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FEBRIL KONVULZIYON TANILI OLGULARIN KLINiK BULGULARININ
DEGERLENDIRILMESI

Mustafa BELCE

Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi
Mayis 2024
Damisman: Doc. Dr. Dilek CAVUSOGLU

OZET

Giris: Febril konviilziyon; 1 ay-5 yas arasindaki ¢ocuklarda en sik goriilen
norolojik bozukluk olup; ayni zamanda en yaygin goriilen nobet tiiriidiir. Febril
konviilziyon tiim c¢ocuklarin %2-5 ini etkilemektedir. Bu ¢alismamizda febril
konviilziyon (FK) tanisi ile ¢ocuk noroloji poliklinigine basvurmus ve takibi yapilan
mevcut hastalar retrospektif olarak taranmis olup; hastalarin klinik bulgulariin
degerlendirilmesi ve risk faktorlerinin belirlenmesi amaglanmistir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya Afyonkarahisar Saghik Bilimleri Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Noroloji Bilim Dal1 Poliklinigi’ne Ocak 2018 ile Agustos 2023
tarihleri arasinda bagvuran FK tanili hastalar dahil edilmistir. Calismaya SSS
enfeksiyon bulgulart olan (menenjit, ensefalit) hastalar dahil edilmemistir. FK hasta
grubunda 208 hasta ¢alismaya alinmistir. Caligmaya dahil edilen ve FK tanisiyla
takip edilen tiim hastalarin demografik ve klinik Ozellikleri; bagvuru yasi, aile
Oykiisii, akraba evliligi, febril konviilziyon tipi, epilepsi ile iliskisi, EEG,
norogoriintiilleme, tetikleyen enfeksiyon, B12 vitamini, D vitamini, ferritin,
hemogram, kan elektrolit diizeyleri, mevsim, prenatal ve postnatal risk faktorlerinin
belirlenmesi amaglanmis ve retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Febril konviilziyon nedeniyle Cocuk Noroloji polikliniginden
takipli hastalarin %56,73’1i erkek, %43,2’si kiz, hastalarin ortalama yas1 21,714+13,73
ay olarak saptandi. Hasta izlem siiresi ortalama 37,50+£21,62 ay olarak bulundu.
Hastalarin %56,7’si basit febril konviilziyon (BFK), %30,2’si komplike febril
konviilziyon (KFK) (24 Saat igerisinde tekrar), %10,5’i KFK (>15 dk dan uzun) ve
%2,4’ti KFK (24 Saat icerisinde tekrar ve >15 dakikadan uzun siiren) oldugu
saptandi. Hastalarin %18,2’sinin uzamis febril nobet oldugu, %52,4’iinde 2-4 arasi
rekiirrens nobet, %18,7’sinde >5 kez rekiirrens oldugu saptanmistir. Hastalarin aile
Oykiistinde %3,6’inin akraba ve %38,7’sinin ayn1 kdyden oldugu saptandi. Hastalarin
%90,82’sinin matiir, %7,25’inin prematiir, %1,93 {inlin postmatiir dogdugu bulundu.
Hastalarin eslik eden enfeksiyonlarina bakildiginda en sik goriilen ii¢ enfeksiyonun
sirayla; USYE (%65,76), USYE ve ASYE (%10,87), USYE ve AOM (%7) oldugu
goriilmiistir. EEG sonuglar1 degerlendirildiginde %78,91°1i normal saptandi.
Norogoriintiilemelede %68,13’liniin normal oldugu bulundu. Hastalarin %37,02’sine
profilaksi verildi. Profilaksi olarak %76,62’sine levetirasetam, %15,58’ine rektal
diazepam, %7,79’una valproat tedavisi verildi. Hastalarin %48,22’sinin hemogram
degerleri normal saptandi. Hastalarin hemogram degerlerinin %34,52’sinde 16kositoz
oldugu goriildii. Hastalarin %11,79’unun hafif derece hiponatremisi oldugu bulundu.
Hastalarin  9%95,68’inin  TFT degerlerinin normal oldugu bulundu. Hastalarin
%7,18’inin hiperglisemik oldugu bulundu. Hastalarin vitamin B12 diizeylerinin



%18,18inin 200-299 ng/L arasinda oldugu, %10,3’liniin <200 ng/L oldugu bulundu.
Basit ve komplike FK tanili hastalar arasinda vitamin B12 eksikligi a¢isindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0,028). Hastalarin %94,16’sinin
ferritin diizeyleri normal bulundu. Hastalarn %16,52’sinin vitamin D diizeyinin
yetersiz ve %16,52’sinin eksik oldugu goriildi. Mevsimsel dagilima bakildiginda en
stk %40,38 oraninda ki mevsimi saptandi. Hastalarin prenatal Oykiisiine
bakildiginda %97,1’inde Ozellik olmadigi, postnatal Oykiisii degerlendirildiginde
%84,54’linlin 6zelligi olmadig1 goriildii.

Sonug¢: Vitamin B12 eksikliginin KFK’da sik olmasi nedeni ile vitamin B12
diizeyinin istenmesi gereken tetkikler igerisinde yer almasi g6z Oniinde
bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Febril konviilziyon, Basit febril konviilziyon, Komplike
febril konviilziyon
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EVALUATION OF CLINICAL FINDINGS OF CASES DIAGNOSED WITH
FEBRILE SEIZURE

Mustafa BELCE

Afyonkarahisar Healt Sciences University
Faculty of Medicine Department of Pediatrics Thesis
May 2024
Supervisor: Dog. Dr. Dilek CAVUSOGLU, MD

ABSTRACT

Introduction: Febrile seizure; it is the most common neurological disorder in
children between the ages of 1 month to 5 years; it is also the most common type of
seizure. Febrile seizure affects 2-5 % of all children. In this study, existing patients
who were admitted to the pediatric neurology outpatient clinic with the diagnosis of
febrile seizure and were followed up were retrospectively scanned; the aim was to
evaluate the clinical findings of the patients and determine the risk factors.

Material-Methods: Patients diagnosed with febrile seizure who applied to
Afyonkarahisar Health Sciences University Faculty of Medicine Child Neurology
Department Polyclinic between January 2018 and August 2023 were included in the
study. Patients with CNS infection findings (meningitis, encephalitis) were not
included in the study. In the FC patient group, 208 patients were included in the
study. Demographic and clinical characteristics of all patients included in the study
and followed up with a diagnosis of FC were evaluated retrospectively according to
age at admission, family history, consanguineous marriage, febrile seizure type,
relationship with epilepsy, EEG, neuroimaging, triggering infection, hemogram,
blood vitamin B12, vitamin D, ferritin, electrolyte levels, seasonal distribution,
prenatal and postnatal risk factors.

Findings: : Of the patients followed up at the Pediatric Neurology outpatient
clinic due to febrile seizure, 56,73% were boys and 43,2% were girls, and the
average age of the patients was 21,71+13,73 months. The average patient follow-up
period was found to be 37,50+21,62 months. 56,7% of the patients had simple febrile
seizure (SFS), 30,2% had complex febrile seizure (CFS) (repeated within 24 hours),
10,5% had CFS (longer than 15 minutes) and 2% had 4 of them were found to have
CFS (recurring within 24 hours and lasting >15 minutes). It was determined that
18,2% of the patients had prolonged febrile seizures, 52,4% had 2-4 recurrent
seizures, and 18,7% had >5 recurrences. In the family history of the patients, it was
determined that 3,6% were relatives and 8,7% were from the same village. When we
look at the accompanying infections of the patients, the three most common observed
infections were URTI (65,76%), URTI and LRTI (10,87%), URTI and AOM (7%)
respectively. When the EEG results were evaluated, %78,91 were found to be
normal. In neuroimaging, %68,13 were found to be normal. Prophylaxis was given to
%37,02 of the patients. As prophylaxis, 76,62% were given levetiracetam, 15,58%
were given rectal diazepam, and 7,79% were given valproate. Hemogram values of
48,22% of the patients were found to be normal. Leukocytosis was observed in
34,52% of the patients' hemogram values. It was determined that 11,79% of the
patients had mild hyponatremia, 95,68% had normal thyroid function test values, and
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7,18% were hyperglycemic. It was found that 18,18% of the patients vitamin B12
levels were between 200-299 ng/L, and 10,3% were <200 ng/L. A statistically
significant difference was found in terms of vitamin B12 deficiency between patients
diagnosed with simple and complex FS (p=0,028). Ferritin levels of 94,16% of the
patients were found to be normal. It was observed that 16,52% of the patients had
insufficient vitamin D levels and 16,52% were deficient. When looking at the
seasonal distribution, the most common season was winter with a rate of 40,38%.
When the prenatal history of the patients was examined, it was seen that 97,1% of
them had no features, and when the postnatal history was evaluated, 84,54% of them
had no features.

Conclusion: Since vitamin B12 deficiency is common in CFS, vitamin B12
level should be considered among the tests that should be requested.

Keywords: Febrile seizure, Simple febrile seizure, Complex febrile seizure.
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1. GIRIS VE AMAC

Febril konviilziyon, pediatrik yas grubu hastalarda en sik goriilen norolojik
bozukluk ve ayn1 zamanda en sik goriilen nobet tiiriidiir. Febril konviilziyon tim
cocuklarin %2-5'inde goézlemlenmektedir (1). Genellikle iyi huylu karakterde ve
kendini sinirlayicidir. Febril konviilziyon, daha once atessiz nobet (afebril ndbet)
gecirmemis ¢ocuklarda 1 ay-5 yas arasinda meydana gelen, merkezi sinir sistemi
enfeksiyonu bulgular1 (menenjit, ensefalit) olmayan ve atesin eslik ettigi nobetlerdir.
Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) 2011°de febril koviilziyonu "merkezi sinir
sistemi enfeksiyonu olmadan, atesli bir nobet" olarak tanimlayan bir klinik kilavuzu

yayinlamistir (2).

Bu calismada febril konviilziyon tanisiyla Cocuk Noroloji poliklinigine
bagvuran hastalarin demografik 6zellikleri, yas, febril konviilziyon tipi, aile
hikayeleri, EEG, beyin goriintileme (MRG, BT), biyokimsal parametreleri,
hemogram, ferritin, B12 vitamini, tiroid fonksiyon testleri, D vitamini, mevsim,
prenatal ve postnatal Oykiileri retrospektif olarak degerlendirilip karsilastirilarak

konviilziyona sebep olan risk faktorlerin belirlenmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIM

Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) febril ndbetleri, en az bir aylik
bebeklerde meydana gelen ve santral sinir sistemi enfeksiyonundan kaynaklanmayan
ates ile iliskili nobet olarak tamimlar. Febril nobet tanisi alan bir ¢ocugun daha
onceden yenidogan nobeti, akut elektrolit bozuklugu, intoksikasyon veya afebril

nobeti olmamalidir (3).

Febril konviilziyonlar pediatrik hastalarda bes yasina kadar sik goriliir ve
konviilziyon riskini artiran birgok faktdr tespit edilmistir. Ik degerlendirme, basit
veya komplike ndbetin 6zelliklerinin mevcut olup olmadigini belirlemeli ve atesin
kaynagini belirlemelidir. Basit febril nobetleri olan hastalarda rutin kan testleri,
ndrogoriintiileme, EEG ve lomber ponksiyon rutin olarak énerilmemektedir. ilk kez
gecirilen basit febril konviilziyondan sonraki iki yil icerisinde rekiirrens nobet
gorlilme riski yaklagik olarak %15-70 arasindadir. Nobet rekiirrens riski 18 aydan
kiigiik nobeti olan hastalarda, ates ile ndbet baslangici arasindaki siire kisa olan

hastalarda ve ailesinde epilepsi veya febril konviilziyon 6ykiisii olanlarda artmaktadir

(4).
Febril konviilziyonlar i¢in kabul edilen kriterler sunlardir:

e Daha 6nceden gegirilmis afebril nobet 6ykiisliniin olmamasi

e Viicut wsisinin 38°C'den yiiksek oldugu bir sicaklikla iliskili konviilziyon

olmasi,
e 1 ay-5 yas arasindaki ¢ocuklarda goriilmesi
e Merkezi sinir sistemi (SSS) enfeksiyonunun diglanmasi

e Nobet gecirmeye sebep olucak sistemik metabolik bir hastaligin olmamasi

(5).



2.2. GORULME SIKLIGI

Febril konviilziyonlar ¢ocukluk ¢agindaki en sik nérolojik bozukluk olup ayni
zamanda konviilziyonlarin da en sik nedenidir (1).Febril konviilziyon prevelansi tiim
diinyada yaklasik %3-8 arasinda saptanmaktadir (6). Tiim diinyada yapilan cesitli FK
aragtirmalarinda Amerika Birlesik Devletleri’nde %2-4, Japonya’da %10, Bati
Avrupa’da %9 gibi oranlarda saptanmistir (7).

Febril konviilziyonlar en sik 12-18. aylarda géziikmekte olup; goriilme siklig

yas ile azalmaktadir (8).

Febril konviilziyonlar cinsiyete gore degerlendirildiginde erkek ¢ocuklarda
daha fazla oranda goziikmektedir. Yapilan ¢alismalarda erkek/kiz hasta oraninda 1:1-
1,7:1 gibi oranlar saptanmaktadir. FK geciren hastalarinin aile Oykiilerine
bakildiginda aile oykiisii pozitif olan hastalarda FK prevelansinin daha fazla oldugu

saptanmistir (9).

Ulkemizde yapilan FK ile ilgili ¢alismalara bakildiginda; FK prevelansini
Canpolat ve ark.’lar1 %4,3 (9), Oztiirk ve ark.’lar1 %2-6 (10), Gokyigit ve Caliskan
%?5-8 olarak saptamiglardir (11).

Tiirkiye’de FK iizerine yeni ve eski ¢alismalar degerlendirildiginde ise eski
calismalarda FK prevelansi yeni ¢alismalara oranla daha yiiksek saptanmigtir. 2005
yilindaki caligmada prevelans %9,7 saptanmis iken; bu oran 2018 yilindaki bir
calismada %4,8 bulunmustur (12,13).

2.3. ETiYOLOJi VE PATOGENEZ
2.3.1. Ates ve Enfeksiyonlar

Febril konviilziyonlar genellikle enfeksiyonlarin erken doneminde goriiliir ve
ilk bulgu ¢ogunlukla atestir (14). Baz1 arastirmalarda ates sinirt i¢in viicut 1sis1
>38,4°C kabul edilirken bazi ¢alismalarda ise >38°C kabul edilmistir (15). FK i¢in
ates olmasi sarttir. Atesin merkezi sinir sistemini iyon kanallar1 iizerinden uyararak
nobet esigini diisiirdiigli ve nobeti tetikledigi gosterilmistir (16). Ates artis hizi; ates

ve derecesi kadar 6onemlidir. Febril konviilziyon hastalarinda Berg ve ark.’lar1 febril



ndbetlerin %21°ini ates yiikselmeden ilk bir saat iginde; %57’sini 1-24 saat iginde;
%?22’sini ise ates ylikseldikten sonraki ilk 24 saatte gozlemlemislerdir (17).

Febril konviilziyon geciren hastalarda ates ve enfeksiyon ile birlikte sitokin
salmimi artar. Ates proinflamatuar ve antienflamatuar sitokinlerin tetikledigi ve
hedef hiicreler ile etkilesime girip olusturdugu immiin cevap ile diizenlenmektedir
(18). Ates ile birlikte endojen IL-1p salimimi artar ve sonug¢ olarak noronal
uyarilabilirlik de artar. Noronal uyarilabilirligin artmasida konviilziyon gegirilmesine
sebep olmaktadir (19). Atesin yiikselmesi ile birlikte artan sitokinler; Prostaglandin
E2 iiretimini de arttirirlar. Prostoglandin E2’nin ise FK hastalarinda BOS diizeyinin
arttig1 saptanmis olup Prostaglandin E2’nin febril konviilziyon gelisiminde rolii
oldugu diisiiniilmiistiir (20). Hipertermi ayrica doku ve hiicre diizeyinde Ph dengesini
bozarak alkaloza sebep olarak néronal uyarilabilirligi arttirmaktadir (21). Hipertermi,
intraseliiler kalsiyum girisini azaltarak; eksitator iletileri arttirir ve inhibitor iletileri
azaltir. Bu otokontrol mekanizmasinin ortadan kalkmasiyla hipokampiis

inhibisyonunu ortadan kalkar ve hasta nobet gegirir (22).

Yapilan calismalarda viral enfeksiyonlarin; bakteriyal enfeksiyonlardan daha
fazla febril konviilziyona sebep oldugu ve konviilziyonu daha fazla provake ettigi
saptanmustir. Febril konviilziyon geciren hastalarda Aygiin ve ark.’lart %38 oraninda
iist solunum yolu enfeksiyonlarini en sik neden olarak saptamislardir. Sirasi ile diger
nedenleri %18 orta kulak enfeksiyonlari, %16 alt solunum yolu enfeksiyonlar1 ve
%15 ile akut gastroenterit olarak saptamislardir (23). Blouki ve ark.’lar1 ise hastalarin
%50,8’inde USYE en sik neden olarak saptamislardir (24).

Italyada Bertolani ve ark.’nin yapmis oldugu calismada ilk kez febril

konviilziyon geciren hastalarda saptanan viral etkenler sirasiyla:
e HHV-6 (%35)
e Adenovirus (%14)
e RSV (%11)
e HSV-1 (%9)

e CMV (%3)



e HHV-7 (%2) olarak bulunmustur (25).

HHV-6 enfeksiyonu ilk kez FK geciren hastalarda en sik etken olarak
saptanmisgtir. HHV-6 insidans1 12-15 aylik olan hastalarda %36 olarak tahmin
edilmektedir. Ates genellikle 39,5°C derece ve iistiinde olma egilimindedir. HHV-6’

nin sebep oldugu konviilziyonlar ise genellikle komplike olma egilimindedir (26).

T. tsuboi ve ark.’nin yaptig1 calismada; mevsim ve FK sikliginda arasindaki
iliski ve farkliliklar saptanmistir. Y1l igerisinde kis doneminde Kasim-Ocak ve yaz
doneminde Haziran-Agustos aylar1 arasinda iki pik nokta saptanmistir. ilk pik
noktasindaki artisin kig aylarinin etkisiyle ¢ocuklarda artmig iist solunum yollari
enfeksiyonuna sekonder olabilecegi bildirilmistir. Ikinci pik noktasindaki artisin ise;
yaz aylarinda daha sik gastroenterit vakalar1 gériilmesine ve bu enfeksiyona sekonder

olabilecegi ileri siiriilmiistiir (27).
2.3.2. Asllama

Asilar kendi advers etkileri veya uygulama sonrasinda sebep olduklari ates
nedeniyle konviilziyon esiginde diismeye sebep olabilir. Genellikle asilama sonrasi
gerceklesen ndbetlerin neredeyse tamamu febril nobetlerdir. Ast sonrasi nobet geciren
hastalara bakildiginda bu hastalarin %50’sinden fazlasinda gecirilmis FK veya
pozitif aile hikayesi mevcuttur. En sik as1 sonrasi FK gegirilmesine sebep olan DBT
(Difteri-bogmaca-tetanoz) asisidir. Bunun yaninda MMR (Kizamik-kizamikgik-
kabakulak) asisinin da diisiik risk de olsa febril konviilziyonu tetikleyebilicegi
gosterilmistir (28). As1 sonrasi gelisen febril konviilziyonlar genellikle iyi huylu
seyretmekle birlikte hastalara profilaktik antipiretik as1 6ncesinde ve sonrasinda

verilmesi onerilmektedir (29).
2.3.3. Yas

Febril konviilziyonlarin prevelanst yas ile ilgili olarak degisiklik
gostermektedir. Febril konviilziyonlar genellikle 6 ay-5 yas arasinda
gozlenmektedirler (30,31). FK goriilme prevelansinin pik yaptigi zaman ise 18 ay

olarak saptanmuistir (32).



Yenidogan doneminde immatiir korteksin anormal desarji sonrasi inhibitor
etki yapisinda olmasi nedeniyle alt1 aydan once FK goriilme siklig1 diisiiktiir. Alti
yasindan sonra ise korteks matlirasyonunun tamamlanmasi ve direng gelisimi
nedeniyle anormal desarj sonrasi konviilziyon siklig1 diismektedir. Fakat 6 ay-5 yas
arasinda daha sik FK goriilmesinin sebebi biiyiime ve gelisme evresindeki korteksin
desarjlara daha duyarli olmasi1 ve dolayisiyla konviilziyon esiginin daha diisiik olmasi

nedeniyle gozlenmektedir (33).

Febril konviilziyon i¢in yas iist siirt belirlenmemekle birlikte; yas icin alt
siir en erken bir ay olarak belirtilmistir. Febril konviilziyonun 6 ay dncesi ve 6 yas
sonrasi goriilme siklig1 azalmakla birlikte yaklasik olarak %3-4 arasinda saptanmistir

(34,35).
2.3.4. Genetik

Febril konviilziyon hastalarinda; ilk veya tekrarlayan konviilziyonlarda ailede
daha once gecirilmis febril konviilziyon hikayesi veya genetik yatkinlik olmasi en
Oonemli faktorlerden biri olarak kabul gormektedir (36). Febril konviilziyon
gelisiminde cevresel faktorlerin etkisi olmakla birlikte; genetik olarak kalitim
modelinde otozomal dominant, otozomal resesif ve poligenik kalitim sekilleri
tanimlanmistir. Ailesinde febril konviilziyon gecirme Oykiisii bulunan hastalarda
voltaj kapili sodyum kanal subunit genlerinde (SCNIA, SCNIB, SCN2A) ve
GABA(A) reseptor subunit (GABRG2, GABRD) genlerinde polimorfizmler
bildirilmistir (37).

Febril konviilziyon ile iligkisi gosterilen genler, lokasyonlar1 ve kalitim

sekilleri Tablo 2.1°de gosterilmistir (38).



Tablo 2.1. Febril Konviilziyon Ile iliskili Gen Lokuslar1 (38)

Kalitim

FEB1 8g13-q21 oD
FEB2 19p13.3-CSNK1G2 geni oD
FEB3 FEB3A-2023-SCN1A geni FEB3B-2g24-SCN9A geni oD
FEB4 5q14q15-ADGRV1 geni oD
FEB5 6022-q24 oD
FEBG6 18p11-IMPAZ2 geni oD
FEB7 21q22

FEBS8 5034-GABRG2 geni oD
FEB9 3p24.2-p23 oD
FEB10 3026

FEB11 8013.2-CPAG geni OR

OD:0Otozomal Dominant OR:Otozomal Resesesif

Febril konviilziyon iizerine yapilan arastirmalarda bir kardeste gegirilmis FK
hikayesi mevcut ise diger kardeslerde FK gelisme riski yaklasik olarak %720
saptanmistir. Eger ki FK gec¢irme hikayesi ebevenylerde var ise mevcut riskin %33’e
kadar yiikseldigi saptanmistir (39). Seinfeld ve ark.’lart ise FK geciren gocuklarin
birinci derece akrabalarinda ve kardeslerinde febril konviilziyon prevelansini %10-20

oraninda saptanmistir (40).
2.3.5. Immiinopatoloji

Febril konviilziyon gegiren hastalar ile yapilan caligmalarda hem hiimoral
immiinite hemde hiicresel immiinite ile kuvvetli iliskisi saptanmistir. Yapilan bazi
arastirmalarda febril konviilziyon geciren ¢ocuklarda serum IgA degerleri diisiik
saptanmis olup; IgA nin kan beyin bariyerinde protektif rolii mevcuttur. IgA eksikligi
veya diislikliigliniin konviilziyon esiginin diismesine sebep oldugu one stirtilmiistiir
(41). Yine yapilan diger ¢alismalarda FK gegiren hastalarda 1gG subgrup eksikligi
%16,2 saptanmis olup; bu eksikligin immiinolojik iliski ile ilgili oldugu saptanmistir
(42). Akcal ve ark.’larmin yaptiklari ¢galismasinda ise FK gegiren ¢ocuklarla saglikli

kontrol grubu arasinda humoral bagisiklik agisindan farklilik saptanmamaistir (43).



