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III. OZET

FEBRIL KONVULZIYONDA PROKALSITONIN, CRP VE TAM KAN
SAYIMININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Hiiseyin Ertan GULER
Uzmanlik Tezi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Tez Danigsmani: Dr. Ogr. Uyesi Mehmet Enes COSKUN
Ekim - 2018, 97 Sayfa

Amag: Genel ¢ocuk polikliniklerine, ¢cocuk ndroloji poliklinigine ve c¢ocuk acil
servise bagvuran febril konviilziyonu olan hastalarda bakteriyel enfeksiyonun goreceli
iyi bir belirteci olan prokalsitonin diizeylerini 6l¢erek atesi olan fakat ndbet gegirmeyen
cinsiyet ve yas uyumlu kontrol grubuyla kiyaslamay1 amacladik. Ayrica bu hastalarin
CRP ve tam kan sayimi degerlerinin de iki grup arasinda kiyaslanmasi planlandi. Bu
calismada ndbet gegiren hastalardaki enfeksiyonun viral ve/veya bakteriyel orjinli olup
olmadiginin arastirilmasi amaclandi.

Gere¢ ve Yontem: Bu c¢alisma betimleyici tipte prospektif olarak Aralik 2017-
Mayis 2018 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 poliklinigine ve Cocuk Aciline bagvuran 0-6
yas arast 88 hasta ile ylriitiilmiistiir. Arastirmaya dahil edilen bireylerin yaslari,
cinsiyetleri, ndbet sekli, son nobet siiresi, ndbet sayisi, bagska ndbet gecirme Sykiisii,
ailede epilepsi varligi, konviilziyonu tetikleyen ila¢ kullanimi, ek hastalik varlig
sorgulandi. Yaglar1 0-12 ay, 13-36 ay ve 37-72 ay olmak tlizere 3 grupta degerlendirildi.
Viral ve bakteriyel ayrimi agisindan PCT degerleri 0,15< ve >0,15 olacak sekilde
hastalar 2 grupta incelendi.

Bulgular: Arastirmaya dahil edilen bireylerin %48,9’u(n=43) febril konviilziyon
gecirmig(calisma grubu), %51,1°1(n=45) ise febril konviilziyon gecirmemistir(kontrol
grubu). Bireylerin %45,5’1(n=40) kiz, %54,5’1(n=48) erkek cinsiyetteydi. Prokalsitonin
degerlerine gore hasta gruplari arasinda CRP ile prokalsitonin degerleri agisindan
anlamli fark tespit edildi. CRP ile prokalsitonin iliskisini gosteren ROC egrisinde cut-
off degeri 37,76 bulundu, ates ile nobet gecirme iligkisi agisindan bakilan ROC
egrisinde cut-off degeri 39,15 °C bulundu.

Sonug: Febril konviilziyon erkek c¢ocuklarda daha sik goriilmektedir. Febril
konviilziyonlarin ¢ogu atesli bir hastalifin erken donemlerinde ortaya cikarlar ve
siklikla ilk bulgudurlar. Febril konviilziyonlu katilimcilarin ailelerinde epilepsi dykiisii,
kontrol grubundan anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur. Febril konviilziyonlu
cocuklarda jeneralize tonik klonik nobetin ilk sirada oldugu tespit edilmistir. Febril
konviilziyonda ates, % 80 viral nedenlere baglidir ve daha ¢ok viral hastaliklarda febril
konviilziyon gorilmektedir. Arastirmamizda %67,0 oraninda 16kosit yiksekligi
saptanmis olup, febril konviilziyonlu grupta beyaz kiire sayisinin daha yiiksek oldugu
ancak bu yiiksekligin anlamli olmadig tespit edilmistir. Febril konviilziyonlu hastalarda
viral ve bakteriyel ayrimi yapilabilmesi i¢in prospektif ve daha genis capli arastirmalar
yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ates, Nobet, Yas



IV. ABSTRACT

EVALUATION OF PROCALSITONINE, CRP AND COMPLETE BLOOD
COUNT IN FEBRYL CONVULSION

Dr. Hiiseyin Ertan GULER
Recidency Thesis, Pediatric
Thesis Advisor: Assist. Prof. Dr. Mehmet Enes COSKUN
October - 2018, 97 Pages

Aim and Background: We aimed to compare procalcitonin levels which are a
good predictor of bacterial infection in patients with febrile convulsions who applied to
general pediatric outpatient clinics, pediatric neurology outpatient clinic and pediatric
emergency department. In addition, CRP and complete blood count values of these
patients were planned to be compared between the two groups. In this study, it was
aimed to investigate whether the infection in patients with seizures is of viral and / or
bacterial origin.

Material and Method: This study was carried out with descriptive type
prospectively between December 2017 and May 2018 in the Pediatric and Pediatric
Outpatient Clinic of Gaziantep University Medical Faculty and 88 patients aged 0-6.
Age, gender, seizure type, last seizure duration, number of seizures, history of other
seizures, presence of epilepsy in the family, drug use triggering convulsion and
presence of additional disease were questioned. Their ages were evaluated in 3 groups
as 0-12 months, 13-36 months and 37-72 months. In terms of viral and bacterial
differentiation, patients were evaluated in two groups with PCT values as 0.15 <and
>0.15.

Results: 48.9% (n = 43) of the individuals included in the study had febrile
convulsions (study group) and 51.1% (n = 45) had no febrile convulsions (control
group). 45.5% (n = 40) of the individuals were female and 54.5% (n = 48) were male.
Procalcitonin values were significantly different between the groups and CRP and
procalcitonin values. The cut-off value of the ROC curve, which shows the relationship
between CRP and procalcitonin, was found to be 37,76. The cut-off value of the ROC
curve for the relationship between fever and seizure was found to be 39.15 °C.

Discussion and Conclusion: Febrile convulsion is more common in boys. Most of
the febrile convulsions occur in the early stages of a febrile disease and are often the
first signs. The history of epilepsy in the families of febrile convulsions was
significantly higher than the control group. It was determined that generalized tonic
clonic seizure was the first line in febrile convulsion. Fever in febrile convulsion is
caused by 80% viral causes, and febrile convulsions are seen in more viral diseases. In
our study, leukocyte elevation was found to be 67.0% and it was determined that white
blood cell count was higher in febrile convulsion group but this height was not
significant. Prospective and wider studies are needed to make viral and bacterial
differentiation in patients with Febrile convulsion.

Keywords: Age, Fever, Seizure
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1. GIRIS VE AMAC

Konviilziyonlar, ¢ocuk acil servislerine bagvurular igerisinde biiyiik yer tutan ve
hastalarin ebeveynlerinde Onemli Olclide kaygi ve strese neden olan noérolojik
semptomlardan biridir. Febril konviilziyon (FK), bebeklik ve ¢ocukluk caginda
karsilagilan en sik konviilziyon tipidir (1). FK siklig1 yapilan ¢alismalarda degiskenlik
gostermekle birlikte %2-10 arasinda degismektedir (2). Tarihte ilk kez FK’dan M.O. 3.
ylizyllda Hammurabi’nin Babil kanunlarinda bahsedilmektedir. Febril konviilziyonun
ates ve yas ile iliskisi, ilk kez M.O. 4. yiizy1lda Hipokrat tarafindan belirlenmistir (1).

Febril konviilzyon, altt ay-bes yas arast cocuklarda, santral sinir sistemi
enfeksiyonu ile iligkili olmayan ve nobeti agiklayacak bagka bir neden bulunmayan,
afebril konviilziyon Gykiisii olmayan cocuklarda, ates ve/veya viral veya bakteriyel
enfeksiyona bagli olarak ortaya ¢ikan ndbetler olarak tanimlanir (3).

Febril konviilziyonlar genellikle benign seyirlidir. ilk FK sonras1 hastalarin %30-
40’1nda rekiirrens goriilmektedir. Febril konviilziyon gegirdikten sonra epilepsi goriilme
sikliginin normal popiilasyona gore arttigini gosteren caligsmalar mevcuttur. Cesitli
caligsmalar arasinda bu oran %2-7 olarak degigsmektedir (2).

Febril konviilziyon etiyopatogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamamigtir. Temelde
ates, genetik yatkinlik ve yas sorumlu tutulmaktadir. Son yillarda FK genetik yatkinligi
lizerine yapilan galismalarda onemli ilerlemeler kaydedilmistir. One siiriilen diger
teoriler ise eksitator aminoasitlerin artmasi, santral termoregiilasyon bozukluklari,
humoral immiin sistem bozukluklari, demir ve ¢inko eksikligi ve prenatal maternal
sorunlar seklinde siralanabilir (4). Enfeksiy6z etkenler arasinda viral enfeksiyon
ajanlarin m1 yoksa bakteriyel enfeksiyon ajanlarin mi1 konviilzyonun tetiklendigine dair
kesin bir bilgi bulunmamaktadir. Febril konviizyonla bagvuran hastalarda enfeksiyon
ajanin mikrobiyolojik olarak tespit edilmesi ¢ogu zaman miimkiin olmamaktadir.

Prospektif olarak yapilan bu ¢alismada, Aralik 2017-May1s 2018 tarihleri arasinda
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’na



bagl genel ¢cocuk polikliniklerine, ¢ocuk noroloji poliklinigine ve ¢ocuk acil servise
basvuran febril konviilziyonu olan hastalarda bakteriyel enfeksiyonun goreceli iyi bir
belirteci olan prokalsitonin diizeylerini Olgerek atesi olan fakat ndbet gecirmeyen
cinsiyet ve yas uyumlu kontrol grubuyla kiyaslamay1 planladik. Ayrica bu hastalarin crp
ve tam kan sayimi degerlerinin de iki grup arasinda kiyaslanmasi planlandi. Bu
calismada ndbet gegiren hastalardaki enfeksiyonun viral ve/veya bakteriyel orjinli olup

olmadigini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Konviilziyon santral sinir sisteminin aniden asir1 olarak paroksismal uyarilma
seklidir.

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Birligi (International League Against Epilepsy-
ILAE) tanimina gore Febril Konvulziyon (FK):

Cocukluk caginda birinci aydan sonra goriilen, dncesinde provake edilmemis veya
yenidogan nobetleri olmayan, diger agir olan semptomatik ndbet kriterlerine uymayan
merkezi sinir sistemi enfeksiyonlar1 olmaksizin bagka bir atesli hastalikla olan ndbettir
4).

Daha once afebril konviilsiyon gecirmis ¢ocuklardaki atesle beraber olan ndbetler
ile elektrolit dengesizligine, menenjite veya toksik ensefalopatiye eslik eden nobetler
dahil edilmemistir. Bu gibi hallerde goriilen nobetler eslik eden hastaligin etkilerine

bagl olarak FK’nin benign prognozuna gore daha kotii bir prognoz gostermektedirler.

(5).

2.1.1. Yas

FK’lar en erken 1 ayda goriilmekte olup ve en sik olarak 18-22 ay civarinda ortaya
cikmaktadir. En yliksek insidansi 18 aydir (6). Hemen hemen %6-15’1 4 yagindan sonra
goriilmekte genelde 6 aydan kiiciiklerde ve 5 yasindan biiyiliklerde goriilme olasiligi
daha azdir (7). Ug aym altinda ve 5 yas iistiindeki konvulziyonlarin belirlenip tedavi
altina almmasinda o6zellikle MSS enfeksiyonu agisindan daha duyarli olunmasi
gerekmektedir (8,9). Yasa bagimli olarak FK goriilme nedeninin olgunlagmakta olan
beynin viicut 1sisindaki artisa bagl olarak duyarliliginin degismesi gosterilmektedir.

Konvulziyona olan artan yatkinligin mekanizmasi tam olarak bilinmese de hayvan



deneylerinde normal beyin olgunlasmasi sirasinda noéronal uyarilabilirligin artmis

olabilecegi diisiiniilmektedir (10).

2.1.2. Ates

FK’larin biiylik cogunlugu atesin eslik ettigi bir hastaligin erken donemlerinde
ortaya cikar ve genellikle ates ilk bulgudur (5). Genellikle atesin hizla arttig1 donemde
gecirildigine dair fikir olsa da, viicut 1sisindaki artis hiz oraninin, goriilen en yiiksek 1s1
derecesinden daha 6nemli oldugunu gosteren bilgiler bulunmamaktadir (11). Ayrica
hangi 1s1 derecesinin altindaki hallerde meydana gelen konviilziyonlara febril
konviilziyon tanis1 konamayacagi da belirsizdir (12). Birtakim calismalarda bu deger
>38°C digerlerinde ise 38.4°C olarak bulunmustur (13). Bazi ¢alismalarda gosterdigi
gibi diisiik viicut 1sisinda (<38,9 °C) febril konviilziyon gegiren ¢ocuklarda ilk basta
goriilen nobet siklikla fokal tipte olur veya aymi atesli hastalik devam ettik¢e tekrarlar
(14). Antiepileptiklerin febril nobet riski iizerinde azaltici herhangi bir etki gosterdigine
dair kesin bir bilgi tespit edilememistir; buna sebep olarak da febril ndbet
etiyolojisindeki tek faktoriin yliksek ates olmamasi olarak gosterilmektedir (15).

FK’larda atesin en sik sebebi %38 oran ile iist solunum yolu enfeksiyonlar: iken,
akut orta kulak enfeksiyonlar1 %18 ile ikinci, alt solunum yolu enfeksiyonlar1 %16
oranla {igiincii ve akut gastroenteritler ise %15 oranda dordiincii en sik sebepler arasinda
gosterilmistir (16).

Yapilan bazi ¢alismalarda FK’larda atesin en sik sebebi viral enfeksiyonlar olarak
tespit edilmistir. Bakteriyel enfeksiyonlar ise daha nadir olarak atese sebep olmuslardir.
Asilarin ise daha nadir olarak febril konviilziyonlar1 provake ettigi tespit edilmistir (16).

Hayvan deneyleri {lizerinde yapilan caligmalar interlokin 1 (IL-1) endojen
pirojenlerin nobet uyarilabilirli§ine etki ederek nobet aktivitesi lizerinde rolii oldugu
diisiiniilmektedir (17). Cocuklar iizerinde yapilan ilk ¢aligmalar da sitokin aginin aktive
edilerek FK patogenezinde gorev aldigi yoniindeki hipotezi desteklemektedir fakat bu

gozlemlerin kesin patolojik ve klinik 6nemi hentiiz kesinlik kazanmamustir (18).



2.1.3. Nobet

Febril konvulziyonlarin en 6nemli klinik bulgularindan biri nébetlerdir. Senkop,
katiliklar (rigors), refleks-anoksik noébetler, biling bozukluklari, katilma ndbetleri
(breath-holding spells) ve apne gibi bir epileptik nobeti (6zellikle tonik-klonik ndbeti)
taklit eden epizodlar ve klinik olaylarda atesli bir hastalikla beraber bulunabilecegi igin
dikkatli bir anamnez ¢ok Onemlidir. Bazi kaynaklarda ve literatiirlerde febril
konviilziyon olarak bildirilen vakalarin aslinda bazilarinda FK yerine bu paroksismal,
epilepsiye benzemeyen bozukluklardan birinin olmast muhtemeldir.

Febril konviilziyon basit ve kompleks olmak tizere iki ¢esittir.

Basit Febril Konviilziyon (BFK): 10 dakikadan daha az siiren ve/veya devam eden
24 saat igerisinde tekrar etmeyen, kendiliginden diizelen ve fokal 6zellik gdstermeyen
jeneralize tonik-klonik olan bir aktivite i¢in kullanilmaktadir. Genellikle FK’larin % 80-
85’1 BFK’lardir. BFK’larda daha sonralarda epilepsi gelisme orani herhangi bir risk
faktorii yoksa %1 iken, birkag risk faktorii varsa % 9’dur (19).

Kompleks Febril Konviilziyon (KFK) ise asagida belirtilen parametrelerin bir
ve/veya birden fazlasini igermesine gore tanimlanir:

-Nobet siiresince fokal 6zellikler goriilmesi ve/veya parsiyel baglangigli olmasi;

10-15 dk’dan uzun siiren nobetler olmast
-24 saat silire zarfinda tekrarlama 06zelligi olmasi veya ayni atesli hastalikla
beraber yinelenmesi (6,9,20). Bu tiir nobetler febril konviilziyonlarin %15-20 sini
meydana getirir ve BFK’larin aksine postiktal donemde fokal norolojik bulgular eslik
edebilir. Bu hastalarda (KFK) epilepsi gelisme riski BFK’lara gore daha yiiksektir ve

yaklagik olarak %4 civarindadir (21,17).
Febril status ise nobetlerin 30 dk ve/veya 30 dakikadan daha uzun siirmesi; bilingte

diizelme olmadan tekrar eden nébetler serisi olarak tarif edilmektedir (21).

2.2. Sikhk

Febril konviilziyonlar ¢ocukluk caginda goriilen en sik nobet seklidir ve ¢ocukluk

cagidaki tiim norolojik bozukluklarda en iist siralardadir (22, 23). Gelismekte olan

tilkelerde gelismis tilkelere gore daha sik goriildiiglinti belirten yayimlar bulunmaktadir.



FK goriilme sikligit Bati Avrupa ve Kuzey Amerika’da %2-5, Japonya’da % 8.8,
Hindistan’da % 5-10 olarak bildirilirken Pasifik Adalarindan biri olan Guam’da yapilan
aragtirmalarda %14 gibi bir deger bulunmustur (24). Ulkemizde ise febril konviilsiyon
sikligt ile ilgili yapilan aragtirmalar degerlendirildiginde; Gokyigit ve Caliskan'in (25)
yaptiklar1 bir arastirmada febril konviilziyon sikhigi % 5.8 tespit edilmistir. Oztiirk ve
ark.'ln ¢alismasinda 1999-2000 yillar1 arasinda 0-9 yaslar arasinda 502 ¢ocukta yapilan
bir saha calismasinda febril konviilsiyon gegiren 13 (% 2.6) vaka saptanmustir. Ozmen
ve ark. (2) yaptig1 baska bir caligmada ise ilkokul ¢ocuklarinda FK prevalanst %5.5
bulunmustur. Bazi calismalarda FK oranin yiiksekligi, yetersiz bakim nedeniyle
cocuklarda ¢ok sik olarak atesi eslik ettigi hastaliklarin goriilmesine baglanmaktadir.

FK’larin cinsiyet olarak E (erkek) / K (kiz) orani daha yiiksektir. E/K oram 1,2-
1,4/1 olup erkeklerde daha yiiksek oranda géziikmektedir.

En sik olarak ortaya ¢ikma yast 12 ile 15. aylardir. FK’un %901 6 ay ile 3 yas
arasinda, % 4’1 de 6 aydan once goriiliirken, %6’s1 3 yasindan sonra, 6 yas sonrasinda
goriilmesi nadirdir.

Febril konviilsiyonlar her irktan c¢ocuklarda goriilebilmektedir. Ailesinde FK
Oykiisii olan 6zellikle anne ve babasinda FK goriilen ¢cocuklarda diger ¢ocuklara nazaran

4 kat fazla goriilmektedir.

2.3. Risk Faktorleri

Ates oldugunda ve kritik yas sinirinda olan bir hastada febril konviilziyon goriilme
siklig1 daha fazladir. Diger kontrol grubu etkenlerine gore ates daha biiyiik oranda risk
teskil etmektedir. Fakat nobetin en yliksek 1s1 derecesine ulastigi anda m1 yoksa artis

hizina bagl olarak mi ortaya ¢iktig1 net olarak tanimlanmamustir (26).
2.3.1. Febril Konviilziyonlar i¢in Risk Faktérleri
Cocuklarda febril konviilziyonlara sebep olabilecek kesin olasilikli risk faktorleri

sunlardir:

1- Birinci derecedeki akrabalarinda aile dykiisiiniin pozitif olmasi:



Akrabalar arasinda etkilenen birey sayisi ne kadar artarsa risk de o kadar artar.
Febril konviilziyon geciren ¢cocuklarin kardeslerinde de goriilme olasiligi yapilmis olan
ko-hort calismalarinda %10-45 olarak saptanmistir (27).

