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I-GIRIS

Febril konvulziyon (FK) kiglk cocuklarda konviilziyonlarin en yaygin
nedeni olup tipik olarak 6 ay ve 6 yas arasinda goriiliir. Klinik 6zelliklerine gore
basit ve komplike olmak Uzere gore 2 gruba ayrilan FK’larin basit tipi merkezi
sinir sistemi enfeksiyonu veya enflamasyonu ile tetiklenmez, genellikle kisadir,
24 saat icerisinde tekrarlamaz ve biligsel harabiyete yol agmaz (1). Komplike
Febril Konvulziyon (KFK) da ise nobetler 24 saat icerisinde tekrarlar, fokal
norolojik bulgular eslik eder, 15 dakikadan uzun siirer. FK’larin %20-30 unun
komplike oldugu bilinmektedir (2,3,4).

Komplike FK gegiren gocuklarda epilepsi gelisme riskinin arttigi ve

epilepsi oraninin %21-49 arasinda degistigi bildirilmistir (5,6).

Febril konvilziyon siniflamas: klinisyenler tarafindan klinik 6zelliklerine
gore kolaylikla yapilsa da basit ve komplike FK ayriminda énemli bir kriter olan
ndbet siiresi ve nobetin tipi aileler tarafindan dogru sekilde ifade edilemeyebilir.

Bu ayrimi kolaylastirmasi bakimindan laboratuar testleri fayda saglayabilir (7).

Bu ¢alismanin amaci FK geciren hastalardaki nétrofil lenfosit oran1 (NLO)
ve kirmizi kiire dagilim genisligi (KKDG)’ nin incelenmesi ve febril konviilziyon
klasifikasyonundaki roliiniin saptanmasidir. Bu amagla 01/01/2014-31/12/2017
tarihleri arasinda febril konvilziyon ile hastanemize bagvuran yaslar1 6 ay — 5 yas
arasinda degisen 112 ¢ocugun klinik ve laboratuar sonuglar1 retrospektif olarak

degerlendirilmistir.



Il1- GENEL BIiLGIiLER

2. 1. FEBRIL KONVULZIYON

2. 1. 1. FEBRIL KONVULZIYONUN TANIMI VE TARIHCESI

Febril konvulziyonlar ¢ocuklarda en sik goriilen nobet tipidir ve tim
cocuklarin %2-5’inde gorullr (8). Antik Yunanlilar’dan beri bilinmektedir. Ancak
epilepsiden ayr1 bir sendrom olarak degerlendirilmesi bu ylizyilda miimkiin
olabilmistir. Ingiliz Ulusal Saglik Enstitiisii FK’y1 ‘Bebeklik veya cocukluk
caginda genellikle ii¢ ay ile bes yas arasinda atesle birlikte gortlen, ancak merkezi
sinir sistemi (MSS) enfeksiyon bulgusu olmayan, nobet icin belli bir sebep
yokken ortaya ¢ikan bir olay’ olarak tamimlamistir (9). International League
Against Epilepsy (ILAE) ve National Institute of Health (NIH)’a ise FK’y1 “3 ay -
5 yas arasinda goriilen, merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonu ya da akut
elektrolit bozuklugu, intoksikasyon gibi tanimlanmis bir neden ve Oncesinde
afebril konviilziyon Oykiisii olmadan atesle birlikte ortaya ¢ikan konviilziyon’’

olarak tanimlamaktadir (10,11).

FK’nin ates ve yasla iligkili oldugu ilk defa Hipokrat tarafindan milattan
once 4. yiizyilda ortaya konulmustur (12). Giintimiizde erken ¢ocukluk doneminin
konviilziyon esiginin diisilk olmasi, enfeksiyona egilimin sik olmasi ve ates
yanitinin daha yogun olmasi nedeniyle FK ac¢isindan daha riskli bir donem oldugu
bilinmektedir (13,14).

2.1.2. EPIDEMIiYOLOJi

Febril konvulziyon kigik cocuklarda konvilziyonlarin en yaygin nedeni
olup sikligr %2-5 arasinda degismektedir ve pik yas1 18 aydir. Belirgin irk ve
cinsiyet farki olmamasina ragmen Asya irklarinda ve erkek ¢ocuklarda daha sik
goriildiigii bildirilmistir. Nobetler genellikle benign karakterdedir fakat ndbetin

tekrarlama 6zelligi géstermesi ve epileptik nobete doniisme riski olmasi nedeniyle



Onemini korumaktadir. Gelismekte olan iilkelerde FK insidansinin gelismis
tilkelere oranla daha yiiksek oldugunu bildiren yayinlar vardir. Siklik Amerika
Birlesik Devletleri ve Bati Avrupa’da %?2-4, Japonyada %9-10, Dogu
Hindistan’da %5-10 oraninda, Guam’da %14 olarak tespit edilmistir
(15,16,17,18). Tirkiye'de FK sikligi ile ilgili yapilan ¢aligsmalar incelendiginde;
Gokyigit ve Caliskan’in arastirmasinda siklik %35,8 olarak saptanirken, Ozmen ve
arkadaglarmin ilkokul c¢ocuklarinda yaptigi bir arastirmada %5,5 olarak

saptanmustir (12,19).

Kiz c¢ocuklarda erkek cocuklara oranla daha az siklikta goriilmektedir (20).
FK sikligin1 sosyoekonomik durum degistirmemektedir (21). Birinci derece
akrabalarda FK Oykiisii olan hastalarda goriilme sikligi genel popllasyona gore 4
kat artmaktadir (22). Mevsimlerin ndbet insidansina etkisi ile ilgili ¢aligmalarin
sonuclart ¢eliskilidir. Baz1 ¢aligmalarda kis aylarinda ve 6gleden sonra daha sik

oldugu goriilmiistiir (23).

2.1.3. ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Febril konviilziyon gelisimi icin ¢esitli risk faktorleri 6ne siirlilmiistiir.
Genetik altyapisi olan ailelerin ¢cocuklarinda FK gelisme riskinin arttigi ve yas
faktoriiniin de 6nemli oldugu goriilmiistiir (24) . FK gelisme olasiligi kardesinde
ve ebeveynlerinde nobet 6ykisl olan ¢ocuklarda sirasiyla yaklasik %20 ve %33
oraninda artmaktadir. Risk orani monozigotik ikizlerde ortalama %35 - 69 iken

dizigotik ikizlerde %14 - 20 olarak bulunmustur (25,26).

FK riski ile ilgili yapilan genetik arastirmalarda gen haritasindaki 2q23-34,
5q14-15, 6q22-24, 8q13-21, 18pl11.2, 19p 13,3 ve 19p lokasyonlarinin varlig
dikkati ¢ekmistir (27,28,29).

Yapilan son ¢aligmalarda gamma-aminobutirik asit A (GABA-A)
reseptorlerinin y-2 sublinitelerindeki mutasyonlarin FK ile iligkili olabilecegi

diistintilmiistiir (27).



FK'nin 6 aydan once ve 6 yastan sonra goriilme olasilig1 oldukea diistiktiir.

Yenidogan korteksinin inhibitér yapida olmasi nedeniyle herhangi bir
anormal desarj jeneralize tonik klonik vasifta nobete neden olamamaktadir. FK'lar
6 ay ile 6 yas aras1 goriilmesinin nedeni bu donemde biiyiimekte ve olgunlagsmakta
olan korteksin nobet esiginin diisiik olmasidir. Alt1 yasindan sonra korteks
matiirasyonunun tamamlanmasi ile tekrar desarjlara direng gelisir ve FK siklig1

azalir (30,31,32,33).

FK ile atesin iligkisi hakkinda bir¢cok g¢alisma yapilmistir. Bir nobete FK
denilebilmesi icin ates olmasi sarttir. Ates sinir1 ve seyri ile FK arasindaki iligki
tartismalidir. Bir c¢alisma serisinde hastalarin %75‘inde konvilziyon sirasinda
rektal ates 39°C Uzerinde ve %25 inde ise 40,2°C {izerinde saptanmustir (21,34).
Ates yiiksekligi, néron membraninda kalsiyumun hiicre disindan hiicre icine
girisini azaltarak eksitator iletilerin hizlanmasina ve sinaptik araliga GABA
salinimin1 azaltarak inhibitér etkinin azalmasina yol agar ve ndbet olusumuna

zemin hazirlar (30,35).

FK patogenezinde santral termoregiilasyon bozukluklari, santral sinir
sistemi olgunlasmasindaki gecikme, eksitator aminoasitlerin artmas: ve ¢inko
eksikligi suclanan diger mekanizmalardir (20,36). Son yillarda yapilan
calismalarda demir eksikligi anemisi ve konviilziyon arasindaki iliski arastirilmig
ve serum demir diizeyindeki azalmanin konviilziyon esigini diisiirdiigii, ayrica

atesin bu olumsuz etkiyi daha da arttirdig1 goriilmistiir (37).

Bakteriyal veya viral herhangi bir atesli hastalik FK’y1 provoke edebilir.
FK'ya neden olan ates odagini belirlemek i¢in Japonya‘da 197 hasta ile yapilan bir
calismada hastalarin %65¢inde iist solunum yolu enfeksiyonu, %7 sinde bronsiolit
veya pndmoni, %S5‘inde gastroenterit, %6‘sinda viral dokiintiilii hastalik ve
%?2°*sinde otitis media tespit edilmistir. Bu serideki hastalarin %82 sinde viral, %
13* Unde bakteriyel etken saptanmistir (32). FK‘larin %70-80 oraninda viral

enfeksiyonlarla olustugu bilinmektedir. Hatta viral hastalik seyri sirasinda



konvilziyon gorilmese bile elektroensefalografide (EEG) anormal bulgulara
rastlanabildigi bildirilmistir (38).

Roseola infantum, Adenovirus, Human Herpes Viris (HHV) 6 ve 7,
influenza tip A ve B*de FK goriilebilmektedir. FK olgulariin %26‘sinda HHV 6
saptanmis ve vakalarin %19‘unda da kiiltiir pozitif oldugu goriilmiistiir (22,38).
HHV 6 hastalar1 ile yapilan bir ¢alismada hastalarin yaklasik %30 unda febril

status epileptikus goriilmiistiir (39).

Aile Oykiisii olan FK’li ¢ocuklarin %1.4’(inde konvilziyon gegirmeden
onceki iki hafta icinde as1 yapilma dykiisti oldugu gortilmiistiir. Genellikle Difteri,

Bogmaca, Tetanoz asis1 sonrasi ilk 48 saat icinde FK gorilebilmektedir (2).

FK’nin hiimoral ve hiicresel bagisiklik sistemi ile iligkili oldugunu gosteren
calismalar da mevcuttur. FK gegiren gocuklarin bazilarinda serum immunglobdilin
A diizeyleri diisiik saptanmig, immunglobilin A’nin kan beyin bariyerinde dnemli
bir rolii oldugu ve eksikliginin atesli nobetlere neden olabilecegi diisliniilmiistiir
(40). FK hastalarinin serebral sivi ornekleri incelenmis ve neopterin diizeyinin
arttigi  goriilmiistiir. Neopterin artis1 hiicresel bagisikligin uyarilmasiin bir
gostergesidir ve febril konviilziyon ile hiicresel bagisiklik sistemi arasinda bir

iliski oldugu diistintilmektedir (41).

FK gegiren g¢ocuklarda etyolojik faktorler ile ilgili diger arastirmalarda
annenin gebeliginde sigara, alkol veya ila¢ kullanimi, toksemi gecirilmesi,
tekrarlayan vajinal kanamalar veya distk tehditi hikayesi, annede tirotoksikoz,
kronik bobrek hastaligi, epilepsi, hipertansiyon veya otoimmun hastaliklar gibi
prenatal ve perinatal risk faktorleri oldugu goriilmiistiir. Yenidogan sepsisi, diislik
dogum tartis1 ve dogumda prezentasyon bozukluklar1 da diger risk faktorleri
arasindadir. Bu risk faktorleri bulunan cocuklarda ilk nébetin komplike tipte olma

olasilig1 yiiksektir (42).



2.1. 4. FEBRIL KONVULZiYONLARIN KLIiNiK OZELLIiKLERIi
VE SINIFLANDIRILMASI

Febril konviilziyonlarin siiresi kisadir. Nobetler genellikle %75-80 oraninda
jeneralize tonik klonik vasiftadir. Tek basina tonik nébetlerin goriilme sikligi %20
dir. Atonik ya da diger atipik formlu nobetler genellikle %5 siklikta goriliir
(22,43).

