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ÖZET 

Giriş: Febril konvülziyon; 1 ay-5 yaş arasındaki çocuklarda en sık görülen 

nörolojik bozukluk olup; aynı zamanda en yaygın görülen nöbet türüdür. Febril 

konvülziyon tüm çocukların %2-5 ini etkilemektedir. Bu çalışmamızda febril 

konvülziyon (FK) tanısı ile çocuk nöroloji polikliniğine başvurmuş ve takibi yapılan 

mevcut hastalar retrospektif olarak taranmış olup; hastaların klinik bulgularının 

değerlendirilmesi ve risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji Bilim Dalı Polikliniği’ne Ocak 2018 ile Ağustos 2023 

tarihleri arasında başvuran FK tanılı hastalar dahil edilmiştir. Çalışmaya SSS 

enfeksiyon bulguları olan (menenjit, ensefalit) hastalar dahil edilmemiştir. FK hasta 

grubunda 208 hasta çalışmaya alınmıştır. Çalışmaya dahil edilen ve FK tanısıyla 

takip edilen tüm hastaların demografik ve klinik özellikleri; başvuru yaşı, aile 

öyküsü, akraba evliliği, febril konvülziyon tipi, epilepsi ile ilişkisi, EEG, 

nörogörüntüleme, tetikleyen enfeksiyon, B12 vitamini, D vitamini, ferritin, 

hemogram, kan elektrolit düzeyleri, mevsim, prenatal ve postnatal risk faktörlerinin 

belirlenmesi amaçlanmış ve retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Febril konvülziyon nedeniyle Çocuk Nöroloji polikliniğinden 

takipli hastaların %56,73’ü erkek, %43,2’si kız, hastaların ortalama yaşı 21,71±13,73 

ay olarak saptandı. Hasta izlem süresi ortalama 37,50±21,62 ay olarak bulundu. 

Hastaların %56,7’si basit febril konvülziyon (BFK), %30,2’si komplike febril 

konvülziyon (KFK) (24 Saat içerisinde tekrar), %10,5’i KFK (>15 dk dan uzun) ve 

%2,4’ü KFK (24 Saat içerisinde tekrar ve >15 dakikadan uzun süren) olduğu 

saptandı. Hastaların %18,2’sinin uzamış febril nöbet olduğu, %52,4’ünde 2-4 arası 

rekürrens nöbet, %18,7’sinde >5 kez rekürrens olduğu saptanmıştır. Hastaların aile 

öyküsünde %3,6’inin akraba ve %8,7’sinin aynı köyden olduğu saptandı. Hastaların 

%90,82’sinin matür, %7,25’inin prematür, %1,93’ünün postmatür doğduğu bulundu. 

Hastaların eşlik eden enfeksiyonlarına bakıldığında en sık görülen üç enfeksiyonun 

sırayla; ÜSYE (%65,76), ÜSYE ve ASYE (%10,87), ÜSYE ve AOM (%7) olduğu 

görülmüştür. EEG sonuçları değerlendirildiğinde %78,91’i normal saptandı. 

Nörogörüntülemelede %68,13’ünün normal olduğu bulundu. Hastaların %37,02’sine 

profilaksi verildi. Profilaksi olarak %76,62’sine levetirasetam, %15,58’ine rektal 

diazepam, %7,79’una valproat tedavisi verildi. Hastaların %48,22’sinin hemogram 

değerleri normal saptandı. Hastaların hemogram değerlerinin %34,52’sinde lökositoz 

olduğu görüldü. Hastaların %11,79’unun hafif derece hiponatremisi olduğu bulundu. 

Hastaların %95,68’inin TFT değerlerinin normal olduğu bulundu. Hastaların 

%7,18’inin hiperglisemik olduğu bulundu. Hastaların vitamin B12 düzeylerinin 



vi  

%18,18’inin 200-299 ng/L arasında olduğu, %10,3’ünün <200 ng/L olduğu bulundu. 

