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OZET

COCUK ACIL POLIKLINIiGINE BASVURAN FEBRIiL KONVULZiYON TANISI
ALAN HASTALARIN DEMOGRAFIK, KLiNiK VE LABORATUAR
OZELLIKLERININ RETROSPEKTIiF OLARAK DEGERLENDIRILMESi

DR. UMMUGULSUM DIiKicCi

UZMANLIK TEZI, 2017

Calismamiza Ocak 2012-Aralik 2016 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Acil poliklinigine basvuran febril konvulziyon tanis
alan ve dosyalarma ulasilabilen 215 febril konvulziyon hastasi dahil edildi. Calismamizda bu
hastalarin demografik, klinik ve laboratuar 6zellikleri retrospektif olarak degerlendirildi.

Incelenen 215 hastada erkek/kiz oram 1.62/1 idi. Hastalarin yas ortalamasi 25,21 ay
idi ve olgularin %69’u 3 yasindan kiiciiktii. Hastalarin %78,2’sinde basit, %21,8’inde ise
komplike FK goriildii. Olgularin %37,6’sinda ailesinde FK gecirme oOykiisii mevcuttu.
Ailesinde epilepsi Oykiisii olan olgular ise tiim olgularin %?20,4’iinii olusturmaktaydi. En sik
ates odag1 %70 oranla USYE idi. Hastalarin %87 sinin konviilsiyon esnasinda atesi 39 °C ve
altinda, %13’lintin 39 °C’nin iistiinde idi. Tiim hastalarin 17’sine (% 7,9) LP yapilmist1 ve bu
hastalarin LP bulgulari menenjit ile uyumlu degildi. 3 hasta KKK asis1 sonras1 FK ge¢irmisti.
Calismamizda olgularin %46,5’u daha 6nce FK gecirmisti. Olgularin 39’una (%18,1) EEG
cekilmisti, ¢ekilen EEG’lerde anormallik goriilmedi. Hastalarin 60’min (%28,1) kan
hemoglobulin diizeyi 11 g/dI’nin altinda idi. Hastalarda basvuru aninda hipoglisemi
saptanmamigti. Hastalarin serum sodyum, kalsiyum, fosfor ve magnezyum diizeyi
degerlendirildiginde, serum sodyum diizeyi basit FK geciren olgularda anlamli olarak
normalin altinda idi (p<0,05).

Febril konvulziyon ¢ocukluk ¢aginin benign bir konvulziyon tiiriidiir. Hastanemize
bagvuran olgularda da goriildiigii iizere erkeklerde daha sik goriilmekte ve genetik yatkinlig:
bilinmektedir. Ailelerde ciddi anksiyeteye sebep olmasi nedeniyle ebeveynler hastalifin seyri
hakkinda bilgilendirilmelidir. FK ile basvuran hastalarda enfeksiyon odagi tespiti iyi
yapilmali, serum elektrolitleri degerlendirilmeli, hiponatremi agisindan dikkatli olunmalidir.

Anahtar kelimeler: Febril konvulziyon, demografik 6zellikler, ates
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ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF DEMOGRAPHIC, CLINICAL AND
LABORATORY FEATURES OF PATIENTS WHO PRESENTED TO PEDIATRIC
EMERGENCY DEPARTMENT AND DIAGNOSED WITH FEBRIL CONVULSION

DR.UMMUGULSUM DiKicCi

DOCTORAL THESIS, 2017

Our study consist of 215 patients who presented with febrile seizure to Necmettin
Erbakan University Meram Medical Faculty Pediatric Emergency Clinic between January
2012 and December 2016. Demographic, clinical and laboratory characteristics of these
patients with available data were evaluated retrospectively in our study.

The male: female ratio was 1.62: 1 in our population. Mean age of the patients was
25.21 months and 69% were younger than 3 years. A simple FS was observed in 78.2%
whereas complicated FS in 21.8% of the patients. 37.6% of the cases had a family history of
FS. Family history of epilepsy was present in 20.4% of the patients. Upper respiratory tract
infections were the most common source of fever which was present 70% of the patients. In
our study, body temperature was below 39°C during seizure in 87%, while it was above 39°C
in 13% of the patients. Overall, lumbar puncture was performed in 7.9% of the patients and
LP findings of these patients were not compatible with meningitis. FS developed after
vaccination in 7 patients. 46% of the cases in our study had a history of least one previous FS.
EEGs were taken in 39 (18.1%) of the cases, no abnormalities were seen in the EEGs taken.
Blood hemoglobulin levels of 60 (28.1%) patients were below 11 g/dl. No hypoglycaemia
was detected in the patients at the time of admission. When the serum sodium, calcium,
phosphorus and magnesium levels of the patients were evaluated, the serum sodium level was
significantly below normal in patients with simple FS (p<0,05).

Febrile convulsion is a benign convulsive type of childhood. It is seen more frequently
in men and is known to be genetic predisposition. Parents should be informed about the
illness because it causes serious anxiety in the parents. Patients with FS should be well
informed about infection, serum electrolytes should be evaluated and caution should be taken
in terms of hyponatremia.

Key words: Febrile seizure, demographic features, fever
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SIMGELER ve KISALTMALAR
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HHV-6: Human Herpes Viriis-6

ILAE: Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi
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TNF: Tiimor Nekroz Faktorii
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1. GIRIS VE AMAC

Febril Konviilziyon (FK); cocukluk ¢aginin en sik goriilen yasa bagimli, benign ve
atesle ortaya cikan konviilziyonudur. Febril Konviilziyon son yiizyilda Uluslararas1 Epilepsi
ile Savas Dernegi (ILAE) tarafindan; “l1 ay-5 yas arasinda goriilen, santral sinir sistemi
enfeksiyonu veya akut elektrolit bozuklugu, intoksikasyon gibi tanimlanmis bir neden
olmaksizin, oncesinde afebril konviilziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan
konviilziyondur” seklinde tanimlanmaktadir (Commision on Epidemiology and Prognosis.

1993).

Febril konvulziyon tanist koyulabilmesi i¢in atesli hastalik sirasinda viicut 1s1s1 38 °C
(santigrad derece)’nin {lizerinde olmalidir. Febril konvulziyon basit ve kompleks olmak iizere
ikiye ayrilir. 15 dakikadan uzun siiren, 24 saat i¢cinde birden fazla kez tekrarlayan ve fokal
vasifta nobet olmas1 durumuna kompleks FK; generalize, kisa siireli ve 24 saat i¢inde bir kez

nobet olmasi haline ise basit FK denir (Mikati M.A ve ark 2016).

Febril konvulziyon, genellikle basit FK seklinde; norolojik olarak saglikli infant ve
cocuklarda %?2-5 arasinda ve erkeklerde kizlara oranla daha sik goriilmektedir (Mikati M.A ve

ark 2016). Goriilme siklig1 18. ayda pik yapmaktadir (AAP, 1996).

FK cocukluk déneminin en sik gdzlenen konviilsiyon tipi olmasina ragmen patogenezi
hala tam olarak bilinmemektedir. Yiiksek atese bagl viicut isisindaki degisiklikler veya
enfeksiyonun sebep oldugu inflamatuar mediatorlerin  konviilsiyona sebep oldugu

diistiniilmektedir.

FK geciren c¢ocuklarin % 30-40’inda FK tekrarlar. FK’da rekiirrense neden olan
parametrelerden kesin risk faktorleri; 1 yasin altinda, ates 38-39 °C arasindayken ve atesin
olusmasindan sonra 24 saat iginde febril konvulziyon gecirilmesi iken; olasi risk faktorleri ise
ailede epilepsi veya FK oykiisli olmasi, kompleks FK gecirmek, erkek cinsiyet ve nobet

sirasinda serum sodyum diizeyinin diistikliigii belirlenmistir (Mikati M. A ve ark 2016).

Bu calismadaki amacimiz, FK geciren hastalarin demografik 6zelliklerini, etiyolojik

faktorlerini ve laboratuvar bulgularin1 degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Febril Konvulziyon
2.1.1. Tamim

Febril konviilziyon ¢ocukluk caginin en sik goriilen yasa bagimli, benign ve atesle

ortaya ¢ikan konviilziyonudur.

[k defa milattan 6nce 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil Kanunlarinda bildirilmis,
yine milattan 400 y1l 6nce Hipokrat tarafindan konvulziyon tanimlanarak ates ve yasla olan

iliskisine deginilmistir (Erenberg G. 1985).

Febril konviillziyon son yiizyilda Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE)
tarafindan; “1 ay-60 ay arasinda goriilen, santral sinir sistemi enfeksiyonu veya akut elektrolit
bozuklugu, intoksikasyon gibi tanimlanmis bir neden olmaksizin, Oncesinde afebril
konviilziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan konviilziyondur” seklinde

tanimlanmistir (Commision on Epidemiology and Prognosis 1993).

Ulusal Saglik Enstitiisii ise FK’lar1 “bebeklik veya cocukluk caginda genellikle 3 ayile
5 yas arasinda goriilen, atesle beraber olan ancak intrakranial enfeksiyon bulgusu olmayan,
nobet icin belli bir sebep yok iken ortaya ¢ikan durum” olarak tarif etmektedir (Waruiru C,

2004)

Bir baska tanim olarak FK; 6 ay-60 ay aras1 onceden gecirilmis afebril nobet 6ykiisii
olmayan bebek ve cocuklarda, 38°C veya daha yiiksek viicut 1sis1 varliginda, merkezi sinir
sistemi enfeksiyonu veya herhangi bir metabolik dengesizlik olmaksizin goriilen durumdur

(Mikati M.A ve ark 2016).
2.1.2. Epidemiyoloji

Febril konvulziyon cocukluk ¢agi ndbetlerinin en yaygin goriilen seklidir. Goriilme
siklig1 18. ayda pik yapar. Birlesmis Milletler ve dogu Avrupa’da goriilme sikligr %2-4
arasindadir (AAP, 1996). Norolojik olarak saglikli bebek ve ¢ocuklarin %2-5’1 en az bir kez,
genellikle basit febril konvulziyon gecirmektedir (Mikati M.A ve ark 2016). Nelson ve
Ellenberg tarafindan Amerika’da beyaz irkta FK insidanst %3,5, siyah irkta %4,2 olarak



raporlanmistir. Japonya’da ise bu oran %9-10’dur. Bunun sebebi genetik yatkinlik olabilir

(Ali W ve Ark, 2006).

Ulkemizde FK sikhign tam olarak bilinmemekle birlikte ilgili galigmalar
incelendiginde; Canpolat ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada FK siklig1 %4,3 (Canpolat ve
Ark, 2013), Gokyigit ve Caliskan’in yaptig1 arastirmada % 5-8 (Gokyigit ve Caliskan, 1998),
Oztiirk ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada ise %2,6 olarak bulunmustur (Oztiirk MK
ve ark, 2002).

Febril konviilziyon, kizlara gore erkek cocuklarda daha sik goriilmektedir. Erkek/kiz
orani 1,2-1,4/1 saptanmustir. (Ali W ve Ark, 2006)

2.1.3. Risk Faktorleri

Febril nobetler yasa bagli bir fenomendir ve muhtemelen altta yatan genetik
yatkinlikla birlikte, gelismekte olan sinir sisteminin atesin etkilerine karsi hassasiyetiyle
ilgilidir. Yastan bagimsiz olarak, en sik rastlanan risk faktorleri; yiiksek ates, viral enfeksiyon,

yeni asilama ve ailede atesli nobet oykiistidiir.
2.1.3.1. Yiiksek Ates

Febril konvulziyonlarin ¢ogu atesli hastaligin erken doneminde ortaya cikar,
cogunlukla hastaligin ilk belirtisidir. FK ile iligkili ates derecesi degiskendir ve cocugun esik
konvulziyon sicakligina baglidir. Olgiilen ates cogunlukla 39°C veya iizerinde ise de, olaylarm
yaklagik %25'1 sicaklik 38°C ile 39°C arasinda iken gerceklesir. Nobetler ¢ogu zaman
sicakligin hizla artmasiyla goriiliir, ancak sicakligin yiikselme orani degil, atesin derecesi asil

uyaricidir (Millichap JG ve ark1959).

Atesli nobetlerde baglica risk belirleyicisi, atesin yiikselme oranindan ziyade
maksimum yiiksekligidir. Bu durum deneysel hayvan calismalarinda ve klinik aragtirmalarda
dogrulanmistir (Berg AT ve ark 1995). Atesi modiile eden 6nemli bir degisken olan ndbet

esigi; bireye ve yasla birlikte olgunlagmaya gore degismektedir.
2.1.3.2. Enfeksiyon

Atesli ndbetlerle birlikte viral enfeksiyonlar sik goriiliirken, bakteriyal enfeksiyonlar

nadirdir (Shah SS ve ark 2002). Febril ndbetler viriislere spesifik degildir, viicut sicakliginin



yiikselmesiyle ilgilidir. Human Herpes Viriis-6 (HHV-6) ve influenza gibi yiliksek atesle

iliskili viral enfeksiyonlar ise en yiiksek riski olusturmaktadirlar.

HHV-6, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'de febril nobetlerle birlikte en sik
rastlanan viriistiir. Ik kez atesli nobet geciren, 0-2 yas arasi, ABD'li cocuklarin ii¢te birinde
HHV-6 saptanmistir (Hall CB ve ark1994). Avrupa’da yapilan bir ¢aligmada, atesli ndbet
geciren ¢ocuklarin %35 inde HHV-6, %14’iinde adenoviriis, %11 inde Respiratuar Sinsityal
Viriis (RSV), %9 unda Herpes Simplex Viriis, %3’iinde Sitomegalovirus, %?2 sinde ise HHV-
7 izole edilmistir (Bertolani MF ve ark 1996). HHV-6 ile iliskili febril nobetlerin baskin
olmasinin nedeni, HHV-6 enfeksiyonu ile iliskili olagandis1 yiiksek ateslerdir (Millichap JJ ve
ark 2008). HHV-6 iliskili febril ndbetler; kompleks ndbet ozellikleri tagimasi, rekiirrens ve
febril status epileptikus acisindan artmis risk olmasi ile iliskilendirilmistir (Millichap JJ ve ark

2008,Suga S ve ark 2000).

Asyada atesli havale geciren ¢ocuklarin ¢ogundan influenza A viriisii izole edilmis,
Hong-kong’ta yapilan ¢aligmada bu oran %20 olarak saptanmistir (Chiu SS ve ark 2001).
Parainfluenza %12, adenovirus %9 oraninda bulunmustur. Baska bir hastanede yapilan vaka
kontrol c¢aligmasinda, kabul gormiis viral hastaligi olan ¢ocuklarda febril konvulziyon
insidans1 influenza, adenovirus ve parainfluenza enfeksiyonu olanlar icin (%6-18) yakin
oranlarda, RSV ve rotaviriis i¢in (%4-5) daha diisiik oranda saptanmistir (Chung B ve ark
2007). Bu viral enfeksiyonlar atesli nobeti olan ¢cocuklarda atesin nedeni olarak saptanmistir

ancak atesi olan ama ndbet olmayan kontrol grubunda da ayni oranda goriilmiistiir.
2.1.3.3. Asillama

Mutlak risk az olmasina ragmen atesli nobet riski; difteri, tetanoz toksoid ve tam
hiicreli bogmaca (DTP), kizamik, kizamik¢ik, kabakulak (KKK) dahil olmak {izere baz1 asilar
uygulandiktan sonra artar (Barlow WE ve ark). Risk asinin icerigine ve uygulandig yasa gore

degisir. Genetik yatkinlik da rol oynayabilir.

