edilmistir. Bunlar; Febril ndbetli jeneralize
epilepsi+ (FNJE+) ve Dravet Sendromudur®. FNJE+ son zamanlarda tarif edilmis
otozomal dominant gegis goOsteren, hastanin ailesinde farkli nébet fenotipleri
hikayesinin oldugu bir sendromdur. Atesli ndbetlerin alti yas sonrasinda da sebat
ettigi bu durum, SCN1A mutasyonlari yelpazesinin hafif ucunda iken Dravet
Sendromu agir ugtadir. Sodyum kanalinin spesifik mutasyonu, febril nébetler gibi
selim, kendini sinirlayan hastaliklardan direngli ndbetlere ve entellektuel kayip
yapan ciddi epilepsilere kadar degisen epilepsi sendromlariyla iligkilidir. Febril
nobetli jeneralize epilepsi +'da tanimlanmis genetik bozukluk, voltaj kapili
sodyum kanalinin p1 alt Unitesini kodlayan SCN1B genindeki bir nokta
mutasyondur: bu mutasyon triptofanin 121. pozisyonda bir sistein kalintisi ile
disulfid kopriylu bozacak bicimde yer degistirmesine karsilik gelir ve pi alt
biriminin hucre disina bakan pargcasinda sekonder yapida bir bozulma
neticesinde p1 alt birim fonksiyonunda kayip ile sonuclanir®. idiopatik epilepsi
genetigindeki bircok gelisme, inhibitor noronlarin uyari azliginin FNJE+ igin
sodyum kanali mutasyonlarina yol agan en 6nemli hastalik yapici faktér oldugu
hipotezini getirmistir. GABA A reseptdrinin y2 alt birimindeki ileri mutasyon
FNJE+ ile iligkili saptanip bu mutasyonlardan biri (R43Q) N terminal ekstraseluler
boliminde benzodiazepin baglama bdlgesinde bulunmaktayken digeri ise M2 ve

M3 transmembran segmentlerini birlestiren kivrimda bulunmaktadir (K289M)?3®,
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Prenatal suregte annede epilepsi, hipertansiyon, kronik renal hastaliklar,
tirotoksikoz, otoimmiin bozukluklar, mental bozukluk, annenin sigara vel/veya
alkol kullanmasi, febril konvulziyon riskini arttirabilmekte; ndbet klinigini ve
prognozunu etkileyebilmektedirler. Dogum esnasindaki komplikasyonlar ise FK
Uzerinde daha nadiren etkili olmaktadir®”. Son yillarda sitokinlerin febril
konvulziyon patogenezinde rolu Uzerinde sik¢a durulmaktadir. Proenflamatuvar
sitokinlerin (interleukin-1 beta (IL-1P), TNF-alfa ve interleukin F (IL-6)) enfeksiyon
sirasinda norotransmitterleri module ederek febril konvulziyon olusumunu
kolaylastirdigi  disinilmektedir®®°, Nur'un®® yaptigi bir calismada, febril
konvulziyonda IL-6 gen polimorfizminin etkisi arastirilmis ve FK grubunda kontrol
grubuna gore daha yiksek oranda -174 G alleli tasiyan genotip oldugu
gorulmustar. Sinirh sayida galismada, febril konvulziyonlu ¢ocuklarda interferon
a, noron spesifik enolaz yuksekligi, tiroid stimile edici hormon, kortizol, prolaktin
ve blyime hormonu duzeylerinde dusuklik saptanmig olup batin bunlarin febril
konvulziyon patogenezindeki rollerinin henuz tartismali oldugu kanaatine
variimistir'*4%, Cinko, beyin dokusunda ve 6zellikle de hipokampal bolgede ve
hipotalamusta yogun miktarda bulunmaktadir. Néronal fonksiyonlarda, membran
stabilitesinin devamliliginda ve sinaptik eksitabilitenin dlUzenlenmesinde
¢ginkonun o6nemli payi oldugu bilinmektedir. Febril konvillziyon gegcirenlerin
serumlarinda ve beyin-omurilik sivilarinda (BOS) GABA’nin kofaktoéri olan ¢ginko
dizeyleri azalmig olarak bulunmustur. Bu sebeple c¢inko eksikliginin febril
konviilziyon patogenezinde rol oynayabilecedi ileri strilmustiir®?.

Tayvan’da 991 cocuk Uzerinde yapilan ¢alismada alerjik rinit, konjunktivit
gibi atopik komorbid 6zelliklere sahip ¢ocuklarda febril konvilziyon sikliginin
arttigi saptanmistir®®. Febril konvilziyon 6ykisi olan gocuklarin tizerinde yapilan
bir bagka calismada bazi ¢ocuklarin kandaki immunglobulin A (IgA) duzeyleri
dUsuk bulunmustur. Bunun neticesinde IgA’nin kan beyin bariyerinde énemli bir
koruyucu rolu oldugu ve eksikliginin atesli nobetlere neden olabilecegi one
sliriimastar4. Yapilan diger bir calismada da febril konvilziyonlu hastalarda
%16,2 oraninda immunglobulin G (IgG) subgrup eksikligi (IgG2, 1gG3, 1gG4)
tespit edilmistir ve febril konvilziyon gelisimiyle immunolojik sistem arasindaki
iliski giindeme getirilmistir®>. Febril konvdlziyonlu gocuklarin BOS 6rneklerinde,
hicresel immunitenin aktivasyonu igin bir ipucu olan neopterinin duzeyi ytuksek

oranda bulunmustur. Bu durum febril konvilziyon etyopatogenezinde MSS’ndeki
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immin sistem aktivasyonunun rolinl gostermektedir®. Hayvanlarda ve
insanlarda yapilan galigsmalarda genel olarak febril konvilziyonlarin olugsmasinda
etkili olan mekanizmalar beyin 1sisinin artmasi, sitokinler ve genetik yatkinlik
olarak gosterilmistir. Yapilan c¢alismalarda arjinin ve vazopressinin febril
konvilziyon patogenezinde onemli mediatorler oldugu belirtiimektedir. Febril
konvilziyon sirasinda lipopolisakkarit antijenlerle uyariimis monositlerden
interlokin-1 beta (IL-1R) yapimi énemli élciide artmistir. Ayrica bir endojen pirojen
olan interlokin-1 alfa (IL-1alfa) ates olusumunda rol aldidi igin febril konvilziyon
gecirenlerde yiiksek bulunmustur?’. Febril konviilziyon mekanizmalari Tablo 1'de

gosterilmigtir’.

Tablo 1: Febril konvulziyon mekanizmalari

Mekanizma Hayvan Modelleri insan Modelleri
Beyin isisinda artis Isiya duyarli vanilloid reseptdr Sicak banyo ve antikolinerjik
aktivasyonu tedavi

iyon kanallari kinetigi

Ates mediatorleri IL-1 reseptor eksikligi IL-1 beta
IL-1 beta ve
IL-1 alfa inhibisyonu

Genetik GABAA subtinit mutasyonu GABAA subunit mutasyonu
SCN1A ve SCN1B gen
mutasyonu

1.4. Febril Konvilziyon Tipleri ve Siniflama

Febril konvulziyonlar klinikte; klonik, tonik, tonik klonik, atonik ve fokal
olmak uUzere 5 tipte gorullrler. Miyoklonik karakterde olmasi beklenmez.
Cogunun suresi kisa, jeneralize, tonik klonik, atonik ndbetler olmakla birlikte nadir
de olsa parsiyel ndbetler olabilmektedir. Nobetlerin cogu tonik kloniktir (%75-80).
Yalnizca tonik 6zellikli (% 20) ve atonik ya da diger atipik formlu (%5) ndbetler
daha nadir gorulur ve siklikla nobetler birka¢g dakikada kendiliginden durur.
Nadiren parsiyel baslar ve jeneralize olabilir. Nobet, ategli hastaligin genellikle ilk
24 saati icinde gelisir. Uglincli giin ve sonrasindaki nébetlerde suphe
duyulmalidir?®. Tonik faz genellikle 30 saniye sirmekle birlikte bu fazda apne,

aglama, biling kaybi, gaita-idrar inkontinansi, kaslarda sertlesme gorulebilir.
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Tonik fazi klonik faz takip eder ve bu fazda ekstremitelerde veya yuzde
tekrarlayici ritmik kasilmalar gortlmektedir. Bu son fazdan sonra hasta postiktal
donemdedir. Postiktal uyku ve letarji donemi genelde kisa strelidir?®. Hastanin ilk
konvulziyondan 6nceki norolojik ve gelisimsel durumu uzun dénemdeki sonuglar
acisindan iyi sorgulanmalidir. Febril konvulziyonlarin genellikle ategin hizla
yukseldigi ilk donemde goérilmesi, MSS enfeksiyonlari gibi daha ciddi
durumlardan ayirt edilmesinde oldukga onemlidir'4. Febril konvilziyonlarin

siniflamasi Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2: Febril konviilziyonlarin siniflandiriimas 151448

Basit Febril Konvilziyonlar

¢ Fokal 6zelligin olmadigi jeneralize tonik klonik tipteki ndbetlerdir.

¢ 24 saat icinde tekrarlamayip kendiliginden duzelir.

¢ Norolojik bulgular beraberinde gorilmez.

e Aksiller vicut 1sisinin gogunlukla 38°C’nin Uzerinde oldugu nobetlerdir.
« 15 dakikadan daha kisa surelidir.

¢ NObet gorilme yasi 6 ay - 5 yas arasidir.

e EEG normaldir.

¢ Ailede atesli ndbet hikayesi mevcuttur.

¢ Hastanin gelisimsel patolojisi yoktur.

Komplike Febril Konvulziyonlar

¢ Fokal baslangiclidir ya da nébet esnasinda fokal 6zellik gosterir.
e 15 dakikadan uzun sirmektedir.

¢ Ayni atesli hastalikta gorulir veya 24 saat icinde tekrarlar.

¢ Anormal EEG bulgusu gbzlenebilir.

¢ Hastada anormal nérolojik bulgular ve gelisme geriligi olabilir.

e Aksiller viicut i1sis1 38,5°C’nin altinda olabilir veya hasta uzun siredir atesli olabilir.

Bir hastada basit FK tanisi koymak igin kriterlerin hepsinin bir arada
bulunmasi gerekirken, komplike FK tanisi icin ise bir kriterin olmasi yeterlidir'4.
Febril konvilziyonlarin % 85'i basit tipte olup, % 15'i komplikedir4®. Basit FK'lar
genellikle iyi huyludur. Ates esnasinda gorulen her konvtlziyon febril konvtlziyon
olmadigindan, ates ve konvilziyon ile gelen gocuga febril konvilziyon tanisi

koyarken iyi bir anamnez ve dikkatli bir fizik muayene gereklidir. Anamnezde
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atesin derecesi, konvulziyonun ayrintili tarifi, dnceden atesli ve/veya atessiz
konvulziyon gecirip gecirmedigi, psikomotor gelisim Oykusu ve konvulziyon
oncesi semptomlar mutlaka ayrintili olarak sorgulanmalidir®®. Nérolojik agidan
saglikli cocuklarin %2-5'inde en az bir kez basit FK gorulebilir. Basit FK’larda
genellikle ates 38,5°C’nin Uzerinde olup ndrolojik ve postiktal bulgu yoktur ve
mortalite riskinde artis bildirilmemistir4°%51, Komplike FK’larda aksiller viicut Isisi
38,5°C’nin altinda olabilecegi gibi postiktal donemde norolojik bulgular yanisira
uzun sureli uyku ve yorgunluk hali izlenebilmektedir®®>. Son yillarda yazilan bir
derlemede, febril konvilziyonun yaklasik olarak %16’sinin atesten sonraki ilk 24
saat icinde ortaya ¢iktidi ifade edilmigtir. Ayni gun iginde tekrarlayan bu nobetler
kisa sirelidir ve ates baslangicindan sonraki 2-4 saat iginde olusurlar®?. Basit
nobetlerde, komplike nébetlerdeki postiktal donem yoktur®2. Alti aydan kigik ve
5 yasindan buyuk ¢ocuklarda, duslk ates seviyelerinde febril konvdlziyon igin
tipik olmayan ozelliklerin goruldugu nobetler “Atipik Konvulziyonlar” olarak
adlandiriimaktadir. Otuz dakikadan uzun veya 30 dakika iginde Ust Uste tekrar
eden, bilincin agilmadigi atesli konvulziyonlar, febril status epileptikus (FSE)
olarak tanimlanir. FSE, ¢cocukluk dénemi status epileptikusunun %25’ine neden
olmaktadir ve febril konvilziyonlu ¢ocuklarin %5’inde gorilmektedir>3. Genelde
fokal karakterdedirler. Olgularin 1/3’'Unde konvilziyon acil servislerde
sonlandiriimaktadir. Cogu hastada bakteriyel veya viral kdkenli enfeksiyonlar
etken gosteriimekle birlikte ailesel yatkinlik yliksek oranda tanimlanmistir®s.
Haspolat'in c¢alismasinda erken baslangi¢, aile o6ykisinin bulunmamasi,
anormal perinatal olaylar, anormal norolojik gelisim, yenidogan konvulziyonlari,
onceki anormal noérolojik bulgular, Human Herpes Virus tip 6 enfeksiyonu, ndbet
oncesi atesin kisa stirmesi, goreceli disuk ates komplike ilk febril konvilziyon ile
iliskili faktorler olarak gosterilmistir4. Uzun sreli febril konvilziyon sikligi %16-
35 oranindadir ve bu nébetlerin %75'i ilk FK'dir>*. Febril konviilziyon sonrasinda
parsiyel baslangicli, genelde ndbetin basladi§i tarafta ortaya ¢ikan, birka¢ saat
12 ile 1-2 gun icinde kendiliginden dizelen bir paralizi gorulebilir; bu “Todd