Basit ve komplike FK tanılı hastalar arasında vitamin B12 eksikliği açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p=0,028).  Hastaların %94,16’sının 

ferritin düzeyleri normal bulundu. Hastaların %16,52’sinin vitamin D düzeyinin 

yetersiz ve %16,52’sinin eksik olduğu görüldü. Mevsimsel dağılıma bakıldığında en 

sık %40,38 oranında kış mevsimi saptandı. Hastaların prenatal öyküsüne 

bakıldığında %97,1’inde özellik olmadığı, postnatal öyküsü değerlendirildiğinde 

%84,54’ünün özelliği olmadığı görüldü.  

Sonuç: Vitamin B12 eksikliğinin KFK’da sık olması nedeni ile vitamin B12 

düzeyinin istenmesi gereken tetkikler içerisinde yer alması göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Febril konvülziyon, Basit febril konvülziyon, Komplike 

febril konvülziyon 
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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. GİRİŞ VE AMAÇ  

Febril konvülziyon, pediatrik yaş grubu hastalarda en sık görülen nörolojik 

bozukluk ve aynı zamanda en sık görülen nöbet türüdür. Febril konvülziyon tüm 

çocukların %2-5'inde gözlemlenmektedir (1). Genellikle iyi huylu karakterde ve 

kendini sınırlayıcıdır. Febril konvülziyon, daha önce ateşsiz nöbet (afebril nöbet) 

geçirmemiş çocuklarda 1 ay-5 yaş arasında meydana gelen, merkezi sinir sistemi 

enfeksiyonu bulguları (menenjit, ensefalit) olmayan ve ateşin eşlik ettiği nöbetlerdir. 

Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) 2011’de febril kovülziyonu "merkezi sinir 

sistemi enfeksiyonu olmadan, ateşli bir nöbet" olarak tanımlayan bir klinik kılavuzu 

yayınlamıştır (2). 

Bu çalışmada febril konvülziyon tanısıyla Çocuk Nöroloji polikliniğine 

başvuran hastaların demografik özellikleri, yaş, febril konvülziyon tipi, aile 

hikayeleri, EEG, beyin görüntüleme (MRG, BT), biyokimsal parametreleri, 

hemogram, ferritin, B12 vitamini, tiroid fonksiyon testleri, D vitamini, mevsim, 

prenatal ve postnatal öyküleri retrospektif olarak değerlendirilip karşılaştırılarak 

konvülziyona sebep olan risk faktörlerin belirlenmesi hedeflenmiştir.     
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. TANIM 

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (ILAE) febril nöbetleri, en az bir aylık 

bebeklerde meydana gelen ve santral sinir sistemi enfeksiyonundan kaynaklanmayan 

ateş ile ilişkili nöbet olarak tanımlar. Febril nöbet tanısı alan bir çocuğun daha 

önceden yenidoğan nöbeti, akut elektrolit bozukluğu, intoksikasyon veya afebril 

nöbeti olmamalıdır (3). 

Febril konvülziyonlar pediatrik hastalarda beş yaşına kadar sık görülür ve 

konvülziyon riskini artıran birçok faktör tespit edilmiştir. İlk değerlendirme, basit 

veya komplike nöbetin özelliklerinin mevcut olup olmadığını belirlemeli ve ateşin 

kaynağını belirlemelidir. Basit febril nöbetleri olan hastalarda rutin kan testleri,  

nörogörüntüleme, EEG ve lomber ponksiyon rutin olarak önerilmemektedir. İlk kez 

geçirilen basit febril konvülziyondan sonraki iki yıl içerisinde rekürrens nöbet 

görülme riski yaklaşık olarak %15-70 arasındadır. Nöbet rekürrens riski 18 aydan 

küçük nöbeti olan hastalarda, ateş ile nöbet başlangıcı arasındaki süre kısa olan 

hastalarda ve ailesinde epilepsi veya febril konvülziyon öyküsü olanlarda artmaktadır 

(4). 