Nobetler genellikle birka¢ dakika igerisinde kendiliginden sonlanir. Nobet
baslangicinda aglama, biling kayb1 ve kaslarda tonus artis1 (tonik faz) ve apne
goralirken, klonik fazda yuz ve ekstremitelerde tekrarlayan sigramalar (jerkler)
olusur (24).

Cocuklarda 6zelliklerine gore nobetler iki tiptir;

1.BASIT FK: FK’larin %80-%85’ i basit tiptedir. Basit FK’lar fokal dzellik
gostermez, jeneralize tonik klonik karakterdedir, siiresi 15 dakikadir ve 24 saat
igerisinde tekrarlamaz. Nobet sonrasi norolojik ve postiktal bulgu gorilmez.

38°C’nin iizerinde seyreden ates mevcuttur. Soyge¢miste FK dykist olabilir
(4,13,24,44).

2. KOMPLIKE FK: FK nébetlerinin yaklasik %15-20’si komplike tiptedir.
Amerikan National Collaborative Perinatal Project (NCPP), komplike FK ndbeti
‘15 dakikadan uzun suren, 24 saat icinde tekrarlayan ve fokal 6zellik gdsteren
konvilziyonlar’® seklinde tanimlar (2). Basit febril konviilziyonlarin aksine ates
her zaman 38,5°C’ 1 fizerinde degildir ya da hasta uzun siire ateslidir. Nobet
sonrasi norolojik bulgu olabilir (24,44). FK parsiyel baglarsa Todd Paralizi olarak
adlandirilan, %0,4 siklikla gortlen, nobetin basladig: tarafta genellikle kisa siireli

ve kendiliginden diizelen paralizi gelisebilir ( 4).

ATIPIK KONVULZIYON: Febril konviilziyonlarin tipik o6zelliklerini
tasimayan ates seviyesinin diisiik oldugu alt1 aydan kii¢iik ya da 6 yastan biylk

cocuklarda goriilen ndbetler atipik konviilziyon olarak tanimlanir (24).

6



FEBRIL STATUS EPILEPTIKUS: Konviilziyonlu gocuklarin %5’inde
gortlen nébet tipidir. Bilincin agilmadigi otuz dakika veya otuz dakikadan daha
uzun suren arka arkaya tekrarlayan atesli konviilziyonlardir. Cocukluk ¢agi status
epileptikusunun %251 febril karakterlidir ve 3 nobetten ikisi yasamin ilk iki
yilinda goriilmektedir (24). Bununla birlikte bazi1 ¢aligmalarda altmis dakikadan
daha wuzun siiren FK’larin  klinkk ve prognostik 6zelliklerinin — diger
konviilziyonlardan farkli olmasi nedeniyle 60 dakikadan uzun sireli

konviilziyonlarin status epileptikus olarak degerlendirilmesi belirtilmistir (45).

2.1.4.1. RISK FAKTORLERI

Febril konviilziyon agisindan risk tasiyan ¢ocuk nobet agisindan kritik yasa
geldiginde ilk atesli nobet gelisir. Yapilan bir ¢aligmada ates sinirinin FK gegiren
cocuklarda kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir; fakat yine
de konviilziyon her zaman atesin pik yaptig1 ya da atesin baslangic doneminde

gortlmeyebilir (46).

Birinci derece akrabalarda FK Oykiisii olmasi tanimlanmis en kesin risk
faktoridiir. FK geciren ¢ocuklarin kardeslerinde risk 9%10-45 arasinda
degismektedir (47). Berg ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calisma FK i¢in belirlenen
risk faktorlerini; aile bireylerinde FK oykiisli olmasi, yenidogan yogun bakim
tinitesinde 28 giinden fazla yatis Oykiisii olmasi, néromotor gelisme geriligi ve
yuvada bakim almasi seklinde ortaya koymustur. Bu risk faktorlerinden en az
ikisinin bulundugu ¢ocuklarda FK ge¢irme riskinin %28 oldugu bulunmustur (46).
Viral enfeksiyonlar FK’y1 tetikleyen yaygin bir nedendir. HHV-6 FK igin risk
faktortidiir ve genellikle hayatin ilk 2 yilinda gegirilir (48). Bunun yaninda FK ile
hastaneye basvuran c¢ocuklarin = %50’sinde tamimlanabilen risk faktori

bulunmamaktadir (29).



2.1.5. FEBRIL KONVULZiYONDA TEKRARLAMA RiSKi

Febril konvilziyonlar hastalarin ii¢te birinde tekrarlama 6zelligine sahiptir.
2. kez FK geciren hastalarin yarisinin 3. kez FK gecirdigi bildirilmistir. Tim
febril konviilziyonlu hastalarda 3. FK gecirme oran1 %15°dir. Ug nébetten fazlas:
seyrektir ve hastalarin %5’inden azinda goriiliir (4,17,49,50). ik ndbet
zamanindaki yas niiks icin risk faktoriidiir. Bir ¢alismada ilk FK’smi 1 yasin
altinda gegiren ¢ocuklarin %50’sinde nobetlerin tekrarladigi goriilmiistiir. Buna

karsilik ilk nobetini 3 yasindan sonra gegiren ¢ocuklarda oran %20’ye diiser (51).

Nobetin 1 yasindan 6nce goriilmesi, ailede FK Oykiisii olmasi, ates
derecesinin diisiik olmasi, nobet Oncesi ates siiresinin bir saatten kisa olmasi

rekurrensi etkileyen dnemli faktorlerdendir (24,52).

Ik FK’da ¢ocugun atesi gdreceli olarak daha diisiikse rekiirrens daha sik
meydana gelir (51,53,54). Ayni atesli donemde ¢oklu nobetlerin goriilmesi de
rekiirrensi arttirir (55). Eger ilk ndbet uzun siirmiis ise rekiirren FK’larin da uzun

stireli olmasi olasidir (3).

2.1. 6. EPILEPSI RiSKi

FK sonrasi epileptik nobet gelisme riski %2-5 arasinda degisir (6). Eger
hasta epilepsi tanili ise FK ile epileptik nobetlerin tetiklenme riski genel
popllasyona gore 2-3 kat daha fazladir. Epilepsi gelisimi icin en énemli risk
faktorleri; blyime ve gelismenin geri olmasi, eslik eden norolojik anormallikler,
FK’nin komplike tipte olmasi ve birinci derece akrabalarda epilepsi olmasidir.
Uzamis FK ve febril status epileptikus epilepsi gelisimi i¢in diger énemli risk

faktorlerindendir (5,56,57,58).

FK sonrasi epilepsi gelisim mekanizmasi tam olarak agiklanamamistir.
Epilepsi gelisimi mevcut konjenital, perinatal, metabolik, genetik sorunlar ile

iliskilendirilmistir. Bir calismada febril status epileptikus geciren hastalarin beyin
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Manyetik rezonans (MR)’larda goriintiilemeleri incelenmis ve hipokampiisiin
cesitli noktalarinda hasar saptanmistir. Bu hasarin febril status epileptikusa neden
oldugu diisiiniilmiistiir. Hastalarin takiplerinde mezial temporal lop epilepsisinin

gelistigi saptanmistir (57,59).

AYIRICI TANI

Ayrintili bir anamnez alinmasi, iyi bir fizik ve ndrolojik muayene
yapilmas1 ayirict tanida olduk¢a Onemlidir. FK ayrici tamisinda yer alan
hastaliklar, menenjit, ensefalit (kore, atetoz, tremor, tik), epidural ve subdural
enfeksiyonlar, epidural hematom, bakteriyemi (paroksismal titreme ve
kasilmalar), malarya hastaligi, sepsis, status epileptikus, intoksikasyon, elektrolit
dengesizlikleri, hipoglisemi ve kafa travmalaridir. Ayrica 4-6 aylik bebeklerde
kizginlik ve korkuyla ortaya ¢ikan titremeler FK ile siklikla karigmaktadir
(14,24,60,61). Bir c¢alismada atesli nobet geciren hastalar incelendiginde
hastalarin %2’sinde menenjit saptanmistir. Ayni ¢alismada menenjitli hastalarin

%24’unde ilk bulgunun ndbet oldugu bulunmustur (62).

Ates kaynagimin belirlenmesi, konviilziyonun ates baslangici ile iliskisi ve
nébet tipinin belirlenmesi agisindan ayrintili anamnez alinmasi 6nemlidir (63).
Yakin zamanlhi antibiyotik kullanimi, asilama ve yuvaya gitme Oykiisl
sorgulanmalidir. Noromotor gelisim geriligi, merkezi sinir sistemi travmasi,
onceki konvilziyonlar, toksin maruziyeti Oykusu, ailede febril veya afebril

konviilziyon 6ykiisii arastirilmalidir (63).

Ayrmtili fizik muayenenin yapilmasi ates odagini belirleyebilmek ig¢in
Onemlidir. Pulsatil fontanel, ense sertligi, irritabilite, Kernig veya Brudzinski
belirtileri gibi  menenjiti  disiindiiren fizik muayene bulgular1 g6zden
kacirilmamalidir. 18 aydan kiiclik cocuklarda menenjit bulgularindan biri olan ve

saptanmast gii¢ olan fokal ndrolojik anormallikleri de gdzden kagirmamak gerekir
(63).



TANI

Febril konviilziyona yonelik tanisal spesifik bir tetkik yoktur. Yapilacak
tetkikler febril konviilziyon etyolojisini Ozellikle atesin sebebini belirlemeye

yoneliktir.

LABORATUVAR TETKIKLERI

Laboratuvar tetkiklerine ates etyolojisini aydinlatmak i¢in bagvurulur. Fizik
muayene ve anamnez ile atesin kaynagi belirlenemeyen hastalarda laboratuar
tetkikleri faydali olacaktir (64). Bakteriyeminin bulgularindan biri olan I6kositoz
varligimi arastirmak amaciyla tam kan sayimi yapilmalidir (65). Kusma, ishal,
dehidratasyon, biling bozuklugunun eslik etmesi durumunda serum glukoz ve
elektrolit diizeylerine bakilmalidir. Uzun siiren postiktal donemi olan hastalarda
kan sekerinin bakilmasi Onemlidir (14,65,66). Ates odagi belirlenemeyen
hastalarda idrar tetkiki olas1 idrar yolu enfeksiyonunun diglanmas: i¢in
yapilmalidir (65). Viicut 1sis1 38°C’nin Uzerinde seyreden 3 aydan kiguk
cocuklarin %10’unda bakteriyel enfeksiyon ve menenjit gorulir, 3 aydan blyik
cocuklarin ise %2’sinde bakteriyemi saptanir (67). Bu nedenle FK’l1 hastalarda
bakteriyemi ve menenjit varligr agisindan gerekli goriilen vakalarda sirasiyla kan

kiiltiirti alinmasi ve lomber ponksiyon yapilmasi diisiiniilmelidir.

LUMBAL PONKSIYON (LP)

Ates ve nobetle gelen herhangi bir hastada MSS enfeksiyonlar1 mutlaka

dislanmalidir. Menenjit ve meningoensefalit durumlarinda LP taniya yardimeidir.

Gelismis tlkelerde FK geciren cocuklarda menenjit riski 90,23 iken
gelismekte olan iilkelerde bu oran %0.4 ile %]1,2 arasinda degismektedir (68,69).
Calismalar incelendiginde menenjit gegiren ¢ocuklarin %24’tnde ilk bulgunun
atesli nobet oldugu goriilmiistiir (70). Yapilan baska bir calismada ise febril status

epileptikus tanisi alan ¢ocuklarin %18’inde bakteriyel menenjit goriilmistiir (71).
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Hastada menenjiti diigiindiiren durumlar; meninks irritasyon bulgulari,
irritabilite, letarji, cocukta beslenme bozuklugu, hipotansiyon, fokal ndbet,
siyanoz, petesi, ¢oklu nobetin ayni atesli hastalik siiresince goriilmesi, postiktal
donemin uzamasi, norolojik defisit veya biling degisikligi olmasi, ndbetten 48 saat
once bir hekim tarafindan muayene edilmis olmasi, yakin zamanda oral
antibiyotik tedavisi almis olmas1 ve konvilziyonunun hastaneye basvuruda halen
devam ediyor olmasidir (47,72,73). Bir calismada 18 ay altindaki cocuklarda
menenyjit klinik bulgu ve semptomlar1 gézden kacabilecegi i¢in rutin LP yapilmasi
Onerilmistir, 18 ayin {izerinde ise bulgularin daha belirgin olmasi nedeniyle rutin
LP onerilmemistir (74). 1ki yas iizerindeki ¢ocuklarda petesi, meningeal
irritasyon, komplike FK yoksa menenjit nadir goriiliir. Iki yas altindaki hastalarda
meninks irritasyon bulgusu gorulemeyebilir. Hastalarda birka¢ gin icerisinde
genel durum bozuklugu, kusma, uykuya meyil, petesi, beslenme bozuklugu,
komplike FK bulgular1 goriiliirse menenjit agisindan daha dikkatle inceleme
yapilmalidir (75). 2006 yilinda yapilan bir caligmada ates derecesinin yiiksekligi

ile LP yapilma karari arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir (76).