DTP asist icin febril nobet riski, as1 yapildg: giin (ates ylikselme egilimi gosterdigi
zaman) en yliksektir ve preparata gore risk degismektedir. DTP, yalnizca asilama giinii riskin
artmasuyla iligkilendirilmistir (relatif risk 5,7). 100.000 ¢ocukta 6-9 arasinda mutlak risk kabul
edilmektedir (Barlow WE ve ark 2001). Kombine difteri, tetanoz toksoidi ve aseliiler
bogmaca (DTaP) ile inaktiflestirilmis ¢ocuk felci (IPV)-hemophilus influenzae b (Hib) asis1
(5’li karma as1), mutlak risk kiiciik olsa da (100.000 as1 i¢in <4), birinci ve ikinci dozda giinde

4



3-6 kat artmis atesli nobet riski ile iliskilendirilmistir (Sun Y ve ark 2012). Bunun aksine, tek
basima DTaP alan 430.000'den fazla ¢ocugun bulundugu bir kohort ¢alismasinda, agilamadan
sonra 0-3 giin i¢inde nobet riskinde artig saptanmamistir (Huang WT ve ark 2010).

DTP asilamasindan sonra ii¢ giin i¢inde atesli bir ndbet gecirilmesi, sonraki asi
dozlarinin uygulanmasi sirasinda 6nlem olarak diisiiniiliir, ancak febril nobetin tekrarlama
riski lizerine ¢aligmalar yetersizdir. Tekrarlanan asilama ile ilgili kararlar bireysellestirilmeli
ve asmin faydalarinin risklerden daha fazla oldugu durumlar (6rnegin bogmaca salgini gibi)

g6z Oniinde bulundurulmalidir.

Asinin uygulanmasi sirasinda yas da énemlidir. Kizamik viriisii i¢eren bir aginin,12 ila
15 ay arasinda uygulanmasinin sonrasinda gelisebilecek olan ates ve nobet riski, 16 ila 23 ay
arasinda uygulanmasindan sonraki risklerden daha diisiiktiir(Rowhani-Rahbar A ve ark 2013,

Hambidge SJ ve ark 2014).
2.1.3.4. Genetik Yatkinhk

Cogu olguda kalitimin kesin modu bilinmemekle birlikte, atesli ndbetlere genetik bir
yatkinlik oldugu uzun zamandir kabul gérmektedir. Febril konvulziyon geciren ¢ocuklarin
birinci derece yakinlari arasinda ebeveynlerin ve kardeslerin %10 ila 20'sinin atesli nobet
gecirmis oldugu saptanmistir. Buna ek olarak, monozigot ikizlerin dizigot ikizlerden daha

yiiksek konkordansa sahip oldugu goriilmiistiir (Seinfeld SA ve ark 2016).

Febril nobetlere karst duyarlilik, 8q13-21 kromozomunun uzun kolu (FEBI1) dahil
olmak iizere farkli ailelerdeki birka¢ genetik lokusla baglantilidir (Wallace RH ve ark 1996),
kromozom 19p (FEB2) (Johnson EW ve ark 1998, Kugler SL ve ark 1998), kromozom 2q23-
24 (FEB3) (Peiffer A ve ark 1999) ve diger lokuslar (Nakayama J ve ark. 2002, 2004). Bu
ozellik, penetransin azaldig1 otozomal dominant kalip ile veya poligenik veya multifaktoryel
bir model olarak iletilir (Holm IA ve ark 2012). Bir ¢alismada, kromozom 5'in uzun kolunda
bulunan GABRG2 geninin heterojen R43Q mutasyonlari, febril nobetleri olan hastalarda
kontrol grubuna oranla (%36'ya kars1% 2) belirgin sekilde fazla ortaya ¢ikmistir (Hancili S ve
ark 2014). Ailede atesli ndbet ve epilepsi Oykiisii, calisma grubunda kontrol grubuna gore
anlaml derecede yiiksek saptanmis, ancak homozigot mutasyon tasiyicist durumunda farklilik

goriilmemistir.



Tablo 2.1. Febril konviilziyonda farklh mutasyonlar ve klinik iliskileri (Daoud A ve ark
2004)

Mutasyonlar Kromozomlar Klinik Sendromlar | Aciklamalar
FEB1 8q13-g21 Febril Konvulziyon
FEB2 19p13.3 Febril Konvulziyon
FK’l1 ailelerde en sik
FEB4 5q14-q15 Febril Konvulziyon goriilen baglant:
lokusu
FK ile birliktelik Voltaj kapili sodyum
SCN1B 19p13.1 gosteren epilepsi | kanali beta 1 alt tinite
sendromu (GEFS+) geninde mutasyon
Alfa 1 alt tinite
SCNIA 2q24 Basit FK geninde
mutasyon
AKAPI18 6q22-q24 Basit FK
GABRG?2 geni Febril konvulziyon
(+) epilepsi (+/-)
1 beta (-511) Artmis siklik FK’da IL-1 beta
Polimorfizmi

FEB1, FEB2, FEB4: FK i¢in baglanti lokuslari, SCN1B: Sodyum kanali beta 1 alt iinitesi, SCN1A:
Sodyum kanal1 alfa 1 alt {initesi, GABRG2: GABA A reseptorii gamma 2 alt tinitesi, GEFS+: FK’la
birliktelik gosteren epilepsi sendromu

Genis ¢apli bir genom c¢alismasinda, izole febril nébetler, SCN1A ve SCNI1B'yi de
iceren yaygin genetik varyanti olansodyum kanali genleri ile iliskili bulunmustur (Feenstra B
ve ark 2014). Baz1 hastalarda ve ailelerde febril nobete olan yatkinlik, tanimlanmis cesitli
mutasyonlarin neden oldugu ‘generalized epilepsy with febrile seizures plus’ (GEFS +)
‘atesli havaleyle beraber olan generalize epilepsi’ nin erken belirtisi olabilir. Siit
cocuklugunun agir miyoklonik epilepsisi (Dravet sendromu), erken cocukluk doneminde

febril nobetlerle basglayan iyi bilinen bir bagka genetik epilepsidir.
2.1.3.5. Digerleri

Prenatal donemde annenin alkol ve kahve tiiketimine bagli olmaksizin nikotin

tiiketimine bagli olarak bebekte febril nobet riski hafif artmistir (Vestergaard M ve ark 2005).

Demir eksikligi, FK’nun muhtemel nedenleri arasinda yer aldig1 ve fizyopatolojisinde
rol oynadig1 One siiriilmektedir. 150 cocugu igceren prospektif bir ¢calismada, ilk kez atesli
havale geciren cocuklarin ortalama ferritin diizeyi, atesli hastaligi olan fakat konvulziyon
gecirmeyen ¢ocuklara gore daha diisiik saptanmistir ( 29,5’e kars1 53,3mcg/l) (Daoud AS ve
ark 2002).




Alerjik rinit insidansi, febril ndbet gegirmis ¢ocuklarda nobeti olmayan kontrol grubu
cocuklara gore daha yiiksek oranda bulunmustur. Allerijk rinit ile olan bu iligkinin {i¢ten
fazlafebril nobet gecirenlerde daha kuvvetli oldugu belirlenmistir (Lin WY ve ark 2014).
Atesli nobet geciren ¢ocuklar ile astim dahil olmak iizere diger atopik hastaliklarla arasinda
yiiksek bir iliski saptanmstir. Febril nobetlerin muhtemel nedenlari arasinda alerjiler ve

immun reaksiyonlar da one siiriilmektedir.
2.1.4. Klinik Ozellikler ve Simiflandirma

2.1.4.1. Basit Febril Konvulziyon: Basit FK 15 dakikadan kisa siirer ve 24 saat icinde
tekrarlamaz. En yaygin ndbet tipi generalize kloniktir fakat atonik ve tonik ndbetler de
goriilebilir. Yiiz ve solunum kaslar1 siklikla etkindir. Tanimi geregi, basit bir atesli nobetin
stiresi 15 dakikaya kadar ¢ikabilmesine ragmen, ¢ogu basit FK’lar ¢ok daha kisa olup,
medyan siire ii¢ ila dort dakikadir (Hesdorffer DC ve ark 2011).

Basit FK sonrasit ¢ocuklar cogunlukla eski hallerine hizlica geri donerler. Fakat
nonfebril nobetler gibi, postiktal faz; konfiizyon, ajitasyon ve uyusukluk hali de goriilebilir.
Uzun siiren uyusukluk hali basit atesli nobet icin tipik degildir ve etyolojide baska bir nedeni
(6rn; menenjit, yapisal beyin patolojisi) akla getirmelidir veya ndbetin devam ediyor olmasi
noktasinda dikkatli olunmalidir. Benzer sekilde hastada 1srarla agik ve deviye gozlerin varligi,

devam eden nobet aktivitesinin dnemli bir klinik 6zelligidir.

2.1.4.2. Kompleks Febril Konvulziyon: Kompleks febril nobetler; fokal baslangi¢
gosteren, 15 dakikadan uzun siiren veya 24 saat icinde tekrarlayan nobetlerdir. Daha az
siklikla goriiliir ve ¢ogu seride febril ndbetlerin yaklagik %?20'sini olusturur. FK geciren
cocuklarda uzun siiren nébetler %10'dan, fokal ndbetler ise %5'den az goriiliir. [k basit febril
nobet sonrast komplike nobetler goriilebilir. Ancak kompleks FK geciren cocuklara
bakildiginda ¢cogunlukla ilk nobetleridir. Bununla birlikte, baslangicta gecirilen kompleks FK,

miiteakip nobetlerin mutlaka kompleks olmasini gerektirmez.

Komplike febril nobetleri olan cocuklar genellikle daha kiigiik yastadir ve anormal
gelisim gosterme egilimindedirler. Ik kez atesli ndbet gegiren 158 cocuga ydnelik bir
caligmada, hastalarin %18'inde (> 10 dakika) uzun siireli nobetler goriilmiis ve bu hastalarda
gelisimsel gecikme oldugu ve daha erken yasta ilk febril nobetlerini gegirdikleri saptanmigtir

(Hesdorffer DC ve ark 2011).



2.1.4.3. Febril Status Epileptikus: Bazi hastalar, siirekli devam eden veya norolojik
diizelme olmaksizin aralikli nobetler seklinde olan ve 30 dakikadan daha uzun siiren febril
ndbetlerle basvurabilir. Bu duruma Febril Status Epileptikus (FSE) adi verilir. FSE
vakalarinin iigte birinde gercek nobet siiresi acil serviste goz ardi edilmektedir (Shinnar S ve
ark 2008). Nobetin sona erdiginin onemli klinik ipuglari, hastanin gézlerinin kapali olmasi ve
derin nefes alip vermesidir. Devamli olarak agik ve deviye gozleri olan hastalar, konviilsif

motor aktivitesi durdurulmus olsa bile, hala ndbet gegiriyor olabilir.

Tanim olarak FSE; menenjitten dolay1 atesli ¢ocuklardaki status epileptikus ataklarini
icermez. Hastanin ilk basvurdugu anda bu ayrimi yapmak miimkiin olmayabilir. Bu nedenle

FSE olan hastalarda lomber ponksiyon diistiniilmelidir.
2.1.5. Ayiric1 Tam

Febril ndbetlerin ayiric1 tanisi; nonepileptik olaylar ya da hareketleri, santral sinir
sistemi infeksiyonuyla provoke olan ndbetleri (6rn, menenjit veya ensefalit) ve 6zellikle atesle

birlikte ortaya ¢ikan nobetlerin oldugu nadir genetik epilepsi formlarini igerir.
2.1.5.1. Titreme

Hasta cocuklarda istenmeyen hareketler ortaya ¢ikabilir ve nobetlerle karigtirilabilir.
‘Shaking chills’ genellikle nobetlerden ayirt edilebilir. Bir eklem etrafinda ince ritmik salinim
ile karakterize olan titreme hareketi yaygin olarak goriilmektedir. Nadiren atesli nobetlerde
goriilen yliz ve solunum kaslarindaki titremeyi de igerir. Ek olarak, titreme genellikle viicudun
her iki tarafinda ayni anda goriilir ve generalize nobetleri olan cocuklarin aksine biling
kaybiyla iligkili degildir. Her siipheli tekrarlayan hareket dokunularak degerlendirilmelidir,
clinkil nobet hareketleri dokunmayla durdurulamaz (Millichap JJ ve ark 2016).

2.1.5.2. Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonu

Ates ve nobet sikayetiyle basvuran cocuklarda oncelikle nobetlerin menenjit veya
ensefalit ile provoke edilmis olabilecegi diisiiniilmelidir. Deneyimli bir klinisyen tarafindan
yapilan kapsamli bir degerlendirme ile hemen hemen her zaman menenjiti olan ¢ocuk ayirt
edilebilemektedir (Green SM ve ark 1993). Hastalarda meninks irritasyon bulgulari, kiiciik
bebeklerde fontanelde bombelik ve pulsasyon, biling durumu, basagrisi, beraberinde kusma

varlig1 muhakkak degerlendirilmeli ve sorgulanmalidir.



Basit bir febril nobet sonrasinda beyin omurilik sivisinin (BOS) rutin
degerlendirilmesinde bakteriyel menenjitin saptanmasi ¢ok nadirdir. Lomber ponksiyon
yapmak i¢in sadece nobet varligi endikasyon olarak ele alindiginda, hastalarin %1 inden
azinda menenjit saptanabilir ve bakteriyel menenjit oran1 da bunlarda yarisindan azdir (Carroll

W ve ark 2002, Kimia A ve ark 2010).

Ates ve status epileptikusu olan ¢ocuklarda bakteriyel menenjit olma riski kisa siireli
ndbeti olan ¢ocuklara gore daha yliksektir. Yaygin asilama sonrasi bakteriyel menenjit
insidans1 azalmistir. ingiltere'de 2002-2004 yillar1 arasinda ates ve epileptik statusu olan 95
cocugu iceren prospektif bir kohort ¢aligmasinda 11 cocukta (%11,6) akut bakteriyel menenjit
saptanmistir (Chin RF ve ark 2006). Buna karsilik 2010-2014 yillar1 arasinda Japonya’da ates
ve status epileptikusu olan 381 hastanin retrospektif kohort ¢aligmasiyla degerlendirilmesinde
bakteriyel menenjit orani sadece %0,8 olarak bulunmustur (Hayakawa I ve ark 2016). Zaman
icinde bakteriyel menenjit oranlarinin asilama sonrasi azalmasina ek olarak, calismalar
arasindaki bu farkliligin bir bagka muhtemel acgiklamasi, eski ¢alismanin hem hastane i¢i hem
de hastane dis1 vakalari igcermesi, buna karsin ikinci ¢alismada ise yalnizca acil servise

basvuran vakalarin ¢calismaya alinmasi olabilir.

Viral menenjit veya ensefalitin belirtileri genellikle bakteriyel menenjitlere benzerdir,
ancak daha az siddetli olabilir. Tani, klinik 6zellikler, BOS degerlendirilmesi ve viral

serolojik calismalarla koyulur.
2.1.5.3. Febril Nobetlerle Birlikte Goriilen Genetik Epilepsiler

Febril konvulziyon ile beraber generalize epilepsinin (GEFS+ ,generalized epilepsy
with febrile seizures plus) yaygin fenotipi; erken ¢cocukluk doneminde FK ile baslayan, tipik
atesli nobetlerden farkli olarak 6 yasindan sonra da devam eden ya da diger nobetler gibi
afebril tonik-klonik ndbetlerle iliskili olan tipidir (Scheffer IE ve ark 1997, Singh R ve ark
1999). GEFS + genellikle otozomal dominant kalitilir ve tanimlanmis ilk gen, SCNI1B,
sodyum kanal1 betal alt birimini kodlayan gendir (Nakayama J ve ark 2004).

