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OZET

Deniz Yilmaz. Febril konviilziyon ile D vitamini eksikligi arasindaki iliski

Amac: D vitamini eksikligi cocuklarda ¢ok sik goriilmektedir. D vitamini
eksikliginde cesitli norolojik hastaliklarin gelistigi bilinmektedir. Bu g¢aligmada
cocuklarda febril konviilziyon ve D vitamini arasindaki iliskinin degerlendirilmesi
amagland.
Gere¢ ve YoOntem: Febril konviilziyon tanist alanlar ve atesli hastaligi olup
konviilziyon ge¢irmeyenler ¢aligma grubunu olusturdu. Bunlar saglikli kontrol
grubuyla karsilastirildi. Calisma grubuna daha 6nceden bilinen herhangi bir saglik
sorunu olmayan 6 ay-6 yas arasindaki hastalar dahil edildi. Santral sinir sistemi
enfeksiyonu olanlar, nérolojik hastaligi olanlar, gelisme geriligi olanlar, kardiyak ve
renal hastalig1 olanlar, malabsorbsiyon bozuklugu olanlar, kronik metabolik hastalig
olanlar ve daha 6nceden D vitamini eksikligi saptanan hastalar ¢caligmaya alinmadi.
Saglikli kontrol grubuna ise baska nedenlerle poliklinige kontrole gelmis 6 ay-6 yas
arasinda calisma grubuyla benzer demografik 6zellikler tagiyan kontrol sirasinda D
vitamini diizeyi ¢alisilmis ¢ocuklar dahil edildi.
Bulgular: Febril konvilziyon grubunun %24,3’tinde, atesli hasta grubunun
%4,8’inde, saglikli kontrol grubunun ise %3,6’sinda anemi vardi. Gruplar arasinda
anemi siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,001). Febril
konvilziyon grubunun ortalama D vitamini seviyesi 24,6 + 10,4 ng/mL, atesli hasta
grubunun 28,0 £ 10,0 ng/mL, saglikli kontrol grubunun 33,0 £ 14,4 ng/mL olarak
Olglildii. Gruplar ikiserli olarak kendi aralarinda karsilagtirildiginda  febril
konviilziyon grubuyla saglikli kontrol grubu arasinda D vitamini seviyesi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand1 (p=0,004). Febril konvilziyon grubuyla
atesli hasta grubu arasinda D vitamini seviyesi agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05).

Sonug: Febril konvilziyon geciren ¢ocuklarda hipokrom mikrositer aneminin
diger cocuklara gore daha sik oldugu goriildi. Hipokrom mikrositer anemili
cocuklarda febril konviilziyon gelismesi yoniinden dikkatli olunmalidir. Febril

konvulziyonlu cocuklarda D vitamini seviyesi saglikli ¢ocuklara gore diisiik



saptand1. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarda D vitamini eksikligi saptanmas1 halinde D
vitamini eksikligini tedavi etmeliyiz. Fakat ¢alismamiz ilk oldugundan dolay1 bu
iliskinin daha iyi anlagilabilmesi i¢in genis merkezli randomize kontrollii ¢aligmalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Febril konvilziyon, D vitamini, Anemi
Yazar Adi: Dr. Deniz Yilmaz
Danmisman: Dog. Dr. Orhan Girsel



ABSTRACT

Deniz Yilmaz. Relationship between febrile seizure and vitamin D deficiency

Objective: Vitamin D deficiency is very common in children. It is known that
various neurological diseases develop in vitamin D deficiency. The aim of this study
was to evaluate the relationship between febrile seizure and vitamin D levels in
children.

Materials and Methods: Patients with febrile seizures and febrile disease who did
not have seizures formed the study group. These were compared with the healthy
control group. The study group included patients aged between 6 months and 6 years
without any known health problems. Patients with central nervous system infection,
neurological disease, growth retardation, cardiac and renal disease, malabsorption
disorder, chronic metabolic disease and previous vitamin D deficiency were not
included in the study. The healthy control group was included in the study. The study
included children with vitamin D levels who had similar demographic characteristics
between 6 months and 6 years of age.

Results: 24.3% of the febrile seizure group, 4.8% of the febrile disease group and
3.6% of the healthy control group had anemia. There was a statistically significant
difference between the groups in terms of anemia frequency (p=0.001). The mean
vitamin D level of the febrile seizure group was 24.6 = 10.4 ng/mL, while the febrile
disease group was 28.0 £ 10.0 ng/mL and the healthy control group was 33.0 + 14.4
ng/mL. When the groups were compared between two groups, there was a
statistically significant difference between the febrile seizures group and the healthy
control group in terms of vitamin D levels (p=0.004). There was no statistically
significant difference between the febrile seizure group and the febrile disease group
in terms of vitamin D levels (p> 0.05).

Conclusion: Hypochromic microcytic anemia was found to be more common in
children with febrile convulsions than in other children. Care should be taken for the
development of febrile convulsions in children with hypochromic microcytic anemia.
Vitamin D levels were found lower in children with febrile convulsions compared to

healthy children. We should treat vitamin D deficiency if vitamin D deficiency is

Vi



detected in children with febrile convulsion. However, due to the fact that this study
is the first one, there is a need for multi-center randomized controlled studies to
better understand this relationship.

Key Words: Febril seizure, Vitamin D, Anemia
Author: Deniz Yilmaz, M.D.

Counselor: Orhan Gursel, M.D. Assoc. Prof.

Vii



ICINDEKILER

TESEKKUR .....ooviuiiiieteeeteetee ettt sttt en ettt es st ess s st et ess s etetesn st atene s statnre s i
KISALTMALAR ......coouiiieeeeeeeeeee ettt ene et se et en st s et nenenaes s i
TABLO LISTESI...ocviiititiiiiiieeiee ettt iii
(074 =3 ISP iv
ABSTRACT ..ottt n sttt en e s e tn e vi
TCINDEKILER .....cocvviiueieieeceeeeeeeee et nesas st s s en e viii
1. GIRIS VE AMAGC ..ottt 1
2. GENEL BILGILER ........ceitiiiietieiteeeeeeeeeeee et en s en s en s sanenes 2
3. GEREC VE YONTEM.....coovieueiieeceeieteseeteeseese e esesss st es st en s 16
A, BULGULAR ......cooieeeteeeeee ettt s s ten s ens et en e s tn e 20
5. TARTISMA ...ttt sttt 32
6. SONUC VE ONERILER..........c.coiiiiiiiieiieeiecee e esesesse st 38
7. KAYNAKLAR ..ottt 39
OZGECMIS ..ottt 50
EK-1: HASTA ONAM FORMU ........cooiuiiieiieeeiiee e e 52
EK-2: ETIK KURUL ONAM BELGESI .......cooiviiiiiiiiesieeeeee e 55

viii



1. GIRIS VE AMAC

Febril konviilziyon genellikle 6 ay- 5 yas arasindaki ¢ocuklarda santral sinir
sistemi enfeksiyonu, tanimlanmis bir neden ve o©ncesinde afebril konvilziyon
hikayesi olmadan atesle iliskili konviilziyonlar1 ifade eder. Siit ¢ocuklarinda ve
kiclik gocuklarda en yaygin goriilen ndrolojik bozukluk febril konvilziyondur. Yasa
bagimli bir hastaliktir. Bes yasindan kiigiik cocuklarin %2-4’unde gorulmektedir (1).

Febril konvilziyonun etiyopatogenezi halen net olarak bilinmemektedir. Tim
cocuklar ateslendigi halde neden bazilarinda konviilziyon gelistigi sorusuna halen
cevap aranmaktadir. Arastrmalarda c¢ocugun yasi, genetik yatkmligi, atesin
yiiksekligi ve siiresi, aminoasit ve eser element seviyelerindeki degisiklikler, santral
termoregiilasyon bozukluklari, santral sinir sistemi olgunlagsmasindaki gecikme,
enfeksiyonlar gibi ¢esitli nedenler saptanmis olmasina ragmen etiyopatogenezdeki
yerleri halen tartisilmaktadir (2-4). Febril konvilziyon ile ilgili literatir
caligmalarinin biiyiik bir kismini risk faktorleri, epilepsi, tekrarlama riski ve
antiepileptik ilag¢ profilaksisi olusturmaktadir (5-8).

D vitamini yagda ¢6ziinen bir vitamindir. Cok az besinde D vitamini dogal
olarak bulunmaktadir. D vitamininin en biyuk dogal kaynagi deridir. Ultraviyole B
ismlart etkisiyle D vitamini deriden sentezlenir. Diyetten alman veya deride
sentezlenen D vitamini biyolojik olarak inaktiftir. D vitamini dolasimdaki ana form
olan 25-hidroksivitamin D sekline Kkaracigerde, aktif form olan 1,25-
dihidroksivitamin D sekline ise bobreklerde cevrilir (9).

D vitamini kemik sagligi1 ve kalsiyum metabolizmasinda 6nemli bir rol
oynamaktadir. D vitamini ile immin sistem, kardiyovaskiler sistem ve endokrin
sistem arasinda iliski vardir (10). D vitamini noronal proliferasyon, farklilagsma,
migrasyon ve apopitozisi etkileyerek beyin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir
(11). Disiik D vitamini diizeyleri otizm, sizofreni, depresyon, Alzheimer hastaligi ve
Parkinson hastalig1 gibi bir¢ok noropsikiyatrik durum ile iligkilendirilebilmektedir
(12).

D vitamini ve epilepsi arasinda iliski oldugu ¢esitli calismalarda bildirilmistir.

D vitamininin antikonviilzan etkinlige sahip oldugu diistiniilmektedir (13). Epilepsili



hastalarda antiepileptik kullanimma baghh D vitamini eksikligi veya yetersizligi
gelisebilmektedir (14).

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde D vitamini eksikligi dnemli saglik
sorunlarmdan biridir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada D vitamini eksikligi %25 ve
yetersizligi %15 oraninda bulunmustur (15).

Bu arastrmadaki amacimiz, ¢ocuklarda febril konvilziyon ve D vitamini
diizeyleri arasindaki iligkiyi arastirmak ve literatlire yeni bilgilerle katkida

bulunmaktir.

2. GENEL BILGILER

2.1. FEBRIL KONVULZiYON

2.1.1. Tanim
Febril konviilziyon 6 ay- 5 yas arasindaki ¢ocuklarda intrakranyal enfeksiyon,
sistemik metabolik anormallik ve 6ncesinde afebril konviilziyon olmaksizin atesle

iliskili konviilziyondur (1).

2.1.2.Epidemiyoloji

Infantlarda ve kiigiik cocuklarda en yaygin goziiken norolojik bozukluk febril
konvilziyondur. Bes yasindan kiigiik ¢ocuklarda % 2-4 oraninda gorulmektedir. En
sik 12 .ve 18. aylar arasinda goriilmektedir. Erkeklerde kizlara gére biraz daha fazla

gorilmektedir, erkek kiz orani 1.6/1 dir (16).

2.1.3.Risk Faktorleri

Febril konvilziyon gelismekte olan sinir sisteminin genetik yatkinligi ve
atese kargt hassasiyeti sonucunda olusturdugu yasa bagimli bir reaksiyonudur.
Yiiksek ates, viral enfeksiyonlar, asilama ve aile hikayesi en sik tanimlanmis risk

faktorleridir.

a) Yiiksek ates: Febril konviilziyonda atesin yilikselme hizindan ziyade

maksimum yiiksekligi ana belirleyici olabilir. Bu durum hayvan galigmalarinda



gosterilmis ve klinik ¢alismalarla dogrulanmistir. Febril konvilziyon geciren 110
cocuk iizerinde yapilan arastirmada konviilziyon gegiren 110 ¢ocugun ortalama ates
yiiksekliginin konviilziyon gecirmeyen 51 c¢ocugun ortalama ates yiiksekliginden

anlamli olarak daha yiiksek bulundugu saptanmustir (sirastyla 40 °C-39,6 °C) (3).

b) Enfeksiyon: Viral enfeksiyonlarm febril konviilziyonla iliskisi iyi
tanimlanmistir. Human herpes viriis 6 (HHV-6) ve influenza gibi viral enfeksiyonlar
yiiksek ates ve febril konviilziyon ile iligskilendirilmistir.

Amerika’da yapilan bir calismada 2 yasmn iizerinde ilk kez konviilziyon
gegiren ¢ocuklarm tigte birinde HHV-6 etken olarak saptanmistir (17). Avrupa’da
yapilan bir ¢alismada ise %35 HHV-6, %14 adenovirls, %11 respiratuvar sinsityal
virls, %9 herpes simpleks virus, %3 sitomegaloviris ve %2 HHV-7 saptanmistir
(18). HHV-6 iliskili febril konviilziyonlarin sik goriilmesinin sebebi HHV-6
enfeksiyonu ile iliskili olagandis1 yiiksek atestir. HHV-6 enfeksiyonu geciren
infantlarda ates siklikla 39,5°C ve (zerindedir. 12-15 ay arasindaki febril
konvilziyonlu cocuklarda HHV-6 insidans1 %36 olarak tahmin edilmektedir (17).
HHV-6 iliskili febril konviilziyonlarm kompleks febril konviilziyon, febril status
epileptikus ve tekrarlama egiliminde oldugu saptanmistir (19). Asya’da yapilan bir
calismada febril konviilziyonlu ¢ocuklarin  %20’sinde influenza A viriisU

saptanmustir (20).