Febril konvülziyonlar için kabul edilen kriterler şunlardır: 

 Daha önceden geçirilmiş afebril nöbet öyküsünün olmaması 

 Vücut ısısının 38°C'den yüksek olduğu bir sıcaklıkla ilişkili konvülziyon 

olması,  

 1 ay-5 yaş arasındaki çocuklarda görülmesi 

 Merkezi sinir sistemi (SSS) enfeksiyonunun dışlanması 

 Nöbet geçirmeye sebep olucak sistemik metabolik bir hastalığın olmaması 

(5). 
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2.2. GÖRÜLME SIKLIĞI   

Febril konvülziyonlar çocukluk çağındaki en sık nörolojik bozukluk olup aynı 

zamanda konvülziyonların da en sık nedenidir (1).Febril konvülziyon prevelansı tüm 

dünyada yaklaşık %3-8 arasında saptanmaktadır (6). Tüm dünyada yapılan çeşitli FK 

araştırmalarında Amerika Birleşik Devletleri’nde %2-4, Japonya’da %10, Batı 

Avrupa’da %9 gibi oranlarda saptanmıştır (7). 

Febril konvülziyonlar en sık 12-18. aylarda gözükmekte olup; görülme sıklığı 

yaş ile azalmaktadır (8). 

Febril konvülziyonlar cinsiyete göre değerlendirildiğinde erkek çocuklarda 

daha fazla oranda gözükmektedir. Yapılan çalışmalarda erkek/kız hasta oranında 1:1-

1,7:1 gibi oranlar saptanmaktadır. FK geçiren hastalarının aile öykülerine 

bakıldığında aile öyküsü pozitif olan hastalarda FK prevelansının daha fazla olduğu 

saptanmıştır (9). 

Ülkemizde yapılan FK ile ilgili çalışmalara bakıldığında; FK prevelansını 

Canpolat ve ark.’ları %4,3 (9), Öztürk ve ark.’ları %2-6 (10), Gökyiğit ve Çalışkan 

%5-8 olarak saptamışlardır (11). 

Türkiye’de FK üzerine yeni ve eski çalışmalar değerlendirildiğinde ise eski 

çalışmalarda FK prevelansı yeni çalışmalara oranla daha yüksek saptanmıştır. 2005 

yılındaki çalışmada prevelans %9,7 saptanmış iken; bu oran 2018 yılındaki bir 

çalışmada %4,8 bulunmuştur (12,13). 

2.3. ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ 

2.3.1. Ateş ve Enfeksiyonlar 

Febril konvülziyonlar genellikle enfeksiyonların erken döneminde görülür ve 

ilk bulgu çoğunlukla ateştir (14). Bazı araştırmalarda ateş sınırı için vücut ısısı 

>38,4°C kabul edilirken bazı çalışmalarda ise >38°C kabul edilmiştir (15). FK için 

ateş olması şarttır. Ateşin merkezi sinir sistemini iyon kanalları üzerinden uyararak 

nöbet eşiğini düşürdüğü ve nöbeti tetiklediği gösterilmiştir (16). Ateş artış hızı; ateş 

ve derecesi kadar önemlidir. Febril konvülziyon hastalarında Berg ve ark.’ları febril 
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nöbetlerin %21’ini ateş yükselmeden ilk bir saat içinde; %57’sini 1-24 saat içinde; 

%22’sini ise ateş yükseldikten sonraki ilk 24 saatte gözlemlemişlerdir (17). 

Febril konvülziyon geçiren hastalarda ateş ve enfeksiyon ile birlikte sitokin 

salınımı artar. Ateş proinflamatuar ve antienflamatuar sitokinlerin tetiklediği ve 

hedef hücreler ile etkileşime girip oluşturduğu immün cevap ile düzenlenmektedir 

(18). Ateş ile birlikte endojen IL-1β salınımı artar ve sonuç olarak nöronal 

uyarılabilirlik de artar. Nöronal uyarılabilirliğin artmasıda konvülziyon geçirilmesine 

sebep olmaktadır (19). Ateşin yükselmesi ile birlikte artan sitokinler; Prostaglandin 

E2 üretimini de arttırırlar. Prostoglandin E2’nin ise FK hastalarında BOS düzeyinin 

arttığı saptanmış olup Prostaglandin E2’nin febril konvülziyon gelişiminde rolü 

olduğu düşünülmüştür (20). Hipertermi ayrıca doku ve hücre düzeyinde Ph dengesini 

bozarak alkaloza sebep olarak nöronal uyarılabilirliği arttırmaktadır (21). Hipertermi, 

intraselüler kalsiyum girişini azaltarak; eksitatör iletileri arttırır ve inhibitör iletileri 

azaltır. Bu otokontrol mekanizmasının ortadan kalkmasıyla hipokampüs 

inhibisyonunu ortadan kalkar ve hasta nöbet geçirir (22). 