Serum arjinin ve vazopressin diizeylerinin patogenezde rol aldigi gosterilen
calismalar mevcut olup FK gegiren hastalarda kan-serum diizeyi; konviilziyon
gecirmeyen hastalardan daha yiiksek bulunmustur. Fakat hastalarda BOS arjinin ve
vazopressin diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamustir (44,45). Onbes
dakikadan uzun komplike FK gegiren hastalarda, inhibitér norotransmitterlerin
(GABA) BOS seviyeleri daha diisiik saptanmistir (46).

2.3.6. Diger Nedenler

Febril konviilziyon geciren hastalardaki son caligmalarda 6zellikle demir
eksikligi anemisi ile febril konviilziyon iligkisi tizerinde durulmaktadir. Demir
eksikligi anemisinde; demir depolarmin ve serum demirindeki azalmanin
konviilziyon esigini diisiirdiigi ve bu sekilde konviilziyonu tetkiledigi One

stiriilmektedir (7).

Pisacane ve ark.’lar1 yaptiklar1 calismada FK hastalarinda demir eksikligi
anemisi goriilme sikhiginin arttigi ortaya konulmustur (47). Jang ve ark.’lar1 FK
gegciren 63 ¢ocukta yaptiklari caligmada da yine demir eksikligi olan hastadalarda FK
riskinde belirgin bir artis saptanmislardir (48).

Kobrinsky ve ark.’nin ¢alismasinda ise demir eksikligi ile bagvuran hastalarda
FK gorilme sikligmin artmadigi, bilakis demir eksikliginin nobet esigini

yiikselttigine dair sonuglar bulunmustur (49).

Febril konviilziyon etiyolojisi igin yapilan diger calismalarda bagka risk

faktorleri lizerinde de durulmaktadir. Bu risk faktorlerinden en 6nemlileri:
e Ailede (ama 6zellikle annede) kronik bobrek hastaligi
¢ Otoimmiin hastaliklar
e Epilepsi
e Hipertiroidi
¢ Mental hastaliklar

e Hipertansiyon



e Sigara ve alkol kullaniminin FK riskini arttirdigi, nébetlerin klinigini ve

prognozunu etkileyebildigi bildirilmektedir (50).

Yapilan ¢esitli calismalarda FK gelisimi igin risk faktorleri olarak demir
eksikligi anemisi, ¢inko, vitamin B12, folik asit, selenyum, kalsiyum ve magnezyum

eksikliginin de FK esigini diisiirdiigii ve prevelansini arttirdigi gosterilmistir (51-54).

Fallah ve ark.’larmin yaptigi ¢alismada serum ¢inko diizeyi FK geciren
cocuklarda anlamli diizeyde diisiik bulunmustur ve febril konviilziyon rekiirrensini

onlemek i¢in ¢ocuklara ¢inko takviyesinin etkili bir tedavi oldugu gosterilmistir (55).

Prenatal ve perinatal risk faktorlerinin olmasi ilk ndbetin kompleks tip
olmasina sebep verebilecegi ve ayrica daha sonra afebril ndbetlerin ortaya ¢ikmasina

yol agabilecegi gosterilmistir (56).

Lin ve ark.’larinin ¢alismasinda ise FK ile atopik hastaliklarin (astim, alerjik

rinit, vb.) beraberligi daha yiiksek oranda bulunmustur (57).

2.4. FEBRIL KONVULZIYONLARIN KLINiK OZELLIKLERi VE
SINIFLANDIRILMASI

Febril konviilziyonlar genellikle iyi seyirlidir ve kendi kendini sinirlandirir.
Viicut 1s1s1 >38°C iizerinde iken goriiliir ve genellikle 10-15 dakikadan kisa siirer.
Konviilziyonlar genellikle ates yiikseldikten sonra 1-2 saat icerisinde meydana

gelirler (7).
Febril konviilziyonlar nobet 6zelliklerine gore ise ikiye siniflandirilmaktadir.
e Basit febril konviilziyon (BFK)
e Komplike febril konviilziyon (KFK)

Basit febril konviilziyonlar ¢ocuklarda en sik goriilen ndbet tiiriidir ve
nobetlerin yaklagik %80-85’ini olusturur. Nobetler <15 dakikadan kisa, 24 saat
icinde tek bir ndbet yani tekrarlamayan karakterde ve jeneralize nobetlerdir. Nobetler
genellikle tonik-klonik hareketlerle karakterizedir. Postiktal donemden kisa bir siire
sonra biling normale doner (58). Cogu BFK’da ndbet siiresi 3-4 dakika ile smirlidir
(59).



Komplike febril konviilziyon ise >15 dakikadan daha uzun, 24 saat iginden
iki veya daha fazla kez tekrarlayan nobetlerdir. Nobet karakteri ise fokal baslangigl
veya konviilziyon sirasinda fokal oOzellik gosterebilen; uzamis ya da anormal
norolojik bulgularin oldugu postiktal déneme sahip nobetlerdir (7). Basit ve
komplike FK 6zellikleri Tablo 2.2°de siniflandiriimistir (2).

Tablo 2.2. Febril Konviilziyonun Siniflandirilmasi (2)

Komplike Febril Konviilziyon

Basit Febril Konviilziyon ]
(Bir veya daha fazla madde mevcut

(Tiim maddeler karsilanmalidir)

olmali)
oKisa eUzamus febril konviilziyon
Siire (<15 dakika) (>15 dakika)
eKendini sinirlayan eFebril status epilepticus

eFokal baglangic veya fokal 6zellikler
eKlonik ve/veya tonik

Fenotip eGeneralize tonik-klonik ) . ]
eFokalden jeneralizasyona ilerleyen
eKas tonusunda azalma

Tekr%rlama 024 saat icerisinde tekrarlamama .Ayt.n e S.h D@ tekrar veya 24

Siklig1 saat igerisinde tekrarlama

Onceki

Norolojik eYok eVar

Tanilar

ngélll;}?l eYok eVar (unilateral paralizi, somnolans)

Otuz dakikadan uzun siiren nobet siiresi veya otuz dakika icerisinde birden
fazla arka arkaya tekrarlayan, bilincin agilmadig febril konviilziyonlar “febril status
epileptikus” olarak tanimlanir. Febril status epileptikus (FSE); FK gegiren hastalarin
%S5’inde goriilebilir. Cocuklarda FSE’nin 2/371 ilk iki yasta goriilmektedir (60).

Sharafi ve ark.’larmin yaptig1 calismada <39°C viicut 1s1s1, yasin <18 ay
olmasi, gegirilmis FK oykiisii veya ailede epilepsi Oykiisii olmasmin FSE riskini
arttirdig1 bildirilmistir (61). Ayrica FSE geciren hastalarin tekrar FSE gecirme
riskinin arttig1 gosterilmistir (62).

Febril konviilziyonun ¢ok kiigiik yas veya gec yasta goriilmesi gibi tipik

olmayan 6zellikte olanlarina ise atipik FK denilmektedir (2).
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2.5. DEGERLENDIRME VE TANI
2.5.1. Anamnez

Febril konviilziyon ile bagvuran hastadan detayli anamnez alinmasi ve tim
sistemleri kapsayan fizik muayene yapilmasi gerekmektedir. Alinan detayli
anamnezde atesin derecesi, atesin siiresi, nobet ile atesin baslangic siiresi arasindaki
zaman, nobetin karakter 6zelligi, hastanin ndrolojik gelisimi, ailede daha dnce FK
geciren veya epilepsi tanist olan hasta varligit ve postiktal siire sorgulanip
degerlendirilmelidir. Ayrica yakin zamanda asilanma ve yakin zamanda gegirilmis

bir kafa travmasi varligi da sorgulanmalidir (63).
2.5.2. Fizik Muayene

Febril koviilziyon ile bagvuran hastada fizik muayene c¢ok Onemlidir.
Ozellikle ates odagi bulunmasi acisindan dis kulak yolu, orofarenks, tonsiller,
akciger sesleri dinlenmeli ve batin muayenesi yapilip enfeksiyon odagi
arastirilmalidir. Fontanel bombeligi, huzursuzluk, ense sertligi, meningeal irritasyon

bulgular1 atlanmamalidir (7).

Febril konviilziyon hastalarinda noérolojik muayene de detayli olararak
yapilmali ve biling durumu, kas tonusu, meningeal irritasyon bulgularina
bakilmalidir. Basit FK hastalarinda yapilan nérolojik muayene genellikle normaldir;

fakat KFK hastalarinda minimal diizeyde anormal norolojik bulgu saptanabilir (64).
2.5.3. Laboratuar

Laboratuvar tetkikleri FK hastalarinda rutin bakilmasi gereken testler
degildir; fakat ates odaginin bulunamadigi durumlarda etiyolojiyi tespit etmek icin
laboratuar testlerinden faydalanmak gerekebilir. Tam kan sayimi ise sepsis ve
bakteriyeminin diglanmasi i¢in rutin olarak yapilabilir. Basit febril konviilziyonda
biyokimya parametrelerine rutin bakmak gereksizdir fakat hastalarda eslik eden
kusma, ishal, dehidratasyon, beslenememe, uzamis postikatal donem, biling
bozuklugu olmasi veya KFK olmasi durumunda serum elektrolit, bobrek fonskiyon
testi ve glukoz diizeyi bakilmasi Onerilmektedir. Eger ki bu tetkikler ve fizik
muayene ile ates odagi saptanamadiysa idrar tetkiki bakilmasi 6nerilmektedir (65-

67).
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2.5.4. Norogoriintiileme

Basit febril konviilziyonda bagvuru aninda ndrogoriintiileme rutin olarak
onerilmemektedir (67). Fakat KFK ile takip edilen hastalarda diisiik de olsa
intrakranial patoloji saptanma olasiligi mevcuttur (68). Noromotor gelisim geriligi,
tekrarlayan KFK oykiisii, kafa i¢i basing artisi, norolojik bir hastaligi diistindiirecek
bulgular, fizik muayene ve Oykiide kafa travmasi siiphesi, yapisal anatomik defekt,
uzamig postiktal donem ve norolojik defisit varliginda hastalarda SSS goriintiilemesi

yapilmasi Onerilmektedir (69).
2.5.5. Elektroensefalografi

Basit febril konviilziyonlu saglikli ¢ocuklarin degerlendirilmesinde AAP rutin
olarak EEG g¢ekilmesini 6nermemistir (67). Bu hastalarda yapilan aragtirmalarda
EEG siklikla normal olarak degerlendirilmistir (70). Tekrarlayan febril konviilziyon
geciren hastalarda, fokal veya uzamis komplike FK geciren; norolojik defisit veya
NMGG olan hastalarda EEG ¢ekilmesi gerekebilir (67). EEG ¢ekilen hastalarda ise
KFK geciren hastalar; BFK gegiren hastalara gore kiyaslandiginda daha yiiksek

oranda anormallik saptanmustir (71).

Sownthariya ve ark’nin yaptigi ¢alismada ise KFK ve epilepsi gelisim riski
EEG ozellikleri ve klinik risk faktorleri degerlendirilmistir. EEG’de fokal epileptik
aktiviteler epilepsi igin risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin
sonucunda uzamis febril konviilziyon veya rekiirrensi olan hastalarda epilepsi

prevelansi daha yiiksek saptanmistir (72).

Sonug olarak BFK gegiren hastalarda rutin olarak EEG o6nerilmemekle
birlike; febril konviilziyona spesifik EEG bulgusu yoktur. Fakat KFK geciren
hastalarda NMGG, rekiirren nébet, pozitif aile dykiisli, uzamis postiktal donem var
ise EEG o6nerilmektedir (9,67).
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2.5.6. Lomber Ponksiyon

Basit febril konviilziyon ile takip edilen hastalarda rutin olarak LP

yapilmasina gerek yoktur. Fakat menenjit veya ensefalit siiphesi var ise mutlaka SSS

enfeksiyonlar1 dislanmalidir. FK hastalarinda menejit goriilme siklig1 %2-5 arasinda

saptanmistir (7).

Amerikan Pediatri Birligi’nin 1999 yilinda yaymladigi FK gegiren hastalarda

LP uygulamalari i¢in Onerileri:

<12 ay cocuklarda menengial irritasyon bulgularinin minimal olmasi veya

olmamasi sebebiyle lomber ponksiyon yapilmasi dnerilmektedir.

12-18 ay arasindaki hastalarda menengial irritasyonun bulgulari ¢ok bariz

sekilde ortaya ¢ikmadigi icin FK hastalarinda LP diisliniilmesi 6nerilmektedir

>18 ay hastalarda rutin olarak LP onerilmemektedir. Eger ki hastanin fizik
muayenesinde menengial irritasyon bulgular1 (Ense sertligi, Kernig,

Bruzinski) mevcut ise 6nerilmektedir.

FK gecirmeden Once antibiyotik kullanim 6ykiisii olan ¢ocuklarda menengial
irritasyon bulgularinin baskilanmis olma ihtimali oldugu i¢in her yasta LP

yapilmasi onerilmektedir (73).

Yine Amerikan Pediatri Akademisi’nin 2011 yilinda yaymnladigi kilavuzda

FK i¢in LP endikasyonlar1 olarak su maddeleri belirlemistir:

Fizik muayenede, ense sertligi, Kernig ve Brudzinski bulgusu gibi menengial
irritasyon bulgular1 olan, anamnezde veya muayenede menenjit veya SSS

enfeksiyonu diisiindiirecek bulgusu olan tiim hastalara LP yapilmalidir.

FK gegiren 6 - 12 ay arasindaki ¢ocuklarda, asilama semas1 tamamlanmamis
cocuklarda bakteriyel menenjit riski artmasi nedeniyle LP yapilmasinin

diistiniilmesi 6nerilmektedir.

FK gecirme nedeniyle basvuran ve daha dnceden antibiyotik kullanim &ykiisii
olan ¢ocuklarda, menenjitin klinik bulgulariin baskilanabilecegi diisiiniilerek

LP yapilmas1 6nerilmektedir (67).
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Sonu¢ olarak kilavuzlarda FK gecirip basvuran hastalara rutin LP
onerilmemektedir. Genel durumu iyi olan, basit FK geciren, norolojik muayenesi
dogal olan ve asilama semasi tamamlanmis ¢ocuklarda ilk basit FK’da LP yapilmasi
gerekli degildir. Fakat meningeal irritasyon bulgusu, letarji, beslenme bozuklugu
hikayesi, fokal nobet, hipotansiyon, petesi, siyanoz, komplike FK goriilmesi, uzamis
postiktal donem, biling degisikligi veya norolojik defisit, 48 saattir oral antibiyotik
kullaniyor olmasi ve hastanede konviilziyonun devam etmesi menenjit veya SSS
enfeksiyonu olasiligini giiglendirir. Klinik olarak bu sekilde saptanan hastaya LP
yapilmas1 gerekebilir (36,67). FK geciren hastada LP endikasyonlar1 Tablo 2.3’de
belirtilmistir (67).

Tablo 2.3. Febril Konviilziyon ile Bagvuran Hastalarda AAP’ye gore LP endikasyonlar1 (67)

1- Menenjit veya SSS enfeksiyonunu destekleyen meningeal irritasyon bulgulari,
semptomlar veya diger klinik 6zellikler saptandiginda mutlaka LP yapilmalidir.

2-H. Influenza tip b ve S. Pneumonia asilarinda eksiklik olmasi veya as1 durumu
belirlenemeyen 6-12 ay arasi bebeklerde LP yapilmasi diistiniilmelidir.

3-Antibiyotik kullanimi1 devam ederken FK gegiren hastalarda LP yapilmasi
diistiniilmelidir. (Antibiyoterapinin menenjit veya SSS enfeksiyonunu gizleyebilecegi ve
semptomlar1 baskilayabilecegi icin)

4-Febril hastalik sonrasi ikinci giinden sonra FK gelismesi durumunda LP yapilmasi
diistintilmelidir

5-flk KFK’ da ve laterji uzun siiriiyor ise LP yapilabilir.

2.6. AYIRICI TANI

Febril konviilziyonda ayirici tant ¢ok onemlidir; bunun i¢in hastadan detayl
anamnez alinmasi Ve tiim sistemleri igceren fizik muayene ve norolojik degerlendirme
yapilmast gerekmektedir (74). Ates ve konviilziyon iyi degerlendirilip basit ve
komplike febril konviilziyon ayirimi yapilmali; eslik eden risk faktorleri
belirlenmelidir. Atesin etiyolojisine yonelik hastaliklar arastirilmali, yakin zamanda
as1 olma hikayesi ve as1 takvimi sorgulanmali; tiim sistem muayeneleri detayli olarak
yapilmalidir (75). Her atesli nobet febril konviilziyon anlamina gelmez mutlaka diger

patolojiler de diislintilmelidir.
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2.6.1. Akut Semptomatik Konviilziyonlar

Akut semptomatik konviilziyonlar genel itibari ile asagidaki sebeplere bagli

gelisen ve siiflandirilan konviilziyonlardir:

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari

Elektrolit bozukluklari (hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi)
Kafa travmalari

Intoksikasyonlar

Dehidratasyon

Salmonella ve Shigella enfeksiyonlari

Nobet esigini diisiiren ve tetikleyen ilaglar (kokain, amfetamin trisiklik

antidepresanlar, oral antidiyabetikler, antikolinerjik ilaglar) (74,76,77).
Non-Konviilzif Norolojik Nedenler

Shudderring ataklar: Birkag¢ saniye kadar siiren, korku ve hizli hareket etme
ile ortaya ¢ikan non-epileptik paroksismal ataklardir. Genellikle 4-6 ay
arasinda ortaya cikar ve tedaviye ihtiya¢ duyulmadan 6-8 yaslarinda
kendiliginden gerileyip kaybolur (78).

SSS enfeksiyonunda koreatetoz
Hareket bozukluklar1 (kore, tik, tremor)

Katilma ndobetleri: Bebeklerde tetiklenmis etkene baglh olarak (korku,
kizginlik) ortaya ¢ikan titreme ve kasilma seklindeki ataklardir. Bu ataklar
FK ile karistirilabilir fakat FK’ nin aksine ates yoktur (36).

Non-Konviilzif Non-Nérolojik Nedenler

Rigor: Biling kaybinin olmadigi ates ile birlikte ortaya c¢ikip artan;

paroksismal titreme ve kasilmalardir (79).
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e Refleks anoksik atak: Atesin tetikledigi bir vagal senkoptur. Genellikle FK
yas grubunda pek goériilmez (79).

2.7. PROGNOZ

Febril konviilziyon gegiren hastalarda prognoz genellikle iyi seyirlidir. Basit
FK gegiren hastalarin zeka seviyeleri ve kognitif fonksiyonlar: yasitlar1 ile uyumlu
degerde saptanmistir (80). Ingiliz Pediatri Dernegi’nin (BPA) 381 hastayr igeren
yapmis oldugu caligmada saglikli (daha 6nceden FK gegirme hikayesi olmayan) ve

FK gegiren ¢ocuklarda; norolojik, motor ve biligsel farklilik gdzlemlenmemistir (81).

Danimarka’da FK geciren 1,6 milyon hastada yapilan bir g¢alismada;
hastalarin nobet sonrasi iki yil icerisindeki takiplerinde mortalitede anlamli bir artis
saptanmamistir. Buna ragmen KFK geciren hastalarda iki yillik siire igerisinde

mortalitelerinde hafif bir artig saptanmistir (82).

Rekiirren FK (iki ve daha istii sayida) gegiren hastalar ile sadece bir kez FK
geciren hasta gruplart karsilastirildiginda; gruplar arasinda rekiirren FK gegiren
hastalarin zeka testinde daha kotii performans ortaya koyduklari saptanmistir (83).
Cavusoglu ve ark.’larinin yaptiklar1 volumetrik bir ¢calismada KFK geciren hastalarin
sol putamen ve sag niikleus akumbens voliimiinii; rekiirren FK geciren hastalara gore

daha diisiik saptamiglardir (84).

Febril status epileptikus gegiren hastalarda yapilan ¢alismalarda ndbetin tipi,
siddeti, stiresi 1ile iligkili olarak konusma ve dil fonksiyon gelisiminde

gerilik/gecikme olabilecegi bildirilmistir (7).
2.8. TEDAVI

Febril konviilziyon gegiren hastada asil amag¢ akut konviilziyonun
durdurulmas: ve tekrarinin onlenmesidir (85). Cogu FK birkac dakika kadar siiriip
kendiliginden durur ve genellikle FK basit karakterde olup iyi seyirlidir. Hasta
basvurdugunda konviilziyonu durdurmak i¢in gerekli 6nlemler alinir ve miidahaleler

yapilir. Aile bireyleri sakinlestirilip FK’ya dair bilgilendirilmelidir (74).

Febril konviilziyon tedavisi akut tedavi ve profilaktik tedavi olmak iizere

ikiye ayrilir (86).
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2.8.1. Akut Tedavi

Febril konviilziyon nedeniyle hastane aciline basvurularda genellikle ¢cogu
hastanin nobeti durmus sekilde g¢ocuk acile gelirler (87). Cogu FK kisa stirelidir, iyi
seyirlidir, kendi kendini sinirlandirir ve herhangi bir antinébet tedaviye ihtiyag
duymaz (86). Klinik durumu iyi olan ve fizik muayenesinde belirgin enfeksiyon
kaynag1 olan basit FK’I1 hastalarin hastaneye yatirilmasi gerekmemektedir. Hastalar
acil serviste nobet sonras1 6-8 saatlik nébetsiz bir gozlem siiresi dolunca; hastanin

oral antibiyotik tedavisi diizenlenerek ve aile bilgilendirilerek taburcu edilebilir (88).

Aktif konviilziyon ile bagvuran hastada ise hastalarin vital bulgularini
destekleyen onlemler hizlica alinmali ve noébeti durdurmaya yonelik miidahaleler
uygulanmalidir. Hastanin dncelikle hava yolu ag¢iklig1 saglanip inhale oksijen destegi
verilmelidir. Eger solunum yolu giivenligi saglanamiyor ise gereklilik halinde
entiibasyon diigiiniilmelidir. Hastaya damar yolu agilir, antikonviilzan tedavi

uygulanir; hastanin idame mayisi baslanir ve ates mevcut ise distiriiliir (62).

Antikonviilzan tedavide ilk basamak olarak diazepam veya midazolam
uygulanabilir. Eger intravenéz (i.v.) diazepam uygulanacak ise doz: 0,2-0,3
mg/kg/doz maksimum 10 mg/doz yavas infiizyon olarak uygulanir. Hastaya damar
yolu agilamaz ise konviilziyonu durdurmak icin rektal diazepam 0,5 mg/kg dozunda
kullanilabilir. Yine ilk miidahale i¢in antikonviilzan tedavi olarak i.v. midazolam
0,05-0,2 mg/kg/doz olarak uygulanabilir. Damar yolu a¢ilamamasi halinde intranazal
midazolam 0,3 mg/kg’dan 2 yas altinda uygulanabilir. 2-5 yas arasi ¢ocuklarda ise
0,5mg/kg’dan intranazal midazolam uygulanabilir (62). ilk doz antikonviilzan ilag
uygulamasindan bes dakika igerisinde ndbet hala devam ediyorsa ilk uygulanan
antikonviilzan ilag¢ tedavisi tekrar uygulanir. Hastaya ikinci doz antikonviilzan ilag
uygulamas1 sonrasinda da nobet devam ediyorsa hastaya antindbet ilag yiiklenir.
Antindbet ilag¢ yiiklenmesine ragmen hastanin konviilziyonun devam etmesi halinde;
hasta direncli status epileptikus kabul edilir ve hastaya i.v. midazolam inflizyonu

baglanarak yogun bakim iinitesinde takip edilmek iizere yatis1 yapilmalidir (74).