Siit cocuklugu déneminin agir miyoklonik epilepsisi (Dravet sendromu), ilk bir yasta
komplike atesli nobetlerle seyreden nadir bir genetik epilepsi sendromudur (Korff C ve ark
2007). Voltaj kapili sodyum kanalinin alfa alt birimi i¢in kodlama yapan SCN1A genindeki

mutasyonlar, hastalarin yaklasik %70-80inde belirlenmistir. Dravet sendromlu hastalar tipik



olarak yasamin ilk yilinda siklikla atesli, uzamis, generalize klonik nobetlerle bagvururlar.

Nobetler baglamadan 6nce biligsel ve motor gelisimleri normaldir (Brunklaus A ve ark 2012).
2.1.6. Tanisal Degerlendirme

Tipik basit FK 0Oykiisii olan ve muayenesinde odak saptanan hastalarin ¢ogunda tani
testleri gereksizdir (Oluwabusi T ve ark 2012). Hastanin ilk degerlendirilmesinde atese neden
olan altta yatan hastali§in saptanmasina odaklanilmalidir. Anne ve baba hastada atesli nébetin

tekrarlama ihtimali ile hastanin gelecekte epilepsi olma ihtimali hakkinda bilgilendirilmelidir.
2.1.6.1. Oykii

Atesli nobet ile bagvuran hastalarda nobetin karakteri, siiresi ve ates odagi anahtar
unsurlardir. Nobeti goren kisilerden ndbetin nasil oldugu ve siiresiyle ilgili ayrintili bilgi
alinmalidir. Bu kisilerin o an panik iginde olabilecekleri ve sdylediklerine giivenilemeyecegi
akilda tutulmalidir. Dikkatle alinan dykiide hastanin daha once nébet gecirip ge¢irmedigi,
ailesinde atesli havale ve epilepsi Oykiisii, asilanma durumu, gelisimsel gerilik olup olmadig,
ciddi infeksiyon gecirmesine yatkinlik yapabilecek altta yatan tibbi ve norolojik

durumlarisorgulanmalidir (Millichap JJ ve ark 2008, Millichap JJ ve ark 2016).
2.1.6.2. Fizik Muayene

Yapilan genel fiziksel ve norolojik muayenede; vital bulgular, bilin¢ diizeyi, gergin
veya pulsatil fontanel varli§i, meninks irritasyon bulgulari, kas tonusunda veya motor
kuvvette fokal farklilik olup olmadigi ve spontan hareketler degerlendirilmelidir. Bu
bulgularin herhangi birinin bulunmasi, menenjit veya altta yatan yapisal anormallik gibi
bagkabir etiyolojiyi akla getirmelidir. Benzer sekilde, FK gecirmis ¢ocuklar tipik olarak iyi
goriiniir. Nobet siiresine ve tiiriine bagli olarak postiktal uyusukluk hali genellikle bes ile on
dakika icinde diizelir. Bu siirenin 6tesinde ensefalopati hali olmasi, olast merkezi sinir sistemi
infeksiyonu veya ciddi sistemik infeksiyon i¢in siiphe uyandirmalidir (Millichap JJ ve ark

2008, Millichap JJ ve ark 2016).

Komplike FK ile bagvuran ¢ocuklarda devam eden veya tekrarlayan ndbetlerin olmasi
halinde FSE agisindan dikkatli olunmalidir. FSE ile bagvuran 100°den fazla ¢ocugun oldugu
prospektif bir kohort ¢calismasinda ortalama ndbet siiresi 72 dakika bulunmustur ve vakalarin
yarisinda nobet intermittant sekilde goriilmiistiir. Veriler, status epileptikusun acil servis

caliganlar1 tarafindan siklikla fark edilmedigini gostermistir. Belki de bu durum nobetin uzun
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stirmesine neden olmus olabilir (Shinnar S ve ark 2008, Seinfeld S ve ark Epilepsia 2014).
Hastanin gozlerinin agik olmasi ve derin nefes alip vermesi ndbetinin durmus olduguna dair
onemli bir ipucudur. Devamli olarak acik ve deviye gozleri olan ¢ocuklar, konviilsif motor

aktivitesi durdurulmus olsa bile, halen nobet geciriyor olabilir. Dikkatli olunmalidir.
2.1.6.3. Lomber Ponksiyon

Febril konvulziyon ile bagvuran hastalarda menenjit veya ensefalit a¢isindan lomber
ponksiyon (LP) yapilmasma ve BOS incelenmesine hastanin klinigine goére karar verilir.
Menenjitli ¢ocuklarin yaklasik %25'inde basvuru sirasinda ya da oncesinde nobet goriiliir,
ancak hemen hemen hepsinde menenjitin diger semptom ve bulgular1 da olmaktadir (6rn.;

biling degisikligi, ense sertligi, petesiyal dokiintii gibi) (Green SM ve ark 1993).

Amerikan Pediatri Akademisi’nin febril konvulziyon hastalarinda LP yapilmasini

tavsiye ettigi durumlar sunlardir (AAP, 2011);

e QOlas1 menenjit veya intrakraniyal enfeksiyonu diisiindiiren meningeal bulgular

veya semptomlarin varliginda,

e 6 ile 12 ay arasinda bebeklerde Haemophilus influenzae tip b veya

Streptococcus pneumoniae’ya karsi agilanma durumu yetersiz veya belirsiz ise,

e Antibiyotik tedavisi menenjit bulgularin1 ve semptomlarini maskeleyebildigi

icin antibiyotik kullanan hastalarda, LP diislintilmelidir.

AAP kilavuzlarina dahil edilmese de olgu serilerine dayanilarak, FSE hastalarinin
lomber ponksiyon i¢in bagka bir olasi endikasyon oldugu sdylenebilir (Chin RF ve ark 2006,
Sadleir LG ve ark 2007, Chin RF ve ark 2005). Mikati M.A ve arkadaglar1 6 ayin altinda ates
ve nobeti olan hastalara LP yapilmasin1 6nermektedir (Mikati M. A ve ark 2016).

Retrospektif bir kohort ¢calismasinda ilk basit FK ile basvuran 6-18 aylik 704 hastanin
%38'ine LP yapilmis, klinik olarak siiphelenilmeyen ¢ocuklarda bakteriyel menenjit teshisi
koyulmamis ve bu hastalarin %3,8'inde 16kositoz saptanmistir. BOS Kkiiltiirlerinde patojen
goriilmemesine karsin, 10 olguda (%3,8) kontaminasyon bildirilmistir (Kimia AA ve ark
2009). Benzer sekilde, 6-12 aylik basit febril ndbet gegiren ve menenjit bulgusu bulunmayan
205 ¢ocugu kapsayan retrospektif bir calismada, LP uygulanan ¢ocuklarin %30'unda menenjit

saptanmamustir (Guedj R ve ark 2015).
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2.1.6.4. Diger Laboratuvar Tetkikleri

Hastalarin tam kan saymmi ve serum elektrolitleri degerlendirilmelidir. Eger LP
yapilacaksa ayni anda kan kiiltiirii ve kan sekeri bakilmalidir (AAP, 2011). Postiktal uyku hali

uzun siiren ve oral alimi1 kétii olan ¢cocuklarda kan glikozu 6nemlidir.

Komplike FK ile bagvuran cocuklarda hiponatremi daha sik goriilmektedir. Febril
ndbet gegirmis hastalara hipotonik sivilarla agresif hidrasyon yapilmamalidir. Prospektif bir
caligmada FK gegiren 69 ¢ocugun %52'sinde serum sodyum seviyesi 135 mmol/L’nin altinda
bulunmugtur. Ortalama serum sodyum seviyesi (134,4 mmol/L) atessiz ndbet gegiren kontrol
grubuna kiyasla daha diisiik saptanmistir. Serum sodyumunun 6l¢iimii, atesli ndbet gegiren
cocuklarda degerli bir inceleme olarak kabul edilmistir. Serum sodyum diizeyi ne kadar diistik
olursa, nobetin tekrarlama ihtimali de o kadar artmaktadir (Hugen CA ve ark 1995, Kiviranta

T ve ark 1995).
2.1.6.5. Norogoriintiileme

Basit febril nobetleri olan c¢ocuklara bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik
rezonans goriintileme (MRG) ile norogoriintiileme yapilmasia gerek yoktur (AAP, 2011).
Kompleks febril nobetlerle basvuran ¢ocuklarda intrakranyal patoloji insidanst ¢ok diisiik

goriilmektedir (Kimia AA ve ark, 2012).

Makrosefalisi, intrakranyal basing artis1 belirti ve semptomlari, fokal 6zellikli anormal
norolojik muayene bulgulari olan hastalara acil ndrogoriintiileme, kontrastli BT veya MRG ile

yapilmalidir (Teng D ve ark 2006, Gued; R ve ark 2015).
2.1.6.6. Elektroensefalografi

Ozellikle basit FK gegiren néorolojik olarak saglikli bir ¢ocukta rutin olarak

elektroensefalografi (EEG) onerilmez (AAP, 2011).

Kompleks FK geciren ¢ocuklarda EEG ¢ekilmesine hastanin klinigine goére karar
verilir. 24 saat i¢inde iki kez kisa siireli generalize nobet gegirilmesi her ne kadar kompleks
FK olarak tanimlansa da norolojik muayene anormal olmadigi siirece EEG gerektirmez.
Gelecekte epilepsi riski daha yiiksek oldugu icin, uzun siiren veya fokal ozellikte olan
nobetler EEG'yi ve norolojik takibi gerektirir. EEG'nin optimal zamani iyi tanimlanmamigtir

ancak FSE olan hastalarda 72 saat i¢inde yapilan kayitlar1 kullanan bir ¢alisma, bunun
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prognoz i¢in yararli bir zaman g¢ergevesi olabilecegini dnermektedir (Nordli DR Jr ve ark

2012).
2.1.7. Tedavi
2.1.7.1. Acil Tedavi

Febril nobetlerin cogu cocugun ilk degerlendirilme anina kadar kendiliginden sona
erer ve ¢ocuk hizla normal haline gelir. Bu gibi durumlarda, benzodiazepinler ile aktif tedavi

gerekli degildir. Ates semptomatik olarak tedavi edilmelidir.

Afebril nobetlerde oldugu gibi, bes dakikadan uzun siiren atesli nobetler tedavi
edilmelidir. Acil destekleyici onlemler alinmali ve konviilziyonu durdurma islemi siiratle
yapilmalidir. Bir¢ok vakada intravenoz (iv) benzodiazepinler (diazepam 0.1-0.2 mg/kg veya
lorazepam 0.05-0.1 mg/kg) nobeti durdurmada etkili bulunmustur. Nobet devam ederse ek bir
doz daha verilebilir. Cocugun solunum ve dolasim durumu dikkatle izlenmeli,
oksijenizasyonu saglanmali, eger solunum yetersizligi gelisirse ileri havayolu destegi
yapilmalidir (6rn. ambu ile pozitif basingli ventilasyon, laringeal maske ile ventilasyon veya

entiibasyon) (Millichap JJ ve ark 2016).

Intravenéz benzodiazepinlerin, g¢ocuklarda nobetlerin tedavisinde birinci basamak
ajanlar olarak etkinligi ve giivenilirligi, 6zellikle afebril ndbet veya status epileptikusu olan
cocuklarda yapilan bircok randomize calismada gosterilmistir. 383 ¢ocugu igeren dort
randomize calismanin 2008 yilinda yapilan meta-analizinde, iv lorazepamin iv diazepam
kadar etkili oldugu ve daha az yan etkisi oldugu sonucuna varilmistir (Appleton R ve ark).
Bununla birlikte, meta-analiz sonrasinda yayinlanan randomize bir arastirmada, iki ilacin
status epileptikuslu ¢ocuklarda benzer etkinligi goriilmiis ancak lorazepam ile tedavi edilen
cocuklarin sedasyona yatkinlig1 daha yiiksek bulunmustur (%67'ye kars1 %50) (Chamberlain
JM ve ark 2014).

Intravendz tedavi miimkiin olmadiginda bukkal midazolam etkili bir alternatiftir; genel
doz 0,2 mg/kg, maksimum doz 10 mg'dir (Neville BG ve ark 2007, Mclntyre J ve ark 2005).
774 cocuk igeren alt1 calismanin meta-analizinde, bukkal veya intranazal midazolamin status
epileptikus tedavisinde intravendz diazepam kadar etkili oldugu ve bukkal midazolamin ndbet

kontrolii saglamak icin rektal diazepamdan {istiin oldugu sonucuna varilmistir (McMullan J ve
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ark 2010). Hava yolu destegi gerektiren solunum yolu komplikasyonlar1 ise uygulama yoluna

bakilmaksizin benzerdir.
2.1.7.2. Febril Status Epileptikus Yonetimi

Febril status epileptikus, hastanin 30 dakikadan uzun siire devam eden araliksiz
nobetinin olmasi veya klinik olarak normal hale geri gelmeden sik sik nobet gegirmesidir.
FSE’taki bir hastanin ilk degerlendirmesi ve tedavisi hizlica art arda yapilmalidir. Baslangig

tedavisinde benzodiazepinler 6nerilmektedir.

Tercih edilen benzodiazepinler bir dakika boyunca yavas iv infiizyon ile 0,1 mg/kg
lorazepam (doz basina maksimum 4 mg) veya 0,2 mg/kg diazepam (doz basina maksimum 8
mg) seklindedir. Nobet devam ederse ilave dozlar 5 ile 10 dakika icinde tekrar edilebilir. En
az iki defa lorazepam veya diazepam uygulanmasi sonrast 10 dakika siireyle nobet devam

ederse, ikinci asamada fosfenitoin tedavisi 6nerilmektedir (Millichap JJ ve ark 2016).

Fosfenitoin iv olarak 20 mg/kg ve dakikada 3 mg/kg'lik bir dozda (maksimum hiz 150
mg/dakika) uygulanmalidir. Fenitoine karst asir1 duyarliligi bilinen hastalarda, fenobarbital,
valproat ve levetirasetam ikinci segenek ilaglardir. Fosfenitoin yoksa fenitoin, dakikada 1 mg/
kg'lik bir oranda 20 mg/kg iv baslangi¢c dozu ile verilebilir (maksimum hiz 50 mg/dakika).
Fenitoin suda ¢6ziinmez; siv1 preparat elde etmek i¢in propilen glikol i¢inde kullanilmalidir

(Hanhan UA ve ark 2001).

Fenobarbital baslangi¢c dozu 20 mg/kg iv yavas inflizyondur. Maksimum inflizyon hizi
2 mg/kg/dk olmali ve 50 mg/dk’nin ilizerine ¢ikilmamalidir. Genellikle hipotansiyon veya

solunum depresyonu olmaksizin yiiksek diizeylerde nobet kontrolii saglayabilir.

Valproik asit (VPA), ikinci veya ii¢iincii basamak tedavi olarak kullanilabilir. Valproik
asit, 5 ile 10 dakika i¢inde 20 - 40 mg/kg iv (normal salin veya % 5 dekstroz ile 1: 1
seyreltilmis olarak) yiikleme dozu seklinde verilir. 10-15 dakika sonra tekrarlanabilir (Uberall
MA ve ark 2000).