Yapılan çalışmalarda viral enfeksiyonların; bakteriyal enfeksiyonlardan daha 

fazla febril konvülziyona sebep olduğu ve konvülziyonu daha fazla provake ettiği 

saptanmıştır. Febril konvülziyon geçiren hastalarda Aygün ve ark.’ları %38 oranında 

üst solunum yolu enfeksiyonlarını en sık neden olarak saptamışlardır. Sırası ile diğer 

nedenleri %18 orta kulak enfeksiyonları, %16 alt solunum yolu enfeksiyonları ve 

%15 ile akut gastroenterit olarak saptamışlardır (23). Blouki ve ark.’ları ise hastaların 

%50,8’inde ÜSYE en sık neden olarak saptamışlardır (24). 

İtalyada Bertolani ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada ilk kez febril 

konvülziyon geçiren hastalarda saptanan viral etkenler sırasıyla: 

 HHV-6 (%35) 

 Adenovirus (%14) 

 RSV (%11) 

 HSV-1 (%9) 

 CMV (%3) 
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 HHV-7 (%2) olarak bulunmuştur (25). 

 

HHV-6 enfeksiyonu ilk kez FK geçiren hastalarda en sık etken olarak 

saptanmıştır. HHV-6 insidansı 12-15 aylık olan hastalarda %36 olarak tahmin 

edilmektedir. Ateş genellikle 39,5°C derece ve üstünde olma eğilimindedir. HHV-6’ 

nın sebep olduğu konvülziyonlar ise genellikle komplike olma eğilimindedir (26). 

T. tsuboi ve ark.’nın yaptığı çalışmada; mevsim ve FK sıklığında arasındaki 

ilişki ve farklılıklar saptanmıştır. Yıl içerisinde kış döneminde Kasım-Ocak ve yaz 

döneminde Haziran-Ağustos ayları arasında iki pik nokta saptanmıştır. İlk pik 

noktasındaki artışın kış aylarının etkisiyle çocuklarda artmış üst solunum yolları 

enfeksiyonuna sekonder olabileceği bildirilmiştir. İkinci pik noktasındaki artışın ise; 

yaz aylarında daha sık gastroenterit vakaları görülmesine ve bu enfeksiyona sekonder 

olabileceği ileri sürülmüştür (27). 

2.3.2. Aşılama 

Aşılar kendi advers etkileri veya uygulama sonrasında sebep oldukları ateş 

nedeniyle konvülziyon eşiğinde düşmeye sebep olabilir. Genellikle aşılama sonrası 

gerçekleşen nöbetlerin neredeyse tamamı febril nöbetlerdir. Aşı sonrası nöbet geçiren 

hastalara bakıldığında bu hastaların %50’sinden fazlasında geçirilmiş FK veya 

pozitif aile hikayesi mevcuttur. En sık aşı sonrası FK geçirilmesine sebep olan DBT 

(Difteri-boğmaca-tetanoz) aşısıdır. Bunun yanında MMR (Kızamık-kızamıkçık-

kabakulak) aşısının da düşük risk de olsa febril konvülziyonu tetikleyebiliceği 

gösterilmiştir (28). Aşı sonrası gelişen febril konvülziyonlar genellikle iyi huylu 

seyretmekle birlikte hastalara profilaktik antipiretik aşı öncesinde ve sonrasında 

verilmesi önerilmektedir (29). 