Paralizi”si olarak isimlendirilir®®.
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1.5. Febril Konvulziyon Risk Faktorleri

1.5.1. Febril Konviilziyon igin Risk Faktérleri

Herhangi bir gocukta febril konvilziyon geliseceginin 6ngorulmesi oldukga
zordur. Genel olarak konvulziyonlar genetik yatkin gocukta, olasi ¢cevresel etkiler
sonucunda olusmaktadir. ilk kez febril konvilziyon gegirmek igin en énemli risk
faktorinin aile 6ykusl ve ates yliksekligi oldugu bildiriimektedir®. Ates ne kadar
yiiksekse, febril konviilziyon gecirme ihtimali o kadar artmaktadir. ik kez febril
konvulziyon gorulmesi igin risk faktorleri Vestergard ve Bethune’un ¢alismasinda

Tablo 3'daki gibi gosterilmigtir>45,

Tablo 3: ik kez gegirilen febril konviilziyon igin risk faktérleri®®
1) GENEL POPULASYONDA

o 1. derece akrabada FK dykust

o 2. derece akrabada FK 6ykust

o Prematir dogum (yenidogan déneminde hastaneye yatis stresi 28 glinden fazla)

o Aile tarafindan ifade edilen psikomotor gelisim yavaslhgi

o Glndiz bakim evlerine (kres) devam etme
2) ATESLI HASTALIGI OLAN COCUKTA

o 1. derece akrabada FK 6ykiist

o 2. derece akrabada FK dykust

o Ates yuksekliginin derecesi

Bu risk faktorlerinden en az ikisi varsa %28 oraninda febril konvulziyon
gelismektedir. ilk febril konviilziyon icin en dnemli risk faktorii 1. derecede
akrabalarda febril konvulziyon 6ykiusu olmasidir. Bununla beraber premattre
dogum oykusu, yenidogan doneminde hastanede 28 gunden daha uzun sure
yatis Oykusu ve oOncesinde norolojik gelisim geriligi benzeri durumlar ise
suboptimal beyin fonksiyonu kaniti olmasi sebebiyle pek ¢cok calismada risk

faktoru olarak belirtiimektedir®4:°6,
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1.5.2 Febril Konviilziyon Tekrarlamalari igin Risk Faktérleri

Febril konvulziyonlar genellikle iyi seyirli olup, febril konvilziyon gegiren
cocuklarin %30-40’inda ikinci kez febril konvilziyon gorulir. Bu grubun yarisinda
ise ugclncu kez FK atagi gorllmektedir. Reklrren febril konvulziyon igin risk

faktorleri Tablo 4'de gosterilmistirl#454,

Tablo 4: Rekurren febril konvulsiyon igin risk faktorleri
* 12 ayhktan kiguk yasta ilk FK gegirme
* 1. derece akrabalarda FK dykusu
« ilk FK esnasinda viicut isisinin diisiik derece 6lgiilmesi
* Ates ile ndbet arasindaki sirenin kisa olmasi (<1saat)

Febril konvulziyonun ilk goruldugu yas rekurrensi etkileyen en onemli
etken olmakla beraber ilk febril konvulziyonda yas ne kadar kiguk ise rekurrens
riski de o kadar yuksektir. Febril konviilziyon 1 yasin altinda baslamis ise %50, 3
yasin (zerinde baslamis ise %10 oraninda tekrarlamaktadir>. Febril
konvilziyonlu 228 ¢ocukla gergeklestirilen bir ¢calismada, hastalarin % 9'unda 6
saat, %13'Uunde 12 saat, %16’sinda ise 24 saat icinde nobet tekrari
gosterilmistir®®. Tum nobetlerde saptanan yineleme orani yaklasik olarak %30-35
olarak bulunmustur. Fakat tekrarlama riskinin yas ile ters orantili oldugu
belirtiimigtir. Tekrarlama riski EEG bulgulari, dykide viral enfeksiyon olmasi, cins
ve 1Irkla iligkili degildir. Bazi arastirmacilara gore ilk nobetin 1 yasin altinda
izlenmesi yani sira yine ilk ndbetin ¢ok sayida izlenmesi, vicut isisinin 40°C
altinda olmasi ve ailede febril konvilziyon dykisunun varligi tekrarlama riskini
arttirmakta olup, risk faktorlerinin sayisi arttikga reklrrens oraninin da arttigi
bildiriimektedir®4>’. Komplike FK ile rekirrens arasinda anlamli diizeyde bir iligki
goOsterilememis olmakla beraber, ilk febril konvilziyon slresi uzarsa,
tekrarladiginda da uzun sirme ihtimalinin arttig1 bildiriimektedir. Risk faktora
olmayan febril konvilziyonlu olgularin %5’inde FSE goriimektedir®®. Ancak FSE
esnasinda vucut isisinin duguk olmasi ve ndbetin kisa strmesi, nobetin parsiyel
karakterde olmasi, hastanin 18 aydan kugik olmasiyla beraber norolojik
bozukluk ve ailede afebril konvilziyon hikayesi var ise febril konvilziyonun

tekralama riskinin arttigi gozlenmektedir®%:69,
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1.5.3. Epilepsi Gelisimi Agisindan Risk Faktorleri

Febril konvulziyonlar her ne kadar iyi prognozlu olsa da epilepsi gelisme
riski dusuk de olsa vardir. Genel populasyonda ylzde 0,5-1 olan epilepsi riski,
BFK'larda yuizde 1-2,4 iken komplike n6bet gegirenlerde ise %4-6 kadardir. Risk
faktorlerinin varhdi, bu oranlari %10'a kadar ¢ikarabilmektedir. Bu fakttrler Tablo

5'de gosterilmektedir461,

Tablo 5: Febril konviilziyonda epilepsi geligimi icin risk faktorleri
o Norogelisimsel bozukluk
e Ailede epilepsi dykusu
o Komplike febril konvilziyon
¢ Ates ile ndbet arasindaki surenin kisa olmasi

o Multiple febril ndbet

Febril konvulziyon sonrasi eder hastada epilepsi gelismisse, genel olarak
generalize, absans, komplike parsiyel tipte epileptik nobetler gorulur. Erigkinde
direncli epilepsisi olup beyin MRG’ de Mesial temporal skleroz (MTS) olan
hastalarin 6ykulerinde uzamis febril konvilziyon saptanmistirt4. Ozellikle uzamig
febril ndbetlerin, hipokampus hasarina neden olarak ileri ddbnemde epilepsi ve
MTS’ye yol actigi yoninde veriler elde edilmistir'4. Ancak populasyon
calismalarinda c¢ocuklarda MTS ile febril konvilziyon arasinda bu iligki
goOsterilmemistir. Ayrica MTS’nin febril konvilziyon O6ykisu olmayanlarda da
olusmasi altta yatan sebebin farkli oldugunu gostermektedir'#1562  Prospektif
kohort ¢alismalarda motor defisit veya 6lim bildiriimemesi yanisira FSE’de dahi
mortalitenin ¢cok diisiik oldugu saptanmistir?®. Febril konvilziyon, epilepsi geligimi
disinda sozel ve bilissel zekaya etkisi agisindan da incelenmistir. Uzamig FK
geciren c¢ocuklar, basit FK gecirmis olanlar ve kontrol gruplar ile
karsilastirildiginda, sozel olmayan zeka duzeylerinin digerlerine gore belirgin
derecede daha geri oldugu saptanmigtir. Yapilan bazi hayvan calismalarda
uzamis febril konvilziyonun kognitif bozukluklara yol acabilecegi, MRG
calismalarinda ozellikle hipokampal alandaki T2 sinyal degisikliklerinin devam

eden bilissel bozuklugun gostergesi olabilecedi bildirilmistirs.
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1.6. Febril Konvilziyon Gegiren Hastalarin Degerlendirilmesi

1.6.1. Laboratuvar

Febril konvilziyona 6zgi spesifik 6zellikte bir laboratuvar bulgusu mevcut
degildir. istenebilecek tetkikler, ayirici taniya giren diger konvdlsiyona yol
acabilecek sebepleri ve enfeksiyon etiyolojisini bulmaya yodnelik olmalidir.
Bakteriyemi riski nedeniyle tam kan sayimi her zaman 6nerilmekle birlikte, BFK
icin genelde gereksiz gorulen ve afebril konvilziyon icin serumda kalsiyum (Ca),
fosfor (P), magnezyum (Mg), glikoz dlgumleri yapilmasi hastada ishal, kusma,
dehidratasyon, biling bozuklugu varliginda oldukga faydali olacaktir®. Ates odagi
halen bulunamiyorsa idrar tetkiki yapilmalidir®.

Ozellikle hastalarin tam kan sayimi dikkatle degerlendirilmelidir.

1.6.1.1. Enfeksiyon Belirtecleri

Notrofil lenfosit orani (NLR); inflamatuvar yanit sirasinda, dolasimdaki
I6kositlerin oranlarinda degisiklikler olur. Noétrofiliye relatif lenfopeni eslik eder.
NLR inflamatuvar yanitin basit bir belirteci olarak éne surtlmektedir. APACHE 2
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il) ve SOFA (Sepsis related
Organ Failure Assessment) gibi sepsis skorlariyla degerlendirildiginde bu oran
hastaligin siddeti ve prognozuyla uyumlu bulunmus ve nétrofil lenfosit stres
faktori adi verilmigtir+65,

Romanowska ve ark. febril konvilziyonlu ¢ocuklarin nétrofil seviyesinin
nobeti olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yuksek
oldugunu ve febril konvilziyonlu ¢ocuklarda lenfosit sayisinin ndbetsiz atesli
cocuklara gore daha dusiik oldugunu gostermistir®,

Platelet lenfosit orani (PLR); kronik enflamasyonu gdsteren ucuz ve ek
maliyet gerektirmeyen inflamatuvar bir belirtectir. Azab ve ark.’nin non ST
elevasyonlu miyokard enfarktlsli 619 hastada yaptiklari calismada PLR
degerinin yiiksek olmasinin mortaliteyi artirdigi gosterilmistir®”. Son dénem
bdbrek yetmezligi olan hastalarda inflamasyon gostergesi olarak PLR degerinin
NLR degerinden daha degerli oldugu ve PLR degerinin 6nemli bir enflamasyon

gostergesi oldugu vurgulanmistir®®. Ancak giincel calismalarda 6ncelikle kanser
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ve otoimmiin hastaliklara odaklanmistir.®7° Yu J. Ve ark. febril konvdlziyonlu
hastalarda PLR c¢alismig, hem basit febril konvulziyon hem de komplike febril
konvulziyon gruplarindaki PLR seviyelerinin ategli ndbetsiz gruptakilerden daha
yliksek oldugunu 6ne slirmustir.