Levetirasetam intravendz ve oral formiilasyonlar halinde mevcuttur. Status epileptikus
icin ikinci veya iigiincii basamakta iv levetirasetam kullanimi yaygin hale gelmesine ragmen,
optimal dozuyla ilgili veriler azdir (Kim JS ve ark). 20-30 mg/kg ve 60 mg/kg'a kadar olan
tekli dozlar iki kilavuz tarafindan onaylanmistir (Brophy GM ve ark 2012, Glauser T ve ark
2016).
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Uzun stiren atesli nobetler (>30 dakika) ile bagvuran 119 ¢ocugu iceren bir kohort
calismasinda, cocuklarin %70'inde birden fazla antiepileptik ilag gerekli olmus ve
antiepileptik ila¢ uygulamasinda gecikmelerin nobet siiresini uzattigr goriilmiistiir (Seinfeld S

ve ark 2014).
2.1.7.3. Hastane Disinda Tedavi

Uzun siiren ndbetlerin hastane disinda paramedikler tarafindan tedavisi, cocuklarda
giivenli ve etkili goriinmektedir. Intramuskuler midazolam (agirliklarr 13 ile 40 kg olan

cocuklar i¢in 5 mg ve 40 kg iizeri olanlar i¢cin 10 mg) veya iv lorazepam giivenli ve etkili bir

sekilde kullanilabilir.

Acil servise uzun siiren atesli nobet gegirme (>15 dakika) nedeniyle basvuran
cocuklara yonelik yapilan prospektif bir ¢alismada, ambulansta rektal diazepam verilenlerin
%11'inin, iv diazepam ile tedavi edilenlerin ise %58'inin tedaviye yanit verdigi goriilmiistiir

(Bassan H ve ark 2013).
2.1.7.4. Tekrarlayan Febril Konvulziyon

Febril nobet geciren ¢ocuklar erken cocukluk doneminde gecirecekleri hastaliklarla

birlikte tekrarlayan FK gecirme riski altindadir.
2.1.7.4.1. Rekiirrens icin Risk Faktorleri

Genel rekiirrens orani yaklasik %30 ile 35 arasindadir (Berg AT ve ark 1997, Offringa
M ve ark 1994). Bununla birlikte, degerler yasa gore degisir. Ik ndbet sirasinda bir yasindan
kiiciik olan ¢ocuklarda %50-65 iken daha biiyiik ¢ocuklarda bu oran %?20'ye kadar diiser
(Frantzen E ve ark 1968). Tekrarlama oranini etkileyen en 6nemli faktor, ilk nobet anindaki

bebegin yasidir.

Ik kez FK gegiren 428 ¢ocugun alindig1 prospektif bir kohort calismasinda niiksii
etkileyen faktorler tanimlanmistir (Berg AT ve ark1997). Cocuklarin yaklasik {igte birinde en
az bir kez niiks goriilmiistiir. %17'sinde bir kez, %9'unda iki kez ve yaklasik %6'sinda ii¢ kez
veya daha fazla rekiirrens saptanmistir. Rekiirrenslerin ¢ogunlugu (%350 ile 75) ilk FK
tarthinden bir yil sonra ve neredeyse tamamui iki yil i¢inde ger¢eklesmistir (Berg AT ve ark

1992). Prospektif kohort ¢calismasinda dort faktoriin niiks riskini artirdig: tespit edilmistir:
e Ik FK erken yasta ge¢irmis olmak,
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¢ Birinci dereceden akrabada atesli nobet 6ykiisii olmast,
e Acil servise bagvuru aninda viicut 1sisinin diisiik olmasi,

e Ates baslangici ile ilk FK arasinda kisa siire olmasi.
Dort faktoriin hepsine sahip olan ¢ocuklarin, tekrarlayan atesli nobet gegirme olasiligi
(>%70 ) hi¢ bulunmayanlara gore (<%?20) ¢cok daha yiiksek saptanmistir. Kompleks FK niiks

riski ile iliskili bulunmamistir. Bu bulgular prospektif baska bir ¢alismada da dogrulanmistir

(Pavlidou E ve ark 2008).

Tablo2.2. Febril Konvulziyon Rekiirrens Risk Faktorleri (Mikati M. A ve ark 2016)

MAJOR MINOR
1 yasindan kiiciik olmak Ailede FK oykiisii olmasi
Atesin ilk 24 saatinde nobet olmasi Ailede epilepsi Oykiisii olmasi
Nobet sirasinda atesin 38-39 °C Kompleks FK gecirmis olmak
olmas1
“Daycare”
Erkek cinsiyet
Bagvuru sirasinda diisiik sodyum
diizeyi

Higbir risk faktdrii bulunmamasi, yaklasik% 12'lik bir tekrarlama riski tasir;
1 risk faktorii % 25-50; 2 risk faktorii,% 50-59; 3 veya daha fazla risk faktorii,% 73-100.

2.1.7.4.2. Evde Benzodiazepin Tedavisi

FSE de dahil olmak iizere uzun siiren atesli nobet oykiisii olan ¢ocuklarda nobet bes
dakikadan uzun siirerse, ebeveynler tarafindan diazepam rektal jel (0.5 mg/kg) uygulanabilir
(Knudsen FU ve ark 2000). Ebeveynlere ilac1 evde giivenle kullanmalar1 6gretilebilir, rektal

olarak verilen bir doz solunum depresyonuna yol agcmaz.

Midazolam burun spreyi evde kullanim i¢in rektal diazepamin bir alternatifidir.
Tekrarlayan nobetlerin evde tedavisinde, midazolam burun spreyi ve rektal diazepam

soliisyonunun karsilastirilmast sonucunda midazolamin diazepam ile esit etkinlikte oldugu
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bulunmustur. Her iki ilag¢ i¢in de hastalarin %50'sinden fazlasinda uyku hali goriilmiistiir (de

Haan GJ ve ark 2010).
2.1.7.4.3. Koruyucu Tedavi

Profilaktik antiepileptik ilaglar, tekrarlayan atesli nobet riskini azaltabilir. Cogu
nobetin benign dogast goz Oniine alindiginda, ilaglarin yan etkilerininzararlar1 genelde
faydalarindan daha agir basar (AAP 2008, Wilmshurst JM ve ark ILAE 2015). Ates ilk belirti

olarak ortaya ¢iktiginda antipiretiklerin kullanilmasi tekrarlayan atesli nobetleri 6nlemez.
2.1.7.4.3.1. Antikonvulzif Tedavi

Febril nobet geciren ¢ocuklarda tekrarlayan atesli ndbetlerin yani sira afebril ndbet
gelisim riski ytliksektir. Bu durum kronik antikonvulzif ilaclarla birlikte profilaktik tedaviyi
diistindiirmektedir. Bununla birlikte, tekrarlayan febril ndbetlerin benign dogas1 géz Oniine
alindiginda, antikonvulzif ila¢ tedavisinin risklerinin ¢ogu hastada faydalarindan daha fazla

oldugu konusunda genel bir goriis birligi vardir (AAP, 2008).

Antikonvulzif ilaglarin etkinligi, tekrarlayan atesli nobetlerin 6nlenmesine yonelik
yapilan caligmalarin meta-analizinde degerlendirilmistir (Offringa M ve ark 2012).
Fenobarbital, valproat veya aralikli oral/rektal diazepam ile tedavi, kisa vadede (alt1 aydan iki
yila) tekrarlayan ndbet riskinde azalma ile iliskili iken, ayn1 zamanda ¢ocuklarin %30-40"inda
yan etki ile de iligkili bulunmustur (Lux AL ve ark2010, Offringa M ve ark 2012). Kronik
antikonvulzif ila¢ kullanim1 veya tekrarlayan atesli nobetlerin dnlenmesi, epilepsi riskinde

azalma ile iligkili degildir (AAP 2008, ILAE 2015).

Mikati M. A ve arkadaslar1 ebeveynler ¢ocugun ndbetlerine karsi cok endiseli ise, atesli
hastaliklar sirasinda aralikli olarak oral diazepam (ates sirasinda her 8 saatte bir 0,33 mg/kg)
veya aralikli rektal diazepam (0,5 mg/kg rektal siipozituvar olarak) verilmesini onermektedir

(Mikati M.A ve ark 2016).

Aralikli profilakside oral nitrazepam, klobazam ve klonazepam (0.1 mg/kg/giin)
kullanilmigtir. Bu gibi terapiler, atesli nobetlerin tekrarlama riskini azaltmaya yardimci olur,
ancak ortadan kaldirmaz. Diger tedaviler arasinda siirekli fenobarbital(1 veya 2 boliinmiis
dozda 4-5 mg/kg /gilin) ve devamli valproat (2 veya 3 bdliinmiis dozda 20-30 mg/ kg/ giin)

tedavisi de mevcuttur. Olgularin biiylik ¢cogunlugunda, atesli ndbetlerin tekrarlama oraninin
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bu ilaglar tarafindan diisiiriilmesinin beklenmesine ragmen, yan etki riski ve uzun vadeli

faydalar gosterilememesi nedeniyle siirekli tedavi kullanmak dogru degildir.

American Pediatri Akademisi tarafindan gelistirilen klinik uygulama klavuzunda ise
bir veya daha fazla basit febril nobet geciren cocuklarda siirekli ya da aralikli antikonviilsif
tedavi Onerilmemektedir (AAP, 2008). Kilavuz, tekrarlayan atesli nobet ataklarinin bazi
ebeveynlerde ve cocuklarinda endise yaratabilecegini ve bu nedenle uygun egitimsel ve

duygusal destegin saglanabilecegini kabul etmektedir.

Baz1 ¢ocuklarda, atesli bir ndbet, epilepsinin ilk baslangici olabilir. Bu gibi
durumlarda alinan tedavi kararlar1 altta yatan risk faktorlerine gore bireysellestirilmelidir,
ancak hastalarin herhangi bir alt grubunda tedaviyi destekleyen hicbir kanit bulunmamaktadir.
Bununla birlikte, komplike febril nobet veya FSE vakalarinda dikkatli klinik oykii ve
EEG’nin gozden gecirilmesi altta yatan bir epilepsi sendromu veya temporal lob epilepsisi
gelisimi i¢in risk faktorlerini ortaya cikartabilir; EEG'de akut fokal yavaslama veya MRG’de
mesial temporal skleroz gibi (Nordli DR Jr ve ark 2012, Shinnar SBello JAve ark 2012).

2.1.7.4.3.2. Antipiretik Tedavi

Febril nobet geciren cocuklarin atesli hastalik donemlerinde antipiretiklerle tedavi
edilmesi, rahatsizlig1 hafifletebilir ve genel tedavide yardimci olabilir ancak atesli ndbetlerin

tekrarlama oranim etkilemez (AAP 2008, Meremikwu M ve ark 2002, Uhari M ve ark 1995).

Febril nobet geciren 540 hastada yapilan {ic randomize kontrollii ¢alismanin yer aldig
sistematik bir inceleme ve meta-analiz ¢alismasinda, ates diisiiriicli ilaglarin (asetaminofen,
ibuprofen veya diklofenak), tekrarlayan atesli nobetlerin rekiirrensini azaltmada plaseboya
kiyasla etkisiz oldugu sonucuna varilmistir (Rosenbloom E ve ark 2013). Bir ile iki yillik
izlem siiresi boyunca tekrarlayan atesli nobet riski, antipiretik alan grupta %?23, plasebo

grubunda ise %24 saptanmistir.

Antipiretiklerin febril nobetleri onlememesini aciklayan cesitli fizyolojik nedenler
vardir. Antipiretik ilaglar viicut sicakliginin diismesini kolaylastirir ancak baglangig
asamasinda ndbeti tetikleyen ates yiikselmesini geciktirmez ve esik konviilsif sicaklig
diistirmez (Millichap JG 1968). Is1 liretimi antipiretikle inhibe edilmez fakat 1s1 dagilimi

artmis periferik kan akis1 ve terleme ile artar.
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Hem asetaminofen hem de barbitiiratlar, santral 1s1 dlizenleyici mekanizmaniy1 deprese
ederek viicut sicakliginda diislise neden olurlar. Fenobarbital atesin pirojenik sathasinda 1s1
tiretimini engeller. Fenobarbitalin febril nobet rekiirrensini azaltmas1 hem antipiretik hem de

antikonviilsan etkisi ile iligkili olabilir (Millichap JG 1968).
2.1.8. Prognoz

Febril nébet geciren gocuklarin prognozu iyidir. Ilk zamanlarda yayinlanan raporlar,
atesli nobetlerin ani 6liim riski ile iliskili oldugunu ileri siirmiis olsa da, genis populasyonlu
bir kohort calismasinda; febril nobetleri olan cocuklarda az sayidaki mortalitenin komplike
febril nobetleri olanlar ile sinirli oldugu gosterilmistir (Vestergaard M ve ark 2008). Ayrica,
bu hastalardaki artmis risk, dnceden var olan norolojik anormallikler ve daha sonra gelisen

epilepsi ile de iliskilendirilmektedir.
2.1.8.1 Norolojik Sonuclar

Norolojik sekeller, zihinsel ve davranigsal bozukluklar atesli ndbetler sonrasi nadirdir.
FK gecgiren 159 c¢ocugun 142 kontrol grubu cocuk ile karsilastirildigi bir vaka-kontrol
caligmasinda, ilk atesli nobetten bir ay sonra ve bir y1l sonra ¢ocuklarin bilissel 6l¢iileri, motor

yetenekleri ve davranigsal 6zellikleri benzer saptanmistir (Leaffer EB ve ark 2013).

Benzer bulgular, ingiltere'de FK geciren 381 ¢ocugu kapsayan toplum tabanli bir
caligmadada kaydedilmistir. Cocuklar 10 yasindayken degerlendirilmeye alinmis ve ilk atesli
nobetten Once norolojik ve gelisimsel sorunlari olanlar hari¢ tutulmustur. Basit, komplike
veya tekrarlayan febril nobet gecirmis c¢ocuklarin akademik Olgiimlerinde fark
bulunamamustir. iki grup arasinda davranmissal farklilik da saptanmamustir (Verity CM ve ark

1998).
2.1.8.2. Epilepsi Gelisimi

Epilepsi, atesli nobet geciren ¢ocuklarda genel popiilasyondan daha sik goriiliir. Basit
FK geciren normal bir ¢ocukta risk yaklasik %1-2'dir, genel popiilasyondan biraz daha
yiiksektir (Nelson KB ve ark 1976). Komplike febril nobetleri, anormal gelisim dykiisii veya

ailede epilepsi Oykiisii olan ¢ocuklar i¢in bu risk %5-10 arasindadir.

Epidemiyolojik calismalar FK geciren c¢ocuklarda epilepsi icin risk faktorlerini

belirlemistir:
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NCPP'de (National Collaborative Perinatal Project) anormal ndrolojik gelisim gosteren
ve ilk nobetleri kompleks ozellikte (fokal, birden fazla veya 15 dakikadan uzun) olan
cocuklarin yedi yasina geldiginde %9.2 oraninda febril nobet gecirdigi saptanmistir. Bu oran
atesli nobet Oykiisii olmayan cocuklardan (%0.5) 18 kat, ilk atesli ndbetleri kompleks
olmayan normal ¢ocuklardan (%1.1) da 8 kat daha yiiksek bulunmustur (Nelson KB ve ark
1976).

Minnesota'da, febril nobet 6ykiisii olan 687 ¢ocuk yetiskinlik doneminde gbzlenmis,
epilepsi gelisimi i¢in 3 risk faktorii belirlenmistir; ayni hastalikta fokal nobetler (%2.,4) ,
uzamis nobetler (%6-8) ve 24 saat icinde tekrarlanan ataklar olmasi (%17-22)(Annegers JF ve
ark 1987).