2.3.3. Yaş 

Febril konvülziyonların prevelansı yaş ile ilgili olarak değişiklik 

göstermektedir.  Febril konvülziyonlar genellikle 6 ay-5 yaş arasında 

gözlenmektedirler (30,31). FK görülme prevelansının pik yaptığı zaman ise 18 ay 

olarak saptanmıştır (32). 
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Yenidoğan döneminde immatür korteksin anormal deşarjı sonrası inhibitör 

etki yapısında olması nedeniyle altı aydan önce FK görülme sıklığı düşüktür. Altı 

yaşından sonra ise korteks matürasyonunun tamamlanması ve direnç gelişimi 

nedeniyle anormal deşarj sonrası konvülziyon sıklığı düşmektedir. Fakat 6 ay-5 yaş 

arasında daha sık FK görülmesinin sebebi büyüme ve gelişme evresindeki korteksin 

deşarjlara daha duyarlı olması ve dolayısıyla konvülziyon eşiğinin daha düşük olması 

nedeniyle gözlenmektedir (33).  

Febril konvülziyon için yaş üst sınırı belirlenmemekle birlikte; yaş için alt 

sınır en erken bir ay olarak belirtilmiştir. Febril konvülziyonun 6 ay öncesi ve 6 yaş 

sonrası görülme sıklığı azalmakla birlikte yaklaşık olarak %3-4 arasında saptanmıştır 

(34,35). 

2.3.4. Genetik  

Febril konvülziyon hastalarında; ilk veya tekrarlayan konvülziyonlarda ailede 

daha önce geçirilmiş febril konvülziyon hikayesi veya genetik yatkınlık olması en 

önemli faktörlerden biri olarak kabul görmektedir (36). Febril konvülziyon 

gelişiminde çevresel faktörlerin etkisi olmakla birlikte; genetik olarak kalıtım 

modelinde otozomal dominant, otozomal resesif ve poligenik kalıtım şekilleri 

tanımlanmıştır. Ailesinde febril konvülziyon geçirme öyküsü bulunan hastalarda 

voltaj kapılı sodyum kanal subunit genlerinde (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve 

GABA(A) reseptör subunit (GABRG2, GABRD) genlerinde polimorfizmler 

bildirilmiştir (37). 

Febril konvülziyon ile ilişkisi gösterilen genler, lokasyonları ve kalıtım 

şekilleri Tablo 2.1’de gösterilmiştir (38). 
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Tablo 2.1. Febril Konvülziyon İle İlişkili Gen Lokusları (38) 

  Kalıtım 

FEB1 8q13-q21 OD 

FEB2 19p13.3-CSNK1G2 geni OD 

FEB3 FEB3A-2q23-SCN1A geni FEB3B-2q24-SCN9A geni OD 

FEB4 5q14q15-ADGRV1 geni OD 

FEB5 6q22-q24 OD 

FEB6 18p11-IMPA2 geni OD 

FEB7 21q22  

FEB8 5q34-GABRG2 geni OD 

FEB9 3p24.2-p23 OD 

FEB10 3q26  

FEB11 8q13.2-CPA6 geni OR 

OD:Otozomal Dominant OR:Otozomal Resesesif 

Febril konvülziyon üzerine yapılan araştırmalarda bir kardeşte geçirilmiş FK 

hikayesi mevcut ise diğer kardeşlerde FK gelişme riski yaklaşık olarak %20 

saptanmıştır. Eğer ki FK geçirme hikayesi ebevenylerde var ise mevcut riskin %33’e 

kadar yükseldiği saptanmıştır (39). Seinfeld ve ark.’ları ise FK geçiren çocukların 

birinci derece akrabalarında ve kardeşlerinde febril konvülziyon prevelansını %10-20 

oranında saptanmıştır (40). 