Mean platelet volume (MPV); ortalama trombosit hacmi, 1980"lerden bu
yana, trombosit volim parametreleri otomatik tam kan sayimi profilinde
kullanilmaktadir. Trombosit volimu, trombosit buyuklaguni degerlendirmede
objektif bie parametre olup, trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun
gostergesidir’>’2. MPV periferik trombosit yikiminin arttigi hallerde artar,
trombosit Uretiminin bozuldugu hallerde azalir. Bu heterojenite dolasimda
yaslanmaylada iligkilidir. Geng trombositler bliylk, yogun ve daha aktiftirler’.
MPV ve trombosit sayisi, trombosit aktivasyonunu degerlendirmek icin kullanilan
iki ana parametredir. Yuksek MPV, artmis trombosit donisumunden kaynaklanan
daha blyuk, daha reaktif trombositlerin bir géstergesidir. Trombosit aktivasyonu
ve inflamasyonun ciddiyetinin bir gdstergesi olarak kullanilabilecegi yapilan
calismalarda bildirilmistir’4. Yine son vyillarda yapilan c¢alismalarda, febril
konvilziyonlu ¢ocuklarda febril konvilziyonsuz atesli cocuklara kiyasla trombosit
sayisinin énemli 6lglide daha diusutk ve MPV 6nemli dl¢glide daha yuksek oldugu
gosterilmistir’>",  Zhigang Liu ve ark.’nin vyaptiklari g¢alismada, febril
konvulziyonlu grubunda MPV degerinin daha yuksek, trombosit sayisi degerini
ise daha dustk bulunmus; febril konvulziyonlu riski ile trombosit aktivasyonu
arasinda bir iliski olabilecegi dustnldlmis’’. Bu bulgular 1siginda, atesli
cocuklarda MPV nin febril konvilziyonlu gelisim riski icin belirte¢ gorevi
gOrebilecegi 6ne surllmustir. Ayni calismada komplike febril konvtlziyon ve
basit febril konvilziyon arasinda MPV’ nin ortalama degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamis.

NRBC ve olgunlasmamis graniilosit yiizdesi (IG%); inflamatuar reaksiyon
sirasinda farkli hicreler tarafindan salgilanan sitokinler, kemik iligi disinda
ekstramediller hematopoezi indUkleyebildiklerinden periferik kana immatur
grandlositler salinir’®. Yapilan calismalarda bu nedenle inflamasyonun yogun
olarak tetiklendigi sepsis gibi durumlarda periferik kanda |G oraninin arttigi
gOsterilmis; 1G yuzdesinin, sepsis erken tanisinda kullanilabilecek potansiyel bir
biyobelite¢ olarak kullanilabilecegdi bildirilmistir®. Yogunbakim Unitesi (YBU) de

yatan sepsisli hastalarda Septik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS)
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semptomlarinin gelisiminden sonraki 48 saat igcinde Olgulen, periferik kanda
cekirdekli kirmizi kan hacrelerinin (eritroblastlar, NRBC) ve olgunlagsmamis
granulositlerin (IG) oranin, enfekte hastalarda arttigi; enfekte olan ve olmayan
hastalari ayirt ettigi bulunmustur®. Yine NRBC ve IG’lerin periferik kanda varlig,
kot prognoz ve kritik hastalarda artmis mortalite ile iligkilendirilmigtir8o-84,

Kirmizi kan hucresi dagilim genisligi olarak adlandirilan RDW; eritrosit
histogramlarindan elde edilen istatiksel bir degerdir ve eritrositlerin buyukltkge
birbirinden farkinin yani anizositozun bir gostergesidir. 1983 yilinda Bessman
isimli arastirmaci anemilerin MCV ve RDW degerlerine gore siniflandirimasini
onermistir®>. RDW, demir, folik asit ve B12 vitamini gibi beslenme eksikliklerinde
erken donemde artabilecegi gibi orak hucreli anemi, hemolitik anemi, kronik
karaciger hastaligi ve miyelodisplastik sendromlarda da artar®. Goksugur ve ark.
yaptiklari ¢calismada kompleks febril konvilziyon hastalarinda RDW degerlerini,
basit febril konvilziyonlu ve atesli hastalardan istatistiksel olarak daha yuksek
bulmuslar®”.  RDW'’nin  febril  konvilziyon tiplerinin  belirlenmesinde
kullanilabilecek bir parametre olabilecegini dnermiglerdir.

C-reaktif protein (CRP), homopentamerik bir yapiya ve fosfokolin (PCh)
icin Ca-baglanma o&zgullugune sahip bir akut faz proteinidir. CRP'nin
ekspresyonu, akut faz sirasinda genin ana indukleyicisi olan interlkin-6 ile esas
olarak transkripsiyonel seviyede dizenlenir. Patojen polisakkaritlerinde ve
hlcresel membranlarda PCh'nin genis dagilimi, CRP'nin bir dizi patojenik hedefi
ayrica hasarli ve nekrotik konakg¢l hucrelerin membranlarini tanimasina izin
verir. Bir multivalent liganda baglanan CRP, klasik yoldan C3 konvertazin
birlesmesini verimli bir sekilde baglatabilir. Ancak C5 konvertaz olusumunu
desteklemez ve bu nedenle CRP ile bagslatilan kompleman aktivasyonu, akut
enflamatuar reaksiyonlara ve zar hasarina aracilik etmez. CRP ayrica fagositik
hucreler Uzerindeki Fc reseptorleri ile etkilesime girer ve bir opsonin gorevi
gorur. Notrofil Fc reseptorleri ile etkilesimler yoluyla CRP tarafindan baslatilan
diger sinyaller, genel bir anti-enflamatuar etkiye sahiptir. Bu nedenle, CRP'nin
ana biyolojik islevi, bakteriyel patojenlere karsi konak savunmasi ve apoptotik ve
nekrotik hicrelerin temizlenmesidir®. CRP, inflamasyonun baslamasindan
sadece 4-6 saat sonra artmaya baslar, her 8 saatte iki katina ¢ikar ve 36-50
saatte zirve yapar. Kisa bir yarilanma omrune sahiptir, bu nedenle inflamasyon

duzeldiginde hizla azalir. Cocuklar icin tek bagina yiuksek CRP, ciddi bir
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bakteriyel enfeksiyonun kesin kaniti degildir. Ancak yenidoganlar ve kuguk
bebekler daha yuksek ciddi bakteriyel enfeksiyon (SBI) riski altindadir ve daha
blyuk ¢ocuklarla ayni klinik enfeksiyon ve sepsis 6zelliklerini gbstermeyebilir. Bu
durumda CRP'ler antibiyotikleri baglatma ve durdurma kararini bilgilendirmeye ve
slipheli bakteriyel enfeksiyonu tedavi etmeye yardimci olmak icin kullanilmistir®®.
Romanowska ve ark. yaptigi bir ¢calismada c-reaktif protein seviyeleri, nobeti
olmayan ¢ocuklara kiyasla febril konvulziyonlu gocuklarda anlamli olarak daha

disik saptandi®®,

1.6.2. Lomber Ponksiyon

FK gegiren bir gocukta ates ile seyreden MSS enfeksiyonlari en 6nemli
klinik sorundur. Stanhope ve Saghazadeh’in yaptidi iki ayri ¢calismada ilk kez
febril konvulziyon gegiren g¢ocuklarda menenijit insidansi %2-5 olarak
bulunmustur®®. Merkezi sinir sistemi enfeksiyonunu dislayabilmek amaci ile hangi
durumlarda lomber ponksiyon (LP) yapiimasi gerektigi mutlaka iyi bilinmelidir.

Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan FK’larda LP yapilmasinin tavsiye
edildigi olgular sunlardir;°?

1- Fizik muayenede, ense sertligi, meninks irritasyon gostergelerinden
Kernig ve Brudzinski’s bulgusu olan veya 6ykide ya da muayenede intrakraniyal
enfeksiyon ya da meneniit olabilecegini disundiren bulgusu olan her gcocuga,

2- Atesin uzun sure devam ederek konvulziyonun daha sonra goéruldugu
durumlarda,

3- 6-12 ay arasindaki FK gecirme sikayeti ile basvurup, Haemophilus
influenza 16 tip b (Hib) veya Streptococcus pneumonia asilari yapilmamis ya da
asllama programi henuz tamamlanmamig her gocuga,

4- Basvuru Oncesinde antibiyotik kullanip sonrasinda febril konvulziyon
gecirme yakinmasi ile bagvuran cocuklarda,

5- 5 yasindan buyuk ilk kez febril konvilziyon gecirdiyse (ensefalit ve
menenijit dislamak amaciyla) klinik ve laboratuvar bulgulari ile degerlendirip
yapilabilir.

Ayrica bu durumlara ek olarak LP ile ilgili; febril konvilziyon atesli hastaligin ikinci
guninden sonra gelistiyse veya klinisyen o6yklu ve fizik muayene bulgulari
sonucunda MSS enfeksiyonu konusunda kuskuda kalmigsa yapilmasi
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dugunulebilir. APA onerilerinde bulunmasa da olgu serilerinde febril status
epileptikusun bir diger LP endikasyonu olarak gosterilmektedir®.

Gelismis Ulkelerde FK'li gocuklarda meneniit riski %0,23 gelismekte olan
ulkelerde bu oran %0.4 ile 1,2 arasinda bulunmus olmakla birlikte menenijitli
hastalarin %24’tGnde ilk bulgu febril konvilziyondur?3°%, Prospektif popilasyona
dayall ¢alismalarda, FSE ile bagvuran ¢ocuklarin %18’inde bakteriyel meneniit
saptanmistir?. irritabilite, MiB, letarji, beslenme bozuklugu hikayesi, fokal nébet,
siyanoz, hipotansiyon, petesi, ayni atesli hastalikta birden fazla sayida ndbet
gecirmesi, postiktal donemin uzamasi, suur degisikligi veya norolojik defisit
gelismesi, hastanin 48 saat dncesinde bir doktor tarafindan muayene edilerek
degerlendiriimis olmasi, 6nceden oral antibiyotik tedavisi almis olmasi ve
hastaneye basvuru aninda hala konvulziyon devam ediyor olmasi menenijiti akla
getirmelidir?.

Menenjitlerde ates ve konvulziyon beraberligi %5'ten azdir. Fokal ndbet,
pulse fontanel, hipotansiyon, siyanoz, dokuntli (petesi, purpura), anormal
norolojik bulgularin eglik ettigi hastalarda LP yapilmasi dnerilmektedir. Petesileri
olmayan, MiB'nin olmadigi ve basit febril konviilziyon ile basvuran 2 yas
Uzerindeki ¢ocuklarda menenijit saptanmasi olduk¢a nadirdir. Ayrica febril
konviilziyon ile bagvurup menenijit tanisi alan hastalarin sadece %30'u MiB’'na
sahiptirL.

Genelde, literaturler febril ndbette akut bakteriyel menenijit riskinin disuk
olmasina, verilerin heterojen olmasina ve insidansindan dolayi komplike FK’a
kiyasla basit FK’'a egilimli olmasina ragmen LP énermektedir. Bununla birlikte
klinisyen hasta bazinda degerlendirme yaparak LP karari almalidir. Febril

konviilziyonda LP endikasyonlari Tablo 6’'da gosterilmistir®?.

Tablo 6: Febril konvilziyonda lomber ponksiyon endikasyonlari
1- 12 ayliktan kiiguk bebek
2- 12-18 aylik bebekte siphe durumunda
3- Komplike ndbet ve ndbet sonrasi letarji durumu varsa
4- Oncesinde antibiyotik kullanimi olmasina ragmen ndbet olusmussa
5- ilk lomber ponksiyon normal, klinik durum devam ediyorsa
6- 5 yasindan sonra febril nébet olusmusgsa
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1.6.3. GoOruntuleme

Elektroensefalografi (EEG) beynin elektiriksel aktivitesini 6lgmeye yarayan
bir elektrofizyolojik monitorizasyon yontemidir. Bu test epilepsi, uyku bozuklugu,
koma, ensefalopati ve beyin 6limi gibi bozukluklarin tanisinda kullanilir®3,
Elektroensefalografi dalgalarn ates ve viral enfeksiyonlardan etkilenmektedir.
EEG de nonspesifik bozukluklar gorulebilir. Bunlar febril konvtlziyonu takiben ilk
hafta icinde gegcici olarak gorllen bioksipital teta yavaslamasi, fokal keskin
aktivite, jeneralize diken dalga desarjlari, multifokal diken aktivitesi gibi
bozukluklardir. Bu nedenle EEG ndbetten 7-10 gun sonra g¢ekilmelidir. EEG'nin
FK’li gocuklarda rekurensi tahmin etmede ya da gelecekte olabilecek afebril
ndbetlerin belirlenmesinde dederi yoktur. Basit FK'da EEG ¢ekilmesine gerek
yoktur®4, Komplike FK geciren ve epilepsi gelisme riski olan gocuklar igin EEG
gereklidir. EEG’nin hem febril konvulziyon tekrarini hem de febril konvulziyon
sonrasinda gelisebilecek bir epilepsiyi tahmin etmede faydali olduguna iligskin bir
kanit mevcut degildir®>. Amerikan Pediatri Akademisi tek bir basit FK gegiren
norolojik olarak saglikli cocuklarda EEG ¢ekilmesini dnermemektedir. Ancak
EEG’nin komplike, atipik 6zellikli ya da epilepsi gelisimi icin risk faktéri olan
hastalarin degerlendiriimesinde kullanisli olabilecegi belirtiimektedir4. Kanemura
ve ark.* frontal paroksismal EEG anormallikleri ile prezente olan febril
konvilziyonlu hastalarin epilepsi igin artmis risk tasididi; fakat oksipital
paroksizmin artmis epilepsi gelistirme riski ile iligkili olmadigini belirtmektedir.
Surekli olan EEG anormallikleri olugsabilecek epilepsilerin dngoérilmesinde etkilidir
ve yakin olarak takip edilmesini Onerir; fakat EEG anormallikleri febril
konvulziyonlarin rekirrensi agisindan gosterge sayilmamaktadir®. Sonugc olarak,
basit FK‘da EEG c¢ekilmesine gerek yoktur. Komplike FK'dan sonra rutin EEG
cekilmesi dusunulmelidir. Eger durumun ndbet oldugundan sUphe ediliyorsa
EEG’nin en yakin zamanda c¢ekilmesi aydinlatma konusunda daha faydali olur.
Ancak ilk 7 gun icinde cekilen EEG’de daha sik epileptik anormallige rastlanabilir.
Ayrica epilepsi gelismesinde EEG’de spesifik bir anormallikle ilgili kanit
bulunamazken devamli gorulen EEG bulgusu degerli bir parametredir. Ancak, bu
konuyu aydinlatmak igin yeni ¢alismalara ihtiyag vardir*. EEG sonucunun degeri
yorumlayan kiginin yorumlama becerisiyle iligkilidir. Herhangi bir ndbet belirtisi
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olmaksizin hikaye, fizik muayene ve diger tetkikler dikkate alinmadan sadece
EEG bulgulari ile antiepileptik tedaviye baglama karari verilmemelidir.