Febril konviilziyonda tedavideki en dnemli noktalardan biri de mevcut atesin
diistiriilmesidir. Antipiretik olarak ise en sik kullanilan ilaglar parasetamol ve

ibuprofendir. Intravendz parasetamol 10-15 mg/kg/doz veya (oral/i.v.) ibuprofen 5-
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10 mg/kg/doz kullanilmaktadir. Antipiretik tedavilerin FK gegiren gocukta gegici bir
rahatlama sagladig1 gosterilmis olup FK riskini diisiirmedigi bildirilmistir (89). FK
geciren hastaya hastanede akut yaklasim, acil ila¢ tedavisi ve klinik yonetim Tablo

2.4, Tablo 2.5 ve Tablo 2.6’da belirtilmistir (2,90,91).

Tablo 2.4. Hastanede Febril Konviilziyonun Akut Tedavisi (90)

1 A, B, C Degerlendirme

2 Hava yolu agilmali, sekresyonlar aspire edilmeli, yeterli havalanma ve
perflizyon saglanmalidir.

3 | Vendz damar yolu agilmalidir.

4 | Monitorize edilmeli, nabiz, solunum sayist ve oksijen diizeyi nabiz oksimetre
ile takip edilmeli, arteriyel basing izlemi yapilmalidir.

5 Sa02 diizeyi <%90 ise oksijen destegi verilmelidir.

6 | 0.5 mg/kg’lik bir dozda ve maksimum 5 mg/dk’lik bir infiizyon hizinda
intravendz diazepam bolus uygulanmalidir, nébet durdugunda birakilmalidir.
Doz gerekirse 10 dakikalik bir aradan sonra tekrarlanabilir.

7 Kan gaz1 ve kan sekeri takip edilmelidir.

8 Konviilziyon durmaz ise tedaviyi diizenlemek i¢in bir uzmandan tavsiye
istenmelidir.

9 | Febril status epileptikus; afebril status epileptikus ile ayni sekilde tedavi
edilmelidir.

10 | Atesin disiirtilmesi i¢in alinan Onlemler, benzodiazepin uygulamasindan
sonra baglanmalidir.
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Tablo 2.5. Febril Konviilziyonda Acil Ilag Tedavisi (91)

Antinobet Verilis Yolu Doz
Midazolam oOral ¢0.2-0.5mg/kg maksimum
(15 mg/3 ml’lik ampul) | eNazal 10 mg
eintravendz
eintramuskiiler
Diazepam eintravenoz ¢0.3-0.5 mg/kg
(10 mg/3 mP’lik ampul) | eRektal ¢0.01 mg/kg/dk infiizyon
hiz ile
Lorazepam eintravenoz 0.1 mg/kg
(2 mg/3 ml’lik ampul) (Maksimum 4 mg)
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Tablo 2.6. Febril Konviilziyonda Yonetim (2)

Tam Kriterleri

Basit FK

Komplike FK

Uzams FK ve/veya
FSE

eKonfor onlemleri

eKonfor dnlemleri

eAntinobet ile tedavi

ePostiktal ePostiktal gbzlemleme ePostiktal gbzlemleme
AKut Yoneti 6zleml .
ut Yonetim gozlemieme e Ates etiyolojisini belirlemek | eAtes etiyolojisini
eAtes etiyolojisini belirlemek
belirlemek
oSSS  enfeksiyonu | eSSS enfeksiyonu bulgu ve | eSSS enfeksiyonu
stiphesi mevcut ise | belirtileri bulgu ve belirtileri
Lp eMuayene eBazal duruma doniis yok ise | eBazal duruma doniis
giivenilirligi yoksa . yok ise
eMuayene giivenilirligi yoksa
eMuayene
giivenilirligi yoksa
eEndike degil eRutin olarak endike degil; | eEndike
fakat g0z oniinde
bulundurulmasi gereken
durumlar
EEG o>1 kompleks 6zellik
e Anormal norogelisimsel
durum
eAilede epilepsi Oykiisii
eEndike degil eRutin olarak endike degil; | eEndike
fakat g0z oniinde
bulundurulmasi gereken
o durumlar
Norogoriintilleme
eKafa travma siiphesi
eKanama veya yer kaplayan
lezyon siiphesi
Laboratuar eEndike degil eEndike eEndike
Takip Yénetimi OEbeV:gyn Egitimi/ | eEbeveyn Egitimi/ Destegi OEbeVEyn Egitimi/
Destegi Destegi
eEndike degil eEndike degil eAkut aralikli tedavi
Profilaksi g0z oniinde
bulundurulmali

2.8.2. Profilaksi

Febril konviilziyon geg¢iren hastalarda antindbet ilaglar ile profilaksi verilmesi

tartismalidir. Onceki yapilan galigmalarda FK hastalarinda epilepsi gelisme riski ve

endisesi oldugu icin antindbet ilag profilaksisi daha yaygin onerilirken; yapilan son

calismalarda FK’nin iyi seyirli bir hastalik oldugu, prognozunun iyi seyrettigi ve
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SSS’de norolojik olarak motor veya duysal hasara neden olmadigr ve epilepsi

geligsme riskinin az oldugu gosterilmistir. ILAE ve Lega Italiana Contro I'Epilessia

kilavuz komisyonu tarafindan 2009 yilinda kabul edilen FK tedavi ve izleminde

profilaktik yaklasim {i¢ ana temel kategori altinda incelenmistir (92).

1.Kategori: Bu grupta yer alan hastalar risk faktorii olmayan ve 1-2 kez BFK
gecirme hikayesi olan hastalardan olusmaktadir. Bu kategorideki hastalar i¢in
profilaktik tedavi verilmesine gerek yoktur. Hastalarin rutin gézlemlenmesi
onerilmektedir (92).

2.Kategori: Bu gruptaki hastalar asagidaki maddelerden en az Dbirinin
ozelliklerine sahiptir. Bu gruptaki hastalara aralikli diazepam profilaksisi

onerilmektedir (92).
-Uzamus febril konviilziyon (>15 dk)
-2 veya daha fazla risk faktorii ve 2 veya daha fazla FK hikayesi,

-Rekiirrens FK gecirme hikayesi olmasi (24 saat igerisinde 2 kez veya 6 ay

icerisinde 3 kez veya yilda en az 4 kez tekrarlayan FK )

3.Kategori: Bu gruptaki hastalar asagidaki maddelerden en az birinin
ozelliklerine sahiptir. Bu gruptaki hastalara giinliik diizenli olarak antinébet

ilag tedavisi onerilmektedir (92).
- <38°C’nin altinda 2 veya daha fazla nobet gegirmesi,

- Ailenin intermitan diazepam profilaksisini ge¢ vermesi nedeniyle uzamis

febril konviilziyon (>15 dk) gecirme hikayesi olmasi,

- Ailenin intermitan diazepam profilaksisini dogru zamanda uygulamasina

ragmen uzamis febril konviilziyon (>15 dk) gecirme hikayesi olmasi.
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2.8.3. intermitan Tedavi
2.8.3.1. Antipiretik Tedavi

Viicut 1s1smin arttigi ve 38°C derecenin iizerine ¢iktig1 donemlerde antipiretik

kullanimi1 yaygindir.

Ibuprofen: Non-steroid antienflamatuar ilaglar (NSAID) grubunda olup
kuvvetli antipiretik ve analjezik etkisi mevcuttur. Oral olarak 5-10 mg/kg/doz olacak
sekilde 6-8 saat ara ile kullanilabilir. Maksimum dozu 40 mg/kg/giin’diir. Antipiretik

etki mekanizmasini prostoglandin olusumunu inhibe ederek gosterir.

Parasetamol: Antipiretik  etki mekanizmasini hipotalamustaki
termoregiilasyon merkezine etki ederek vazodilatasyon yoluyla viicut 1sisini
diistiriirek gostermektedir. Oral veya intravendz olarak kullanilabilir. Cocuklarda

parasetamol 10-15mg/kg/doz olarak 4-6 saat ara ile kullanilabilir.

Antipiretik ilaglarin FK’y1 engelleyici 6zelligi yoktur, hastada semptomatik
tedavi saglarlar (73,93) .

2.8.3.2. Diazepam

Intermitan diazepam profilaksisi uzun siireli profilaktik tedavilere gére ¢ok
daha avantajlidir. En 6nemli avantajlari; diisiikk toksisite riski, davranis bozuklugu

yapmamasi, hematolojik ve kardiyak yan etkilerinin azligidir.

Oral veya rektal yol ile kullanilabilen formlart mevcuttur. Oral diazaepam
hastalara rutin Onerilmez, rektal diazepam ise 0,5 mg/kg/doz olarak kullanilabilir
(73,94).

En sik goriilen yan etkileri; huzursuzluk, ataksi bulgular1 ve letarjidir.

Kontrollii sekilde doz azaltilmasi ile bu yan etkilerin goriilme orani azaltilabilir (81).

Yapilan c¢alismalarda profilaktik intermitan diazepam kullanimi ile FK

rekiirrensinin %27’den %12’ye geriledigi gosterilmistir (95).

Sik rekiirrens FK gegiren hastalarda, KFK geciren ¢ocuklarda, ailevi sosyal
endikasyonu olan hastalarda (anksiyete sahibi ailelerde) ve sosyo-ekonomik olarak
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saglik hizmetlerine erisimi zor olan hastalarda profilaktik olarak rektal diazepam

tedavisi verilmesi onerilmektedir (96).
2.8.4. Uzun Siireli Profilaktik Tedavi
2.8.4.1. Fenobarbital

Febril konviilziyonun uzun siireli profilaksisinde fenobarbital en ¢ok tercih
edilen ilaclardandir. Yapilan c¢alismalarda uzun siireli profilaktik kullanimda
fenobarbitalin konviilziyon rekiirrensini %5-25 oraninda azalttigi saptanmistir (74).
Fenobarbital iki boliinmiis dozda 3-5 mg/kg/giin olarak kullanilabilmektedir. En sik
goriilen yan etkiler; hiperaktivite, depresyon, irritabilite, sedasyon, uyku bozukluklar
ve kognitif fonksiyon bozukluklaridir. Mevcut yan etkiler géz oniine alindiginda

fenobarbitalin uzun siireli profilaktik kullanimdaki yeri giderek azalmaktadir (97).
2.8.4.2. Sodyum Valproik Asit

Uzun siireli profilaktik tedavide sodyum valproik asit, fenobarbitale gore
daha fazla tercih edilmektedir ve febril konviilziyonu Onlemekte daha iistiin

profilaksi sagladigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir.

Sodyum valproik asit 20-40 mg/kg/giin olacak sekilde iki boliinmiis dozda
verilecek sekilde kullanilabilmektedir. Yan etkiler doza bagimli ve dozdan bagimsiz
seklinde iki ¢esittir. Doz bagimli yan etkiler; tremor, gastrointestinal sistem bulgulari
(istah azalmasi, bulanti, kusma), pankreatit, hepatit, sa¢ dokiilmesi ve

trombositopenidir (98).

Hepatotoksisite yan etkisinin hem doza bagimli hemde dozdan bagimsiz
komponenti mevcuttur. Doza bagimli etki olarak transaminaz yiiksekligi yapar,
genellikle klinik etkileri hafif seyreder. Dozdan bagimsiz etki olarak karaciger
nekrozu yapabilir ve agir klinik tablo ile seyredebilir. Dozdan bagimsiz
hepatotoksisite riski ise iki yasin altindaki hastalarda ve birden fazla ilag kullanan

hastalarda daha yaygin goriilmektedir (98).

Uzun donem profilaktik antipileptik tedavisinde lamotrijin, topiramat,
karbamazepin ve fenitoin tedavilerinin yeri yoktur ve yapilan caligmalarda etkinligi

gosterilememistir (98).
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Levetirasetam iizerine yapilan son donemdeki ¢aligmalarda gilivenlik
araliginin daha genis ve advers yan etkilerinin sodyum valproik aside gore daha az
olmasi nedeniyle uzun siireli profilaktik tedavide yeri artmaktadir. Levetirasetam
tedavisi iki boliinmiis dozda 20-60 mg/kg/giin olarak kullanilabilmektedir. Yapilan
caligmalarda levetirasetam kullanimmin febril konviilziyon rekiirrensini azalttig

gosterilmistir (99).
2.9. FEBRIL KONVULZiYON TEKRARLAMA RiSKi

Febril konviilziyon tanili hastalarin seyrinde ve takiplerinde ailelerin en ¢ok
endiselendikleri konular arasinda FK tekrarlama olasilig1 gelmektedir. Daha 6nce bir
kez FK geciren hastalarin takiplerinde yaklasik olarak bu hastalarin 1/3’iinde tekrar
FK goriildiigii saptanmustir. Ikinci kez FK geciren ¢ocuklarin ise yaklasik 1/2’sinde
tekrar FK gegirdikleri goriilmektedir (100). Hastalarin %10’unda ise ii¢ ve daha fazla
konviilziyon gegirdikleri saptanmistir (101).

Febril konviilziyonun tekrarlamasinda bir¢ok risk faktorii olmasina ragmen en
onemli faktor ilk konviilziyonun gegirilme yasidir. Eger ilk FK aninda hastalar bir
yasindan kiiciik ise rekiirrens goriilme oran1 %50-60’lara kadar yilikselmekle birlikte,
ilk FK aninda bir yasindan daha biiylik ¢ocuklarda ise rekiirrens goriilme sikligi %20

civarinda saptanmustir (58).

FK tekrarlama agisindan diger risk faktorleri sirasiyla; ailede FK hikayesi,
ates ile konviilziyon arasinda gegen siire ve bu siirenin kisaligi, atesin pik degeridir.

FK rekiirrensi i¢in risk faktorleri Tablo 2.7°de belirtilmistir (101).

Tablo 2.7. Febril Konviilziyon Rekiirrensi igin Risk Faktorleri (101)

eAilede gecirilmis FK hikayesi olmasi

R . . eilk FK zamanmin bir yasindan kii¢iik olmasi
Kesin Risk Faktorleri ) e e
ePik ates degerinin diisiik olmast

e Ates sliresinin kisa olmasi

Olasi Risk Faktorleri eAilede epilepsi hikayesinin olmasi
eNorogelisimsel gerilik

eKomplike FK

Risk Faktorii Olmayanlar | eBirden fazla komplike 6zelligin olmasi
oCinsiyet

eEtnik kdken
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Hastalarda bulunan 6zelliklere gore klinik risk arttikca FK rekiirrens siklig
artmaktadir. ki veya daha fazla risk faktorii olan hastalarda rekiirrens goriilme siklig
%30 ve lizerinde iken; ii¢ veya daha fazla risk faktorii olan hastalarda rekiirrens

goriilme siklig1 %60°’a kadar ¢ikmaktadir (17,101).

Kumar ve ark.’nin g¢aligmasinda; FK tanis1 almis olan hastalarin bir yillik
izlemlerinde rekiirrens orant %33 olarak saptanmistir. Yapilan ¢alismanin sonucunda
Kumar ve ark.’lar1 risk faktorleri olarak; ailede FK Oykiisii, FK sirasinda ates pik
degerinin diisiik olmas1 ve FK baslamadan once ates ile aradaki silirenin kisaligi

olarak risk faktorlerini belirlemislerdir (102).

Sartori ve ark.’nin 2019°da yaptiklart bir diger calismada ise FK rekiirrens
risk faktorleri; komplike FK olmasi (24 saat igerisinde birden fazla konviilziyon
gecirmek), FK oncesi olan NMGG ve aile bireylerinde FK veya epilepsi tanisi alan

hasta olmasi olarak saptamislardir (103).

Ulkemizde Canpolat ve ark.’nin ¢alismasinda ise; rekiirrens oran1 %25 olarak
saptanmigtir. Bu ¢alismaki risk faktorleri; ailede FK Oykiisiiniin olmasi, en yiiksek
ates degerinin 39°C dereceden diisiik olmasi ve ates ile konviilziyon arasinda bir
saatten az silire bulunmasi olarak tespit edilmistir. Mevcut risk faktorlerine gore

rekiirrens riski 7 ila 17 kat artmis olarak saptamislardir (9).

Yine iilkemizde Tosun ve ark.’lar1 ¢alismalarinda rekiirrens oranimi %33
olarak saptamislardir. Bu c¢alismadaki risk faktorleri; ailede FK Oykiisii, ailenin

sosyo-ekonomik diizeyi ve ikamet yerlesim yeri olarak belirlenmistir (104).

2.10. FEBRIL KONVULZIYON SONRASI EPILEPSIi GELIiSiMi
ACISINDAN RiSK FAKTORLERI

Febril konviilziyon hastalarinda normal popiilasyona kiyasla epilepsi gelisme
orani daha yiiksektir. Basit FK geciren hastalarda normal popiilasyona kiyasla %1-2
arasinda minimal de olsa epilepsi gelisme riski artmistir. Komplike FK gegiren
hastalarda, NMGG olan ve ailede epilepsi hikayesi olan hastalarda bu oran %10’a
kadar artmaktadir (105). Cocukluk cagindaki epilepsilerin %15’ inde FK genellikle
ilk bulgu olarak ortaya ¢ikabilmektedir (101).
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Febril konviilziyon sonras1 epilepsi gelismesi agisindan risk faktorleri Tablo

2.8”de verilmistir (101).

Tablo 2.8. Febril Konviilziyon Sonrasi Epilepsi Gelismesi I¢in Risk Faktorleri (101)

e Norogelisimsel gerilik
Epilepsi Gelismesi I¢in Kesin Risk * Komplike FK gegirmek
Faktorleri e Ailede epilepsi dykiisiiniin olmasi

e Ates siiresinin kisa olmasi

Epilepsi Gelismesi i¢in Olasi Risk

Faktorleri ¢ Birden fazla komplike 6zelligin olmasi

eilk FK yas1

. eAilede FK Oykiisii
Epilepsi Gelismesi I¢in Risk

Faktori Olmayanlar *Pik glg¥icier

oCinsiyet
eEtnik koken

Belirtilen risk faktorlerine sahip olmayan olgularda %0,9 oraninda epilepsi
geligme riski mevcut iken, bir risk faktorii olan hastalarda epilepsi gelisme oranit %2,
iki ve daha fazla risk faktorii olan hastalarda ise epilepsi gelisme riski %10 olarak

saptanmugtir (105).

Tsai ve ark.’nin 2018’de retrospektif olarak yapmis olduklar1 bir ¢aligmada;
rekiirren FK geciren hastalarda epilepsi gelisme oranmin kiimiilatif olarak arttig:
saptanmustir. Ik kez FK gegirdikten sonra epilepsi gelisme insidans1 %8 saptanirken,
daha sonraki konviilziyon ataklarinda epilepsi geligsme riskinin %26 oraninda arttig

saptanmustir (106).

26



3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya, Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu’nun 11.08.2023 tarihli kararinda verilen etik kurul onay izni alindiktan
sonra baslanmistir. Calismanin etik kurul kodu “ 2011-KAEK-2 ” olarak

belirlenmistir.

Bu ¢alismaya A.F.S.U. Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 A.B.D. Cocuk Néroloji
Bilim Dali Poliklinigi’ne Ocak 2018 ile Agustos 2023 tarihleri arasinda basvuran
febril konviilziyon (FK) tanili hastalar dahil edildi. Febril konviilziyon tanisi ile takip
edilen hastalardan menenjit, ensefalit gibi SSS enfeksiyonu bulgular1 olanlar ve daha
onceden bilinen ndrolojik hastaligi olanlar calismaya dahil edilmedi. Febril
konviilziyon tanis1 ile takip edilen 208 hasta calismaya dahil edildi. Calisma
retrospektif olarak hastane kayitlarindan taranmistir. Caligsmaya alinan tiim hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri, yas, cinsiyet, konviilziyon tipi, konviilziyon siiresi,
konviilziyonun 24 saat igerisinde tekrarlayip tekrarlamadigi, febril konviilziyon
rekiirrensi, akraba evliligi olup olmadigi, ailede FK ve/veya epilepsi Oykiisii olup
olmadigi, konviilziyon Oncesi ndrolojik gelisim, konviilziyon sonrasi norolojik
muayene, ndrogorintileme, EEG, epilepsi gelisimi, profilaksi, izlem siiresi, tam kan
sayimi, biyokimyasal parametreler, tiroid fonksiyon testleri, D vitamini, B12

vitamini ve serum ferritin diizeyi, mevsim, prenatal ve postnatal hikayeleri incelendi.

Tim hastalara yapilan norogoriintillemelerde 1.5T Siemens Magnetom
Avanto tarayici kullanilarak beyin MRG ¢ekimi veya TOSHIBA MULTI SLICE CT
ALEXION 16 (TSX-032A/1Z ) kullanilarak beyin BT ¢ekimi uygulandi.

Toplamda 147 hastada, Micromed System Plus programi kullanilarak uyku
video-EEG'si ile incelendi. EEG kayitlar1 21 kanalli EEG cihazi ile ilave anterior
(A1, A2) ve EKG kayit elektrotlarinin eklendigi, uluslararas1 10-20 sistemine gore,
hasta uyku halinde iken c¢ekildi. Kayit siiresi degerlendirilmesinde ortalama 30

dakika olarak EEG ¢ekimi uygulandi.

Hastalarin tam kan sayimi EDTA’ll tiiplere, biyokimya ve hormon
parametreleri ise jelli pihti aktivator tiipii ile alindi. Afyonkarahisar Saglik Bilimleri
Universitesi Tibbi Biyokimya Merkezi Laboratuari’nda calisildi. Vitamin B12, D

vitamini, ferritin, t4 ve tsh Roche Cobas 8000 e801 otoanalizoriinde
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immiinokemiliiminesans yontemi ile dl¢iilmiistiir. Kreatinin, kalsiyum, magnezyum,
glukoz, BUN, Alt, Ast testleri Roche 8000 c702 analizinde fotojenik yontem ile
Ol¢iilmiistiir. Sodyum, potasyum, Klor; Roche 8000 cihazinda ISE modiiliinde
potansiyometrik yontem ile Olgiilmiistiir. Crp Roche 8000 c¢702 otoanalizoriinde
immiinotiirbidimetrik yontem ile Olgllmiistir. Hemogramda Wbc, Rbc, PIt
elektriksel empedans yontemi ile; hemoglobin fotometrik yontem ile, lokosit
endeksleri (nétrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil) akis sitometri yontemiyle

Sysmex XN-2000 otoanalizoriinde ¢aligilmistir.
3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ
Arastirma Verilerinin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Verilerin analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v.27.0
programi kullanilmistir. Elde edilen veriler tanimlayici istatistikler kategorik veriler
icin ylizde dagilimlar seklinde, siirekli veriler i¢in aritmetik ortalama, standart sapma,
minimum ve maksimum ile degerlendirilmistir. Verilerin dagilimi Kolmogorov-
Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Kategori sayisi iki olan gruplarin ortalamalari
karsilastirilirken normal dagilima uyanlarda Independent Sample T test
kullanilmistir. Kategorik verilerin ylizde dagilimlarini karsilastirirken Pearson Ki
Kare ve Fisher Exact testi kullanilmistir. Verilerin analizinde p<0,05 diizeyi

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. OLGULARIN YAS VE CINSIYET OZELLIKLERI

Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji
poliklinigine febril konviilziyon tanist ile bagvuran hastalarm 118’ (%56,73°1)
erkek, 90’1 (%43,27’si) kiz olarak bulunmustur (Tablo 4.1). Cinsiyet agisindan iKi
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Hastalarin yas ortalamasi 21,714+13,73 ay olarak saptanmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin Cinsiyet Dagilimi ve Yas Ortalamasi

n %
- Erkek 118 56,73
CINSIYET
Kiz 90 4327
Ort£Ss
Yas (Ay) 21,71+13,73

Hastalar yas gruplarina gore degerlendirildiginde 50 hasta (%24,04), 1 yas-2
yas arasinda 97 hasta (%46,64), 2 yas-3 yas arasinda 37 hasta (%17,78), 3 yas-4 yas
arasinda 14 hasta (%6,74), 4 yas lizerinde 10 hasta (%4,80) saptanmistir (Grafik 4.1).