2- Yenidogan yogun bakim tiinitesinde fazla kalma siiresi (30 giinden fazla),
prematiirite (prematiir dogum) ve gelisme geriligi durumlarinin normalin alt sinirinda
beyin gelisimine eslik ettigi ve bu bulgularin da FK ile iliskili olduguna dair tartismaya
acik deliller mevcuttur (27-29).

3- Yapilan bir¢ok ¢aligmada altta yatan herhangi bir beyin patolojisi mevcutsa
eger FK riskinin arttig1 tespit edilmistir (15,30).

4- Baz1 caligmalarda g¢ocuklarin giindiiz bakim evlerine (kres) gitmeleri ve
oralarda devam etmeleri FK riskini arttirdig1 gosterilmektedir.

5- Yapilan bazi1 ¢aligmalar ise HHV-6 (Human Herpes Viriis-6) gibi viriislere
maruz kalma sonucunda da FK riski artmaktadir. Herhangi bir bakteriyel ve/veya viral
etkenlere maruz kalma sonucu olusan enfeksiyonlarin da FK riskini arttirdigi ileri
stiriilmektedir. Asilama i¢in de ¢ok nadiren de olsa FK riskini arttirdigina dair bazi
caligsmalar vardir (31,32).

Bu sayilan risk faktorleri FK i¢in ¢ok dnemli ve tetikleyici ozelliktedirler. Bu risk
faktorlerinin iki veya daha fazlasina sahip olan cocuklarda FK geg¢irme riski en az % 28

olarak tespit edilmistir (33).

2.3.2. Febril Konviilziyon Tekrarlamalan I¢in Risk Faktorleri

Daha once bir defa FK geciren bir hastada yaklasik olarak %30 oraninda tekrar FK
goriilmektedir, hastalarin %10 civarinda ise licten fazla epizod goriilmektedir. Tekrar
FK goriilme oranini artiran faktorler; ilk atagin 12 aydan once goriilmesi, ailede FK
gecirme Oykiisiinlin pozitif olmasi, atesin goriilme derecesi ve siiresidir (34-36). FK
tekrarlama riski yasa bagl olarak degiskenlik gosterir. Ilk FK ne kadar kiiciik yasta
goriiliirse tekrarlama olasili1 da o kadar fazladir. ilk kez FK gegirdikten sonra bir yil
icinde tekrar goriilme oran1 % 50’den fazlayken 3 yasindan sonra goriilen FK’larda bu
oran %?20’ler civarindadir. Yapilan baz1 ¢calismalarda diisiik ateslerde goriilen ve kisa

stiren FK’ larin tekrarlama riskinin yiiksek oldugu belirtilmistir (32).



Tekrar goriilen FK’larin %75°1 nobetten sonraki ilk 12 ay icinde %901 ise 24 ay
icinde goriiliir. Ayni febril epizod iginde biden fazla ndbet gegirilmesinin yineleme
oranmm artirdif1 yoniinde diisiinceler meveuttur (37). Oteki taraftan bakacak olursak
febril status epileptikusun ilerleyen donemlerde FK ve/veya epilepsi gelistirme riskini
artirdigina dair herhangi bir kanit bulunmamaktadir. Yapilan bazi ¢aligmalara gore; ilk
gecirilen FK uzun siireliyse tekrarinda goriillen FK’un da uzun siireli olduguna dair

tespitler elde edilmistir (12).

2.3.3. Epilepsi Gelisimi A¢isindan Risk Faktorleri

Febril nobet sonrasi epilepsi gelismesine neden olan risk faktdrleri heniiz tam
olarak aydinlatilamamistir. Son yapilan ¢alismalarin ortaya g¢ikardigi epidemiyolojik
tespitlerde cocukluk donemindeki epilepsiler i¢in FK’larin en 6nemli neden oldugu
belirtilmektedir. [k FK’u takip eden cocuklarin % 2-4’iinde en az bir defa provoke
edilmemis nobet gelisme riski mevcut olup bu oran normal popiilasyona gore 4 kat daha
fazladir (6,21,30). Bu hastalarin hayatlarinin ilerleyen donemlerinde epilepsi goriilme
orani artmaktadir.

FK sonrasi herhangi bir sebeple provake edilmemis nobet gelisme olasiligini
arttiran kesinlesmis etkenler sunlardir: Febril nobetin kompleks tipte olmasi, erken
donemde ortaya c¢ikan ndrogelisimsel bozukluklarin varligi, aile Oykiisiinde epileptik
nobetin pozitif olmasidir (6,38). Bunlar tekrarlayici FK igin gerekli olan risk
faktorlerinden farklidir.

Epilepsi sendromlar ile ilgili genleri belirlemede kullanilan verilerin sonucuna
gore; atesli nobetler (FK) sonrasinda goriilen epilepsi sendromlar1 kabaca iki gruba
ayrilabilir. Birinci gruba dahil edilenler giiclii ancak ¢ok karmasik genetik ozellikte
oldugu ifade edilen idiopatik jeneralize epilepsilerdir. Ikinci grup ise diger gruba gore
daha zayif bir genetik Ozellikte oldugu iddia edilen ve mezengial temperol lob
epilepsisini (MTLE) de iceren fokal epilepsilerdir. Retrospektif ¢alismalarda MTLE nin
uzamis ve/veya fokal febril konviilziyonlarla baglantili olabilicegi goriilmekle beraber
MTLE’nin genetik olarak daha onceden var oldugu yoniindeki deliller de giderek
artmaktadir (38). Biitiin bunlar atesli ve atessiz nobetle gelen ¢ocuk hastalarda detayl

bir aile Oykiisii alinmasinin énemini anlatmaktadir.



2.4. Etiyopatogenez

Febril konviilziyonlarin etiyopatogenezinde rol oynayan en énemli etkenlerin ates,
yas (beyin dokusunun immatiiritesi) ve genetik yatkinlik oldugu diistiniilmektedir.

Daha once hi¢ FK gecirmeyen ¢ocuklarin aile Oykiisiiniin pozitif olmasi halinde
diger cocuklara gore daha sik FK gecirmesi lizerine genetik gegis iizerinde
durulmaktadir. FK’lu hastalar incelendigine %17’sinde anne baba Oykiisii pozitif
bulunurken kardeslerde ise bu oran %19,9-24,9 oraninda degismektedir. Hem
kardeslerde hem de anne babada FK 6ykiisii pozitif olmasi oraninda risk ¢ok daha fazla
artmaktadir (39).

FK, yapilan c¢aligmalarda genetik yatkinlik iizerinde diisiiniildiigii zaman kalitim
sekli acik olmamakla birlikte daha ¢ok multifaktoriyel, daha kisith bir grupta yapilan
caligmalarda ise otozomal dominant (OD) kalitim modelleri iddia edilmektedir (40).
Yapilan genetik calismalarda 2 FK gen lokusu bildirilmistir; 8q13-21 (FEB1) ve 19p13-
3 (FEB2). Bu lokuslarein gosterildigi ailelerde sadece febril konviilziyonlar goriiliirken
19913 ve 2q24 lokuslarindaki sodyum (Na) kanal mutasyonlarinin (SCN1A, SCN1B)
FK’ larla birlikte goriilen epilepsi sendromlarina yol actig1 ifade edilmistir. Generalize
epilepsi febril konviilziyon plus (GEFS+) (generalized epilepsy with febrile seizures
plus) olarak tanimlanan bu sendromik durumun 6zelligi FK’nun 6 yas iizerinde de
goriilmesi ve/veya FK ile birlikte afebril konviilziyonlarin (absans, myoklonik ve tonik
klonik) olmasidir (40-42)

FK’nin 6 aydan 6nce ve 6 yastan sonra goriilmesi nadirdir. FK’un genellikle 6 ay
ile 6 yas arasinda gdriilmesinin nedeni, yenidogan korteksinin inhibitdr yapida olmasina
ve herhangi anormal desarjin jeneralize tonik klonik biciminde ndbet olugturamamasina
baghdir. Hayatin erken donemlerinde daha tam olgunlasmamis olan korteksin ndbet
esigi diisiiktiir. Ilerleyen dénemlerde korteks matiire oldukca ndbet esigi artacak ve
nobetlere karsi tekrar direngli hale gelecektir (43,44).

FK’nun 5 yas altinda daha sik goriilmesinin nedeni olarak daha ¢ok atesin presipite
edici etkisine baglanmaktadir. Kag¢ derece ateste oldugu ve/veya ates seyrinin hangi
asamasinda FK olusabilecegi yoniinde kesin bilgiler olmayip bu konu hala

tartisilmaktadir. Birden fazla kaynakta FK’na sebep olabilecek atesin en az rektal 38°C
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olmast gerektigi bildirilmistir (45-47). FK ile iliskili ates genellikle 39°C’nin
tizerindedir. Yapilan bir ¢alismadaki bir grup hastalarin %75’inde FK sirasinda rektal
ates 39°C lizerinde ve %?25’inde ise 40,2°C’den daha yiiksek olarak tespit edilmistir
(48). Atesin yiiksekligi kadar artis ivmesi de dnemlidir. FK genelde siklikla ates belli bir
yiikseklige ulastiktan 1-2 saat sonra veya nadiren de ates yiikselmeden 1 saat Once
gelisir. Bunlara gore daha az oranda goriilse de atesin diisme egiliminde oldugu
durumlarda da konviilziyon goériilebilirken ayni1 hastada daha sonra ates ylikselse bile
konviilziyon tekrar etmeyebilir. Ates o hasta i¢in maksimum degere ulastiktan 24 saat
sonra FK nadiren goziikiir (49).

FK ile ates mekanizmas1 arasindaki iliski tizerine ¢esitli ¢alismalar yapilmistir. Ates
yiiksekligi, ndronlarin membranindaki kalsiyum iyonunun hiicre disindan hiicre igine
girisini engelleyerek eksitator uyarinin artmasina ve sinaptik araliga gama amino biitirik
asit (GABA) salimimini azaltarak inhibitor etkinin azalmasina sebep olur ve ndbet
olusmasina neden olur (45,47).

Yapilan birtakim arastirmalarda, atese neden olan enfeksiyon hastaliklarinda
salgilanan IL-1 (interlokin 1) ve IFN-a (interferon alfa) endojen pirojenlerin
noronlardaki uyarilabilirligi arttirarak nobet olusmasi igin gerekli olan esik degeri
diisiirdligii one siilmektedir. Bu sitokinlerin FK patogenezdeki roliiniin, enfeksiyon
geciren atesli cocuklarda genetik yatkinlik da varsa konviilziyon duyarliligini arttirarak
ndbet olusumunu provake ettigi ileri stirlilmektedir. Fakat endojen pirojenlerin FK
tizerindeki rolleri halen netlik kazanmamuislardir (50,51).

FK patogenezinde ileri siiriilen diger teoriler ise; santral termoregiilasyon
bozukluklari, santral sinir sistemi (SSS) immatiiritesi ve/veya olgunlagsmasi i¢in gegen
siirede gecikme, eksitator Ozellikteki aminoasitlerin (aa) artmasi ve ¢inko (Zn)’nun
eksikligidir (50,51). Son zamanlarda ise demir eksikligi anemisinin febril konviilsiyon
ile birlikteligi tizerinde durulmaktadir. Serum demir diistikliigiliniin konviilsiyon esigini
diisiirdiigii, ayrica ates yiikseklginin bu olumsuz etkiyi daha da arttirarak konviilsiyonun
ortaya ¢ikmasina yol agtig1 diisiiniilmektedir (52).

FK’da atesin sebebleri arasinda iist solunum yolu enfeksiyonlar1 (USYE), idrar yolu
enfeksiyonlart (IYE), akut otitis media (AOM), pndmoni, enfeksiydz olmayan
hastaliklar, genitoliriner sistem enfeksiyonlari, ishaller ve roseola infantum gibi bir¢cok

neden sayilmaktadir. Genellikle FK’lu ¢ocuklarda USYE’ler genel popiilasyona nazaran
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daha sik iken AGE’lerde ise daha nadir olup gastroenteritlerin FK’da koruyucu 6zellik
gosterdigi one stiriilmektedir (53). FK‘li ¢ocuklarin ailelerinde afebril konviilziyon
(%5.6-9.7) ve epilepsi 0ykiisii normal popiilasyondan daha fazladir (54).

Yapilan bir arastirmada Japonya’da 197 hasta incelenmis olup FK’na sebep olan
atesin odagi; hastalarin %65’inde USYE, %7’sinde bronsiolit veya pndmoni, %5’inde
gastroenterit, %6’sinda viral dokiintiilii hastaliklar ve % 2’sinde ise otitis media olarak
bulunmustur. Hastalarin %82’sinde viral ve %]13’linde ise bakteriyal etkene,
saptanmustir (50). Viral etkenler arasinda daha ¢ok adenoviriis, influenza tip A ve B,
roseola infantum ve human herpes viriis 6 ve 7 tespit edilmistir. HHV 6 vakalarin
%26’s1nda tespit edilmis olup ve %19’unda da kiiltiir pozitifligi bildirilmistir (55,56).
Hatta baz1 ¢aligmalarda atese sebep olan enfeksiyoz ajanlarin %80 oraninda viral orjinli
oldugu iddia edilmektedir (57). Ustelik baz1 ¢alismalarda eger etken viralse atesli viral
hastaligin seyri sirasinda konviilziyon gelismese bile elektroensefelografide (EEG)
anormal bulgularin tespit edildigi belirtilmistir (58).

Postmortem yapilan bazi calismalarda FK sonrasi viicutta olusan degisiklikler;
serebral ve serebellar noronlarda azalma, hipokampiis, amigdaloid niikleus, talamus ve
unkusta glioziste artig saptanmustir (59). Kortekste goriilen degisikler temporal bolgede
basta olmak {izere oksipital bdlgede ve serebellumda doziikmektedir. Manyetik
rezonans goriintiileme (MRGQG) ile serebellar hemiatrofi tespit edilen hastalarin biiyiik
oraninda FK Oykiisii saptanmis olup hemiatrofiyle bereber ¢cok sayida mezial temporal
skleroz (MTS) olgusunun gegirilmis bir atesli nobet sonrasi oldugu diisiiniillmektedir
(59). Sinir hiicresi zedelenmesini gosteren bir belirte¢ olan ndron spesifik enolaz
(NSE)’mm anlamli olarak normal degerinden yiiksek oldugu bazi c¢aligmalarda
bildirilmektedir (48).

Febril konviilziyon ile ilgili son zamanlarda humoral ve hiicresel bagisiklik sistemi
ile iligkili olabilecegi diisliniilerek bazi ¢aligsmalar yapilmistir. FK geciren ¢cocuklarin bir
kisminda serum IG A diizeyleri normalden diisiik saptanmis ve bu ¢alisma sonucunda
IG A’nin kan beyin bariyerinde onemli bir koruyucu gorev iistlendigi ve yetersiz
salgilanmasi sonucunda da atesli nobetlerin sebep olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (60).
Baska bir calismada ise FK geciren ¢ocuklardan alinan serebrospinal incelmis olup

hiicresel bagisiklik sisteminin uyarildiginin bir belirteci olan neopterin diizeyinin
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ylksek oldugu tespit edilmistir. Bu tespitin FK ile hiicresel bagisiklik sistemi arasinda
olan bir iligkinin gdstergesi oldugu ileri siirtilmiistiir (60).

As1 yapildiktan sonra ortaya ¢ikan konviilziyonlar da FK klinigine benzer 6zellik
gostermektedir. Aile dykiisii pozitif olan ¢ocuklarin % 1.4’{ine FK gecirmeden 6nceki 2
hafta i¢inde as1 yapildig: tespit edilmistir. Asilama sonrasi goriilen FK’lar genellikle
DBT (Difteri, bogmaca, tetanoz) sonrasi olup konviilziyonlar siklikla asiy1 takip eden
48 saat icinde goriilmektedir. Kizamik asisindan sonraki 7-14 giin icinde goriilen
ndbetler de yine ayni tipte olup FK 6zelligi tasimaktadir (61).

FK geciren ¢ocuklarda ortaya cikan klinik durumun nedenini (etiyolojisini)
aciklamak iizere bazi caligmalar yapilmis olup, prenatal ve perinatal faktorler arasinda
annenin gestasyonel donemde sigara, alkol veya ila¢ kullanimi, toksemiye maruz
kalmasi, abortus tehdidi gecirmesi ve/veya tekrarlayan vajinal kanamalarinin olmasi,
annede tirotoksikoz, hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi, epilepsi veya otoimmiin

hastaliklar gibi kronik hastaliklar sik¢a saptanmistir (62).

2.5. Febril Konviilziyonlu Hastanin Degerlendirilmesi

2.5.1. Nobet Esnasinda Yapilacaklar

Tiim konviilziyonlarda, 6zellikle siiresi uzamig ise konviilziyonu durdurmaya
yonelik islemler ve acil durumu destekleyici dnlemler hizlica yapilmalidir. Hastanin
hava yolunun agik kalmas1 saglanmali, yeteri kadar oksijenizasyon saglanmalidir. Soluk
alip vermede zorluk varsa eger entiibasyonu da igeren acil resusitasyon icin hazir
olunmalidir. Tiim bunlar gerceklesirken tabii ki damaryolu da acilmalidir. Uzamis
konviilziyonda hasta mutlaka monitorize edilmeli, kardiak ve pulmoner fonksiyonlari
takip edilmelidir. FK siiresi 5 dakikadan uzun siirmesi halinde IV lorezapam
(0,05mg/kg) veya diazepam (0,3-0,5 mg/kg) uygulanmas: diisiiniilmelidir. Midazolam
0.15mg/kg yavas inflize edilir. Damar yolu acilamiyorsa intranazal midazolam
0.3mg/kg veya 2-5 yas icin 0.5mg/kg olacak sekilde yine intranazal uygulanir (63).
FK’da akut donemde benzodiazepinler ilk tercihtir. Diazepam hizlica emilebildiginden
(2-4 dk) iv yola alternatif olarak rektal yolla verilebilir. 4-24 aylik hastalar icin rektal

diazepamin 5 mg’lik daha biiylik hastalar i¢in se 10 mg’lik hazir tiipleri mevcuttur. Eger
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rektal preparat hazirda yok ise herhangi bir sekilde diliie edilmemis iv preparat kiiclik
bir enjektore c¢ekilip, jelle kayganlastirilarak anal orifiris igerisne 4-5 cm ilerletilerek
politen bir tiip vasitasiyla verilebilir. Bu yontem akut donemde evde ve hastane
ortaminda nobeti gecistirmek icin etkili oldugu icin kullanilabilmektedir (63).

Diazepamin dozu 0,3-0,5 mg/kg ve 1mg/dk hizinda, maksimum 10mg olmalidir.
Yan etkileri arasinda; solunum baskilanmasi, sedasyon, hipotansiyon ve bazen de
eksitasyon bulunmaktadir. Acil tedavide akut olarak rektal/iv lorazepam, nazal
midazolam, rektal klonezapam da kullanilabilecek tedavilerdir. Lorazepamin etkinligi
diazepama gore daha fazla ve uzundur (63).

Atesin derecesini diisiirmek icin soguk uygulama, antipiretik ilaglar, 1slak
kompresler kullanilabilir. Antipiretik ilaglarin febril ndbetin yinelemesini engelleyici
0zelligi heniiz netlik kazanmamuistir (64,65)

Asetaminofen: Hipotalamustaki 1s1 regiilasyon merkezini dogrudan etkileyip viicut
1sisinin vazodilatasyon veya terleme yoluyla azaltilmasina etki eder. Oral ve/veya rektal
uygulanabilir olur pediatrik dozu 10-15 mg/ kg’dir.