Nobet geciren hastalarda uygulanan nérogoruntileme hastalarin gegirmis
olduklari nébetin nedeni olabilecek bazi yapisal anormallikleri ortaya koyabilmek
icin kullaniimaktadir. APA ilk basit FK geciren ¢ocukta norolojik goruntileme
yontemlerinin rutin olarak yapilmasini 6nermemektedir®. Basit FK gegiren
cocuklarda radyolojik gorintileme yontemlerine gerek yoktur®’. Rekirren
komplike FK geciren ve noérolojik bulgulari olan, persistan fokal norolojik
anormallikleri olan hastalarda elektif sartlarda beyin MRG planlanmalidir48.98,
Komplike FK geciren 71 gocukla yapilan bir galismada; ndbet diginda nérolojik
olarak normal olan c¢ocuklarda, yer kaplayan intrakranial kitle, hemorayji,
hidrosefali, abse, serebral ddem gibi acil mudahale gerektirecek bozukluk
saptanmamistir®®. Bir galismada uzamis febril status epileptikuslu 119 hastanin
22’sinde beyin MRG’de yaygin bir gelisimsel malformasyon olan hipokampal
malrotasyon saptanmistir. Ayni zamanda uzamis febril status epileptikusun
hipokampal hasari takip eden hipokampal volim azalmasina ve birinci yil takip
goruntilemesinde sklerozise neden oldugu gosterilmistir®®. Ozellikle postiktal
ndrolojik defisiti olan komplike FK hastalarinda acil olmayan polikinik kontroltiinde
beyin MRG onerilir. Fokal komplike FK altta yatan olasi bir yapisal beyin
anomalisiyle iliskili olabilir ve takip gorUntilemelerde hipokampal atrofiye ve
skrelozis bulgusuna neden oldugu saptanabilir. interiktal ve postiktal norolojik
defisiti olmayan komplike FK’lu hastalarda rutin beyin gdéruntilemesini
destekleyen bir kanit yoktur®3. Febril konvilziyonla gelen ¢ocuklarda asagidaki
durumlar varsa noérogorintileme incelemeleri yapilmasi faydalidirt®,

1- Fokal norolojik defisit ya da asimetrisi olan ¢cocuklar (6rn. hemiparezi),

2- Febril status gelistiyse,

3- Postiktal dizelme olmamissa

Febril konvulziyonun degerlendiriimesinde Beyin BT ve MR goruntileme
yontemleri arasinda ustlnluk farki yoktur. Beyin BT, MRG ile karsilastirildiginda
nispeten daha ucuz, uygulanmasi daha kolay, her yerde bulunabilir ve ¢ekim
suresinin daha kisa olmasinin yani sira yuksek radyasyon riski olan bir
gbruntileme yontemidir. MR goruntileme ise radyasyon riski olmayan, MSS
parankimini ve displazi gibi gelisimsel patolojileri daha iyi gosteren fakat; pahali,

sedasyon gerektiren, her yerde bulunmayan ve ¢ekim suresinin uzun oldugu bir
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goruntuleme yontemidir. Hangi yontemin tercih edilecegine hastanin Klinigi,
goruntileme yapma endikasyonu ve maliyet-etkinlige gore karar verilmelidir.

Cocukluk gaginda radyasyon riski olmamasi nedeniyle MRG daha Ustiindiiri®.

1.7. Tedavi

1.7.1. Akut Tedavi

Akut tedavide vyapilmasi gerekenler hastanin kardiyovaskiler ve
solunumsal dengesinin saglanmasi, konvulziyon tedavisi, konvulziyon tekrarinin
onlenmesi, yuksek atesin tedavisi, ates nedeninin bulunmasi, tani ve tedavisinin
planlanmasi, ailenin bilgilendirilmesi, ates fobisinin azaltiimasi ve anksiyetenin
giderilmesidirt®,

ilk olarak yapilmasi gereken, hastanin ilk yardim basamaklarina uygun
olarak solunum yolunun agik tutulmasi ve dolagsiminin idamesinin saglanmasidir.
Hastaya, hava yolunu acgik birakacak sekilde pozisyon verilmeli, gerekirse airway,
nazal kanul, oksijen maskesi gibi araclar kullanarak oksijen verilmelidiroZ,
Uzamis febril konvllziyonlarda (>10 dakika) hasta monitorize edilmelidir.
Hastanin kardiyopulmoner monitérizasyonu saglanmaldir.

Hastalarin  konvulziyonlarina yonelik kisa etki suresine sahip
benzodiazepinler tercih edilmelidir. Midazolam (i.v, bukkal, nazal), diazepam (i.v,
rektal) ve lorezepam (i.v) en sik kullanilan benzodiazepinlerdir. Bu durumlarda
hastaya rektal diazepam 0,2-0,5 mg/kg/doz, i.v, bukkal midazolam 0,1-0,3
mg/kg/doz i.v fenobarbital 15-20 mg/kg veya i.v lorezepam 0,05-0,1 mg/kg
yapilmalidirt01.102,

Yagsamsal mudahaleler devam ederken ikinci olarak, bir yandan ¢gocugun
atesi dusurulmeye calisilirken diger yandan nobete yonelik tedavi yapiimalidir.

Atesi dusururken antipiretikler ve mekanik ates dusurtci yoéntemler
kullanilabilir. Hastalarda genel olarak kullanilan antipiretik ilaclar parasetamol 10-
15 mg/kg/doz 4-6 dozda ve ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullaniimaktadir.
Mekanik sogutma islemi 1k su ile yapilmali ve asiri soguk su ile alkol
kullaniimamalidir02,

Hastaneye yatis icin degerlendirmede;

1. Komplike nébet
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2. Menenjit veya ensefalit siphesi
3. <18 aylik hasta

Anksiy0z ebeveyn veya aile bakiminin yetersiz olmasi gibi durumlarda

hastanin yatiriimasi 6nerilmektediro2.

1.7.2. Profilaktik Tedavi

Hastalarda koruyucu (profilaktik) tedavi, intermittant ve devamli olmak

Uzere iki sekilde uygulanmaktadir.

1.7.2.1. intermittan Tedavi

intermittant tedavi cocuk ateslendiginde uygulanmasi gereken, ailenin ve
gerekirse hekimin yapmasi gereken tedavidir. Bu amacla oral diazepam, rektal
diazepam, oral antipiretikler ve 1lik su ile sogutma islemi uygulanan tedaviler
arasindadir. Diazepam tercih edilen farmakokinetik etkinlikleri ve dusuk
toksisitesi nedeniyle uygun bir ilagtir'®®. Cocugun giinlik yasami lizerine etkisi
olmadigi gibi davranis ya da uyku bozuklugu gibi yan etkileri yoktur ve biligsel
fonksiyonlari bozmaz. Hastanin atesinin yulkselmeye basladi§i anda, rektal
diazepam uygulamasi, hekim tarafindan aileye nasil uygulandi§i bilgisi
verildikten sonra yapilmalidir'®®, Oral diazepam (0,5- 0,6 mg/kg/giin, t¢ dozda)
veya rektal diazepam (0,2-0,4 mg/kg/doz, ginde iki kez) aksiller ates 38 C'ye
ulasmadan 6nce verilmelidir. Oral diazepam bes dakikada, rektal diazepam ise
20 dakikada terapotik etki yapacak seviyeye ulasir. Eger diazepam verilmeden
once ndbet baslamissa ilag yine de uygulanmalidir. Son yillarda ayni amagla

intranazal midazolam (0,2 mg/kg/doz) kullaniimaya baslanmistiri4.

1.7.2.2. Devamh Tedavi

Devamli koruyucu tedavi birgok klinikte riskli durumlarda kullaniimaktadir.
1- ilk FK’ nin 1 yasin altinda gegirilmesi,
2- Aile 6ykusunun olmasi,

3- KFK olanlarda 3’ten fazla rekurrens olusmasi,
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4- Cok uzun suren nébet olmasi,

Ailenin ciddi anksiy6z olmasi durumlarinda devamli tedaviyi, reklrrens

olusumunu engellemek amaciyla 6éneren galismalar vardir®4.
Yapilan ¢alismalarda fenobarbital, sodyum valproat ya da aralikli rektal diazepam
profilaksisi ile febril konvulziyon tekrari azalmasina karsin, epilepsi geligimi
onlenememekte ve antiepileptik ilaglarin yan etkilerinin fazlaligi nedeniyle APA
tarafindan 6nerilmemektedir.

Karbamazepin ve difenilhidantoin febril konvilziyonda etkili degildirler1s,
Fenobarbital, febril konvllziyonun uzun sureli profilaksisinde en sik kullanilan
antiepileptik ilactir. 4-5 mg/kg/giin dozunda verilir ve rekirrensi %4-13 oraninda
azaltmaktadir. Irritabilite, dikkatsizlik, agresyon, uyku bozuklugu ve biligsel
fonksiyonlari etkilemesi sik goérilen yan etkileridir. Valproik asit, en az
fenobarbital kadar etkilidir. Davranis problemleri daha az goérulur. Kilo alimi, sag
dokulmesi, pankreatit, karaciger bozukluklari en énemli yan etkileridir ve 20-30
mg/kg dozda verilebilir'®®. Son yillarda bobreklerden metabolize edilmesi,
takibinin daha kolay olmasi, ilag etkilesiminin daha az olmasi nedeniyle

levetirasetam tercih edilmeye baslanmistir®.

1.7.3. Aile Egitimi

Febril konvilziyonda ailenin bilgilendiriimesi ve ailedeki anksiyetenin
giderilmesi tedavinin bir pargasidir. NObet sirasinda ailelere Oncelikle atesin
dUsurtlmesi gerektigi anlatiimalidir. Sakin olunmali, agizdaki herhangi bir seyin
bogazina kagmasini engellemek igin hasta yan yatiriimali, nobet bitinceye kadar
yaninda durulmali, titremesini engellemek icin ¢ocuk siki tutulmamali, agizdan bir
sey vermemeli, Uzerine su doktlmemeli, ylzine kolonya surilmemelidir. En kisa

surede hastaneye ¢ocugun getirilmesi saglanmalidir.
1.8. Prognoz

Febril konvilziyon gegiren gocuklarin prognozu oldukga iyidir, uzun dénem
takipte hastalarin biligsel becerilerinin normal popullasyondan farkli olmadigi

gosterilmistir. Bazi ¢alismalarda febril konvdlziyonlarin ani 6lim riskinde artis ile
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iligkili oldugunu ileri strdlmasttr. Ancak Danimarka’da yapilan bir galigmada febril
konvllziyon geciren kigilerde uzun sdreli mortalitenin  artmadigi, febril
konvilziyon geciren gocuklarda mortalitedeki kuguk fazlahgin, kismen mevcut
olan norolojik anormallikler ve komplike febril konvulziyon gegirenlerle sinirli
oldugu gosterilmistir'®*. Uzamis ve tekrarlayan komplike febril konviilziyonlarda
hipokampal skleroz gelisebilir, hipokampal skleroz gelisen hastalarda erigkin

yasta temporal lop epilepsisi riski mevcuttur©®,
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2. GEREC VE YONTEM

Calisma icin Mersin Universitesi Tip Faklltesi Etik Kurul Komitesi'nin
20/01/2021 tarihli ve 49 sayili onayi alind1.