10 Yas Gruplar

=0-12 Ay =13-24Ay =25-36 Ay -37-48Ay =>48 Ay

Grafik 4.1. Yas Gruplari ve Dagilimi
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Hastalarin FK tiplerine gore cinsiyet bakimindan karsilastirildiginda basit FK
geciren erkek 68 (%57,63), kiz 50 hasta (%42,37); komplike FK gegiren erkek 50
(%55.56), kiz 40 hasta (%44,44) olarak bulunmustur. Cinsiyet ve FK alt tipleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo
4.2).

Tablo 4.2. Hastalarin Konviilziyon Tiplerine Gore Cinsiyet Dagilimi

FK Tipi
Basit Komplike p
n % n %
Erkek 68 %57,63 50 %55,56
Cinsiyet 0,765
Kiz 50 %42,37 40 %44,44

4.2. OLGULARIN FEBRIiL KONVULZIYON TiPi VE REKURRENS
ORANLARI

Hastalarin FK tipine bakildiginda 118 hastada basit FK (%56,73), 90 hastada
komplike FK (%43,27) saptanmistir (Tablo 4.3). Komplike FK ge¢iren hastalarin 24
saat i¢cinde tekrar olmast %30,29, >15 dk’dan uzun olmasi %10,58, iki 6zelligin
birlikteligi ise %2,40 oraninda saptandi (Grafik 4.2). Hastalarin %18,27’Sinin uzamis
febril konviilziyonu (>10 dakika) oldugu goriilmiistiir. Hastalarin %28,85’inin
rekiirrens gostermedigi, %52,40’min 2-4 nobet, %18,75’inin 5 ve flizeri ndbet

gecirdigi gorilmustiir (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Hastalarin Febril Konviilziyon Tip, Rekiirrens ve Uzamig Febril Konviilziyon
Verilerinin Dagilimi

n %
Basit FK 118 56,73
Komplike FK (>15 dk’dan Uzun Siiren) 22 10,58
FKTIPT | Komplike FK (24 Saat Tekrar) 63 30,29
Komplike FK (24 Saat icinde Tekrar ve 5 240
>15 dk’dan Uzun Siiren) '
Uzams Febril >10 Dk 38 18,27
Uzamis
Febril Degil 170 81,73
Yok 60 28,85
Rekiirrens | 2-4 nobet 109 52,40
5 ve iizeri 39 18,75

Komplike Febril Konviilziyon Tipleri

5
6%

24%

%

= 24 Saat iginde tekrar
>15 Dk dan uzun siiren

24 Saat icinde tekrar ve >15 dk dan uzun siiren

Grafik 4.2. Hastalarin Komplike Febril Konviilziyon Alt Tiplerine Gére Dagilim

Komplike FK’da uzamis febril konviilziyon (>10 dakika) goriilme orani
(%37,78) basit FK’dan (%3,39) istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur
(p<0,001) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Hastalarin Konviilziyon Tiplerine Gore Rekiirrens Oranlari ve Uzamis Febril
Konviilziyon Olma Degerleri

FK Tipi
Basit Komplike p
n % n %

Uzams Febril Uzamis >10 Dk 4 %3,39 34 %37,78 0,001
Konvillziyon | ;s Degil | 114 | %9661 | 56 | %6222 |

Yok 28 %23,73 | 32 | %3556
Rekiirrens 2-4 Nobet 70 %59,32 | 39 | %43,33 | 0,066

5 Ve Uzeri 20 %16,95 19 %21,11

4.3. OLGULARIN AILE HIKAYESIi VE DEMOGRAFIK
OZELLIKLERI

Calismadaki FK hastalarmin %3,86’sinda (n=8) akrabalik var iken %8,70’i
(n=18) ayn1 kdyden oldugu bulunmustur. Hastalarin ailelerinin %11,59’unda (n=24)
epilepsi, %40,1’inde (n=83) gegirilmis FK Oykiisii mevcuttu (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Hastalarin Anne-Baba Akrabaligi, Ailede Epilepsi ve Febril Konviilziyon

Oykiilerinin Dagilimi
n %
Var 8 3,86
Anne-Baba
Akrabahk Yok 181 87,44
Aym Kéyden 18 8,70
Var 24 11,59
Ailede Epilepsi
Yok 183 88,41
Var 83 40,10
Ailede FK
Yok 124 59,90

Hastalarin aileseinde FK Oykiisii olanlar; konviilziyon alt tipine gore

karsilagtirildiginda basit FK gegiren hastalarin ailesinde FK olanlarin oran1 %43,22
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(n=51); komplike FK geciren hastalarin ailesinde FK olanlarin oran1 %35,95 (n=32)
saptanmustir (p>0,05) (Tablo 4.6).

Hastalarin ailesinde epilepsi Oykiisii olanlar; konviilziyon alt tipine gore
karsilastirildiginda basit FK geciren hastalarin ailesinde epilepsi olanlarin orani
%10,17 (n=12); komplike FK geciren hastalarin ailesinde FK olanlarin oran1 %13,48
(n=12) saptanmustir (p>0,05)( Tablo 4.6)

Konviilziyon alt tiplerine gore ailesinde akrabalik olan veya anne-baba ayni
koyden olanlar karsilastirildiginda basit FK gegiren hastalarda akraba olanlar %4,23
(n=5), aym kdyden olanlar %8,48 (n=10); komplike FK gegiren hastalarda akraba
olanlar %3,37 (n=3), ayn1 kdyden olanlar %8,99 (n=8) saptanmistir (p>0,05) (Tablo
4.6).

Tablo 4.6. Hastalarin Konviilziyon Tiplerine Gore; Anne-Baba Akrabaligi, Ailede Epilepsi
ve Febril Konviilziyon Oykiilerinin Degerlendirilmesi

FK Tipi
Basit Komplike p
n % n %

Var 51 %43,22 | 32 %35,95
Ailede FK 0,291

Yok 67 %56,78 | 57 %64,05

Var 12 %10,17 12 %13,48
Ailede Epilepsi 0,604

Yok 106 | %89,83 77 %86,52

Var ) %4,23 3 %3,37
Anne-Baba

0, 0,

Akrabahk Yok 103 %87,29 78 %87,64 | 0,944

Ayni Koyden | 10 %8,48 8 %8,99

4.4. OLGULARIN PRENATAL VE POSTNATAL OZELLIKLERI

Calismadaki FK hastalariin  %90,82°sinin  matiir, %7,25’inin prematiir
(n=15), %1,93’iiniin (n=4) postmatiir dogdugu bulunmustur (Tablo 4.7).

Hastalarin prenatal Oykiisiine bakildiginda %97,1’inde (n=201) o6zellik
olmadigi, %0,97’sinde (n=2) gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), %0,97’sinde
(n=2) erken membran riiptiiri (EMR), %0,48’inde (n=1) enfeksiyon, %0,48’inde

(n=1) olgohidroamnioz oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.7).
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Hastalarin postnatal Oykiisii degerlendirildiginde %84,54’inliin (n=175)
ozelliginin olmadigi, %6,28’inin (n=13) hiperbilirubinemisi oldugu, %4,35’inin
(n=9) mekanik ventilator destegi aldig1, %2,42’sinin (n=5) sepsis, %0,97’sinin (n=2)
hipoksi, %0,97’sinin (N=2) pndmoni ge¢irdigi ve %0,48’inin (n=1) mekanik

ventilator destegi aldigr ve sepsis oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Hastalarin Prenatal ve Postnatal Ozellikleri

n %

Matiir 188 90,82

Dogum Prematiir 15 7,25
Postmatiir 4 1,93
Ozellik yok 201 97,1
GDM 2 0,97

Prenatal Oykii EMR 2 0,97
Enfeksiyon 1 0,48
Oligohidroamnioz 1 0,48
Ozellik yok 175 84,54
Sepsis 5 2,42
Hiperbilirubinemi 13 6,28

Postnatal Oykii Hipoksi 2 0,97
Mekanik Ventilator 9 4,35
Pnémoni 2 0,97
Sepsis+Mekanik 1 0,48
Ventilator

Hastalarin konviilziyon alt tipine gore dogum Ozellikleri karsilastirildiginda
basit Fk gecgiren hastalarin %87,29’unun matiir (n=103), %11,02’Sinin prematiir
(n=13), %1,69’unun (n=2) postmatiir dogdugu bulunmustur. Komplike FK gegiren
hastalarin ise %95,52’sinin matiir (n=85), %2,24’{inlin prematiir (n=2), %2,24 {iniin

(n=2) postmatiir dogdugu bulunmustur (p=0,053) (Tablo 4.8).
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Hastalarin konviilziyon alt tipi ve prenatal dykiileri karsilastirildiginda basit
FK geciren hastalarin %96,61’inin (n=114) normal, %1,69’unun (n=2) EMR,
%0,85’inin (n=1) GDM, %0,85’inin (n=1) enfeksiyon gecirdigi saptanmustir.
Komplike FK geciren hastalarin ise %97,76’sinin (n=87) normal, %1,12’sinin (n=1)
GDM, %]1,12’Sinin (n=1) oligohidroamnioz gegirdigi saptanmistir (p=0,655) (Tablo
4.8).

Hastalarin konviilziyon alt tipi ve postnatal oykiileri karsilastirildiginda basit
FK geciren hastalarin %80,51’inin (n=95) normal, %4,24’iniin (n=5) sepsis,
%6,78’inin (n=8) hiperbilirubinemi, %1,69’unun (n=2) hipoksi, %5,93’iiniin (n=7)
mekanik ventilator destegi, %0,85’inin hem mekanik ventilator destegi aldigi hemde
sepsis gegirdigi saptanmistir. Komplike FK gegiren hastalarin %89,89’unun (n=80)
normal, %2,25’inin (n=2) pnémoni, %5,61’inin (n=5) hiperbilirubinemi, %2,25’inin

(n=2) mekanik ventilator destegi aldig1 saptanmustir (p=0,055) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Hastalarin Konviilziyon Tiplerine Gére Prenatal ve Postnatal Ozellikleri

FK Tipi
Basit Komplike p
n % n %
Matiir 103 %87,29 85 %095,52
Dogum Prematiir 13 %11,02 2 %2,24 0,053
Postmatiir 2 %1,69 2 902,24
Ozellik Yok 114 9096,61 87 9097,76
GDM 1 %00,85 1 %01,12
('.D.)ryel:‘i?ta' EMR 2 %1,69 0 %0 0,655
Enfeksiyon 1 %0,85 0 %0
Oligohidroamnioz 0 %0 1 %1,12
Ozellik Yok 95 %80,51 80 %89,89
Sepsis 5 %4,24 0 %0
Hiperbilirubinemi 8 %06,78 5 905,61
Hipoksi 2 %1,69 0 %0
Pnoémoni 0 %00 2 902,25
Sepsis +
Mekanik 1 %0,85 0 %0
Ventilator
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45 OLGULARIN FEBRIL KONVULZIYON SONRASINDAKI
NOROLOJIiK DEGERLENDIRMELERI VE EPIiLEPSi GELIiSIMi

Hastalarin FK sonras1 %1,92’sinin (n=4) noérolojik muayenesinin anormal
oldugu, %1,92’sinde (n=4) todd paralizisi oldugu ve hastalarin %4,33’tinde (n=9) FK

sonrasinda epilepsi tanisi aldig1 saptanmistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Hastalarin Febril Konviilziyon Sonrasindaki Norolojik Bulgulart ve Epilepsi

Gelisimi
Normal 204 98,08
Norolojik Muayene
Anormal 4 1,92
Var 4 1,92
TODD Paralizisi Yok 204 98,08
Yok 202 97,12
Var 9 4,33
Epilepsi
Yok 199 95,67

4.6. OLGULARIN ESLIK EDEN ENFEKSIiYONLARI

Calismadaki hastalarin eslik eden enfeksiyonlarina bakildiginda en sik
goriilen ii¢ enfeksiyonun sirayla; 121 hasta ile USYE (%65,76), 20 hasta ile
USYE+ASYE (%10,87) ve 13 hasta ile USYE+AOM (%7,0) oldugu saptanmistir
(Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Hastalarin Eslik Eden Enfeksiyonlarinin Dagilimi

n %
USYE 121 65,76
ASYE 7 3,80
AGE 11 5,98
AOM 1 0,54
IYE 2 1,09
As1 Sonrasi 1 0,54
Eslik Eden Enfeksiyonlar -
USYE+ASYE 20 10,87
USYE+AGE 4 2,17
USYE+AOM 13 7,07
USYE+HYE 2 1,09
ASYEHYE 1 0,54
USYE+ASYE+AOM 1 0,54

4.7. OLGULARIN EEG VE NOROGORUNTULEME SONUCLARI

Hastalarn EEG sonuglart  degerlendirildiginde %78,91’inin  normal,
%16,33’iinde fokal epileptik aktivite ve %4,76’sinda jeneralize epileptik aktivite ile
uyumlu oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.11).

Beyin  goriintiilemeleri  degerlendirildiginde ~ %68,13’lintin ~ normal,
%23,75’inin siniizit veya mastoidit, %3,75’inin anormal (inkomplet hipokampal
inversiyon, korpus kallozum istmus boliimiinde incelme, miyelinizasyonda gecikme,
retrobulber BOS mesafesinde artis, beyaz cevher T2 serilerinde hiperintensite,
korpus kallozumda diffiiz incelme, ensefalomalazik degisiklikler, Chiari Tip-1
malformasyonu), %2,50’sinin araknoid Kist, %1,88’inin araknoid Kist ve siniizit

oldugu bulunmustur (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Hastalarin EEG ve Norogoriintiileme Sonuglari

n %

Normal 116 78,91
EEG Fokal Epileptik Aktivite 24 16,33

Jeneralize Epileptik Aktivite 7 4,76

Normal 109 68,13

Anormal 6 3,75
Noro o

Araknoid Kist 4 2,50
Goriintiileme

Siniizit veya Mastoidit 38 23,75

Araknoid Kist+Siniizit veya Mastoidit 3 1,88

Hastalari konviilziyon alt tipi ve EEG sonuglar1 karsilagtirildiginda basit FK
geciren hastalarin %75’inin (n=54) normal, %20,83’linlin (n=15) fokal epileptik
aktivite ve %4,17’sinin (n=3) jeneralize epileptik aktivite gosterdigi saptanmustir.
Komplike FK geciren hastalarin ise %82,66’sinin (n=62) normal, %12’sinin (n=9)
fokal epileptik aktivite ve %5,34’linlin (n=4) jeneralize epileptik aktivite gosterdigi
saptanmistir (p=0,319) (Tablo 4.12).

Hastalarin ~ konviilziyon alt tipi ve norogoriintileme  sonuglar
karsilastirildiginda basit FK geciren hastalarin  %68,42’sinin  (n=52) normal,
%6,58’inin (n=5) anormal, %25’inin (n=19) araknoid kist ve/veya siniizit gosterdigi
saptanmistir. Komplike FK geciren hastalarin ise %67,86’sinin (n=57) normal,
%1,19’unun (n=1) anormal, %30,95’inin (n=26) araknoid kist ve/veya siniizit

gosterdigi saptanmustir (p=0,415) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Hastalarin Konviilziyon Tiplerine Gore EEG ve Norogoriintiileme Sonuglari

FK Tipi
Basit Komplike p
n % n %
Normal 52 %068,42 | 57 | %67,86
Anormal 5 906,58 1| %1,19
Naoro Araknoid Kist 1 %132 | 3 | %357 |,
Goriintiileme ’
Siniizit veya Mastoidit 17 %22,36 | 21 | %25,00
Araknoid K_ls_t+SlnuZIt 1 %1,32 2 62,38
veya Mastoidit
Normal 54 75,00 62 | 82,66
Fokal Epileptik
EEG Aktivite L 20,83 9 12,00 0,319
Jeneralize Epileptik
Aktivite 3 4,17 4 5,34

4.8. OLGULARIN PROFILAKSI KULLANIM DURUMLARI VE
iZLEM SURESI

Hastalarin  %37,02’sinin profilaksi aldigr goriilmistiir. Profilaksi olarak
%76,62’sinin levetirasetam, %15,58’inin rektal diazepam, %7,79’unun valproat
kullandigi bulunmustur (Tablo 4.13).

Ayrica hastalarin = %5,26’smin  rektal diazepam sonrasi leverisetam,
%1,32’inin levetirasetam sonrasi valproat, %2,63’imiin rektal diazepam sonrasi
valproat, %1,32’inin valproat sonrasi levetirasetam ve %1,32’inin rektal diazepam

sonrasi levetirasetam/levetirasetam sonrasi valproat kullandigi goriilmiistiir.

Hastalarin poliklinikte izlem siiresi ortalama 37,50+£21,62 ay olarak
bulunmustur (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Hastalarm Profilaksi Kullanim Dagilimi ve izlem Siiresi

n %
Profikasi Alma Evet 76 36,71
Durumu Hayir 131 63,29
Rektal Diazepam 12 15,79
Profilaksi Levetirasetam 58 76,62
Valproat 6 7,79
Izleme siiresi orttss (min-max) 37,50+21,62 (3-98) ay

4.9. OLGULARIN LABORATUAR SONUCLARININ

DEGERLENDIRILMESI

Calismaya katilan hastalarin bakilan hemogram degerlerinin %48,22’sinin

(n=95) normal oldugu, %34,52’sinin (N=68) lokositozunun oldugu, %7,61 inin

(n=15) hipokrom mikrositer anemisi oldugu, %2,54’tiniin (n=5) Iokositoz ve

hipokrom mikrositer anemisi oldugu, %3,55’inin (n=7) lokopenisi, %1,02’sinin

(n=2) trombositopeni ve %]1,02’sinde (N=2) bisitopeni oldugu goriilmiistiir (Tablo

4.14).

Tablo 4.14. Hastalarin Hemogram Ozellikleri

n %
Lokositoz 68 34,52
Lokopeni 7 3,55
Bisitopeni 2 1,02
Hipokrom Mikrositer Anemi 15 7,61
Hemogram Trombositopeni 2 1,02
Normal 95 48,22
Lokositoz ve Hipokrom Mikrositer Anemi 5 2,54
Lokopeni ve Hipokrom Mikrositer Anemi 1 0,51
Lokopeni ve Tromositopeni 1 0,51
Bisitopeni, Lokositoz ve Hipokrom Mikrositer Anemi 1 0,51
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Hastalarin bobrek fonksiyon testlerine bakildiginda %100’{iniin normal

oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.15).

Hastalarin elektrolit degerlerine bakildiginda %87,21’inin (n=172) normal,
%11,79’unun (n=23) hafif derece hiponatremisi oldugu bulunmustur (Tablo 4.15).

Hastalarin kan glukoz diizeylerine bakildiginda %92,82’sinin (n=181) normal
ve %7,18’inin (n=14) hiperglisemik oldugu goériilmiistiir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Hastalarin Elektirolit, Bobrek Fonksiyon Testleri ve Kan Glukoz Diizeylerinin

Degerlendirilmesi
n %

Bobrek Fonksiyon Testleri | Normal 195 100,00

Normal 172 88,21
Elektrolit Bozuklugu

130-135 Hafif Derece Hiponatremi 23 11,79

Normal 181 92,82
Kan Glukoz Diizeyleri

Hiperglisemi 14 7,18

Hastalarin vitamin B12 diizeylerine bakildiginda %71,52’sinin (n=118)
normal, %18,18’inin (n=30) 200-299 ng/L. arasinda oldugu, %10,3’liniin (n=17)
<200 ng/L oldugu saptanmustir (Tablo 4.16).

Hastalarin ferritin diizeylerine bakildiginda %94,16’sinin (n=145) normal,

%5,84’linilin (n=9) <12 pg/L oldugu saptanmistir (Tablo 4.16).

Hastalarin D vitamini diizeylerine bakildiginda %66,96’sinin (n=73) normal,
%16,52’sinin (n=18) 15-19 pg/L (yetersiz) arasinda oldugu, %16,52’sinin (n=18)
<15 pg/L (eksik) oldugu saptanmistir (Tablo 4.16).

Hastalarin tiroid fonksiyon testlerine bakildiginda %95,68’inin (n=155)
normal, %4,32’sinin (n=7) anormal oldugu saptanmustir (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Hastalarin Vitamin B12, D Vitamini, Ferritin ve TFT Degerlerinin Dagilimu

Normal 118 71,52
Vitamin B12 200-299 ng/L 30 18,18
<200 ng/L 17 10,30
Normal 145 94,16
Ferritin
Diisiik<12 pg/L 9 5,84
Normal 73 66,96
D Vitamini <15 pg/L (Eksik) 18 16,52
15-19 ng/L (Yetersiz) 18 16,52
Normal 155 95,68
Tiroid T4 Normal-Tsh Yiiksek 2 1,23
Fonksiyon
Testleri T4 Normal-Tsh Diisiik 3 1,85
Tsh Normal-T4 Yiiksek 2 1,23

Hastalarin konviilziyon alt tipi ve kan elektrolit degerleri karsilastirildiginda
basit FK hastalarinda %92,52’sinde (n=99) normal, %7,48’inde (n=8) 130-135
mmol/L arasinda saptanmistir. Komplike FK hastalarinda ise %82,96’sinda (n=73)
normal, %17,04’tinde (n=15) 130-135 mmol/L arasinda saptanmistir (p=0,066)
(Tablo 4.17).

Hastalarin konviilziyon alt tipi ve kan glukoz diizeyleri karsilastirildiginda
basit FK hastalarinda %94,39’unda (n=101) normal, %5,61’inde (n=6) hiperglisemi
saptanmistir. Komplike FK hastalarinda ise %90,91’inde (n=80) normal, %9,09’unda
(n=8) hiperglisemi saptanmustir (p=0,510) (Tablo 4.17).

Hastalarin konviilziyon alt tipi ve vitamin B12 diizeyleri karsilastirildiginda
basit FK hastalarinda %75,28’inde (n=67) normal, %20,22’sinde (n=18) 200-299
ng/L arasinda, %4,5’inde (n=4) <200 ng/L saptanmistir. Komplike FK hastalarinda
ise %67,11’inde (n=11) normal, %15,79’unda (n=12) 200-299 ng/L arasinda,
%17,1’inde (n=13) <200 ng/L saptanmigtir (Tablo 4.17). Komplike FK geciren
hastalarda Vitamin B12 <200 ng/L atinda olma oraninin (%17,10) basit FK gegiren
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hastalarda Vitamin B12 <200 ng/L atinda olma oranindan (%4,50) istatistiksel olarak
daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,028) (Tablo 4.17) (Grafik 4.3).

Hastalarin konviilziyon alt tipi ve serum ferritin diizeyleri karsilastirildiginda
basit FK hastalarinda %92,68’inde (n=76) normal, %7,32’sinde (n=6) <12 ng/L
saptanmistir. Komplike FK hastalarinda ise %95,83’tinde (n=69) normal,
%4,17’sinde (n=3) <12 pg/L saptanmistir (p=0,503) (Tablo 4.17).