Ibuprofen: Prostaglandin olusumunu inhibe ederek ates diisiiriicii etki gosterir.
Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar (Non-steroid antienflamatuar drugs) (NSAID)
icerisinde ates diisiiriicii etkisi olan bir tirtidiir. Oral yolla 6-8 saat ara ile 5-10
mg/kg’dan maksimum dozu 40mg/kg/giin olacak sekilde verilir.

Eger ki status tablosu gelismisse fenitoin, fenobarbital ve benzodiazepinler gibi

epilepsi ilaglart kullanilabilir.

2.5.2. Febril Konviilziyon Ge¢iren Hastanin Degerlendirilmesi

FK’nun basit mi yoksa kompleks mi oldugunu ayirt edebilmek i¢in nobetin tipi
(generalize ve/veya parsiyel) ve siiresi tespit edilmelidir. Atesin odagi, ne zaman
basladig1 ve kag¢ giin siirdiigii ve derecesi kayit altina alinmalidir. Olasi bir menenjit
enfeksiyonu agisindan veya tedavisi yarim kalmis bir intrakraniyal enfeksiyon agisindan
(ensefalit, menenjit vs.) antibiyotik kullanip kullanmadigi sorgulanmalidir. Hastanin
nobet Oykiisli, ndromotor gelisimi, biiyime gelisme geriligi olup olmadigi, ndbet i¢in
risk olusturabilecek diger etkenler (zehirlenme, travma gibi...) hakkinda hastanin

yakinlarindan detayli anamnez alinmalidir.
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Fizik muayenede rutin muayene ile birlikte, meningeal irrittasyon bulgularin
aranmasi, enfeksiyon odagmin tespit edilmeye c¢alisilmasi, hastanin ndrolojik
muayenesinin hizlica yapilmasi varsa eger patolojik reflekslerinin tespit edilmesi,
travma veya toksik bir hadiseye maruz kalip kalmadigina oncelik verilmelidir.

Hastaneye yatis kriterleri olarak ise sunlar dikkate alinmalidir:

e Hastanin yasinin 18 aydan kiigiik olmasi

e Uykuya meyilli olmasi, toksik goriiniim ve huzursuzluk olmasi

e Menenjit bulgularinin varlig1 (meningeal arazin pozitifligi)

o Komplike febril konviilziyon

e Yakin zamanda gegirilen ve hala devam eden antibiyotik tedavisi

e Evde tedavi alabilmesi i¢in uygun fiziksel sartlarin olmamasi.

2.5.3. Laboratuvar

Genellikle rutin yapilan laboratuvar ¢alismalari FK’da atesin sebebini 6grenmeye
yonelik gereklidir (32,33,66). Biyokimya testlerinde elektrolitlere bakilmasi diger
bakilan rutin tetkiklere gore daha ¢ok yardimei olabilir. Bakteriyel enfeksiyonun atesli
hastaliklarda sik goriilebileceginden kiiltiir alinmasinda fayda bulunmaktadir.

Polimeraz zincir reaksiyonu [polymerase chain reaction (PCR)] testi uygun klinik
ornekleme kombinasyonlar1 kullanildigi takdirde FK’lu ¢ocuklarda primer human
herpes viriis-6 (HHV-6), human herpes virlis-7 (HHV-7) ve influenza virilis tespit
etmede kullanilabilir (67,68). Beyin omurilik sivisindaki (BOS) proinflamatuar
sitokinler olarak tlimor nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa), interlokin 1 beta (IL-1B) ve
interlokin 6 (IL-6) seviyeleri akut ensefalit/ensefalopati ile uzamig FK arasinda ayrim
yapmak i¢in kullanilabilir (69,70).

Pro-inflamatuar sitokinlerin 6zellikle de TNF-alfa , IL-1 beta ve IL-6 seviyelerinin
BOS’ta yilikselmesi FK’dan ziyade akut ensefalit/ensefalopatiyi diistindiiriir (67,69,70).

Prokalsitonin (PCT) 1ise bir sistemik enfeksiyon belirtecidir. Mikrobiyal
enfeksiyonlarda C-reaktif proteine (CRP) gore daha spesifik olarak kullanilmaktadir.
Sepsis ve diger sistemik enfeksiyonlarin tanimlanmasi ve terapdtik etkilerinin

degerlendirilmesinde CRP’ ye gore daha spesifiktitr (71).
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Prokalsitonin 166 protein rezidiisiinden olusan kiiciik bir proteindir. PCT
kalsitoninin prohormonudur. Kalsitonin hormonal uyar1 sonrasi sadece troid bezinde
bulunan C hiicrelerince salgilanir. Oysa ki PCT ise; bir¢ok hiicre tiirli tarafindan ¢ok
sayidaki organdan proinflamatura uyari sonrasi 6zellikle bakteriyel enfeksiyon sonrasi
salgilanir. PCT konsantrasyonu ile ilgili yapilan calismalarda inflamasyonun siddeti ile
yakin iliskili olarak bulunmustur. Inflamasyon sirasinda PCT néroendokrin hiicrelerden
salgilanmis olup prognostik olarak son derece dnemlidir (72).

C-Reaktif Protein(CRP); Ilk olarak 1930 yilinda Tillet ve Francis pnémokokkal
pnomonisi olan hastalarda enfeksiyonun klinik gidisati ile yakin paralel degiskenlik
gosteren bir protein kesfetmis (73) ve sonrasinda bu proteinin kalsiyum iyonu varhi§inda
pnomokokkal C-polisakkaridi ile kompleks olusturarak bir flokiilasyon reaksiyonu
olusturdugu gosterilmistir (74). Olusan bu reaksiyon sonrasi bu proteine C-reaktif
protein (CRP) terimi tiiremistir. Takip eden zaman icerisinde CRP cesitli inflamatuar
bozukluklara sahip hastalarin degerlendirilmesi en popiiler laboratuar testlerinden biri
olmustur (75).

CRP, karacigerde sentezlenir. Interlokin 6 direkt; interlokin 1P, timor nekrozis
faktor o ve diger sitokinler indirekt olarak CRP’nin transkripsiyonunu kontrol eder (76).

CRP; 1.18 kDA boyutunda, non-kovalent baglarla baglanmis 5 alt tiniteden olusur.
Bakteriye ve doku membranina baglandigi ve fagositozu arttirdigi gosterilmistir. Ek
olarak CRP, klasik kompleman yolagin1 da aktive etmektedir (77).

CRP, PCT ve interlokinler gibi biokimyasal markerlarin yapilan c¢aligmalarda
enfeksiydz proges ile dogru orantili olarak arttigir belirtilmistir (78,79). Fakat yeni
biomarkerlar tespit etmek i¢in 6nemli arastirmalar da yapilmaktadir (80,81) .

CRP; enfeksiydz hastaliklar ve enfeksiydz olmayan inflamatuar durumlarda plazma
ve serum Orneklerinde nonspesifik olarak yiikselen bir akut faz proteinidir. Doku
enfeksiyonu, hasarlanmasi, akut enflamasyon durumlarinda CRP degerleri artmis
bulunmustur (82). CRP degerleri hemen her zaman patolojik degisiklikler sonucu
arttigindan; CRP testi inflamatuar siirecin ve ilgili hastaliklarin tani, tedavi ve izleminde
faydal bilgiler saglamaktadir (83). Ancak artmis CRP degerleri spesifik olmadigindan
tek basina degerlendirilmemeli ve tam bir klinik degerlendirme ile birlikte

yorumlanmalidir.
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Notrofil-lenfosit orani (Neutrophil-Lymphocyte Ratio) (NLR) tam kan sayimi
bakilan hastalarda oOlgiilen ucuz, kolay uygulanabilen, kolay Oolciilebilen sistemik
enfeksiyonu degerlendirmede kullanilabilen bir parametredir. Yapilan c¢alismalar
kardiovaskiiler hastaliklardaki, hepatik sirozdaki, diabetus mellitusdaki, ailevi akdeniz
atesindeki (Familial Mediterranean fever) (FMF) ve malignensilerdeki kronik
hastaliklarda NLR arasinda yakin bir iliski oldugunu gdostermistir (84,85). NLR
genellikle inflamasyon durumlarinda artis gosterir ve bu durumun sistemik
enflamasyonun bir indikatdrii oldugu gézlemlenmistir.

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), ilk BFK goriilen hastalarda rutin tam kan
sayimi, kan elektrolit degerleri ve serum glukoz diizeyine bakilmasin1 dnermemektedir.
(65,86) Rutin kan biokimya tetkikleri, tam idrar tetkigi, akciger filmi ve tam kan sayim
degerleri 6zel bir klinik bulgu ve semptom yoksa BFK, KFK ve FSE’da endike degildir
(46,86-88). Yapilan bazi1 ¢aligmalar ise konviilziyon esnasinda kan sodyum ve glukoz

degerlerine bakilmasin1 6nermektedir (89).

2.5.4. Goriintiileme

Basit FK’lu hastalarda bilgisayarli tomografi [ BT (Computed Tomography (CT)]
ve manyetik rezonans goriintileme [MRG (Magnetic Resonance Imaging (MRI)]
endike degildir. Buna ragmen daha dnceden mikrosefalisi/makrosefalisi olan, norolojik
gelisim bozuklugu olan, FK gegirdikten sonra birka¢ saat veya daha uzun siiren
norolojik defisitlerin devam ettigi ¢cocuklarda goriintiilleme tekniklerine basvurulabilir.
Altta yatan enflamatuar ve/veya yapisal malformasyonlar (tiimorler, serebral disginezi,
vaskiiler malformasyonlar) diisliniiliiyorsa MRG BT’den daha {istiindiir.

Elektroensefalografi (EEG)’nin basit FK ge¢iren ¢ocuklarda endikasyonu yoktur.
Yayimlanmis ¢alismalarda bu hastalarda EEG genellikle normal ¢ikmaktadir. Cok nadir
olarak bazilarinin EEG’si anormal ¢ikmakta olup ve bu hastalar takip edilen siire
zarfinda ndbet gecirmemislerdir. Diger taraftan ise baslangic EEG’si normal olan
hastalarin bazilar1 EEG sonrasi bir veya birka¢ defa FK gecirmislerdir. FK geciren
hastalarda eger EEG ilk hafta icerisinde cekilmisse iigte bir oraninda anormal
sonuclanabilir. Bilateral veya unilateral olabilen posterior yavas dalga aktiviteleri daha

sonra ortaya ¢ikabilecek olan epilepsilerin habercisi degildir. Eger FK atipik karakterde
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ve epilepsi i¢in risk faktorleri tasiyorsa o hasta i¢cin EEG ¢ekilme endikasyonu vardir.
Yalniz ¢ekilen EEG daha sonralar1 ortaya cikabilecek epilepsileri belirleyemedigi gibi

EEG sonucuna gore de antikonviilzan ila¢ baslanmasina karar verilmemelidir (90,91).

2.5.5. Lomber Ponksiyon

Basit FK geciren hastalarin lomber porksiyon (LP) ihtiyacinin olup olmadigi hala
netlik kazanmamistir. Menenjit veya ensefalit sliphesi olan durumlarda LP yapilabilir.
FK geciren ¢ocuklarin %2-5’inin menenjit olma ihtimali bulunmaktadir (92-94).

Amerikan Pediatri Birligi 1999 yilinda LP uygulamalar i¢in asagidaki onerilerde
bulunmustur (57).

e 12 aydan daha kiiciik hastalarda menenjit klinik bulgularinin olmamasi veya
minimal olmas1 sebebiyle lomber ponksiyon yapilmasinin siddetle disiiniilmesi
Onerilmistir.

e 12-18 ay yas grubundaki hastalarda menenjitin bariz klinik bulgulari
olmadigi i¢in FK’dan sonra lomber ponksiyon yapilmasinin diisiiniilmesi dnerilmistir.

e 18 aydan biiyiik ¢ocuklarda lomber ponksiyon rutin olarak Onerilmese de
ense sertligi, Kernig, Brudjenski gibi meninks irritasyon bulgular1 varliginda
onerilmektedir.

e Febril konviilziyonla bagvurudan 6nce antibioterapi kullanilma 6ykiisii olan
hastalarda yas1 ne olursa olsun, meningeal irritasyon bulgularinin baskilanmis

olabilecegi nedeniyle lomber ponksiyon yapilmasi siddetle diistintilmelidir.

2.6. Tedavi

2.6.1. Akut Tedavi

Gegirilmekte olan tiim konviilziyonlarda o6zellikle uzayan FK’da ilk olarak acil
destekleyici tedavi ve konviilziyonu durdurucu tedavi yapilmalidir. Hastanin havayolu
aciklig1 saglanmali, yeterli oksijenizasyon saglanmali, soluk alip vermede zorluk varsa
eger entiibasyon dahi acil resiitiasyon diisiiniilmelidir. Uzamig FK’da hasta monitorize

edilmeli ve damaryolu agilmalidir. FK 5 dk’dan uzun siirmesi halinde daha dnce sayfa
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13’te nobet esnasinda yapilacaklar alt bash@inda anlatilanlara goére uygulama

yapilmalidir.

2.6.2. Nobet Tekrarlarim1 Engelleyici Tedavi

FK’lu hastalarda 6zellikle BFK’lu hastalarda en ¢ok endise edilen durum epilepsi
gelisme ihtimalidir. Fakat yapilan ¢alismalar bunun ¢ok diisiik bir ihtimal oldugunu
gostermektedir. Yapilan arastirmalarda epilepsi gelisme riski BFK sonrasi olusan
yapisal deformitelerden ziyade genetik yatkinlikla iligkilidir. Proflaktik olarak
antiepileptik tedavi verilerek BFK sonrasi goriilme ihtimali diisiik olan epilepsilerin
engellenebilecegine dair yapilan ¢alismalarda kesin bilgiler bulunmamaktadir.

BFK’da ilk konviilziyonu eger hasta 1 yasindan dnce gecirmisse %50, 1 yasindan
sonra gecirmisse eger %30 tekrarlama riski vardir.

BFK’da tekrarlamalarin zeka ve zihinsel aktivitelerde gelisimsel olumsuz bir etki
gostermedigi kabul edilmektedir. Ellenberg ve Nelson’un (95) ve Verity ve ark. yaptigi
(21) arastirmalarda ilk FK 6ncesi ndrolojik olarak patolojik bulgusu olanlar haricinde
o0grenme kapasitesi ve zihinsel aktivitelerde herhangi bir degisiklik saptanmamustir.

Eger hasta ilk FK’nu 1 yas altinda gecirmisse, ailesinde atessiz konviilziyon dykiisii
varsa, noromotor gelisimi geriyse, komplike febril konviilziyon ge¢irmigse liizum
halinde antiepileptik ila¢ tedavisi dnerilebilir (64).

Tekrarlayan FK olugmasini engellemek icin uzun siireli proflaktik antikonviilzan
tedavi verilmesi artik pek dnerilmemekterdir (90,28).

Proflaktik tedavi; uzun siireli tedavi ve atesli donemde yapilan intermittan tedavi

olarak iki tiptedir.
2.6.3. Uzun Siireli Proflaktik Tedavi
2.6.3.1. Fenobarbital
Uzun siireli proflaktik tedavilerde en sik kullanilan ilag fenobarbitallerdir. Yapilan

calismalarda fenobarbitaller rekiirrens riskini %5-25 oraninda azalttig1 gosterilmektedir

(64). Ilacin istenilen diizeyde etki edebilmesini saglamak icin ilag diizeyleri terapdtik
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aralikta tutulmali ve uygun doz araliklarinda verilmelidir. Terap6tik doz 3-5 mg/kg/giin
ve 12 saat arayla 2 dozdur. Etkili kan konsantrasyonu 15-35 mcg/ml’dir. Yan etkileri
ise; sedasyon, MSS depresyonu, irritabilite ve hiperaktivite gibi davranis degisiklikleri,
kognitif fonksiyonlar iizerine olumsuz etkiler ve uyku diizensizlikleridir. ilacin
kesilmesi i¢in en az iki yil ndbet gegirilmemis olunmali ve tedavi 3-6 ay icinde
azaltilarak kesilmelidir.

Fenobarbitaller davranigsal ve bilingsel yan etkilerinin fazla oldugundan (%30-40)

dolay1 artik eskiye nazaran pek tercih edilmemektedirler (90).

2.6.3.2. Sodyum Valproik Asit

Son zamanlarda yapilan bazi aragtirmalarda sodyum valproik asidin, FK’un
proflaktik tedavisinde Onleyici olarak fenobarbitale gore esdeger hatta iistiin oldugu
gosterilmigtir. Yar1 omrii 6-15 saat arasinda olup, terapotik dozu 20-40 mg/kg/giin
olarak 2 esit dozdur. Etkin diizeyini 50-100mcg/ml olan kan konsantrasyonuna ulasinca
gosterir. Doza bagimli olarak goriillen yan etkileri; bulanti, kusma, sa¢ dokiilmesi,
sismanlik, pankreatit, hepatit, tremor ve trombositopenidir (96).

Doza bagiml olarak ve/veya doza bagimsiz olarak hepatotoksik etkisi mevcuttur.
Doza bagiml olan hepatoksik etki transaminaz yiiksekligi ile seyreder ve hafif klinik
ozelliktedir. Doza bagimsiz olan formu ise karaciger nekrozu ile seyreder, ciddi klinik
bulgularla seyredip en ¢ok 2 yas altindaki ve birden fazla ila¢ alan hastalarda goriiliir
(Goriilme siklig1 1/800). Ciddi olan yan etkileri oldugundan kullanimi kisithdir.

FK’un uzun dénem tedavisinde fenitoin ve karabamazepinin etkinligi yoktur;
topiramat, lamotrijin ve diger yeni bulunan anti epileptiklerin de etkin olduguna dair
yapilan ¢aligmalarda verilere rastlanmamistir (96). Tekrar ndbet olugsmasini engellemek
icin verilen tedavilerin ileride epilepsi olusmasini engelledigine dair kanitsal bilgiler de

yoktur (21).
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2.6.4. intermittan Tedavi

2.6.4.1. Antipiretik Tedavi

FK’larda ve ozellikle atesin ¢ok yiiksek degerlere ciktigi donemlerde antipiretik
ilagclar en sik kullamlan ilaglardir. Ozellikle asetaminofen ve ibuprofen tercih
edilmektedir.

Antipiretik tedavi semptomatik olup FK rekiirrensi {izerinde etkin degildir (64,86).

2.6.4.2. Diazepam

FK proflaksisinde atesli donemlerde uygulanan intermittan diazaepam proflaktik
tedavisi; davranis ve fonksityon bozuklugu yapmamasi, diisiik toksisite etkisi
dolayisiyla uzun siireli tedavi uygulanmasina nazaran daha avantajlidir. Ates oldugu
donemlerde, oral yolla 0,33 mg/kg/giin olarak 3 dozda 48 saat boyunca, rektal olarak ise
0,5mg/kg/doz olarak 2 dozda (maksimum 4 dozda) oOnerilmektedir (64,94). Oral
uyglulamada goriilen yan etkiler; letarji, irritabilite ve ataksidir (94). Dozda oynama
yapilarak ataksi, huzursuzluk ve letaji semptomlari azaltilabilir (21).

Hem rektal hem de oral olarak uygulanan diizenli araliklarla yapilan diazepam
proflaktik tedavisi FK’dan korumada etkilidir (29,97).

FK’da ortaya ¢ikan ndbetlerin ates baslamadan once goriilebilme ihtimali olmasina
karsin diazepam suppozituarlarinin veya oral sollisyonlarinin atesin ortaya ¢ikmasi ile
birlikte verildigi zamanlarda FK’nun tekrarlamasini engelleyebilir. Bu yontemin
konviilziyon oranin1 %27’den % 12’ye diistirdiigii belirtilmistir (88). FK rekkiirensini
engellemek icin atesli donemlerde 2-3 giin boyunca 0,3mg/kg dozunda 8 saat arayla oral
yoldan diazepam verilmelidir (96,97).