¢) Asilama: Febril konvilziyon riski difteri, bogmaca, tetanoz (DBT) ve
kizamik, kizamikg¢ik, kabakulak (KKK) asilar1 sonrasinda artmis olarak bulunmustur.
Bu risk asmin hazirlanmasmna ve asinin yapildig1 yasa gore degigsmektedir. Genetik
yatkinlik da bu riskte rol oynamaktadir.

DBT asisinin yapildig1 giin febril konvilziyon gegirme riski en yiiksek olan
gindlr. Fakat asilanma sonrasi {i¢ giin iginde de gelisebilmektedir. DBT ile
karsilastirildiginda KKK asisi1 iligkili febril konviilziyonlarin asilamadan 8-14 gin
sonra gelistigi ve hafifce daha yiiksek oranda goriildiigli saptanmistir. KKK asis1
sonrasinda febril konviilziyon gelisme riski 25-34/100.000 oraninda saptanmustir
(21).



Asmin yapildig1 yas da onemlidir. Kizamik asis1 yapilan 12-15 ay arasi
cocuklar ile 16-23 ay arasi ¢ocuklar karsilastirildiginda asilama sonrasinda ates ve
konviilziyon gelisme riski 12-15 ay arasindaki ¢ocuklarda 6nemli oranda daha diisiik

saptanmustir (22).

d) Genetik yatkinhk: Febril konvilziyonun genetik temeli oldugu uzun
zamandan beri bilinmektedir. Fakat ¢cogu vakada kesin kalitim sekli bilinmemektedir.
Febril konviilziyon gegiren g¢ocuklarin ebeveynlerinde ve kardeslerinde %10-20
oraninda aile Oykiisii vardir. Monozigot ikizlerde dizigot ikizlere gore daha yiiksek
oranda bu iliski vardir (2).

Febril konvulziyon 8ql13-21 (FEBL1), 19p (FEB2), 2923-24 (FEB3) genetik
lokasyonlariyla iligkilendirilmistir. Poligenik ve multifaktoryel modeller taninmakla
birlikte otozomal dominant gegisin daha uygun oldugu distiniilmiisttir (23). Erken
cocukluk doneminde goriilen atesle iliskili iyi bilinen diger genetik epilepsi tiiri ise

slit gocugunun agir miyoklonik epilepsisidir (Dravet sendromu) (24).

e) Digerleri: Prenatal donemde nikotin maruziyeti hafif¢e artrms febril
konvilziyon riskiyle iliskili bulunmustur fakat alkol ve kahve tiiketimi iliskili
bulunmamustir (25). Demir eksikliginin febril konviilziyonlu ¢ocuklarda daha sik
goriildiigi saptanmustir (4). Allerjik rinit insidansi febril konviilziyonlu ¢ocuklarda

daha yiiksek oranda saptanmistir (26).

2.1.4.Klinik Ozellikleri

Febril konviilziyon geciren ¢ocuklarin ¢ogu hastaliklarinin ilk giiniindedir.
Febril konvilziyon hatta bazen hastaligin ilk belirtisidir. Febril konviilziyon ile
iligkili atesin derecesi degiskendir ve ¢ocugun konvulziv ates esigine gore degisir.
Olgiilen ates en sik 39°C ve iizerindeyken, atesin 38-39 °C arasinda oldugu durumlar
da olaylarin yaklasik %25’inde goriiliir. Nobetler siklikla sicakligin hizla artmasiyla
birlikte goriliir fakat sicakligin yiikselme hizi degil atesin derecesi tetikleyicidir (3).

Febril konvulziyonlar nobet tiplerine gore basit ve kompleks olmak tzere iKi

grupta incelenir;



a) Basit febril konvulziyon: Jeneralize, 15 dakikadan daha kisa siiren, 24
saat icinde tekrarlamayan nobetlerdir. En yaygin ndbet tipi jeneralize tonik kloniktir
fakat atonik ve tonik ndbetler de gorulir. Yz ve solunum kaslari ¢gogunlukla tutulur.
Ortalama suresi 3-4 dakika kadardir (3).

Basit febril konviilziyon geciren ¢ocuklar nobet sonrasinda eski hallerine
cabucak donerler. Afebril ndbetlerde postiktal donem konfiizyon, ajitasyon ve
uyusuklukla iliskilidir. Uyusukluk halinin uzamasi halinde alternatif etiyolojiler
(menenjit, yapisal beyin patolojileri vb.) ya da devam eden nobet aktivitesi

disiiniilmelidir.

b) Kompleks febril konvulziyon: Febril konviilziyonlarm yaklasik %20’sini
olusturur. Fokal 6zellik gosteren, 15 dakikadan uzun siiren, 24 saat i¢inde tekrarlayan
nobetlerdir. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin %10°dan azinda uzun siiren, %35’ten
azinda fokal 6zellikler gdsteren nobetler gelisir.

Kompleks febril konviilziyonlu ¢ocuklarin ¢ogu kiigiik yasta olur ve blyik
bir olasilikla gelisme bozuklugu eslik etmektedir (27). Todd parezisi vakalarin %0,4-
2’sinde gorulur ve genellikle kompleks nobetlere eslik eder (28).

Febril konvilziyonun 30 dakikadan uzun siirmesi ya da arada norolojik
dizelmenin olmadan devam etmesi durumuna febril status epileptikus denir. Febril
status epileptikuslu hastalar Gzerinde yapilan bir kohort ¢alismasinda ortalama ates
39,4 °C, hastalarin ¢ogunda kanitlanmis viral ya da bakteriyel hastalik ve yliksek

oranda ailesel epilepsi 6ykiisii saptanmustir (29).

2.1.5. Ayiric1 Tam

Nonepileptik olaylar, santral sinir sistemi enfeksiyonuna bagli nobetler ve

genetik epilepsinin nadir formlar1 ayirici tanida diistintilmelidir.

a) Titreme: Istemsiz hareketler hasta c¢ocuklarda olusabilir ve nobetlerle
karistirilabilir. Titreme genellikle kolayca nobetlerden ayrilir. Titreme sik goriiliir ve
bir eklem etrafinda ince ritmik salinim hareketleri ile karakterizedir. Nadiren yiiz ve
solunum kaslar1 tutulur, oysaki nobet esnasinda siklikla tutulur. Jeneralize nobetlerin

aksine viicudun her iki tarafi ayni anda titrerken biling kayb1 yoktur. Biling kayb1



olmadan iki tarafli bu belirtilerin olmasi bu hareketlerin epileptik olmadigini
diislindiiriir. Tekrarlayan hareketlerin olmasi halinde titremenin oldugu ekstremite

tutulmalidir, epileptik ndbetler tutmakla durmaz (30).

b) Santral sinir sistemi enfeksiyonlari: Ates ve nobetle bagvuran g¢ocukta
menenjite veya ensefalite bagl n6betler en énemli dikkat edilmesi gereken noktadir.
Deneyimli bir klinisyen tarafindan yapilan detayli bir degerlendirme sonucunda
neredeyse her zaman menenjit farkedilir. Ozellikle ndbetle bagvuran kiigiik siit
cocuklarinda her ne kadar %40 oraninda meningeal belirtiler olmasa da biling
degisikligi, petesiyal dokintl gibi semptom ve bulgular dogru taninin konmasini
saglar (30).

Bakteriyel menenjitin, basit bir atesli nobet gegirdikten sonra beyin omurilik
stvisiin (BOS) "rutin" degerlendirmesine dayanarak saptanmasi son derece nadirdir.
Lomber ponksiyon yapmak icin tek endikasyon ndbet ise, menenjit hastalarm %
l'inden azinda bulunur ve bunlarmn yarisindan azi1 da bakteriyel menenjittir (31).
Menenjitin kendisi de yaygin Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae

tip b (Hib) asilamalari ile giderek daha az gorindr hale gelmistir.

c) Febril nobetin eslik ettigi genetik epilepsiler: Bazi hastalarda febril
konviilziyon yatkimlig: febril nobetli jeneralize epilepsilerin erken belirtisidir. Febril
nobetli genetik epilepsilerin en yaygin fenotipi febril konviilziyon gibi baglar fakat
febril konviilziyonlarin aksine alt1 yasindan sonra da devam eder ve afebril tonik-
klonik nobetlerle iligkilidir (32). Epilepsi tipik olarak ergenlik doneminin ortalarina
kadar uzanir, ancak yetigkinlik doneminde de devam edebilir.

Febril nobetli genetik epilepsiler otozomal dominant kalitim paternine
sahiptir. Febril nobetli genetik epilepsiler i¢in tanimlanan ilk gen sodyum kanali beta
1 alt bolgesini kodlayan gen olan SCN1B genidir. Voltaj kapili sodyum, kalsiyum ve
potasyum kanallarini kodlayan genlerdeki mutasyonlarm da febril ndbetin eslik ettigi
epilepsiye yol agtig1 gosterilmistir (33).

Sitit cocugunun agwr miyoklinik epilepsisi (Dravet sendromu) ilk yasta
baslayan nadir bir genetik epilepsi tiiriidiir. Bu hastalarin yaklasik %70-80’inde
voltaj kapili sodyum kanallarinin alfa alt bolgesini kodlayan gen olan SCN1A



mutasyonu mevcuttur. Dravet sendromlu hastalar tipik olarak hayatin ilk yilinda
uzamig, genellikle atesli, jeneralize klonik veya hemiklonik ndbetlerle bagvurur.
Nobetler baglamadan 6nce normal motor gelisim ve kognitif fonksiyonlara sahiptirler
(24).

2.1.6.Degerlendirme

Altta yatan atesli hastaligin tanisi, hastaligin tekrarlamasi halinde aile egitimi
ve ilerideki diisiik epilepsi riski lizerine degerlendirme yapilmalidir.

Uzamis veya fokal ategli nobetle bagvuran bir ¢cocukta 6zellikle de ilk nobetse
menenjit veya altta yatan yapisal veya metabolik bir neden gibi alternatif bir
etiyolojinin olasiligi daha yiiksek oldugundan dolay1r daha bireysel bir yaklasim
gereklidir. Kompleks febril nébetlerin ayaktan bagsvurusunda standart bir yaklagim
yoktur. Anormal test sonuglarinin degerlendirilmesi i¢in pediyatrik ndrologla birlikte

her hastaya 6zel bir plan yapilmahdir (34).

a) Anamnez: Atesli nobetle bagvuran bir gocukta nobetin 6zellikleri, siiresi
ve fokal bulgularm varligi sorgulanmalidir. Miimkiinse ndbete sahit olan biriyle
goriisiilmelidir. Fakat nobet korkutucu oldugundan dolayr ndbetin siiresi ve
detaylariyla ilgili dogru olmayan bilgiler verebilecegi akilda tutulmalidir.

Detayli anamnezde c¢ocuktaki enfeksiyonun siddetini artirabilecek
bagisiklama durumu, gelisme geriligi, norolojik hastalik olup olmadigi, ailede
epilepsi olup olmadigi sorgulanmalidir. NOrolojik hastaligi olan bir ¢gocugun atesli
nobet gecirmesi daha olasidwr. Bu da febril konviilziyon olarak

degerlendirilmemelidir (34).

b) Fizik muayene: Hastanin vital bulgularini, biling dizeyini, fontanel
durumunu, meningismus bulgularini, kas tonusunu, glclni ve spontan hareketlerini
iceren detayli genel ve norolojik muayene yapilmalidir. Herhangi bir pozitif bulgu
varliginda menenjit ve yapisal anormallikler diigiinilmelidir. Febril konvilziyonlu
cocuklarda genellikle toksik goriinim olmaz. NObetin tipine ve suresine gore
degigsmekle birlikte postiktal uyku hali 5-10 dakika icinde geger. Bu durumun

uzamas1 halinde ensefalopati, santral sinir sistemi enfeksiyonu ve siddetli sistemik



enfeksiyon agisindan dikkatli olunmalidir. Kompleks febril konviilziyonla bagvuran
cocuklarda devam eden veya tekrarlayan fokal ndbetlerin saptanmasi i¢in yakin takip
gereklidir. Hastanin gozlerinin kapanmasi ve derin bir nefes almasi nobetin bittiginin
ipucudur. Konvulziv motor aktivitesi durmus olsa bile gozlerin siirekli agik ve deviye
olmasi nobetin hala devam edebilecegini hatirlatmalidir (29).