Hastalarin konviilziyon alt tipi ve D vitamini diizeyleri karsilastirildiginda
basit FK hastalarinda %63,16’sinda (n=36) normal, %19,3’tinde (n=11) 15-19 pg/L
arasinda (yetersiz), %17,54’tinde (n=10) <15 pg/L (eksik) saptanmistir. Komplike
FK hastalarinda ise %71,15’inde (n=37) normal, %13,46’sinda (n=7) 15-19 pg/L
arasinda (yetersiz), %15,39’unda (n=8) <15 pg/L (eksik) saptanmistir (p=0,638)
(Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Hastalarin Konviilziyon Tiplerine Gore Vitamin B12, D Vitamini, Ferritin ve
TFT Sonuglarinin Degerlendirilmesi

FK Tipi
Basit Komplike P
n % n %
Normal 99 | %9252 | 73 | 982,96
Elektrolit - 0.066
Bozuklugu | 130-135 Hafif 8 %748 | 15 | %17,04 |
Hiponatremi
Normal 101 | %9439 | 80 | 990,91
Kan Sekeri Hipoglisemi 0 %0 0 %0 0,510
Hiperglisemi 6 %5,61 8 %9,09
Normal 67 %75,28 51 %67,11
Vitamin B12 | 200-299 ng/L 18 | 92022 | 12 | %1579 | 0,028
<200 ng/L 4 %450 | 13 | %17,10
Demir Normal 76 | %9268 | 69 | 995,83 Se03
Eksikligi Ferritin<12 pg/L | 6 %7,32 3 %4,17 '
Normal 36 | %6316 | 37 | %7115
D vitamini | 1219 ne/L 11 | %1930 | 7 | %1346 | 0,638
(Yetersiz)
<15 pg/L (EKsik) 10 | %1754 | 8 | %15,39
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Grafik 4.3. Basit ve Komplike Febril Konviilziyon Hastalarinda Vitamin B12 Eksikligi

4.10. OLGULARIN MEVSIMLERE GORE DAGILIMLARI

Febril konviilziyonun gergeklestigi mevsimlere bakildiginda %40,38inin kis,
%22,12’sinin  sonbahar, %20,19’unun yaz ve %17,31’inin ilkbaharda oldugu
gorilmistiir (Grafik 4.4).

Mevsim

= Sonbahar =Kis = Ilkbahar = Yaz

Grafik 4.4. Febril Konviilziyon Gegiren Hastalarin Mevsimlere Gore Dagilimi
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4.11. AILESINDE EPIiLEPSi VE FEBRIL KONVULZiYON TANISI
OLAN OLGULARIN EPILEPSI GELIiSimMi ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Ailesinde epilepsi Oykiisii olan hastalar ile FK sonrasi epilepsi gelisen
hastalar karsilastirildiginda, hastalarin epilepsi dagilimi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmamistir (p=0,602) (Tablo 4.18).

Ailesinde gecirilmis FK 6ykiisii olan hastalar ile FK sonrasi epilepsi gelisen
hastalar karsilastirildiginda, hastalarin epilepsi dagilimi arasinda istatistiksel olarak

anlamli iligki saptanmamistir (p=0,489) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Ailesinde Epilepsi veya Gegirilmis Febril Konviilziyon Oykiisii Olan Hastalarda
Epilepsi Gelisimi

Epilepsi
Var Yok p
n % n %

Ailede Var 2 8,33 22 91,67
Epilepsi 0,602

Yok 7 3,82 176 96,18

Var 5 6,00 78 94,00
Ailede FK 0,489

Yok 4 3,22 120 96,78

4.12. OLGULARDA TERCIiH EDILEN PROFILAKSI GRUBUNA
GORE HASTALARDA EPILEPSI GELISIiMI ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Profilaksi kullanan hastalarda profilaksi ilag grubuna gore FK sonrasi epilepsi
gelisen hastalarin dagilimi karsilastirildiginda levetirasetam kullanan hastalarda
%13,79 (n=8), valproat kullanan hastalarda %16,66 (n=1) epilepsi gelistigi
saptanmigtir, rektal diazepam kullanan hastalarda ise epilepsi gelisimi
saptanmamustir. Profilaksi kullanan hastalarda profilaksi ilag grubuna gore epilepsi

dagilimi arasinda istatistiksel anlamda ilisi saptanmamstir (Tablo 4.19) (p=0,435).
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Tablo 4.19. Hastalarin Profilaktik ilag¢ Grubuna Gére Epilepsi Gelisimi

Epilepsi
Var Yok P
(%) n %
Rektal Diazepam 0 12 100
Levetirasetam 13,79 50 86,21 P=0,435
Valproat 16,66 5 83,34
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5. TARTISMA

Febril konviilziyon pediatrik hastalarda en sik goriilen nérolojik problemdir
ve en sik nobet tiiriidiir. Genellikle iyi seyirli olup kendini sinirlar fakat tekrar
edebilmesi ve epilepsi gelisimi veya afebril ndbet gelisimi ile iliskili olmasi
nedeniyle 6nemlidir (107,108). Febril konviilziyon genellikle 6 ay-5 yas arasinda
gozlenir ve en yiiksek prevelans 18’inci ayda gozlemlenir (109). FK hastalarinin

%50’si ilk nobetlerini 12-30 ay arasinda gegirmektedir (58).

Febril konviilziyonun hastanin yasi arttikca goriilme sikligi ve prevelansi
azalmaktadir. Dort yasindan sonra %6-15 oraninda géziikmektedir. Bes yasindan
daha biiyiik cocuklarda ise ilk kez FK goriilmesi dogal olmamakla birlikte; tani,
muayene ve teshiste cok dikkatli davranilmalidir (109).

Diinyada FK {izerine yapilan ¢aligmalarda ortalama yas i¢in Okumura ve
ark.’nin yaptiklari ¢alismada 25 ay, Ling ve ark.’nin ¢alismasinda 19,8 ay, Biyani ve

ark.’nin yaptig1 ¢alismada 22,5 ay olarak saptanmistir (63,110,111).

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda ise Oztiirk ve ark.’lar1 ortalama yas1 25 ay,

Ozaydin ve ark.’lar1 22 ay, Sen ve ark.’lar1 22,5 ay olarak saptamislardir (112-114).

Calismamizdaki FK hastalarinin yaslari literatiir ile uyumlu olarak 6 ay-60 ay
arasinda degerlendirildi. Hastalar Cocuk Noroloji polikliniginde ortalama olarak 37,5
ay takip edilmistir ve hastalarin yas ortalamalar1 21,71£13,73 ay olarak saptanmuistir.

Bu bulgular febril konviilziyon i¢in mevcut literatiir ile uyumlu saptanmastir.

Febril konviilziyon gegiren hastalar yas gruplarina gore bakildiginda ise bir
yasindan once FK geciren 50 hasta (%24,04), 1-2 yas arasinda 97 hasta (%46,64), 2-
3 yas arasinda 37 hasta (%17,78), 3-4 yas arasinda 14 hasta (%6,74), 4 yas ve
tizerinde 10 hasta (%4,8) saptanmistir. FK goriilme prevelansit en sik 12-24 ay

arasinda saptanmis olup (%46,64) bu sonuglar literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Febril konviilziyon hastalarinda cinsiyete gore bakilip degerlendirildiginde
erkek hastalarin kiz hastalardan daha yiiksek oranda goriildiigii saptanmistir.
Diinyada yapilan c¢alismalara bakildiginda Gourabi ve ark.’lar1 E/K oranin1 1.37/1,

Sharawat ve ark.’lar1 E/K oranmi 2/1, Knugsen ve ark.’lar1 E/K oranmi 1,4/1,
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Okumura ve ark.’lar1 E/K oranin1 1,3/1 olarak saptanmislardir (64,115-117).
Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise Ozmen ve ark.’lar1 E/K oranmi 1.36/1, Celik T.
ve ark.’lar1 E/K oranin1 1,7/1 olarak saptanmislardir (118,119). Calismamizdaki hasta
cinsiyet oranlarma bakildiginda ise E/K hasta oran1 1,31/1 ile literatiir ile uyumlu

bulunmustur.

Yapilan caligmalarda febril konviilziyonlar arasinda Basit FK’larin goriilme
oranm yaklasik %80, komplike FK’lar ise yaklasik %20 oraninda goriilmektedir
(120). Delpisheh ve ark.’lar1 tiim FK geciren hastalar igerisinde basit FK gegiren
hastalarin  %69,3’iinii  olusturdugu saptamislardir (121). Ulkemizde yapilan
caligmalarda ise basit ve komplike FK geciren hastalarin oranlarina bakildiginda
Toret ve ark.’lar1 basit FK’larm oranin1 %87, Oztiirk ve ark.’lar1 %89,3, Ozaydin ve
ark.’lar1 %89,8, Sen ve ark.’lar1 ise basit FK’larin oranin1 %76 olarak saptamislardir
(112-114,122).

Calismamizda basit FK ile bagvuran hastalarin oran1 %56,73, komplike FK
ile bagvuran hastalarin oram1 %43,27 saptanmustir. Komplike FK ile basvuran
hastalarin ise 22’si (%24,44) >15 dakikadan uzun siiren nobet; 63’1 (%70) 24 saat
igerisinde tekrarlayan nobet; 5’1 (%5,56) ise >15 dk ve 24 saatte tekrarlayan nobet ile
bagvurdu. Calismamizdaki sonuglar literatiir ile uyumlu saptanmistir. Komplike FK
geciren hastalarin literatlirdeki diger calismalardaki hastalara gore goreceli olarak
daha yiiksek oranda saptanmasinin nedeni olarak; caligmanin Cocuk Noroloji

poliklinigine basvuran FK tanili hastalar iizerinde yapilmis olmasidir.

Diinyada FK geciren hastalarda yapilan calismalarda son zamanlarda
ozellikle genetik altyap1 lizerinde durulmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda 8 ve 19.
kromozomda FK ile iligkili gen lokuslari saptanmistir. Bu lokuslar sirasi ile 8q13—
021 ve 19 27 q 13.1 gen lokuslaridir (7). Yapilan bir diger ¢caligmada ise Nabbout ve
ark.’lar1 basit FK ile iliskili gen lokusunu 6. kromozom iizerinde oldugunu
gostermislerdir (123). Bu ¢alismalar ise FK gegiren hastalarda aile 6ykiisiiniin ve aile
genetik alt yapisinin 6nemli bir faktor oldugunu gostermektedir. Son ¢aligmalarda
bulunan FK ve genetik altyap: iligkisi nedeniyle hastalarin anne-baba akraba olmasi
FK agisindan anlamli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Al- Eissa ve ark.’lar1

FK gegiren hastalarin anne-baba akraba oranini %34,6 saptamislardir (124).
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Calismamizda FK gegiren hastalarda anne-baba akraba olanlarin orani 8 hasta
ile %3,86; anne-baba ayni kdyden olanlarin orani 18 hasta ile %8,70 olarak
saptanmistir. Konviilziyon alt tiplerine gore bakildiginda BFK geciren hastalarda
anne-baba akraba olanlarin oram1 %4,23; anne-baba ayni1 kdyden olanlarin oram
%8,48 olarak saptanmigtir. Komplike FK geciren hastalarda ise anne-baba akraba
olanlarin orami %3,37; anne-baba aymi kdyden olanlarin orani %8,99 olarak
bulunmustur. Bu sonuglar literatiir ile uyumlu saptanmamistir ve oransal olarak daha
diisiik bulunmustur. Bizim c¢alismamizin sonuglarina gore febril konviilziyon ve
anne-baba arasinda akrabalik olmasi agisindan iligki gosterilememis olmasi 6rneklem
biyiikliigii ile iliskili olabilir. Konviilziyon alt tipleri arasinda ise anne-baba arasinda

akrabalik olmasi agisindan anlamli fark saptanmamastir.

Yapilan cesitli calismalarda FK geciren hastalarin ailesinde FK 0Oykiisii
olanlarinin orant %25-40 arasinda saptanmustir (40,125-127). Calismamizdaki FK
geciren hastalarda pozitif aile dykiisii olanlarin oran1 83 hasta ile %40,1 saptanmuistir.
Bu oran konviilziyon alt tiplerine gore karsilagtirilip bakildiginda BFK geciren
hastalarda %43,22, KFK ge¢iren hastalarda ise %35,95 olarak saptanmistir. Bu
sonugclar ise literatlir ile uyumlu bulunmustur. Konviilziyon alt tipleri arasinda ailede

FK oykiisii agisindan anlamli fark saptanmamustir.

Febril konviilziyon iizerine yapilan ¢aligmalarda FK gegiren hastalar i¢in
ailede epilepsi Oykiisii bulunmast 6nemli bir risk faktorii olarak kabul edilmistir (9).
FK geciren hastalar ve ailede epilepsi tanisi arasindaki iliski agisindan Heydarian ve
ark.’lart tarafindan yapilan calismada FK geciren cocuklarin ailesinde %17,5
oraninda epilepsi Oykiisii; Efteri ve ark.’larinin ¢alismasinda ise bu oran %10,3
olarak saptanmustir (128,129).

Calismamizdaki FK geciren hastalarin ailesinde epilepsi olanlar 24 hasta ile
%11,59 saptanmustir. Konviilziyon alt tiplerine gore bakildiginda ise BFK geciren
hastalarin ailesinde epilepsi oran1 %10,17, KFK geciren hastalarin ailesinde epilepsi
orani ise %13,48 saptanmistir. Bu sonuglar ise literatiir ile uyumlu bulunmustur.
Konviilziyon alt tipleri arasinda ailede epilepsi Oykiisii bulunmasi agisindan anlamli

fark saptanmamustir.
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Febril konviilziyon gegiren hastalarda Rutter ve ark.’larinin ¢alismasinda
hastalarin uzamis febril konviilziyon (>10 dk) gecirme orani %13, Annegers ve
ark.’larinin ¢alismasinda ise %21 oraninda saptanmustir (130,131). Calismamizdaki
hastalara bakildiginda uzamis febril konviilziyon 38 hasta ile %18,27 oraninda
bulunmustur. Bu sonuglar literatiir ile uyumlu saptanmistir. Febril konviilziyon alt
tiplerine gore bakildiginda ise BFK gecirenlerde uzamis febril konviilziyon orani
%3,39, KFK gegiren hastalarda ise bu oran %37,78 saptanmistir. Calismamizdaki
sonuglarda konviilziyon alt tipleri arasinda basit FK ve komplike FK arasinda uzamis
febril konviilziyon (>10 dk) acisindan istatistiksel anlamda anlamli fark saptanmistir

(p<0,001).

Hastalarda bulunan 6zelliklere gore klinik risk arttikca FK goriilme rekiirrensi
artmaktadir. iki veya daha fazla risk faktorii olan hastalarda rekiirrens goriilme siklig
%30 ve lzerinde iken; ii¢ veya daha fazla risk faktorii olan hastalarda rekiirrens
goriilme siklig1 %60°a kadar ¢gikmaktadir (17,101).

Febril konviilziyon hastalarinda Kumar ve ark.’nin galismasinda rekiirrens
oran1 %33, Tosun ve ark.’nin ¢alismasinda %33, Canpolat ve ark.’nin ¢alismasinda
%25 olarak saptanmistir (9,102,104). Yine iilkemizde 2020 yilinda Ashi ve ark.’nin
calismasinda rekiirrens oram1 %73 saptanmustir (132). ilk kez FK atagi geciren
hastalarda Berg ve ark.’nin ¢alismasinda hastalarin %17’sinde bir kez, %9’unda iki
kez ve %6’sinda ii¢ veya daha fazla konviilziyon rekiirrensi gozlemlenmistir (17).
Ulkemizde Omer Faruk ve ark.’nin calismasinda ise hastalarin %7’sinde bir,
%16,5’inde iki, %76,5’sinde ii¢ ve daha fazla FK rekiirrensi saptanmistir (133).
Calismamizda FK rekiirrens orani 148 hasta ile %71,15 oraninda saptanmistir. Bu
sonug literatiirden daha yiiksek oranda saptanmistir. Hastalarin rekiirrens oranlarinin
literatiirden daha yiiksek saptanmasinin sebebi; calismadaki hasta popiilasyonunun
Cocuk Noroloji poliklinigine bagvuran hastalar arasindan yapilmasi nedeniyle oldugu
diisiiniilmektedir. Rekiirrens gosteren hastalarda ise 2-4 ndbet gegirenlerin orani 109
hasta ile %73,64, bes ve lizerinde ndbet gegirenlerin orani 39 hasta ile %26,36
oraninda saptanmistir. Konviilziyon alt tiplerine gore bakildiginda ise BFK geciren
hastalarda; 2-4 nobet arasinda gegirenlerin oranit %59,32, bes ve iizerinde noébet
gegirenlerin oran1 %16,95 saptanmistir. Komplike FK geciren hastalarda ise 2-4

ndbet arasinda gegirenlerin oran1 %43,33, bes ve lizerinde nobet gegirenlerin orani
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%21,11 saptanmistir. Konviilziyon alt tipleri acisindan karsilastirildiginda rekiirrens

acisindan istatistiksel fark saptanmamustir.

Febril konviilziyon gegiren hastalarin dogum 0Oykiisii ve matiiritenin prognozu
etkileyebilecegi ongoriilmiistiir. Normal vajinal yol ile dogan (Nvyd) hastalarda
sezeryan doguma gore daha fazla travma goriilebildigi i¢in FK riskinin arttig1
gosterilmistir (134). Ulkemizde Ahu ve ark.’nin ¢alismasinda ise FK tanili hastalarda
dogum orant Nvyd %68,8 olarak saptanmistir (120). Yilmaz ve ark.’nin FK gegiren
hastalarda miad dogum ve prematiirite iizerine yaptig1 ¢alismalarda ise FK gegiren
hastalarda prematiirite oran1 %4,2, baska bir ¢alismada ise FK geciren hastalarda
prematiirite oran1 %11,01 oraninda saptanmistir (135,136). Calismamizda FK gegiren
hastalarda prematiir dogum hikayesi olanlarin oran1 15 hasta ile %7,25 bulunmustur.
Bu sonuglar literatiir ile uyumlu saptanmistir. Konviilziyon alt tiplerine gore
bakildiginda ise; BFK geciren hastalarda prematiirite oran1 %11,02, KFK geciren
hastalarda ise %2,24 oraninda saptanmis olup konviilziyon alt tipleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Febril konviilziyon gegiren hastalarin hemogram degerleri {izerine yapilan
caligmalarda 10kosit sayisi, platelet sayisi, eritrosit dagilim genisligi (RDW),
ortalama eritrosit hacmi (MCV) gibi parametreler inflamasyonun belirtecleri olarak
degerlendirilmistir (137). Biyani ve ark.’larinin ¢aligmasinda FK hastalarinda
l16kositozun sadece bir enfeksiyon gostergesi olmadigi ve aymi zamanda
konviilziyona neden olabilecegi saptanmistir (111). Yapilan ¢esitli ¢alismalarda da
enfeksiyona sekonder gelisen 16kositozun febril hastalarda konviilziyon gecirmekle
ve konviilziyon esiginin diigsmesi ile ilgisi saptanmigtir (138,139). Van Stuijvenberg
ve ark.’larmin yaptigi calismada hastalarda %36, Celik ve ark.’larmin yaptig
calismada %35,8, Aml ve ark.’larmin yaptigi calismada %69,6, Aydogan ve
ark.’larmin yaptig1 ¢alismada %14,5, Teran ve ark.’larinin yaptig1 calismada %24
oraninda 16kositoz saptanmistir (139-143). Calismamizda FK gegiren 197 hastanin
hemogram degerine bakilmis olup hastalarin 95’inin (%48,22) hemogram sonucu
normal olarak, 74’tiniin (%37,56) l6kositozu bulunmustur. Bu sonuglar literatiir ile
uyumlu saptanmistir. Basit ve komplike FK gegiren hastalar arasinda hemogram

paramatreleri degerlendirildiginde istatistiksel anlamda farklilik saptanmamastir.
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Amerikan Pediatri Akademisi BFK ile basvuran hastalarda alinan anamnez,
yapilan fizik muayene ve noérolojik muayenesi dogal olan hastalarda EEG
cekilmesinin FK rekiirrensi ve epilepsi gelisim riskini 6ngérmede yarariin olmamasi
nedeniyle rutin EEG ¢ekilmesini 6nermemektedir (67,95,144). Fakat komplike FK
geciren hastalarda, ailesinde epilepsi Oykiisii olanlarda, >15 dakikadan uzun siiren
(uzamis febril) nobeti olanlarda ve fokal ndobet bulgulari ile basvuran hastalarda
EEG’de anormalite saptanma ihtimali yliksek oldugu i¢in EEG ¢ekilmesi
onerilmektedir (144,145). FK hastalarinda EEG sonuglan ile ilgili literatiirdeki
calismalara bakildiginda farkli sonuglar saptanmistir. Yapilan calismalarda EEG
cekilen  hastalarda  %5-12  oraninda  epileptik  aktivite  saptanmigtir
(135,136,140,146,147). Calismamizdaki FK hastalariin 148’ine (%71,15) EEG
¢ekilmis olup; EEG’si ¢ekilen hastalarin 116’sinda (%78,37) normal, 25’inde
(%16,89) fokal epileptik aktivite ve 7’sinde (%4,72) jeneralize epileptik aktivite
saptanmigtir. Bu sonuglar literatiirden daha yiiksek oranda saptanmistir. Hastalarin
EEG sonuglarinda daha yiliksek oranda epileptik aktivite saptanmasinin sebebi;
calismadaki hasta popiilasyonunun Cocuk Noroloji poliklinigine basvuran hastalar
arasindan yapilmasi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir. Konviilziyon alt tiplerine
gore degerlendirildiginde ise BFK geciren 118 hastanin 72’sine (%61,01) EEG
¢ekilmis olup ¢ekilen EEG’lerin 54’4t normal (%75), 15’inde (%20,83) fokal
epileptik odak ve 3’iinde (%4,17) jeneralize epileptik odak saptanmistir. Komplike
FK geciren 90 hastanin 75’ine (%83,33) EEG c¢ekilmis olup ¢ekilen EEG’lerin 62’si
normal (%82,66), 9’unda fokal epileptik aktivite (%12) ve 4’iinde jeneralize
epileptik odak (%5.34) saptanmistir. Konviilziyon alt tipleri arasinda EEG sonuglari

acisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Amerikan Pediatri Akademisi BFK ile basvuran hastalarda alinan anamnez,
yapilan fizik muayene ve norolojik muayenesi dogal olan hastalarda rutin olarak
norogoriintiilleme Onermemektedir (67). NMGG, tekrarlayan FK, kafa travmasi
siiphesi, KIBAS diisiiniilen olgularda, yapisal defekt (makrosefali, mikrosefali, vb.),
febril konviilziyonu takiben uzamig postiktal donemi olan hastalarda veya fokal
bulgular olan hastalarda santral sinir sistemi goriintiilemesi yapilmasi 6nerilmektedir
(6,69). Teng ve ark.’nin ¢aligmasinda tiim KFK geg¢iren hastalara nérogoriintiilleme
yapilmis olup hastalarin higbirinde intrakranial patoloji saptanmamistir (148).