Intermittan rektal diazepam proflaktik tedavisi; komplike febril konviilziyonlu
cocuklara, febril konviilziyonu sik sik tekrarlayan hastalara, saglik merkezlerine ulagimi
zor olan ailelerin ¢ocuklarina ve asir1 anksiyeteli ailelerin cocuklarina verilebilir.

Ailelere cocuklar1 tekrar bir FK gecirmesi halinde sakin olmalari, hastayr yan

cevirmeleri, hastanin disleri kilitlenmisse eger agmak i¢in ugrasmamalar1 6zellikle



21

ellerini hastanin agzina koymamalari, e8er konviilziyon 10 dk’dan uzun siirmiigse

ambulans ¢agirilarak en yakin saglik merkezine bagvurmalari anlatilmalidir (98).

2.7. Tan1 ve Ayirict Tam

FK atesli donemlerde ilk 24 saat icinde gelismekte olup bazi durumlarda ise atesin
ilk bulgusu konviilziyondur (99).

FK’larim biiyiik ¢ogunlugu basit FK olup konviilziyon genelde ilk 15 dakika
icerisinde sona erir. Basit FK’lu hastalar genellikle postiktal donemde hastaneye gelmis
olur ve bu yiizden de ailelerden detayli ve dogru anamnez almak c¢ok onemlidir.
Ailelerden ndbet Oykiisii olan birey sorgulanmali ve hastanin detayli norolojik
muayenesi yapilmalidir. Bazi hastalarda ise nobet hastaneye geldiginde de devam
ediyor ve nobet stiresi 15 dakikadan fazla ise kompleks febril konviilziyon akla
gelmelidir. Fakat FK 30 dakikadan fazla siiriiyorsa ve 30 dakika siire zarfinda birbirini
takip eden ndbetleri oluyorsa FSE diisiiniilmelidir.

Hastanin norolojik muayenesi yapilirken; meningial irritasyon bulgulari, biling
durumu, kas tonusu ve fontonel kabarikligina 6zellikle dikkat edilmelidir.

Su da bir gergektir ki; her atesle beraber goriilen konviilziyon FK degildir. Hastanin
afebril nobet Oykiisii varsa, agir nérolojik bozuklugu varsa, mental retardayonu vs. varsa
hastanin atesle beraber goriilen nobetleri FK kabul edilmez. FK demek i¢in ise su
ifadeler ekarte edilmelidir (63).

1- Nonkonviilsif norolojik sebepler:

e Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarina eslik eden koreatetoz

o Hareket anormallikleri (tik, kore, tremor...)

e Suddering ataklar: Ozellikle bebeklik doneminde 4-6 aylikken korku,
kizginlik anlarinda goriilen birka¢ saniye siiren tremor veya kaslarda sertlesme,
katilasma seklindeki ataklardir. FK ile karistirilabilir.

2- Nonkonviilsif nérolojik olmayan sebepler:

e Refleks anoksik ataklar: Atesin sebep oldugu vagal stimiilasyona bagl
senkoptur. FK goriilen yas grubunda ¢ok az goriiliir.
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e Rigor: Ates sirasinda paroksismal kas spazmlar1 ve titremeler ortaya ¢ikar
bunlar da genellikle bakteriyel enfeksiyonla iligkilidir. Atesli donemlerde goriilen rigor
FK ile karistirilsa bile ayrici tan1 da rigorda biling kayb1 olmaz.

3- Akut semptomatik konviilziyonlar:

e Hiponatremi

e Hipoglisemi

e Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlar1 (ensefalit, menenjit, abse vs...)

Salmonella ve Shigella enfeksiyonlari

Hipokalsemi
e Konviilsif ilaglar  (Trisiklik antidepresanlar, difenhidramin, oral
antidiabetikler, opiad tiirevleri ve antikolinerjik etkili baz1 ilaglar)

e Zchirlenmeler.

2.8. Klinik Seyir ve Entellektiiel Fonksiyon

FK’lar ebeveynleri endiselendiren bir tablo olsa da asil itibariyle benign bir
hadisedir. Genel bir oranlama yapildiginda FK’nun epilepsilere donlisme olasiligr %1
civarindadir.

FK’larin zihinsel aktivitelerde azalma, fonksiyon kaybima sebep olduguna dair
herhangi bir delil mevcut degildir. ingiliz Ulusal Cocuk Gelisimi Calismas’inda (British
National Child Development Study) FK Oykiisii olan hastalar ile FK geg¢irmeyen
hastalar mukayese edildiginde belirgin davranissal farklilik gézlemlenmemistir (21). FK
Oykiisii olan ¢ocuklarin okul derslerindeki basarilarinda kayip izlenmemistir. KFK’s1
olan cocuklarda ise; BFK Oykiisii olanlar ve kontrol gruplar ile kiyaslandiginda verbal
olmayan zekanin bariz olarak daha az oldugu tespit edilmistir. Cok sayida tekrarlayan
FK Oykiisii olan hastalar, bir defa FK gecirenler ve kontrol gruplar ile

karsilastirildiginda zeka testlerinde daha kotii performans sergilemislerdir (27).

2.9. Mortalite ve Morbidite

FK’larin prognozlart oldukca iyi seviyededir. Literatirde FSE’larda bile 6lim

vakalar1 yok denecek kadar azdir (2,100). Yapilan arastirmalarda FK sonucu beyinde
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veya santral sinir sisteminde herhangi bir kalic1 hasar gosterilmemisir. KFK ve FSE’lu
hastalarda dahil normal entelektiiel diizey ve normal davraniglar gosterilmistir
(6,53,101). FSE’da ndbetin derecesine gbre konugma gelisiminde baz1 gecikmeler veya
bozukluklar tespit edilebilmistir (53). Baz1 ¢alismalarda uzayan febril ndbetlerin kronik
hipokampal hasara, mesial temporal skleroz ve mesial lob epilepsisine ve bunlarin

neden oldugu hafiza fonksiyonlarinda aksakliklara sebep olabilecegi belirtilmistir (102).



3. GEREC VE YONTEM

‘Febril Konviilziyonda Prokalsitonin, CRP ve Tam Kan Saymmi Degerlerinin
Konviilziyonu Olmayan Cocuklarla Kiyaslanmasi’ baslikli betimleyici tipte prospektif
aragtirma Ocak 2018-May1s 2018 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 poliklinigine
ve Cocuk Aciline bagvuran 0-6 yas arasi 88 hasta ile yliriitiilmiistiir. Calisma grubunda
43 febril konviilziyonlu hasta, kontrol grubunda 45 konviilziyonu olmayan febril hasta
bulunmaktaydi. Her bir grup i¢in ¢alismaya katilma kriterleri ayrica belirlendi. Calisma
grubunda hastanin yas sinir1 i¢inde olmasi, konvulziyonla birlikte viicut 1sisinin yiiksek
tespit edilmesi, santral sinir sistemi enfeksiyonunun olmamasi ve konvulziyona neden
olabilecek elektrolit dengesizligi, metabolik bozukluk, entoksikasyon, travma ve
patolojik norolojik bulgu (serebral palsi, mental motor retardasyon gibi) olmamasi
kriterleri arandi. Calisma grubuna dahil edilen hastalarda basit ve komplike febril
konviilziyon ayrimi yapilmadi. Kontrol grubundaki hastalar, nobet gecirmeyen, viicut
sicakligi 38°C’nin iizerinde olan, bilinen sistemik hastaligi, gelisme geriligi ve ilag
kullanim Oykiisii olmayan caligma grubu ile benzer demografik ozellikleri bulunan
hastalar arasindan secildi.

Aragtirmaya dahil edilen bireylerin yaslari, cinsiyetleri, ndbet sekli, son nobet
sliresi, nobet sayisi, baska nobet gecirme Gykiisii, ailede epilepsi varligi, konviilziyonu
tetikleyen ila¢ kullanimi, ek hastalik varlig1 sorgulandi. Yaglar1 0-12 ay, 13-36 ay ve 37-
72 ay olmak iizere 3 grupta degerlendirildi. Viral ve bakteriyel ayrimi agisindan PCT
degerleri 0,15< ve >0,15 olacak sekilde hastalar 2 grupta incelendi. PCT degerleri
0,15’den kiigiik olanlar viral enfeksiyon olarak 0,15 ve iizeri olanlarda bakteriyel
enfeksiyon olarak degerlendirildi (referans olarak Mayo Klinik Medikal Labarotuvarlari
degerleri baz alindi). Enfeksiyon odagini tespit etmek icin fizik muayeneleri yapildi.
Atesleri Microlife marka dijital termometre ile alindaki aymi anatomik bdlgeden

Olgiildii.  Laboratuvar  parametrelerinden  tam  kan  saymmi, CRP  ve
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prokalsitonin bakildi. Laboratuvar tetkikleri Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Biyokimya laboratuvarlarinda
degerlendirildi. Hemogramdaki 16kosit sayisi, mutlak nétrofil sayisi, trombosit sayisi
ve ortalama trombosit hacmi gibi hematolojik parametrelerin tespiti i¢in yaklasik 1 cc
vendz kan, EDTA iceren hemogram tiipiline alindi. Hemogram sayimi, SYSMEX marka
cihazda optik veya empedans yontemiyle otomatik olarak cellpack kiti kullanilarak
yapildi. CRP ve PCT diizeyi i¢in 2 -3 cc vendz kan kuru tiipe alind1. Kuru tiip i¢indeki
kan 3500 devir/dakikada 5 dakika cevrildi ve serumu ayrildi. Akut enfeksiyonu tespit
edilen c¢ocuklarda CRP degeri tiirbidometrik yontemle Cobas Integra ticari Kkiti
kullanilarak, Cobas Integra 400 cihazinda Kkantitatif olarak diizeyi o&l¢iildii.
Prokalsitonin serum diizeyleri serumdan kart test yontemi ile Getein Kart ticari kiti
kullanilarak, Getein Biotec cihazi kullanilarak 6l¢iildii. Hastalara endikasyon olmadigi
icin lomber ponksiyon yapilmadi, kan kiiltiirii alinmadi ve EEG ¢ekilmedi.

Katilimcilarin  ailelerine, ¢alisma hakkinda bilgi verilerek, sonuglarin gizli
tutulacagi, bilimsel amacla kullanilacagi belirtildi. Ailelerden yazili onam ve
bilgilendirme formu doldurmalari istendi. Form imzalatilarak onaylar1 alindiktan sonra
cocuklar calismaya dahil edildi. Arastirmaya katilmak istemeyen ailelerin ¢ocuklari ile
yaslar1 6’dan fazla olan hastalar ¢calisma dis1 birakildi. Goriisme sonunda tiim ailelere
febril konviilziyon hakkinda bilgi verilerek hastaligin seyri anlatildi. Ayrica ailelere,
febril konviilziyonun tekrar edebilecegi anlatilarak, tekrarlanmasi halinde yapilmasi
gerekenler ve alinmasi gereken oOnlemlerle ilgili olarak egitim verildi. Arastirma
oncesinde Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 18.01.2018
tarihli, 2018/17 karar nolu etik kurul onay1 alind1

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) versiyon 22
istatistik paket programi kullanilarak ¢6ziimlendi. Nominal verilerin betimsel
degerlendirilmesinde say1 ve ylizde, sayisal verilerin degerlendirilmesinde ortalama ve
standart sapma kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare testi
kullanild1. Normal dagilim gosteren degiskenlerin iki grup karsilagtirmalarinda Student
T Test, normal dagilim gostermeyen degiskenlerin iki grup karsilagtirmalarinda ise
Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen li¢ ve iizeri gruplarin
karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi normal dagilim gosteren ii¢ ve iizeri gruplarin

karsilagtirmalarinda ise One Way ANOVA analizi kullanildi. Normal dagilim gosteren
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sayisal veriler arasindaki iligkiler Pearson rho korelasyon katsayisi ile incelendi. Normal
dagilim gostermeyen sayisal veriler arasindaki iligkiler Spearman korelasyon ve
Kendall’s tau ile incelendi. PCT degerlerine gére CRP’nin sensitivite ve spesifitesini
tespit etmek amaciyla Receiver Operating Characteric (ROC) ya da ROC egrisi olarak
tanimlanan sinyal algilama teorisi kulanildi. ROC egrisi ndbeti olan hastalarda da ates
degerlerine gore sensitivite ve spesifiteyi tespit etmek amaciyla da kullanildi. Tiim
analizlerde p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi ve p degeri dogrudan

yazild.



4. BULGULAR

Aragtirmaya dahil edilen bireylerin gruplara gore dagilimi Sekil 1’°de belirtilmistir.

GRUPLAR

Calisma Grubu;

Kontrol Grubu; 48,9%

51,1%

Sekil 1. Arastirmaya Dahil Edilen Bireylerin Gruplara Gore Dagilimi

Arastirmaya dahil edilen bireylerin %48,9’u (n=43) febril konviilziyon ge¢irmis
(calisma grubu), %51,1°1 (n=45) ise febril konviilziyon gecirmemistir (kontrol grubu).
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Bireylerin cinsiyete gore dagilimi Sekil 2°de belirtilmistir.

CINSIYET

Kiz; 45,5%

Erkek; 54,5%

Sekil 2. Arastirmaya Dahil Edilen Bireylerin Cinsiyete Gore Dagilinm

Bireylerin %45,5’1 (n=40) kiz, %54,5’1 (n=48) erkek cinsiyetteydi. Gruplarin

cinsiyetlere gore dagilimi Sekil 3’de belirtilmistir.

70
62,8
60
533

50 46,7
40 37,2
30
20
10

0

Calisma Grubu Kontrol Grubu
mKiz mErkek

Sekil 3. Arastirma Gruplarinin Cinsiyete Gore Dagilim
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Calisma grubunun 9%37,2°si (n=16) kiz, %62,8’1 (n=27) erkek iken, kontrol
grubunun %53,3’li (n=24) kiz, %46,7’si (n=21) erkek cinsiyetteydi. Cinsiyete gore
arastirma gruplar1 arasinda anlamli diizeyde farklilik tespit edilmedi (p=0,129).

Bireylerin yaslar1 ortalama 26,5+18,4 aylikti. Bunlarin %29,5’i(n=26) 0-12 aylik,
%40,9’u (n=36) 13-36 aylik, %29,5’1 (n=26) 37-72 aylikti. Yas gruplarinin arastirma
gruplarina gore dagilimlar1 Sekil 4’te (Tablo 1) gdsterilmistir.

Aragtirma gruplarmin yag gruplarina gore dagilimlar Sekil 4’te gosterilmistir.

ARASTIRMA GRUBU/YAS GRUBU
80
70 66,7 65,4
61,5
60
50
38,5

40 33,3 34,6
30
20
10

0

12 AY ALTI 13-36 AY 37-72 AY
M Calisma Grubu  ® Kontrol Grubu

Sekil 4. Arastirma Gruplarinin Yas Gruplarina Gore Dagilimi

Tablo 1. Yas Gruplarinin Arastirma Gruplarina Goére Dagilimlar

Calisma Grubu
Yas Kontrol
(FK Gegiren Toplam
Grubu Grubu
Grup)

0-12Ay | n=10(%38,5) | n=16(%61,5) | n=26(%100)
13-36 Ay | n=24(%66,7) | n=12(%33,3) | n=36(%100)
37-12Ay | n=9(%34,6) | n=17(%65.4) | n=26(%100)

1 yas altindaki bireylerin %38,5’i (n=10) c¢alisma grubunda olup 1 yas alt1
hastalarin %38,5’inde FK goriilmektedir, %61,5’1 (n=16) kontrol grubunda olup FK
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goriilmeyen hastalardi. 13-36 aylik bireylerin %66,7’si (n=24) calisma grubunda olup
hastalarin %66,7’sinde FK goriiliirken, %33,3’i (n=12) kontrol grubunda olup FK
goriilmeyen hastalardi. 37-72 aylik bireylerin %34,6’s1 (n=9) c¢alisma grubunda olup
hastalarin %34,6’sinda FK goriiliirken, %65,4’ti (n=17) kontrol grubunda olup FK
goriilmeyen hastalardi.

Enfeksiyon kaynagina gore katilimcilarin cinsiyet dagilimi Sekil 5°te gosterilmistir.

120
100 95,8
80
70
60
40
20
20
. : . > ' 0 0 0
0 —— | |
Kiz Erkek
mUSYE mASYE iYE DIGER mBILINMEYEN

Sekil 5. Katilimci Cinsiyetlerinin Enfeksiyon Kaynagina Goére Dagilimi

Enfeksiyon kaynagina gore cinsiyetler arasinda anlamli farklilik tespit edildi
(p=0,023). Erkek cinsiyette iist solunum yolu enfeksiyonlar1 %95,8 (n=46) oran ile
kizlardaki %70,0 (n=28) oranindan daha yiiksek bulundu. Kizlarda alt solunum yolu
enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu ve diger enfeksiyon oranlari erkeklerden fazla

oldugu saptandi.
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Yas gruplarinin enfeksiyon kaynagina gore dagilimi Sekil 6°’da gosterilmistir.

120

100
100
82,9
80
69,2
60
40
231
20 11,4
3,8 0 3,8 29 29 0 0 0

0 | L _—

0-12 AY 13-36 AY 3I7-72AY

mUSYE mASYE mivE DIGER mBILINMEYEN

Sekil 6. Yas Gruplarimin Enfeksiyon Kaynagina Goére Dagilimi

Enfeksiyon kaynagi agisindan yas gruplari arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi
(p=0,128). 0-12 ay yas grubunda %69,2 (n=18), 13-36 ay yas grubunda %82,9 (n=29),
37-72 ay yas grubunda %100 (n=27) oraninda iist solunum yolu enfeksiyonlari,

enfeksiyon kaynaklari igerisinde ilk sirada yer aldi.
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Aragtirma gruplarinin enfeksiyon kaynagina gore dagilimi Sekil 7°de belirtilmistir.

100
90,7
90

0 77,8
70
60
50
40
30
20 13,3
9,3
0 [ | —

Calisma Grubu Kontrol Grubu

mUSYE mASYE mivE DIGER mBILINMEYEN

Sekil 7. Arastirma Gruplarinin Enfeksiyon Kaynagina Gore Dagilimi

Enfeksiyon kaynagina gore arastirma gruplari arasinda anlamli farklilik tespit
edilmedi (p=0,334). Calisma grubunda %90,7 (n=39) iist solunum yolu enfeksiyonu,
%9,3 (n=4) alt solunum yolu enfeksiyonu saptanirken, kontrol grubunda %77,8 (n=35)
ist solunum yolu enfeksiyonu, %13,3 (n=6) alt solunum yolu enfeksiyonu, %4.,4 (n=2)
idrar yolu enfeksiyonu, %2,2 (n=1) diger enfeksiyon ve %2,2 (n=1) bilinmeyen

enfeksiyon kaynagi saptandi.
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Aragtirmaya dahil edilen bireylerin daha Once nobet gecirme durumuna gore

dagilimlar1 Sekil 8’de gdsterilmistir.

NOBET OYKUSU

VAR; 19,3%

YOK; 80,7%

Sekil 8. Arastirmaya Dahil Edilen Bireylerin Daha Once Nobet Gegirme Durumuna
Gore Dagilimlar

Bireylerin %19,3’iiniin (n=17) daha 6nce nébet gecirdigi, %80,7’sinin (n=71) ndbet

gecirmedigi saptandi.
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Cinsiyet gruplarinin ndbet gecirme durumlarina goére dagilimi Sekil 9°da

belirtilmistir.