[k kez atesli nobet gecirmis 501 ¢ocuk iizerinde yapilan prospektif bir ¢calismada, 30
aylik takip periyodu sirasinda epilepsi goriilme riski %35.,4 bulunmustur. Epilepsi gelisimi i¢in
onemli prognostik belirtecler; ailede epilepsi Oykiisii (6zellikle maternal) olmasi, komplike
febril nobet gecirmis olmak, rekiirren febril nobet, fokal febril nobet, Todd parezisi, nobetten
once kisa ates siiresi, atesli ndbetin ge¢ yasta (> 3 yasinda) baslamis olmasi olarak
belirlenmistir. Cok sayida febril nobet epilepsi riskini 10 kat arttirmistir (Pavlidou E ve ark
2013).
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Tablo 2.3. Febril Konvulziyon Sonrasi Epilepsi Olusumu Risk Faktorleri (Mikati

M.A ve ark 2016)
RISK FAKTORU EPILEPSI OLUSMA RiSKI

Basit FK %1
Rekiirren FK 04
Kompleks FK (15 dk’dan uzun siiren 906

ve 24 saat i¢cinde tekrarlayan)
Atesin febril ndbetten 1 saat dnce %11

yiikselmesi

Ailede epilepsi Oykiisii %18
Kompleks FK (fokal vasifta) %29
Norogelisimsel anormallik %33

2.1.8.3. EEG ve Epilepsi Riski

Tekrarlayan febril nobet riskinin belirlenmesinde EEG kullanighi degildir ancak
ayaktan tedavi iinitelerinde, gelecekte epilepsi riski yliksek olan ¢ocuklar: diger risk faktorleri

ile birlikte tanimlamak i¢in siklikla uygulanir.

Bununla birlikte kiiciik bir ¢alismada, atesli nébet sonrasi ¢ekilen EEG'si normal olan
kontrol grubunun % 2'sinde epilepsi gelismesine karsin EEG'de epileptiform desarj saptanan
cocuklarin % 25'inde (36 hastanin 9’unda) epilepsi gelistigi saptanmistir (Wo SB ve ark
2013). Tekrarlayan atesli ndbet orani ise benzer bulunmustur (sirasiyla %26 ve %33). Ilk
kompleks FK geciren 154 cocugu kapsayan daha biiyiik bir ¢alismada; hastalara EEG
cekilmis ve ¢ocuklarin en az iki yillik takiplerinde %13'tinde epilepsi gelistigi goriilmiistiir
(Harini C ve ark 2015). Epileptiform EEG; epilepsi gelisen hastalarin %?20’sinde, epilepsi
gelismeyen hastalarin %13’tinde saptanmistir. Sonug¢ olarak yalmizca %15°lik bir pozitif

ongorme degeri bulunmustur.
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EEG cekilme karar1 alinirsa, en uygun zamanlama belirsizdir. Konviilsiyonlarin uzun
sturdiigi ve fokal Ozelliklere sahip oldugu nobetlerde, nobetten kisa siire sonra EEG
cekildiginde anormal bulgularin saptanmasi daha olasidir. Hastalarin %50'sinde febril nobet
diizeldikten sonra 10 giine kadar gecici yavas dalga anormalligi bildirilmektedir (Millichap JG
ve ark 1960). 24 saat icinde birden fazla nobet olmas1 anormal EEG'yi ongormeyi gerektirir
ve kompleks FK olan ¢ocuklarda anormal bulgular basit FK olanlardan daha sik saptanmistir
(%43'e karst %28) (Jeong KA ve ark 2013). Baz1 ¢aligmalar, bazi anormal EEG bulgularini
epilepsi gelisim riski ile digerlerinden daha gii¢lii bir sekilde iliskili olabilecegini ongorse de

EEG tek basina tedavi kararinin temeli olarak kullanilmamalidir.
2.1.8.4. Temporal Lob Epilepsisi Gelisimi

Cesitli nobet tipleri febril nobetleri takip etse de, uzun siiren atesli nobetlerin temporal
lob epilepsisi gelisimine neden olup olmadig: tartismalidir. Cerrahi diisiiniilen direngli
temporal lob epilepsili hastalarin bebeklik doneminde uzun siireli febril konviilsiyon
gecirdikleri siklikla goriilmektedir (Berg AT ve ark 1999). Ek olarak, epilepsili erigkinlerde
hipokampal hacmi degerlendiren ¢alismalar, daha kiigiik hipokampus ile febril nobet oykiisii
arasinda iligki saptamistir (Barr WB ve ark 1997, Theodore WH ve ark 1999). Epilepsi siiresi
ile hipokampal hacimde azalma arasinda bir korelasyon olup olmadig: ile ilgili veriler ise
celigkilidir (Tanabe T ve ark 2011). Hipokampal anormallikler ailesel febril nobetlerle de
iliskilendirilmistir (Ferndndez G ve ark 1998).

Febril nobetlerle indiiklenen hipokampal hasar olasiligi, komplike febril nobetleri olan
bebeklerde MRG ile degerlendirilmis; fokal ve uzamis komplike febril nobetleri olan
cocuklarda anormallikler goriiliirken, generalize febril nobetleri olanlarda goriilmemistir
(VanLandingham KE ve ark 1998). Bir baska calismada hipokampal atrofi ve hipokampal
sklerozun diger MRG bulgularinin, ¢cocuklukta febril ndbet dykiisii olan eriskinlerde, olmayan
erigkinlere gore daha yaygin oldugu saptanmistir (Auer T ve ark 2008). Bu gbzlemler, atesli
nobet sirasinda hipokampusta akut hasara isaret etse de; hasara yatkinlik olusturabilecek
onceden var olan lezyonlarin olasiligi mevcuttur. Baglica goriintiileme raporlarina ve epilepsi
cerrahisi diisiiniilen hastalara dayali calismalar, atesli ndbetler ile temporal lob epilepsisi

arasinda bir iliski oldugunu diisiindiirmektedir.

Fakat topluma dayali epidemiyolojik ¢alismalar bu iligkiyi desteklememektedir. Bir

calismada bir yas ve lizerinde iken epilepsi baslangici olan 524 c¢ocukta epilepsi Ozellikleri
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degerlendirilmistir (Berg AT ve ark 1999). Hastalarin %14'tinde febril nobet saptanmistir.
Kompleks febril nobetler, epilepsinin baslangicinda daha geng yasla iliskili bulunmustur
ancak lokalizasyon ile iliskili epilepsi formlar1 ile arasinda spesifik bir baglanti
kurulamamistir. Fokal veya uzamis atesli ndbetlerin temporal lob epilepsisi ile iliskili
olduguna dair herhangi bir kanmit bulunamamistir. U¢ cocugun baslangic MRG'sinde

hipokampal atrofi gosterdigi saptanmustir, ancak higbirinde atesli nobet dykiisti yoktur.

Ozetle, atesli ndbetler temporal lob epilepsisine neden oluyor gibi goézikkmemektedir.
Bu iliski, ayn1 anda uzun siiren atesli ndbetlere ve epilepsiye egilimli olan ¢ocuklarda dogal

bir yatkinlig1 gosterebilir (Millichap JJ ve ark 2016).
2.2. Tam Kan Sayimi Yorumlanmasi

2.2.1. Hemoglobin: Hemoglobin (Hb), tam kandaki hemoglobin konsantrasyonudur,
g/dL cinsinden hesaplanir. Hb artisi, polisitemiye (reaktif veya neoplastik) veya

dehidratasyona bagli olabilir. Hb degerinde azalma anemiyi yansitir.

Anemi Hb, hematokrit(Htc) ve eritrosit sayisinin (RBC) o yas ve cinsiyet i¢in normal
kabul edilen degerin iki standart sapma deger altina inmesi olarak kabul edilir (Oski F. 1993).
Demir eksikligi anemisi, siit ¢cocuklugu ve cocukluk ¢aginin en sik goriilen hematolojik
hastaligidir. Demir eksikligine yol acan en sik {i¢ neden yetersiz demir alimi, hizli biiyiime
nedeniyle demir gereksiniminin artmast ve kan kaybidir (Lanzkowsky P. 2005).Katilma
nobetleri demir eksikligi ile iliskilendirilmistir. Demir eksikliginin FK’nin fizyopatolojisinde

rol oynadigina dair ¢aligmalar mevcuttur.

2.2.2. Beyaz Kan Hiicresi Sayisi: Beyaz kan hiicresi (WBC) sayisi, mikroL kan
basina WBC sayisidir. Normal WBC diizeyi 4400-11.000/mm3 arasindadir, yasa gore
degismekle birlikte normal 16kositlerin cogunlugu (yaklasik %60) olgun notrofillerdir
(Hollowell JG ve ark). Cocuklarda, normal WBC sayis1 yasa gore degisir.

Lokositoz, toplam WBC sayisinin ortalamadan iki standart sapma fazla olmasi veya
11.000/mm?3den daha yiiksek bir deger olmasi olarak tanimlanir. Noétrofilik 16kositoz, WBC
sayist 11000/mm?’iin iizerinde iken mutlak notrofil sayisinin (MNS) ortalamanin iki standart
sapma tiizerinde olmasidir (7700/mm3’den fazla). Notrofilik 16kositoz siklikla enfeksiyon,
stres, sigara igme, gebelik ve egzersizlerde goriiliir. Ayrica, polisitemia vera ve kronik

miyeloid l6semi gibi kronik miyeloproliferatif bozukluklarda da goriilebilir.
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Lenfositik 16kositoz, WBC sayis1 11.000/mm3den fazla iken mutlak lenfosit sayisinin
(MLS) 4800/mm3’ti agmasidir. Lenfositik 16kositoz, enfeksiyoz mononiikleoz ve bogmaca
gibi enfeksiyonlarin ardindan, bunun yaninda akut ve kronik lenfositik losemiler gibi
lenfoproliferatif hastaliklarla birlikte de goriilebilmektedir. Bununla birlikte reaktif lenfositoz

nedenlerinin basini viral enfeksiyonlar ¢ekmektedir.

MNS’nin disiikliigli notropeni olarak adlandirilir. Erigkinde ve c¢ocuklarda nétrofil
sayisinin 1000/mm?*’ten, 2 hafta-1 yas arasi infantlarda ise 1500/mm3’ten az olmas1 nétropeni
olarak tanimlanir (Segel GB ve ark 2008). Notropeni siiresi ve siddeti arttikca farkli bakteriyel

ajanlar ve firsat¢1 mikroorganizmalarla enfeksiyon olusma ihtimali artar.

MLS’nin diisiikligi lenfopeni olarak adlandirilir. Biiyiik ¢ocuklarda MLS <1500/mm?3
lenfopeni olarak degerlendirilirken, bebekler ise normal olarak daha yiiksek lenfosit sayilarina
sahiptir ve lenfositopeni genellikle sekiz ayin altindaki ¢ocuklarda MLS <4500/mm3 olarak
tanimlanir (Régent A ve ark 2012). Lenfositopeninin bircok nedeni vardir. Bunlar arasinda
enfeksiyonlar, iyatrojenik nedenler, sistemik hastaliklar ve konjenital immiin yetmezlikler

bulunur.

2.2.3. Ortalama Trombosit Hacmi: Ortalama trombosit hacmi (OTH), trombositlerin

femtolitre (fL) ile 6l¢iilen ortalama hacmidir.

Trombosit hacmi, kemik iligindeki megakaryositlerden trombosit olusumu sirasinda
belirlenir. Dolasimdaki trombositlerde olgunlasma meydana gelmez. Bu nedenle, inflamasyon
ve enfeksiyon dahil olmak iizere kemik iligini uyaran faktorler trombosit hacminde ve
sayisinda degisikliklere neden olabilir. Kemik iligi uyarilinca trombosit {iretimi artar ve
iiretilen geng trombositlerin ¢aplari olgun trombositlerle karsilastirildiginda daha biiytik olur.
Bu durum ortalama trombosit hacminde ve trombosit dagilim genisliginde artisa neden olur.
MPV'deki bu degisiklikler trombosit sayisindaki degisikliklerden 6nce goriiliir (Andrews RK
ve ark 2004, Bessman JD ve ark 1985). Bu nedenle erken donemde OTH'deki degisikligin
inflamasyonun tespitinde faydali olabilecegi diisiiniilmektedir (Kisacik B ve ark 2008).

Biiyiik trombositler kiiciik trombositlere oranla daha yogun graniillere sahiptir.
Metabolik ve enzimatik olarak daha aktiflerdir ve daha yiiksek trombotik potansiyel tasirlar
(Senaran H ve ark 2001,Kiligh N ve ark2005). Protrombotik iiriinleri, tromboksan A2,
serotonin, P-tromboglobulinve P-selektin ve glikoproteinllla gibi prokoagiilator yiizey

proteinlerini daha fazla tiretirler (Mathur A ve ark 2001,Martin JF ve ark 1991).

24



Artmig OTH, prostasiklinin trombosit agregasyon ve salinim reaksiyonlarindaki
inhibitor etkisini azaltmaktadir. Dolayisiyla trombosit hacim belirteglerindeki degisiklikler,
trombotik ve pretrombotik olaylarda profilaktik ve tanisal onem arz edebilir (Martin JF ve ark
1991). Yapilan ¢esitli ¢alismalarda akut koroner sendrom, diabetes mellitus, serebrovaskiiler
olaylar, preeklempsi, renal arter stenozu, hiperkolesterolemi, sigara icimi ve sepsiste OTH’de
artis oldugu gosterilmistir (Bath PM ve ark 1996, Brown AS ve ark 1997,Becchi C ve ark
2006).

2.3. C-Reaktif Protein

Akut faz cevabi, ismine ragmen enfeksiyon, travma, enfarktiis, inflamatuar artritler,
diger sistemik otoimmiin ve inflamatuar hastaliklar ve ¢esitli neoplazmalar dahil olmak tizere
cok ¢esitli bozukluklarla iligkili akut ve kronik iltihaplanma durumlarina eslik eder. Akut faz
proteinleri, iltihaplanma sirasinda serum konsantrasyonlari en az %25 artan veya azalan
proteinlerdir (Kushner I. ve ark 1982). Bu tiir proteinler sirasiyla pozitif veya negatif akut faz

reaktanlar1 (AFR) olarak adlandirilir.

AFR diizeylerindeki degisiklikler, hepatositlerdeki iiretimlerinde degisiklik meydana
geldigini gosterir. Bu durum oncelikli olarak, iltihaplanma siireci sirasinda makrofajlar,
monositler ve ¢esitli hiicreler tarafindan tiretilen sitokinlerin etkilerinden kaynaklanmaktadir.
Interldkin (IL) -6, cogu AFR'min en 6nemli uyaricisidir (Gauldie J ve ark 1987). Akut faz
cevabi ile ilgili diger biiyiik sitokinlerin bazilari; IL-1 beta, tiimor nekroz faktorii (TNF) -alfa

ve interferon gama'dir.

CRP ve diger bircok AFR inflamasyonun birden fazla agamasini etkileyebilir. CRP'nin
hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar etkileri vardir, ancak birincil etkisi
antiinflamatuar etkisidir (Black S ve ark 2004, Marnell L ve ark 2005). CRP'nin 6nemli bir
fonksiyonu, fosfokolin baglama yetenegidir, bu sayede hem yabanci patojenleri hem de

hasarli hiicrelerin fosfolipid bilesenlerini taniyabilir (Volanakis JE 2001).