Calismamizda FK gegiren hastalarin 160°1na nérogdriintiileme yapilmis olup; yapilan
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goriintillemelerin 154’4 (%96,25) normal olarak degerlendirilmistir. Basit FK
geciren hastalarin 76’sma (%64,40); KFK gegiren hastalarin 84’tine (%93,33)
norogdriintiilleme yapilmistir. Calismamizdaki norogoriintiileme orami literatiir ile
uyumlu olarak KFK gegiren hastalarda daha yiiksek oranda saptanmistir. Basit FK
geciren hastalarda norogdriintiileme yapilan olgular siipheli kafa travmasi hikayesi
olan, tekrarlayan FK Oykiisii olan, aile tarafindan giivenilir olmayan hikaye ve
uzamis postiktal fazi olan hastalardi. Norogdriintiileme sonuglarinda konviilziyon alt
tiplerine gore bakildiginda BFK hastalarinin 71’1 (%93,42) normal olarak
degerlendirilmistir. KFK geciren hastalarda ise bu saymnin 83’ (%98,81) normal
olarak saptanmistir. Konviilziyon alt tipleri arasinda ndrogoriintileme olarak
karsilastirildiginda istatistiksel anlamda farklilik saptanmamaigstir. Norogoriintiileme
yapilan hastalarin 45’inde (%28,12) konviilziyon ile iligskisi olmayan araknoid Kist,

mastoidit, siniizit gibi nonspesifik bulgular saptanmustir.

Febril Konviilziyon hastalarinda; ates en sik st solunum yolu
enfeksiyonlarina sekonder gelisir. Genellikle etkenler viral enfeksiyonlardir; ¢ok
daha az olmasina ragmen etken nadiren de olsa etken bakteriyeldir (149). Diger
nedenler arasinda ise AGE, AOM, ASYE ve IYE mevcuttur. Literatiirde FK geeiren
hastalarda ates odagi i¢in yapilan ¢alismalarda en sik etken olarak Lahat ve ark.’lari
%65 oraninda USYE, Rantala ve ark.’lar1 %54 oraninda USYE, Abuekteish ve
ark.’lar1 %53 oraninda USYE, Soheili ve ark.’lar1 %81 oraninda USYE, Celik ve
ark.’lar1 %78,6 oraninda USYE saptamislardir (122,150-153). Calismamizda febril
konviilziyonda ates odagi icin USYE %65,76 oraninda bulunmustur. Bu sonuglar
literatiir ile uyumlu saptanmistir. Sirast ile diger ates odaklar1 ASYE %3.,8, AGE
%5,98, AOM %0,54, IYE %1,09, as1 sonrasinda %0,54 oraninda saptanmistir.
Ayrica FK geciren 37 hastada ise USYE ve ASYE, USYE ve AGE, USYE ve AOM

koenfeksiyon seklinde saptanmistir.

Febril konviilziyon goriilme siklig1 ise yil igerisinde mevsimlere ve etkenlere
gore degiskenlik gosterebilmektedir. FK prevelans: ve mevsim acisindan yapilan
calismalarda T. tsuboi ve ark.’lar1 ki doneminde Kasim-Ocak ve yaz doneminde
Haziran-Agustos aylar1 arasisnda iki pik nokta saptanmstir (27). Oztiirk ve ark.’lar
ise kis doneminde (Kasim-Ocak) FK goriilme prevelansida hafif bir artig

saptamislardir (154). Cocuklarda ki aylarinda FK prevelansinin daha yiiksek olmasi
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USYE vakalarinin daha sik olmasi, yaz aylarinda prevelansin artmasi ise AGE
vakalarmin daha sik goriilmesine sekonder olarak agiklanmaktadir (27,155).
Calismamizda en sik FK gergeklestigi mevsimlere bakildiginda %40,38’inin kis,
%22,12’sinin  sonbahar, %20,19’unun yaz ve %17,31’inin ilkbahar oldugu

goriilmiistiir. Bu sonuglar literatiir ile uyumlu saptanmistir.

Calismamizdaki FK hastalarinin 76’sma (%36,53) profilaksi baglanmustir.
Profilaksi baslanilan BFK hastalarinin orani1 37 hasta ile %%48,68, KFK hastalarinin
orani 39 hasta ile %51,32 saptanmistir. Basit FK hastalarinda rekiirren konviilziyon
olmast nedeniyle profilaktik tedavi baslanmisti. BFK’l1 hastalarin %13,51’ine
intermitan rektal diazepam, %86,49’una uzun siireli antinobet tedavi (levatirasetam,
valproik asit) baglandi. KFK’l1 hastalarin %17,95’ine intermitan rektal diazepam,
%82,05’ine uzun siireli antindbet tedavi baslandi. Intermittan rektal diazepam
kullanan hastalarda epilepsi saptanmadi. Uzun siireli antinobet kullanan hastalarda
epilepsi gelisenler levetirasetam kullanan 8 hasta ve valproik asit kullanan bir hasta
oldu. Bu sonuglara gore profilaksi kullanan hastalarda epilepsi agisindan istatistiksel

anlamli iliski saptanmamustir (p=0,435).

Vitamin B12’nin SSS’nin gelisiminde 6nemli rolii bulunmaktadir. Noron
hiicre proliferasyonununda ve farklilagsmasinda aktif rol almaktadir. Vitamin B12
eksikliginin 6zellikle norolojik hastaliklar acgisindan risk faktoridir. B12
eksikliginde nonspesifik norolojik bozukluklar; gelisme geriligi, hipotonisite,
konviilziyon, ataksi, amnezi, okul basarisinda diisme, dikkat bozuklugu goriilebilir.
B12 eksikliginde metabolizma yolaklar1 bozulur ve sonu¢ olarak homosistein ve
metilmalonik asit diizeylerinde artisa sebep olur. Bu artisin demiyelinizasyon ve
aksonal dejenerasyona ve noronal oliime sebep oldugu bilinmektedir (156). B12
eksikligi ile ilgili yapilan ¢alismalarda; Ozkale ve ark.’larmin calismasinda FK
geciren hastalarin B12 diizeyleri incelenmis olup FK gegiren hastalarda serum B12
diizeyleri normal popiilasyona gore anlamli derecede diisik oldugu ve BI12
eksikliginin atesli ¢ocuklarda konviilziyonu tetikledigi saptanmistir (156). Osifo ve
ark.’larinin ¢aligmasinda da FK geciren hastalarin serum B12 diizeyleri saglikli
popiilasyondaki ¢ocuklara gére anlamli olarak azaldigi saptanmustir (157). Bianche
ve Korenke’nin yapmis oldugu c¢alismalarda ise EEG’sinde jeneralize epileptik

aktivite saptanan hastalarda vitamin B12 eksikliginin anlamli olarak azaldigi ve B12
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eksikliginin jeneralize tonik ve klonik nobet ile iligskisi bulunmustur (158,159).
Caligmamizda 165 hastadan B12 diizeyi bakilmis olup 118’inin (%71,52) B12 diizeyi
normal, 30’unda (%18,18) B12 diizeyi 200-300 ng/L arasinda ve 17’sinde (%10,3)
B12 diizeyi <200 ng/L altinda saptanmistir. Konviilziyon alt tiplerine gore
bakildiginda ise BFK geciren hastalarin 87’sinde B12 diizeyi bakilmis olup 67’si
normal (%75,28), 18’1 (%20,22) 200-300 ng/L arasinda ve 4’1 (%4,50) <200 ng/L
altinda saptanmistir. KFK geciren hastalarda ise 76 hastanin B12 diizeyine bakilmis
ve 51’inde (%67,11) normal, 12’sinde (%15,79) 200-300 ng/L arasinda ve 13’iinde
(17,1) <200 ng/L altinda saptanmistir. KFK geciren hastalarda B12 diizeyinin <200
ng/L altinda olmasinin orani (%]17,1) BFK geciren hastalardan (%4,5) istatistiksel
olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur (p=0,028).

Demir eksikligi tiim diinyada %32,9 oraninda en sik goriilen besin ve vitamin
eksikligidir. Demir eksikliginin tiim diinyadaki prevelansina bakildiginda gelismekte
olan toplumlarda gelismis tilkelerden daha yiiksek goriildiigii saptanmistir. Bu oran
Amerika Birlesik Devletleri’nde %15 oraninda goézlemlenirken, gelismekte olan
toplumlarda %45-65 oranlarinda degismektedir (160). Demir ¢ocuklarda biiylime ve
gelisme de dahil olmak tizere bir¢ok organin fizyolojik isleyisinde de rol almaktadir.
Demirin noérolojik sistem tizerine de ciddi etkileri mevcuttur. Demir eksikliginde
NMGG, apne, 6grenme giicliigii, okul basarisinda diisiikliik, inme, katilma nébeti,
bozulmus biligsel islev goriilebilmektedir (161). Demir dokulara oksijen sunumunda
rol alan hemoglobin yapimina katilmaktadir ve eksikliginde dokulara yeterli oksijen
sunumu yapilamaz. Ayni zamanda demir eksikliginde SSS’de ndrotransmitter
salinimi da etkilenerek atesli hastalarda konviilziyon esigini diistirmektedir (162).
Yapilan caligmalarda demir eksikliginin en sik goriildiigii yas grubu ve febril
konviilziyonun hastalarda pik yaptigi (prevelansinin en yiiksek oldugu) yas grubu
benzer olarak bulunmustur (163). Demir eksikligi ve febril konviilziyon arasindaki
iliskiyi aciklamak i¢in yapilan c¢alismalarda Vaswani ve ark.’lar1 saglikl
poplilasyondaki cocuklara kiyasla FK gec¢iren hastalarda serum demir ve ferritin
diizeylerini anlamli olarak diisiik saptamiglardir (164). 2015°de Valia ve ark.’larinin
calismasinda saglikli popiilasyondaki ¢ocuklara kiyasla FK geciren hastalarda ferritin
diizeyleri anlamli diisiik saptanmistir (165). Sherjil ve ark.’larmin 2010°da yapmis
oldugu caligmada ise konviilziyon gegirmeyen atesli hastalar ile FK gegiren hastalar

kiyaslanmis olup FK gecirenlerde demir eksikligi saptanmasi 1,93 kat daha yiiksek
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bulunmustur. Bu ¢alismada FK hastalarinda demir eksikligi anemisi %31,8 oraninda
gozlenirken konviilziyon gegirmeyen atesli grupta bu oran %19,6 oraninda
saptanmustir (166). Sharif ve ark.’larinin 2016 yilinda 200 ¢ocuk {iizerinde yaptigi
calismada FK hastalarinda demir eksikligi anemisi goriilme sikligmin saglikli
popiilasyondaki ¢ocuklara gore daha fazla oldugu saptamislardir (167). Zareifar ve
ark.’lar1 ise FK geciren hastalar ve konviilziyon gecirmeyen atesli grubun
karsilastirildigi ¢alismalarinda serum ferritin diizeyinin (<20 ng/dl) FK ge¢iren
grupta anlamli derecede diisiik saptamislardir (168). Ghasemi ark.’larinin yaptigi
calisgmada FK hastalarinda demir eksikligi anemisi acisindan anlamli iliski
saptanmistir ve bu caligmada ortalama hemoglobin diizeyi 11,55 saptanmis olup

kontrol grubuna gore diisiik hemoglobin degeri olarak bulunmustur (169).

Papageorgiou ve ark.’nin ¢calismasinda KFK geciren hastalarin serum ferritin
diizeyleri BFK geciren hastalarin serum ferritin diizeylerine gore anlamli diisiik

olarak saptanmustir (165).

Srinivasa ve ark.’larmin yapmis oldugu calismada saglikli popiilasyondaki
cocuklar ile FK geciren hastalarda serum ferritin diizeyleri arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (170). Yapilan bazi diger ¢alismalarda da FK geciren hastalar ile
kontrol gruplar1 arasinda demir eksikligi anemisi anemisi ve serum ferritin diizeyleri
acisindan anlamli fark saptanmamistir (171,172). Hastalarda literatiiriin aksine demir
eksikligi anemisinin FK geciren hastalarda koruyucu olduguna dair yapilan

calismalar da mevcuttur (49,173,174).

Calismamizdaki 197 hastanin hemogram degeri bakilmis olup 22 hastada
(%11,16) mikrositer anemi saptanmistir. Bu hastalarin 154’tinde de serum ferritin
diizeyi bakilmis olup 9 hastada (%5,84) serum ferritin diizeyi <12 ng/L saptanmuistir.
Konviilziyon alt tiplerine gore degerlendirildiginde ise BFK geciren 6 hastada
(%7.32) ve KFK gegiren 3 hastada (%4,17) ferritin diizeyi <12 ug/L saptanmustir.
Konviilziyon alt tiplerine gore degerlendirildiginde anemi ve serum ferritin diizeyi

acisindan anlaml fark saptanmamistir. Bu sonugclar literatiir ile uyumlu saptanmistir.

Giintimiizde tim diinyada yaklasik bir milyar insanda D vitamini eksikligi
veya kismi yetersizligi oldugu diistiniilmektedir (175). D vitamininin SSS’de

norotrofik ve noroprotektif fonksiyonlarinin oldugu, norotansmisyonda da etkili
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oldugu yapilan ¢alismalar ile bilinmektedir (176). D vitamini eksikliginin yukaridaki
etkilerden dolayr ve yapilan diger c¢aligmalarda da epilepsi gelisiminde ve
prevelansinin artmasinda bir risk faktorii olabilecegi gosterilmistir (177). Jehangir ve
ark.’larmin BFK geciren hastalarda yapmis oldugu c¢alismada D vitamini diizeyi
saglikli popiilasyondaki ¢ocuklara gore anlamli olarak diisiik saptanmistir (178).
Andrew ve ark.’larmmin calismasinda serum D vitamini diizeyi arttikga febril
konviilziyon rekiirresinin azaldigr saptanmistir (179). Calismamizda FK geciren
hastalarin 109’unda D vitamini diizeyi bakilmis olup hastalarin 18’inde (%16,51) D
vitamini yetersizligi (15-19 pg/L arasinda) ve 18’inde (%16,51) ise D vitamini
eksikligi (<15 pg/L) bulunmustur. Bu sonuclar literatiir ile uyumlu saptanmuistir.
Konviilziyon alt tiplerine goére bakildiginda ise BFK geciren hastalarin 11’inde
(%19,3) D vitamini yetersizligi (15-19 pg/L arasinda) ve 10’unda (%17,54) ise D
vitamini eksikligi (<15 pg/L) saptanmistir. Komplike FK geciren hastalarin 7’sinde
(%13,46) D vitamini yetersizligi (15-19 pg/L arasinda) ve 8’inde (%15,39) ise D
vitamini eksikligi (<15 pg/L) saptanmistir. Konviilziyon tiplerine gére D vitamini

eksikligi acisindan istatistiksel anlamda farklilik saptanmamustir.

Laboratuvar testleri FK hastalarinda rutin bakilmasi gereken tetkikler degildir
fakat fizik muayenede bulunan ates odagi desteklemek ve bakteriyeminin ekarte
edilmesi i¢in biyokimya parameterleri ve hemogram degerlerine bakmak gerekebilir.
Serum elektrolit, bobrek fonskiyon testi ve kan glukoz diizeyi bakilmasi febril
konviilziyon ve etiyolojisi igin 6nemlidir (65,66). Kan elektrolitlerinden 6zellikle
sodyum ve potasyumun termal regiilasyonu mevcut olup ates ile etkilenmekte ve
nobet esiginde diismeye sebep olabilmektedirler (180). Rutter ve ark.’larinin FK
hastalarinda laboratuar bulgularini ortaya koymak igin yaptiklari ¢alismada
hemogram, kan glukoz, kan elektrolitleri (sodyum, potasyum, kalsiyum) ve bobrek
fonskiyon testlerinde tani acisindan anlamli bir degisiklik olmadigini saptamislardir
(93). Fakat Siimengen ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢alismada FK gegiren hastalarda %27,
Dilber ve ark.’lar1 %66,3 oraninda hiponatremi saptamiglardir (181,182). Chiarelli,
Fidan, Giines ve ark.’lariin yaptiklar diger ¢alismalarda ise serum sodyum degerini
FK geciren hastalarda saglikli popiilasyondaki ¢ocuklara gore istatistiksel anlamda
daha diisiik saptamiglardir (183-185).
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Reimers ve ark.’larmin yaptigi calismada Interldkin-1’in pankreasin beta
hiicrelerini inhibe ederek hiperglisemiye sebep olabilecegini saptamislardir (186).
Fidan ve ark.’larinin ¢alismasinda FK gegiren hastalarda hiperglisemiye yatkinlik
oldugunu saptamislar ve bunun da nedeninin adrenal desarj oldugunu One

stirmiislerdir (184).

Calismamizdaki FK hastalariin tamaminda (%100) bobrek fonksiyon testi
normal aralikta bulunmustur. Hastalarin 195’inden elektrolit degeri bakilmis olup
172’si (%88,21) normal, 23’iinde ise (%11,79) hafif hiponatremi (130-135 mmol/L
arasinda) bulunmustur. Hastalarin kan sekeri degerlerinde 181’inin (92,82) normal,
14’iniin (%7,18) ise hiperglisemik oldugu bulunmustur. Bu sonuglar literatiir ile

uyumlu saptanmistir.

Endokrin sistem agisindan degerlendirildiginde FK hastalarinda, epilepsi
hastalarinda ve antindbet ilag kullanan hastalar arasindaki iliskiler olduke¢a karisiktir
(187). Febril konviilziyon ve epilepsi viicuttaki hormonal dengeyi bozabilir ve
hormonlarin ndbet esigini diismesine etkileri olabilir (188,189). Antindbet ilaglar
kandaki serbest dolasan hormonlarin kan konsantrasyonlarimi degistirebilir ve
hipotalamo-hipofizer aksta fonksiyon kaybina/degisikligine yol agabilirler (190,191).
Bizim calismamizda 162 hastadan tiroid fonksiyon testi bakilmis olup 155’
(9%95,68) normal olarak; 3 hastada (%1,85) Tsh’da diistikliik (klinik olarak 6troid) , 2
hastada (%1,23) Tsh’da yiikseklik (klinik olarak 6troid) ve 2 hastada (%1,23) t4
yiiksek bulunmustur. Bu sonuglar literatiir ile uyumlu saptanmustir. Istatistiksel

olarak FK ile tiroid fonksiyon testleri agisindan anlamli bir iliski saptanmamustir.

Febril konviilziyon gelisimi risk faktorler agisindan bakildiginda ise bir diger
onemli risk faktorii prenatal ve postnatal Oykiidiir. Ozellikle prenatal &ykiide
enfeksiyonlar, GDM, olihodiroamnioz, EMR agisindan; postnatal Oykiide ise
prematiirite, yenidogan yogun bakim {nitesinde >30 giinden fazla yatis hikayesi
(enfeksiyon, pnomoni, hiperbilirubinemi, sepsis, mekanik ventilator destegi, vb.) ilk

FK i¢in 6nemli risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (192-194).

Calismamizdaki FK geciren hastalarin prenatal dykiilerine bakildiginda 201
hastanin (%97,1) prenatal Oykiisii normal olarak saptandi. Bu hastalarin postnatal

Oykiisii degerlendirildiginde 175’inde (%84,54) o6zellik olmadigi saptandi. 32
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hastanin ise postnatal dykiistinde (%15,46) ise yenidogan yogun bakim yatis hikayesi
saptand1. Konviilziyon alt tiplerine gore degerlendirildiginde ise prenatal ve postnatal

Oykii agisindan istatistiksel anlamda farklilik saptanmamustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Cocuk Néroloji
Bilim Dal1 Poliklinigi’ne 1 Ocak 2018 ile 1 Agustos 2023 tarihleri arasinda bagvuran
febril konviilziyon tanisi ile takip edilen toplam 208 hasta retrospektif olarak

incelenmistir

1- Hastalarin 118’1 (%56,73°1) erkek, 90’1 (%43,27°s1) kizdi. E/K oram
1,31/1 olarak saptandi. Hastalar arasinda istatistiksel olarak cinsiyet ag¢isindan

anlamli fark saptanmadi (p=0,765).

2- Hastalarin yas ortalamasi 21,71+13,73 ay olarak saptandi. Hastalar yas
gruplarina gore degerlendirildiginde %24,04’ii <12 aym altinda, %46,64’1 12-24 ay
arasinda, %17,78’1 24-36 ay arasinda, %6,74°li 36-48 ay arasinda ve %4,8’1 48 ayin
tizerinde saptandi. Konviilziyon tiplerine gore yas arasinda anlamli istatistiksel fark

saptanmadi.

3- Hastalarin FK tipine bakildiginda 118 hastada basit FK (%56,73), 90
hastada komplike FK (%43,27) saptanmistir. Komplike FK gec¢iren hastalarin ise
%30,29’unda 24 saat igerisinde tekrar, %10,58’inde >15 dakikadan uzun siiren ve
%2,4’linde ise hem 24 saat igerisinde tekrar hemde >15 dakikadan uzun siiren
ozellikte oldugu saptanmistir. Hastalarin %18,27’sinin uzamis febril konvulziyonu
oldugu goriilmiistiir. Hastalarin rekiirrens oranlarina bakildiginda 9%28,85’inin
rekiirrens nobeti olmadigi, %52,4’liniin 2-4 nobet, %18,75’inin 5 ve iizeri nobet

gecirdigi gorilmistiir (p=0,066).

4- Hastalarin %3,86’sinda akrabalik var iken %8,7’sinin ayni koyden oldugu
bulunmustur (p=0,944). Hastalarin ailelerinde %11,59’unda epilepsi (p=0,604),
%40,1’inde FK oykiisii (p=0,291) mevcut bulundu. Ailedesinde FK gegiren veya
epilepsi tanist alan hastalarin ileride epilepsi gelisimi acisindan istatistiksel anlamda

fark saptanmamustir.

5- Calismadaki FK hastalarinin 9%90,82’sinin matiir, %7,25’inin prematiir,
%1,93’liniin postmatiir dogdugu bulunmustur. Ayrica hastalarin FK sonrasinda
%1,92’sinin norolojik muayenesinin anormal oldugu, %1,92’sinde todd paralizisi

oldugu saptanmustir.
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6- Calismadaki hastalarin eslik eden enfeksiyonlarina bakildiginda en sik
goriilen ii¢ enfeksiyonun sirayla; USYE (%65,76), USYE ve ASYE birlikteligi
(%10,87), USYE ve AOM birlikteligi (%7) oldugu goriilmiistiir. Konviilziyon alt
tiplerine gore degerlendirildiginde ise enfeksiyonlar agisindan istatistiksel anlamda

farklilik saptanmamustir.

7- Hastalarin EEG sonuglart degerlendiriginde %78,91’inin normal,
%16,33’unde fokal epileptik ve %4,76’sinda jeneralize epileptik aktivite
saptanmigstir. Norogoriintiilleme sonuglart degerlendirildiginde %96,25’inin normal,
%3,75’inin  anormal  oldugu  bulunmustur. Ayrica  hastalarin  ¢ekilen
goriintiilemelerinde %25 oraninda FK ile iliskisi olmayan araknoid kist, mastoidit ve
siniizit gibi bulgular saptanmistir. Konviilziyon alt tiplerine gore degerlendirildiginde

ise EEG sonuglar1 agisindan istatistiksel anlamda farklilik saptanmamustir.

8- Hastalarin 76’sina (%37,02) profilaksi baslandi. Profilaksi olarak
%76,62’sinin levetirasetam, %15,58’inin rektal diazepam, %7,79’unun valproat
kullandigi bulunmustur. Ayrica dokuz hastanin allerji, ilaci tolere edememe, ilag ve
hasta uyumsuzlugu (ailenin rektal diazepam uygulayamamasi) gibi nedenler ile aldigi
profilaktik tedavi degistirilmek zorunda kalinmistir. Dort hastaya rektal diazepam
sonras1 levetirasetam, bir hastaya levetirasetam sonrasi valproat, ii¢ hastaya rektal
diazepam sonrasi valproat, bir hastaya valproat sonrasi levetirasetam baslandi.
Hastalara baslanilan profilaktik ilag tiirline gore hastalarda epilepsi gelisimi

karsilastirildiginda istatistiksel anlamda iligski saptanmamustir (p=0,435).