90

82,5
79,2

80

70

G0

50

40

30

20,8

20 17,5

) -
0

Kiz Erkek

m VAR mYOK

Sekil 9. Cinsiyet Gruplarinin Nobet Gegirme Durumlarina Gére Dagilimi

Onceki zamanlarda nobet gecirme Oykiisii bulunmasi acisindan cinsiyet gruplart
arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0,693). Kizlarin %17,5’inin (n=7),
erkeklerin %20,8’inin (n=10) daha 6nce ndbet gecirdigi saptandi.
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Yas gruplarinin nobet gecirme durumlarma gore dagilimlart Sekil 10°da

gosterilmistir.

100
£8,5
90
81,5
80 74,3
70
60
50
10

30 25,7
_ 18,5
20

11,5
V -
0
0-12 AY 13-36 AY 37-72 AY

m VAR mYOK

Sekil 10. Yas Gruplarinin Nobet Gegirme Durumlarina Gére Dagilimlari

Nobet gecirme agisindan yas gruplari arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi
(p=0,379). 0-12 aylik grubun %11,5’inin (n=3), 13-36 aylik grubun %25,7’sinin (n=9),
37-72 aylik grubun %18,5’inin (n=5) daha 6nce ndbet geg¢irdigi saptandi.

Arastirma gruplarinin nobet gecirme durumlarina gore dagilimlart Sekil 11°de

belirtilmistir.

120
100
100

80

40

20

0

Calisma Grubu Kontrol Grubu

mVAR mYOK

Sekil 11. Aragtirma Gruplarimin Nobet Gegirme Durumlarina Gore Dagilimlari
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Nobet gegirme durumlarina gore arastirma gruplar1 arasinda anlamh farklilik tespit
edildi(p=0,000). Calisma grubunun %39,5’i (n=17) daha Once ndbet ge¢irmis iken,
kontrol grubunda febril-nonfebril ndbet gecirme Oykiisiine rastlanmadi.

Bireylerin ailesinde epilepsi varligina gore dagilimlar Sekil 12°te gosterilmistir.

AILEDE EPILEPSi VARLIGI

VAR; 8,0%

YOK; 92,0%

Sekil 12. Arastirmaya Dahil Edilen Bireylerin Aile Oykiisiinde Epilepsi Varligina Gore
Dagilimlar



37

Bireylerin %8,0’1min (n=7) ailelerinde epilepsi Oykiisii oldugu, %92,0’1mnin (n=81)

ailelerinde ise epilepsi Oykiisiiniin olmadigi saptandi. Arastirma gruplariin ailede

epilepsi Oykiisli olmasina gore dagilimlart Sekil 13°te belirtilmistir.

120

100

80

60

40

20

Calisma Grubu

m VAR mYOK

0

100

Kontrol Grubu

Sekil 13. Arastirma Gruplarmin Ailede Epilepsi Oykiisii Olmasina Gére Dagilimlari

Ailede epilepsi Oykiisii bulunmasma gore arastirma gruplari arasinda anlamli

farklilik tespit edildi (p=0,005). Calisma grubunun %16,3’{inlin (n=7) ailesinde epilepsi

Oykiisii varken kontrol grubundaki bireylerin aile dykiisiinde epilepsiye rastlanmadi.

Tablo 2. Calisma Grubunun Sayisal Degiskenlere Gore Dagilimi

Degisken Ortalama
Yas (Ay) 26,5+18.4
Son Nobet Stiresi (Dk) 6,7£3,5
WBC (1073/u1) 14542,34+7945,6
ANS (1073/p1) 7243,0+5224,8
ALS (1073/p1) 5899,5+6699,0
PLT (1073/u1) 344348,8+126882,1
MPV (fL) 8,9+1,6
Platelektrik (%) 1,0+4,9
CRP (mg/l) 23,7£35,0
Prokalsitonin (ng/mL) 1,645,1

(p<0,05, SD=)




Yas grubuna gore calisma grubundaki degiskenler Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Yas Grubuna Gore Calisma Grubundaki Degiskenler
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Yas Gruplari

Degisken P
0-12 Ay 13-36 Ay 37-72 Ay
WBC (1073/ul) 18798,0+12318,0 13031,2+5408,9 13843,3+6826,4 0,150
ANS (1073/ul) 6901,0+4919,6 6375,4+4280,9 9936,6+7268,9 0,216
ALS (1073/ul) 10206,0+11472,0 5268,7+4179,7 2796,6+1453,1 0,039
PLT (10"3/ul) 441700,0+£182075,1 | 336041,6+£87705,7 | 258333,3+68793,1 | 0,004
MPV (fL) 9,2+0,7 8,5+2,0 9,5+0,9 0,265
Platelektrit (%) 3,641+10,3 0,2+0,1 0,2+0,0 0,176
CRP (mg/1) 12,3£17,4 27,0+£35,5 27,6+47,3 0,509
Prokalsitonin (ng/mL) 0,2+0,5 2,1+6,4 1,8+4,1 0,643
Son Nobet Siiresi (Dk) 6,2+3,0 6,7+3,7 7,5+3,7 0,717

(p<0,05, SD+)

Calisma grubunda yas gruplar1 arasinda ALS ve PLT degerleri agisindan anlamli

fark tespit edildi (Sirasiyla p=0,039 ve p=0,004). ALS ve PLT anlaml diizeyde en

yiiksek 1 yas altindaki gruptaydi. Diger 13-36 ay yas grubu ile 37-72 ay yas grubu

arasinda ALS ve PLT agisindan anlamli fark tespit edilmedi (Sirasiyla p=0,324 ve
p=0,087). Calisma grubunda yas gruplar1 arasinda WBC, ANS, MPV, platelektrit, CRP,

prokalsitonin ve son ndbet siliresi agisindan anlamli fark tespit edilmedi (Sirasiyla

p=0,150, p=0,216, p=0,265, p=0,176, p=0,509, p=0,643 ve p=0,717).
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Calisma grubundaki sayisal degerler arasindaki korelasyonlarin anlamlilik degerleri

Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Calisma Grubundaki Sayisal Degerler Arasindaki Korelasyonlarin Anlamlilik
Degerleri

Degisken Yas(Ay) SO:ﬁI::et WBC | ANS | ALS | PLT | MPV | Platelektrit CRP Prokalsitonin
Yas (Ay) - 0,187 0,522 | 0,023 | 0,030 | 0,003 | 0,680 0,000 0,230 0,675
Son - Nobet 0,187 - 0,194 | 0,006 | 0,248 | 0,334 | 0,192 0,177 0,078 0,377
Siiresi

WBC 0,522 0,194 - 0,000 | 0,000 | 0,000 | 0,346 0,024 0,893 0,182
ANS 0,023 0,006 0,000 - 0,779 | 0,650 | 0,347 0,718 0,236 0,214
ALS 0,030 0,248 0,000 | 0,779 - 0,000 | 0,586 0,001 0,485 0,543
PLT 0,003 0,334 0,000 | 0,650 | 0,000 - 0,428 0,000 0,438 0,163
MPV 0,680 0,192 0,346 | 0,347 | 0,586 | 0,428 - 0,984 0,766 0,560
Platelektrit 0,000 0,177 0,024 | 0,718 | 0,001 | 0,000 | 0,984 - 0,592 0,808
CRP 0,230 0,078 0,893 | 0,236 | 0,485 0,438 | 0,766 0,592 - 0,000
Prokalsitonin | 0,675 0,377 0,182 | 0,214 |0,543 | 0,163 | 0,560 0,808 0,000

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklar1 koyu renktedir. (p<0,05, SD+)

Yas ile ANS arasinda anlamli, zayif-orta diizeyde pozitif dogrusal korelasyon
saptand1 (p=0,023, r=0,347). Yas ile ALS ve PLT arasinda anlamli zayif-orta diizeyde
negatif dogrusal korelasyon saptandi (Sirasiyla p=0,030, r=-0,332 ve p=0,003, r=-
0,436). Yas ile platelektrit diizeyleri arasinda anlamli orta-yliksek diizeyde negatif
dogrusal korelasyon saptandi (Sirasiyla p=0,000, r=-0,638). Son ndbet siiresi ile ANS
arasinda anlamli, zayif-orta diizeyde pozitif dogrusal korelasyon saptandi (p=0,006,
=0,416). WBC ile ANS, ALS ve PLT diizeyleri arasinda anlaml pozitif yonde orta-
yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (Sirasiyla p=0,000, r=0,532, p=0,000,
r=0,691 ve p=0,000, r=0,560). WBC ile platelektrit diizeyleri arasinda anlamli pozitif
yonde diistik-orta derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,024, r=0,345). ALS ile
PLT diizeyi arasinda anlaml pozitif yonde orta-yiiksek derecede dogrusal korelasyon
saptandi(p=0,000, r=0,669). ALS ile platelektrit diizeyi arasinda anlamli pozitif yonde
diisiik-orta derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,001, r=0,472). PLT ile
platelektrit diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde yiiksek derecede dogrusal
korelasyon saptand1 (p=0,000, r=0,780). CRP ile prokalsitonin diizeyleri arasinda
anlamli pozitif yonde orta-yliksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000,

r=0,581).



Kontrol grubunun sayisal degiskenlere gore dagilimi Tablo 5’de gdsterilmistir

Tablo 5. Kontrol Grubunun Sayisal Degiskenlere Gére Dagilin
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Degisken Ortalama
Yas (Ay) 29,5+21,9
Son Nobet Siiresi (Dk) 0,0+0,0
WBC (1073/1) 12848,2+5636,1
ANS (1073/p1) 6704,6+4491,1
ALS (1073/p1) 4661,1+2968,7
PLT (10"3/u) 370200,0+133500,8
MPV (fL) 8,9+1,6
Platelektrik (%) 0,3+0,1
CRP (mg/1) 25,5+47,0
Prokalsitonin (ng/mL) 1,3£3,5

(p<0.05, SD+)

Yas grubuna gore kontrol grubundaki degiskenlerin dagilimi Tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. Yas Grubuna Gore Kontrol Grubundaki Degiskenler

Yas Gruplari
Degisken P
0-12 Ay 13-36 Ay 37-72 Ay

WBC (1073/ul) 14487,5+7028,7 12496,6+4614,1 11553,5+4673,6 0,324
ANS (1073/pl) 6065,0+4873,7 6167,5+4105,0 7685,8+4468.2 0,531
ALS (1073/ul) 6722,5+£3604,2 4747,5£1028.5 2660,0+£1679,6 0,000
PLT (1073/ul) 428375,0£126198,7 | 388000,0£157871,6 | 302882,3+92246,1 | 0,019
MPV (fL) 8,7+0,6 8,7£2,8 9,2+1,1 0,587
Platelektrit (%) 0,3+0,1 0,3+0,1 0,2+0,0 0,067
CRP (mg/l) 8,1+11,2 55,1+81,9 210,0£19,1 0,025
Prokalsitonin (ng/mL) 2,0+4,7 1,9+4,0 0,3+0,3 0,316

(p<0,05, SD+)

Kontrol grubunda yas gruplar arasinda ALS, PLT ve CRP degerleri agisindan
anlamli fark tespit edildi (Sirasiyla p=0,000, P=0,019 ve p=0,025). ANS ve PLT en
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yuksek 1 yas altindaki gruptaydi. 1 yas alti grup ile 13-36 aylik grup ve 37-72 ayhk
grup arasinda ALS agisindan anlamli fark saptandi(Sirasiyla p=0,041 ve p=0,000). 13-
36 aylk grup ile 37-72 aylik grup arasinda ALS agisindan anlaml fark
saptandi1(p=0,029). 1 yas alt1 grup ile 37-72 aylik grup arasinda PLT agisindan anlaml
fark tespit edildi (p=0,006). 1 yas alt1 grup ile 13-36 aylik grup arasinda ve 13-36 aylik
grup ile 37-72 aylik grup arasinda PLT acgisindan anlamli fark saptanmadi (Sirasiyla
p=0,400 ve p=0,077). CRP en yiiksek 37-72 aylik gruptaydi. 1 yas alt1 grup ile 13-36
aylik grup ve 13-36 aylik grup ile 37-72 aylik grup arasinda CRP agisindan anlamli fark
tespit edildi (Sirastyla p=0,008 ve p=0,046). 1 yas alt1 grup ile 37-72 aylik grup arasinda
CRP agisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,408). Kontrol grubunda yas gruplari
arasinda WBC, ANS, MPV, platelektrit ve prokalsitonin acgisindan anlamli fark tespit
edilmedi (Sirasiyla p=0,324, p=0,531, p=0,587, p=0,067 ve p=0,316).

Kontrol grubundaki sayisal degerler arasindaki korelasyonlarin anlamlilik degerleri

Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Kontrol Grubundaki Sayisal Degerler Arasindaki Korelasyonlarin Anlamlilik

Degerleri

Degisken Yas(Ay) | WBC | ANS | ALS | PLT | MPV | Platelektrit | CRP Prokalsitonin
Yas(Ay) - 0,386 | 0,010 | 0,000 | 0,017 | 0,447 0,046 0,759 0,249
WBC 0,386 - 0,000 | 0,000 | 0,002 | 0,754 0,005 0,612 0,039
ANS 0,010 | 0,000 - 0,730 | 0,075 | 0,803 0,090 0,243 0,147
ALS 0,000 | 0,000 | 0,730 - 0,007 | 0,715 0,017 0,615 0,177
PLT 0,017 | 0,002 | 0,075 | 0,007 - 0,620 0,000 0,805 0,693
MPV 0,447 | 0,754 | 0,803 | 0,715 | 0,620 - 0,052 0,000 0,033
Platelektrit 0,046 | 0,005 | 0,090 | 0,017 | 0,000 | 0,052 - 0,089 0,295
CRP 0,759 | 0,612 | 0,243 | 0,615 | 0,805 | 0,000 0,089 - 0,008
Prokalsitonin 0,249 | 0,039 | 0,147 | 0,177 | 0,693 | 0,033 0,295 0,008

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklar1 koyu renktedir. (p<0,05, SD+)

Kontrol grubunda yas ile ANS arasinda anlamli, zayif-orta diizeyde pozitif dogrusal
korelasyon saptand1 (p=0,010, r=0,379). Yas ile PLT ve platelektrit diizeyleri arasinda
anlaml zayif-orta diizeyde negatif dogrusal korelasyon saptandi (Sirasiyla p=0,017, r=-
0,355 ve p=0,046, r=-0,299). Yas ile ALS diizeyleri arasinda anlamli orta-yiiksek
diizeyde negatif dogrusal korelasyon saptandi (Sirastyla p=0,000, r=-0,588). WBC ile
ALS diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde orta-yliksek derecede dogrusal korelasyon

saptand1 (p=0,000, r=0,553). WBC ile PLT, platelektrit ve prokalsitonin diizeyleri
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arasinda anlamli pozitif yonde diisiik-orta derecede dogrusal korelasyon saptandi
(Sirasiyla p=0,002, r=0,440, p=0,005, r=0,414 ve p=0,039, r=0,309). WBC ile ANS
diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde yiiksek derecede dogrusal korelasyon
saptandi(p=0,000, r=0,796). ALS ile PLT ve platelektrit diizeyi arasinda anlamli pozitif
yonde zayif-orta derecede dogrusal korelasyon saptandi(Sirastyla p=0,007, r=0,395 ve
p=0,000, r=0,355). PLT ile platelektrit diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde yiiksek
derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,926). MPV ile CRP diizeyleri
arasinda anlamli negatif yonde orta-yliksek diizeyde dogrusal korelasyon saptandi
(p=0,000, r=-0,658). MPV ile prokalsitonin diizeyleri arasinda anlamli negatif yonde
diisiik-orta diizeyde dogrusal korelasyon saptandi (p=0,033, r=-0,319). CRP ile
prokalsitonin diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde diisiik-orta derecede dogrusal
korelasyon saptandi (p=0,008, r=0,391).

Arastirmaya dahil edilen 1 yas altindaki ¢ocuklarin arastirma gruplarina gore

laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Arastirmaya Dahil Edilen 1 Yas Altindaki Cocuklarin Arastirma Gruplarina
Gore Laboratuvar Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Laboratuvar

Parametreleri Calisma Kontrol P
CRP (mg/1) 12,3£17,4 8,1x11,2 0,470
Prokalsitonin (ng/mL) 0,2+0,5 2,0+4,7 0,269
WBC (103/ul) 18798,0+12318,0 14487,5+7028,7 0,265
ANS (1073/pl) 6901,0+4919,6 6065,0+4873,7 0,675
ALS (1073/ul) 10206,0+11472,0 6722,5+3604,2 0,266
PLT (1073/ul) 441700,0+182075,1 428375,0+£126198,7 0,827
MPV (fL) 9,2+0,7 8,7+0,6 0,070
Platelektrit (%) 3,6+10,3 0,3+0,1 0,212

(p<0,05, SD+)

Arastirmaya dahil edilen 1 yas altindaki ¢ocuklarin arastirma gruplaria gére CRP,
prokalsitonin, WBC, ANS, ALS, PLT, MPV ve platelektrit diizeyleri arasinda anlaml
farklilik tespit edilmedi (Sirasiyla p=0,470, p=0,269, p=0,265, p=0,675, p=0,266,
p=0,827, p=0,070 ve p=0,212).
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Aragtirmaya dahil edilen 1 yas altindaki tiim ¢ocuklarin sayisal degiskenleri

arasindaki korelasyonlarin anlamlilik degerleri Tablo 9’da gdsterilmistir.

Tablo 9. Arastirmaya Dahil Edilen 1 Yas Altindaki Tiim Cocuklarin Sayisal
Degiskenleri Arasindaki Korelasyonlarin Anlamlilik Degerleri

Son
Degisken Yas (Ay) | Nobet WBC | ANS | ALS PLT | MPV | Platelektrit | CRP | Prokalsitonin
Siiresi

Yas(Ay) 0,671 0,937 0,336 (0,429 [0,484 0,025 | 0,174 0,374 {0,243
Son Nobet Siiresi | 0,671 - 0,241 |0,124 {0,606 |0,857 |0,065 |0911 0,080 {0,418
WBC 0,937 0,241 - 0,006 (0,000 (0,000 |0,169 |0,546 0,976 0,311
ANS 0,336 0,124 0,006 | 0,978 10,382 10,630 |0,846 0,262 | 0,068
ALS 0,429 0,606 0,000 |0,978 0,000 |0,165 |0,584 0,497 10,990
PLT 0,484 0,857 0,000 |0,382 0,000 [ 0,513 0,754 0,780 {0,643
MPV 0,025 0,065 0,169 0,630 (0,165 |[0,513 | 0,847 0,885 0,706
Platelektrit 0,174 0,911 0,546 |0,846 | 0,584 0,754 |0,847 | 0,764 | 0,746
CRP 0,374 0,080 0,976 |0,262 (0,497 {0,780 |0,885 |0,764 - 0,767
Prokalsitonin 0,243 0,418 0,311 |0,068 {0,990 [0,643 |0,706 |0,746 0,767

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklar1 koyu renktedir. (p<0,05, SD+)

Arastirmaya dahil edilen 1 yas altindaki bireylerde yas ile MPV arasinda anlamli,

zayif-orta diizeyde negatif dogrusal korelasyon saptandi (p=0,025, r=-0,438). WBC ile

ALS diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde yiiksek derecede dogrusal korelasyon

saptand1 (p=0,000, r=0,852). WBC ile ANS ve PLT diizeyleri arasinda anlamli pozitif

yonde orta-yliksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (Sirasiyla p=0,006, r=0,522

ve p=0,000, r=0,724). ALS ile PLT diizeyi arasinda anlamli pozitif yonde yiiksek

derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,750).
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Aragtirmaya dahil edilen 13-36 aylik cocuklarin arastirma gruplarina gore

laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10. Arastirmaya Dahil Edilen 13-36 Aylik Cocuklarin Arastirma Gruplarina Gore
Laboratuvar Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Laboratuvar

Parametreleri Calisma Kontrol P
CRP (mg/1) 27,0+35,5 55,1+81,9 0,158
Prokalsitonin (ng/mL) 2,1+6,4 1,9+4,0 0,931
WBC (1073/u1) 13031,2+5408,9 12496,6+4614,1 0,772
ANS (1073/1) 6375,4+4280,9 6167,5+4105,0 0,890
ALS (1073/u1) 5268,7+4179,7 4747,5+1028,5 0,675
PLT (10"3/ul) 336041,6+£87705,7 | 388000,0+157871,6 0,211
MPV (fL) 8,5+2,0 8,7+2.8 0,843
Platelektrik (%) 0,2+0,1 0,3+0,1 0,264

(p<0,05, SD=)

Arastirmaya dahil edilen 13-36 aylik ¢ocuklarin arastirma gruplarina gére CRP,
prokalsitonin, WBC, ANS, ALS, PLT, MPV ve platelektrit diizeyleri arasinda anlamli
farklilik tespit edilmedi (Sirastyla p=0,158, p=0,931, p=0,772, p=0,890, p=0,675,
p=0,211, p=0,843 ve p=0,264).
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Aragtirmaya dahil edilen 37-72 aylik c¢ocuklarin arastirma gruplarina gore

laboratuvar degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 11°de gdsterilmistir.