Iyi goriinen ve bariz bir enfeksiyon kaynag1 bulunamayan gocuklarda tasipne
ve hipoksemi gibi anormal vital bulgulara, orofarenks lezyonlarina ve viral ekzantem
gibi fizik muayene bulgularina dikkat edilmelidir. Bu bulgular ¢ogu kez viral bir
hastalig1 distinddrdr (29).

c) Lomber ponksiyon: Febril konviilziyon geciren bir ¢ocukta lomber
ponksiyon klinik bulgulara gore yapilmalidir. Menenjitli ¢ocuklarin yaklagik %251
ilk bagvuruda veya Oncesinde nobet gecirmesine ragmen bu hastalarin neredeyse
tamaminda biling degisikligi, petesiyal dokiintii, meningismus gibi belirti ve bulgular
vardir (30). Febril konviilziyon sonrasinda normale donen iyi goriinen ¢ogu ¢ocukta
lomber ponksiyon gereksizdir.

Febril konviilziyon geciren cocuklarda lomber ponksiyon endikasyonlari
sunlardir (35);

e Meningeal irritasyon semptom veya bulgular1 olan, santral sinir sistemi
enfeksiyonu veya menenjiti diisiindiiren diger klinik 6zelliklere sahip
cocuklar

e 6-12 ay arasindaki siit ¢cocuklarinda Haemophilus influenza tip b veya
Streptococcus pneumoniae asilanmasi eksik veya agilama durumu bilinmeyen

cocuklar

e Oncesinde antibiyotik kullanim 6ykiisii olan (antibiyotikler menenijitin
semptom ve bulgularini baskilayabilir) ¢ocuklar
Febril konviilziyon hastaligin ikinci gilinlinden sonra bagladiysa veya
klinisyen 0yku ve fizik muayene sonucunda santral sinir sistemi enfeksiyonu

diistiniiyorsa endikasyonu olabilir (36, 37).

d) Laboratuvar: Tam kan, serum elektrolitleri, kan sekeri ve lire 6lglimiiniin

basit febril konviilziyonlu hastalarda ¢ok az faydasi vardir. Kusma, ishal, oral alim



azlig1 veya dehidratasyonun fizik bulgularinin varliginda bunlara bakilabilir (38).
Eger lomber ponksiyon yapilmaya karar verilmisse es zamanli kan sekeri bakilmali
ve kan kiiltiirii alimmalidir.

Kompleks febril konvulziyonla basvuran c¢ocuklarda hiponatremi ¢ok
yaygindir ve aymi hastalik sirasinda nobetin tekrarlamasiyla iligkilidir (39). Bu
nedenle febril konviilziyonla basvuran c¢ocuklarda hipotonik sivilarla agresif

hidrasyondan kaginilmalidir (40).

e) Radyolojik goruntileme: Basit febril konviilziyonla bagvuran ¢ocuklarda
bilgisayarli beyin tomografisi ve manyetik rezonans goriintiilleme gerekli degildir
(35, 37). Kafa boyutlar1 anormal olan, anormal norolojik muayene bulgular: devam
eden, Ozellikle fokal 6zellik gosteren, intrakranyal basing artisinin semptom ve

bulgularmi gosteren ¢ocuklarda yapilmalidir (37).

f) Elektroensefalografi (EEG): Basit febril konviilziyonla bagvuran 6zellikle
norolojik ag¢idan saglikli ¢ocuklarda rutin EEG gerekli degildir (35, 41). Kompleks
febril konviilziyonlu ¢ocuklarda EEG klinik degerlendirmeye ve ¢esitli faktorlere
baghdir. Siiresi kisa fakat 24 saat icinde iki kere tekrarlayan jeneralize nobette
norolojik muayene anormal olmadik¢a EEG gerekmez. Uzamis veya fokal bulgular1
olan hastalarda ilerde epilepsi gelisme riski bulundugundan dolay1 nérolojik takip ve
EEG gereklidir. EEG icin uygun zaman net olarak belirlenememistir. Febril status
epileptikuslu hastalarda yapilan bir calismada 72 saat icinde EEG c¢ekimi

yapilmasinin prognoza katkist oldugu gosterilmistir (42).

g) Genetik ¢alisma: Pozitif aile Oykusi olsa bile febril konvilziyonlu
cocuklarda genetik c¢alisma Onerilmez. Fakat Dravet sendromu gibi farkli tanilar

diistiniildiigiinde gerekli olabilir.

2.1.7. Tedavi

a) Akut tedavi: Febril konviilziyonlarin ¢ogunlugu kendiliginden biter ve
cocuk hizlica eski saglikli haline geri doner. Benzodiazepinlerle akut tedavi gerekli

degildir. Semptomatik olarak ates tedavisi yapilmalidir.



Afebril nobetlerde oldugu gibi febril konviilziyon da 5 dakikadan uzun
siirerse tedavi edilmelidir. Intravenéz benzodiazepinler (diazepam 0,1-0,2 mg/kg
veya lorazepam 0,05-0,1 mg/kg) cogu vakada nobetin durdurulmasinda etkilidir.
Eger nobet devam ederse ek doz yapilabilir. Cocugun solunum ve kardiyak durumu
monitorize edilmeli ve dikkatlice izlenmelidir. Solunum yetersizligi gelisme
durumuna karsi onlem alinmalidir. Hasta basinda oksijen maskesi, balon maske,
larengeal maske vb. bulundurulmalidir.

Eger intravendz yol agilmazsa rektal diazepam (0,5 mg/kg) veya bukkal
midazolam (0,2 mg/kg) alternatif bir tercih olarak kullanilabilir (43).

b) Febril status epileptikus: Baslangigtaki benzodiazepin tedavisine ragmen
uzayan ya da tekrarlayan nobetler hizlica antikonviilzan ilaglarla tedavi edilmelidir.
En yaygin kullanilan ilag fenitoindir (20 mg/kg intravendz). Antipiretiklerle ve 1lik
uygulama ile ates disiirilmeye c¢alisilmalidir. Febril status epileptikus nadiren

kendiliginden durur ve genellikle birden fazla ilaca ihtiyag duyar (44).

c) Taburculuk: Basit febril konvulziyon gegiren c¢ocuklarin ¢ogunda
hastaneye yatig gerekmez. Cocuklar normale dondiikten ve aileler tekrarlayan febril
konviilziyon konusunda egitim aldiktan sonra eve giivenli bir sekilde taburcu
edilebilir.

Fokal ndbet geciren, ndbet siiresi uzamis, eski haline donmesi geciken veya

postiktal donemde fokal bulgular1 devam eden ¢ocukta gézlem siiresi uzatilmalidir

(45).

d) Tekrarlayan febril konvilziyon: Febril konvilziyonun tekrarlama orani
%30-35°dir (7). Her ne kadar bu degerler yasla birlikte degisse de ilk febril
konviilziyonu 1 yasindan once geg¢irmis olan ¢ocuklarda bu oran %50-65 kadar
yiiksektir. Daha biiyiik ¢ocuklarda ise bu oran %20’ye diiser (46). Tekrarlama oranini
etkileyen en Onemli faktdr cocugun ilk febril konviilziyonu gecirdigi yasidir.
Cocuklarin yaklasik {igte birinde tekrarlamaktadir. Bunlarin %17’si 1 kez, %9’u 2
kez ve %6’s1 en az 3 kez tekrarlamaktadir. Bu tekrarlarin %50-75’1 ndbetin

gecirildigi ilk yil iginde gelisir. Neredeyse tamami ise 2 yil iginde gergeklesir (47).
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Yapilan bir calismada asagidaki dort faktoriin tekrarlama riskini artirdigl saptanmistir
(7):
e [Erken baslangi¢ yasi
e Birinci derece akrabalarda febril konvilziyon 6ykisu
e Acil serviste atesin diistik olglilmesi
e Atesin baslamast ve ilk ndbetin gelismesi arasindaki siirenin kisa
olmasi

Ilk febril konviilziyondan 6nce ¢ocugun anormal gelisim gdstermesi,
ebeveynlerde ve kardeslerde afebril nobet Oykiisii, nobetlerin ayni1 hastalikta
tekrarlamas1 ve sonraki atesli hastaliklar sayis1 gibi faktorlerin farkl ¢alismalarda
tekrarlama riskini artirdig1 gosterilmistir (47, 48).

1) Evde benzodiazepin kullanimi: Febril status epileptikus oykisi olan
cocuklarda eger nobetin siiresi 5 dakikayi gectiyse rektal diazepam (0,5 mg/kg)
ebeveyn tarafindan evde yapilabilir (49).

2) Onleyici tedavi: Profilaktik ilaclar tekrarlayan febril konviilziyon riskini
azaltabilir fakat hastaligin iyi seyirli olmasindan dolay1 bu ilaglarin yan etkileri
faydalarmdan daha agir basabilmektedir. Atesin ilk belirtisinde antipiretik

kullanilmasi tekrarlayan febril konviilziyonlar1 engellemez (50).

2.1.8.Prognoz

Febril konviilziyonlarin prognozu iyidir. Febril konviilziyon sonrasinda yeni
olugsan norolojik defisit, zihinsel bozukluk ve davranig bozukluklar1 gibi ndrolojik
sekellerin gelismesi nadirdir. Febril konvilziyon gegiren gocuklar saglikli kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda, konvilziyondan 1 ay ve 1 yil sonra yapilan
degerlendirmelerde kognitif fonksiyon, motor yetenek ve adaptif davranig becerileri
benzer saptanmustir (51).

Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklarda genel topluma gore epilepsi daha sik
gorilir. Basit febril konvulziyon geciren normal ¢ocukta risk toplumdan hafif
yiiksek olup yaklagik olarak %1-2 civarmdadir (6). Kompleks febril konvilziyon
geciren, gelisme geriligi bulunan, ailesel epilepsi hikayesi olan ¢ocuklarda risk %5-
10°dur (6).
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EEG tekrarlayan febril konviilziyon riskini saptamada kullanish degildir.
Fakat diger risk faktorleriyle birlestirildiginde hastalardaki epilepsi riskini

degerlendirmek amaciyla siklikla kullanilmaktadir.

2.2. D VITAMINI

2.2.1.Fizyoloji

D vitamini yagda c¢oziinen bir vitamindir. Yagh balik karacigeri harig¢
yiyeceklerde ¢ok az bulunur. En o6nemli D vitamini kaynagi deridir. 7-
dehidrokolesterol epidermiste ultraviyole B isinlari etkisiyle previtamin D3’e
dontistir. Yiiziin ve kollarin kisa siireli giinese maruz kalmasiin giinde 200 iinite D
vitamini alimna esdeger oldugu tahmin edilmektedir (52). Bununla birlikte oral D
vitamini takviyesine denk gelecek miktarda giinese maruziyet orani cilt tipi, enlem,
mevsim ve giiniin saatine gore degismesi nedeniyle tam bilinememektedir. Giines
1s518ma fazla maruz kalmmasi sonrasinda D vitamini toksisitesi goriilmez. Ciinkii
previtamin D3 inaktiftir (53).

Diyetle alinan D vitamini enterositlerden emilerek silomikronlarla birlesir. Bu
nedenle Colyak hastaligi, Crohn hastaligi, pankreatik yetmezlik, kistik fibrozis, kisa
bagirsak sendromu ve kolestatik karaciger hastaligi gibi yag malabsorbsiyonunun
oldugu hastaliklar diisiik 25-hidroksivitamin D diizeyleriyle iligkilidir.

D vitamini karacigerde hepatik 25 hidroksilaz enzimiyle hidroksillenerek 25-
hidroksivitamin formuna doniisiir. 25-hidroksivitamin D2 formu 25-hidroksivitamin
D3 formuna gore D vitamini baglayici proteine daha diisiik afiniteyle baglanir. Bu
nedenle 25-hidroksivitamin D2’nin daha diisiik yarilanma 6mrii vardir ve bu yiizden
D2 vitamin tedavisi D3 vitamin tedavisi kadar total 25-hidroksivitamin D dizeyini
artrmaz. 25-hidroksivitamin D viicudumuzda dolasan en biiylk D vitamini
formudur. Yarilanma émrl 2-3 hafta kadardir (54).

25-hidroksivitamin D2 ve 25-hidroksivitamin D3 karacigerde iiretildikten
sonra D vitamini baglayici proteine baglanarak bobrege ulasir. Renal tlbillerde 25-
hidroksivitamin D D vitamini baglayici proteinden ayrilir. Burada iki ¢esit enzim

vardir. 1 alfa hidroksilaz enzimi D vitamininin en aktif formu olan 1,25
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dihidroksivitamin D’ yi olusturur. 24 alfa hidroksilaz ise inaktif metabolit olan 24,25
dihidroksivitamin D’ yi olusturur (55).