Serum AFR seviyelerinin 6lgiilmesi, anormal degerlerde genellikle bir inflamatuvar
stirecin varligini1 ve siddetini yansittigl i¢in kullaniglidir. Bununla birlikte, klinik kullanimda
AFR ol¢iimleri herhangi bir hastaliga spesifik degildir. Enfeksiyonu akut ve kronik
inflamasyonun diger nedenlerinden ayirt edemez. CRP yiikselmesi, bulasic1 hastaliklar,
enfeksiyonlar, akut ve kronik inflamasyonlar, enfeksiyoz olmayan inflamatuar bozukluklar da

dahil olmak iizere ¢esitli nedenlerden dolayi ortaya cikar.
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Normal veya klinik olarak zararsiz olan CRP seviyesi bilinmemektedir. CRP
seviyeleri yas, cinsiyet ve 1rk ile farklilik gostermektedir. CRP diizeylerini bazi laboratuvarlar
mg/dLolarak bildirirken bazilar1 mg/L olarak bildirmektedir. Belirgin derecede yiikselmis
diizeyler enfeksiyonla giiclii bir sekilde iliskilidir. Minor CRP yiikselmesi (konsantrasyonlar 3
ile10 mg/L arasinda) genel olarak diisiik dereceli inflamasyona isaret eden bir belirte¢ olarak

kabul edilir (Millichap JJ ve ark 2016).

3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2012- Aralik 2016 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Cocuk Acil Poliklinigine bagvuran
febril konvulziyon tanis1 alan hastalar ¢alismaya alindi. Hasta dosyalar1 retrospektif olarak
demografik, klinik ve laboratuvar verileri agisindan degerlendirildi. Elde edilen veriler

bilgisayar ortamina aktarilarak toplandi ve hastalara ait bilgiler amaci disinda kullanilmadi.
3.1. Vakalarin Degerlendirilmesi

3.1.1. Klinik Degerlendirme

Ocak 2012-Aralik 2016 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1t Ana Bilim Dali Cocuk Acil Poliklinigine basvuran ve
calisgmamiza alinan vakalarin klinik o6zellikleri, demografik verileri, laboratuvar sonuglari
kaydedildi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, bagvuru anindaki atesleri, ates odaklari, daha dnce
febril konvulziyon gecirip gecirmedikleri, ailede febril konvulziyon veya epilepsi Oykiisiiniin
varlig1 not edildi. Hastalar basit FK ve kompleks FK gecirenler olmak tizere 2 gruba ayrildi.

Bu iki grup klinik ve demografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgular yoniiyle karsilastirildi.
3.1.2. Laboratuvar Degerlendirme

Vakalarin bagvuru aninda bakilan kan tetkiklerinden; beyaz kiire, mutlak nétrofil,
mutlak lenfosit sayisi, hemoglobin diizeyi, ortalama platelet hacmi, serum glukoz, sodyum,

kalsiyum, fosfor, magnezyum seviyesi ve CRP sonuglar1 kaydedildi.
3.2. Istatiksel Analiz

Yapilan arastirma da elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler icin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 20.0 programi kullanilmustir.

Veriler degerlendirilirken calismaya katilanlarin cinsiyet ve yas dagilimlar belirleyici kriter
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olmasiin yani sira ailede febril konvulziyon, epilepsi ge¢misi ve ates odaklar1 da kriterler
arasina almmustir. Kriterler degerlendirilirken frekanslar, ortalamalar ve standart sapma
degerlerinden yararlanilmistir. Veriler analiz edilirken Ki-Kare testi (Pearson Chi-Square)
kullanilmis bunun yani sira One way anova ve T-testi sonuglarindan da yararlanilmastir.

Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirilmistir.

3.3. Etik Kurul

Bu calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz
DisiArastirmalar Etik Kurul Baskanlhiginca 17.02.2017 tarih ve 2017/806 sayili karari ile

onaylanmistir.
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4. BULGULAR

Ocak 2012 - Aralik 2016 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Cocuk Acil Poliklinigine bagvuran FK
tanis1 alan 300 hasta degerlendirme altina alindi. 300 hastanin 215’1 degerlendirmeye uygun
goriildii ve 215 hastanin 133” i (%62) erkek, 82’ isi (%38) kizdi. Erkek/Kiz oran1 1.62 olarak
belirlendi (sekil 1).

Cinsiyet Dagilim

m Erkek ®mKiz

Sekil 1. Olgularin cinsiyete gore dagilimi
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Hastalarin yaslar1 6 — 60 ay arasinda degerlendirildi. Hastalarin %14° i 6 — 12 ay
arasinda, %42’ si 13-24 ay arasinda, %27’ si 25-36 ay arasinda, %12’ si 37-48 ay arasinda,
%5’ 149-60 ay arasinda bir dagilim gdstermistir. Hastalarin yas ortalamasi ise 25,21 ay olarak

bulunmustur (sekil 2).

Yas Dagilim
m6-12Ay ®13-24Ay ®=25-36Ay =37-48Ay m49-60 Ay

Sekil 2. Olgularin yasa gore dagilimi
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FK geciren ¢ocuklarda enfeksiyon odagina bakildiginda 152 olguda (%70) iist
solunum yolu enfeksiyonu, 15 olguda (%6,9) akut gastroenterit, 12 olguda (%?35,5) alt solunum
yolu enfeksiyonu, 7 olguda (%3,2) akut otitis media, 4 olguda (%1,8) idrar yolu enfeksiyonu,
3 olguda (%1,3) KKK asis1 sonras1 ortaya ¢ikan ates sirasinda febril konviilsiyon gézlenmis; 2
hastada herpanjina 1 hastada gz enfeksiyonu ates odagi olarak saptanmisti. 17 olgunun

(%7,9) ise ilk muayene ve izlemleri sirasinda ates nedeni belirlenememisti (sekil 3).

Ates etyolojisi
%1,3 %8 %23
m USYE
%70
%7 ° B ASYE
= AGE
95,5 IVE
HASI
mOTIT

= ODAK SAPTANAMAMIS
DIGER

Sekil 3. FK geciren olgularda enfeksiyon odagi
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Olgularin 187’sinin (%87) konviilziyon esnasinda atesi 39 °C ve altinda, 28’inin

(%13) ise 39 °C’nin iistiinde idi (Sekil 4).

Viicut sicakhig

m>39°C
m<39°C

Sekil 4. Olgularin viicut sicakliklar
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Olgular FK siniflamasina gore basit ve kompleks FK’lar olmak iizere 2 gruba ayrildi.
Komplike FK tanimlanirken; nobet siiresinin 15 dakikadan uzun olmasi, fokal olmasi ve 24
saat icinde ndbetlerin tekrarlamasi kriterlerinden olguda bir ya da daha fazlasinin olmasi1 goz
Oniine alindi. Bu kriterlere gore hastalar arasinda basit FK’l1 olgularin sayisi 168 (%78,2),

kompleks FK’l1 olgularin sayisi ise 47 (%21,8) olarak bulunmustur.

Basit/Kompleks Dagilim

M Basit FK

= Kompleks FK

Sekil 5. Olgularin basit ve kompleks FK gecirme oranlari
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6-12 ay arasinda FK geciren 30 olgunun 18’inde (%60) basit FK, 12’sinde (%40)
kompleks FK goriilmiistiir. FK’y1 13-24 ay arasinda geciren 91 olgudan 73’iinde (%80) basit
FK, 18’inde ise (%20) kompleks FK goriilmiistiir. 25-36 ay arasindaki 57 olgunun %82’si
basit, %18’1 kompleks FK gecirmisti. 37-48 ay arasindaki 26 olgudan %80’i basit, %20’si
kompleks FK ge¢irmisti. 48 ay lizerindeki 11 olgunun %81°1 basit FK ge¢irmisti. Yas ile
gecirilen konviilsiyon tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir

(p=0,146). (sekil 4) (Tablo 4.1)

100% -

90% -

80% -

70% -

60% -

m Kompleks FK
50% -

M Basit FK
40%

30% -

20% -

10% -

O% I I I I
6-12 ay 13-24 ay 25-36 ay 37-48 ay 49-60 ay

Sekil 6. Olgularin yas gruplarina gore basit ve kompleks FK dagilimi

FK tipi ile cinsiyet karsilastirildiginda; 82 kiz hastanin 66’sinda (%80) basit FK,
16’sinda (%20) kompleks FK, 133 erkek hastanin da 102’sinde (%76) basit FK, 31’inde
(%24) kompleks FK goriilmiistiir. Cinsiyet ile gecirilen konviilziyon tipi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmamistir (p= 0,316)(Tablo 4.1).

Calismamizda ailesinde FK gecirme Oykiisii olan 81 hastanin 63’iinde (%77) basit FK,
18’inde (%23) ise kompleks FK goriiliirken, ailesinde FK gecirme Oykiisii olmayan 134
hastanin 105’inde (%78,3) basit, 29°’unda (%?21,7) ise kompike FK goriilmiistiir. Olgularin
ailesinde FK oOykiisiinliin olmasi ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki

bulunamamaistir (p=0,525)(Tablo 4.1).
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Calismamizda ailesinde epilepsi Oykiisii olan 44 olgunun 31’inde (%70) basit FK,

13’tinde (%30) ise kompleks FK goriiliirken, ailesinde epilepsi Oykiisii olmayan 171 olgunun

137’sinde (%80,1) basit, 34’iinde (%19,9) ise kompleks FK goriilmiistiir. Ailede epilepsi

Oykiisii olmasi ile gecirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir

(p=0,121) (Tablo 4.1).

Calismaya dahil edilen, daha dnce FK geciren 100 olgunun 81°i (%81) merkezimize

olan bagvurusunda basit FK, 19°u (%19) kompleks FK ge¢irdigi goriilmiistiir. Daha 6nce FK

gecirmeyen 115 olgunun ise 87’si (%75,6) basit FK gecirirken, 28’1 %24,4’1i kompleks FK

gecirmistir. Daha once FK gecirmis olmak ile konviilziyon tipi arasinda anlamli iligki

bulunamamustir (p=0,218) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Basit ve Kompleks Febril Konviilziyonlarin Demografik Ozelliklerine

Gore Dagilimi

Febril Konvulziyonlarin Demografik Dagilim
Basit/Komplike
Basit (n(%)) Komplike (n(%)) p
1-12 Dagilim 18 (8,4) 12 (5,6)
13-24 Dagilim 73 (34) 18 (8,4)
Yas 25-36 Dagilim 47 (21,9) 10 (4,7) 0,146
37-48 Dagilim 21 (9,8) 5(2,3)
49 - 60 Dagilim 9 (4,2) 2 (0,9)
Dagilim
Cinsiyet Erkek g 102 (47,4) 31 (14,4) 0316
Kiz Dagilim 66 (30,7) 16 (7,4)
Dagilim
Ailede F.X Var % 63 (29.3) 18 (8:4) 0,525
Yok Dagilim 105 (48,8) 29 (13,5)
Dagilim
Ailede Epilepsi Var S 31 (14.4) 13 %) 0,121
Yok Dagilim 137 (63,7) 34 (15,8)
j Dagil
Daha Once F.K Var agl 1m 81 (37,7) 19 (8,8) 0218
Yok Dagilim 87 (40,5) 28 (13)
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Calismamizda 215 olgunun 39’una (%18,1) takiplerinde EEG ¢ekilmistir. Bu olgular;
kompleks FK geciren olgularin 19’u (%38,7) ve basit FK gegiren olgularin 20’sinden (%11,9)
olusmaktadir. EEG c¢ekilen kompleks FK olgularinin 13’1 (%68,4) basit FK olgularinin ise
16’s1 (%80) rekiirren FK gecirmisti. Cekilen EEG’lerde epileptiform aktivite gozlenmedi
(sekil 7).

100 -
90 -
80 -
70 A
60 m EEG cekilenler

50 - B EEG gekilmeyenler
40 -
30 A
20 A
10

Basit FK Kompleks FK

Sekil 7. Olgularin EEG ¢ekilme oranlari
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Calismamizda FK gegiren 215 olgunun 17’°sine (%7,9) LP yapilmistir. LP yapilan
olgularin 15’1 (%88,2) ates odag: belli olmayan olgulardir. LP yapilan diger 2 olgudan birisi
USYE’si olan fakat komplike FK geciren olguyken digeri 12 ay altinda oldugu icin LP
yapilan basit FK olgusudur. Ates odagi belli olmayan bir olgunun ailesi ise LP yapilmasini
kabul etmemistir. LP yapilan olgularin BOS direk bakisinda hiicre goriilmemis, BOS
biyokimya sonuglari normal aralikta gelmis ve BOS kiiltiirlerinde iireme olmamistir. Febril
nobet ile gelen ve takiplerinde LP yapilan, BOS direk bakisinda hiicre goriilen, kiiltiirde

iireme saptanan hastalar menenjit olduklari i¢in FK c¢alismasina dahil edilmemistir.

LP yapilma orani

® LP yapilmayanlar
® LP yapilanlar

Sekil 8. Olgulara LP yapilma oran1

Caligmamizda basit FK geciren olgularin 45’inin Hgb diizeyi 11 g/dI’nin altinda,
56’smim 11-12 g/dl arasinda, 66’simmin 12 g/dI’nin iizerinde idi. Kompleks FK ge¢iren
olgularin ise 15’inin Hgb diizeyi 11 g/dI’nin altinda iken 14’iintin 11-12 g/dl arasinda,
17’sinin 12 g/dI’nin iizerinde idi. Kan hemoglobulin diizeyi ile gecirilen konviilziyon tipi
arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir (p=0,749)(Tablo 4.2).

Calismaya alian olgularin beyaz kiire sayilarina bakildigi zaman; basit FK geciren
olgularin 73’tiniin WBC sayis1 10000/mm3’iin altinda, 93’iiniin 10000/mm?*’iin {izerinde

bulunmustur. Kompleks FK geciren olgularin ise 19’unda 10000/mm3’iin altinda, 27’sinde
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10000/mm?*’iin iizerinde saptanmistir. WBC sayis1 ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda
anlamli bir iliski bulunamamistir (p=0,867) (Tablo 4.2).

Caligmaya alinan olgularin mutlak nétrofil sayilarina bakildiginda ise, basit FK
geciren olgularin 3’iiniin MNS’s1 1500/mm?™’iin altinda, 93’tiniin 1500-7700/mm’ arasinda,
70’inin  7700/mm>iin iizerinde idi. MNS, kompleks FK geciren olgularin 4’iinde
1500/mm>’tin altinda iken 28’inde 1500-7700/mm° arasinda, 13’iinde 7700/mm>’iin iizerinde
bulunmustur. MNS ile basit FK arasinda anlamli bir iligki saptanmigtir. Basit FK geciren
olgularin mutlak noétrofil sayis1 kompleks FK gegiren olgulara oranla anlamli olarak normal
aralikta bulunmustur (p=0,028) (Tablo 4.2).

Calismamizda basit FK geciren olgularin 25’inin mutlak lenfosit sayisi 1500/mm?’iin
altinda, 108’inin 1500-4400/mm° arasinda, 33’iiniin 4400/mm’ iizerinde idi. MLS, kompleks
FK gegiren olgularm 6’smmn 1500/mm™iin altinda, 27’sinin 1500-4400/mm’ arasinda,
12’sinin 4400/mm®’iin iizerinde idi. MLS ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir
iligki saptanmamustir (p=0,613) (Tablo 4.2).

Caligmaya alinan olgularin trombosit sayilar1 degerlendirildiginde, basit FK geciren
olgularin 1’inin trombosit sayist 150000/mm?*iin altinda, 138’inin 150000-400000/mm’
arasinda, 27’sinin 400000/mm®’iin iizerinde idi. Trombosit sayisi, kompleks FK geciren
olgularin 2’sinde 150000/mm™’iin altinda iken 38’inin 150000-400000/mm’ arasinda, 6’sinde
400000/mm™iin iizerinde bulunmustur. Trombosit sayisi ile gecirilen konviilziyon tipi
arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir (p=0,149) (Tablo 4.2).