9- Hastalarin alman hemogramlarinda 9%48,22°sinin normal oldugu,
%34,52’sinin  16kositozunun oldugu, %7,61’inin hipokrom mikrositer anemisin
oldugu goriilmistiir. Konviilziyon alt tiplerine gore degerlendirildiginde ise

hemogram sonuglar1 acisindan istatistiksel anlamda farklilik saptanmamustir.

10- Hastalarin bakilan biyokimya parametrelerinde tiim hastalarin bobrek
fonksiyon test sonuglarinin normal oldugu goriilmiistiir. Kan elektrolit degerlerine
bakildiginda %87,21’inin normal, %11,79’unun hafif derece hiponatremisi oldugu
bulunmustur. Tiroid fonksiyon testlerine bakildiginda %95,68’inin normal oldugu,
%1,23’tintin t4 normal ve Tsh yiiksek oldugu, %1,23’tiniin Tsh normal ve t4 yiiksek
oldugu, %1,85’inin t4 normal ve Tsh disiik oldugu gorilmiistir. Kan glukoz
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diizeylerine bakildiginda %92,82’sinin normal ve %7,18’inin hiperglisemik oldugu
goriilmistiir. Konviilziyon alt tiplerine gore degerlendirildiginde ise laboratuar

sonuglar agisindan istatistiksel anlamda farklilik saptanmamustir.

11- Hastalarin B12 vitamin degerlerine bakildiginda %71,52’sinin normal,
%18,18’inin  200-299 ng/L arasinda oldugu, %10,3’iiniin <200 ng/L oldugu
bulunmustur. Konviilziyon alt tiplerine gore bakildiginda ise BI12 vitamin
eksikliginin (<200 ng/L) komplike FK geciren hastalarda basit FK gegiren hastalara
gore istatistiksel anlamda diisiik saptanmustir (p=0,028).

12- Hastalarin ferritin diizeylerine bakildiginda %94,16’sinin  normal,
%5,84’1iniin ferritin diigiik <12 pg/L oldugu goriilmiistiir. D vitamini diizeylerine
bakildiginda %66,96’sinin normal, %16,52’sinin yetersiz (15-19 pg/L), %16,52’sinin
eksik (<15 pg/L) oldugu gorilmistir. Konviilziyon alt tiplerine gore
degerlendirildiginde ise ferritin ve D vitamini diizeyleri agisindan istatistiksel

anlamda farklilik saptanmamustir.

13-Hastalarda FK prevelansinin gergeklestigi mevsimlere bakildiginda
%40,38’inin  kis, %?22,12°sinin Sonbahar, %20,19’unun yaz ve %17,31’inin
ilkbaharda oldugu saptanmistir. Konviilziyon alt tiplerine gore degerlendirildiginde

ise mevsim agisindan istatistiksel anlamda farklilik saptanmamustir.

14- Hastalarin prenatal ve postnatal Oykiilerine bakildiginda; 201 hastanin
(%97,1) prenatal Oykiisii normal olarak saptandi. Bu hastalarin postnatal Oykiisii
degerlendirildiginde 175’inde (%84,54) oOzellik olmadigi saptandi. Alti hastanin
(%2,88) prenatal oykiisiinde ise EMR, oligohidroanioz, annede GDM, enfeksiyon
bulgulari saptandi. Otuz iki hastanin ise postnatal dykiisiinde (%15,46) ise yenidogan
yogun bakim yatis hikayesi saptandi. Konviilziyon alt tiplerine gore
degerlendirildiginde ise basit ve komplike FK hastalar1 arasinda prenatal ve postnatal

Oyki agisindan istatistiksel anlamda farklilik saptanmamaistir.

62



7. KAYNAKCA

1- Steering Committee on Quality Improvement and Management, Subcommittee on
Febrile Seizures. (2008). Febrile seizures: clinical practice guideline for the long-
term management of the child with simple febrile seizures. Pediatrics, 121(6),
1281-1286.

2- Patterson, J. L., Carapetian, S. A., Hageman, J. R., & Kelley, K. R. (2013). Febrile
seizures. Pediatric annals, 42(12), 249-254.

3- Natsume, J., Hamano, S. I, lyoda, K., Kanemura, H., Kubota, M., Mimaki, M.,
Niijima, S., Tanabe, T., Yoshinaga, H., Kojimahara, N., Komaki, H., Sugai, K.,
Fukuda, T., Maegaki, Y., & Sugie, H. (2017). New guidelines for management of
febrile seizures in Japan. Brain & development, 39(1), 2-9.

4- Graves, R. C., Oehler, K., & Tingle, L. E. (2012). Febrile seizures: risks,
evaluation, and prognosis. American family physician, 85(2), 149-153.

5- Paul, S. P., Blaikley, S., & Chinthapalli, R. (2012). Clinical update: febrile
convulsion in childhood. Community practitioner : the journal of the Community
Practitioners' & Health Visitors' Association, 85(7), 36-38.

6- Sadleir, L. G., & Scheffer, I. E. (2007). Febrile seizures. BMJ (Clinical research
ed.), 334(7588), 307-311.

7- Shinnar, S., & Glauser, T. A. (2002). Febrile seizures. Journal of child
neurology, 17 Suppl 1, S44-S52.

8- Jones, T., & Jacobsen, S. J. (2007). Childhood febrile seizures: overview and
implications. International journal of medical sciences, 4(2), 110-114.

9- Canpolat, M., Per, H., Gumus, H., Elmali, F., & Kumandas, S. (2018).
Investigating the prevalence of febrile convulsion in Kayseri, Turkey: An
assessment of the risk factors for recurrence of febrile convulsion and for
development of epilepsy. Seizure, 55, 36-47.

10- Oztiirk, M. K., Onal, A. E., Tiimerdem, Y., Giirses, C., Baykan, B., & Gokyigit,
A. (2002). Prevelance of febrile convulsions in a group of children aged 0 to 9
years in a slum in Istanbul. Med Bull Istanbul, 35, 79-84.

11- Gokyigit, A., & Caliskan, A. (1988). Pravalenz der fiberKrampfe in Istanbuler
grundschulen. Internationale Pddiatre, 19, 69-73.

12- Aydin, A., Ergor, A., & Ozkan, H. (2008). Effects of sociodemographic factors
on febrile convulsion prevalence. Pediatrics international : official journal of the
Japan Pediatric Society, 50(2), 216-220.

13- Atesoglu, M., Ince, T., Liileci, D., Ergor, A., & Aydm, A. (2018).
Sociodemographic risk factors for febrile seizures: A school-based study from
Izmir, Turkey. Seizure, 61, 45-49.

14- Millichap, J. G. (1959). Studies in febrile seizures: 1. height of body temperature
as a measure of the febrile-seizure threshold. Pediatrics, 23(1), 76-85.

15- Jarrett, O. O. (2006). Febrile seizures as seen in the childrens emergency room of
the univeristy college hospital, Ibadan, Nigeria. Faculty of PAEDIATRICS.

63



16- Moser, E., Mathiesen, L., & Andersen, P. (1993). Association between brain
temperature and dentate field potentials in exploring and swimming
rats. Science, 259(5099), 1324-1326.

17- Berg, A. T., Shinnar, S., Darefsky, A. S., Holford, T. R., Shapiro, E. D.,
Salomon, M. E., Crain, E. F., & Hauser, A. W. (1997). Predictors of recurrent
febrile seizures. A prospective cohort study. Archives of pediatrics & adolescent
medicine, 151(4), 371-378.

18- Virta, M., Hurme, M., & Helminen, M. (2002). Increased plasma levels of pro-
and anti-inflammatory cytokines in patients with febrile
seizures. Epilepsia, 43(8), 920-923.

19- Vezzani, A., & Granata, T. (2005). Brain inflammation in epilepsy: experimental
and clinical evidence. Epilepsia, 46(11), 1724-1743.

20- Loscher, W., & Siemes, H. (1988). Increased concentration of prostaglandin E-2
in cerebrospinal fluid of children with febrile convulsions. Epilepsia, 29(3), 307—
310.

21- Autret, E., Billard, C., Bertrand, P., Motte, J., Pouplard, F., & Jonville, A. P.
(1990). Double-blind, randomized trial of diazepam versus placebo for
prevention of recurrence of febrile seizures. The Journal of pediatrics, 117(3),
490-494.

22- Baulac, S., Gourfinkel-An, I., Nabbout, R., Huberfeld, G., Serratosa, J., Leguern,
E., & Baulac, M. (2004). Fever, genes, and epilepsy. The Lancet.
Neurology, 3(7), 421-430.

23- Aygiin, A. D., Giiveng, H., Kog, A., Siikiir, C., & Kocabay, K. (1995). ilk febril
konviilziyon: 169 olgunun degerlendirilmesi. Turkiye Klinikleri Journal of
Pediatrics, 4(1), 16-19.

24- Moghaddam, K. B., Bidabadi, E., Rad, A. H., & Dalili, S. (2016). Causes of
infectious diseases which tend to get into febrile convulsion. International
Journal of Infection, 3(1).

25- Bertolani, M. F., Portolani, M., Marotti, F., Sabbattini, A. M., Chiossi, C.,
Bandieri, M. R., & Cavazzuti, G. B. (1996). A study of childhood febrile
convulsions with particular reference to HHV-6 infection: pathogenic
considerations. Child's nervous system : ChNS : official journal of the
International Society for Pediatric Neurosurgery, 12(9), 534-539.

26- Epstein, L. G., Shinnar, S., Hesdorffer, D. C., Nordli, D. R., Hamidullah, A.,
Benn, E. K., ... & FEBSTAT Study Team. (2012). Human herpesvirus 6 and 7 in
febrile status epilepticus: the FEBSTAT study. Epilepsia, 53(9), 1481-1488.

27- Tsuboi, T., & Okada, S. (1984). Seasonal variation of febrile convulsion in
Japan. Acta neurologica Scandinavica, 69(5), 285-292.

28- Cendes, F., & Sankar, R. (2011). Vaccinations and febrile seizures. Epilepsia, 52
Suppl 3, 23-25.

29- Livengood, J. R., Mullen, J. R., White, J. W., Brink, E. W., & Orenstein, W. A.
(1989). Family history of convulsions and use of pertussis vaccine. The Journal
of pediatrics, 115(4), 527-531.

64



30- Offringa, M., Hazebroek-Kampschreur, A. A., & Derksen-Lubsen, G. (1991).
Prevalence of febrile seizures in Dutch schoolchildren. Paediatric and perinatal
epidemiology, 5(2), 181-188.

31- Lennox-Buchthal MA. Febrile convulsions. In: Laidlaw J, Richens A, eds. A
Textbook of Epilepsy. 2nd ed. New York: Churchill Livingston, 1982: 68-88.

32- Bell, W. E., & McCormick, W. F. (1981). Neurologic infections in
children. Major problems in clinical pediatrics, 12(2nd Ed), 1-709.

33- Srinivasan, J., Wallace, K. A., & Scheffer, I. E. (2005). Febrile
seizures. Australian family physician, 34(12), 1021-1025.

34- Cremades, A., Penafiel, R., Monserrat, F., Ceron, 1., & Perez-Flores, D. (1989).
Free amino acids in the cerebrospinal fluid of children with febrile
seizures. Neuropediatrics, 20(3), 129-131.

35- Gatti, S., Vezzani, A., & Bartfai, T. (2002). Mechanisms of fever and febrile
seizures: putative role of the interleukin-1 system. In Febrile seizures (pp. 169-
188). Academic Press.

36- Chung S. (2014). Febrile seizures. Korean journal of pediatrics, 57(9), 384—395.

37- Syndi Seinfeld, D., & Pellock, J. M. (2013). Recent Research on Febrile
Seizures: A Review. Journal of neurology & neurophysiology, 4(165), 19519.

38- Ozlem, E. N, & Hiz, S. (2017). Febril konviilziyon etyopatogenezinde genetigin
roli.. Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi, 31(1), 33-40.

39- Van Zeijl, J. H., Mullaart, R. A., Borm, G. F., & Galama, J. M. (2004).
Recurrence of febrile seizures in the respiratory season is associated with
influenza A. The Journal of pediatrics, 145(6), 800-805.

40- Seinfeld, S. A., Pellock, J. M., Kjeldsen, M. J., Nakken, K. O., & Corey, L. A.
(2016). Epilepsy After Febrile Seizures: Twins Suggest Genetic
Influence. Pediatric neurology, 55, 14-16.

41- Inui A, Oshawa A. Immunoglobulin subclass deficiency in children with febrile
convulsions. Brain Dev 1990;12: 541-542

42- Takahashi H. Cerebrospinal fluid findings in cases with frequent febrile
convulsions. Brain Dev 1990;12:542-543

43- Akcal, O., Arican, P.,, & Cavusoglu, D. (2023). Determining the Role of
Immunoglobulin  Levels in Children with Febrile Seizures. Neurology
India, 71(6), 1183-1186.

44- Helminen, M., & Vesikari, T. (1990). Increased interleukin-1 (IL-1) production
from LPS-stimulated peripheral blood monocytes in children with febrile
convulsions. Acta paediatrica Scandinavica, 79(8-9), 810-816.

45- Frank, L. M., Shinnar, S., Hesdorffer, D. C., Shinnar, R. C., Pellock, J. M.,
Gallentine, W., Nordli, D. R., Jr, Epstein, L. G., Moshé, S. L., Lewis, D. V., Sun,
S., & FEBSTAT Study Team (2012). Cerebrospinal fluid findings in children
with fever-associated status epilepticus: results of the consequences of prolonged
febrile seizures (FEBSTAT) study. The Journal of pediatrics, 161(6), 1169—
1171.

65



46- Matsuo, M., Sasaki, K., Ichimaru, T., Nakazato, S., & Hamasaki, Y. (2006).
Increased IL-1beta production from dsRNA-stimulated leukocytes in febrile
seizures. Pediatric neurology, 35(2), 102-106.

47- Pisacane, A., Sansone, R., Impagliazzo, N., Coppola, A., Rolando, P., D'Apuzzo,
A., & Tregrossi, C. (1996). Iron deficiency anaemia and febrile convulsions:
case-control study in children under 2 years. BMJ (Clinical research
ed.), 313(7053), 343.

48- Jang, H. N., Yoon, H. S., & Lee, E. H. (2019). Prospective case control study of
iron deficiency and the risk of febrile seizures in children in South Korea. BMC
pediatrics, 19(1), 309.

49- Kobrinsky, N. L., Yager, J. Y., Cheang, M. S., Yatscoff, R. W., & Tenenbein, M.
(1995). Does iron deficiency raise the seizure threshold?. Journal of child
neurology, 10(2), 105-109.

50- Nelson, K. B., & Ellenberg, J. H. (1990). Prenatal and perinatal antecedents of
febrile seizures. Annals of neurology, 27(2), 127-131.

51- Sharif, M. R., Kheirkhah, D., Madani, M., & Kashani, H. H. (2015). The
Relationship Between Iron Deficiency and Febrile Convulsion: A Case-Control
Study. Global journal of health science, 8(2), 185-189.

52- Namakin, K., Zardast, M., Sharifzadeh, G., Bidar, T., & Zargarian, S. (2016).
SerumTrace Elements in Febrile Seizure: A Case-Control Study. Iranian journal
of child neurology, 10(3), 57-60.

53- Nasehi, M. M., Sakhaei, R., Moosazadeh, M., & Aliramzany, M. (2015).
Comparison of Serum Zinc Levels among Children with Simple Febrile Seizure
and Control Group: A Systematic Review. Iranian journal of child
neurology, 9(1), 17-24.

54- Saghazadeh, A., Mahmoudi, M., Meysamie, A., Gharedaghi, M., Zamponi, G.
W., & Rezaei, N. (2015). Possible role of trace elements in epilepsy and febrile
seizures: a meta-analysis. Nutrition reviews, 73(11), 760-779.

55- Fallah, R., Sabbaghzadegan, S., Karbasi, S. A., & Binesh, F. (2015). Efficacy of
zinc sulfate supplement on febrile seizure recurrence prevention in children with
normal serum zinc level: A randomised clinical trial. Nutrition (Burbank, Los
Angeles County, Calif.), 31(11-12), 1358-1361.

56- Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri
Epilepsilerde Tan1 ve Tedavi Sempozyumu 9 Ekim 1998, sayfa 51-55.

57- Lin, W. Y., Muo, C. H., Ku, Y. C., Sung, F. C., & Kao, C. H. (2014). Increased
association between febrile convulsion and allergic rhinitis in children: a
nationwide  population-based  retrospective  cohort  study. Pediatric
neurology, 50(4), 329-333.

58- Waruiru, C., & Appleton, R. (2004). Febrile seizures: an update. Archives of
disease in childhood, 89(8), 751-756.

59- Hesdorffer, D. C., Benn, E. K., Bagiella, E., Nordli, D., Pellock, J., Hinton, V.,
Shinnar, S., & FEBSTAT Study Team (2011). Distribution of febrile seizure
duration and associations with development. Annals of neurology, 70(1), 93-100.

66



60- Shinnar S. Febril Seizures. In: Kenneth Swaiman, Stephen Ashwal, Dona M.
Ferreiro. Pediatric Neurology Principles and Practice. Fourth ed. Mosby Comp.
Philadelphia 2006;1079-89.

61- Sharafi, R., Hassanzadeh Rad, A., & Aminzadeh, V. (2019). Risk Factors of
Febrile Status Epilepticus. Iranian journal of child neurology, 13(1), 57-63.

62- Millichap, J. J. (2021). Treatment and prognosis of febrile seizures. UpToDate.
Waltham, MA.

63- Lee, E. J., & Kim, W. S. (2007). A comparison of provoked seizures and febrile
seizures associated with minor infections. Clinical and Experimental
Pediatrics, 50(4), 376-380.

64- Okumura, A., Uemura, N., Suzuki, M., Itomi, K., & Watanabe, K. (2004).
Unconsciousness and  delirious  behavior in  children with febrile
seizures. Pediatric neurology, 30(5), 316-319.

65- Kugler, S. L., & Johnson, W. G. (1998). Genetics of the febrile seizure
susceptibility trait. Brain & development, 20(5), 265-274.

66-Gupta A. (2016). Febrile Seizures. Continuum (Minneapolis, Minn.), 22(1
Epilepsy), 51-59.

67-Subcommittee on Febrile Seizures, & American Academy of Pediatrics (2011).
Neurodiagnostic  evaluation of the child with a simple febrile
seizure. Pediatrics, 127(2), 389-394.

68- Kimia, A. A., Ben-Joseph, E., Prabhu, S., Rudloe, T., Capraro, A., Sarco, D.,
Hummel, D., & Harper, M. (2012). Yield of emergent neuroimaging among
children presenting with a first complex febrile seizure. Pediatric emergency
care, 28(4), 316-321.

69- Scheffer, I. E., Harkin, L. A., Grinton, B. E., Dibbens, L. M., Turner, S. J.,
Zielinski, M. A., ... & Berkovic, S. F. (2007). Temporal lobe epilepsy and
GEFS+ phenotypes associated with SCN1B mutations. Brain, 130(1), 100-109.

70- Arneil, Gavin C, GM Campbell Alex, and Neil Mclintosh. Forfar and Arneil's
textbook of pediatrics. Churchill Livingstone Elsevier 1992 ve 5:30-42.

71- Jankowiak, J., & Malow, B. (2003). Seizures in children with fever: Generally
good outcome. Neurology, 60(2), E1-E2.

72- R. Sownthariya, Heber Anandan. The study of EEG abnormalities in children
with febrile seizure. International Journal of Contemporary Medical Research
2018;5(9):11-12.

73- Baumann, R. J., & Duffner, P. K. (2000). Treatment of children with simple
febrile seizures: the AAP practice parameter. American Academy of
Pediatrics. Pediatric neurology, 23(1), 11-17.

74- Yakut, A. (2003). Febril Konviilziyon. Turkiye Klinikleri Journal of Pediatrics
Special Topics, 1(2), 119-127.

75- Tibussek, D., Karenfort, M., Mayatepek, E., & Assmann, B. (2008). Clinical
reasoning: shuddering attacks in infancy. Neurology, 70(13), e38—e41.

76- Sugai K. (2010). Current management of febrile seizures in Japan: an
overview. Brain & development, 32(1), 64—70.

67



77- Laino, D., Mencaroni, E., & Esposito, S. (2018). Management of Pediatric
Febrile Seizures. International journal of environmental research and public
health, 15(10), 2232.

78- Paul, S. P., Kirkham, E. N., & Shirt, B. (2015). Recognition and management of
febrile convulsion in children. Nursing standard (Royal College of Nursing
(Great Britain) : 1987), 29(52), 36-43.

79- Nelson, K. B., & Ellenberg, J. H. (1978). Prognosis in children with febrile
seizures. Pediatrics, 61(5), 720-727.

80- Warden, C. R., Zibulewsky, J., Mace, S., Gold, C., & Gausche-Hill, M. (2003).
Evaluation and management of febrile seizures in the out-of-hospital and
emergency department settings. Annals of emergency medicine, 41(2), 215-222.

81-Guidelines for the management of convulsions with fever. Joint Working Group
of the Research Unit of the Royal College of Physicians and the British
Paediatric Association. (1991). BMJ (Clinical research ed.), 303(6803), 634—
636.

82- Vestergaard, M., Pedersen, M. G., Ostergaard, J. R., Pedersen, C. B., Olsen, J., &
Christensen, J. (2008). Death in children with febrile seizures: a population-
based cohort study. Lancet (London, England), 372(9637), 457—-463.

83- Kolfen, W., Pehle, K., & Konig, S. (1998). Is the long-term outcome of children
following febrile convulsions favorable?. Developmental medicine and child
neurology, 40(10), 667-671.

84- Cavusoglu, B., Ozer Gokaslan, C., & Cavusoglu, D. (2024). Volumetric
magnetic resonance imaging differences between complex febrile seizure and
recurrent simple febrile seizure. Brain & development, 46(1), 35-43.

85- Wolf P SS. Febrile seizures. Current Management in Child Neurology. 2005: 83-
8.

86- Shinnar S. Febrile seizures. In: Treatment of Pediatric Neurologic Disorders.
2005. p. 73.

87- Mikati MA. Febrile seizures. In: Kliegman RM, Stanton BF, St Geme JW, Schor
NF, Behrman RE, editors. Nelson textbook of pediatrics. 19th ed.Philadelphia:
Elsevier; 2011.

88- Laino, D., Mencaroni, E., & Esposito, S. (2018). Management of Pediatric
Febrile Seizures. International journal of environmental research and public
health, 15(10), 2232.

89- Smith, D. K., Sadler, K. P., & Benedum, M. (2019). Febrile seizures: risks,
evaluation, and prognosis. American family physician, 99(7), 445-450.

90- Mewasingh L. D. (2014). Febrile seizures. BMJ clinical evidence, 2014, 0324.

91- McTague, A., Martland, T., & Appleton, R. (2018). Drug management for acute
tonic-clonic convulsions including convulsive status epilepticus in children. The
Cochrane database of systematic reviews, 1(1), CD001905.

92- Capovilla, G., Mastrangelo, M., Romeo, A., & Vigevano, F. (2009).
Recommendations for the management of "febrile seizures": Ad Hoc Task Force
of LICE Guidelines Commission. Epilepsia, 50 Suppl 1, 2-6.

68



93- Bassin, S., Smith, T. L., & Bleck, T. P. (2002). Clinical review: status
epilepticus. Critical care (London, England), 6(2), 137-142.

94- Rutter, N., & Smales, O. R. (1977). Role of routine investigations in children
presenting with their first febrile convulsion. Archives of disease in
childhood, 52(3), 188-191.