1 alfa hidroksilaz enzimi ayrica gastrointestinal sistem, deri, vaskiiler yap1,
meme epiteli, osteoblast ve osteoklast gibi ekstrarenal bolgelerden de salinir (56).
Parathormon, serum kalsiyum ve fosfor konsantrasyonu ve fibroblast biyume
faktorii 23 tarafindan 1 alfa hidroksilaz enzimi diizenlenir (57). Parathormon
salgilanmasmin artmasi (genellikle plazma kalsiyum konsantrasyonunun diismesine
bagli) ve hipofosfatemi bu enzimi aktive eder ve 1,25 dihidroksivitamin D {iretimi
artar. 1,25 dihidroksivitamin D de negatif feedbackle parathormon sentezini ve

salgilanmasini azaltir.

2.2.2.D Vitamininin Sistemik Etkileri

D vitamini kalsiyum dengesinde ve kemik sagliginda énemli rol oynar. Agir
D vitamini eksikliginde ¢ocuklarda riketse, tiim yas gruplarinda ise osteomalaziye
neden olur. Ciddi D vitamini eksikligi tetani ve nébetlere neden olan hipokalsemi ile
iligkilidir. Bu hastaliklar en ¢ok gelismekte olan iilkelerde yasayan cocuklarda
goraldr.

D vitamini kalsiyum ve kemik dengesi disinda bir¢ok hiicresel fonksiyonu
dizenler. D vitamini reseptorii neredeyse tiim ¢ekirdekli hiicreler tarafindan
sentezlenir. Yapilan ¢ok sayida ¢alismada 25-hidroksivitamin D seviyesi < 20 mg/ml
oldugunda kanser, enfeksiyon, otoimmiin ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttigi
yiksek 25-hidroksivitamin D konsantrasyonlarinda ise bu riskin azaldigi saptanmistir
(10).

Yapilan c¢alismalarda D vitamini diizeyi diistikliigii ile kas giigsiizligii
arasinda iliski saptanmustir (58). Yapilan hayvan c¢alismalarinda D vitamini
eksikliginin otoimmiin hastalik riskini artirdig1 saptanmustir (59). D vitamini immun
sistemde bulunan hiicrelerin gogunlugunu etkilemektedir. Insanlar iizerinde yapilan
gozlemsel caligmalarda D vitamini eksikligi ile tip 1 diyabet, multipl skleroz ve
inflamatuvar bagirsak hastaligi arasinda iligki oldugu disiinilmiistir (60-62). D
vitamini digiikligli ile kardiyovaskiiler hastalik riskinde artis arasindaki iligki
gosterilmis olsa da D vitamini destegiyle bu hastaliklarin iyilestigi heniiz

gosterilmemistir (62).
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2.2.3.D Vitamini Eksikligi

D vitamininin ¢ocukluk yas grubunda eksikligi ve yetersizligi (25-
hidroksivitamin D <20 ng/ml) yaklagik %15 civarindadir. Fakat farkl iilkelere, cilt
rengine, gilines maruziyetine ve giinlik D vitamini alinmasma gore eksiklik
prevalansi degigsmektedir (63).

D vitamini eksikligi ve yetersizligi i¢in kesinlestirilmis araliklar heniliz
bulunmamaktadir. Endocrine Society’nin 2016 yili raporunda D vitamini diizeyinin
<12 ng/ml eksiklik, 12-20 ng/ml arasmin yetersizlik, 20-100 ng/ml arasinin normal
olarak kabul edilmesi 6nerilmektedir (64).

Anneden fetusa plasenta yoluyla D vitamini gegmesi nedeniyle maternal D
vitamini eksik olan siit ¢ocuklarinda D vitamini eksikligi daha sik goriiliir (65). D
vitamini gegisi igin tiglincii trimestir en kritik zamandir. Clnkul fetal iskelet kalsifiye
olmaya baslar. Bu nedenle prematiirelerde plasental ge¢is zamani azalmasina baglh
daha sik goriiliir (66). Annede D vitamini seviyesi yeterli olsa bile anne sttinde az
bulunmasi nedeniyle sadece anne siitiiyle beslenen siit ¢cocuklarinda eksikligi goriiliir
(67).

Deriden D vitamini sentezlenmesi giinese maruziyetle artar. Koyu ten rengine
sahip olan insanlarda ise D vitamini sentezi azalir. Bunun sebebi ise deride fazla
bulunan melaninin giines 1smlarmi engellemesidir. Agik ten rengine sahip insanlar
iizerinde yapilan bir ¢alisma hergiin saat 10:00-15:00 saatleri arasinda 10-15
dakikalik kollarin ve bacaklarin giines goérmesiyle deriden yeterli miktarda D
vitamini sentezlendigini gostermistir (68).

Dogal D vitamini kaynaklar1 uskumru, somon ve sardalya baligi, karaciger,
yumurta sarist ve ettir. Bu dogal kaynaklar cocuklar tarafindan ¢ok az
tiikketilmektedir. Bu nedenle ¢ocuklarda D vitamini eksikligi gelismektedir.

Obezite ile 25 hidroksivitamin D diizeyleri arasinda ters orant1 vardir. Bunun
nedeni D vitamini yagda ¢Oziinen bir vitamin oldugu i¢in yaglara baglanir ve
dolagima daha az geger (69).

Antikonviilzan, antiretroviral ilaglar ve steroid kullanimma bagli D vitamini
eksikligi gorilir. Yag malabsorpsiyonu olan hastaliklarda ve 25 hidroksilaz, 1 alfa
hidroksilaz enzim eksikligiyle giden genetik hastaliklarda da D vitamini eksikligi
goéralur (70).
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D vitamini eksikliginde bagirsaklardan kalsiyum ve fosfor emilimi azalir. 25
hidroksivitamin D azalmasina bagl olarak PTH ve alkalen fosfataz dulzeyleri artar.
PTH artsina bagli 1,25 hidroksivitamin D diizeyleri ncelikle artar fakat yeterince 25
hidroksivitamin D olmadigi i¢in daha sonra azalir. PTH artisina bagli kemiklerden
kalsiyum salinir. Bu nedenle kalsiyum diizeyleri normal seyreder ya da ¢ok az diiser.
Bagirsaklardan emilimin azalmasi ve PTH seviyelerinin artmasi nedeniyle kan fosfor
diizeyi azalr.

Diisiik fosfor diizeyleri hipertrofik kondrositlerin apopitozisini engelleyerek
blylyen c¢ocuklarda biylime plaklarinda diizensizlige yol agar. Bu dlzensizlik
metafizlerdeki rasitik degisikliklerin esas sebebidir. Siit ¢cocuklarinda ve ¢ocuklarda
rikets erigkinlerde ise osteomalazi gelisir. Siit cocuklarinda giinliik 400 uluslararasi

unite (1U), 1-18 yas grubunda ise gunlik 600 1U alinmasi1 6nerilmektedir (71).

2.2.4.D Vitamini ve Santral Sinir Sistemi Arasindaki iliski

D vitamininin santral sinir sistemi Uzerine etkisi az bilinen bir konudur.
Hayvan c¢alismalarinda yiiksek afiniteli vitamin D reseptorleri beyin dokusunda
saptanmistir. Bunun iizerine insan beyin omurilik sivisinda D vitamini metabolitleri
gOsterilmistir (72).

Vitamin D reseptorleri periakuaduktal gri cevher, lateral ventrikiller,
hipotalamus ve substansia nigranin dopaminerjik noronlarinda bulunmus ve
buralarda 1 alfa hidroksilaz aktivitesi gosterilmistir. Bununla birlikte mikroglialar
gibi ndronal olmayan santral sinir sistemi hicrelerinde de saptanmustir (73). Ayrica
D vitamininin santral sinir sisteminde otokrin ve parakrin etkileri oldugu da
gosterilmistir (74).

Vitamin D nukleer reseptorii embriyonik beyinde 6zellikle néroepitelyum ve
proliferasyon bdlgelerinde yogun olarak dagilmaktadir. Norosteroidler beyin hiicre
biiyiimesinde etkilidir ve daha embriyojenik donemin baglarinda beyin
hicrelerindeki vitamin D reseptorlerine etki etmektedirler (75). Prenatal donemde
gecici D vitamini eksikligine bagli beyin gelisimi olumsuz etkilenmektedir. Lateral
ventrikiil genisligi, diferansiyasyon gecikmeleri gériilmektedir (76). Kord kaninda 25
hidroksivitamin D diizeyinin <25 nmol/L olmasi ile 18. ay ve 4. yasta bas g¢evresi

kiiglikligii arasinda iliski saptanmistir (77).
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D vitamini noroprotektif etkisini biyume faktorleri Gretimi, salinimi,
néromediatdr sentezi, hicre i¢i kalsiyumun diizenlenmesi ve beyin dokularini
oksidatif hasardan koruyarak gostermektedir. Sinir buyime faktor dizeylerini
artirarak noron farklilagmasina katkida bulunur (78).

Diisiik D vitamini seviyeleri otizm, sizofreni, depresyon, Alzheimer hastaligi
ve  Parkinson  hastaligi  gibi  birgok  noropsikiyatrik  durum ile
iliskilendirilebilmektedir. D  vitamininin  travmatik beyin hasar1  sonrasi
noroinflamasyonu azaltici etkisi gosterilmistir (79).

Diisiik D vitamini seviyeleri ile epilepsi arasindaki iliski ¢esitli caligmalarda
gosterilmistir  (80). D  vitamininin  antikonviilzan etkiye sahip oldugu
diistiniilmektedir (81). D vitamini ile yenidogan ndbetleri arasinda bir iliski oldugu

ve D vitamini destegi ile nobet kontrolii saglandig bildirilmistir (82).
3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma kesitsel calisma olarak diizenlendi. Calisma Giilhane Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Acil poliklinigi, Cocuk Hastaliklar1 genel poliklinigi ve
Cocuk Noroloji polikliniklerinde 1 Aralik 2017- 31 Haziran 2018 tarihleri arasinda
yapildi. Febril konviilziyon tanis1 alanlar ve atesli hastaligi olup febril konviilziyon
gecirmeyenler calisma grubunu olusturdu. Bunlar saglikli kontrol grubuyla
karsilastirildi. Calisma grubuna daha Onceden bilinen herhangi bir saglik sorunu
olmayan 6 ay-6 yas arasindaki hastalar dahil edildi. Santral sinir sistemi enfeksiyonu
olanlar, norolojik hastalig1 olanlar, gelisme geriligi olanlar, kardiyak ve renal
hastalig1 olanlar, malabsorbsiyon bozuklugu olanlar, kronik metabolik hastalig
olanlar ve daha d6nceden D vitamini eksikligi saptanan hastalar ¢alismaya alinmadi.
Saglikli kontrol grubuna ise baska nedenlerle poliklinige kontrole gelmis 6 ay-6 yas
arasinda ¢alisma grubuyla benzer demografik 6zellikler tasiyan kontrol sirasinda D
vitamini diizeyi ¢alisilmig ¢ocuklar dahil edildi. Tim c¢ocuklarn ebeveynlerine
aragtirma hakkinda ayrintili bilgi verildi. Ebeveynlerinin s6zlii ve yazili onami alind1.
Bu sartlar1 saglayan 41 febril konvilziyonlu gocuk, 82 atesli hastalik 6ykiisii olan

cocuk ve 82 saglikli gocuk caligmaya dahil edildi.
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Calisma icin 2012-KAEK-15/1471 sayili, 12.07.2017 tarihli Kecidren Egitim
ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu onay1 alindi. Calisma i¢in 50687469-799 sayili,
23.11.2017 tarihli Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Tipta Uzmanlik Egitimi
Kurulu onay1 alindi.

Cocuklarin demografik verileri, ates ve febril konvilziyon 6ykdleri,
basvurusunda timpanik Slgiilen ates derecesi, D vitamini ve multivitamin destegi alip
almadiklari, ve gilinliik giines gérme sureleri ile hesaplanan giines gorme skorlar1 10
giin sonraki rutin kontroller kapsaminda bir form araciligiyla kayit altmma alindi.
Caligmaya katilan ¢ocuklara ait hemogram, kan sekeri, sodyum, potasyum, kalsiyum
ve D vitamini diizeylerine ait parametreler hastanenin otomasyon sistemine kayitli

olan bilgilerden alind1.

Tablo 3-1: Cocuklarin giines gorme skorunun hesaplanmasi

Giines gorme slresi Giines goren bolge
Gin 5 dk 5-30 dk >30 dk Sadece elleri Kollar1 Bacaklari dahil Giines
ve yuzi dahil banyosu
Pzt 0 1 2 1 2 3 4
Sal 0 1 2 1 2 3 4
Car 0 1 2 1 2 3 4
Per 0 1 2 1 2 3 4
Cum 0 1 2 1 2 3 4
Cmt 0 1 2 1 2 3 4
Paz 0 1 2 1 2 3 4

Tablo 3-1’de ¢ocuklarm giines gorme skorunun hesaplanmasi gosterilmistir.