Amerikan Pediatri Akademisi 2011 yilinda atesli nobet geciren hastalarda su

durumlarda LP yapilmasini 6nermistir;

1) Haemophilus influenzae tip B veya Streptococcus pneumoniae igin
immunizasyon durumu yetersiz veya belirsiz yetersiz olan 6-12 ay
arasinda olgular

2) Muayenesinde veya Oykusinde menenjit veya intrakranial enfeksiyon
siiphesi olan olgular

3) Ense sertligi, Kernig ve Brudzinski gibi meninks irritasyon bulgulari olan
olgular

4) Menenyjit klinigi baskilanabilecegi i¢in dnceden antibiyotik almis olgular

(77).

Ayrica sonradan genel durum bozuklugu gelisen ¢ocuklarda dnceki normal

LP bulgular1 menenjiti ekarte ettirmez (65).
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RADYOLOJIK DEGERLENDIRME

Basit FK’da norogoriintileme yontemleri rutin olarak yapilmamalidir (77).
Fokal norolojik bulgu, néromotor gelisme geriligi, ndrolojik bir hastalig
diistindiirecek cilt bulgulari, tekrarlayan komplike FK, intrakranial basing artisi,
fizik muayene ve Oykiide kafa travmasi siiphesi, nobeti takiben birka¢ saatten
uzun siren postiktal norolojik defisit olmasi durumunda hastalara MR

goruntiilemesi yapilmasinda fayda vardir (65,79,80).

Komplike FK tanili hastalarin ilk FK ataklarinda cekilen kranial MR
goriintiileri retrospektif olarak incelendiginde hastalarin %12’sinde kranial
anormallik saptanmistir (81). Komplike FK hastalar arasinda sadece uzamis veya

fokal nobeti olan hastalarda kranial anormallikler oldugu goriilmiistur (82).

ELEKTROENSEFALOGRAFI (EEG)

Amerikan Pediatri Akademisi basit FK geciren bir ¢ocukta rutin EEG
cekimini 0nermemekle birlikte hastada komplike veya atipik ndbet varsa ve

epilepsi yoniinden ek risk faktorleri tasiyorsa EEG ¢ekilmesini onermektedir (83).

Nobet takip, tedavi ve prognozunu belirlemede EEG’nin yeri yoktur (84).
EEG’nin normal smirlarda olmasi epilepsiyi ekarte ettirmedigi gibi, anormal
desarjlarin olmasi FK rekiirrens riskini géstermez veya epilepsi tanisi1 koydurmaz

(30).

Ates ve viral enfeksiyonlardan etkilenmesi nedeniyle EEG 7-10 glin sonra
cekilmelidir. Konvilziyondan sonraki bir hafta icerisinde EEG’de gegici olarak
bioksipital teta yavaslamasi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga
desarjlari, multifokal  diken  aktivitesi gibi  nonspesifik  bozukluklar
gorulebilmektedir (24).

Bir calismada komplike FK’li hastalarin EEG’leri incelenmis, epileptik
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desarjlarin 3-5 yas araliginda tespit edildigi ve 4-8 yas civarinda kayboldugu
bildirilmistir. Basit FK ve komplike FK karsilagtirildiginda, komplike FK’da
epileptiform bozukluk %6-11 oraninda daha sik goriilmektedir. FK’l1 hastalarin
%4’ (inde rolandik desarjlar goriilmiistir. Epileptiform desarjlar epilepsi gelisimini

tahmin ettirmez, FK tekrar1 veya sonlanmasi hakkinda bilgi vermez (85).

KOMPLIKASYONLARI

1) Status Epileptikus

Febril konviilziyon sirasinda bilincin tam olarak acilmadigi veya nobetin 30
dakikadan uzun siirdiigii durum febril status epileptikus olarak tanimlanir
(3,21,30,33,86,87,88). Tum status epileptikus ataklarinin %25’inin febril status
epileptikus oldugu bildirilmistir (33). Febril konviilziyon hastalarinin ilk
bagvurusunda %5 oraninda febril status epileptikus gorlur (88). Aileyi ve hatta
hekimi bile oldukga tedirgin eden status epileptikusun kalici beyin hasar1 yarattigi
ile ilgili herhangi bir bilimsel kanit bulunamamistir (3,33,87). Bilinen herhangi bir
norolojik anomalisi olmayan hastada febril status epileptikusun tekrarlama riski
%3 bulunmustur. Ayrica bu hastalarin tekrar febril konviilziyon gecirme riski,
basit FK geciren hastalardan farkli degildir (33). Fakat febril status epileptikus
gegiren hastanin eslik eden norolojik anomalisi mevcutsa statusun tekrarlama riski
%60’lara ¢ikmaktadir ve bu hastalara antikonviilsan tedavinin profilaktik olarak

baslanmasi diistintilmelidir (33).

2) Hipokampal Skleroz

Uzamus febril konvilziyonlardan sonra hipokampal skleroz veya temporal
lob epilepsi gelisme riski lizerinde net bir uzlagi saglanamamistir. Atesle
tetiklenen uzamis konviilziyon gegiren immatiir farelerin EEG’leri incelendiginde
hipokampal hasar gelistigi ve buna bagli temporal lob kaynakli epileptik ataklar
goriildiigii bildirilmistir (89,90). Uzamis atesli nobetler ile hipokampal skleroz
arasindaki iligki insanlar iizerinde yapilan ¢alismalarla da gosterilmistir (59,91).

Atesli nobetler gelismeden once hipokampusun normal olmadigi, uzamis febril
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konvilziyona yatkinlik olusturdugu ve sonugta tekrarlayan uzamis nobetlerle
hipokampal skleroz gelistigi kabul edilmektedir. Fakat hipokampal skleroz ile
uzamig febril konvilziyon birlikteligi nadirdir. Berg ve arkadaslarmin yaptigi
prospektif bir ¢alismada uzamis febril konvilziyon ataklar1 gegiren 24 hastanin 12

yillik izleminde higbirinde hipokampal skleroz goriilmemistir (92).

Komplike febril konvilziyon geciren hastalar Gizerinde yapilan ¢alismalarda
temporal lob epilepsisi insidansinda artis olmadigi goériilmiistiir (6,56,92). Buna
karsilik retrospektif caligmalarda, direngli temporal lob epilepsili eriskinlerin
%40’1nda ¢ocukluk doneminde uzamis komplike FK 6ykiisii oldugu bulunmustur
(93,94). Trinka ve arkadaslarinin ¢alismasinda, uzamis ve fokal FK ile temporal

lob epilepsisi arasinda gii¢lii bir iligski bulunmustur (95).

PROGNOZ

Febril konviilziyonun prognozunun olduke¢a iyi oldugu, kalic1 yapisal beyin
hasarina yol agmadig1 bilinmektedir. Literatlirde febril status epileptikusa bagl

6lim vakasi bildirilmemistir (33,77).

Basit veya komplike FK sonrasi beyinde hasar olusmaz. Nobet 6ykiisii olan
cocuklarda daha sonra norolojik defisit gelisme riski yoktur, zeka seviyeleri

normaldir ve kognitif fonksiyonlar1 etkilenmez (28,29,96).

Almanya’da 6 ile 9 yas arast1 FK Oykiisii olan cocuklarla yapilan bir
calismada noropsikolojik testlerin FK’nin baslangi¢ yasindan etkilenmedigi

goriilmiistiir (97).

Ingiliz Ulusal Cocuk Gelisimi ¢alismasinda (British National Child
Development Study) FK 6ykusi olan ¢ocuklar ve kontrol grubu arasinda belirgin
davranigsal farkliliklar izlenmemistir. FK’I1 ¢ocuklarin okul performanslarinda

diisiis gdzlenmemistir (98).
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TEDAVI

Febril konviilziyonlarda prognoz iyi olmasina ragmen ailelerde yogun
anksiyeteye sebep olmaktadir. Cogu aile ¢ocuk her ateslendiginde ndbet
gecirece8i korkusu nedeniyle hastaneye basvurmaktadir. Nobetin ¢ocuklarinin
beyninde kalic1 hasara neden olabilecegi kaygisini tasimakta ve bu nedenle tedavi

beklentisi altina girmektedir.

Hekimlerin tedavi yaklasimlarindaki amaci akut konvilziyona mdidahele
etmek, rekurrensleri azaltmak, epilepsi riskini azaltmak ve aileleri aydinlatmaktir.

FK’nin tedavisinde akut ve profilaktik tedavi olmak tizere iki secenek mevcuttur.

1) AKUT TEDAVI

Febril konviilziyonlarin acil tedavisi diger konvulsiyonlardan farkli
degildir. Acil miidahale kapsaminda yapilmasi gerekenler; hava yolu agikliginin
saglanmasi, nazal kaniil veya maske ile oksijen verilmesi, hastanin aspire etmesini
engellemek icin hastaya uygun pozisyon verilmesi ve vital bulgularin kontrol
edilmesidir. En kisa zamanda damar yolu agilmasi ve uygun medikal tedavinin

baslanmasi esastir.

Nobet sirasinda tercih edilecek ilk ilag intraventz (IV) yoldan verilen
benzodiazepinlerdir. En sik kullanilan benzodiazepin diazepam (DZP) olup 0.3-
0.5 mg/kg dozunda 1mg/dk hizinda olacak sekilde uygulanir. Ataksi, sedasyon,
bazen eksitasyon ve hiperkinezi gibi etkileri doz bagimlidir ve ¢ok hizli
verildiginde solunum depresyonuna yol agabilir. Toksisite araligi oldukca genistir.
Ek olarak DZP miyorelaksan, anksiyolitik, sedatif bazen de hipnotik amagclarla da
kullanilabilir. (99,100). Ayrica kiiclk ¢ocuklarda likit DZP iceren rektal tipler
guvenli, etkili ve mantikli bir tedavi se¢enegidir. Rektal yoldan uygulanan likit
DZP’nin emilimi hizhidir, etkinligi IV uygulama ile estir. Yaklasik 2-4 dakika
icerisinde etkin plazma konsantrasyonu diizeyine ulasilir. Bu nedenle akut nobet
kontroliinde etkinligi olduk¢a iyidir. En 6nemli avantajlarindan biri de aileler

tarafindan uygulanmasinin kolay olmasidir (78,99). Febril konviilsiyion
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tedavisinde kullanilan diger bir benzodiazepin midazolamdir. Midazolam suda
¢oziinen, kisa etkili bir benzodiazepin olup nazal, IV veya rektal yolla
uygulanabilir. FK’larda intranazal midazolam tedavisi ile 1V DZP nd&bet
kontroliinii saglamada ayni etkinlige sahiptir (101). Cocuk bir saglik kurulusu
disinda 5 dakikadan daha uzun sire nobet geciriyorsa vakit kaybetmeden
ambulans ¢agiriimalidir ve rektal diazepam 0,5 mg/kg, intranazal midazolam 0,2

mg/kg veya bukkal midazolam 0,4-0,5 mg/kg uygulanmalidir (102,103,104).

FK'da diger bir tedavi yontemi atesi diistirmektir. Parasetamol ve ibuprofen
bu amagla kullanilan antipiretiklerdir. Parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6 dozda
veya ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullanilir (22,78,105,106).

Parasetamol, hipotalamik 1s1 regiilasyon merkezini direkt olarak etkileyip
viicut 1s1s1n1 vVazodilatasyon ve terleme yoluyla azaltir, ibuprofen ise prostoglandin
olusumunu inhibe ederek etkisini ortaya ¢ikarir. Bu ilaglarin atesi diisirmedeki
etkisi kanitlanmis olmasma ragmen antipiretik tedavinin FK rekdrrenslerini

Onleyebildigine dair kanitlar heniiz bulunamamistir (77,91,107-112).