Caligmaya alinan olgularin ortalama trombosit hacmi degerlendirildiginde, basit FK
geciren olgularin 42’sinin 7,3 fL’nin altinda, 122’sinin 7,3-11 fL. arasinda, 1 tanesinin 11
fL’nin iizerinde idi. OTH, kompleks FK geciren olgularin 10’unda 7,3 fL’nin altinda iken
35’inin 7,3-11 fL arasinda bulunmustur. Ortalama trombosit hacmi ile gegirilen konviilziyon

tipi arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,782) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Basit ve Kompleks Febril Konvulziyonlarin Tam Kan Sayimi Ozellikleri

Basit ve Kompleks Febril Konvulziyonlarin Tam Kan Sayim Ozellikleri
Basit/Komplike
Basit (n(%)) |Komplike (n(%))| *
<11 g/dl Dagilim 45 (21,1) 15 (7)
Hgb 11-12 g/dl Dagilim 56 (26,3) 14 (6,6) 749
>12 g/dl Dagilim 66 (31) 17 (8)
WEC <10000/mm?3 Daf:élllm 73 (34,4) 19 (9) 867
>10000/mm3 Dagilim 93 (43,9) 27 (12,7) ’
<1500/mm?3 Dagilim 3(1,4) 4(1,9)
MNS 1500-7700/mm” Dagilim 93 (44,1) 28 (13,3) ,028
>7700/mm3 Dagilim 70 (33,2) 13 (6,2)
<1500/mm3 Dagilim 25 (11,8) 6 (2,8)
MLS 1500-4400/mm” Dagilim 108 (51,2) 27 (12,8) 613
>4400/mm?3 Dagilim 33 (15,6) 12 (5,7)
<150000/mm3 Dagilim 1(0,5) 2(0,9)
PLT | 150000-400000/mm’ | Dagilim 138 (65,1) 38 (17,9) 149
>400000/mm3 Dagilim 27 (12,7) 6 (2,8)
<73 fL Dagilim 42 (20) 10 (4,8)
OTH 7,3-11 fL Dagilim 122 (58,1) 35 (16,7) 782
>11fL Dagilim 1(0,5) 0 (0)

Caligmamizda basit FK gegiren olgularin 8’inin kan glukoz diizeyi 80 mg/dl’nin
altinda, 107’sinin 80-180mg/dl arasinda, 6’sinin 180 mg/dl’nin iizerinde idi. Kompleks FK
geciren olgularin ise 28’inin glukoz diizeyi 80-180mg/dl arasinda iken 4’iiniin 180 mg/dl’nin
iizerinde idi. Kan glukoz diizeyi ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir (p=0,115)(Tablo 4.3).

Caligmaya alinan olgularin serum sodyum seviyelerine bakildigi zaman; basit FK
geciren olgularin 107’sinin serum sodyum diizeyi 135 mmol/I’in altinda, 48’inin 135
mmol/I’in {izerinde bulunmustur. Kompleks FK geciren olgularin ise 19’unun serum sodyum
diizeyi 135 mmol/I’in altinda, 22’sinin 135 mmol/I’in iizerinde saptanmistir. Serum sodyum
diizeyi ile basit FK arasinda anlamli bir iligki saptanmistir. Basit FK geciren olgularin serum
sodyum diizeyi anlaml1 olarak 135 mmol/I’in altinda bulunmustur (p=0,010) (Tablo 4.3).

Calismamizda basit FK geciren olgularin 7’sinin serum kalsiyum diizeyi 8,5 mg/dI’nin
altinda, 126’s1n1n 8,5-10,2 mg/dl arasinda, 3’tiniin 10,2 mg/dl’nin tizerinde idi. Kompleks FK
geciren olgularin ise 3’iiniin serum kalsiyum diizeyi 8,5 mg/dl’nin altinda, 33’iiniin 8,5-10,2
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mg/dl arasinda, 2’sinin 10,2 mg/dl’nin iizerinde idi. Serum kalsiyum diizeyi ile gecirilen
konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (p=0,481)(Tablo 4.3).

Caligmaya alinan olgularin serum fosfor diizeyine bakildigi zaman; basit FK geciren
olgularin 42’sinin serum fosfor diizeyi 2,3 mg/dl’nin altinda, 66’sinin 2,3-4,7 mg/dl arasinda,
108’inin 4,7 mg/dI’nin iizerinde idi. Kompleks FK ge¢iren olgularin ise 14’tiniin serum fosfor
diizeyi 2,3 mg/dl’nin altinda, 14’{iniin 2,3-4,7 mg/dl arasinda, 28’inin 4,7 mg/dI’nin iizerinde
idi. Serum fosfor diizeyi ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir (p=0,481)(Tablo 4.3).

Calismamizda basit FK geciren olgularin 3’iinlin serum magnezyum diizeyi 1,6
mg/dl’nin altinda, 114’tintin 1,6-2,6 mg/dl arasinda idi. Kompleks FK geciren olgularin ise
28’inin serum magnezyum diizeyi 1,6-2,6 mg/dl arasinda idi. Serum magnezyum diizeyi ile
gecirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (p=0,292)(Tablo 4.3).

Calismaya alman olgularin CRP seviyelerine bakildigi zaman; basit FK gegiren
olgularin 55’inin 5 mg/L’nin altinda, 92’sinin 5 mg/L’nin {lizerinde bulunmustur. Kompleks
FK geciren olgularin ise 15’inin 5 mg/L’nin altinda, 22’sinin 5 mg/L’nin {iizerinde
saptanmistir. CRP seviyesi ile ge¢irilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki

bulunamamaistir (p=0,850) (Tablo 4.3).

39



Tablo 4.3. Basit ve Kompleks Febril Konvulziyonlarin Biyokimyasal Ozellikleri

Basit Ve Kompleks Febril Konvulziyonlarin Biyokimyasal Ozellikleri

Basit/Komplike
Basit (n(%)) |Komplike (n(%)) p
<80 mg/dl Dagilim 8(5,2) 0 (0)
Glukoz 80-180mg/dl Dagilim 107 (69,9) 28 (18,3) 115
>180 mg/dl Dagilim 6 (3,9) 4(2,6)
Sodyum <135 mmol/l Daglhm 107 (54,6) 19 (9,7) 010
>135mmol/l Dagilim 48 (24.5) 22 (11,2) ’
<8,5 mg/dl Dagilim 7 (4) 3(1,7)
Kalsiyum 8,5-10,2 mg/dl Dagilim 126 (72,4) 33 (19) 481
>10,2 mg/dl Dagilim 3(1,7) 2 (1,1)
Fosfor 2,3-4,7 mg/dl Daglhm 66 (48,5) 14 (10,3) ..
>4.7 mg/dl Dagilim 108 (79,4) 28 (20,6) ’
<1,6 mg/dl Dagilim 3(2,1) 0 (0)
Magnezyum 1,6-2,6 mg/dl Dagilim 114 (78,6) 28 (19,3) 392
>2.6 mg/dl Dagilim 0 (0) 0 (0)
<5 mg/L Dagilim 55(29,9) 15 (8,2)
Crp - ,850
>5 mg/L Dagilim 92 (50) 22 (12)
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S5.TARTISMA

Febril konviilziyon ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen, yasa bagimli olan ve atesle
ortaya ¢ikan benign konviilziyon tiiriidiir. 6 ay-60 ay arast dnceden gecirilmis afebril ndbet
Oykiisii olmayan bebek ve ¢ocuklarda, 38°C veya daha yiiksek viicut 1s1s1 varliginda, merkezi
sinir sistemi enfeksiyonu veya herhangi bir metabolik dengesizlik olmaksizin goriilen durum

olarak tanimlanmaktadir (Mikati M. A ve ark 2016).

Norolojik olarak saglikli bebek ve cocuklarin %2-5’1 en az bir kez, genellikle basit
febril konvulziyon gec¢irmektedir (Mikati M.A ve ark 2016). Febril konvulziyonun
iilkemizdeki insidansi tam olarak bilinmemektedir. FK sik goriilen ve ndbet esnasinda ailede
ciddi anksiyeteye neden olan bir durumdur. Biz de bu g¢alisma ile acil poliklinigimize
basvuran, FK geciren hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar bilgilerini degerlendirmeyi

amagcladik.

Febril konvulziyon erkeklerde kizlara oranla biraz daha fazla goriilmektedir. Ali W ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan c¢aligmada erkek kiz orani 1.2-1.4/1 olarak saptanmisken,
Knudsen yapmis oldugu calismada bu orami 1.4/1, Sharawat ve arkadaglart 2/1 olarak
bulmustur (Ali W ve Ark, 2006) (Knudsen 1996) (Sharawat ve ark 2016). Ulkemizde Oztiirk
ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada erkek kiz oran1 1.36/1, Sen ve arkadaslarinin 265
febril konviilziyonlu hastada yaptig1 calismada ise 1.08/1 olarak saptanmistir (Oztiirk B ve ark
2011, Sen Y ve ark 2008). Calismamizda bu oran literatiirle uyumlu olarak 1.62/1 bulundu.

Febril konviilziyonlarda, febril konviilziyonun goriilme yasi ortalama 18- 22 ay
civarindadir (Waruiru C ve ark 2004). Goriilme sikligi 18. ayda pik yapmaktadir (AAP,
1996). Ulkemizde yapilmis farkli calismalarda sirasiyla 22.2+1.24 ay, 25.0£15.3 ay,
22.5+15.5 ay olarak birbirine yakin yaglar bulunmustur (Oztiirk B ve ark 2011, Sen Y ve ark
2008, Celik T. 2012). Calismamizda olgularin yas ortalamas literatiirle uyumlu olarak 25,21

ay saptanmistir.

Febril konviilziyona sebep olan atesin en sik sebebi USYE’dir. Enfeksiyon sonrasi
beyinde olusan sitokin degisimleri sonucunda ndronal desarjlar olustugu ve konviilziyon
ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (Oztiirk B ve ark 2011).

Sharawat ve arkadaglarinin yaptiklar calismada ates nedeni olarak % 81.4 olguda
USYE, % 11.4 olguda IYE saptamistir (Sharawat ve ark 2016). Oztiirk ve arkadaslarinin

yaptig1 ¢alismada ise febril konviilziyonun en sik sebebi, %75.8 oraninda USYE, daha sonra,
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sirastyla AGE %9.8, ASYE %8, IYE %3.1 ve as1 sonrasi reaksiyon %1.5 olarak saptanmistir.
Bizim calismamizda benzer olarak olgularm %70’inde USYE sonra sirasiyla AGE %6.9,
ASYE %5.5, AOM %3.2, IYE %1.8, as1 sonrasi reaksiyon %1,3 olarak saptanmistir.

Cocuklarin immiinizasyonundan sonra advers olaylar1 arastirmak i¢in 1990'da Hastalik
Kontrol ve Onleme Merkezi tarafindan baslatilan As1 Giivenligi Datalink projesinin
kurulusundan bu yana, bazi1 asilar ve atesli nobetler arasinda iliski oldugu bildirilmistir. KKK
asisina bagl febril nobet riski DTP’ye gore biraz daha yiiksektir ve asilamadan 8-14 giin
sonra pik yapmaktadir. KKK asisi ile ilgili mutlak risk, biiylik bir ¢alismada 100.000 ¢ocukta
25 ila 34 olarak hesaplanmistir (Barlow WE ve ark 2001). 12-23 aylik ¢ocuklar arasinda,
KKK-varicella (KKKV) kombinasyon asisi ile olugan atesli ndbet riski, ayr1 olarak yapilan
KKK ve varisella agilarina gore yaklasik iki kat daha fazla bulunmustur(Klein NP ve ark
2010, Marin M ve ark 2010). Calismamizda 3 olguda (%1,3) KKK asis1 sonrasi ortaya ¢ikan
ates sirasinda febril konviilsiyon gézlenmistir.

Daha diistik viicut 1s1s1 derecelerinde ve ilk 1 saat icinde hizla yiikselen, hizla pik
yapan ates yiiksekligi durumlarinda FK riski artmaktadir. iran’da yapilan bir galismada ilk
febril konviilziyonlarim1 9 ay ile 5 yas arasinda geciren 80 cocuk ile atesi olan fakat
konviilziyon gecirmeyen 80 cocuk karsilastirilmis, viicut 1s1s1 FK geciren vakalarda ortalama
38.9 °C kontrol grubunda ise 38.3 °C olarak oOlgiilmiistiir (Mahyar A ve ark 2010). Benzer
sekilde Sharawat ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada vaka grubunun viicut sicaklig
ortalamasi 38,9 °C iken atesi olup ndbet gecirmeyen kontrol grubunun ortalamasi ise 38,4 °C
bulunmustur (Sharawat ve ark 2016). Calismamizda olgularin 187’sinin (%87) konviilziyon
esnasinda atesi 39 °C ve altinda, 28’inin (%13) ise 39 °C’nin {istiinde idi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi.

Febril konviilziyonlar basit ve kompleks febril konviilziyonlar olmak iizere ikiye
ayrilmaktadir. Kompleks FK’lar daha az siklikla goriilmekte ve ¢ogu seride febril ndbetlerin
yaklagik %20'sini olusturmaktadir.

Nelson ve arkadaslar1 calismalarinda kompleks FK oranimni % 28, Shinnar ve
arkadaslar1 %35, Verotti ve arkadaslar1 ise % 27,2 olarak bildirmistir (Nelson BK ve ark
1990, Shinnar S ve ark 2002, Verotti A ve ark 2004). Oztiirk ve arkadaslarinin iilkemizdeki
yapti§1 calismada, basit FK oram1 %89.3, kompleks FK oram %10.7, Ozaydin ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda basit FK %89.8, kompleks FK oran1 %10.2, Sen ve arkadaslarinin
calismasinda basit FK %76.2, kompleks FK %23.8 oraninda saptanmustir (Oztiirk B ve ark
2011, Ozaydin E ve ark 2011, Sen Y ve ark 2008). Calismamizda benzer sekilde basit FK
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orani %78.2, kompleks FK oran1 %21.8 olarak bulunmustur. Bununla birlikte yas ile gegirilen
konviilsiyon tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmamustir.

Febril nobetlere genetik yatkinlik oldugu uzun zamandir kabul gérmektedir ve febril
nobete kars1 duyarlilik, 8q13-21 kromozomunun uzun kolu (FEB1) dahil olmak iizere farkli
birka¢ genetik lokusla baglantilidir (Wallace RH ve ark 1996). Ulkemizde Malatya’da
Yakinct ve arkadaslarinin yaptigi calismada ailede FK &ykiisii % 53.3 olarak bulunmustur
(Yakinci ve ark 2000). 1. derece akrabalarda FK oykiisii Chan ve arkadaslarinin ¢alismasinda
%18.2, Ling’in calismasinda ise %26.6 olarak bulunmustur (Chan ve ark 2007, Ling 2001).
Calismamizda basit FK geciren olgularin %37,7 sinde, kompleks FK geciren olgularin ise
%38,2’sinde ailde FK 6ykiisii mevcuttu. Bununla birlikte ailede epilepsi dykiisli olmasi ve
daha once febril konvulziyon gecirmis olmak ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda anlaml
bir iliski bulunamadi.