Tablo 11. Arastirmaya Dahil Edilen 37-72 Aylik Cocuklarin Arastirma Gruplarina Gore
Laboratuvar Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Laboratuvar

Parametreleri Calisma Kontrol P
CRP (mg/l) 27,6+47,3 21,0£19,1 0,617
Prokalsitonin (ng/mL) 1,8+4,1 0,3+0,3 0,137
WBC (1073/p1) 13843,3+6826.,4 11553,5+4673,6 0,321
ANS (1073/p1) 9936,6+7268,9 7685,8+4468,2 0,336
ALS (1073/p1) 2796,6+1453,1 2660,0+1679,6 0,838
PLT (1073/ur) 258333,3+ 302882,3+92246,1 0,217
MPV (fL) 9,5+0,9 0,2+0,0 0,624
Platelektrik (%) 0,2+0,0 0,2+0,0 0,280

(p<0,05, SD=)

Arastirmaya dahil edilen 13-36 aylik ¢ocuklarin arastirma gruplarina gére CRP,
prokalsitonin, WBC, ANS, ALS, PLT, MPV ve platelektrit diizeyleri arasinda anlamli
farklilik tespit edilmedi (Sirastyla p=0,617, p=0,137, p=0,321, p=0,336, p=0,838,
p=0,217, p=0,624 ve p=0,280).
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Calisma grubundaki 1 yas altindaki ¢ocuklarin sayisal degiskenlere gore dagilimi

Tablo 12’°de gdsterilmistir.

Tablo 12. Calisma Grubundaki 1 Yas Altindaki Cocuklarin Sayisal Degiskenlere Gore

Dagilimu

Degisken Ortalama
Yas (Ay) 7,9+2.,0
Son Nobet Siiresi (Dk) 6,2+3,0
WBC (1073/1) 18798,0+12318,0
ANS (1073/p1) 6901,0+4919,6
ALS (1073/u1) 10206,0+11472,0
PLT (10"3/u1) 441700,0+£182075,1
MPV (fL) 9,2+0,7
Platelektrik (%) 3,6+10,3
CRP (mg/1) 12,3+£17,4
Prokalsitonin (ng/mL) 0,2+0,5

(p<0,05, SD+)

Calisma grubundaki 1 yas altindaki c¢ocuklarin sayisal degiskenleri arasindaki

korelasyonlarin anlamlilik degerleri Tablo 13’te gosterilmistir.

Tablo 13. Calisma Grubundaki 1 Yas Altindaki Cocuklarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki

Korelasyonlarin Anlamlilik Degerleri

Degisken Yas (Ay) Sosﬁljeil:et WBC | ANS | ALS | PLT | MPV | Platelektrit | CRP | Prokalsitonin
Yas (Ay) - 0,332 0,044 | 0,189 | 0,150 | 0,152 | 0,060 0,113 0,579 0,927
Son NGbef 0,332 - 0,769 10,012 | 0,589 | 0,577 | 0,636 0,148 0,082 0,030
Siiresi

WBC 0,044 0,769 - 0,468 | 0,000 | 0,000 | 0,306 0,496 0,999 0,796
ANS 0,189 0,012 0,468 - 0,729 10,836 | 0,537 0,760 0,089 0,025
ALS 0,150 0,589 0,000 | 0,729 - 0,000 | 0,399 0,585 0,488 0,576
PLT 0,152 0,577 0,000 | 0,836 0,000 | - |0,693] 0,745 0,680 0,928
MPV 0,060 0,636 0,306 | 0,537 | 0,399 | 0,693 - 0,544 0,197 0,195
Platelektrit 0,113 0,148 0,496 | 0,760 | 0,585 | 0,745 | 0,544 - 0,699 0,762
CRP 0,579 0,082 0,999 | 0,089 | 0,488 | 0,680 | 0,197 0,699 - 0,001
Prokalsitonin 0,927 0,030 0,796 {0,025 | 0,576 | 0,928 | 0,195 0,762 0,001 -

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklar1 koyu renktedir. (p<0,05, SD+)
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Calisma grubundaki 1 yas altindaki ¢ocuklarin yas ile WBC arasinda anlamli, orta-
ylksek diizeyde negatif dogrusal korelasyon saptandi (p=0,044, r=-0,646). Son ndbet
stiresi ile prokalsitonin diizeyleri arasinda anlamli orta-yiiksek diizeyde pozitif dogrusal
korelasyon saptandi (p=0,030, r=0,680). Son ndbet siiresi ile ANS diizeyleri arasinda
anlamli yiikksek dilizeyde pozitif dogrusal korelasyon saptandi (p=0,012, r=0,755).
WBC ile ALS ve PLT diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde ¢ok yiiksek derecede
dogrusal korelasyon saptandi(Sirasiyla p=0,000, r=0,924 ve p=0,000, r=0,902). ANS ile
prokalsitonin diizeyleri arasinda anlamli orta-yliksek diizeyde pozitif dogrusal
korelasyon saptandi (p=0,025, r=0,696). ALS ile PLT diizeyi arasinda anlamli pozitif
yonde yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,950). CRP ile
prokalsitonin diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde yiiksek derecede dogrusal
korelasyon saptandi (p=0,001, r=0,878).

Kontrol grubundaki 1 yas altindaki ¢ocuklarin sayisal degiskenlere gore dagilimi

Tablo 14’te gosterilmistir.

Tablo 14. Kontrol Grubundaki 1 Yas Altindaki Cocuklarin Sayisal Degiskenlere Gore
Dagilimi

Degisken Ortalama

Yas (Ay) 7,842,5
Son Nobet Siiresi (Dk) 0,0+0,0
WBC (1073/p1) 14487,5£7028,7
ANS (1073/u1) 6065,0+4873,7
ALS (10"3/p1) 6722,5+3604,2
PLT (1073/ur) 428375,0+126198,7
MPV (fL) 8,7+0,6
Platelektrik (%) 0,3+0,1
CRP (mg/l) 8,1+£11,2
Prokalsitonin (ng/mL) 2,0+4,7

(p<0,05, SD+)
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Kontrol grubundaki 1 yas altindaki cocuklarin sayisal degiskenleri arasindaki

korelasyonlarin anlamlilik degerleri Tablo 16°da gosterilmistir.

Tablo 15. Kontrol Grubundaki 1 Yas Altindaki Cocuklarin Sayisal Degiskenleri
Arasindaki Korelasyonlarin Anlamlilik Degerleri

Degisken Yas (Ay)| WBC | ANS | ALS PLT MPV | Platelektrit | CRP | Prokalsitonin
Yas (Ay) - 0,042 | 0,040 | 0,385 | 0,747 | 0,121 0,882 0,053 0,272
WBC 0,042 - 0,000 [ 0,003 | 0,056 | 0,880 0,072 0,686 0,081
ANS 0,040 0,000 - 0,471 | 0,124 | 0,898 0,165 0,719 0,075
ALS 0,385 0,003 | 0,471 - 0,110 | 0,696 0,114 0,972 0,509
PLT 0,747 0,056 | 0,124 | 0,110 - 0,683 0,000 0,223 0,634
MPV 0,121 0,880 | 0,898 | 0,696 | 0,683 - 0,187 0,085 0,302
Platelektrit 0,882 0,072 | 0,165| 0,114 | 0,000 | 0,187 - 0,086 0,789
CRP 0,053 0,686 |0,719| 0,972 | 0,223 | 0,085 0,086 - 0,621
Prokalsitonin 0,272 0,081 |0,075| 0,509 | 0,634 | 0,302 0,789 0,621 -

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklar1 koyu renktedir. (p<0,05, SD+)

Kontrol grubundaki 1 yas altindaki ¢ocuklarin yas ile WBC ve ANS arasinda

anlamli, orta-yiiksek diizeyde pozitif dogrusal korelasyon saptandi (Sirasiyla p=0,042,
=0,514 ve p=0,040, r=0,517). WBC ile ANS diizeyleri arasinda anlamh pozitif yonde
yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,833). WBC ile ALS

diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde orta-yiiksek derecede dogrusal korelasyon

saptand1 (p=0,003, r=0,696). PLT ile platelektrit diizeyi arasinda anlamli pozitif yonde

cok yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,967).
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Calisma grubundaki 13-36 aylik cocuklarin sayisal degiskenlere gore dagilimi

Tablo 16’da gdsterilmistir.

Tablo 16. Calisma Grubundaki 13-36 Aylik Cocuklarin Sayisal Degiskenlere Gore

Dagilimi1

Degisken Ortalama
Yas (Ay) 22,8+7,0
Son Nobet Siiresi (Dk) 6,7+3,7
WBC (1073/p1) 13031,2+5408.,9
ANS (1073/p1) 6375,4+4280,9
ALS (1073/p1) 5268,7+4179,7
PLT (10"3/u1) 336041,6+87705,7
MPV (fL) 8,5+2,0
Platelektrik (%) 0,2+0,1
CRP (mg/1) 27,0+35,5
Prokalsitonin (ng/mL) 2,1+6,4

(p<0,05, SD+)

Calisma grubundaki

korelasyonlarin anlamlilik degerleri Tablo 17°de gdsterilmistir.

Tablo 17. Calisma Grubundaki

Arasindaki Korelasyonlarin Anlamlilik Degerleri

13-36 aylik cocuklarin sayisal degiskenleri arasindaki

13-36  Aylik Cocuklarin Sayisal Degiskenleri

Yas Son Néobet
Degisken WBC | ANS | ALS | PLT | MPV | Platelektrit | CRP | Prokalsitonin
(Ay) Siiresi
Yas (Ay) 0,280 0,859 (0,181 (0,930 | 0,252 | 0,743 0,180 0,068 0,929
Son Nobet -
) 0,280 0,129 10,320 | 0,515 | 0,549 | 0,184 0,512 0,137 0,347
Stiresi
WBC 0,859 0,129 0,000 | 0,120 | 0,540 | 0,696 0,801 0,394 0,252
ANS 0,181 0,320 0,000 0,182 (0,620 | 0,591 0,828 0,070 0,233
ALS 0,930 0,515 0,12010,182| - ]0,651(0,772 0,898 0,976 0,755
PLT 0,252 0,549 0,540 | 0,620 | 0,651 0,308 0,004 |0,344 0,003
MPV 0,743 0,184 0,696 | 0,591 (0,772 10,308 | - 0,001 0,467 0,367
Platelektrit 0,180 0,512 0,801 | 0,828 | 0,898 | 0,004 [ 0,001 0,753 0,001
CRP 0,068 0,137 0,394 0,070 | 0,976 | 0,344 | 0,467 0,753 - 0,789
Prokalsitonin 0,929 0,347 0,252 10,233 0,755 10,003 | 0,367 | 0,001 0,789 -

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklart koyu renktedir. (p<0,05, SD+)
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Calisma grubundaki 13-36 aylik ¢ocuklarin sayisal degerlerinden WBC ile ANS
degerleri arasinda anlamli, yiliksek diizeyde pozitif dogrusal korelasyon saptandi
(p=0,000, r=0,750). PLT ile platelektrit diizeyleri arasinda anlaml pozitif yonde orta-
yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,004, r=0,568). PLT ile
prokalsitonin diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde orta-yiiksek derecede dogrusal
korelasyon saptand1 (p=0,003, r=0,581). MPV ile platelektrit diizeyi arasinda anlamli
pozitif yonde orta-yliksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,001, r=0,645).
Platelektrit ile prokalsitonin diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde orta-yiiksek
derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,001, r=0,630).

Kontrol grubundaki 13-36 aylik cocuklarin sayisal degiskenlere gore dagilimi
Tablo 18’de gdsterilmistir.

Tablo 18. Kontrol Grubundaki 13-36 Aylik Cocuklarin Sayisal Degiskenlere Gore
Dagilim

Degisken Ortalama
Yas (Ay) 22,2459
Son Nobet Siiresi (Dk) 0,0+0,0
WBC (1073/u1) 12496,6+4614,1
ANS (1073/p1) 6167,5+4105,0
ALS (1073/p1) 4747,5+1028,5
PLT (10"3/u1) 388000,0+157871,6
MPV (fL) 8,7+2,8
Platelektrik (%) 0,3+0,1
CRP (mg/1) 55,1£81,9
Prokalsitonin (ng/mL) 1,944,0

(p<0,05, SD+)




Kontrol grubundaki
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13-36 aylik c¢ocuklarin sayisal degiskenleri arasindaki

korelasyonlarin anlamlilik degerleri Tablo 19°da gosterilmistir.

Tablo 19. Kontrol Grubundaki 13-36 Aylik Cocuklarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki

Korelasyonlarin Anlamhlik Degerleri

Yas

Degisken (Ay) WBC | ANS ALS PLT MPV | Platelektrit| CRP | Prokalsitonin
Yas (Ay) 0,840 |0,514 |0,194 0,455 0,579 0,737 0,605 0,466

WBC 0,840 0,000 |0,168 0,282 0,799 0,396 0,175 0,790

ANS 0,514 0,000 0,609 0,397 0,618 0,593 0,090 0,624

ALS 0,194 0,168 |0,609 0,217 0,976 0,279 0,905 0,672

PLT 0,455 0,282 10,397 0,217 0,907 0,000 0,863 0,379

MPV 0,579 0,799 0,618 0,976 0,907 0,089 0,000 0,020
Platelektrit | 0,737 0,396 10,593 0,279 0,000 0,089 0,137 0,064

CRP 0,605 0,175 10,090 |0,905 0,863 0,000 0,137 0,003
Prokalsitonin | 0,466 0,790 0,624 0,672 0,379 0,020 0,064 0,003

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklart koyu renktedir. (p<0,05, SD+)

Kontrol grubundaki 13-36 aylik ¢ocuklarin sayisal degerlerinden WBC ile ANS

degerleri arasinda anlamli, ¢ok yiiksek diizeyde pozitif dogrusal korelasyon saptandi

(p=0,000, r=0,954). PLT ile platelektrit diizeyleri arasinda anlaml1 pozitif yonde yiiksek
derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,877). MPV ile CRP diizeyi

arasinda anlamli negatif yonde yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000,

=-0,864). MPV ile prokalsitonin diizeyi arasinda anlamli negatif yonde orta-yliksek

derecede dogrusal korelasyon saptandi(p=0,020, r=-0,657). CRP ile prokalsitonin

diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi

(p=0,003, 1=0,774).
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Calisma grubundaki 37-72 aylik cocuklarin sayisal degiskenlere gore dagilimi

Tablo 20°de gdsterilmistir

Tablo 20. Calisma Grubundaki 37-72 Aylik Cocuklarin Sayisal Degiskenlere Gore

Dagilimi1

Degisken Ortalama
Yas (Ay) 57,1+10,8
Son Nobet Siiresi (Dk) 7,5+3,7
WBC (1073/p1) 13843,3+6826,4
ANS (1073/1) 9936,6£7268,9
ALS (1073/p1) 2796,6+1453,1
PLT (10"3/ul) 258333,3+68793,1
MPV (fL) 9,5+0,9
Platelektrik (%) 0,240,0
CRP (mg/l) 27,6+47,3
Prokalsitonin (ng/mL) 1,8+4,1

(p<0,05, SD+)

Calisma grubundaki 37-72 aylik ¢ocuklarin sayisal degiskenleri arasindaki

korelasyonlarin anlamlilik degerleri Tablo 21°de gdsterilmistir.

Tablo 21. Calisma Grubundaki 37-72 Aylk Cocuklarin Sayisal Degiskenleri
Arasindaki Korelasyonlarin Anlamlilik Degerleri

Yas Son Nobet
Degisken ) WBC | ANS | ALS | PLT | MPV | Platelektrit | CRP | Prokalsitonin

(Ay) Siiresi
Yas (Ay) - 0,325 0,101 {0,097 0,465 | 0,128 {0,757 | 0,070 {0,973 0,895
Son Nobet

0,325 - 0,28410,113 0,153 (0,741 |0,654| 0,905 |0,864 0,615
Siiresi
WBC 0,101 0,284 - 10,000(0,419|0,155|0,822| 0,050 |0,676 0,279
ANS 0,097 0,113 0,000 0,195(0,227{0,913 | 0,111 0,709 0,422
ALS 0,465 0,153 0,41910,195| - |0,641|0,818| 0,718 {0,999 0,406
PLT 0,128 0,741 0,155]0,227| 0,641 0,046 | 0,000 |0,262 0,989
MPV 0,757 0,654 0,82210,913 10,818 [0,046| - 0,287 10,022 0,172
Platelektrit 0,070 0,905 0,050 0,111 {0,718 { 0,000 | 0,287 - 0,750 0,631
CRP 0,973 0,864 0,676 10,709 10,999 | 0,262 10,022 | 0,750 - 0,140
Prokalsitonin 0,895 0,615 0,279 10,422 | 0,406 | 0,989 0,172 | 0,631 0,140 -

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklar1 koyu renktedir. (p<0,05, SD+)
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Calisma grubundaki 37-72 aylik ¢ocuklarin sayisal degerlerinden WBC ile ANS
degerleri arasinda anlamli, ¢ok yiiksek diizeyde pozitif dogrusal korelasyon saptandi
(p=0,000, r=0,972). PLT ile MPV diizeyleri arasinda anlamli negatif yonde orta-yiiksek
derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,046, r=-0,675). PLT ile platelektrit
diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde ¢ok yliksek derecede dogrusal korelasyon
saptand1 (p=0,000, r=0,936). MPV ile CRP diizeyi arasinda anlamli negatif yonde orta-
yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,022, r=-0,741).

Kontrol grubundaki 37-72 aylik cocuklarin sayisal degiskenlere gore dagilimi
Tablo 22’°de gosterilmistir.

Tablo 22. Kontrol Grubundaki 37-72 Aylik Cocuklarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki
Korelasyonlarin Anlamlilik Degerleri

Degisken Ortalama
Yas (Ay) 55,0+9,7
Son Nobet Siiresi (Dk) 0,0+0,0
WBC (1073/1) 11553,5+4673,6
ANS (1073/p1) 7685,8+4468,2
ALS (1073/u1) 2660,0+1679,6
PLT (10"3/u1) 302882,3+92246,1
MPV (fL) 9,2+1,1
Platelektrik (%) 0,2+0,0
CRP (mg/l) 21,0+19,1
Prokalsitonin (ng/mL) 0,3+0,3

(p<0,05, SD+)
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Kontrol grubundaki 37-72 aylik c¢ocuklarin sayisal degiskenleri arasindaki

korelasyonlarin anlamlilik degerleri Tablo 23°te gosterilmistir.