Febril konvilziyon geciren ¢ocuklarin klinigi stabil olup biling agilana kadar
acil gozlemde takip edilmeleri yeterlidir, genellikle hastaneye yatirilmalari
gerekmez. Ancak letarjisi devam eden, klinik durumu stabil olmayan, 18 ayliktan
kicuk olan hastalar ile komplike FK veya febril status epileptikus geciren hastalar
hastaneye yatirilmalidir. Bununla birlikte MSS enfeksiyonu ya da epileptik ndbet
siiphesi olan hastalar hospitalize edilmelidir. Ayrica hastanin ev kosullar1 ve
ailesinin sosyokdiltirel dizeyi evde takibe uygun degilse hasta yatirilarak takip
edilmelidir (108,113,114).

2) PROFILAKTIK TEDAVI

Basit FK benign karakterli oldugu i¢in profilaktik tedavi 6nerilmez. Uzun
sureli antiepileptik ilag tedavisi baslamak icin kabul edilen risk faktorleri; ‘ilk FK
gecirme yasmin 1 yas altinda olmasi, soyge¢miste FK Oykiisii bulunmasi,

komplike FK geciren, bilinen nérolojik bulgu ya da néromotor gelisim geriligi
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olan hastalar, nobetlerin sik (3’den fazla) tekrarlamasi’ olarak belirlenmistir. Bu
risk faktorlerinden 2 veya daha fazlasi varsa antiepileptik ilag profilaksisi

baslanmasi Onerilebilir (99,115).

Profilaktik tedavi, atesli donemlerde kisa siireli intermitant tedavi ve uzun

stireli profilaktik tedavi olmak iizere 2 sekilde yapilmaktadir;

KISA SURELI INTERMITTAN TEDAVI

Atesli donemlerde uygulanan intermittan diazepam proflaksisi, uzun sireli
tedaviye gore daha avantajlidir. Kisa siireli intermittan tedavi onerilen FK‘lu
cocuklarin birka¢ defadan daha sik tedavi almadigi gozlenmistir. Toksisite
araliginin oldukga genis olmasi ve farmakokinetik etkinlikleri nedeniyle uygun bir
ilagtir. Cocugun giinliik yasamini etkilemez, bilissel fonksiyonlarin1 bozmaz ve

davranis ya da uyku bozuklugu gibi yan etkiler olusturmaz (78,99,106,108,116).

Febril konvilziyon profilaksisinde tercih edilen tedavi yontemlerinden biri
rektal likit DZP’dir. 0.5 mg/kg/doz olarak uygulanir. Viicut 1sis1 38.5°C’nin
tistline ¢iktiginda 12 saat arayla Onerilmektedir. Giinde 4 dozdan fazla
uygulanmamalidir (78,99,106,108,116). DZP'in profilakside kullanilan oral ve
suppozituar formlar1 da mevcuttur. Oral yoldan 0.2 mg/kg/giin verildiginde etkili
olmadigint gosteren c¢aligmalar yapilmistir. Oral yoldan 0.33 mg/kg/gin
alindiginda ise rekirrensi nlemekle birlikte; irritabilite, somnolans ve ataksi gibi
bulgulara neden oldugu ya da MSS’yi baskiladigi bildirilmistir. Rektal sollisyona
gore suppozituar formun emiliminin daha ge¢ olmasi nedeniyle FK proflaksisinde
rektal solusyona gore daha az tercih edilmektedir. Rektal DZP uygulamasi pratik,
guvenli ve profesyonel olmayan personel ve ailelerce kolay uygulanabilen bir
yontemdir (78,99,106,108,116).
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UZUN SURELI PROFILAKTIK TEDAVI

Uzun siireli profilaktik tedavide kullanilan ilag fenobarbitaldir (FB).
Fenobarbital, epileptik odaktan desarj1 engelleyen ve néronal ateslenmeyi inhibe
ederek selektif olarak anormal néronlar1 baskilayan antiepileptiktir. FB GABA-
benzodiazepin reseptorii iizerindeki allosterik regiilator bolgeye baglanarak klor
kanallarinin agilmasimi uzatir ve  GABA reseptor araciligi ile iletilen akimi
kuvvetlendirir. Bununla birlikte FB glutamatla indiiklenen eksitator cevaplar1 da
bloke etmektedir (117, 118).

FB'nin gastrointestinal sistemden emilimi ve tim viicuda dagilimi oldukca
iyidir. Santral sinir sistemi depresyonu, solunum depresyonu ve karacigerde
metabolize olmasi nedeniyle karaciger mikrozomal enzim indiksiyonu gibi doz
bagimli yan etkileri tanimlanmistir. Toksisitenin ilk belirtisi sedasyondur ve
toksik diizey kisiden kisiye degismekle birlikte 35 pg/ml’nin altindaki diizeylerde
belirgin bir sedasyon beklenmez. FB’nin diger bir yan etkisi ise uykusuzluktur.
Hiperkinetik davranislar hastalarin yaklasik tigte birinde gozlense de bu hastalarin
FB kullanmadan 6nce bilinen bir davranis bozuklugu ya da santral sinir sistemi

patolojisi mevcuttur (117,118).

Tedavi dozu kisiden kisiye degismekle birlikte genellikle 3-5 mg/kg/gundur
ve 2 doza bolinmiis halde kullanilir. Maksimum serum konsantrasyonuna
ulagsmas1 i¢in 3 haftayr beklemek gerekebilir. FK’da uzun siireli profilaksi
tedavisinde antiepileptik ilaglar arasinda en sik kullanilan ilagtir. Plasebo
kontrollii ve genis kapsamli 62 arastirma sonucu incelendiginde, profilaktik
fenobarbital kullanimmin FK‘nin tekrarlama riskini %5-25’¢ kadar diistirdiigii

goriilmistiir (53,119).

Tedavi suresi klinik 6zelliklerine gore degisir, genellikle en az iki yil
siirmektedir. ilac1 kesmek icin en 6nemli kriter cocugun en az iki y1l konviilziyon
gecirmemis olmasidir. FB tedrici olarak azaltilir. Kesme siiresi klinik kosullara

gore li¢ hafta alt1 ay arasinda degismektedir (117,118).
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Valproik asit (VPA) uzun siireli tedavide kullanilan diger bir ilagtir. VPA,
GABA transferaz ve siksinik semialdehid aktivitelerini inhibe ederek
antikonviilzan etki gosterir. VPA'nin biyoyararlanimi %80’den fazladir ancak
yiyecekler emilimini yavaslatabilir. Kalan 9%20’si valproatin direk konjugati
olarak atilir. Peroral 20-40 mg/kg/giin dozda 2 doza bdliinerek kullanilir.
Yarilanma omrii 9 -18 saat arasinda degismektedir. Yapilan calismalarda FK
rekirrensini 6nlemedeki etkinligi fenobarbitale es ya da daha diisiik bulunmustur.
(117,118).

Valproik asitin sik yan etkileri bulanti, kusma, abdominal agri ve mide
yanmasi gibi gastrointestinal sikayetlerdir ve bu sikayetler doz bagimlidir. Bu
nedenle enterik kapli tabletler ve yemeklerle birlikte alinmasi Onerilir. Sik
olmayan yan etkileri arasinda istah artis1, kilo alimi1 ve sa¢ dOkllmesi sayilabilir
(117,118,120,121). Bununla birlikte VPA’nin en ciddi yan etkisi karaciger
tizerinedir ve toksisite doza bagimli degildir. Coklu ilag alimi olan ve 2 yas
altindaki hastalarda bu risk daha fazladir. Tedaviye bagladiktan sonraki 4 ay
icinde ciddi hepatotoksisite gelisir. Bulant1 ve kusma en sik goriilen karaciger
toksisitesi  bulgularindandir.  Toksisite gelisen hastalarda semptomlarin
baslangicindan bir hafta igerisinde ila¢ kesilse de karaciger hasarinin diizelmedigi
bildirilmistir. VPA’nin tedavi kesilmesini gerektiren diger dnemli yan etkisi gegici
trombositopenidir (117,118,120,122). Bu nedenle tedavi baglanan hastalar diizenli

kontrollere ¢cagirilmali, kan sayimi ve karaciger fonksiyon testleri yapilmalidir.

AILE EGITIMI

Aileler i¢in FK oldukca endise verici bir durumdur. Ilk kez FK gegiren bir
cocugun ailesi ¢cocugun 6leceginden korktugu icin asir1 kaygilidir. Hasta stabilse
oncelikle ailenin sakinlestirilmesi ve ¢ocugun durumu hakkinda bilgilendirilmesi
onemlidir. Stabil olmayan hastalarda ise ailenin FK hakkinda bilgilendirilmesi ve
onerilerde bulunulmasi hastaya mudahale bittikten sonra yapilmalidir. Aile
sakinlestiginde hastalik ve prognozu ile ilgili detayli bilgi verilmelidir. Ailelere
febril  konvilziyonun cogunlukla beyinde harabiyete sebep olmadigi

anlatilmalidir. Febril konviilziyon ile epilepsi nobetinin ayn1 hastalik olmadigi ve
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sonrasinda epilepsi gelisme riskinin olduk¢a diisiikk oldugu sdylenmelidir. Ama
hastaligin devami sirasinda veya sonraki atesli bir donemde tekrar ndbet
gorlilebilecegi aileye agiklanmalidir. Ates Ol¢limiiniin nasil yapilacagi, atese
neden olabilecek faktorlerin nasil azaltilacagi ve atesli hastalik doneminde takibin

nasil yapilacagi konusunda aileye bilgi verilmelidir (22).

Ailelere sonraki nobette yapilacaklari hakkinda bilgi verilmelidir.

Bunlar;

Oncelikle sakin olunmasi, gocuga sekresyonlari aspire etmemesi igin yan ya
da yiizii asag1 bakacak bigimde pozisyon verilmesi, dislerin kilitlenmesi halinde
dislerin arasina cisim veya parmak sokulmaya calisilmamasi, agz1 agmak igin
kuvvet uygulanmamasi, ¢irpinmalar ve kasilmalar esnasinda hareketlerin
durdurulmaya calisilmamasi ve kasilmanin tersi yonde baski uygulanmamasi’ dir.
Cocugun noébet esnasinda yakindan gézlenmesinin yeterli olacagi, eger havale 10
dakika icerisinde sonlanmazsa ambulans ya da araba ile saglik kurulusuna

bagvurulmasi gerektigi anlatilmalidir (22).

Ailelerden gelen sorulardan birisi de asilama programinin devam edip
etmeyecegidir. Yapilan ¢alismalarda diger atesli hastaliklarla kiyaslandiginda as1
sonrasi ortaya c¢ikan FK riskinin esit oldugu gosterilmistir. Febril konviilziyonun
tekrar riski onemli olmakla birlikte, bagisiklama slirecinin aksamamasi gerektigi
aileye anlatilmalidir. Difteri-tetanoz-bogmaca asisi sonrasi ilk 48 saatte, kizamik

asisinda ise 7-10 giin sonra FK ge¢irme riski vardir (22,78).

Asint efor, televizyon ya da bilgisayardan kaynakli ani parlak ve titresimli
1siklar ve santral sinir sistemini uyarici her tiirlii olaydan kac¢inilmasi gerekir.
Takipne respiratuar alkaloza neden olur ve konviilziyonlar: uyarict etki yapar bu

nedenle takipne dnlenmelidir (117).
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NOTROFIL/LENFOSIT ORANI (NLO)

Inflamasyon  viicudumuzun sahip oldugu en giicli  koruyucu
mekanizmalardan biridir ve immun sistemimizin hizli bir sekilde tehlikeleri
taniyarak, hasar bolgelerine hiicre toplamasina, yabanci maddeleri yok etmesine
ve yaralar iyilestirmesine aracilik eden kalitsal bir yanittir. Notrofiller antijenle
karsilagsmalar1 ile ilgili hafiza olusturmazlar, kisa siireli yasayan hiicrelerdir ve
Ozellikleri tiim bireylerde benzer olmak tlizere 6zellikleri ve fonksiyonlar1 kalitsal
olarak aktarilir. Lenfositlerin yasam siireleri dekatlarla ifade edilmektedir.
Lenfositlerin immiin yanittaki cevabi nétrofillerinden farkli olarak kisiye 6zgii
olarak olusur (122).