Cocuklarin giinde ne kadar siire giines gordiikleri soruldu. 5 dakikadan az, 5-
30 dakika aras1 ve 30 dakikadan fazla giineslenenler olmak {izere 3 bolim
olusturuldu. 5 dakikadan az giineslenenlere O puan, 5-30 dakika aras1 giineslenenlere
1 puan ve 30 dakikadan fazla giineslenenlere 2 puan verildi. Daha sonra ¢ocuklarin
viicudunun hangi bdlgelerinin giineslendigi soruldu. Sadece elleri ve ylizi
glineslenenler, buna kollar1 dahil olanlar, bacaklar: da dahil olanlar ve giines banyosu
yapanlar olmak tzere 4 boliim olusturuldu. Sadece elleri ve yiizii giineslenenlere 1
puan, buna kollar1 dahil olanlara 2 puan, bacaklar1 da dahil olanlara 3 puan ve giines
banyosu yapanlara 4 puan verildi. 1. bolim ve 2. bélimdeki puanlar birbirleriyle

carpilarak bir giin i¢in 0-8 puan arasi giines gérme skoru olusturuldu. Bir hafta iginde
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gunlik alinan skorlar toplanarak haftalik giines gorme skoru elde edildi (Tablo 3-1)
(83).

Kan Orneklerinin Alinmasi ve Calisiimasi

Hastalardan hemogram i¢in, EDTA’l1 tiipe vendz kan alimarak 60 dakika
icinde Beckman Coulter Unicel DXH 800 cihazinda otomatik olarak ¢aligildi.
Biyokimyasal ¢alismalar igin kuru tupe alinan kan 6rneklerinin serumu 4000 devirde
10 dakika santrifiij edildi. Beckman Coulter Unicel AU 680 cihazinda otomatik
olarak olgildd.

25 hidroksivitamin D duzeyi igin kuru tiipe alinan kan 6rnekleri 24 saat icinde
12000 devirde 3 dakika boyunca santrifiij edildi, serumu HPLC-UV yontemi ile
Shimadzu LC-20 AT cihazi Trimaris marka ticari kiti ile yapildi.

Calismamizda 6 ay-2 yas arasinda olan cocuklarin hemoglobin degerinin
<10,5 g/dL, 2-6 yas arasmin ise <11 g/dL olmas1 anemi olarak kabul edildi. MCV
dustikligi 6 ay-2 yas arasmm MCV’sinin <70 fL, 2-6 yas olanlarin ise <75 fL olarak
kabul edildi. Lokositoz icin WBC>15000/pL, lokopeni icin WBC<5000/uL olarak
kabul edildi. Notropeni icin TNS<1500/uL, nétrofili igin ise >7700/uL olarak kabul
edildi. Lenfopeni icin 6 ay-4 yas arasmin TLS’sinin <3000/uL, 4 yasin iizerinde
olanlarin TLS’sinin <1500/pL olarak kabul edildi. Lenfositoz igin TLS>7700/uL
olarak kabul edildi Trombositopeni icin PLT<150x10%uL, trombositoz icin
PLT>450x10%/uL olarak kabul edildi. MPV diisiikliigii i¢in <7 fL, yiiksekligi i¢in
>10 fL olarak kabul edildi (84).

Hipoglisemi i¢in <60 mg/dL, hiperglisemi i¢in >100 mg/dL, hiponatremi icgin
<135 mmol/L, hipernatremi i¢cin >145 mmol/L, hipopotasemi i¢in <3,5 mmol/L,
hiperpotasemi icin >5 mmol/L, hipokalsemi icin <9 mg/dL, hiperkalsemi icin >11
mg/dL olarak kabul edildi (85).

Caligmamizda Trimaris marka ticari Kitinin referans aldigt D vitamini
diizeyleri baz alinmistir. Buna gére 25-hidroksivitamin D dlzeyi <10 ng/mL ise D
vitamini eksikligi, 10-19 ng/mL ise D vitamini yetersizligi, 20-50 ng/mL ise D

vitamini diizeyi normal olarak degerlendirildi (86).
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Istatistiksel Analiz ve Degerlendirme

Calisma kapsaminda elde edilen veriler IBM Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) for Windows 22.0 paket programu ile analiz edildi. Verilerin
sunumunda ortalama ortanca, standart deviasyon ve aralik kullanildi. Verilerin
normal dagilip dagilmadigini gostermek i¢cin Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk
testleri yapildi. Normal dagilan verilerin oldugu gruplarin karsilastiriimasinda
varyans analizi, normal dagilmayan gruplarin karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis
testi yapildi. Varyans analizi yapilan gruplarin ikili karsilastirmasinda Bonferroni
diizeltmesi yapildi. Normal dagilmayan verilerin oldugu gruplarin ikili
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. p<0,05 olarak sonuglanan

veriler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. CALISMA VE KONTROL GRUBUNDAKI COCUKLARIN SOSYO-
DEMOGRAFIK VERILERI

Calisma ve kontrol grubundaki ¢ocuklara ait sosyo-demografik veriler Tablo

4-1’de sunulmustur.

Tablo 4-1: Cahsma ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin sosyo-demografik verileri

Degisken Febril konvilziyon  Atesli hasta  Saglikli kontrol p
(n=41) (n=82) (n=82)

Yas (ay) 25,3 £ 14,7 28,3+ 16,6 25,6 +£15,8 p>0,05

Cinsiyet

(erkek) 19 (%46,3) 35 (%42,7) 34 (%41,5) p>0,05

(kiz) 22 (%53,7) 47 (%57,3) 48 (%58,5)

D vitamini 11 (%26,8) 30 (%36,6) 25 (%30,5) p>0,05

profilaksisi

Multivitamin 1 (%2,4) 5 (%6) 9 (%11) p>0,05

kullanimi

Gilines gorme 11,2+ 10,8 9,8+9,1 12,6 +11,9 p>0,05

skoru

Febril konviilziyon grubunun yas ortalamasi 25,3 + 14,7 ay, atesli hasta
grubunun 28,3 +16,6 ay, saglikli kontrol grubunun 25,6 + 15,8 aydi. Gruplar arasinda
yas acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4-1).

Febril konvilziyon grubunda 19 cocuk erkek (%46,3), 22 c¢ocuk kizdi
(%53,7). Atesli hasta grubunda 35 cocuk erkek (%42,7), 47 cocuk kizdr (%57,3).
Saglikli kontrol grubundaysa 34 ¢ocuk erkek (%41,5), 48 cocuk kizdi (%58,5).
Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo
4-1).

Febril konvilziyon grubunda 11 cocuk (%26,8), atesli hasta grubunda 30
cocuk (%36,6), saglikli kontrol grubundaysa 25 cocuk (%30,5) D vitamini
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profilaksisi aliyordu. Gruplar arasinda D vitamini profilaksisi agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 4-1).

Febril konvilziyon grubunda 1 ¢ocuk (%2,4), atesli hasta grubunda 5 ¢ocuk
(%6), saglikli kontrol grubundaysa 9 cocuk (%11) multivitamin kullaniyordu.
Gruplar arasmmda multivitamin kullanimi1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (Tablo 4-1).

Febril konvilziyon grubunda giines gérme skoru 11,2 + 10,8 atesli hasta
grubunda 9,8 £ 9,1, saglikli kontrol grubundaysa 12,6 £ 11,9’du. Gruplar arasinda
glines gdrme skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 4-1).

4.2. CALISMA GRUBUNDAKI COCUKLARIN KLIiNiK OZELLIKLERi

Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin klinik 6zellikleri Tablo 4-2’te verilmistir.

Febril konvilziyonlu cocuklarin 23’tine (%56,1) ist solunum yolu
enfeksiyonu, 7’sine (%17,1) alt solunum yolu enfeksiyonu, 2’sine (%4,9) iiriner
sistem enfeksiyonu, 4’line akut gastroenterit (%9,8), 3’iine akut otitis media (%7,3),
2’sine gingivostomatit (%4,9) tanis1 kondu (Tablo 4-2). Febril konvilziyonlu ve
atesli cocuklarin ates odaklar1 benzerdi.

Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin 35’inin (%85,4) 24 saatten daha kisa, 6’sinin
(%14,6) ise 24-72 saat siiren atesi vardi. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin 5’inin
(%12,2) atesi 38-39 °C, 19’unun (%46,3) atesi 39-40 °C, 17’sinin (%41,5) atesiyse
40 °C den daha yiiksek idi. Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin 14’tine (%34,1) atesini
diisiirmek i¢in antipiretik verilmisti, 20’sine (%48,8) antipiretikle birlikte 1lik
uygulama yapilmisti, 7’sine (%17,1) ise febril konviilziyon ilk belirti olmasi
nedeniyle herhangi bir tedavi verilmemisti (Tablo 4-2).

Febril konviilziyon siiresi ¢ocuklarin 3’tinde (%7,3) bir dakikadan kisa,
37’sinde (%90,2) bir- bes dakika, 1’inde (%2,4) ise bes dakikadan uzundu. Febril
konvilziyonlu c¢ocuklarin 36’s1 (%87,8) basit, 5’1 (%12,2) kompleks ndbet
gecirmisti. Cocuklarmn 4’tinde (%9,8) febril konvilziyon dykisi mevcuttu. Tim
febril konviilziyonlu ¢ocuklarin 5’inin (%12,2) ailesinde febril konviilziyon 6ykUsu

mevcuttu (Tablo 4-2).
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Tablo 4-2: Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin klinik 6zellikleri

n=41 (%)
Ates odag1 Ust solunum yolu enfeksiyonu 23 (%56,1)
Alt solunum yolu enfeksiyonu 7 (%17,1)

Uriner sistem enfeksiyonu 2 (%4,9)

Akut gastroenterit 4 (%9,8)

Akut otitis media 3 (%7,3)

Gingivostomatit 2 (%4,9)
Ates siiresi <24 saat 35 (%85,4)
24-72 saat 6 (%14,6)

Ates yiiksekligi 38-39 °C 5 (%12,2)
39-40 °C 19 (%46,3)
>40 °C 17 (%41,5)

Ates diisiirticti

Antipiretik verilenler

14 (%34,1)

uygulama Ilik uygulama ve antipiretik 20 (%48,8)
verilenler
Herhangi bir tedavi 7 (%17,1)
verilmeyenler

Konvilziyon stiresi  <1dk 3 (%7,3)
1-5 dk 37 (%90,2)
>5 dk 1 (%2,4)

Konvilziyon tipi Basit 36 (%87,8)
Kompleks 5 (%12,2)

Febril konvilziyon 6ykusu 4 (%9,8)

Ailede febril konvilziyon 6ykusi 5 (%12,2)

Atesli ¢ocuklarin klinik 6zellikleri Tablo 4-3’te gosterilmistir.

Atesli ¢ocuklarin 44’tine (%53,7) st solunum yolu enfeksiyonu, 17’sine
(%20,7) alt solunum yolu enfeksiyonu, 1’ine (%1,2) Uriner sistem enfeksiyonu,

9’una akut gastroenterit media (%4.9),

gingivostomatit (%8,5) tanis1 kondu (Tablo 4-3).
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Tablo 4-3: Atesli cocuklarin Kklinik ézellikleri

n=82 (%)

Ates odagi

Ust solunum yolu enfeksiyonu
Alt solunum yolu enfeksiyonu
Uriner sistem enfeksiyonu
Akut gastroenterit

Akut otitis media
Gingivostomatit

44 (%53,7)
17 (%20,7)
1 (%1,2)
9 (%11)
4 (%4,9)
7 (%8,5)

Ates siiresi

<24 saat
24-72 saat
>72 saat

40 (%48,8)
27 (%32,9)
15 (%18,3)

Ates yiiksekligi

37-38 °C
38-39 °C
39-40 °C
>40 °C

29 (%35,4)
21 (%25,6)
20 (%24,4)
12 (%14,6)

Ates diistirticii

uygulama

Antipiretik verilenler
Ilik uygulama yapilanlar
Ilik uygulama ve antipiretik

22 (%26,8)
25 (%30,5)
29 (%35,4)

verilenler
Herhangi bir tedavi 6 (%7,3)
verilmeyenler

Ailede febril konvilziyon dykusi 4 (%4,8)

Atesli ¢ocuklarm 40’min (%48,8) 24 saatten daha kisa, 27’sinin (%32,9) 24-
72 saat suren, 15’inin (%18,3) ise 72 saatten daha uzun siiren atesi vardi. Atesli
cocuklarin 29’unun (%35,4) atesi 37-38 °C, 21’inin (%25,6) atesi 38-39 °C, 20’sinin
(%24,4) atesi 39-40 °C, 12’sinin (%14,6) atesiyse 40 °C den daha yiiksek idi (Tablo

4-3),

Atesli ¢ocuklarin 22’sine (%26,8) atesini diisiirmek igin antipiretik verilmisti,
25’ine (%30,5) 1k uygulama yapilmisti, 29’una (%35,4) antipiretikle birlikte 1lik
uygulama yapilmisti, 6’sma (%7,3) ise herhangi bir tedavi verilmemisti. Atesli

cocuklarin 4’iiniin (%4,8) ailesinde febril konviilziyon 6ykiisii vardi (Tablo 4-3).
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4.3. COCUKLARIN HEMOGRAM PARAMETRELERININ ANALIZi

Cocuklarm hemogram parametrelerinin analizi Tablo 4-4’te verilmistir.