Tablo 23. Kontrol Grubundaki 37-72 Aylik Cocuklarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki
Korelasyonlarin Anlamlilik Degerleri

Degisken Yas (Ay) | WBC | ANS | ALS PLT | MPV | Platelektrit CRP Prokalsitonin
Yas (Ay) 0,230 [0,044 [0,129 [0,551 [0,995 0,423 0,980 0,396

WBC 0,230 0,000 (0,480 |0,161 {0,970 |0,102 0,545 0,227

ANS 0,044 0,000 0,259 (0,041 |0,966 |0,023 0,841 0,401

ALS 0,129 0,480 {0,259 0,175 0,829 (0,223 0,387 0,419

PLT 0,551 0,161 [0,041 |0,175 0,303 0,000 0,523 10,725

MPV 0,995 0,970 {0,966 |0,829 |0,303 0,706 0,752 10,362
Platelektrit 0,423 0,102 0,023 |0,223 |0,000 |0,706 0,536 |0,612

CRP 0,980 0,545 10,841 |0,387 |0,523 |0,752 |0,536 0,299
Prokalsitonin | 0,396 0,227 10,401 [0,419 [0,725 ]0,362 |0,612 0,299

Anlamli olan korelasyonlarin kutucuklar1 koyu renktedir. (p<0,05, SD+)

Kontrol grubundaki 37-72 aylik cocuklarin sayisal degerlerinden yas ile ANS

arasinda anlamli, diisiik-orta diizeyde pozitif dogrusal korelasyon saptandi (p=0,044,

r=0,494). WBC ile ANS degerleri arasinda anlamli, yliksek diizeyde pozitif dogrusal

korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,886). ANS ile PLT ve platelektrit diizeyi arasinda

anlamli, orta-yliksek diizeyde pozitif dogrusal korelasyon saptandi (Sirasiyla p=0,041,

r=0,501 ve p=0,023, r=0,548). PLT ile platelektrit diizeyleri arasinda anlamli pozitif

yonde ¢ok yiiksek derecede dogrusal korelasyon saptandi (p=0,000, r=0,922).




55

Arastirma Gruplarinin Laboratuvar Sonuglarmma Gore Dagilimi Tablo 24’te

belirtilmistir.

Tablo 24. Arastirma Grubundaki 37-72 aylik Cocuklarin Laboratuvar Sonuglarina Gore

Dagilimi
GRUP
Degisken P
CALISMA KONTROL

Yas (Ay) 26,5+18,4 29,5+21,9 0,494
WBC (1073/pl) 14542,3+7945,6 12848,2+5636,1 0,250
ANS (1073/pul) 7243,0+5224,8 6704,6+4491,1 0,605
ALS (1073/ul) 5899,5+6699,0 4661,1+£2968,7 0,262
PLT (1073/ul) 344348,8+126882,1 370200,0+133500,8 0,355
MPV (fL) 8,9+1,6 8,9+1,6 0,963
Platelektrik (%) 1,0+4,9 0,3+0,1 0,329
CRP (mg/1) 23,7435,0 25,5+47,0 0,838
Prokalsitonin (ng/mL) 1,6+5,1 1,3+3,5 0,759

(p<0,05, SD+)

Arastirma gruplarindaki 37-72 ay arasindaki ¢ocuklarim yas, WBC, ANS, ALS,
PLT, MPV, platelektrit, CRP ve prokalsitonin agisindan anlamli fark tespit edilmedi
(Sirasiyla p=0,494, p=0,250, p=0,605, p=0,262, p=0,355, p=0,963, p=0,329, p=0,838 ve
p=0,759).
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Tablo 25. Prokalsitonin Degerlerine Gore Calisma ve Kontrol Grubundaki Degiskenlerin

Dagilimi ' .
PROKALSITONIN GRUPLARI
DEGISKENLER PROKALSITONIN PROKALSITONIN P
<0,15 >0,15

WBC (1073/l) 12912.14(+£7335.493) 14373.48(+6427.983) 0.325
ANS (10°3/pl) 5913.81(x4132.842) 7930.00(£5272.344) 0.048
HGB (g/dL) 11.845(x1.1907) 11.733(+1.0596) 0.642
PLT (103/pl) 360095.24(£137021.417) 355260.87(£125145.504) 0.864
Platelektrik (%) 1.0836(+5.04604) 0.3217(x0.12396) 0.334
CRP (mg/l) 10.9619(x21.13091) 37.2161(+£50.66374 *0.002
Prokalsitonin (ng/mL) 0.0581(£0.04044) 2.8102(+5.77966) *0.002
ALS (10°3/pl) 5465.71(£6199.690) 5084.13(+4020.137) 0.736
MPV (fL) 8.9214(x1.75937) 8.9543(+1.52428) 0.926
Yas (Ay) 25.55(+20.085) 30.35(+20.347) 0,269

(p<0,05, SD=)

Prokalsitonin degerlerine gore hasta gruplarinda arasinda WBC, ANS, HGB, PLT,

platelekrit, ALS, MPV ve yas degerlerinde anlamli fark tespit edilmedi (Sirasiyla
p=0,325, p=0,048, p=0,642, p=0,864, p=0,736, p=0,926, p=0,269). Pokalsitonin
degerlerine gore hasta gruplari arasinda CRP ile prokalsitonin degerleri agisindan

anlaml fark tespit edildi (Sirasiyla p=0,002, p=0,002).
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Tablo 26. Prokalsitonin Degerlerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

KIZ ERKEK TOPLAM
PROKALSITONIN Ne19645.2) | N=23®%54.5) “
<0,15

PROKALSITONIN Ne206478) | Ne24522) i
>0,15

TOPLAM N=41(%46,6) | N=47(53,4) 88

Prokalsitonin degerlerine goére cinsiyet dagiliminda proklasitonin degerini <0,15
olarak kabul ettigimiz hastalarin %45,2’si (n=19) kiz iken %54,8’1 (n=23) erkek olup
proklasitonin degeri >0,15 olarak kabul ettigimiz hasta gruplarinin ise %47,8’1 (n=22)
kiz iken %52,2’si (n=24) erkek olarak tespit edildi.

Prokalsitonin degerleri referans alinarak yapilan degerlendsrmede PCT <0,15 olan
hastalar1 viral agidan ve PCT >0,15 olanlar1 ise bakteriyel acidan olumlu olarak
degerlendirdigimiz ¢alismada prokalsitonin degerlerini baz alarak CRP degerinin
degerlerinin viral ve bakteriyel ayrimi i¢in sensitivite ve spesifitesini tespit etmek i¢in

yapilan ROC egrisi Sekil 14°de asagida gosterilmistir.
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Prokalsitonin degerleri referans alinarak yapilan degerlendsrmede PCT <0,15 olan
hastalar1 viral a¢idan ve PCT >0,15 olanlar1 ise bakteriyel agidan olumlu olarak
degerlendirdigimiz ¢aligmada prokalsitonin degerlerini baz alarak CRP degerinin
degerlerinin viral ve bakteriyel ayrimi i¢in sensitivite ve spesifitesini tespit etmek i¢in

yapilan ROC egrisi Sekil 14’de asagida gosterilmistir.

ROC Curve

1.0 ’—I

Sensitivity

0.0-F T T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Sekil 14. Prokalsitonin ile CRP Iliskisini Gosteren ROC Egrisi

*Cut-off for CRP: 47,76( CRP degerinin belirleyici noktasi), CRP degeri 47,76 ve {lizeri degerleri
bakteriyel, 47,76’dan diisiikk olanlar ise viral lehine yorumlandi. LR(likelihood ratio) : 10.96 ROC
egrisindeki Cut-off degerinin dogruluk katsayisi, AUC(Area Under the Curve): Egri altindaki alan,
bakteriyel agidan pozitif olarak yorumlanan alan, bu egride sensitivite: %26,1, spesifite : %97,6 olarak
tespit edilmistir.
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Ates ile nobet arasindaki iligskiyi gosterme agisindan yapilan ROC egrisi asagida

Sekil 15°de gosterilmistir

ROC Curve

1.0

0.8+
> 0.64
<~
2
4
w
c
[,
N 0.4+

0.2

0.0 T T T T

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 15. Ates ile Nobet Gegirme/Goriilme Iliskisini Gosteren ROC Egrisi

*Cut off for fever (Ates icin belirleyici deger): 39,15 °C, LR:4,18 (ates i¢in bulunan belirleyici degerin
dogruluk katsayis1), atesin nobet ile iligkisini gosteren ROC egrisnin spesifitesi: %95,6 olup sensitivitesi
ise; %18,6 olarak tespit edilmistir.



S5.TARTISMA

Febril konviilziyon ¢ocukluk c¢aginin en sik goriilen nérolojik sorunu ve en sik
karsilagilan konviilziyon tipidir. Febril konviilziyonlar genellikle iyi seyirli olmalarina
ragmen tekrarlayabilmeleri ve epilepsiye doniisiim gosterebilmeleri sebebiyle dnem
tasirlar. Tlk febril nobette ates nedeni arastirilmalidir; ¢iinkii ates, sepsis veya bakteriyel
menenjit gibi ciddi akut bir enfeksiyonun gostergesi de olabilir. Betimsel olarak
diizenledigimiz bu galismada alti aylik siire igerisinde Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Hastaliklar1 poliklinik ve aciline febril konviilziyon
nedeniyle bagvuran cocuklar ile konviilziyon gecirmeden ates nedeni ile bagvuran
¢ocuklarin karsilastirilmasi amaglanda.

Febril konviilziyon erkek c¢ocuklarda daha sik goriilmektedir. Okumura ve ark.
(103) 203 hastay1 kapsayan serilerinde erkek/ kiz oranm1 1,3/1, Knudsen’in (33) yapmis
oldugu calismada 1,4/1, Tsuboi ve ark. (104) yaptig1 ¢alismada 1,42/1, Vezzani’nin
(105) yaptig1 arastirmada 1,3-1,4/1 iilkemizde ise Ozmen ve ark. (106) yapmis oldugu
calismada erkek/kiz orani 1,36/1, Celik’in (107) yaptig1 ¢alismada 1,7/1 Giines’in (108)
aragtirmasinda 1,8/1 olarak bulunmustur. Bizim yaptigimiz arastirmada da literatiirle
uyumlu olarak erkek hakimiyetindeki cinsiyet oran1 1,5/1 bulunmustur.

Febril konviilziyon gecirme yasi daha ¢ok 6 ay-60 ay arasidir. 6 yastan sonra
nadiren goriiliirler. En yiiksek insidans 18. aydadir. Bu yas grubundaki c¢ocuklar sik
enfeksiyon gecirmeye yatkindirlar (53,109). Febril konviilziyonlarin 6 ay ile 6 yag arasi
goriilmesinin nedeni, yasamin erken yaslarinda biiylimekte ve olgunlasmakta olan
yenidogan korteksinin inhibitdér yapida olmasina ve herhangi bir anormal desarjin
jeneralize tonik klonik tarzda nobet ortaya ¢ikaramamasina baglidir. 6 yastan sonra
korteks matiirasyonunun biiyiik kismin1 tamamladiginda tekrar desarjlara direngli hale
gelir (12,50,86). Bu nedenle arastirmalara dahil edilme kriteri olarak alt yas sinir1 3-6

ay, 1ust yas smir1 ise 60-72 ay olarak kabul edilmektedir. Biyani ve
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ark. (110) arastirmasinda yas ortalamasi 22,5 ay, Caligkan’in (111) arastirmasinda 19,4
ay, Okumura ve ark.(103) arastirmasinda 25 ay, Giines’in (108) arastirmasinda 18,4 ay,
Celik ve ark. (107) arastirmasinda 26,8 ay olarak hesaplanmistir. Yaptigimiz
aragtirmaya dahil edilen bireylerin en diisiik yasinin 4 ay, en yiiksek yasinin 72 ay
oldugu, ortalama yasin 26,5 ay oldugu, konviilziyon gegirenlerin yalnizca %29,5’inin 3
yasindan biiyiik oldugu literatiirle uyumlu olarak tespit edilmistir. Yas ortalamasinin
bazi aragtirmalara gore yliksek olmasinin nedeni, {ist yas sinirinin diger aragtirmalardaki
60 ay yerine, arastirmamizda 72 ay olarak kabul edilmesinden kaynaklanmaktadir.
Yenidogan doneminde lenfosit oranlar1 en yiiksek diizeylerde iken, bu oran 18 yasa
kadar tedrici olarak azalmakta, notrofil sayis1 artmaktadir (113). Arastirmamizda da
literatlirle uyumlu olarak yas artarken noétrofil sayisinda artma (anlamli pozitif
korelasyon), lenfosit sayisinda azalma (anlamli negatif korelasyon) tespit edilmistir.
Ates immiin sisteme tehdit olarak algilanan herhangi bir durumda viicudun
otonomik, davranigsal ve néroendokrin olarak verdigi normal, koordineli ve kompleks
bir fizyolojik yanittir. Viral ve bakteriyel patojene maruz kalan viicutta bircok savunma
mekanizmas1 agiga ¢ikar (114,115). Ates, sicaga ve soguga duyarli reseptdrlerin
bulundugu hipotalamusun anterior boliimii (preoptik bolge) tarafindan yonetilir. Viicut
sicakliginin yiikselmesi bu bdéliimdeki termostatik “set-point” noktasi sicakliginin
yiikselmesi ile olusur. Atesin nedenleri; infeksiyonlar (bakteri, viriis, mantar. protozon
infeksiyonlar1), kollagen doku hastaliklari, malign hastaliklar (lenfoma, 16semi, solid
tiimorler), metabolik hastaliklar (hipertiroidizm), kardiyovaskiiler sistem hastaliklari
(miyokard infarktiisii, tromboemboli), gastrointestinal sistem hastaliklar1 (inflamatuvar
barsak hastaliklar1) gibi birgok etmenler olabilir (115-117). Ug yas altindaki ¢ocuklarda
ise atesin en sik rastlanan nedeni; ¢ogunlukla kendiliginden iyilesen viral
enfeksiyonlardir (117). Febril konviilziyonlarin ¢ogu atesli bir hastaligin erken
donemlerinde ortaya ¢ikarlar ve siklikla ilk bulgudurlar (118). Bir¢ok kaynakta ndbete
neden olabilecek atesin en az rektal 38°C olmasi gerektigi bildirilmistir (45,46,119).
Ancak hangi 1s1 derecesinin altindaki durumlarda ortaya cikan konviilziyonlara febril
konviilziyon tanist konamayacagi belirsizdir (53). 86 olgu ile yapilan bir ¢alismada
hastalarin hepsinde, arastirmamizda oldugu gibi 6lciilen ates 38°C iizerinde idi (107).
Bizim c¢alismamizda ise 39,15°C ve lizerindeki ates degerlerinde febril konviilziyon

gecirme yoniinden anlamli degerler bulunmustur. Ust solunum yolu enfeksiyonlar:
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febril konviilziyonlu ¢ocuklarda genel poplilasyona gore daha siktir. Akut
gastroenteritte ise febril konviilziyon insidansi diisiiktiir (53). Febril nobette ates nedeni
olarak iist solunum yolu enfeksiyonu Abuekteish ve ark.(120) caligmasinda, %53,
Ranthala ve ark.(121) ¢aligmasinda %54, Lahat ve ark.(50) arastirmasinda %65, Anil ve
ark. (122) aragtirmasinda %66,3, Celik ve ark.(112) arastirmasinda %78,6, Celik’in
(107) arastirmasinda ise %80,1 oraninda ilk sirada arastirmamizla uyumlu olarak
bulunmustur. Ancak Temel ve ark. (123) arastirmasinda febril konviilziyonlu hastalarda
atesin nedeni olarak %41 bronkopndmoni, %24 {ist solunum yolu enfeksiyonu
bulunmustur.

Febril konviilziyonlarin olusumunda genetik etkilerin oldugu bilinmektedir. Kalitim
sekli kesin olarak heniiz bilinmemektedir ve aileler arasinda cesitlilik gosterir. Biiyiik
ailelerde febril konviilziyon yatkinliginin, azalmis penetrans ile otozomal dominant
sekilde aktarildig ile ilgili yayinlar vardir (124). Olmez’in (125) arastirmasinda febril
konviilziyonlu ¢ocuk ailelerinin %18,3’iinde epilepsi dykiisii bulunurken Fukuma ve
ark. (126) calismasinda %27,3’liniin ailelerinde febril konviilziyon Oykiisii oldugu
bildirilmistir. Celik’in (107) arastirmasinda olgularin %32,3’linlin, Giines’in (108)
arastirmasinda %64,3’linlin ailelerinde nobet dykiisii oldugunu belirtmistir. Wallace ve
ark. (42) caligmasinda birinci derece akrabalarda febril ndbet Gykiisii %17, Kolfen’in
(27) ¢alismasinda %16,3, Ling’in (127) calismasinda da %26,6 olarak bulunmustur.
Arastirmamizda da literatiirle uyumlu olarak febril konviilziyonlu katilimcilarin
ailelerinde epilepsi dykiisii, kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek olup bu oran
%16,3 olarak tespit edilmistir. Kontrol grubunun higbirinde aile dykiisii yoktu.

Elektroensefalografi (EEG) basit febril konviilziyon geciren ¢ocuklarda endike
degildir. Yaymlanmis calismalar gostermistir ki bu ¢ocuklarin biiyiik kisminda EEG
normal ¢ikmaktadir. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarda sikca EEG ¢ekilmesine karsin,
tant degeri simirhidir. Ayrica EEG’si anormal olanlarin bir kismu takip edildikleri siire
icerisinde nobet gegirmemislerdir. Ote yandan baslangic EEG’si normal olan ¢ocuklarin
bazilar1 EEG’den sonra bir veya daha fazla febril konviilziyon geg¢irmislerdir. Febril
konviilziyondan sonraki ilk hafta i¢inde ¢ekilen EEG, vakalarin iigte birinde anormal
sonuglanir. Bilateral veya unilateral olabilen posterior yavas dalga aktivitesi daha sonra
olacak epilepsinin habercisi degildir. Atipik febril konviilziyon geciren ve epilepsi

gelisme riski olan ¢ocukta EEG endikasyonu vardir. Daha sonra epilepsi goriilebilecek
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cocuklar1 saptamayamadigr i¢cin EEG sonucuna dayanarak, antikonviilzan ilag
baslanmaya karar vermede kullanilmamahidir (90,91,128). Sofianov ve ark. (129)
serisinde, hastalarin %22’sinde EEG anomalileri saptanmis ve komplike febril
konviilziyonlarda EEG anomalisinin sikliginin daha fazla oldugu belirtilmistir. Ranthala
ve ark. (121) yaptig1 ¢alismada ise, hastalarin %33’linde EEG anomalisi saptanirken
basit ve komplike febril nobetler arasinda EEG bulgular1 acisindan anlamhi farklilik
saptanmamistir. Bizim arastirmamizda ise endikasyon diisliniilmedigi i¢in ¢ocuk
hastalara EEG yapilmamustir.

Basit febril konviilziyonda kafa grafisi, bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve
manyetik rezonans tetkiki (MRG) gerekli degildir. Yapildiginda biiylik oranda normal
olarak saptandigindan konviilziyonlarin tekrar1 veya epilepsi gelisimini 6nceden
belirlemede bu tetkiklerin 6nemli bir rolii olmadigi sonucuna varimigtir. Acil
goriintiileme anormal bas ¢evresi biiyiikliigli, anormal norolojik muayene, ozellikle
fokal bulgular ve intrakraniyal basing artist bulgular1 oldugunda yapilmalidir (130).
Kompleks febril konviilziyonlu 71 c¢ocukla yapilan bir ¢alismada; ndbet disinda
norolojik olarak normal olan c¢ocuklarda, yer kaplayan intra kranial kitle, hemoraji,
hidrosefali, abse, serebral o6dem, gibi acil miidahale gerektirecek bozukluk
saptanmamustir (131). Arastirmamizda da endikasyon diisiiniilmedigi i¢in serebral
goriintiileme tetkiki istenmemistir.