Giliniimiizde bir¢ok hastaligin ayirici tanisinda ve prognozonu belirlemede
notrofil/lenfosit oraninin  kullanilmas: ile ilgili c¢aligmalar yapilmakta ve
arastirmalarin temelinde 16kositlerin uyarana karsi olusturduklar1 fizyolojik yanit
ile notrofil sayisinda artis ve noétrofiliye eslik eden lenfosit sayisindaki rélatif
diisiis yatmaktadir. Dolagimdaki 16kositlerin strese kars1 verdikleri fizyolojik yanit
ndtrofil sayisinda artis ve lenfosit sayisinda diisiis olmasi nedeniyle yogun bakim
pratiginde bu iki alt grubun birbirine orani bir inflamasyon belirteci olarak
kullanilmaktadir (123).

NLO ile kardiyovaskiiler hastaliklara bagli kronik inflamasyon, hepatik
siroz, diabetes mellitus, Ailevi Akdeniz Atesi ve maligniteler arasinda iligki
oldugu gosterilmistir. Son yillarda NLO’nun FK tiplerini ayirt etmek i¢in de
pratik bir belirte¢ oldugu 6ne siiriilmektedir (124,125).

KIRMIZI KURE DAGILIM GENISLIiGi (KKDG)

Kirmiz1 kiire dagilim genisligi, anemi etyolojisini arastirmak icin rutin
olarak kullanilir ve kirmizi kan hiicrelerinin hacim varyasyonlarini tanimlar.
KKDG, ortalama eritrosit hacmindeki standart sapmayir ya da degiskenlik

katsayisin1  gosterir Ve eritrositlerdeki hacim degisikliklerinin  (anizositoz)
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kantitatif Olcimiddr. Rutin  olarak tam kan sayiminda ¢alisilmaktadir
(125,126,127).

Kronik inflamasyon ve ndérohumoral aktivasyona bagli gelisen inefektif
eritropoez KKDG’de artisa neden olmaktadir. Inflamasyon sirasinda eritrosit
maturasyonu inflamatuvar sitokinler tarafindan baskilanir bdylece dolasima
juvenil eritrosit girisi olur ve eritrosit heterojenitesinin artmasina neden olur
(128). Baz1 hastaliklarda eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif protein (CRP) gibi
inflamatuar belirteglerle pozitif yonde iliskili oldugu belirtilmistir. ~ Son
arastirmalar KKDG'nin kardiyovaskuler hastaliklar, karaciger hastaligi, beyin
damar hastaligi, septisemi ve kanser gibi ¢esitli hastaliklarin etkili bir tanisal ve
prognostik belirleyicisi oldugunu ortaya koymustur. KKDG ve bu hastaliklar
arasindaki iliski net olarak aydinlatilamasa da inflamasyonla iligkili olabilecegi

diistintilmektedir (128).
Bu calisma ile febril konvilziyon geciren hastalarda nétrofil/lenfosit

oranlarmi ve kirmizi kiire dagilim genisligini incelemeyi ve febril konvilziyon

klasifikasyonundaki roliinii saptamay1 amagladik
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I11. GEREC VE YONTEM

Etik kurul onayr alindiktan sonra 01/01/2014-31/12/2017 tarihlerinde
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi’ne febril konviilziyon sikayeti ile bagvuran 6 ay - 5
yas araliginda olan ilk defa konviilziyon gegirmis, antiepileptik kullanmayan 112
hastanin kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Calismaya katilan hastalara ait
veriler hastane arsivindeki dosyalardan ve hastanenin otomasyon sisteminde

kayith verilerden elde edildi.

Hastalarin klinik ve laboratuar bulgulart incelenerek afebril konvilziyon,
serebral palsi, mental retardasyon gibi norolojik bozuklugu olan ve merkezi sinir
sistemi enfeksiyonu gecirme Oykiisii olan, elektrolit bozuklugu olan hastalar

calisma disinda birakild.

Febril konviilziyon i¢in viicut sicakligindaki alt sinir 38 C olarak kabul
edildi. 15 dakikadan uzun siren, 24 saat icinde tekrarlayan, fokal 6zellik gosteren
konvilziyonlar komplike FK olarak, 38 derecenin altindaki ates seviyelerinde

gecirilen konviilziyonlar afebril konviilziyon olarak degerlendirildi.

3. 1. ARASTIRMANIN ETiK ONAMI

Afyonkarahisar Saglhik Bilimleri Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Cocuk
Saglhigt ve Hastaliklar1 Kliniginde vyapilmast planlanan arastirma igin
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalari
Etik Kurulundan yazili izin alinmistir. (05. 01. 2018, Toplantt no: 2018/ 1, Karar:
8)
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3. 2. VERILERIN ANALIZi

Calismanin amaci dogrultusunda elde edilen veriler tanimlayici istatistikler
(Aritmetik ortalama, ortanca, standart sapma, yilizde dagihimlar) ile
degerlendirildi. Gruplar arasi ortalama karsilagtirilirken 6ncelikle normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilk testi ile degerlendirildi. ki bagimsiz grubun ortalamasini
karsilastirirken parametrik kosullarin saglandigi durumlarda ‘Bagimsiz Grup T
Testi’ , parametrik kosullarin saglanmadigi durumlarda ‘Mann Whitney U testi’
kullanildi. Kategorik verilerin gruplar arasi yiizde dagilimlarini karsilastirirken
‘Ki - Kare testi’, iki strekli verinin korelasyonunu degerlendirirken parametrik
kosullar saglaniyorsa ‘Pearson testi’ parametrik kosullar saglanmiyorsa
‘Spearman testi’ kullanildi. Verilerin analizi SPSS 20. 0 istatistik paket programi
kullanilarak yapildi. Analiz sonuglar1 %95 giiven diizeyinde ele alind1 ve p <0,05

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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V. BULGULAR

Bu bolimde calismanin amaglar1 dogrultusunda gelistirilen alt problemlere
cevap bulmak icin yapilan analiz sonuglarina yer verilmistir. Analiz sonuglari

tablolar halinde 6zetlenmis ve her bir tablo detayl bir sekilde agiklanmustir.

Calismaya dahil edilen febril konvulziyonlu 112 olgunun 52’si (%46,4) kiz,
60’ 1 (%53,6) erkek idi.

Hastalarin 89’u (%79,5) basit febril konvilziyon, 23’0 (%20,5) ise

komplike febril konvilziyon olarak siiflandirildi. Hastalarimizin demografik

Ozellikleri asagidaki tabloda gosterilmistir.

Tablo I: Hastalarin demografik 6zellikleri

Yas(ay),ort+SD Total 19,7 £7,17
Kiz 19 7
. Erkek 20+7,3
o)
Cinsiyet, n (%) Kiz 52 (46,4)
Erkek 60 (53,6)
. A . Basit 89 (79,5)
Febril konvilziyon tipi, n (%) Komplike 23 (20,5)

25



h

mKiz
m Erkek

Sekil 1: Hastalarin cinsiyet dagilimi

L

Febril Konvilziyonun Tiplerine Gére Dagilimi

m Basit Febril Konvilziyon

m Komplike Febril Konviilsiyon

A

Sekil 2: Hastalarin febril konviilziyon tiplerine gore dagilimi
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Basit febril konvilziyon geciren hastalarin 42’si (%47,2) kiz, 47’si (%52,8)
erkek idi, komplike febril konvilziyon gegiren hastalarin ise 10°u (%43,5) kiz,
13’0 (%56,5) erkek idi (Tablo II).

Tablo Il:Hastalarin konvilziyon tipine gore demografik 6zellikleri

Febril konviilziyonunun Hasta %
tipi sayis1
Kiz 42 47,2
Basit Erkek 47 528
Kiz 10 435
Komplike Erkek 13 56,5

Konviilziyon Tiplerine Gore Cinsiyet Dagilinu

528 56,5

Basit Febril Konvdlsiyon Komplike Febril Konvdlsiyon

mKiz ®mErkek

Sekil 3: Konvulziyon tiplerine gore cinsiyet dagilimi
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Konvilziyon gegiren hastalarin 13’tinin (%11,6) ilk 24 saat icerisinde
tekrar nobet gecirdigi, 99’unun (%88,4) ise noObetinin 24 saat icerisinde

tekrarlamadigi goriilmistiir (Tablo III).

Tablo I11:Nobetin ilk 24 saatte tekrarlama durumuna gore hastalarin dagilimi

Hasta sayis1 %
Evet 13 11,6
Hayir 99 88,4
Ik 24 Saatte Tekrarlama

m Evet
= Hayir

Sekil 4: Nobetin ilk 24 saatte tekrarlama durumuna gore hastalarin dagilimi
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Hastalarin 10’unda (%8,9) ndbet on bes dakikadan uzun, 102’sinde (%91,1)
on bes dakikadan kisa stirmiistiir (Tablo 1V).

Tablo 1V: On bes dakikadan uzun siiren nébet durumuna goére hastalarin dagilimi

Hasta sayis1 %
Evet 10 8,9
Hayir 102 91,1

On bes Dakikadan Uzun Siiren Nobet

m Evet

= Hayir

Sekil 5: On bes dakikadan uzun siiren nobet durumuna gore hastalarin dagilimi
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Tablo V:Hastalarin hastaneye yatma durumu ve hastanede kalis siiresinin febril
konviilziyon tipi ile iligkisi

Komplike febril
Basit febril konvilziyon konviilziyon

p degeri
n (%) n (%)
Hastaneye yatis 0.010
Evet 45 (%50.6) 18 (%78.3)
Hayir 44 (%49.4) 5 (%21.7)
Hastanede kalis
stiresi 1.37+201 3.47 +3.17 <0,001

Basit febril konvilziyon hastalarinin yas ortalamasi1 20+7,32 ay iken,
komplike febril konviilziyon hastalarinin yas ortalamasi1 18.3+6,49 ay olup

aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,29).

Basit febril konviilziyon hastalarinin 45’inin (%50,6) hastaneye yatirilarak,
44’Uniin (%49,4) ayaktan takip edildigi goriildii. Komplike febril konviilziyonda
ise hastalarin 18’inin (%78,3) hastaneye yatirilarak, 5’inin (%21,7) ayaktan takip
edildigi goriildii. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.010).

Basit febril konviilziyonda hastanede kalis siiresi ortalama 1.37 + 2.01 giin
iken, komplike febril konvilziyonda ortalama 3.47 = 3.17 giin oldugu gorildii.

Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001).
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78,3

Basit Febril Konvdilsiyon Komplike Febril Konvilsiyon

m Hastanede Yatan  ® Ayaktan Takip Edilen

Sekil 6: Hastalarin nobet tipine ve hastaneye yatma durumlarina gore dagilimi

NoObetin 24 saat icerisinde tekrarlama durumuna gore yas ve cinsiyet
dagilimlar1 degerlendirildiginde ise; tekrarlayan hastalarin yas ortalamalarinin
16.7 + 4.8 ay oldugu, tekrarlamayan hastalarda ise yas ortalamalarinin 20.1 + 7.3
ay oldugu saptandi. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi
(p=0.100). iki grup arasinda cinsiyet dagilimi agisindan da istatistiksel olarak
anlamli bir fark gézlenmedi (p=0.229). NObeti 24 saat icerisinde tekrarlayan
hastalarin 10’unun (%76.9) hastaneye yatirilarak, 3’iiniin (%23.1) ayaktan takip
edildigi goriildii. Nobeti 24 saat igerisinde tekrarlamayan hastalarin ise 53’iiniin
(%53.5) hastaneye yatirilarak, 46’sinin (%46.5) ayaktan takip edildigi goriildii.
Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (p=0.110). Nobeti 24 saat
icerisinde tekrarlayan hastalarda hastanede kalis siiresi ortalama 3.3 + 2.8 giin
iken, tekrarlamayan hastalarda ise ortalama 1.6 + 2.3 giin oldugu gorildi.
Aralarinda istatistiksel olarak anlaml1 fark bulundu (p=0.017).
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Tablo VI1:Nobetin 24 saat icerisinde tekrarlama durumunun hastaneye yatma
durumu ve hastanede kalis siiresi ile iligkisi

24 saat 24 saat
icerisinde icerisinde o
tekrarlayan tekrarlamayan p degeri
n (%) n (%)
Hastanede yatis 0.110
Evet 10 (%76.9) 53 (%53.5)
Hayir 3 (%23.1) 46 (%46.5)
69,2