Tekrarlayan febril nobet riskinin belirlenmesinde EEG kullanisli degildir ancak
polikliniklerde epilepsi riski yiiksek olan ¢ocuklar1 diger risk faktorleri ile birlikte tanimlamak
icin siklikla uygulanmaktadir. Bununla birlikte kii¢iik bir ¢alismada, atesli ndbet sonrasi
cekilen EEG'si normal olan kontrol grubunun %?2'sinde epilepsi gelismesine karsin EEG'de
epileptiform desarj saptanan g¢ocuklarin %?25'inde (36 hastanin 9’unda) epilepsi gelistigi
saptanmistir (Wo SB ve ark 2013). Ilk kompleks FK geciren 154 ¢ocugu kapsayan biiyiik bir
caligmada; hastalara EEG ¢ekilmis ve c¢ocuklarin en az iki yillik takiplerinde %13'linde
epilepsi gelistigi goriilmistiir (Harini C ve ark 2015). Calismamizda 215 olgunun 39’una
(%18,1) takiplerinde EEG cekilmisti. Bu olgular; kompleks FK geciren olgularin 19’u
(%38,7) ve basit FK geciren olgularin 20’si (%11,9) idi. EEG cekilen kompleks FK
olgularinin 13’1 (%68,4) basit FK olgulariin ise 16’s1 (%80) rekiirren FK gecirmisti. Cekilen

EEG’lerde epileptiform aktivite gbzlenmedi.

[k kez febril nobet gegiren bir ¢ocukta tanida menenjit olup olmadigmin gésterilmesi
cok onemlidir. Son yillarda yayinlanan tan1 ve tedavi kilavuzlarinda, bir yas altinda FK ile
bagvuran ¢ocuklarda klinik ve laboratuvar verilere bakilmaksizin LP yapilmasi onerilirken
son kilavuzlarda bu yas smir1 6 aya cekilmistir. Ingiltere’de Sweeney ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢cok merkezli calismada FK ile acil servise getirilen vakalarin %16,7’sini 6 ay ile 1
yasindaki ¢ocuklarin olusturdugu ve ileri incelemelerle, 6ncesinde herhangi bir klinik bulgu
saptanmayan %0,44 hastada okiilt bakteriyel menenjit ortaya ¢iktig1 bildirilmistir (Sweeney A
ve ark 1996). Calismamizda FK geciren 215 olgunun 17’°sine (%7,9) LP yapilmistir. LP
yapilan olgularin 15’1 (%88,2) ates odagi belli olmayan olgulardir. Calismamiza alinan, LP
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yapilan olgularin BOS direkt bakisinda hiicre goriilmemis, BOS biyokimya sonuglar1 normal
aralikta gelmis ve BOS kiiltiirlerinde iireme olmamustir. Febril ndbet ile gelen ve takiplerinde
LP yapilan, BOS direk bakisinda hiicre goriilen, kiiltiirde lireme saptanan hastalar menenjit ya
da meningoensefalit gibi santral sinir sistemi enfeksiyonu olduklar1 i¢in FK ¢alismasina dahil

edilmemistir.

Son yillarda yapilan calismalar, FK’da demir eksikliginin rolii olabilecegini
diisiindiirmektedir. Demir eksikliginin 6nemli bir sonucu anemi gelismesidir. Gezim ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada; Hb diizeyi FK’11 hastalarda atesli kontrol grubuna gére daha
diisiik olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Gezim G ve ark 2007).
Celik 86 olguyla yapmis oldugu ¢aligmada ise olgularin %37,2’sinde Hb degerini 11 g/dI’nin
altinda saptamistir (Celik T, 2011). Yigit ve arkadaslarinin yaptigi calismada basit ve
kompleks FK gegiren olgularin Hb degeri karsilastirilmis anlamli fark bulunamamuistir.
Calismamizda basit FK geciren olgularin 45’inin (%21,1) Hgb diizeyi 11 g/dI’nin altinda,
66’smin (%31) 12 g/dI’nin iizerinde idi. Kompleks FK geciren olgularin ise 15’inin Hb diizeyi
11 g/dI’nin altinda iken 17’sinin 12 g/dI’nin {izerinde idi. Kan hemoglobulin diizeyi ile

gegirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki bulunamadi.

Febril konvulziyona neden olan enfeksiyon, tam kan sayiminda l6kositoz/I6kopenti,
notrofili/nétropeni, lenfositoz/lenfopeni, trombositoz/trombositopeni olusturarak kendisini
gosterebilir. Bu duruma yonelik Yigit ve arkadaslari, 142 olguyu igeren ¢aligmalarinda basit
FK geciren olgular ile kompleks FK ge¢iren olgularin beyaz kiire sayilari, mutlak nétrofil
sayilar1 ve trombosit sayilar1 arasinda anlamli bir fark saptayamamiglardir. Buna karsilik basit
FK geciren olgularda mutlak lenfosit sayisint kompleks FK geciren olgulara gére anlaml
olarak yiiksek saptamislardir (Yigit Y ve ark 2017) . Biz de ¢alismamizda beyaz kiire, mutlak
lenfosit ve trombosit sayisi ile gecirilen konvulziyon tipi arasinda anlamli bir iliski
saptayamadik. Bunun yaninda mutlak notrofil sayisi basit FK geciren olgularda anlamli olarak

normal araliktaydi.

Enflamasyonun kemik iligi iizerindeki etkilerinden dolay1r erken donemde OTH'deki
degisikligin inflamasyonun tespitinde faydali olabilecegi diisiiniilmektedir (Kisacik B ve ark
2008). Ozaydimn ve arkadaslar1 2002-2010 tarihleri arasinda basit FK’l1 ve komplike FK’l1 6
ay-6 yas arasindaki hastalardan olusan toplam 493 hastanin dosya bilgilerini retrospektif
olarak inceleyerek, olgularin demografik 6zelliklerini ve ortalama trombosit hacmi diizeyleri

acisindan farkliliklarini ortaya koymayr amaclamislardir. Komplike FK’I1 hastalarda ortalama
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trombosit hacmini, basit FK grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulmuslardir.
Inflamatuar belirtec olarak OTH’nin komplike FK’li hastalarda daha diisiik diizeyde
bulunmasinin komplike FK’nin bir beyin inflamatuar hastaligi olabilecegi ve bu inflamatuar
mekanizma sonucu epilepsi gelisebilecegi fikrini destekledigi belirtilmistir (Ozaydim E ve ark
2012). Calismamizda olgularin ortalama trombosit hacmi degerlendirildiginde, ortalama
trombosit hacmi ile gegcirilen konviilziyon tipi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi.

Febril konvulziyonun tam patogenezi bilinmemekle birlikte, genetik yatkinlik ve
tanimlanamamis bir ¢ok faktdr sorumlu tutulmaktadir. Bu sebeple febril konvulziyon geciren
hastalarin tam kan sayimi yapilmali ve serum elektrolitleri degerlendirilmelidir. Postiktal
uyku hali uzun siiren ve oral alimi koti olan ¢ocuklarda kan glukozu 6nemlidir.
Calismamizda olgularin 8’inin (%5,2) kan glukoz diizeyi 80 mg/dl’nin altinda bulundu.
Bununla birlikte kan glukoz diizeyi ile gecirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi.

Buffalo cocuk acil servisinde 1999 yilinda yapilan bir ¢alismada alti ay bes yas
arasinda, 15 dakikadan daha kisa siireli generalize nobet ile bagvuran 175 ¢cocugun (136 hasta
atesli, 39'u (kontrol grubu) atessiz) dosyalar1 retrospektif olarak incelenmis, biitiin olgularin
serum elektrolitleri ¢alisgilmisti. 24 saatte birden fazla febril nobet geciren 27 olgunun
ortalama serum sodyum degeri (135.48 mmol/L), 24 saat i¢inde bir daha nobeti tekrarlamayan
109 olgunun ortalama serum sodyum degerinden (135.56 mmol/L) c¢ok da farkli degildi.
Bununla birlikte basit FK geg¢iren 109 olgunun ve kompleks FK geciren olgularin ortalama
serum sodyum degeri, atesi olmayan kontrol grubuna gore diistik saptanmisti (Thoman JE ve
ark 2004). Baska prospektif bir ¢calismada FK geciren 69 ¢ocugun %52'sinde serum sodyum
seviyesi 135 mmol/L’nin altinda bulunmustur. Ortalama serum sodyum seviyesi (134,4
mmol/L) atessiz nobet geciren kontrol grubuna kiyasla daha diisiik saptanmistir. Serum
sodyumunun Ol¢iimii, atesli nobet geciren ¢ocuklarda degerli bir inceleme olarak kabul
edilmistir. Serum sodyum diizeyi ne kadar diisiik olursa, nobetin tekrarlama ihtimali o kadar
artmaktadir (Hugen CA ve ark 1995, Kiviranta T ve ark 1995). Calismamizda serum sodyum
diizeyi ile basit FK arasinda anlamli bir iligki saptanmistir. Basit FK gegiren olgularin serum

sodyum diizeyi anlamli olarak 135 mmol/l’in altinda bulunmustur (p<0,05).

Magnezyum, noronal fonksiyonlarda onemli bir yere sahiptir, kalsiyumun sinaps

iletimi lizerindeki kolaylastirict etkisini inhibe eder. N methyl-D aspartate (NMDA) reseptor
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kanalina voltaj bagimli blokaj uygular (Nadkarni J ve ark 2011). Namakin K ve arkadaglarinin
yapmis oldugu ¢alismada serum Mg seviyesi febril konvulsiyonlu hastalarda kontrollere gore
anlamli derecede diisiik bulunmustur (Namakin K ve ark 2016). Calismamizda olgularin
3’liniin (%2,1) serum Mg diizeyi 1,6 mg/dl’nin altinda saptandi. Serum magnezyum diizeyi ile

gecirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligski bulunamadi.

Sadeghzadeh M ve arkadaslarinin kontrol grubu olmaksizin yapmis oldugu ¢alismada
serum Ca seviyesi FK’lu olgularda anormal bulunmamistir (Sadeghzadeh M ve ark 2013).
Namakin K ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada ise febril konvulsiyonlu hastalarda
kontrollerden anlamli olarak diisiik Ca konsantrasyonu saptanmistir (Namakin K ve ark
2016). Calismamizda FK geciren 10 olgunun (%5,7) serum Ca diizeyi 8,5 mg/dl’nin altinda
bulundu. Serum Ca diizeyi ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi. Bununla birlikte serum fosfor diizeyi ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda da

anlaml bir iliski saptanmadi.

Serum CRP, prokalsitonin, sedimentasyon gibi akut faz reaktanlarinin seviyelerinin
Ol¢iilmesi, anormal degerlerde genellikle bir inflamatuvar siirecin varligmi ve siddetini
yansittigt icin kullamishdir. Ancak enfeksiyonlarin, major travmalarin, inflamatuar
hastaliklarin ve malignitelerin ¢ogu yiiksek CRP diizeyleriyle birliktedir. Bu nedenle CRP
tiretimi non-spesifik bir cevap olarak tanisal amaglh kullanilamaz. Fakat CRP hastanin
klinigiyle birlikte degerlendirildiginde ek yararlar saglar (Ballou SP ve ark 1993).
Calismamizda FK geciren olgularin CRP diizeyleri degerlendirildiginde, serum CRP

diizeyiyle gegirilen konvulziyon tipi arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Sonug olarak FK ¢ocukluk c¢aginin benign bir konvulziyon tiiriidiir. Hastanemize
basvuran olgularda da goriildiigii tizere erkeklerde daha sik goriilmekte, genetik yatkinlig
bilinmektedir. Ailelerde ciddi anksiyeteye sebep olmasi nedeniyle ebeveynler hastaligin seyri
hakkinda bilgilendirilmeli, gerekli goriilen olgulara profilaksi tedavisi baslanmalidir. FK ile
basvuran hastalarda enfeksiyon odagi tespiti iyi yapilmali, ayiric1 tam1 olarak menejit her
zaman akilda tutulmahidir. FK ile basvuran olgulara agresif hidrasyondan kaginmali, serum

elektrolitleri degerlendirilmeli, hiponatremi agisindan dikkatli olunmalidir.
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10.

11.

6. SONUCLAR

Calismamizda hastalarimizin yaslart %42’si 13-24 ay arasinda, %27’si 25-36 ay
arasinda olmak {iizere dagilim gostermisti. Hastalarin yas ortalamasi 25,21 ay olarak

bulundu. Erkek/Kiz oran1 1.62 idi.
Literatiirle uyumlu olarak ates nedeni %70 ile en yiiksek oranda USYE tespit edildi.

Calismamizda 3 hasta KKK asis1 sonrast FK gecirmisti. Konvulziyona kizamik

komponentinin neden oldugunu diistindiik.

Hastalarimizin konviilziyon esnasinda %87’sinin atesi 39 °C ve altinda, %13’iiniin 39

°C’nin stiinde idi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Hastalarimizin bilgilerini dosyalarindan elde ettigimiz i¢in g¢aligmamizda atesin

yiikselme siiresi ve FK riski arasindaki iliski hakkinda veri elde edemedik.
Hastalarimizin 9%78,2’si basit FK, %21,8’1 ise kompleks FK gecirmisti.

Calismamizda ailede FK oykiisii %37,6 olguda mevcuttu. Ailesinde epilepsi Oykiisii

olan olgular ise tiim olgularin % 20,4 tinii olugturmaktaydi.

Caligmamizda gecirilen FK tipi ile yas, cinsiyet ve ailede FK ve epilepsi oykiisii

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamadi (p>0,05).

Calismamizda olgularin %46,5’u daha dnce FK gecirmisti. Daha 6nce FK gecirmis
olmak ile konviilziyonun basit yada komplike olmasi arasinda anlamli fark

bulunamadi (p>0,05).

Calismamizda olgularin 17’sine (% 7,9) LP yapildi ve bu hastalarin LP bulgular

menenjit ile uyumlu degildi. Menenjitle uyumlu olanlar ¢calismaya dahil edilmedi.

Calismamizda olgularin 39°una (%18,1) EEG c¢ekildi. Cekilen EEG’lerde epileptiform

aktivite gézlenmedi.

12. Caligmamizda olgularin 60’min (%28,1) kan hemoglobulin diizeyi 11 g/dI’nin altinda

bulundu. Kan hemoglobulin diizeyi ile gecirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir

iliski saptanmadi (p>0,05).
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

Olgularin beyaz kiire sayilar1 ve mutlak lenfosit sayilar1 ile gecirilen konviilziyon tipi

arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0,05).

Mutlak nétrofil sayist ile basit FK arasinda anlamli bir iligki saptandi. Basit FK
geciren olgularin kompleks FK gegiren olgulara oranla mutlak nétrofil sayist anlaml

olarak normal araliktayd1 (p<0,05).

Olgularin trombosit sayisi1 ve ortalama trombosit hacmi ile gegirilen konviilziyon tipi

arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).

Hastalarin basvuru aninda kan glukoz diizeyine bakildi. Hipoglisemi saptanmadi. Kan
glukoz diizeyi ile gecirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi

(p>0,05).

Basit FK gegiren hastalarimizin serum sodyum diizeyi anlamli olarak 135 mmol/I’in

altinda bulundu (p<0,05).

Hastalarimizin  serum kalsiyum, fosfor ve magnezyum diizeyi ile gegirilen

konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p >0,05).

Calismamizda olgularin %62’sinin CRP seviyesi 5 mg/L’nin iizerinde idi. Bununla
birlikte CRP seviyesi ile gegirilen konviilziyon tipi arasinda anlamli bir iligki

saptanmad1 (p>0,05).
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