Tablo 4-4: Cocuklarin hemogram parametrelerinin analizi ve dagilim

Febril konvilziyon  Atesli hasta  Saglikli kontrol p

(n=41) (n=82) (n=82)
Hb (g/dL) 11,6 +12 12,1+1,1 125+09  p<0,001
Hct (%) 354 +29 355+4,8 36,8+ 2,6 p<0,05
MCV (fL) 749+55 75,7+ 4,8 771+39  p<0,030
WBC (10%/uL) 12,8 £ 5,1 9,9+38 95+3,0 p<0,001
TNS (10%/pL) 7,2+ 40 40+26 32+23 p<0,001
TLS (10%/pL) 43+3]1 48+22 52+1,8 p>0,05
PIt (10%/pL) 332 +112 344 + 114 367 + 99 p>0,05
MPV (fL) 9,0£0,9 8,6+13 83+11 p<0,05

Febril konvilziyon grubunun ortalama hemoglobin (Hb) seviyesi 11,6 + 1,2
g/dL, atesli hasta grubunun 12,1 + 1,1 g/dL, saglikli kontrol grubunun ise 12,5 + 0,9
g/dL olarak 6lculdi. Febril konvilziyon grubunun Hb seviyesi diger iki grubun Hb
seviyesinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik olarak bulundu
(p<0,001) (Tablo 4-4). Toplamda 17 c¢ocugun (%8,2) anemisi vardi Febril
konviilziyon grubundan 10 cocukta (%24,3), atesli hasta grubundan 4 cocukta
(%4,8), saglikli kontrol grubundan ise 3 c¢ocukta (%3,6) anemi vardi. Gruplar
arasinda anemi siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi (p=0,001).
Febril konviilziyon grubunda anemi daha fazlaydi.

Febril konvilziyon grubunun ortalama hematokrit (Hct) seviyesi %35,4+2,9
atesli hasta grubunun %35,5 + 4,8, saglikli kontrol grubunun %36,8 £+ 2,6 olarak
Olculdi. Febril konvilziyon grubunun Hct seviyesi diger iki grubun Hct seviyesinden
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik olarak bulundu (p=0,043) (Tablo 4-
4).

Febril konviilziyon grubunun ortalama eritrosit hacmi (MCV) 74,9 + 5,5 fL,
atesli hasta grubunun 75,7 + 4,8 fL, saglikli kontrol grubunun 77,1 + 3,9 fL olarak
Olculdu. Febril konvillziyon grubunun MCV’si diger iki grubun MCV’sinden
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istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktii (p<0,030) (Tablo 4-4). Toplamda
48 c¢ocugun (%23,4) MCV’si diisiiktii. Febril konvilziyon grubundan 13 cocukta
(%31,7), atesli hasta grubundan 19 c¢ocukta (%23,1), saglikli kontrol grubundan ise
16 gocukta (%19,5) MCV diisiiktii.

Febril konvilziyon grubunun ortalama beyaz kiire (WBC) sayis1 12,8 £ 5,1 x
10%/uL, atesli hasta grubunun 9,9 + 3,8 x 10%/uL, saglikli kontrol grubunun 9,5 + 3,0
x 10%/uL olarak 6lcildii. Febril konviilziyon grubunun WBC sayisi diger iki grubun
WBC sayisindan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek olarak bulundu
(p<0,001) (Tablo 4-4).

Febril konvilziyon grubunun ortalama toplam nétrofil sayis1 (TNS) 7,2 £ 4,0
x 10%/uL, atesli hasta grubunun 4,0 + 2,6 x 10%/uL, saglikli kontrol grubunun 3,2 +
2,3 x 10%uL olarak 6lciildi. Febril konviilziyon grubunun TNS diger iki grubun
TNS’dan istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiksek olarak bulundu (p<0,001)
(Tablo 4-4). Toplamda 20 ¢ocuk (%9,7) nétropenikti. Febril konvilziyon grubundan
2 cocuk (%4,8), atesli hasta grubundan 8 ¢ocuk (%9,7), saglikli kontrol grubundan
ise 10 cocuk (%12,1) ndtropenikti. Toplamda 20 ¢ocuk (%9,7) notrofilikti. Febril
konviilziyon grubundan 18 ¢ocuk (%43.9), atesli hasta grubundan 9 ¢ocuk (%10,9),
saglikli kontrol grubundan ise 4 ¢ocuk (%4,8) notrofilikti.

Febril konvilziyon grubunun ortalama toplam lenfosit sayisi (TLS) 4,3+3,1 X
10%/uL, atesli hasta grubunun 4,8+2,2 x 10%/uL, saglikli kontrol grubunun 5,2+1,8 x
10%/uL olarak olguldii. Gruplar arasinda TLS agisindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi (Tablo 4-4). Toplamda 34 cocuk (%16,5) lenfopenikti. Febril
konvulziyon grubundan 16 ¢ocuk (%39), atesli hasta grubundan 12 ¢ocuk (%14,6),
saglikli kontrol grubundan ise 6 ¢ocuk (%7,3) lenfopenikti. Toplamda 28 ¢ocugun
(%13,6) lenfositozu vardi. Febril konviilziyon grubundan 5 ¢ocugun (%12,1), atesli
hasta grubundan 10 ¢ocugun (%12,1), saglikli kontrol grubundan ise 13 ¢ocugun
(%15,8) lenfositozu vardi.

Febril konviilziyon grubunun ortalama trombosit sayis1 332 + 112 x 10%/uL,
atesli hasta grubunun 344 * 114 x 10%uL, saglikli kontrol grubunun 367 * 99 X
10%/uL olarak 6lgiildii. Gruplar arasinda trombosit sayis1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli  farklilk saptanmadi (Tablo 4-4). Toplamda 4 cocuk (%1,9)
trombositopenikti. Febril konviilziyon grubundan 1 cocuk (%2,4), atesli hasta
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grubundan 1 c¢ocuk (%1,2), saglkli kontrol grubundan ise 2 ¢ocuk (%2,4)
trombositopenikti. Toplamda 33 g¢ocugun (%16) trombositozu vardi. Febril
konviilziyon grubundan 5 ¢ocugun (%12,1), atesli hasta grubundan 13 c¢ocugun
(%15,8), saglikli kontrol grubundan ise 15 ¢ocugun (%18,2) trombositozu vardi.
Febril konvilziyon grubunun ortalama trombosit hacmi (MPV) 9,0 £ 0,9 fL,
atesli hasta grubunun 8,6 = 1,3 fL, saglikli kontrol grubunun 8,3 + 1,1 fL olarak
Olculdu. Febril konvilziyon grubunun MPV’si diger iki grubun MPV’sinden
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek olarak bulundu (p=0,014) (Tablo 4-
4). Toplamda 15 ¢ocugun (%7,3) MPV’si diisiiktii. Febril konviilziyon grubundan 1
cocukta (%?2,4), atesli hasta grubundan 7 ¢ocukta (%S8,5), saglikli kontrol grubundan
ise 7 cocukta (%8,5) MPV diisiiktii. Toplamda 26 g¢ocugun (%12,6) MPV’si
yiiksekti. Febril konviilziyon grubundan 4 ¢ocugun (%9,7), atesli hasta grubundan 16
¢ocugun (%19,5), saglikli kontrol grubundan ise 6 ¢ocugun (%7,3) MPV’si yiiksekti.

4.4, COCUKLARIN BiYOKiMYA PARAMETRELERININ ANALIZi

Cocuklarm biyokimya parametrelerinin analizi Tablo 4-5’de verilmistir.

Tablo 4-5: Cocuklarin biyokimya parametrelerinin analizi ve dagilim

Febril konviilziyon Atesli hasta  Saglikli kontrol p
(n=41) (n=82) (n=82)
Glukoz (mg/dL) 123 +42,5 83,9+10,3 83,1+9,0 p<0,001
Na* (mmol/L) 134,7 £ 3,2 139,1+3,2 138,7+2,6 p<0,001
K* (mmol/L) 4,2+04 4,4 +0/4 4,4 +0,4 p>0,05
Ca*2(mg/dL) 99+04 99+04 10,1+ 0,5 p>0,05

Febril konvilziyon grubunun ortalama kan sekeri seviyesi 123 £+ 42,5 mg/dL,
atesli hasta grubunun ortalama kan sekeri seviyesi 83,9 + 10,3 mg/dL, saglkli
kontrol grubunun ortalama kan sekeri seviyesi 83,1 £ 9,0 mg/dL olarak 6lculdi.
Febril konvilziyon grubunun ortalama kan sekeri seviyesi diger iki grubun ortalama
kan sekeri seviyesinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek olarak
bulundu (p<0,001) (Tablo 4-5). Calismaya katilan higbir ¢ocukta hipoglisemi
saptanmadi. Toplam 27 c¢ocukta (%13,1) hiperglisemi vardi Febril konviilziyon
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grubundan 22 ¢ocukta (%53,6), atesli hasta grubundan 5 ¢ocukta (%6) hiperglisemi
vardi. Saglikli kontrol grubundaki ¢cocuklarda hiperglisemi saptanmadi.

Febril konvilziyon grubunun ortalama sodyum seviyesi 134,7 + 3,2 mmol/L,
atesli hasta grubunun ortalama sodyum seviyesi 139,1 + 3,2 mmol/L, saglikli kontrol
grubunun ortalama sodyum seviyesi 138,7 = 2,6 mmol/L olarak o6lcildu. Febril
konvilziyon grubunun ortalama sodyum seviyesi diger iki grubun ortalama sodyum
seviyesinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik olarak bulundu
(p<0,001) (Tablo 4-5). Toplamda 26 c¢ocuk (%12,6) hiponatremikti. Febril
konvilziyon grubundan 19 cocuk (%46,3), atesli hasta grubundan 6 ¢ocuk (%7,3),
saglikli kontrol grubundan ise 1 ¢ocuk (%1,2) hiponatremikti. Sadece atesli hasta
grubundan 2 ¢ocuk (%2,4) hipernatremikti.

Febril konvilziyon grubunun ortalama potasyum seviyesi 4,2 + 0,4 mmol/L,
atesli hasta grubunun ortalama potasyum seviyesi 4,4 + 0,4 mmol/L, saglikli kontrol
grubunun ortalama potasyum seviyesi 4,4 + 0,4 mmol/L olarak ol¢ildi. Gruplar
arasinda ortalama potasyum seviyesi a¢isindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu (Tablo 4-5). Toplamda 15 cocuk (%7,3) hiperkalemikti. Febril konvilziyon
grubundan 1 cocuk (%2,4), atesli hasta grubundan 7 ¢ocuk (%8,5), saglikli kontrol
grubundan ise 7 ¢cocuk (%8,5) hiperkalemikti Sadece febril konviilziyon grubundan 1
cocuk (%2,4) hipokalemikti.

Febril konvulziyon grubunun ortalama kalsiyum seviyesi 9,9 + 0,4 mg/dL,
atesli hasta grubunun ortalama kalsiyum seviyesi 9,9 + 0,4 mg/dL, saglikli kontrol
grubunun ortalama kalsiyum seviyesi 10,1 + 0,5 mg/dL olarak 6l¢ildi. Gruplar
arasinda ortalama kalsiyum seviyesi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu (Tablo 4-5). Gruplarda hipokalsemik ¢ocuk yoktu. Sadece saglikli kontrol
grubundan 4 (%4,8) cocuk hiperkalsemikti.

4.5. COCUKLARIN D VITAMINI DUZEYLERININ ANALIZI
Cocuklarn D vitamini diizeylerinin ikili karsilagtirilmasi Tablo 4-6’da
sunulmustur.
Febril konvulziyon grubunun ortalama D vitamini seviyesi 24,6 + 10,4
ng/mL, atesli hasta grubunun 28,0 + 10,0 ng/mL, saglikli kontrol grubunun 33,0 *
144 ng/mL olarak Olglildi. Gruplar ikiserli olarak kendi aralarinda
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karsilastirildiginda febril konviilziyon grubuyla saglikli kontrol grubu arasinda D
vitamini seviyesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,004).
Febril konvilziyon grubuyla atesli hasta grubu arasinda D vitamini seviyesi
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,386) (Tablo 4-6).