Nobeti 24 Saat Icerisinde
Tekrarlayan

51,5

48,5

Nébeti 24 Saat Igerisinde
Tekrarlamayan

mKiz mErkek

Sekil 7: Hastalarin nObetin 24 saat icinde tekrarlama durumuna ve cinsiyete gore

dagilim1
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76,9

Nobeti 24 Saat Icerisinde Nobeti 24 Saat Icerisinde
Tekrarlayan Tekrarlamayan

m Hastanede Yatan = Ayaktan Takip Edilen

Sekil 8: Hastalarin nobetin 24 saat i¢inde tekrarlama durumuna ve hastaneye
yatma durumuna gore dagilimi
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Tablo VII: Basit febril konviilziyon ve komplike febril konvilziyon geciren
hastalarin laboratuvar sonuglarinin karsilastirilmasi

Basit febril Komplike febril
konviilziyon . . konvulziyon . . ..
(n:105) Median Min-Max (n:23) Median Min-Max  p degeri
Ort +SD Ort +SD
Beyz Kiire 12.8+ 6.9 10,2 4.4-38.8 143+ 6.1 11,7 6.1-30.6 0,357
Kirmizi
Kiire
L 155+2.17 15 12-223 153+2.65 149 6.2-18.3 0,703
Dagilim
Genisligi
Ortalama
Trombosit 7.6+1.13 76 5.3-13.6 8.32 +1.94 78 6-15,5 0,037
Hacmi
Notrofil 71+6.18 4,7 0.7-31.3 8.84 +6.24 6 2-27.1 0,179
sayis1
Lenfosit 4.43 +2.09 41 0,9-12 4.24+2.14 5 3.1-10.7 0,799
sayisi
C-reakiif 1.99+2.82 0,6 0,1-15 2.96 +3.05 11 0,2-9 0,153
protein
Notrofil
Lenfosit 2.06 +1.99 13 0.12-8.3 3.30 +3.81 0,8 0.43-15.9 0,034
Oram
Natrofil 49+213 517 9.8-87.3 54.8 +20.9 414 27-88,5 0,249
ylzdesi
Lenfosit 403+203 38,3 10.1-82.1 344+187 48,8 55613 0211
ylzdesi
Ortalama
Eritrosit 74.4 +6.65 75,5 58,1-106 72.0+153 75,4 07-83 0,26
Hacmi
Platelet 349.8 +105.1 338 164-601 325.3 +94.7 318 260-525 0,312

Basit febril konviilziyon geciren hastalarin laboratuvar tetkikleri
incelendiginde parametrelerin ortalama + standart sapma degerleri su sekilde
saptandi: Hemoglobin (Hb): 11.6 £ 1.16 g/dl (8.3-17.7); Hematokrit: % 35.5 +
3.33(28.1-53.1); Beyaz kire (BK): 12.8+ 6.9/mm3 (4.4-38.8); Kirmiz1 kiire
dagilim genisligi (KKDG): 15.4 + 2.09 (12-22.3); Platelet (PLT): 349800 +
105100 /mm3 (164000-601000 ); Ortalama trombosit hacmi (OTH): 7.6 £ 1.13 fL
(5.3-13.6); Ortalama eritrosit hacmi (OEH): 74.4 £+ 6.65 fL (58.1-106); Notrofil
sayist: 7.1 £ 6.18 /mm3 (0.7-31.3); Lenfosit sayisi: 4.43 = 2.09 /mm3 (0.9-12);
Notrofil ylizdesi: % 49 £ 21.3 (9.8-87.3) ; Lenfosit yuzdesi: %40.3 + 20.3 (10.1-
82.1); Notrofil/lenfosit orani: 2.06 + 1.99 ( 0.12-8.3); CRP degeri: 1.99 + 2.82
mg/dl (0.1-15).
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Komplike febril konvilziyon gegiren hastalarin laboratuvar tetkikleri
incelendiginde parametrelerin ortalama + standart sapma degerleri su sekilde
saptand1i: Hemoglobin (Hb): 11.2 + 1.31 g/dl (9.8-12.4); Hematokrit: % 34.1 +
4.12 (29.8-38.9); Beyaz kire (BK): 14.3+ 6.1 /mm3 (6.1-30.6); Kirmiz1 kiire
dagilim genisligi (KKDG): % 15.3 + 2.65 (6.2-18.3); Platelet (PIt): 325300 +
94700 /mm3 (260000-525000); Ortama trombosit hacmi (OTH): 8.32 = 1.94 fL
(6-15.5); Ortalama eritrosit hacmi (OEH): 74.4 + 6.65 fL (7-83); Notrofil sayisi:
8.84 £ 6.24 /mm3 (2-27.1); Lenfosit sayisi: 4.24 + 2.14 /mm3 (3.1-10.7); Notrofil
yuzdesi: % 54.8 = 20.9 (27-88.5); Lenfosit yuzdesi: % 34.4+18.7 (5.5-61.3);
Notrofil/lenfosit orani: 3.30 £ 3.81 (0.43-15.9); CRP degeri: 2.96 + 3.05 mg/dl
(0.2-9).

OTH ve NLO degerleri agisindan her iki grup karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (sirasiyla; p=0.037, p=0.034). Kirmizi
kiire dagilim genisligi degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark gozlenmedi.

NObeti 24 saat igerisinde tekrarlayan hastalarin laboratuvar tetkikleri
incelendiginde parametrelerin ortalama + standart sapma degerleri su sekilde
saptandi: Hemoglobin (Hb): 11.4 £1.33 g/dl (9.8-12); Hematokrit: %34.9 + 4.2
(29.8-36.8); Beyaz kire (BK): 13.6 £ 6.9 /mm3 (6.1-30.6); Kirmiz1 kiire dagilim
genisligi (KKDG): %14.9 + 3.06 (6.2-18.3); Platelet (PIt): 296100 + 86700 /mm3
(260000-525000); Ortama trombosit hacmi (OTH): 8.23 + 1.37 fL (6.8-11.1);
Ortalama eritrosit hacmi (OEH): 69.9 + 19.6 fL (7-81,3); Notrofil sayisi: 8.3 £ 7.1
/mm3 (2-27.1); Lenfosit sayisi: 4.32 £ 1.80 /mm3 (3.1-6.7); Notrofil ylzdesi:
%545 = 20.7 (27-88.5); Lenfosit yuzdesi: %33.7 + 17.4 (5.5-61.3);
Notrofil/lenfosit orani: 3.10 £ 4.13 (0.43-15.9); CRP degeri: 3.25 + 3.44 mg/dI
(0.2-9).
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NGbeti 24 saat icerisinde tekrarlamayan hastalarin laboratuvar tetkikleri
incelendiginde parametrelerin ortalama + standart sapma degerleri su sekilde
saptandi: Hemoglobin (Hb): 11.5 + 1.19 g/dl (8.3-17.7) ; Hematokrit: %35.4 + 3.4
(28.1-53.1); Beyaz kire (BK): 13 + 6.78/mm3 (4.4-38.8); Kirmizi1 kiire dagilim
genigligi (KKDG): % 15.5 + 2.15 (12-22.3); Platelet (PIt): 351.2 + 103.8 /mm3
(164000-601000); Ortama trombosit hacmi (OTH): 7.73 £ 1.35 fL (5.3-15.5);
Ortalama eritrosit hacmi (OEH): 74.5 + 6.62 fL (58.1-106); Notrofil sayisi: 7.34 +
6.11/mm3 (0.7-31.3); Lenfosit sayisi: 4.40 + 2.14/mm3 (0.9-12); Nétrofil yuzdesi:
%49.6 + 214 (9.8-87.3); Lenfosit yizdesi: %39.8 + 20.4 (10.1-82.1);
Notrofil/lenfosit orani: 2.21 + 2.22 (0.12-8.3); CRP degeri: 2.05 £ 2.79 mg/dI
(0.1-15).

Her iki grup karsilastirildiginda NLO ve KKDG de dahil olmak Gzere tim
laboratuvar degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

g6zlenmedi.

Tablo VI11:Nobeti 24 saat icerisinde tekrarlayan ve tekrarlamayan hastalarin
laboratuvar sonuglarinin karsilastirilmast

24 saat icerisinde 24 saat icerisinde
tekrarlayan Median Min-Max tekrarlamayan Median Min-Max
Ort £ SD Ort £ SD
13.6 £6.9 13,7 6.1-30.6 13+6.78 10,5 4.4-38.8
14.9 + 3.06 15,3 6.2-18.3 155+2.15 15 12-22,3
8.23+1.37 7,5 6.8-11.1 7.73+1.35 7,6 5.3-15.5
83x71 6,5 2-27,1 7.34+6.11 4,9 0.7-31.3
4.32+1.80 5 3.1-6.7 440+2.14 4,15 0,9-12
3.25+3.44 1,4 0,2-9 2.05+2.79 0,6 0,1-15
3.10+4.13 1,23 0.43-15.9 221+2.22 1,3 0.12-8.3
545 +20.7 453 27-88,5 496+214 51,1 9.8-87.3
33.7+174 17,9 5.5-61.3 39.8+20.4 38,3 10.1-82.1
69.9£19.6 73,6 7-81,3 74.5 £ 6.62 75,7 58,1-106
296.1 = 86.7 316,5 260-525 351.2 +103.8 339,5 164-601

36

p degeri

0,756

0,357

0,214

0,605
0,89
0,158

0,234

0,44
0,306
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Hastaneye yatirilarak takip edilen hastalarin laboratuvar tetkikleri
incelendiginde parametrelerin ortalama + standart sapma degerleri su sekilde
saptandi: Ortalama trombosit hacmi (OTH): 7.84 + 1.43 fL; CRP: 3.29 £ 3.24
mg/dl; Notrofil/lenfosit oran1 (NLO): 3.26 *+ 2.80; Kirmiz1 kiire dagilim genisligi
(KKDG): %15.6 + 2.33 saptandi. Hastaneye yatirilmadan ayaktan takip edilen
hastalarin laboratuvar tetkikleri incelendiginde parametrelerin ortalama + standart
sapma degerleri su sekilde saptandi: Ortalama trombosit hacmi (OTH): 7.72 +
1.27 fL; CRP: 0.77 = 1.41 mg/dl; Notrofil/lenfosit oran1 (NLO): 1.09 = 1.29
Kirmizi kiire dagilim genisligi (KKDG): %15.37 +2.19 saptandi. Her iki grup
karsilastirildiginda NLO degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0.001). CRP degerinde de her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0.001). Her iki grup arasinda OTH ve KKDG degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi.

Tablo IX:Hastanede yatisi olan ve olmayan hastalarin laboratuvar sonuglarinin
karsilastirilmast

Hastanede yatist  Hastanede yatisi p degeri
olan olmayan
Ort+ SD Ort+SD
Notrofil Lenfosit 3.26 £2.80 1.09+1.29 <0.001
Orani
C-reaktif protein 3.29+3.24 0.77x1.41 <0.001
Ortalama
Trombosit 7.84+1.43 7.72+1.27 0.644
Hacmi
Kirmiz Kiire
Dagilim 15.6 +2.33 15.37+2.19 0.602

Genisiligi
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V. TARTISMA

Febril konviilziyon 38 derece ve ilizerinde atesin eslik ettigi 6 ay-60 ay
araligindaki ¢ocuklarda goriilen konviilziyon tipidir. Bu hastalarda febril
konvilziyona merkezi sinir sistemi enfeksiyonu veya inflamasyonu, akut sistemik
metabolik anormallikler eslik etmez. Ayrica hastanin daha Once atessiz ndbet
gecirme Oykist bulunmaz. Febril nobetler, bu yas grubundaki ¢ocuklarin %2-
5'inde goralar (1,8). Kiz ¢ocuklarda goriilme sikligi erkek gocuklara oranla daha
azdir (20). Calismamizda hastaneye FK ile basvuran hastalarin yasi1 6-60 ay
arasindayd ve literatir ile uyumlu olarak 69’u (%53,9) erkekti.

Febril konviilziyonlarin klinik 6zelliklerine gore iki tiirii vardir: basit ve
komplike febril konvilziyon. En sik goriilen tip olan BFK’nin 6zellikleri; 15
dakikadan kisa siirmesi, 24 saatlik periyotta bir kez olusmasi ve fokal 6zellik
tasimamasidir. Buna karsilik KFK, 10 dakikadan fazla siirer, 24 saat icinde
tekrarlar, fokal bulgular veya postiktal parezi gorilebilir. (2,4,24,44).
Calismamizda basit FK gegiren hasta sayis1 105 iken, KFK geciren hasta sayis1 23

olup literatiirle ile uyumlu olarak saptandi.