Febril konviilziyonlu hastanin akut degerlendirilmesi sirasinda klinisyenin en
onemli sorumlulugu atesin nedenini saptamak ve menenjiti ekarte etmektir. Menenjit
thtimali ile ilgili en ufak bir siiphe varsa lomber ponksiyon yapilarak beyin-omurilik
stvisinin incelenmesi endikedir. Yapilan ¢aligmalarda ilk kez febril konviilziyon gegiren
cocuklardaki menenjit insidanst %2-5 olarak bildirilmektedir (93). Abuekteish ve ark.
(120) 203 olguluk serilerinde yapilan lomber ponksiyon sonucunda %4 olguda aseptik
menenjit saptanmistir. Avustralya’da Mclntyre ve ark.(119) tarafindan yapilan bir
calismada; 307 febril konviilziyonlu olgunun besinde (%1,6) menenjit tespit edilmis ve
bakteriyel menenjit oran1 diger gelismis lilkelerle benzer sekilde diisiik olup orani %0,7
olarak saptanmistir. Ingiltere’nin Mersey bolgesinde Sweeney ve arkadaslarmin
yaptiklart ¢ok merkezli caligmada; febril konviilziyon ile acil servise getirilen
vakalardan %0,44’iinde bakteriyel menenjit ortaya ¢iktig1 saptanmistir. Ayni ¢aligmada

menenjit sikliginin diisiik olusu ve lomber ponksiyonun olasi riskleri nedeni ile febril
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konviilziyon sonrasi rutin ponksiyon yapilmasinin gerekli olmadigi 6ne siirtilmiistiir
(132). Menenjitlerde ates ve konviilziyon birlikteligi % 5’ten az olmakla birlikte fokal
nobet, kabarik fontanel, dokiintii (petesi, purpura), hipotansiyon, siyanoz, anormal
norolojik bulgularin eslik ettigi hastalarda mutlaka LP yapilmaldir. ik kez febril
konviilziyon ile basvuran ve yaslari 6-18 ay arasinda degisen 704 hastada yapilan
retrospektif bir ¢aligmada, hastalarin %38’ine LP yapilmis ve higbirine bakteriyel
menenjit tanis1 konmamais, bu hastalarin %3,8’inde BOS’ta 16kositoz saptanmustir (133).
Ulkemizde Celik’in yaptigi arastirmada aym arastirmamizda oldugu gibi olgularn
hi¢birinde santral sinir sistemi enfeksiyonu diisiindiirecek bulgu olmadigi i¢in lomber
ponksiyon (LP) yapilmasina gerek goriilmemistir (107).

Febril konviilziyonlar ekstraserebral bir enfeksiyon sirasinda (yliksek) atesle
reaksiyon olarak yasa bagimli ortaya ¢ikan konviilziyonlardir ve hastalarin biiyiik
kisminda konviilziyonlar jeneralizedir (134,135). Ulkemiz disinda yapilan ¢alismalarda
konviilziyon tipi %81,5-99,5 jeneralize ve %0,5-4,7 fokal tipte bulunmustur (136,52).
Ulkemizde Caliskan’in ¢alismasinda oldugu gibi bizim calismamizda, baska iilkelerdeki
literatiirle uyumlu olarak, ¢ocuklarda jeneralize tonik klonik ndbetin ilk sirada oldugu
goriilmiis olup bu oran bizim ¢aligmamizda ise %86 olarak tespit edilmistir (111).

Caligkan’in (111) aragtirmasinda konviilziyonlarin %8,9’unun nébet siiresinin 15
dakikadan uzun oldugu belirtilmistir. Yabanci literatiirdeki diger arastirmalarda da
konviilziyonlarin %10’unun 15 dakikadan uzun siirdiigii belirtilmistir (134,135). Bizim
aragtirmamizda ise konviilziyonlarin %2,3’liniin yalnizca 15 dakikadan daha uzun
sirdiigli saptanmis olup hastalardaki ortalama ndbet siiresi 6,7 dakika olarak
bulunmustur. Arastirmamizda oranin diger arastirmalara goére daha diisiik ¢ikmasi,
ailelerin hafiza faktorii degisikliklerine baglanmistir.

Febril konviilziyonlar, hem viral hem de bakteriyel enfeksiyonlarin seyrinde
olusabilir (137). Ancak febril konviilziyonda ates, % 80 viral nedenlere baghdir.
Roseola infantum, exanthema subitum, adenovirus, influenza tip A ve B de febril
konviilziyon goriilebilmektedir. Son yillarda Herpes tip 6 ve herpes tip 7 enfeksiyonlari
ile birlikte febril konviilziyon siklikla bildirilmektedir (56,138). Bakteriyel
enfeksiyonlar da febril konviilziyona yol acabilmektedir. ilk kez febril konviilziyon

geciren 455 cocukla yapilan bir ¢aligmada, bakteriyel hastalik orani %1,3 olarak
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bulunmus ve hepsinde de etken olarak “streptococcus pneumonia” saptanmistir (139).
Bu oran oldukga diisiik olup rutin kiiltiir alinmasina gerek goriilmemektedir.
Arastirmamizda febril konviilziyonda tam kan sayimi, CRP ve prokalsitonin
degerlerinin konviilziyonu olmayan c¢ocuklarla kiyaslanmasi amaclanmistir. Bu
parametrelere bakarak nobet gegiren hastalarda enfeksiyonun viral ya da bakteriyel
oldugu konusunda bir fikir saglanabilecegi diisiiniilmiistir. Mayo Medikal
Labarotuvar’larinda bakilan degerler baz alindiginda PCT degerini 0,15ng/ml’nin
altinda olanlar1 viral agidan, 0,15ng/ml ve iizerinde olanlari ise bakteriyel agidan pozitif
olarak yorumlanmistir (140). Bizim ¢alismamizda ise prokalsitoninin bu degerleri baz
alinarak yapilan CRP ile prokalsitonin arasindaki iliskiyi gosteren ROC egrisinde
CRP’nin cut-off degeri 47,76 olarak bulunmustur. Bizim calismamizdaki ROC
egrisinde AUC (area under the curve) (egri altindaki anlamli alan) degeri 0,763
bulunmusken Van Der Does ve ark. (141) ¢alismasinda 0,746 bulunmus olup bizim
calismamizla uyumlu bulunmustur. CRP degeri 47,76 ve iizeri olanlarin bakteriyel
acidan pozitiflik belirlemek icin yapilan egride sensitivite degeri %97,6 ve spesifite
degeri ise %26,1 olarak bulunmustur. Buna gore febril ndbet geciren hastalarin %55,8’1
bakteriyel, %44,2’si ise viral enfeksiyon agisindan pozitif olarak belirlenmistir. Viral
Inflamatuvar hastaliklarin tanmisinda kullanilan ve immiin yaniti gosteren birgok
laboratuvar parametresi vardir. Viicut 1sis1, l6kosit sayisi, CRP, prokalsitonin
enfeksiyonlarda bazi belirtegler olarak karsimiza c¢ikmaktadir (142). Ates ve ndbet
iligkisini gosteren ROC egrimize gore AUC degeri 0,682 olup atesin nobet igin
belirleyici degeri (cut-off for fever) 39,15 °C tespit edilmisken Van Der Does ve ark.
(141) caligmasinda AUC degeri 0,602 ve cut-off degeri ise 38,8 °C ile bizim
calismamizla uyumludur. Toplam beyaz kan hiicre sayisi sepsis i¢in kotli bir pozitif
prediktif degere sahiptir (143, 144). Biyani ve ark. (110) arastirmasinda beyaz kiire
sayisinin febril konviilziyonlu grupta daha fazla oldugu ve yalmizca enfeksiyon
gostergesi olmadigimi konviilziyona neden olabilecegi tespit edilmistir. Iran ve
Hollanda’da yapilan iki gozlemsel ¢aligmada da arasgtirmacilar infeksiyondan
kaynaklanan beyaz kiire yiiksekliginin konviilziyon gecirmede bir etken oldugunu
bulmuslardir (145,146). Anil ve ark. (122) arastirmasinda konviilziyonlu ¢ocuklarda
%35,8 oraninda, Celik ve ark. (112) arastirmasinda ise %69,6 oraninda 16kositoz

saptanmigtir. Bizim arastirmamizda literatiirle uyumlu %67,0 oraninda I6kosit
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yuksekligi saptanmis olup, febril konviilziyonlu grupta beyaz kiire sayisinin daha
ylksek oldugu ancak bu yiiksekligin anlamli olmadigi1 tespit edilmistir. Gruplardaki
birey sayist daha genis olmasi halinde anlamli bir yiikseklik olacagi diisiiniilmiistiir.
Warden ve ark. (147) arastirmasinda febril konviilziyonda beyaz kiire sayisinin rutin
olarak degerlendirilmesi gerektigi tavsiye edilmistir. Arastirmamizda ¢aligma grubunda
beyaz kiire sayis1 ile prokalsitonin degeri arasinda korelasyon saptanmazken, kontrol
grubunda pozitif korelasyon saptandi. Her {i¢ yas grubunda da calisma ve kontrol
gruplar arasinda beyaz kiire sayis1 arasinda anlamli farklilik tespit edilmemistir.

Hormonal nedenler, stres, metabolik bozukluk (laktik asidoz, ketoasidoz), akut
hemoliz, kanama, sistemik otoimmun ve inflamatuvar durumlarda nétrofili goriilebilir.
Bakteri ve mantar hiicre duvan iriinleri, egzotoksinler ve endotoksinler de noétrofil
artisina neden olabilir. Saglikli ¢ocuklarin viral enfeksiyonlar1 sirasinda (Epstein-Barr
virus veya sitomegalovirus enfeksiyonlari, kizamik, kizamikg¢ik, sugigegi, roseola
infantum) ve HIV enfeksiyonunda ise noétrofillerde diisiikliikk goriilebilir (148-151).
Genel olarak viral enfeksiyonlarda nétrofil sayisi artmazken, sistemik bir enfeksiyon
veya sistemik inflamatuar yamitin varligi kandaki noétrofil sayisinin artmasina neden
olmaktadir (152-155). Arastirmamizda febril konviilziyonlu grupta nétrofil ve lenfosit
sayisinin, kontrol grubundan fazla oldugu ancak bu yiiksekligin anlamli diizeyde
olmadig1 tespit edildi. Bulgularimizda ¢alisma grubunda absolii noétrofil sayisi
artmastyla nobet siiresinin uzadigi goriilmiistiir. Ancak benzer ¢alismalarda bu
korelasyon degerlendirilmemistir. 1 yas altindaki c¢alisma grubunda noétrofil sayisi
artttkca prokalsitonin degeri artmaktaydi. Her iki parametrenin de bakteryel
enfeksiyonlarda artiyor olmasi bu sonucu desteklemektedir. Arastirmamizda her {i¢ yas
grubunda c¢aligsma ve kontrol gruplari arasinda absolii notrofil sayisi agisindan anlaml
fark bulunmamustir.

Enfeksiyonlar genel olarak hematopoezi baskiladiklar1 i¢cin trombositopeniye yol
acabilir (156). Trombopoezin arttigi durumlarda, dolasimda gen¢ trombositlerin
artmasina bagli olarak ortalama trombosit hacminin de (OTH) yiikseldigi gosterilmistir.
Ortalama trombosit hacmi trombositlerin aktivitesini, stimiilasyonunu ve iiretkenligini
gosteren bir parametredir (157). Yapilan cesitli ¢alismalarda akut koroner sendrom,
diabetes mellitus, serebrovaskiiler olaylar, preeklempsi, renal arter stenozu,

hiperkolesterolemi, sigara i¢imi ve sepsiste OTH’de artig oldugu gosterilmistir (158-
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160). Beyazit ve ark. (161) 2011°de ortalama trombosit hacminin Akut Pankreatitte
hastalik siddetini géstermeye yararli bir inflamatuar belirte¢ olup olmadigini belirlemek
amaciyla yaptiklar1 ¢alismada, OTH diizeylerinde kontrol grubuna oranla istatistiksel
olarak anlaml bir diisiikliik gézlenmistir. Yapilan bir diger calismada, komplike febril
konviilziyonda ortalama trombosit hacminin bir inflamatuar marker olarak anlaml
oldugu ileri stiriilmiistiir (18). Ancak Zareifar ve ark. (162) ile Choudhury ve ark. (163)
yaptig1 arastirmalarda arastirma sonuglarimizla uyumlu olarak ortalama trombosit
hacminin konviilziyonlu grup ile kontrol grubu arasinda anlamli diizeyde farkl
olmadig1 goriilmiistiir. Kontrol grubunda CRP ve prokalsitonin arttik¢a ortalama
trombosit hacmi azalmaktaydi. Ancak febril konviilziyonlu grupta sadece 37-72 aylik
grupta ortalama trombosit hacmi ile CRP arasinda benzer bir korelasyona rastlandi.
Arastirmamizda her ii¢ yas grubunda da calisma ve kontrol grubu arasinda ortalama
trombosit hacmi agisindan anlamli fark bulunamamastir.

Yapilan caligmalarda, CRP bakteri enfeksiyonunu saptamada kan beyaz kiire
sayisindan daha degerli bulunmustur (164-166). CRP; enfeksiyoz hastaliklar ve
enfeksiy6z olmayan inflamatuar durumlarda plazma ve serum orneklerinde nonspesifik
olarak yiikselen bir akut faz proteinidir. Doku enfeksiyonu, hasarlanmasi, akut
enflamasyon durumlarinda CRP degerleri artmis bulunmustur (167). CRP degerleri
hemen her zaman patolojik degisiklikler sonucu arttigindan; CRP testi inflamatuar
stirecin ve ilgili hastaliklarin tani, tedavi ve izleminde faydali bilgiler saglamaktadir.
Ancak artmig CRP degerleri spesifik olmadigindan tek basina degerlendirilmemeli ve
tam bir klinik degerlendirme ile birlikte yorumlanmalidir (83). Invaziv akut bakteri
enfeksiyonlarinda CRP degeri yiiksek saptanirken, viriis enfeksiyonlarinda daha diisiik
bulunmaktadir. Ancak, adenoviriis, sitomegaloviriis, influenza, kabakulak, kizamik ve
diger virlislere bagli enfeksiyonlarda da yiiksek olarak saptanabilir (168-170).
Biyani’nin (110) aragtirmasinda arastirmamizla uyumlu olarak konviilzyonlu grup ile
kontrol grubu arasinda CRP degerleri agisindan anlamli fark olmadigi belirtilmistir.
Aragtirmamizda calisma grubunda ve kontrol grubunda CRP arttikga prokalsitonin
degeri artmaktaydi. Caligma grubunda 1 yas altindakilerde CRP ile prokalsitonin
degerleri arasinda yiliksek korelasyon saptanmakta iken, 1 yas altindaki kontrol
grubunda boyle bir iliski saptanmamistir. Arastirmamizda her ii¢ yas grubunda da

calisma ve kontrol grubu arasinda CRP agisindan anlamli fark bulunamamustir.
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Prokalsitonin kullanilan enfeksiyon belirteclerine son yillarda eklenen yeni bir
parametredir. PCT; wviicut 1sis1, CRP, I6kosit sayist gibi inflamatuvar yanit
parametrelerine gore, sepsis ve ciddi enfeksiyonlarda daha erken ve daha iyi bir belirte¢
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica PCT, bu hasta grubunda prognoz ve tedaviye
yanitin izleminde de kullanilabilir. Ciddi enfeksiyonlar, sepsis gibi enfeksiyoz
durumlarda CRP’nin duyarliligi PCT’den yiiksek, ancak ozgiilliigii daha diisiik
bulunmaktadir. Sonugta, CRP inflamasyona ¢ok duyarli bir parametre olmasina karsin;
0zgil olmayan uyaranlarla da indiiklenmekte, PCT den daha yavas olarak artmakta ve
daha uzun siire yiiksek diizeylerde saptanmakta, bakteriyel inflamasyonu diger
inflamasyonlardan ayirmada yetersiz kalmaktadir. PCT bu nedenlerden CRP ve
sitokinlere gore klinik durum ile daha iyi bir korelasyon gostermektedir (142). Farkli
klinik durumlarda prokalsitonin ile yapilan ¢aligmalarda viral enfeksiyonlar ve
inflamatuvar hastaliklarda PCT artisinin 6nemsiz oldugu, buna karsin bakteriyel kokenli
ciddi sistemik enfeksiyonlarda PCT serum konsantrasyonunun serum diizeylerindeki
artisin hastaligin siddeti ile uyumlu gibi gozlendigi bildirilmektedir. PCT, agir
bakteriyel enfeksiyonlarin ve sepsisin erken donemde tanimlanmasinda 6nemli bir
belirte¢ oldugu goriilmektedir (171,172). Sitokinler ve CRP’nin aksine nekroz,
inflamasyon ve viral infeksiyonlarda PCT seviyelerinde 6nemli bir artis gériilmemekte,
PCT’nin bakteriyel infeksiyonlara 6zgiin oldugu kabul edilmektedir (173). Boylelikle
bakteriyel-viral enfeksiyon aymrimmi saglayarak, gereksiz  antibiyoterapinin
uygulanmasini ve bdylelikle de antibiyotik direnci gelismesini engelleyici bir belirte¢
olarak da Ongoriilmektedir (174,175). Arastirmamizda febril konviilziyonlu grup ile
kontrol grubu arasinda prokalsitonin degerleri arasinda anlamli fark bulunmadi. Aslan
ve ark. (176) aragtirmasinda, arastirmamizda oldugu gibi tiim hastalarda CRP ve PCT
diizeyleri arasinda anlamli pozitif yonde korelasyon saptanmistir. Arasgtirmamizda her
lic yas grubunda da ¢alisma ve kontrol grubu arasinda prokalsitonin agisindan anlamli

fark bulunamamustir.



6. SONUC

Sonug itibari ile febril konviilziyon olduk¢a rahatsiz edici, aileler tarafindan endise
ile karsilagilan bir durum olup ¢ocuk acillere sik bagvuru nedenlerinden biridir. Tam kan
sayimi, CRP, prokalsitonin, demir eksikligi belirtecleri, EEG, goriintiileme tetkikleri,
kan kiiltiirli, lomber ponksiyon gibi tetkikler rutin istenmemeli, hasta degerlendirilerek
sadece endikasyonu olan bireylerden istenmelidir. Aragtirmamizda karsilagtirdigimiz
tetkiklerin ¢alisma grubu ile kontrol grubu arasinda farkli olmamasi febril konviilziyon
acisindan bu parametrelerdeki degisikliklerin riski degerlendirmede kullanilamayacagi
ve tedaviyi degistirmeyecegi kanaatine varilmistir. Arastirmanin tek odakl yiiriitiilmesi
ve gruplarda az sayida hasta bulunmasi arastirmanin kisitliklarindandir. Viriis ya da
bakteriyel enfeksiyon ayiriminda yalnizca bu parametrelerin  kullanilmasi yeterli
goriilmemistir. Thtiya¢ halinde kesin tam olan kiiltiirlerle desteklenmesi gerekmektedir.
Febril konviilziyonlu katilimeilarin ailelerinde epilepsi Oykiisii, kontrol grubundan
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarda jeneralize tonik
klonik ndbetin ilk sirada oldugu tespit edilmistir. Febril konviilziyonda ates, % 80 viral
nedenlere baglidir ve daha cok viral hastaliklarda Febril konviilziyon goriilmektedir.
Arastirmamizda %67,0 oraninda l6kosit yliksekligi saptanmig olup, febril konviilziyonlu
grupta beyaz kiire sayisinin daha yiiksek oldugu ancak bu yiiksekligin anlamli olmadig1
tespit edilmistir. Febril konviilziyonlu hastalarda viral ve bakteriyel ayrimi

yapilabilmesi i¢in prospektif ve daha genis ¢apli arastirmalar yapilmasi gerekmektedir.
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