Hastalar

Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisine 01.06.2017-01.
06.2020 tarihleri arasinda basvuran, Febril konvulziyon tanisi girilmis 509 hasta
ve benzer yas ve cinsiyette ates tanisi girilmig, nébet 6ykus, santral sinir sistemi
enfeksiyonu olmayan 454 kontrol hasta grubu calismaya dahil edilmistir. Bu

olgularin galismaya dahil edilme ve diglanma kriterleri agagidaki gibidir;

Febril Konviilziyon ile Bagvuran Hasta Grubu igin Galismaya Dahil Edilme

Kriterleri;

1. 01.06.2017-01.06.2020 tarihleri arasinda hastanemiz ¢cocuk acil servisine
febril konvilziyon ile bagvuranlar

2. Hasta yasi 3 ay-5 yas arasinda olanlar

3. Epilepsi hastasi olmayanlar

4. Febril konvulziyon ile gocuk acil servise bagvurup kan tetkiki yaptirmig
olanlar

5. Dosya verileri tam olan hastalar

Nobetsiz Ates Sikayeti ile Basvuran Hasta Grubu igin Galismaya Dabhil

Edilme Kriterleri;

e 01.06.2017-01.06.2020 tarihleri arasinda hastanemiz ¢cocuk acil servisine
febril konvilziyon gecgirmeksizin ates ile basvuranlar

e Hasta yasi 3 ay-5 yas arasinda olanlar

e Kronik hastaligi olmayanlar

e Ates ile cocuk acil servise basvurup kan tetkiki yaptirmis olanlar

e Dosya verileri tam olan hastalar
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Febril Konviilziyon ile Bagvuran Hasta Grubu igin Calismaya Dahil

Edilmeme Kriterleri;

1. Hasta yasI 3 aydan kuguk 5 yastan buyuk olanlar

2. Febril konvulziyon ile acil servise basvurup kan tetkiki yaptirmayanlar
3. Epilepsi hastasi olanlar

4. Afebril ndbet gegirenler

5. Dosya verileri tam olmayan hastalar

Nébetsiz Ates Sikayeti ile Bagvuran Hasta Grubu igin Galigmaya Dahil
Edilme Kriterleri;

1. Hasta yasi 3 aydan kuglk 5 yastan buyuk olanlar

2. Ates ile acil servise basvurup kan tetkiki yaptirmayanlar

3. Kronik hastaligi olanlar

4. Dosya verileri tam olmayan hastalar

Istatistiksel Analiz:

Hasta ve kontrol grubunda tim hastalarin yaslarn (ay olarak), cinsiyetleri,
atese neden olan hastalik etkenleri kaydedilmigtir. Erkek cinsiyet, ailede nobet
oykusundn olmasi, prematire dogum, sarilik veya hipoksik dogum déykisunun
olmasi gibi nedenler febril konvilziyon igin risk faktorleri olup; tim febril
konvilziyonlu hastalarda risk faktort sayisi kaydedilmistir (bir risk faktord, iki risk
faktord, Gc ve Uzeri risk faktort olan). Tum hastalarda tani asamasinda rutin
olarak yapilan, C Reaktif Protein (CRP), tam kan sayimi parametreleri olan;
beyaz kure, ndtrofil, lenfosit, trombosit sayisi, hemoglobin(Hb) RDW, MPV,
RNBC, IG degerleri IBM SSPS Statistics 21 ‘e girilmistir.

Hasta grup kendi icinde basit febril konvilziyon, komplike febril
konvulziyon geciren hastalar olarak gruplandiriimis; gruplar arasinda kan
parametreleri, yas cins, atese sebebiyet veren alttaki akut enfeksiydz hastalik
acisindan degerlendirilmistir. Yine febril konvilziyonlu hastalar kendi iginde ilk
nobet, tekrarlayan nobetle gelen hastalar olarak iki gruba ayrilmis; bu iki grup
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arasinda yas, cins, kan parametreleri degiskenleri arasinda farkliliklar istatiksel
olarak arastirilmgtir.

Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk
normallik testleri ile test edilmistir. Tanimlayici istatistikler kategorik yapidaki
degiskenler icin sayi (n) ve yuzde (%) olarak, surekli yapidaki degiskenler iginse
min, max, meanzsd olarak verilmistir. Hasta-kontrol, Basit FK (BFK), Komplike
FK (KFK), llk FK (IFK), Tekrarlayan FK (TFK) gruplarinda laboratuvar degerlerine
ait surekli tipteki degiskenlere ait ortalamalarin karsilastiriilmasinda student t testi,
IFK, BFK, KFK, TFK gruplarinda risk faktérleri gibi kategorik tipteki degiskenlere
ait kargilastirmalar icinse Ki-Kare test istatistigi kullanilmigtir.

Tam galisma grubu (hasta ve kontrol grubu birlikte) ve hasta grubu (basit
ve komplike febril konvilziyon geciren hastalar) icin bu gruplarda komplike
konvilziyonu anlamli predikte edebilecek degdiskenleri (=faktorleri) ortaya
koyabilmek icin multivaryete logistik regresyon analizleri yapildi. Bu analizlerde
anlamli prediktif etkisi olan sureli ve kategorik degiskenler icin ROC analizi
yapildi. Bu analizle AUC (Area Under Curve) hesaplandi. Surekli degiskenler icin
sensitivite ve spesifiteleri dikkate alinarak Youden Index (Youden J) degerleri
hesaplandi. En yuksek Youden Index’e karsilik gelen deger cut-off (kestirim)
degeri olarak kabul edildi. Kategorik degiskenler igin ise AUC >0.500 olanlar
anlamli kabul edildi. Bu analizler neticesinde sadece hasta grubunda olmak
Uzere, en yuksek AUC degerine sahip iki surekli yada kategorik degisken dikkate
alinarak biyolojik interaction analizlerinde kullanilan additive interaction (additive
scale) tablosu (four-by-two table) olusturuldu. Odds Oranlari (ORs) ve bu oranlari
kullanarak RERI (Relative Excess Risk due to Interaction), AP (Attributable
Proportion) ve Sl (Synergy Index) den olusan additive interaction parametreleri
hesaplandi.

Elde edilen tim sonuclar icin p<0.05 anlamli kabul edildi. istatistiksel

testler IBM SSPS Statistics 21 programiyla gerceklestirildi.
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3. BULGULAR

Calismamizda Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Acil Servisine
Haziran 2017 ve Haziran 2020 tarihleri arasinda bagvuran Febril konvulziyon
tanisi girilmis 509 hasta ve ates tanisiyla bagvuran, benzer yas ve cinsiyetteki,
nobet 6ykusu, santral sinir sistemi enfeksiyonu olmayan 454 kontrol hasta grubu

calismaya dahil edilmistir.

Tablo 7: Calismaya dahil edilen febril konvilziyon gegiren ve ndbetsiz ates

basvurusuyla basvuran hastalar

Grup n %
Febril 509 52,8
konvilziyon

Ates 454 47,2
Toplam 963 100,0

Febril konvulziyon ile bagvuran bireylerin %48’i kiz, %52’si erkek
cinsiyetteydi. Gruplarin cinsiyetlere gore dagihmi Sekil 1’de belirtilmistir. N6betsiz
ates ile basvuran bireylerin %53’0 kiz, %47’ si erkek cinsiyetteydi. Gruplarin

cinsiyetlere goére dagilimi Sekil 1°de belirtilmistir.

Febril konvilziyon Kontrol

Sekil 1: Arastirmaya Dahil Edilen Febril Konvulziyon geciren Bireylerin Cinsiyete

Gore Dagilimi
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Calismamizda hastalarin yas ortalamasi febril konvulziyon gecirenlerde
25,39+13,88 ay iken nobetsiz ates ile bagvuran hastalarin yas ortalamasi
25,39+13,88 ay olarak belirlenmistir.

Caligmamizdaki hastalar febril konvulziyon icgin risk faktorleri agisindan
degerlendirildi. Erkek cinsiyet, ailede febril konvilziyon Oykusl, anne baba
arasindaki akrabalik, prematire dogum, hipoksi 6ykisu, gegcirilmis sarilik 6ykusu
acisindan tarandi. Hastalarin %58’i erkek cinsiyetteydi.%35’'inde ailede febril
konvilziyon 6ykiusu vardi.%11’inde gegirilmis sarilik, %0,88’inde hipoksi dykusu,
%0,84’0 premature dogum ve %0,72’sinde anne baba arasinda akabalik
mevcuttu.

Calismamiza dabhil edilen febril konvilziyon gegiren hastalarin %19,8’inde
herhangi bir risk faktori yokken %80,2’sinde bir veya daha fazla risk faktoru

bulunmaktadir.

2veya  RiSK FAKTORLERI Risk

daha fazla faktor

risk faktort olmayanlar
olanlar %19,8
%37,2

Tek risk
faktori
olanlar
— %43

Sekil 2: Calismaya dahil edilen febril konvilziyon gegiren hastalarda risk

faktorleri

Calismaya dahil edilen febril konvilziyon geciren hastalarda risk faktoru
sayisl| arttikca nobetin tekrarlama oranin arttigi goruldu. Ancak ¢alismada dahil
edilen hastalar basit ve komplike febril konvilziyon olarak siniflandirildiginda ve
risk faktorleri kiyaslandiginda risk faktord ile nébetin tlra iliskilendirilememistir
(Sekil 3).
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Sekil 4: Febril Konvilziyon ile basvuran hastalarin nébet tipine gore

siniflandiriimasi

Febril konvilziyonlu hastalar ndbet tipine gore siniflandinidiginda %92
basit febril konvilziyon iken %8’i komplike febril konvilziyon olarak saptandi.
Ayrica hastalarin %73’Unde ilk kez febril konvilziyon olurken %Z27’sinde
tekrarlayan febril konvilziyon saptandi.

Calismaya alinan febril konvilziyonlu hastalarin %63,3 Gnin enfeksiyon
kaynagina Ust solunum yolu enfeksiyonuydu (USYE); %23’Ginde odagi
bilinmeyen ates nedeniyle febril konvilziyon geciren hastalardi. Hastalarin %6’si
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akut gastroenterit (elektrolit dengesizligi olmaksizin), %4’U akut otitis media,

%3’U alt solunum yolu enfeksiyonu %1 diger nedenler (idrar yolu enfeksiyonu,

viral dokuntlllu hastaliklar vb.) ates kaynagi olarak saptandi ( Sekil 5) .

AOM
3%

Sekil 5: Calismadaki febril konvilziyonlu hastalarin enfeksiyon kaynagina goére

dagilimi

Tablo 8: Febril konvilziyon (1) geciren ve ndbetsiz ates (0) ile basvuran

hastalarin parametrelerinin tanimlayici istatistikleri

Grup | N Mean Std. deviasyon | Std. Error mean
Yas (ay) 1 509 25,165 13,8043 0,6119
0 454 32,036 16,9797 0,7969
Hb 1 509 11,2813 1,23967 0,05500
0 454 11,7163 1,18512 0,05562
WBC 1 509 12720,35 5981,901 265,143
0 454 12245,90 8571,186 402,266
Notrofil 1 509 8219,01 5859,027 259,697
0 454 7403,74 6296,223 295,496
Lenfosit 1 509 3406,59 2097,241 92,959
0 454 4061,32 10197,300 478,583
PLT 1 509 300094,30 157204,362 6967,961
0 454 326350,22 100330,770 4708,756
MPV 1 509 8,992 1,5631 0,0693
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0 454 9,141 0,8654 0,0406
RDW 1 509 14,698 5,8808 0,2607
0 454 14,028 1,7440 0,0818
PLR 1 509 117,626 88,3017 3,9139
0 454 129,870 93,6693 4,3961
IG 1 509 0,4001 0,26188 0,01161
0 454 0,3670 0,25526 0,01198
NRBC 1 509 0,038 0,1262 0,0056
0 454 0,028 0,0658 0,0031
NLR 1 509 3,3633 3,42094 0,15163
0 454 3,2993 4,58055 0,21498
CRP 1 509 16,9342 28,12857 1,24678
0 454 19,5513 36,51859 1,71390
MPVLR 1 509 3,8038 2,74952 0,12187
0 454 3,8789 3,00123 0,14085

Calismamizda febril konvilziyon ile basvuran hastalarin kan parametreleri

degerlendirildiginde hemoglobin degeri ortalama 11,28 g/dl, WBC degeri

ortalama 12,720 /mms3, notrofil sayisi ortalama 8,219/mm?3, lenfosit sayisi

ortalama 3,406/mm?3, platelet degerleri ortalama 300,094/mm?3 saptanmistir.