FK etyolojisinde viral enfeksiyonlar, immiinizasyon, BOS’ta diisiik GABA
seviyeleri, genetik yatkinlik gibi sebepler yer alir (2,24,30,35,37). Hastalarin
¢ogunda tani testlerine ihtiya¢ duyulmaz. Se¢ilmis hastalarda ndrogorintileme,
laboratuvar testi ve elektroensefalografiye bagvurulabilir. Lumbal ponksiyon ise
meningeal irritasyon bulgular1 varsa veya menenjitten siipheleniliyorsa (6 ila 12
aylik bebeklerde Haemophilus influenzae tip B veya Streptococcus pneumoniae
icin immdinizasyon durumu yetersiz veya belirsiz ise ve hasta daha 6ncesinde
antibiyoterapi almigsa menenjit bulgulart baskilanacagindan) gereklidir.
Cocuklarda FK'ya neden olan faktorlerin tanimlanmasi {izerine ¢ok sayida ¢alisma
yapilmis olmasma ragmen, FK'nin patofizyolojisi tam olarak anlagilamamistir

(129). FK ile inflamasyon arasinda bir baglant1 oldugu diisiiniilmektedir.
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Inflamasyonunun tetikledigi yilksek ates olusmas1 ya da duyarli bireylerde
atesin ani olarak ylikselmesi nedensel mekanizmalardan biri olarak
diistiniilmektedir. Ates olusumu sirasinda IL-1p, IL-6, TNF-a, IL-1Ra ve IL-10
dahil olmak tizere birgok sitokin ve endojen araci salinmaktadir. Bunlardan IL-1§
ve TNF-a, FK gelisiminde etkili oldugu bilinen sitokinlerdir (128,131). IL-1P ve
TNF-a'nmin noronlar Uzerinde dogrudan ve dolayli modiile edici etkileri
saptanmistir  (132). Yapilan c¢alismalarda interlokin-1p'nin  (IL-1p) febril
nobetlerin ve epileptogenezin gelisiminde énemli bir rol oynadigi, ndbet esigini
diistirdiigii ve nobet aktivitesini arttirdigi gosterilmistir (133-136). Fukuda ve
arkadaglar1 IL-1B'nin farelerde atesli nobetlerin uzun siirmesi durumunda temporal
lob epilepsisinin gelisimine yol agabilecegini gosterdiler (135). Bu veriler 1s181nda
FK hastalarinda yiiksek IL-1p diizeyinin hastaligin bir sonucu degil nedeni oldugu

distiniilmektedir.

Notrofiller, dogal bagisiklik sisteminin énemli bir bileseni olup fagositoz
yapabilmeleri ve reaktif oksijen tiirlerini olusturabilmeleri ile konak
savunmasinda biiyiik bir rol oynarlar (137,138). Onceki ¢alismalar, radikal oksijen
tiirleri tretimi ve epileptik nobetler arasinda neden ve sonug iliskisi oldugunu
gostermistir (139-140). Nétrofiller, konak¢r savunma sisteminin bir pargasi olarak
hasarl1 bolgeye ilk go¢ eden hiicreler olup FK riski ile iliskili ¢esitli inflamatuar
sitokinlerin sekresyonunu indiikleyebilir. Ozellikle IL-1B ve TNF-o, FK
patogenezinde onemli bir rol oynar. Sonug¢ olarak diisiikk bir lenfosit sayisi,
viicudun enfeksiyonla miicadele direncinin Onemli Olgiide azaldigini belirtir.
Boylece, notrofiller ve lenfositler FK silirecinde 6nemli rol oynamaktadir.

Yiikselmis NLO, artmis FK riski ile iligkilidir (126).

Yapilan caligmalarda nétrofil sayisi, FK'li ¢ocuklarda nobet gegirmeyen
atesli cocuklara gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Yogun iskelet kasi
aktivitesi (0rnegin nobetler, titreme) sirasinda notrofillerin sayisinin gegici ve hizlh
artis1 enflamatuar reaksiyona (4-5 saat sonra) veya kanda dolasan toksinlerin
varligina bagli olabilir (131). Goksugur ve arkadaglarinin yaptig1 c¢alismada,
BFK'l1 cocuklarda ortalama nétrofil yiizdeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (125). Yigit ve ark. ise BFK olan ¢ocuklarda nétrofillerin
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KFK'l1 ¢ocuklara gore anlamli olarak daha diisiik oldugunu bulmuslardir (130).
Calismamizda ise notrofil sayilart ve notrofil yilizdelerine bakildiginda her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Gontko-Romanowska K. ve arkadaslarinin yaptigi FK'li ¢ocuklar ile FK’s1z
atesli gocuklarin karsilastirildigi ¢alismada konviilziyon gegiren grupta lenfosit
diizeyinin daha diisiik oldugunu ortaya koymuslardir. Bu bulguyu konvilziyonsuz
grubun hastaligin zirvesinde ve en yiiksek viicut 1sis1 degeriyle hastaneye
basvurmalartyla ilskilendirmislerdir ve daha ileri enflamatuar siiregle iliskili
oldugunu savunmuslardir (131). Goksugur ve ark. ile Yigit ve ark. ise
calismalarinda KFK'li ¢ocuklarda lenfositlerin BFK olanlara gore daha diistik
oldugunu gostermislerdir (125,130). Calismamizda da lenfosit sayilar1 ve lenfosit
yiizdelerine bakildiginda KFK'li ¢ocuklarda lenfositlerin BFK olanlara gére daha
diisiik oldugu bulunsa da fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Atesli nobetlerin cogu saglik kuruluslar1 disinda meydana gelir ve ndbetlerin
karakterine dair bilgiler genellikle ebeveynlerden alinmaktadir. Mevcut literatiirde
bu iki tip ndbet arasinda ayrim yapmak icin objektif bir parametre
bulunmamaktadir. Bu sebeple, hastanede olmayan ndbetlerin tipini belirlemek icin

objektif tan1 gostergelerine ihtiyag¢ vardir.

Literatiire bakildiginda inflamatuar belirtegler (NLO, PLT, OTH ve KKDG)
ve FK tipleri arasindaki iligkiyi arastiran ve NLO'nun FK tiplerini ayirt etmek i¢in
pratik bir belirteg olabilecegini 6ne siiren az sayida ¢alisma yapilmistir (125,130).
Bu c¢alismada ¢ocuklarda atesli nobet tipleri ile serum tam kan sayimmi
parametreleri arasindaki iligkiyi arastirdik. Febril konvilziyonun tipini
belirlemede nétrofil/lenfosit oran1 ve kirmizi kiire dagilim genisliginin roliinii

inceledik.
Notrofil-lenfosit oran1 (NLO) sistemik inflamatuar durumun bir belirteci

olarak kullanilir ve nétrofillerin total sayisinin lenfositlere boliinmesiyle elde

edilen bir orandir. NLO, sistemik notrofiller ve lenfositlerin oraninin bir 6lgiisiidiir
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ve cesitli hastaliklarin sistemik inflamasyon siddetini yansitan yeni bir parametre

olarak siklikla arastirilmistir (125).

NLO ile kronik inflamasyon arasindaki iliski karaciger sirozu, maligniteler,
diabetes mellitus, ailesel akdeniz atesi ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi ¢esitli
kronik hastaliklarda aragtirilmis, NLO oranlarindaki artisin sistemik inflamasyon
siddetiyle korele oldugu bulunmustur. (142,143,144). Son yillarda yapilan
calismalarda pratik bir belirte¢ olmasi nedeniyle NLO’nun FK tiplerini ayirt
etmedeki rolii arastirilmistir (125,130).

Zhigang Liu ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada NLO’nun bagimsiz ve
giiclii bir sekilde, FK riskindeki artis ile iliskili oldugu gortilmiistiir (128). Altta
yatan mekanizma karmasik olsa da artmig notrofil bagimli inflamasyonun artig1 ve
lenfosit aracili anti-inflamasyon azalmast NLO oranindaki artisa yol actigi one
strilmektedir. (145,146). Febril konviilziyonun tiplerinde NLO’nun anlamli
derecede farklilik gosterdigi ve bunun ayrimda kullanilabilecek pratik bir belirteg
oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde ¢alismamizda KFK’li hastalarda BFK’lu
hastalara oranla NLO’nun anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulduk
(125,130). Ozellikle acil servislerdeki takipleri sirastnda NLO’nin yiiksek oldugu
vakalarin 24 saat icerisinde tekrarlama 6zelligi gostererek KFK olma riski tagidigi
ongoriilebilir. Bu 06ngorii ile hastanin gozlem siiresini uzatmak faydali bir

yaklasim olabilir.

Goksugur ve ark. ve Yigit ve ark. yaptiklari ¢alismalarda NLO’yu komplike
febril konviilziyonlu hastalarda anlamli olarak daha yiiksek bulmuslar ve
NLO'nun basit ve komplike febril nobetlerin ayriminda yararli bir parametre
oldugunu oOnermislerdir (125,130). Calismamizda da her iki grup
karsilastirildiginda NLO degerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmustur. Bu nedenle NLO’nun basit ve komplike febril konviilziyonlarin

ayriminda yararli bir parametre oldugu goriilmistiir.
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Kirmizi  kiire dagilm genisligi, kirmizi kan hiicrelerinin  hacim
varyasyonlarini tanimlamak ve anemi etyolojisini arastirmak igin rutin olarak
kullanilmaktadir. Cesitli hastaliklarda eritrosit sedimentasyon hizi, C-reaktif
protein ve inflamatuar sitokinler gibi inflamatuar belirteclerle pozitif korelasyon
gosterdigi bildirilmistir (127,148). Bu ylizden, siklikla bir inflamatuar belirteg
olarak kabul edilir. Son ¢alismalar KKDG'nin kardiyovaskiiler hastalik, karaciger
hastalig1, beyin damar hastaligi, septisemi ve kanser gibi ¢esitli hastaliklarin etkin

bir tanisal ve prognostik gostergesi oldugunu ortaya koymustur (127,148,149).

Huang ve arkadaslar1 kalp yetmezliginde, KKDG degeri daha yiiksek olan
hastalarin, KKDG degeri daha diisiik olanlardan daha kotu prognoza sahip
oldugunu aragtirmiglardir (150). Chen ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismalarda;
KKDG degerine bakilarak kronik hepatit B hastalarinda fibrozis ve sirozun

ongiiriilebilecegini gostermislerdir (151).

Kirmiz1 kiire dagilim genisligi ayrica sepsisli hastalarda yiiksek mortalite ve
akciger kanserli hastalarda diisiik yasam sans ile iligkilidir. Her ne kadar KKDG
ve bu hastaliklar arasindaki iliskiyi vurgulayan mekanizmalar halen bilinmese de

enflamasyonla arasinda bir baglanti olabilecegi diisliniilmektedir (152).

Goksugur ve ark. yaptiklari g¢alismada KKDG’nin komplike febril
konvilziyon gegiren hastalarda basit febril konvilziyon geciren hastalara oranla
daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Bu nedenle KKDG’ nin konviilziyon tipini
belirlemede hassas bir parametre oldugunu diisiinmiislerdir (125). Yigit ve ark.
yaptiklar1 benzer ¢alismada basit ve komplike nobetler arasinda ayrim yapmak
icin KKDG seviyeleri arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (130). Calismamiz
da her iki grup arasinda KKDG degerleri incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunamamustir.

Trombosit aktivasyonunun kardiyovaskiiler hastaliklarda ve bazi
malignitelerde sik goriilen bir fenomen oldugu bildirilmistir ve trombosit
aktivasyonunun inhibe edilmesi inflamasyonu iyilestirebilir (153,154). Platelet

aktivasyonunu degerlendirmek icin OTH ve platelet sayis1 kullanilir (155).
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Yiksek OTH, artan trombosit dongistinden kaynaklanan daha buytk, daha reaktif
trombositlerin bir gostergesidir ve trombosit aktivasyonunun ve inflamasyonun

siddetinin bir gostergesi olarak kullanilabilir (156).

Son c¢aligmalar, FK'li c¢ocuklarda FK'li olmayan atesli cocuklara gore
trombosit sayisinin anlamli diizeyde daha diisiik oldugunu ve OTH’nin anlamli
olarak daha yiiksek oldugunu gostermistir (131,157,158). Zhigang Liu ve
arkadaslarinin (128) 2018 yilinda yaptiklar1 ¢alismada da febril konviilziyon
geciren hastalarda, konviilziyon gecirmeyen hastalara gdre trombosit sayisinin

anlamli olarak daha diisiik oldugu gosterilmistir.