Tablo 4-6: Cocuklarin D vitamini diizeylerinin ikili karsilastirilmasi

D vitamini Gruplar p
(ng/mL)

Febril konviilziyon Atesli hasta >0,05
24,6 +10,4 Saglikl1 kontrol <0,05
Atesli hasta Febril konvilziyon >0,05
28,0+ 10,0 Saglikl1 kontrol >0,05

Saglikli kontrol Febril konvilziyon <0,05
33,0+144 Atesli hasta >0,05

Cocuklarm D vitamini diizeylerinin tglii karsilastirilmasi Tablo 4-7’de

gosterilmistir.

Tablo 4-7: Cocuklarin D vitamini diizeylerinin iiclii karsilastiriimasi

Febril konvilziyon  Atesli hasta  Saglikli kontrol p

(n=41) (n=82) (n=82)
D vitamini (ng/mL) 24,6 £10,4 28,0 £10,0 33,0+14,4 >0,05
Eksiklik n (%) 2 (%4,8) 3 (%3,6) 1(%1,2) >0,05
Yetersizlik n (%) 13 (%31,8) 25 (%30,5) 35 (%42,7) >0,05
Normal n (%) 26 (%63,4) 54 (%65,9) 46 (%56,1) >0,05

Gruplar birlikte karsilagtirildiginda ortalama D vitamini seviyesi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4-7).

Tum gruplarda toplam 6 ¢ocugun (%2,9) D vitamini diizeyi <10 ng/mL, 59
cocugun (%28,7) 10-19 ng/mL arasinda, 140 ¢ocugun (%68,2) >20 ng/mL saptandi.

Febril konviilziyon grubunda ¢ocuklarin 2’sinin (%4,8), atesli hasta grubunda

3’linlin (%3,6), saglikli kontrol grubunda ise 1’inin (%1,2) D vitamini duzeyi <10
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ng/mL saptandi. Gruplar arasinda D vitamini eksikligi acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4-7).

Febril konviilziyon grubunda c¢ocuklarin 13’tiniin (%31,8), atesli hasta
grubunda 25’inin (%30,5), saglikli kontrol grubundaysa 35’inin (%42,7) 10-19
ng/mL arasinda saptandi. Gruplar arasmda D vitamini yetersizligi ag¢isindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4-7).

Febril konvilziyon grubunda, 26’smnin (%63,4), atesli hasta grubunda
54’tiniin (%65,9), saglikli kontrol grubunda 46’sinm (%56,1) >20 ng/mL saptandi.
Gruplar arasinda D vitamini normal olan ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (Tablo 4-7).

Tim ¢ocuklarin sosyo-demografik verilerinin D vitamini diizeyiyle iligkisi

Tablo 4-8’de verilmistir.

Tablo 4-8: Tiim ¢ocuklarin sosyo-demografik verilerinin D vitamini dizeyine
etkisi

D vitamini diizeyi

(ng/mL)
Cinsiyet
Kiz 117 (%57) 29,6 £14,2
Erkek 88 (%43) 28,9 £1372
p >0,05
D vitamini profilaksisi
Alanlar 66 (%32,2) 334+16,4
Almayanlar 139 (%67,8) 27,1+£120
p 0,002
Multivitamin profilaksisi
Alanlar 15 (%7,3) 51,3+12,3
Almayanlar 190 (%92,6) 27,6 £124
P 0,002
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Tlm gruplarda 117 kiz ¢ocugunun (%57) D vitamini dlzeyi 29,6 + 14,2
ng/mL, 88 erkek cocugunun (%43) 28,9 + 13,2 ng/mL idi. Cinsiyetler arasinda D
vitamini diizeyi agisindan farklilik saptanmadi (Tablo 4-8).

Toplam D vitamini profilaksisi alan 66 ¢ocuk (% 32,2) almayan 139 cocuk
(%67,8) vardi. Profilaksi alanlarin hepsinin giinde 400 IU kullandig1 saptandi.
Profilaksi alanlarm D vitamini diizeyi 33,4 £ 16,4 ng/mL, almayanlarin 27,1 £ 12,0
ng/mL idi. Profilaksi alanlarin D vitamini diizeyleri istatistiksel agidan anlamli o larak
yiiksek saptandi (p=0,002) (Tablo 4-8).

Toplam multivitamin profilaksisi alan 15 ¢ocuk (%7,3) almayan 190 cocuk
(%92,6) vardi. Profilaksi alanlarin hepsinin giinde 400 IU kullandig1 saptandi.
Profilaksi alanlarin D vitamini diizeyi 51,3 + 12,3 ng/mL, almayanlarin 27,6 + 12,4
ng/mL idi. Profilaksi alanlarin D vitamini diizeyleri istatistiksel agidan anlamli o larak
yiiksek saptandi (p=0,002) (Tablo 4-8).

Tim gruplarda D vitamini ile giines gorme skoru arasinda istatistiksel a¢idan
pozitif korelasyon saptandi (p=0,005).

Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin klinik ézelliklerinin D vitamini dizeyiyle
iliskisi Tablo 4-9°de verilmistir.

Febril konviilziyon grubunda kiz hastalarmm D vitamini diizeyi 25,1 + 9,3
ng/mL, erkek hastalarn 24,0 + 11,8 ng/mL idi. Cinsiyetler ile D vitamini diizeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4-9).

Febril konvilziyon grubunda atesi 38-39 °C olanlarin D vitamini diizeyi 19,7
+ 4,5 ng/mL, 39-40°C olanlarin D vitamini diizeyi 24,0 + 10,2 ng/mL, >40°C
olanlarin D vitamini diizeyi 26,7 + 11,7 ng/mL olarak saptandi. Ates yiiksekligi ile D
vitamini diizeyi arasinda farklilik saptanmadi (Tablo 4-9).

Febril konvilziyon grubunda atesi <24 saat olanlarin D vitamini duzeyi 24,2
+ 10,1 ng/mL, 24-72 saat olanlarin 27,3 £ 12,7 ng/mL saptandi. Ates siiresi ile D
vitamini diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (Tablo 4-9).

Febril konvilziyon grubunda basit konvilziyon gecirenlerin D vitamini
dizeyi 24,5 + 10,8 ng/mL, kompleks febril konvilziyon gegirenlerin 25,4 + 7,9
ng/mL idi. Konviilziyon tipi ile D vitamini diizeyi arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4-9).
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Tablo 4-9: Febril konviilziyonlu ¢ocuklarin klinik 6zelliklerinin D vitamini

diizeyiyle iliskisi
D vitamini diizeyi
(ng/mL)
Cinsiyet Kiz 25,1+9,3
Erkek 240+1138
p >0,05
Konviilziyon tipi Basit 24,5+ 10,8
Kompleks 254+79
p >0,05
Konviilziyon sayis1  Ilk 24,4 +10,1
Tekrarlayan 26,1 +151
p >0,05
Ates yiiksekligi 38-39 °C 19,7+45
39-40 °C 24,0 £ 10,2
>40 °C 26,7 +11,7
p >0,05
Ates siiresi <24 saat 24,2 +10,1
24-72 saat 27,3 +127
p >0,05

[k defa febril konviilziyon gegiren hastalarm D vitamini diizeyi 24,4 + 10,1
ng/mL, daha dnceden gecirenlerin duzeyi 26,1 + 15,1 ng/mL idi. Konvilziyon

Oykiisii ile D vitamini diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(Tablo4-9).
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5. TARTISMA

Calismamizda ortalama febril konviilziyon yasi 25,3 = 14,7 ay olarak
saptand1. Benzer sekilde Sharawat ve ark. kendilerine basvuran febril konviilziyonlu
hastalarin ortalama yasinin 24.9 + 16.1 ay oldugunu belirtmislerdir (87).

Calismamizda erkek kiz orani 0,86/1 olarak tespit edildi. Caligmamizdan
farkli olarak Sharawat ve ark. febril konvilziyondaki erkek kiz oranmni 2/1, Berg ve
ark. erkek kiz oranmni 1.1/1 saptamislardir. Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada da febril
konvilziyonun erkeklerde kizlardan daha sik goriildiigi bildirilmistir (88). Bu sonug
febril konviilziyon grubunun hasta sayisinin az olmasindan dolay1 olabilir.

Calismamizda hastalarm %12,2’sinde kompleks nobet gelistigi bulundu.
Whelan ve ark. 2017 yilinda yaptiklari sistematik derleme c¢alismasinda febril
konviilziyonlarm %70-75’inin basit, %25-30’unun ise kompleks nobetler oldugunu
belirtmislerdir (89). Calismamizda hastalarin %7,3’tinde ilk febril konviilziyonun
kompleks oldugu bulundu. Calismamizdan farkli olarak Berg ve Shinnar ise ilk febril
konviilziyonlarm  %35’inin kompleks oldugunu saptamiglardir. Calismamizda
kompleks nobeti olan hastalarin %80’inin 24 saatlik siirede birden fazla ndbet
gecirdigi saptandi. Calismamizda kompleks nobeti olup 10 dakikadan uzun siiren 1
hasta vardi. Tim kompleks ndbeti olan hastalarin %20’sini olusturuyordu.
Calismamizdan farkli olarak Berg ve Shinnar hastalarin %13,8’inin 24 saatlik siirede
birden fazla nébet gecirdigini belirtmislerdir. Berg ve Shinnar 10 dakikadan uzun
nobet gegiren hastalarin tiim hastalarm %22,4’4 oldugunu belirtmislerdir. Bu
oranlarin farkli ¢ikmasmin sebebi ¢alismaya sadece daha dnceden bilinen herhangi
bir saghk sorunu olmayan hastalarin alinmasi olabilir. Onceden bilinen santral sinir
sistemi hastali§i olan cocuklarin c¢alismaya dahil edilmemesi de calismamizda
kompleks febril ndbetlerin daha az gériilmiis olmasina neden olmus olabilir.

Calismamizda aile Oykiisii %12,2 olarak saptandi. Frantzen ve ark. febril
konviilziyon geciren ¢ocuklarin ebeveynlerinde ve kardeslerinde %10-20 oraninda
aile oykiisii oldugunu belirtmislerdir (2). Esch ve ark. ise birinci derece akrabalarda
febril konviilziyon olmasi halinde %7 oraninda risk oldugunu bulmuslardir (90).

Hall ve ark. viral enfeksiyonlarin febril konviilziyonla iligkisini iyi

tanimlamiglardir. HHV-6 ve influenza gibi viral enfeksiyonlar: yiiksek ates ve febril
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konviilziyon ile iligkilendirmislerdir (17). Trainor ve ark. febril konvilziyonu olan
cocuklarda %34 oraninda otitis media, %12 oraninda iist solunum yolu enfeksiyonu,
%6 viral sendrom olarak ates odagmi belirtmiglerdir (91). Rantala ve ark. ise
hastalarin %354’linlin st solunum yolu enfeksiyonu, %10,4’liniin ise gastroenterite
bagh febril konviilziyon gegirdigini gostermislerdir (92). Offringa ve arkadaslari
febril konviilziyonla bagvuran c¢ocuklarin %7’sinde bakteriyel menenjit tespit
etmislerdir (93). Bizim ¢aligmamizda da hastalarin konviilziyonlarmm ¢ogunun viral
enfeksiyonlara bagh iist solunum yolu enfeksiyonlarindan kaynaklandigi bulundu.
Calismamizda febril konviilziyon ve enfeksiyon hastaliklari iliskisi diger calismalarla
uyumlu bulundu. Santral sinir sistemi enfeksiyonu olan hastalar g¢alismaya
alinmadigindan dolay1 hastalarin kagmin menenjit oldugu hakkinda bilgi sahibi
olamadik.

Berg ve ark. febril konviilziyon gegiren ¢ocuklarm ¢ogunun hastaliklarinin ilk
giiniinde oldugunu tespit etmislerdir (94). Freedman ve ark. ise hastalarin yaklasik
%25-50’sinin  hastaliklarinin  ilk  bulgusunun febril konviilziyon oldugunu
belirtmiglerdir (95). Calismamizda da benzer sekilde febril konviilziyon ile basvuran
hastalarin %85,4’{iniin hastaliginm ilk giiniinde oldugunu gosterdik.

Millichap ve ark. febril konvilziyon geciren 110 ¢ocuk lzerinde yaptiklari
arastirmada konviilziyon geciren 110 c¢ocugun ortalama ates yiiksekliginin
konviilziyon gecirmeyen 51 ¢ocugun ortalama ates yiiksekliginden anlamli olarak
daha yiiksek bulundugunu saptamuslardir (sirasiyla 40°C-39,6°C) (3). Romanowska
ve ark. ise febril konviilziyonlu hastalarm atesinin, konviilziyon gecirmeyenlere gore
onemli oranda yiiksek oldugunu bildirmislerdir (sirasiyla 39°C-38,6°C) (96). Bizim
calismamizda febril konviilziyonlu hastalarmm %41,5’inin atesi 40°C’den daha
yiksekti. Fakat ates sikayetiyle bagvuran hastalarin sadece %14,6’smimn atesi
40°C’den daha yiiksekti.