95- Practice parameter: the neurodiagnostic evaluation of the child with a first simple
febrile seizure. American Academy of Pediatrics. Provisional Committee on
Quiality Improvement, Subcommittee on Febrile Seizures.
(1996). Pediatrics, 97(5), 769-775.

96-Kabakus, N. (2004). Konviilziyonlu ¢ocuga yaklasim Derleme. Tiirk Pediatri
Arsivi, 39(3).

97- Arneil, Gavin C, GM Campbell Alex, and Neil Mclintosh. Forfar and Arneil's
textbook of pediatrics. Churchill Livingstone Elsevier 1992 ve 5:30-42.

98- Mukherjee, A., & Mukherjee, A. (2002). Febrile convulsion--an
overview. Journal of the Indian Medical Association, 100(5), 317-326.

99- Hu, L. Y., Shi, X. Y., Li, H., Zhang, M. N., Ma, S. F., & Zou, L. P. (2018).
Intermittent oral levetiracetam reduced recurrence of febrile seizure accompanied
with epileptiform discharge: a pilot study. Italian journal of pediatrics, 44(1), 70.

100- CD, Rudolph; AM, Rudolph; GE, Lister; LR, First; AA G. Rudolph’s
pediatrics; current pediatric diagnosis and treatment. 22th ed. 2013. 2330 p.

101- Swaiman, K. F., Ashwal, S., Ferriero, D. M., Schor, N. F., Finkel, R. S,
Gropman, A. L., & Pearl, P. L. (2017). Swaiman's pediatric neurology:
principles and practice. Elsevier Health Sciences.

102- Kumar, N., Midha, T., & Rao, Y. K. (2019). Risk Factors of Recurrence of
Febrile Seizures in Children in a Tertiary Care Hospital in Kanpur: A One Year
Follow Up Study. Annals of Indian Academy of Neurology, 22(1), 31-36.

103- Sartori, S., Nosadini, M., Tessarin, G., Boniver, C., Frigo, A. C., Toldo, 1., ... &
Da Dalt, L. (2019). First- ever convulsive seizures in children presenting to the
emergency department: risk factors for seizure recurrence and diagnosis of
epilepsy. Developmental Medicine & Child Neurology, 61(1), 82-90.

104- Tosun, A., Koturoglu, G., Serdaroglu, G., Polat, M., Kurugol, Z., Gokben, S., &
Tekgul, H. (2010). Ratios of nine risk factors in children with recurrent febrile
seizures. Pediatric neurology, 43(3), 177-182.

105- Nelson, K. B., & Ellenberg, J. H. (1976). Predictors of epilepsy in children who
have experienced febrile seizures. The New England journal of
medicine, 295(19), 1029-1033.

106- Tsai, J. D., Mou, C. H., Chang, H. Y., Li, T. C., Tsai, H. J., & WEei, C. C.
(2018). Trend of subsequent epilepsy in children with recurrent febrile seizures:
A retrospective matched cohort study. Seizure, 61, 164-1609.

107- Ozmen, M., Apak, S., Aydinli, N., & Caliskan, M. Sinir ve kas sistemi
hastaliklari. Neyzi O, Ertugrul T (Editorler). Pediatri, 2, 1331-403.

69



108- Verity, C. M., Butler, N. R., & Golding, J. (1985). Febrile convulsions in a
national cohort followed up from birth. I--Prevalence and recurrence in the first
five years of life. British medical journal (Clinical research ed.), 290(6478),
1307-1310.

109- Paul, S. P., & Eaton, M. (2013). At a glance: Febrile convulsion in children. The
journal of family health care, 23(1), 34-37.

110- Ling S. G. (2000). Febrile convulsions: acute seizure characteristics and anti-
convulsant therapy. Annals of tropical paediatrics, 20(3), 227-230.

111- Biyani, G., Ray, S. K., Chatterjee, K., Sen, S., Mandal, P. K., & Mukherjee, M.
(2017). Leukocyte count and C reactive protein as diagnostic factors in febrile
convulsion. Asian Journal of Medical Sciences, 8(2), 56-58.

112- Oztiirk, B., Nalbantoglu, B., Giizel, E. C., HATIpOglu, S., & Nalbantoglu, A.
(2011). Cocuk acil tinitesine febril konviilziyon tanisiyla basvuran bes ay-bes
yas arasindaki ¢ocuklarin retrospektif olarak incelenmesi. Cocuk Dergisi, 11(3),
114-121.

113- Ozaydmn, E., Yasar, M. Z., Giiven, A., Degerliyurt, A., Vidinlisan, S., & Kése,
G. (2011). Febril konviilziyonlu 1385 vakanin klinik ozellikleri ve risk
faktorleri. Tiirkiye Cocuk Hastaliklar: Dergisi, 5(1), 11-18.

114- Sen, Y., Sengiil, 1., Arslan, N., & Kabakus, N. (2008). Febril konviilziyonlar:
265 olgunun analizi. Turkiye Klinikleri Journal of Pediatrics, 17(2), 75-79.

115- Knudsen F. U. (2000). Febrile  seizures: treatment and
prognosis. Epilepsia, 41(1), 2-9.

116- Esmaili Gourabi, H., Bidabadi, E., Cheraghalipour, F., Aarabi, Y., & Salamat,
F. (2012). Febrile seizure: demographic features and causative factors. Iranian
journal of child neurology, 6(4), 33-37.

117- Sharawat, 1. K., Singh, J., Dawman, L., & Singh, A. (2016). Evaluation of Risk
Factors Associated with First Episode Febrile Seizure. Journal of clinical and
diagnostic research : JCDR, 10(5), SC10-SC13.

118- Ozmen, M., & Caliskan, M. (1995). Febril konviilziyonlar. Tiirk Pediatri
Arsivi, 30(3).

119- Celik, T. (2011). Febril konviilziyonla bagvuran hastalarin sunumu. EJM. 01
Eyliil 2011;50(3):175-7.

120- Aksay, A., Kumandas, S., Per, H., Poyrazoglu, G., & Glimiis, H. (2018). Cocuk
acil poliklinigine febril konviilsiyon nedeniyle bagvuran hastalarin demogratik

ozellikleri ve rekiirrens agisindan risk faktorlerinin belirlenmesi. Journal of Dr.
Behcet Uz Children's Hospital, 8(3).

121- Delpisheh, A., Veisani, Y., Sayehmiri, K., & Fayyazi, A. (2014). Febrile
seizures: etiology, prevalence, and geographical variation. Iranian journal of
child neurology, 8(3), 30-37.

122- Téret, E., Inalhan, M., Yildiz, F., Temel, O., & Arslan, O. (2010). Cocuklarda
febril konviilziyonlarin degerlendirilmesi. Zeynep Kamil Tip Biilteni, 41(2), 65-
72.

70



123- Nabbout, R., Prud’homme, J. F., Herman, A., Feingold, J., Brice, A., Dulac, O.,
& LeGuern, E. (2002). A locus for simple pure febrile seizures maps to
chromosome 6g22-g24. Brain : a journal of neurology, 125(Pt 12), 2668—-2680.

124- Al-Eissa Y. A. (1995). Febrile seizures: rate and risk factors of
recurrence. Journal of child neurology, 10(4), 315-319.

125- Frantzen, E., Lennox-Buchthal, M., Nygaard, A., & Stene, J. (1970). A genetic
study of febrile convulsions. Neurology, 20(9), 909-917.

126- Annegers, J. F., Hauser, W. A., Elveback, L. R., & Kurland, L. T. (1979). The
risk of epilepsy following febrile convulsions. Neurology, 29(3), 297-303.

127- Hauser, W. A., Annegers, J. F., Anderson, V. E., & Kurland, L. T. (1985). The
risk of seizure disorders among relatives of children with febrile
convulsions. Neurology, 35(9), 1268-1273.

128- Heydarian, F., Bakhtiari, E., Yousefi, S., & Heidarian, M. (2018). The first
febrile seizure: An updated study for clinical risk factors. Iranian Journal of
Pediatrics, 28(6).

129- Pavlidou, E., Tzitiridou, M., Kontopoulos, E., & Panteliadis, C. P. (2008).
Which factors determine febrile seizure recurrence? A prospective study. Brain
& development, 30(1), 7-13.

130- Rutter, N., & Metcalfe, D. H. (1978). Febrile convulsions--what do parents
do?. British medical journal, 2(6148), 1345-1346.

131- Annegers, J. F., Hauser, W. A., Shirts, S. B., & Kurland, L. T. (1987). Factors
prognostic of unprovoked seizures after febrile convulsions. The New England
journal of medicine, 316(9), 493-498.

132- Akan, A. Febril konviilziyon ile bagvuran hastalarda ve IL-1f (-511) ve IL-10 (-
1082) gen polimorfizmi saptananlarda rekiirrens ile uzun vadede epilepsiye
donme prevalans, risk faktorleri ve prognozun arastirilmast.

133- Aydm, O. F., Senbil, N., Kara, C., Bozkurt, C., & Giirer, Y. Y. (2000). Febril
konvulsiyonlu 201 hastanin retrospektif olarak degerlendirilmesi. Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Mecmuast, 53(4).

134- Wright, S. W. (1987). The child with febrile seizures. American Family
Physician, 36(5), 163-167.

135- Yilmaz, U., Ozdemir, R., Celik, T., & Berksoy, E. A. (2014). Clinical and
paraclinical features in children with febrile seizures. Dicle Tip Dergisi, 41(1),
156-162.

136- Kilig B. (2019). Clinical Features and Evaluation in Terms of Prophylaxis of
Patients With Febrile Seizures. Sisli Etfal Hastanesi tip bulteni, 53(3), 276-283.

137- Yildirim Cetin, G., Gul, O., Kesici-Metin, F., Gokalp, 1., & Sayarlioglu, M.
(2014). Evaluation of the Mean Platelet Volume and Red Cell Distribution
Width in FMF: Are They Related to Subclinical Inflammation or
Not?. International journal of chronic diseases, 2014, 127426.

138- Mohebbi, M. R., Holden, K. R., & Mohammadi, M. (2004). Peripheral
leukocytosis in children with febrile seizures. Journal of child neurology, 19(1),
47-50.

71



139- Van Stuijvenberg, M., Moll, H. A., Steyerberg, E. W., van Gijssel, E. N.,
Moons, K. G., & Derksen-Lubsen, G. (1998). The duration of febrile seizures
and peripheral leukocytosis. The Journal of pediatrics, 133(4), 557-558.

140- Celik, T., Eke, R., & Celik, U. (2012). Febril Konviilziyonla Hastaneye
Yatirilan Cocuklarin Klinik Ozellikleri. Selcuk Tip Derg, 28(3), 167-169.

141- Anil, A. B., Anil, M., Oztiirk, Y. K., Bal, Z. S., Akduman, 1., Cetin, N., ... &
Aksu, N. (2011). Acil servise konviilziyon nedeniyle getirilen ¢ocuklarda
yapilacak laboratuvar g¢alismalarinda segici davranmanin gerekliligi. Turkiye
Klinikleri Journal of Pediatrics, 20(1), 16-21.

142- Teran, C. G., Medows, M., Wong, S. H., Rodriguez, L., & Varghese, R. (2012).
Febrile seizures: current role of the laboratory investigation and source of the
fever in the diagnostic approach. Pediatric emergency care, 28(6), 493-497.

143- Aydogan, M., Aydogan, A., Kara, B., Basim, B., & Erdogan, S. (2007).
Transient peripheral leukocytosis in children with afebrile seizures. Journal of
child neurology, 22(1), 77-79.

144- Shah, P. B., James, S., & Elayaraja, S. (2020). EEG for children with complex
febrile seizures. The Cochrane database of systematic reviews, 4(4),
CDO009196.

145- Kanemura, H., Mizorogi, S., Aoyagi, K., Sugita, K., & Aihara, M. (2012). EEG
characteristics predict subsequent epilepsy in children with febrile
seizure. Brain & development, 34(4), 302-307.

146- Kocak, M., Yylmaz, E., Ozdemir, O., Aydyn, Y., Koksal, A. O., Yylmaz, D., &
Yilmaz, A. A. (2015). Evaluation of Clinical Features of 238 Cases With
Febrile Convulsion. Pediatrics, 135(Supplement_1), S16-S16.

147- Park, E. G., Kim, J. M., Suh, W., Han, J. Y., & Han, S. B. (2023). Impact of
COVID-19 on the incidence of respiratory viral infections and clinical
characteristics of associated febrile seizures. Translational pediatrics, 12(4),
528-537.

148- Teng, D., Dayan, P., Tyler, S., Hauser, W. A., Chan, S., Leary, L., &
Hesdorffer, D. (2006). Risk of intracranial pathologic conditions requiring
emergency intervention after a first complex febrile seizure episode among
children. Pediatrics, 117(2), 304-308.

149- Millichap, J. G., & Millichap, J. J. (2006). Role of viral infections in the
etiology of febrile seizures. Pediatric neurology, 35(3), 165-172.

150- Lahat, E., Livne, M., Barr, J., & Katz, Y. (1997). Interleukin-1beta levels in
serum and cerebrospinal fluid of children with febrile seizures. Pediatric
neurology, 17(1), 34-36.

151- Rantala, H., Uhari, M., & Tuokko, H. (1990). Viral infections and recurrences
of febrile convulsions. The Journal of pediatrics, 116(2), 195-199.

152- Abuekteish, F., Daoud, A. S., al-Sheyyab, M., & Nou'man, M. (2000).
Demographic characteristics and risk factors of first febrile seizures: a
Jordanian experience. Tropical doctor, 30(1), 25-27.

72



153- Soheilipoor, F., Tavasoli, A., & Babasafari Renani, Z. (2018). The Association
between Failure to Thrive or Anemia and Febrile Seizures in Children between
6 Months to 6 Years Old Age. Iranian journal of child neurology, 12(3), 86-93.

154- Burg¢in, N., Eda, C. G., Sadik, H., & Aysin, N. (2011). Retrospective analysis of
febril convulsion patients aged between 5 months-5 years old. Journal of
Child, 11(3), 114-121.

155- Giirbiiz, F., Tezer, H., & Sayli, T. R. (2010). Etiologic factors and clinical
findings of patients hospitalized children for acute gastroenteritis:
epidemiologic study. Tiirkiye Cocuk Hastaliklar: Dergisi, 4(4), 211-218.

156- Ozkale, Y., Erol, 1., Kiliarslan, B., Ozkale, M., Saygi, S., Sartiirk, C., &
Sezgin, N. (2015). Serum vitamin B12, folic acid, and homocysteine levels in
children with febrile seizure. The Turkish journal of pediatrics, 57(4), 345-352.

157- Osifo, B. O., Lukanmbi, F. A., & Familusi, J. B. (1985). Cerebrospinal fluid
folate and cobalamin levels in febrile convulsion. Journal of the neurological
sciences, 68(2-3), 185-190.

158- Korenke, G. C., Hunneman, D. H., Eber, S., & Hanefeld, F. (2004). Severe
encephalopathy with epilepsy in an infant caused by subclinical maternal
pernicious anaemia: case report and review of the literature. European journal
of pediatrics, 163(4-5), 196-201.

159- Biancheri, R., Cerone, R., Rossi, A., Schiaffino, M. C., Caruso, U., Minniti, G.,
Perrone, M. V., Tortori-Donati, P., & WVeneselli, E. (2002). Early-onset
cobalamin  C/D  deficiency: epilepsy and electroencephalographic
features. Epilepsia, 43(6), 616-622.

160- Kassebaum, N. J., Jasrasaria, R., Naghavi, M., Wulf, S. K., Johns, N., Lozano,
R., ... & Murray, C. J. (2014). A systematic analysis of global anemia burden
from 1990 to 2010.Blood, the Journal of the American Society of
Hematology, 123(5), 615-624.

161- Hartfield, D. S., Tan, J., Yager, J. Y., Rosychuk, R. J., Spady, D., Haines, C., &
Craig, W. R. (2009). The association between iron deficiency and febrile
seizures in childhood. Clinical pediatrics, 48(4), 420-426.

162- Tang, L., & Chen, J. R. (2021). The Predictive Value of Hemocytometry Based
on Peripheral Platelet-Related Parameters in Identifying the Causes of Febrile
Seizures. Journal of inflammation research, 14, 5381-5392.

163- Beard J. L. (2001). Iron biology in immune function, muscle metabolism and
neuronal functioning. The Journal of nutrition, 131(2S-2), 5685-580S.

164- Vaswani, R. K., Dharaskar, P. G., Kulkarni, S., & Ghosh, K. (2010). Iron
deficiency as a risk factor for first febrile seizure. Indian pediatrics, 47(5), 437—
439.

165- Papageorgiou, V., Vargiami, E., Kontopoulos, E., Kardaras, P., Economou, M.,
Athanassiou-Mataxa, M., Kirkham, F., & Zafeiriou, D. 1. (2015). Association
between iron deficiency and febrile seizures. European journal of paediatric
neurology : EJPN : official journal of the European Paediatric Neurology
Society, 19(5), 591-596.

73



166- Sherjil, A., us Saeed, Z., Shehzad, S., & Amjad, R. (2010). Iron deficiency
anaemia--a risk factor for febrile seizures in children. Journal of Ayub Medical
College, Abbottabad : JAMC, 22(3), 71-73.

167- Sharif, M. R., Kheirkhah, D., Madani, M., & Kashani, H. H. (2015). The
Relationship Between Iron Deficiency and Febrile Convulsion: A Case-Control
Study. Global journal of health science, 8(2), 185-1809.

168- Zareifar, S., Hosseinzadeh, H. R., & Cohan, N. (2012). Association between
iron status and febrile seizures in children. Seizure, 21(8), 603-605.

169- Ghasemi, F., Valizadeh, F., & Taee, N. (2014). Iron-deficiency Anemia in
Children with Febrile Seizure: A Case-Control Study. Iranian journal of child
neurology, 8(2), 38—44.

170- Srinivasa, S., & Reddy, S. (2014). Iron deficiency anemia in children with
simple febrile seizures-a cohort study. Current Pediatric Research, 18(2), 95-
98.

171- Bidabadi, E., & Mashouf, M. (2009). Association between iron deficiency
anemia and first febrile convulsion: A case-control study. Seizure, 18(5), 347—
351.

172- AMIR, S. S., KEYHANIDOUST, Z. T., Ahmadi, M., Sabouri, A,
Kavehmanesh, Z., AFSHAR, P. S., ... & Ghazavi, Y. (2010). Relationship
between iron deficiency anemia and febrile seizures.

173- Derakhshanfar, H., Abaskhanian, A., Alimohammadi, H., & ModanlooKordi,
M. (2012). Association between iron deficiency anemia and febrile seizure in
children. Medicinski glasnik : official publication of the Medical Association of
Zenica-Doboj Canton, Bosnia and Herzegovina, 9(2), 239-242.

174- Yousefichaijan, P., Eghbali, A., Rafeie, M., Sharafkhah, M., Zolfi, M., &
Firouzifar, M. (2014). The relationship between iron deficiency anemia and
simple febrile convulsion in children. Journal of pediatric neurosciences, 9(2),
110-114.

175- Holick M. F. (2006). High prevalence of vitamin D inadequacy and
implications for health. Mayo Clinic proceedings, 81(3), 353-373.

176- Annweiler, C., Schott, A. M., Berrut, G., Chauviré, V., Le Gall, D., Inzitari, M.,
& Beauchet, O. (2010). Vitamin D and ageing: neurological
issues. Neuropsychobiology, 62(3), 139-150.

177- Sonmez, F. M., Donmez, A., Namuslu, M., Canbal, M., & Orun, E. (2015).
Vitamin D Deficiency in Children With Newly Diagnosed Idiopathic
Epilepsy. Journal of child neurology, 30(11), 1428-1432.

178- Bhat, J. A., Bhat, T. A., Sheikh, S. A., Wani, Z. A., & Ara, R. (2020). Status of
25-hydroxy vitamin D level in simple febrile seizures and its correlation with
recurrence of seizures. Avicenna journal of medicine, 10(1), 6-9.

179- Fletcher, A., Forbes, A., Svenson, N., Wayne Thomas, D., & A British Society
for Haematology Good Practice Paper (2022). Guideline for the laboratory
diagnosis of iron deficiency in adults (excluding pregnancy) and
children. British journal of haematology, 196(3), 523-529.

74



180- Maksikharin, A., & Prommalikit, O. (2015). Serum sodium levels do not predict
recurrence of febrile seizures within 24 hours. Paediatrics and international
child health, 35(1), 44-46.

181- Dilber, B., Arslan, E. A., Sahin, S., Eseniilkii, G., Kart, P. O., & Cansu, A.
(2020). Febril nobette hiponatreminin 6nemi. Giincel Pediatri, 18(1), 53-62.

182- Sumengen, D., et al. (2011). Evaluation of patients admitted to the emergency
department with fever and convulsion with respect to lumbar puncture and
laboratory findings. The Journal of Kartal Training and Research
Hospital, 22(1), 7-15.

183- Chiarelli, F., De Palma, C., Verrotti, A., Lombardi, G., & Domizio, S. (1985).
Alterazioni elettrolitiche in corso di convulsioni febbrili [Electrolytic changes
in febrile convulsions]. La Pediatria medica e chirurgica : Medical and
surgical pediatrics, 7(2), 249-252.

184- Fidan, S., Unlii, E., Dulkadir, R., & Giines, A. (2021). Febril Konviilziyonlu
Cocuklarda Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi. Ahi  Evran Medical
Journal, 5(3), 213-217.

185- Giines, A., Fidan, S., Dulkadir, R., & Unli, E. (2021). Evaluation of risk factors
associated with first episode febrile seizure. European review for medical and
pharmacological sciences, 25(22), 7089-7092.

186- Reimers J. I. (1998). Interleukin-1 beta induced transient diabetes mellitus in
rats. A model of the initial events in the pathogenesis of insulin-dependent
diabetes mellitus?. Danish medical bulletin, 45(2), 157-180.

187- Zimmerman A. W. (1986). Hormones and epilepsy. Neurologic clinics, 4(4),
853-861.

188- Mattson, R. H., & Cramer, J. A. (1985). Epilepsy, sex hormones, and
antiepileptic drugs. Epilepsia, 26 Suppl 1, S40-S51.

189- Sundaram, M. B., Hill, A., & Lowry, N. (1985). Thyroxine-induced petit mal
status epilepticus. Neurology, 35(12), 1792-1793.

190- Dana-Haeri, J., Oxley, J., & Richens, A. (1984). Pituitary responsiveness to
gonadotrophin-releasing and thyrotrophin-releasing hormones in epileptic
patients receiving carbamazepine or phenytoin. Clinical endocrinology, 20(2),
163-168.

191- Isojarvi, J. 1, Myllyld, V. V., & Pakarinen, A. J. (1989). Effects of
carbamazepine on pituitary responsiveness to luteinizing hormone-releasing
hormone, thyrotropin-releasing hormone, and metoclopramide in epileptic
patients. Epilepsia, 30(1), 50-56.

192- Vestergaard, M., Basso, O., Henriksen, T. B., Ostergaard, J. R., & Olsen, J.
(2002). Risk factors for febrile convulsions. Epidemiology (Cambridge,
Mass.), 13(3), 282-287.

193- Berg, A. T., Shinnar, S., Shapiro, E. D., Salomon, M. E., Crain, E. F., &
Hauser, W. A. (1995). Risk factors for a first febrile seizure: a matched case-
control study. Epilepsia, 36(4), 334-341.

75



194- Bethune, P., Gordon, K., Dooley, J., Camfield, C., & Camfield, P. (1993).
Which child will have a febrile seizure?. American journal of diseases of
children (1960), 147(1), 35-39.

76