Hasta ve kontrol gruplarinda MPV ortalamalari sirasiyla 8,99 ve 9,14 saptandi.

Hasta ve kontrol gruplarinda RDW ortalamalari sirasiyla 14,69 ve 14,02 saptandi.

CRP ortalamalari hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla ortalama 16,93 g/dL ve
19,55 g/dL saptandi.

Tablo 9: Febril konvulziyonlu hastalar ve kontrol grubu igin bagimsiz 6rnek testi

(t-testi)

t-test

Sig.

(2-tailed)
Yas (ay) 0,000
Hb 0,000
Wbc 0,315
Notrofil 0,038
Lenfosit 0,157
PLT 0,002
MPV 0,064
RDW 0,015
PLR 0,038
IG 0,048
NRBC 0,116
CRP 0,217
MPVLR 0,685
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Febril konvulziyonlu hastalarda hemoglobin degerinin kontrol grubuna
gore dusuk olmasi, nétrofil sayisinin ise yuksek olmasi istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur.

Platelet sayisi, febril konvilziyonlu hastalarda daha dugsuk saptanmis olup
kontrol grubuyla kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli bulunmustur.

RDW ve 1G%’si febril konvulziyonlu hastalarda daha yuksek saptandi ve
her iki grup kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir.

PLR duzeyinin febril konvullziyonlu hastalarda yuksek olmasi anlamli

bulunmustur.

Tablo 10: Febril konvulziyonlu hastalarda ¢oklu degiskenli lojistik regresyon

analizi

%95 C.l for OR
Lower | Upper
Yas (ay) | 0,000 |0,966 |0,956 |0,976
Hb 0,000 0,759 0,668 0,862
WBC 0,752 1,000 1,000 1,000
Notrofil | 0,003 1,000 1,000 1,000
Lenfosit | 0,011 1,000 1,000 1,000
PLT 0,026 1,000 1,000 1,000
MPV 0,017 0,834 | 0,719 0,968
RDW 0,245 1,040 0,974 1,110
PLR 0,342 0,997 0,991 1,003
IG 0,200 1,536 0,797 2,957
NRBC 0,509 1,628 0,383 6,919
NLR 0,092 0,908 0,812 1,016
CRP 0,013 0,994 | 0,989 0,999
MPVLR | 0,078 1,150 0,985 1,344

Sig. OR

Hemoglobin duzeyi, nétrofil sayisi, lenfosit sayisi, platelet sayisi, MPV ve
CRP duzeyi febril konvilziyonlu hastalarda tahmin etme gucu agisindan anlamli

bulunmustur.
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Sekil 6: Anlamli degerler icin ROC

Tablo 11: Yas, hemoglobin, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, platelet ve CRP igin

AUC analizi
Degisken Area Std. Asymptotic %95 ClI
error Sig. Lower | Upper
Yas 0,389 0,19 0,000 0,353 | 0,426
Hb 0,384 0,18 0,000 0,349 | 0,419
Notrofil 0,552 0,19 0,005 0,515 | 0,588
Lenfosit 0,48 0,19 0,283 0,443 | 0,517
Platelet 0,401 0,18 0,000 0,365 | 0,437
CRP 0,574 0,19 0,000 0,537 | 0,611

Notrofil ve CRP icin febril konvilziyonu predikte edebilecek Cut-OFF

degerlerini bulmak icin ROC AUC ve Youden Index hesaplandi.
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Sekil 7: Notrofil sayisi icin ROC
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Tablo12: Noétrofil sayisi icin AUC analizi

10

Area Std. error | Asymptotic Sig. %95 CI
Lower Upper
0,552 0,19 0,005 0,516 0,588

Notrofil icin Youden Index : 0,0962 ( Cut-off : => 7045)
Youden Index = (Sen.+ Spe) -1 =(0,5147 + 0,5815) — 1
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Sekil 8: CRP i¢in ROC egrisi

Tablo 13: CRP icin AUC analizi

Area Std. error | Asymptotic %95 CI
Sig. Lower Upper
0,574 0,19 0,000 0,537 0,611

CRP icin Youden Index : 0,1988 ( Cut-off : => 2.16)
Youden Index = (Sen.+ Spe) -1 =( 0,8134 + 0,3855) — 1

Notrofil sayisi ve CRP icin ROC area ve Youden Index disuk saptandi. Bu
nedenle noétrofil sayisinin ve CRP nin febril konvilziyonu predikte etme gucu

acisindan sensitivitesi ve spesifitesi dislk olarak degerlendirildi.
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Tablo 14: Komplike FS (1) ile Simple FS

tanimlayici istatistikleri

(0) grubunun parametrelerinin

Grup N Mean Std. Deviasyon Std. Error
mean
Yas (ay) |1 43 21,953 12,6019 1,9218
0 465 25,333 13,6218 0,6317
Hb 1 43 10,85 1,611 0,246
0 465 11,53 4,639 0,215
WBC 1 43 13022,09 6369,372 971,320
0 465 12692,51 5951,356 275,691
Notrofil 1 43 9294,88 8415,593 1283,366
0 465 8119,73 5566,765 257,875
Lenfosit 1 43 3474,88 2132,554 325,211
0 465 3400,28 2096,168 97,103
PLT 1 43 295139,53 104388,829 15919,147
0 465 300551,50 161281,716 7471,231
MPV 1 43 9,149 0,7226 0,1102
0 465 8,978 1,6186 0,750
RDW 1 43 15,440 3,8394 0,5855
0 465 14,629 6,0328 0,2795
PLR 1 43 112,475 72,0740 10,9912
0 465 118,102 89,7015 4,1553
IG 1 43 0,4091 0,22053 0,03363
0 465 0,3993 0,26556 0,01230
NRBC 1 43 0,038 0,1786 0,120
0 465 0,038 0,1298 0,0060
NLR 1 43 3,5830 3,89447 0,59390
0 465 3,3431 3,37790 0,15648
CRP 1 43 14,3972 15,69632 2,39367
0 465 17,1683 29,00827 1,34378

t-test

Sig.

(2-tailed)
Yas (ay) 0,87
Hb 0,03
Whbc 0,825
Notrofil 0,585
Lenfosit 0,811
PLT 0,789
MPV 0,982
RDW 0,28
PLR 0,816
IG 0,533
NRBC 0,357
NLR 0,918
CRP 0,737

Tablo 15: Basit ve febril konvilziyonlu hastalar icin bagimsiz érnek testleri (t-
testi)
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Basit ve komplike FK geciren hastalarin laboratuvar degerleri ve bagimsiz

ornek testleri degerlendirildiginde

bulunmamistir.

istatistiksel

olarak anlamli bir

Tablo 16: Komplike FK icin gcok degigkenli lojistik regresyon analizi

%95 C.l for OR)

Sig. OR

Lower | Upper
Hb 0,003 | 0,621 | 0,455 | 0,849
WBC 0,731 {1,000 |1,000 | 1,000
Notrofil 0,247 | 1,000 |1,000 | 1,000
Lenfosit 0,752 | 1,000 |1,000 | 1,000
PLT 0,760 | 1,000 |1,000 | 1,000
MPV 0,321 | 1,134 |0,885 | 1,454
RDW 0,492 | 1,014 | 0,974 | 1,056
PLR 0,784 | 0,998 |0,987 |1,010
IG 0,878 | 1,140 | 0,213 | 6,096
NRBC 0,927 | 0,872 |0,047 | 16,278
NLR 0,875 (1,023 |0,771 |1,357
CRP 0,305 | 0,991 |0,973 |1,009
Aile dykusu 0,105 | 1,764 |0,888 | 3,504
Hipoksi 6ykusu 0,122 | 0,192 |0,24 1,558
Sarilik 6ykisu 0,444 | 0,639 | 0,203 | 2,009
Prematurite 0,706 | 1,309 | 0,323 |5,309
Akrabalik 0,492 | 1,665 |0,388 |7,142
Ates odagi 0,036 | 3,771 | 1,093 |13,014
(Gastroenterit/Diger nedenler)
USYE 0,203 | 3,093 |[0,543 |17,623
ASYE 0,036 | 3,771 | 1,093 |13,014
AGE 0,221 | 2,763 | 0,542 | 14,074
AOM 1,000 [ 0,000 |0,000 |14,12
Menenijit 0,094 | 1,950 |0,892 | 4,265
OBA 0,310 | 3,245 |0,335 |31,412
iYE 0,182 | 4,842 |0,478 | 49,052

fark
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Komplike febril konvtlziyonlu hastalarda hemogram parametreleri, CRP
duzeyi, risk faktorleri ve ates odagi ile gcok degiskenli analiz yapildi.

Komplike febril konvullziyon gegiren hastalarda hemoglobin degeri
ortalama 8,9 g/dl saptandi. Dusuk hemoglobin degeri istatistiksel olarak anlamli
bulundu.

Dusik hemoglobin degeri igin komplike febril konvilziyonu predikte
edebilecek Cut-off degerlerini bulmak i¢cin ROC AUC ve Youden Index
hesaplandi.

ROC Curve

0,8

0,64

Sensitivity

0,2

0,0 T T T
0,0 02 0,4 0,6 08 1,0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 9: Dusik Hb icin ROC egrisi

Tablo 17: Dusuk hemoglobin dederi icin AUC analizi

Area Std. error | Asymptotic %95 CI
Sig. Lower Upper
0,635 0,49 0,003 0,540 0,731

Youden Index : 0,2254 ( Cut-off : =< 11.05)
Youden Index = (Sen.+ Spe) -1 =( 0,6512+ 0,5742) - 1
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Komplike febril

konvulziyon gegiren hastalarda saptanan dusuk

hemoglobin degeri icin youden indexi hesaplandi. Youden Index 0,2254

saptanmasi Uzerine hemoglobin duzeyinin dusuk olmasinin komplike febril

konvilziyon igin sensitivitesi ve spesifitesi dusuk olarak degerlendirildi.

Enfeksiyon kaynagi akut gastroenterit olan hastalarin komplike febril

konvulziyonu predikte etme gucu igcin ROC AUC ve Youden Index hesaplandi.

Sensitivity

ROC Curve
1.0

0,5

0,64

0,4

0,2

0,0 ;

0,0 0,2 DI,4 ufs 0,5
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 10: Gastroenterit icin ROC egrisi

Tablo 18: Gastroenterit icin AUC analizi

Area Std. error Asymptotic Sig. %95 CI
Lower Upper
0,523 0,47 0,619 0,430 0,616

Ates odagi gastroenterit olan hastalarin komplike febril konvulziyonu

predikte etme glcu agisindan sensitivitesi ve spesifitesi dlisuk saptandi.
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Tablo 19: Dusuk hemoglobin ve akut gastroenterit degiskenleri icin additive

interaction tablosu (four-by-two table) ve gruplardaki ylizdeleri

Dusuik Ates odagi Komplike
Hb (gastroenterit) FK
1(+) a 1(+) b 3
1(+) ¢ 0()d 25
0() e 1(+) f 1
0() g 0()h 14

KFK gecirenlerin  %6,98'i

Basit
FK
9
189
13
255

BFK gecirenlerin

%KFK

6,98 (3/43)
58,14 (25/43) 40,56 (189/466)
2,33 (1/43)
32,56 (14/43) 54,72 (255/466)

%BFK

1,93 (9/466)

2,79 (13/466)

%1,93 0 hem dusuk

hemoglobin hem de ates odagi gatstroenterit olan hastalardi. KFK gecirenlerin

%58,14’Unde BFK gecirenlerin %40,56’sinda dusuk hemoglobin dlizeyi varken

ates odagi gastroenterit disinda bir odakti. KFK gegirenlerin %2,33’iinde BFK

gegirenlerin  %2,79unda hemoglobin dusukligu olmaksizin ates odagi

gastroenterit olan hastalardi. KFK gegcirenlerin %32,56’sinda BFK gegirenlerin

%54,72’sinde hemoglobin dusukligu yoktu ve ates odagi gastroenterit diginda

bir odak olarak saptandi.