Cesitli galismalarda FK tiplerini ayirt etmede OTH’nin rolii arastirilsa da
elde edilen sonuglar tutarli degildir. Ornegin Ozaydin ve arkadaslari, OTH
duzeylerinin BFK'da KFK grubuyla karsilastirildiginda anlamli olarak daha
yuksek oldugunu gostermistir (159). Ancak benzer iki g¢alismada, iki grup
arasinda OTH degerleri yoniinden anlamli bir fark saptanmamistir (125,130). Bu
nedenle, iki FK tipinin ayirict tanisinda OTH'nin rolii tartigmalidir. Calismamizda
her iki grubun OTH degerleri istatistiksel olarak farkli bulundu, Ozaydin ve
arkadaglarinin ¢aligmasindan farkli olarak ¢alismamizda OTH degerinin komplike
febril konviilziyonda daha yiiksek oldugu saptandi. Bu nedenle OTH’nin febril

konviilziyondaki roliiniin aydinlatilmasi i¢in yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

inflamasyon sirasinda karacigerden salgilanan akut faz reaktani olan CRP,
inflamatuar belirteclerin en énemlilerinden biri olarak kabul edilir. Romanowska
ve ark. (131) ¢alismasinda CRP diizeylerinin FK'lu ¢cocuklarda, ndbet gecirmeyen
atesli cocuklara gore anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Bu bulguyu
ndbetin CRP diizeyi heniiz yiikselmeden gerceklesmesine baglamiglardir. Nobet
gecirmeyen atesli cocuklarda ise enflamatuar silirecin daha yavas ilerlemesi
CRP'nin daha yuksek diizeylere ulagsmasimi miimkiin kilmaktadir (131). Yapilan
bagka bir c¢aligmada da yine CRP dizeylerinin FK'lu c¢ocuklarda, nobet
gecirmeyen atesli ¢ocuklara gore anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur
(128). CRP diizeyi ile basit ve komplike febril nobet gruplar1 arasindaki iliskiyi

arastiran c¢alismalarda anlamli bir farklilik bulunamamistir. Benzer sekilde
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calismamizda da iki grup arasindaki CRP diizeylerinde anlamli bir fark

saptanmadi.

Calismamizda hastaneye yatirilarak ve ayaktan takip edilen hastalarin
laboratuvar degerleri karsilastirildiginda hastaneye yatirilarak takip edilen grupta
CRP diizeylerinin ve NLO’nun anlamli derecede daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Literatiire bakildiginda CRP ve NLO degerlerinin FK nedeniyle

hastaneye yatis ile iliskisini inceleyen herhangi bir caligmaya rastlanmamaistir.

Sonug olarak ¢esitli calismalar ile febril konviilziyon nedeniyle tetkik edilen
hastalarin bagvuru aninda yapilan basit laboratuar testlerinden FK tipini yordayici
parametreler belirlenmeye c¢alisilmistir. Calismamizda konviilziyonunun tipini
ongermede nétrofil/lenfosit oraninin degerli bir belirteg oldugu saptanmistir. Ote
yandan Kirmizi kiire dagilim genisliginin ise FK tipini 6ngérmede faydali bir

belirte¢ olmadig1 bulunmustur.
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V1. SONUCLAR

Basit febril konvilziyon geciren 89 hasta ve komplike febril konvilziyon
geciren 23 hasta caligsmaya dahil edildi.

Hastalarin 52’si kiz (%46.4), 60’1 erkek (%53.6) idi.
Hastalarin yas ortalamasi basit febril konviilziyon gecirenlerde 20 £7,32 ay,
komplike febril konviilziyon gecirenlerde 18.3 £ 6,49 ay idi. Her iki grup
yas ortalamalari kiyaslandiginda anlamli fark goriilmedi (p=0.29).

Ik 24 saat icerisinde konvillziyon geciren hastalarin 13’iiniin (%11,6)
tekrar nobet gegirdigi, 99’unun (%88,4) ise nobetinin 24 saat icerisinde
tekrarlamadig1 bulundu.
Hastalarin 10’unda (%8,9) ndbetin on bes dakikadan uzun, 102’sinde
(%91,1) ise ndbetin on bes dakikadan kisa siirdiigii saptandi.

Basit febril konvilziyon hastalarinin 45’inin (%50,6) hastaneye yatirilarak
tedavi edildigi, 44’tGniin (%49,4) ayaktan tedavi edildigi gorildii.
Komplike febril konvilziyonda ise hastalarin 18’inin (%78,3) hastaneye
yatirilarak tedavi edildigi, 5’inin (%21,7) ayaktan tedavi edildigi goriildii.
Aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.010).

Hastanede kalis siiresi basit febril konvilziyon geciren hastalarda ortalama
1.37 = 2.01 gun iken, komplike febril konvilziyon geciren hastalarda
ortalama 3.47 + 3.17 giin oldugu goriildii. KFK’l1 hastalarda hastanede
kalis siiresinin anlamli olarak daha uzun oldugu gortldi (p<0.001).

Basit febril konvilziyonda OTH degeri ortalama 7.67 = 1.13 fL (5.3-13.6),
komplike febril konvilziyonda ise ortalama 8.32 £ 1.94 fL (6-15.5) idi.
KFK’l1 hastalarda OTH degeri anlamli olarak daha yiiksek bulundu
(p=0.037).

Basit febril konvilziyonda nétrofil/lenfosit orani ortalama 2.06 + 1.99
(0.12-8.3) , komplike febril konvilziyonda ise ortalama 3.30 + 3.81 (0.43-
15.9) idi. KFK’l1 hastalarda NLO degeri anlamli olarak daha yuksek
bulundu (p=0.034).
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10- Basit ve komplike febril konvilziyon geciren hastalarda kirmizi kiire
dagilim genisligi degeri ortalamas: kiyaslandiginda, BFK gegiren
hastalarin ortalamasi % 15.4 £ 2.09, KFK geciren hastalarin ortalamasi %
15.3 + 2.65 idi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi (p=0.703).

11- Hastanede kalig siiresi nobeti 24 saat icerisinde tekrarlayan hastalarda
ortalama 3.3 + 2.8 giin iken, nobeti 24 saat igerisinde tekrarlamayan
hastalarda ortalama 1.6 = 2.3 giin oldugu goriildii. Nobeti 24 saat
icerisinde tekrarlayan hastalarda hastanede kalis siiresinin anlamli olarak
daha uzun oldugu goriildii (p=0.017).

12- Hastaneye vyatirilarak takip edilen hastalarin laboratuvar degerleri
incelendiginde Notrofil/lenfosit oran1 (NLO) ortalama 3.26 = 2.80 iken,
hastaneye yatirilmadan ayaktan takip edilen hastalarin Notrofil/lenfosit
orani (NLO) ortalama 1.09 + 1.29 idi. Her iki grup karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001).

13- Hastaneye yatirilarak takip edilen hastalarin CRP degeri ortalama 3.29 +
3.24 mg/dl olup, hastaneye yatirllmadan ayaktan takip edilen hastalarin
CRP degeri ortalama 0.77 + 1.41 mg/dl idi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001).

14-Sonug olarak bu c¢alismada febril konvilziyon geciren hastalardaki
notrofil/lenfosit oran1 ve kirmizi kiire dagilim genisligi incelendi ve febril
konvilziyon klasifikasyonunda NLO’nun faydali bir belirte¢ oldugu
goruldu. Fakat KKDG’nin klasifikasyonda rolti olmadig: diisiiniildii.
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VII. OZET

Febril konviilziyon tipik olarak alt1 ay ve alti yas arasindaki cocuklarda
gorulen, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu veya enflamasyonunun tetikleyici
olmadig1 konviilziyon tipidir. Klinik 6zelliklerine gore basit ve komplike olmak
tizere iki gruba ayrilir. Febril konviilziyon smiflamast genellikle klinik
ozelliklerine gore kolaylikla yapilsa da febril konviilziyonlarin ¢ogu hastane
disinda meydana geldigi ve ndbetlerin karakteri hakkinda bilgi genellikle
ebeveynlerden elde edildigi i¢in ayrim yapmak giiclesir. Halen bu iki ndbet tipini
ayirt edebilecek objektif parametreler bulunmamaktadir. Dolayisiyla hastane
disinda gecirilen ndbetlerde ndbet tipini belirleyecek objektif tanisal belirteglere
ihtiya¢ vardir. Bu aragtirma ile nétrofil lenfosit orant ve kirmizi kiire dagilim

genisliginin febril konviilziyon tipini belirlemedeki roliinii incelemeyi amagladik.

Calismamiz retrospektif bir ¢alisma olarak tasarlanmis olup Afyonkarahisar
Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali'na febril konviilsiyon sikayetleri ile bagvuran 112

hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi.

Basit ve komplike febril konviilziyon geciren hastalarin izlemleri sirasinda
rutin olarak bakilan laboratuvar tetkiklerinden hemogram ve C-reaktif protein
degerleri karsilastirildi. Basit febril konviilziyonlu ve komplike febril
konviilziyonlu hastalarin noétrofil/lenfosit orani ortalama+SS degerleri sirasiyla
2.06 + 1.99 ( 0.12-8.3) ve 3.30 + 3.81 (0.43-15.9) olarak saptandi. iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.034). Ortalama kirmizi
kiire dagilim genisligi degerleri kiyaslandiginda, basit febril konvilziyon geciren
hastalarda %15.4 + 2.09 (12-22.3) iken komplike febril konvulziyon gegiren
hastalarda %15.3 + 2.65 olarak bulundu. ki grup arasinda anlamli bir farklilik
bulunmadi (p=0.703).
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Sonug olarak febril konvilziyon geciren cocuklarda ndbet tipini belirlemek
icin objektif belirteclere ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu g¢alisma ile nétrofil lenfosit
oranmin febril konviilziyonun tipini belirlemede faydali bir belirte¢ oldugunu
buna karsilik kirmiz1 kiire dagilim genisliginin bu ayirimda faydali bir belirteg
olmadigini saptadik. Febril konviilziyonun tipini belirlemede bagka objektif
belirtegler bulabilmek i¢in daha biiyiik 6rneklem igeren yeni ¢alismalara ihtiyag

vardir.

Anahtar kelimeler: Febril konviilziyon, nétrofil/lenfosit orani, kirmizi kiire

dagilim genisligi
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ViIl. SUMMARY

Febrile convulsion is a type of convulsion typically seen in children between
six months and six years of age, in which central nervous system infection or
inflammation is not triggering. Febrile seizures are divided into two groups based
on their clinical features: simple and complicated febrile seizures. Although the
classification of febrile seizure is usually made easily according to clinical
characteristics, it is difficult to distinguish as most of the febrile seizures occur
outside the hospital and information about the character of seizures is usually
obtained from parents. Currently, there are no objective parameters to distinguish
between these two types of seizures. Hence, objective diagnostic indicators to
determine the type of seizures in non-hospital seizures are needed. The aim of this
study was to investigate the role of Neutrophil-Lymphocyte Ratio and Red blood

cell Distribution Width in determining the type of febrile seizures.

Our study was designed as a retrospective study and the files of 112 patients
who had been presented to the Department of Pediatrics of Afyonkarahisar
University of Health Sciences Hospital with febrile convulsion, were

retrospectively reviewed.

Hemogram and C-reactive protein values, which are routine laboratory tests
during follow-up were compared in patients with simple and complicated febrile
seizures. The mean + SD value of neutrophil / lymphocyte ratio of patients with
simple febrile seizures and complicated febrile seizures were 2.06 = 1.99 (0.12-
8.3) and 3.30 £ 3.81 (0.43-15.9); respectively. The difference between two groups
were statistically significant (p = 0.034). Comparing the means of red blood cell
distribution width values, it was founded that the mean was 15.4 + 2.09% (12-
22.3) in patients with simple febrile seizures and 15.3 + 2.65% in patients with
complicated febrile seizures. There was no significant difference between the two
groups (p=0.703).

In conclusion, objective markers are needed to determine seizure type in

children with febrile seizures. In this study, we found that Neutrophil-Lymphocyte
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Ratio is a useful marker in determining the type of febrile seizures whereas the
Red blood cell Distribution Width is not useful in this differentiation.

Key words: Febrile seizure, neutrophil / lymphocyte ratio, red blood cell
distribution width
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