Schnaiderman ve ark. 4 saatte bir dizenli parasetamol verilmesinin febril
konviilziyon niiksiinii 6nlemedigini ve atesin ortalama siiresini azaltmadigini tespit
etmislerdir (97). Stuijvenberg ve ark. ise ates nedeniyle ibuprofen kullanimimin febril
konviilziyon niiksiinii 6nlemedigini saptamuglardir (98). Calismamizda hastalarin

%?34,1’ine antipiretik tedavi verildigi, %48,8’ine ise antipiretik tedaviyle birlikte 1lik
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uygulama yapildigim1 saptadik. Diger calismalarla benzer sekilde antipiretik
tedavisine ragmen febril konviilziyon gelistigini gordik.

Calismamizda febril konvilziyon grubunda hemoglobin, hematokrit ve MCV
diizeyleri diger gruplara gore anlamli olarak diisiik saptandi. Sharawat ve ark. da
febril konvilziyonlu ¢ocuklarda benzer sonucu elde etmislerdir (99). Bu sonug bize
hipokrom mikrositer aneminin febril konviilziyon gelisimi igin bir risk faktord
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda febril konviilziyon grubundaki ¢ocuklarda gelisen 16kositoz ve
notrofili atesli hasta grubundaki ¢ocuklardan daha fazla oldugu saptandi. Shah ve
ark. l06kositoz ve nétrofilinin enfeksiyon, inflamasyon ve nobetlerden sonra
gorilebildigini belirtmislerdir (100). Gelisen bu 16kositoz ve notrofili hem atese, hem
inflamasyona hem de konviilziyona bagl olabilir. Notrofil sayis1 yogun iskelet kasi
aktivitesine bagli olarak gecici ve hizlica artabilir veya inflamatuar reaksiyonun 4-5
saat sonraki sonucu olabilir.

Calismamizda gruplar arasinda toplam lenfosit sayis1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli farkhilik saptanmadi. Goksiigiir ve ark. toplam lenfosit sayisini basit
febril konviilziyon geciren ¢ocuklarda 4,1 + 3,5 x 10%/uL olarak tespit etmislerdir
(101). Calismamizda Goksiigiir ve ark.nin toplam lenfosit sayisina benzer bir sonug
elde edildi. Matsuo ve ark. febril konvilziyonlu hastalarda mononikleer hicrelerin
daha fazla interlokin 1 beta (IL-1pB) iirettigini tespit etmislerdir. IL-1p ise kortizol
sekresyonunu uyarmaktadir. Kortizol ise 16kositoz, nétrofili ve lenfopeni
yapmaktadir (102). Bu bulgu ¢alismamizda elde ettigimiz sonucu desteklemektedir.

Calismamizda febril konviilziyonlu hasta grubunun MPV’si diger
gruplarinkinden anlamli olarak yiiksek bulundu. Liu ve ark. febril konvilziyon
grubunun MPV’sinin atesli hasta grubuna gore daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir
(103). MPV’nin artmasi trombosit aktivasyonunun ve inflamasyonun ciddiyetinin bir
gostergesidir. Bundan dolay1 febril konviilziyonlu hastalarda MPV artmis olabilir.

Calismamizda febril konviilziyonlu hastalarin kan sekeri seviyesi diger
gruplarin kan sekeri seviyesinden anlamli olarak yiiksek bulundu. Febril
konvilziyonlu hastalarin %25’inde hiperglisemi gelistigi saptandi. Valerio ve ark.
hipergliseminin febril konvilziyonlu hastalarda (%12,9) atesli hastalara (%4,4) gore

daha sik gelistigini tespit etmislerdir (104). Lee ve ark. da benzer sekilde febril
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konvilziyonla bagvuran c¢ocuklardaki hiperglisemi prevalansini %10 bulmuslardir
(205). Febril konvulziyonlu ¢ocuklarda hiperglisemi stres durumunda viicudun artan
glukoz  gereksinimine  karsilik uygun insulin  yanitin1  verememesinden
kaynaklanmaktadir (104).

Hugen ve ark. febril konviilziyonlu hastalarin %52’sinde serum sodyum
dizeyinin <135 mmol/L oldugunu goéstermislerdir. Ortalama serum sodyum
seviyesinin ise 134,4 mmol/L olarak saptamiglardir (40). Calismamizda benzer
sekilde febril konviilziyonlu hastalarin serum sodyum diizeyi diger gruplarmkinden
diistik bulundu. Ortalama serum sodyum seviyesi ise 134,7 mmol/L olarak saptandi.
Fakat higbiri hiponatremik diizeyde degildi. Rutter ve ark. febril konvilziyonlu
cocuklarda hiponatremi gelismesinin sebebini uygunsuz antiditretik hormon salinimi
sendromu gelismesine baglamiglardir (40, 106).

Calismamizda cocuklarin giines gérme skoruyla D vitamini diizeyi arasinda
korelasyon saptandi. Hanwell ve ark. yaz mevsiminde bir haftalik giines gérme skoru
ile serum 25 hidroksivitamin D diizeylerinin tahmin edilebilecegi sonucuna
ulagsmuslardir (107). Sham ve ark. ise giines gorme skorunun 25 hidroksivitamin D
diizeyinin anlaml bir belirleyicisi olmasa da D vitamini yetersizliginin taranmasinda
kullanilabilecegi sonucuna ulagsmiglardir. Buna neden olarak da D vitamini diizeyinin
yas, D vitamini alimi, ten rengi gibi bir¢ok faktérden etkilenebilecegini
belirtmislerdir (83).

Calismamizda tiim g¢ocuklarin %31,6’simnm D vitamini diizeyi 20 ng/ml’nin
altinda saptandi. Saintonge ve ark. D vitamini dlzeyi 20 ng/mL’nin altinda olan
saglikli cocuk prevalansini %14 olarak saptamistir (108). Andiran ve ark. ise saglikli
cocuklarm %40’mm D vitamini diizeyinin 20 ng/ml’nin altinda oldugunu
belirtmiglerdir (15). D vitamini diizeyi koyu ten rengi, az giines gorme, diyetle az
miktarda alinmasi, obezite gibi nedenlerden etkilenmektedir. Caligmalardaki D
vitamini eksikligi ve yetersizligi prevalanslarmm farkli olmasi bunlardan dolay:
olabilir.

Caligmamizda cinsiyetler arasinda D vitamini eksikligi agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi. Andiran ve ark. prepubertal donemdeki kiz

cocuklarinda D vitamini eksikliginin daha sik goriildiigiinii belirtmislerdir (15). Bu
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durum prepubertal donemdeki kiz cocuklarmin artan D vitamini ihtiyacini
karsilamadaki yetersizlikten dolay1 olabilir.

Febril konvulziyonlu g¢ocuklarda daha 6nce D vitamini duzeyi ile ilgili
calisma yapilmamistir. Sadece Hoecker ve ark.nin yaptigi vaka sunumunda D
vitamini direncli rikets olan bir hastada rekirren kompleks febril konvilziyon
gelistigi raporlanmistir. Febril konviilziyon sebebi olarak hastanin hipokalsemik
olmas1 nedeniyle nobete yatkin oldugunu atesli hastalik sirasinda da bu yatkinligin
artig1 gosterilmistir (109).

Calismamizda febril konviilziyon grubunun D vitamini seviyesi her iki
grubun D vitamini seviyesinden diisiik saptandi. Bu disiikliik febril konviilziyon
grubu ve saglikli kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,004). D
vitamini eksikligi ile epilepsi arasinda iliski oldugu ¢esitli calismalarda
gosterilmistir. Christiansen ve ark. epilepsili hastalarin D vitamini tedavisi aldig1 siire
boyunca daha az nobet gegirdigini bildirmislerdir (110). Kalueff ve ark. ndbet
geciren ratlar lizerinde yaptiklar1 calismada D vitamininin direk antikonviilzan etkisi
oldugunu gostermislerdir (111). Yaralanma sonrasinda hiicrenin hayatta kalabilmesi
ve yasamini saglikli devam ettirebilmesi icin hiicre i¢indeki kalsiyumun uygun
dizeyde bulunmasi gerekir. Hiicre i¢inde kalsiyum diizeyinin artmas1 hiicre 6lumine
sebep olur. D vitamini ¢esitli mekanizmalarla hiicre i¢i kalsiyum diizeyini ve
hiicresel yanit1 diizenler. D vitamini negatif feedbackle sistemik PTH dizeyini
azaltir. Bunun sonucunda hiicre i¢ine kalsiyum girisi azalir. D vitamini L-tipi voltaj
duyarl kalsiyum kanallarini azaltarak ve hicre ici kalsiyum tamponlama sistemini
kontrol ederek hiicre icindeki kalsiyum dlzeyini ayarlar (112).

D vitamini niikleer yerlesimli D vitamini reseptoriinii uyararak parvalbumin
ve calbindin gibi kalsiyum baglayan proteinlerin sentezlenmesini saglar.
Parvalbumin ve calbindin hiicre icindeki kalsiyum seviyesini azaltarak hicresel
hasara karg1 koruyucu rol oynar. Leranth ve Ribak D vitamininin epilepsili hastalarda
koruyucu rol oynadigimi géstermislerdir (113). D vitamini eksikligi olan ¢ocuklarda
febril konviilziyonun daha sik olmasina bu durum katki yapryor olabilir.

Nitrik oksit yiiksek diizeylerde iretildiginde hem néronlara hem de
oligodendrositlere zarar vermektedir. Garcion ve ark. fareler {lizerinde yaptiklar

caligmada 1,25-dihidroksivitamin D3’iin indiiklenebilir nitrik oksit sentazin yapimini
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azalttigim1  gostermislerdir. Boylece hiicrelerde nitrik oksit yapimi azalarak
inflamasyondan daha az hasar gormesi saglanmistir (114). Ayrica 1,25-
dihidroksivitamin D3’iin gama glutamil transferaz aktivitesini ve yapimini artirdig1
Dringen ve ark. tarafindan tespit edilmistir. Gama glutamil transferaz beyinde
glutatyon siklusunda bulunmaktadir. Glutatyon astrositler ve néronlar arasinda
reaktif oksijen radikallerine karsi savunmada dnemli rol oynamaktadir (115). Bundan
dolay1 D vitamini eksikligi olan ¢ocuklarda febril konviilziyon daha sik gelisiyor
olabilir.

Febril konviilziyon ve atesli hasta grubunun D vitamini seviyesi saglikli
kontrol grubunun D vitamini seviyesine gore daha diisiiktii. Calismalarda D vitamini
eksikligine bagl enfeksiyonlara yatkinlik gelistigi gosterilmistir (116, 117). D
vitamini reseptorinin T ve B lenfositlerde, notrofillerde, monositlerde,
makrofajlarda ve dendritik hiicrelerde eksprese edildigi gosterilmistir. D vitamini
makrofaj aktivitesini ve antimikrobiyal peptid olan kathelisidin yapimini uyararak
dogal immiiniteyi etkiler. Bundan dolayr saglikli kontrol grubunda enfeksiyon
gelismemis olabilir.

Febril konviilziyon grubunun D vitamini seviyesi atesli hasta grubunun D
vitamini seviyesinden diisiiktii. Fakat febril konviilziyon grubuyla atesli hasta grubu
arasinda D vitamini eksikligi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmamas: febril
konvilziyon ve atesli hasta grubunun hasta sayisinin az olmasidan dolayi olabilir.
Bu iliskinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in genis merkezli randomize kontrolli

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda febril konviilziyon en sik 1-3 yasindaki ¢ocuklarda goruldu.
Febril konviilziyonlu ¢ocuklardaki atesin en sik sebebi Ust solunum yolu enfeksiyonu
olarak degerlendirildi. Febril konviilziyon ¢ogunlukla hastaligin ilk giintinde goraldi.

Febril konvulziyon gegiren cocuklarda hipokrom mikrositer anemi diger
cocuklara gore daha sik gorildu. Hipokrom mikrositer anemili ¢ocuklarda febril
konvulziyon gelismesi yoniinden dikkatli olunmalidir.

Febril konvilziyonlu cocuklarda l6kositoz, noétrofili, MPV  yiiksekligi ve
hiperglisemi diger ¢ocuklara gore daha sik goriildi. Lokositoz, nétrofili, MPV
yiiksekligi ve hipergliseminin konviilziyona baglh olabilecegi akilda tutulmalidir.

Febril konvilziyon geciren ¢cocuklarda hiponatremi diger ¢ocuklara gore daha
stk goriildii. Febril konviilziyonlu c¢ocuklarda hipotonik sivi tedavisinden
kacmilmalidir.

Gilines gorme skoruyla D vitamini diizeyi arasinda pozitif korelasyon
saptandi. D vitamini eksikligi bulunan ¢ocuklarin daha cok gilines gormeleri
saglanmalidir.

Febril konvilziyonlu gocuklarda D vitamini seviyesi saglikli ¢ocuklara gore
diistik saptandi. Bu iliskinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in genis merkezli randomize

kontrollii ¢galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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