Tablo 20: Dustik hemoglobin dlzeyi ve gastroenterit durumuna gére febril

konvulziyon olma olasiligi

OR Cl- Cl+ D
OR11 (1,1) (a*h/b*g) 6,07 1,48 | 24,95 | 0,0050
OR10 (1,0) (c*h/d*g) 2,41 1,22 4,76 | 0,0090
ORO1 (0,1) (e*h/f*g) 1,40 0,17 11,49 | 0,7520
ORO0O0 (0,0) 1,00 (Referans)

Hem dusuk hemoglobin dizeyi hem ates odagi akut gastroenterit olan

hastalarda febril konvilziyon olma olasihigi 6,07 kat artmaktayken sadece

hemoglobin dusikliga olanlarda ise 2,41 kat daha fazla olma olasihigi vardir. Bu

bulgular istatistiksel olarak anlamlidir.

Bu iki faktorin komplike febril konvilziyon i¢in additive interacton
parametreleri (RERI, AP ve Sl) hesaplandi (Tablo 21).
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Tablo 21: Risk faktorlerinin birlikte etkilesimi

Cl- Cl+
RERI 3,26 0,6950 5,8270
AP 0,5371 -0,3430 1,4179
Sl 2,8012 2,2843 3,3181

Her iki faktorun etkilesimi komplike febril konvtlsiyon %53.71’ni agiklar.
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4. TARTISMA

Febril konvulziyonlar c¢ocuklardaki en yaygin ndbet tipidir ve tum
gocuklarin %2-5'inde goruliri®, Febril konvilziyon en sik 18 ay civarinda gorulse
de 6 ay — 6 yas arasinda gorulebilmektedir, bu da ¢ocuk acil bagvurular igin
onemlidir. Nobetler genellikle iyi huylu karakterdedir. Nadir de olsa ndbetin
tekrarlama o6zelligi gostermesi ve epileptik ndbete donlisme riskleri tagimasi
nedeniyle cocukluk g¢agi hastaliklari arasinda 6nemli bir yer tutar®197.108 By
nedenle acil hekimleri ve pediatristlerin, febril konvilziyonlu gocuga yaklasim ve
tedaviyi iyi bilmeleri 6nemli ve gereklidir.

Hastaligin gorulme sikh@i farkh Ulkelerde farkli oranlarda saptanmigtir.
Literatirde, Amerika Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa’da %2-4, Japonyada % 9-
10, Dogu Hindistan’da %5-10 oraninda, Guam’da %14 oraninda bildirilmigtir®®-
114 Febril konvilziyon sikligindaki bu goéreceli yiiksekligin olasi birkag sebebi
mevcuttur. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde diisiik sosyoekonomik diizey,
yetersiz bakim nedeniyle ¢ok sik atesli hastalik gecirmeye, bu da febril
konviilziyona yol acabilmektediri®®-1*2. Tirkiye’de yapilan iki farkli calismada
febril konvilziyon orani %2-8 arasinda bildirilmistirl®®110. Gokyigit ve Caligkan’in
yaptigi arastirmada FK sikhigi %5-8, Oztirk ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada ise, %2-6 olarak bulunmusturtt115,

Febril konvilziyonun en sik gorildigi yas 18 aydir?>1%¢. Cocuklarin %
50’sinde 12-30 aylikken gorulur, %6-15’inde 4 yasindan sonra ortaya ¢ikar ve 6
yasindan sonra gorilmesi beklenmez!'”118  Okumura ve ark.’nin yapmis
olduklari calismada, febril konvilziyon yas araligini 7-69 ay, ortalama 25 ay
olarak bildirirken; Ling’in calismasinda ise yas arali§i 1-77 ay, ortalama yas 19,8
ay olarak raporlanmistir. 119120 Bizim calismamizda hastalarin yas ortalamasi
25,39+13,88 ay olarak saptanmistir.

Febril konvilziyon, kizlara gore erkeklerde daha fazla goriimektedir.
Erkek/kiz orani ortalama 1.4/1°dir'> . Turkiye’'de yapilan bir galismada Sumengen
ve ark. erkek/kiz oranini 1.22/1 olarak bildirmislerdir??. Bizim ¢alismamizda da,
benzer sekilde erkeklerde daha fazla febril konvilziyon saptanmis; erkek/kiz
orani: 1.1/1 olarak bulunmustur.

ilk febril konviilziyon atadi igin risk faktorleri; birinci derece akrabalarda

febril konvilziyon 6ykusu, norolojik gelisme geriligi 6ykusu, yuvaya devam etme,

52



yenidogan doneminde 30 gunden fazla sureli hastaneye yatma Oykusu ve
prematiire dogum olarak bildiriimektedir'?!. Ailede epilepsi Oykuisu, febril
konvilziyonda epilepsi gelisimi igin major risk faktoru kabul edilmektedir. Yine
cesitli calismalarda, ailesinde, Ozellikle de anne-babasinda febril konvilziyon
Oykusu olan cocuklarda 4 kata kadar daha yuksek oranlarda febril konviilziyon
goruldugu bildirilmistir. Febril konvulziyon gelisme riski kardes 6ykisu olanlarda
ortalama %20 ve her iki ebeveynde Oyki varsa %33 artmaktadirt?2123,
Calismamizda febril konvilziyon ile bagvuran hastalarin %80,2" sinde 1 veya
daha fazla risk faktori saptanmistir. Febril konvilziyonlu hastalarimizin %35’inde
ailesinde febril konvilziyon 6ykisiu varken %0,84’GUnde prematire dogum 6ykusi
saptandi. Maimburg RD*?* yapti§i ¢alismada hastalarin yenidogan déneminde
hiperbilirubinemi dykiist olmasini erken gocukluk doneminde erkekler icin artmis
epilepsi riski olarak saptarken atesli ndbetlerde bu durum ylksek risk olarak
degerlendiriimemis. Bizim galismamizda ise febril konvulziyonlu hastalarin
%11’inde sarilik 6ykusu saptandi.

Febril konviizyonlu hastalarda ates nedenleri; genellikle USYE, akut otitis
media, pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu gibi enfeksiydz tablolardir. USYE, febril
konvdlziyonlu cocuklarda genel populasyona gore daha sik
gorilmektedir?>122127  |jteratiire bakildiginda febril konvilziyona genellikle
enfeksiydoz hastaliklarin, 06zellikle de viral tablolarin zemin hazirladigi
bildiriimektedir?>126, Barone ve ark.nin yaptidi bir galismada, hayatinda ilk defa
febril konvulziyon gegiren hastalarin %47’sinde viral enfeksiyon saptanmig olup,
bu hastalarin da %19’unda kiiltirde etken izole edilmistir'?’. Bilindigi lizere viral
USYFE'ler cocuklarda atesin baslica sebebidir. Bununla paralel olarak Abuekteish
ve ark. yapmig olduklari galismada, hastalarin %53’inde USYE'yi ates nedeni
olarak bildirmiglerdir'?8. Benzer sekilde Rantala ve ark. da ¢alismalarinda atesin
sebebinin %54 oraninda USYE oldugunu raporlamislardir'?6, Tiirkiye'de yapilan
bir baska ¢alismada da, febril konviilziyon etkeni olarak USYE sikh§i %66 olarak
bildirilmistirt?®. Bizim ¢alismamizda ise febril konviilziyon ile gelen gocuklarda
ates sebebi incelendiginde, etiyolojik olarak en sik nedenin USYE %63 oldugu
belirlenmistir. Belirlenen oranlar, literatiirle benzer sekilde ates sebebinin USYE
oldugu gorilmustar. Bununla birlikte hastalarin %6’sinda herhangi bir elektrolit
dengesizligi olmaksizin akut gastroenterit ates odagi olarak saptanmigtir. Ueda
H. yaptigi ¢alismada akut gastroenteritli
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hastalarda febril konvilziyonun atessiz nobete gore daha hizli meydana geldigi
goraldu®=0.

Febril konvulziyonlar, goruldugu yas grubu itibariyle 6zel olmanin yani sira,
gorulme tipiyle de diger ndbetlerden ayrilmaktadir. Cogu zaman kisa suren,
jeneralize tonik-klonik, atonik ve nadiren fokal ndbetler seklinde goérulen febril
konvdilziyonlar, genellikle birka¢ dakika igerisinde kendiliginden sona erer. Febril
konvulziyonlar nobet tipine gore basit ve komplike olmak uzere iki tipte
degerlendiriimektedir'*'31, Febril konvilziyonlarin g¢odu basit tipte olsa da,
komplike febril konvilziyonlar klinik 6énem arzettikleri icin Ustiinde daha fazla
durulmalidir. Literatirde Shinnar ve ark.’nin yapmis oldugu c¢alismada komplike
FK %35, Kolfen ve ark.’nin galismasinda %22 oraninda rapor edilmistirt!3114,
Tarkiye'de yapilan bir galismada ise komplike febril konvilziyon orani %4
civarinda yani literatire goére daha dusilk oranlarda saptanmistir??. Bizim
calismamizda noébet tipine bakildiginda; hastalarin %8’inde komplike febril
konvilziyon saptanmistir. Calismamizda elde edilen oranlar literaturdeki
calismalardan daha dusuk, Turkiye’'de yapilan SUmengen ve ark. galismasindan
ise daha yulksektir'®?. Ayrica febril konviilziyonlari ilk ve tekrarlayan nobet olarak
ayirdigimizda hastalarimizin %73’u ilk febril konvilziyon iken %27’si tekrarlayan
febril konvilziyon gecirenlerdir.

Oykusiinde bir 6zellik olmayan veya fiziksel muayenede anormal bulgu
saptanmayan hastalarda, ozellikle de ilk atakla gelinmisse, kan ve elektrolit
testlerinin yapilmasi gerekli degildir, ancak tam kan sayimi ve serum glukoz
seviyesine bakilmasi Onerilmektedir®112133.134 = Acile atesle gelen ve
konvulziyondan suphelenilen gocuklarda tam kan sayimi ve kan sekeri duzeyleri
mutlaka olctlmelidir.

Febril konviilziyonla gelen hastalarda I6kositozun arastirildigi iran’da
yapilan retrospektif bir calismada yaslari 3 ay ve 5 yas arasinda degisen 238
cocuk incelenmis ve atesle birlikte artan IL-1 gibi sitokinlerin I0kositozla iligkili
olabilecegi arastirilmistir’®>. Toplam beyaz kire sayilari 12 aydan kiglk
cocuklarda ortalama 13011 + 7211, 12-36 ay arasi cocuklarda ortalama 11908 +
4647, 36 aydan buyuk cocuklarda ortalama 12557+5867 olarak bulunmustur.
Bunun sonucu olarak I6kositozla febril konvilziyonlar arasinda dnemli bir iligki

saptanmamigtir. Bizim galismamizda hastalarin toplam beyaz kire sayilari
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benzer gsekilde ortalama 12800+6010 saptanmis olup; Iokositozla febril
konvilziyonlar arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir.

Romanowska ve ark . febril konvulziyonlu ¢ocuklarin, nobetsiz atesi

olanlara gore istatistiksel olarak anlamli daha yuksek notrofil duzeyine sahip
oldugunu ve febril konvilziyonlu ¢ocuklarda, nébetsiz atesli cocuklara goére lenfosit
sayisinin daha dislk oldugunu gostermistir'3¢. Bizim galismamizda da notrofil
sayisi 8340+6010 olarak tespit edilmis olup ndbetsiz atesi olanlarin nétrofil
sayisindan daha yuksek bulunmustur.

NLR, sistemik notrofillerin ve lenfositlerin oraninin bir dlglisudir ve son
yillarda yapilan ¢aligmalar, cesitli hastaliklarin sistemik inflamasyonunu yansitan
yeni bir parametre olarak kullanilabileceg@ini dnermektedir. Yine NLR, FK tiplerini
ayirt etmek igin pratik tahmin edicilerden biri olarak 6nerilmistir'3"138, Liu ve
Romanowska ark . , febril konvilziyonlu gocuklarda ndbeti olmayan ategli
cocuklara gore istatistiksel olarak anlamli daha yuksek NLR duzeylerine sahip
oldugunu buldular”136_ fliskinin altinda yatan mekanizma karmasik olmasina ve
aciklanmaya devam etmesine ragmen, artan nétrofil bagimli inflamasyon ve
azalmis lenfosit aracili anti-inflamasyon tepkisi ile iligkili olabilir'®®. Bizim
calismamizda da NLR dizeyleri nébeti olmayan atesli ¢gocuklara gore daha
yuksek saptanmistir ancak anlamli bulunmamistir.

MPV ve trombosit sayisli, trombosit aktivasyonunu degerlendirmek igin iki
ana ozelliktir'#°, Yuksek MPV, artan trombosit dongiistinden kaynaklanan daha
blytk, daha reaktif trombositlerin bir gostergesidir. Bu nedenle trombosit
aktivasyonunun ve inflamasyonun ciddiyetinin bir g0Ostergesi olarak
kullanilabilir'4t.  Son c¢alismalar febril konvilziyonlu c¢ocuklarda, febril
konvulziyonu olmayan atesli ¢ocuklara kiyasla MPV anlamli derecede yuksek
oldugu saptandi'#2. Bizim g¢alismamizda da her iki grup arasinda anlamli fark
saptanmistir.

Enflamasyon sirasinda karaciger tarafindan salgilanan bir akut faz
reaktani olan C-reaktif protein (CRP), enflamatuvar belirteclerin en
onemlilerinden biri olarak kabul edilir. Romanowska ve ark.’nin ¢calismalarinda
febril konvulziyonlu ¢ocuklarda nébet olmayan cocuklara gére CRP diizeylerinin
anlamh derecede disik oldugunu saptadi'®¢. Bizim c¢alismamizda febril
konvilziyonlu hastalarda 16,93 mg/dl ve ndbetsiz atesi olan hastalarda 19,55

mg/dl saptandi ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Yigit ve ark., basit ve
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kompleks atesli nobetleri olan c¢ocuklarda ortalama CRP seviyelerini
BFK'da:14.92 mg/dl, KFK’'da:19.3 mg/dl saptarken; Goksugur'un galismasinda
ise BFK'da 2547 mg/dl, KFK'da 35.20 mg/dl saptamistir’®.143 Bizim
calismamizda ise febril konvilziyonlu ¢ocuklarda ortalama CRP, BFK'da 17,16
mg/dl, KFK’'da 14.39 mg/dl saptamis olup istatistikel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir.

2015 yilinda Bhopal’da Gupta ve arkadagslarinin yapmis oldugu ¢alismada
febril konvilziyonu olan 70 ¢ocuk ile kontrol grubundaki 100 ¢ocuk karsilastiriimis
konvilziyonlu gocuklarin serum hemoglobin miktari (11 g/dl) kontrol grubuna
gére (12 + 0,37) dusik bulunmustur'*4. iran’da Fallah ve arkadaslari tarafindan
yapilan bir baska ¢alismada atesli ndbetlerde hemoglobin (11.46 + 1.18 g/dl)
kontrol grubuna goére (11.9 = 0.89 g/dl) diislik bulunmustur'4®. Benzer sekilde,
Pakistan’da 2013 yilinda Ambreen Sultan ve arkadaslari tarafindan yapilan bir
calismada febril konvillziyon gegiren 31 ¢ocukta %68 oraninda hemoglobin
dusuklagu, atesi olan ama ndbet gegirmeyen 31 cocukta ise %32 oranda
hemoglobin dusukligu tespit edilmis olup istatistikel olarak anlamli
bulunmustur*®. 2009 vyilinda Salehi Omran tarafindan yapilan bir iran
calismasinda vaka grubunda ortalama hemoglobin 11.75 + 1.15 g/dl, kontrol
grubunda 11.99 + 1.94 g/dl olarak saptanmis; fakat istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamamistirt4’. 2010 yilinda ¢cok merkezli bir calismada febril konvilziyon
geciren ve nobetsiz ates ile bagvuran ¢ocuklar degerlendirildi. Febril konvilziyon
geciren hastalarda, ndbet gecirmeden atesli hastalara kiyasla demir eksikligi
anemisi olma olasiligi 1,93 kat daha fazla tespit edildi'*®. Calismamizda da,
komplike febril konvilziyon geciren hastalarda hemoglobin degeri (Basit FK:
ortalama 11,53 g/dl, Komplike FK: ortalama 8,9 g/dl) daha dusuk olup, istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p:0,003). Ayrica ¢calismamizda ates odagi gastroenterit
olup beraberinde hemoglobin dizeyi dusuk olan hastalar igin febril konvilziyon
gegcirme riski 6 kat daha artmis olarak saptandi.

PLR, platelet sayisinin mutlak lenfosit sayisina boltinmesinin orani olup;
NLRgibi inflamasyonun yeni bir belirteci olarak isaret edilmektedir. Son
calismalar, PLR' nin enflamatuar bir yanitin belirtecleri ve hastalik aktivitesinin
gostergeleri olarak kullanilabilecek iki yeni parametreden birisi oldugunu ileri
surmektedir. Ancak guncel calismalarda siklikla kanser ve otoimmun hastaliklara

odaklanmistir®® 70, Yu J. hem BFK hem de KFK gruplarindaki PLR seviyelerinin
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atesli nobetsiz gruptakilerden daha yiiksek oldugunu 6ne slrdi’*. Tang L'nin
yaptigi calismadaysa FK ve nobetsiz atesli grup arasinda 6nemli bir fark yoktu4°.
Bizim calismamizda benzer sekilde her iki grup arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark saptanmadi.

GoOksugur ve ark.nin yaptidi calismada kompleks febril konvuilziyon
hastalarinda RDW degerleri basit atesli hastalardan istatistiksel olarak daha
ylksek bulunmus®’. Boylelikle RDW nin febril konvilziyon tiplerinin
belirlenmesinde kullanilabilecek bir parametre olabilecedi dne suralmustdr. Bizim
c¢alismamizda da benzer sekilde RDW degerleri febril konvulziyonlu hastalarda
yuksek saptandi ancak anlamli degildi. RDW ile ilgili daha fazla ¢aligsmaya gerek
oldugu dusunulda.

IG, sepsis icin potansiyel belirtectir’®. Yogunbakim Unitesinde yatan
hastalarda SIRS semptomlarinin gelisiminden sonraki 48 saat iginde
Olculdugunde, 1G'in enfekte olan ve olmayan hastalari ayirt ettigi de
bulunmustur®®. Bizde galismamizda, |G oraninin atesli gocukta FK geligimini
ongorebilirligini ve febril konvilziyon tiplendirmesinde kullanilabilirligini arastirdik.
Bu nedenle febril konvilziyon ve ndbetsiz ategli hastalarda yine basit ve komplike
febril konvulziyon geciren hastalarda |G oranlarina bakildi. Ancak gruplar
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmadi .

Bu calismanin sonuglarina gore, anemisi olan ve gastroenteritle acil
servislere basvuran 6zellikle okul 6ncesi cocuklarda konvilsiyon agisindan daha
riskli gibi gérinmektedir.

Ozellikle okul 6ncesi cagda atesli cocuk hastalarda, aileler icin halen
blylk kaygl nedeni olan febril konvilziyon gelisimini 6ngdérebilecek yeni
biyobelirtecler ve risk faktérlerinim tanimlanmasi icin yeni kapsamli ¢calismalara

gereksinim vardir.
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5. SONUCLAR

1)
2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 25,39+13,88 ay olarak saptandi.
Febril konvilziyon ile bagvuran bireylerin %48’i kiz, %52’ si erkek
cinsiyetteydi.

Febril konvulziyon geciren hastalarin %19,8’inde herhangi bir risk faktori
yokken %80,2’sinde bir veya daha fazla risk faktori bulunmaktadir.

Febril konvilziyon icin 6nemli 2 risk faktorii de ailede febril konvilziyon
Oykisu ve prematiure dogum oOykusudiur. Hastalarimizin %35’inde
ailesinde febril konvilziyon dykiusu varken %0,84’Unde prematire dogum
OyklUsu saptandi. Ayrica febril konvilziyonlu hastalarin %11’inde sarilik
OykUsu saptandi.

Febril konvulziyon geciren hastalarin %63,3 Unun enfeksiyon kaynagina
ust solunum yolu enfeksiyonuydu.

Febril konvulziyon geciren hastalarin %6’sinda ates odagi elektrolit
dengesizligi olmaksizin akut gastroenterit saptandi. Akut gastroenterit
geciren hastalarda atesin yani sira olugsabilecek dehidratasyon,
hipoglisemi veya elektrolit imbalansinin ndbeti tetikledigi dusunulebilir.
Bu nedenle hekimlerin tedavi yaklasiminda dikkat etmesi gereken bir
durumdur.

Febril konvilziyon geciren hastalarin %92’sinde basit febril konvilziyon,

%8’inde komplike febril konvilziyon saptanmistir.

%73’U ilk febril konvilziyon iken %27’si tekrarlayan febril konvilziyon
gecirenlerdi.
Febril konvilziyonlu hastalarin toplam beyaz kiire sayilari ortalama

1280016010 saptandi. Notrofil sayisi ortalama 8340+6010 saptandi.

10)NLR duzeyleri febril konvilziyonlu hastalarda nébeti olmayan atesli

cocuklara gore daha yuksek saptandi ancak anlamli bulunmadi.

11)MPV dlizeyinde basit ve komplike FK tiplerinde anlamli bir fark

saptanmadi.

12)CRP degerleri BFK’'da 17,16 mg/dl, KFK’ da 14.39 mg/dl saptandi.

istatistikel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

13)Komplike febril konvulziyon gegiren hastalarda hemoglobin degeri

ortalama 8,9 g/dl saptandi. Dugsuk hemoglobin degeri istatistiksel olarak
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anlamli bulundu. Ayrica hemoglobin dizeyi dusik olup ayni zamanda
gastroenterit ates odagi olan hastalarda febril konvulziyon igin risk 6 kat
artmis olarak bulundu. Yapilan galigmalarda demir eksikligi anemisi olan
hastalarda febril konvilziyon gecirme ihtimalinin daha fazla oldugu
gosterilmistir. Demir eksikligi anemisinin en sik sebebi yetersiz diyetle
alim azhgi oldugu bilinmektedir. Bu nedenle rutin gocuk sagligiizleminde
tum hastalarin demir eksikligi anemisi agisindan taranmasi dnerilir.

14) PLR i¢in FK ve nobetsiz atesli grup arasinda énemli bir fark yoktu.

15)RDW degerleri febril konvulziyonlu hastalarda ylksek saptandi ancak
anlamli degildi.

16)1G% FK ve ndbetsiz atesli grup arasinda onemli bir fark yoktu. Bu

parametre ile ilgili yeterince ¢caligsma yapilmamigtir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

ALS : Absolu Lenfosit Sayisi
ANS : Absolu Notrofil Sayisi
AOM : Akut otitis media

AGE: Akut gastroenterit

ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonu
AUC : Egri Altindaki Alan

BFK : Basit Febril Konvilziyon
BOS : Beyin Omurilik Sivisi

BT : Bilgisayarli Tomografi

CRP : C-reaktif protein

DBT : Difteri, Bogmaca, Tetanoz
DK : Dakika

E : Erkek

EEG : Elektroensefelografi

FK : Febril Konvilziyon

FL : Fitolitre

FMF : Ailevi Akdeniz Atesi

FSE : Febril Status Epileptikus
GABA : Gama Amino Biitirik Asit
GEFS+ : Generalize Epilepsi Febril Konvilziyon Plus
HB : Hemoglobin

HHV-6 : Human Herpes Virls-6
HHV-7 : Human Herpes Virus-7
IFN-a : interferon Alfa

IL-1 : interldkin 1

IL-1R : interlékin 1 Beta

IL-6 : interldkin 6

IG: Immatir granudlosit

ILAE : Uluslararasi Epilepsi ile Savas Birligi
IFK: ik Febril Konviilziyon

IYE : idrar Yolu Enfeksiyonlari
JTK : Jeneralize Tonik Klonik
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KFK : Komplike Febril Konvilziyon

LP : Lomber Porksiyon

LR : ROC Egrisndeki Dogruluk Katsayisi
MG : Miligram

ML : Mililitre

pL : Mikrolitre

MPV : Ortalama Trombosit Hacmi

MRG : Manyetik Rezonans Gdoruntuleme
MSS : Merkezi Sinir Sistemi

MTLE : Mezengial Temperol Lob Epilepsisi
MTS : Mezial Temporal Skleroz

NA : Sodyum

NG : Nanogram

NLR : Notrofil-lenfosit Orani

NRBC: Cekirdekli kirmizi kan hicresi
NSAID : Steroid Olmayan Antiinflamatuar ilaclar
NSE : Noron Spesifik Enolaz

OBA: Odagi bilinmeyen ates

OD : Otozomal Dominant

PCR : Polimeraz Zincir Reaksiyonu

PCT : Prokalsitonin

PLR: Platelet-Lenfosit orani

PLT : Platelet

RDW: Kirmizi kan hucresi dagilim genigligi
ROC : Receiver Operating Characteric (Sinyal Algilama Teorisi)
SPSS : Statistical Package for the Social Sciences (istatistiksel Program)
SSS : Santral Sinir Sistemi

TFK: Tekrarlayan Febril Konvilziyon
TNF-ALFA : Tumor Nekrozis Faktor-alfa
USYE : Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlari
WBC : Beyaz Kiire Sayisi

ZN : Cinko
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