2.3.5. İmmünopatoloji  

Febril konvülziyon geçiren hastalar ile yapılan çalışmalarda hem hümoral 

immünite hemde hücresel immünite ile kuvvetli ilişkisi saptanmıştır. Yapılan bazı 

araştırmalarda febril konvülziyon geçiren çocuklarda serum IgA değerleri düşük 

saptanmış olup; IgA nın kan beyin bariyerinde protektif rolü mevcuttur. IgA eksikliği 

veya düşüklüğünün konvülziyon eşiğinin düşmesine sebep olduğu öne sürülmüştür 

(41). Yine yapılan diğer çalışmalarda FK geçiren hastalarda IgG subgrup eksikliği 

%16,2 saptanmış olup; bu eksikliğin immünolojik ilişki ile ilgili olduğu saptanmıştır  

(42). Akcal ve ark.’larının yaptıkları çalışmasında ise FK geçiren çocuklarla sağlıklı 

kontrol grubu arasında humoral bağışıklık açısından farklılık saptanmamıştır (43). 
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Serum arjinin ve vazopressin düzeylerinin patogenezde rol aldığı gösterilen 

çalışmalar mevcut olup FK geçiren hastalarda kan-serum düzeyi; konvülziyon 

geçirmeyen hastalardan daha yüksek bulunmuştur. Fakat hastalarda BOS arjinin ve 

vazopressin düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır (44,45). Onbeş 

dakikadan uzun komplike FK geçiren hastalarda, inhibitör nörotransmitterlerin 

(GABA) BOS seviyeleri daha düşük saptanmıştır (46). 

2.3.6. Diğer Nedenler  

Febril konvülziyon geçiren hastalardaki son çalışmalarda özellikle demir 

eksikliği anemisi ile febril konvülziyon ilişkisi üzerinde durulmaktadır. Demir 

eksikliği anemisinde; demir depolarının ve serum demirindeki azalmanın 

konvülziyon eşiğini düşürdüğü ve bu şekilde konvülziyonu tetkilediği öne 

sürülmektedir (7).  

Pisacane ve ark.’ları yaptıkları çalışmada FK hastalarında demir eksikliği 

anemisi görülme sıklığının arttığı ortaya konulmuştur (47). Jang ve ark.’ları FK 

geçiren 63 çocukta yaptıkları çalışmada da yine demir eksikliği olan hastadalarda FK 

riskinde belirgin bir artış saptanmışlardır (48).      

Kobrinsky ve ark.’nın çalışmasında ise demir eksikliği ile başvuran hastalarda 

FK görülme sıklığının artmadığı, bilakis demir eksikliğinin nöbet eşiğini 

yükselttiğine dair sonuçlar bulunmuştur (49). 

Febril konvülziyon etiyolojisi için yapılan diğer çalışmalarda başka risk 

faktörleri üzerinde de durulmaktadır. Bu risk faktörlerinden en önemlileri:  

 Ailede (ama özellikle annede) kronik böbrek hastalığı  

 Otoimmün hastalıklar 

 Epilepsi 

 Hipertiroidi 

 Mental hastalıklar 

 Hipertansiyon 



9 

 Sigara ve alkol kullanımının FK riskini arttırdığı, nöbetlerin kliniğini ve 

prognozunu etkileyebildiği bildirilmektedir (50). 

Yapılan çeşitli çalışmalarda FK gelişimi için risk faktörleri olarak demir 

eksikliği anemisi, çinko, vitamin B12, folik asit, selenyum, kalsiyum ve magnezyum 

eksikliğinin de FK eşiğini düşürdüğü ve prevelansını arttırdığı gösterilmiştir (51-54). 

Fallah ve ark.’larının yaptığı çalışmada serum çinko düzeyi FK geçiren 

çocuklarda anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur ve febril konvülziyon rekürrensini 

önlemek için çocuklara çinko takviyesinin etkili bir tedavi olduğu gösterilmiştir (55). 

Prenatal ve perinatal risk faktörlerinin olması ilk nöbetin kompleks tip 

olmasına sebep verebileceği ve ayrıca daha sonra afebril nöbetlerin ortaya çıkmasına 

yol açabileceği gösterilmiştir (56). 

Lin ve ark.’larının çalışmasında ise FK ile atopik hastalıkların (astım, alerjik 

rinit, vb.) beraberliği daha yüksek oranda bulunmuştur (57). 

2.4. FEBRİL KONVÜLZİYONLARIN KLİNİK ÖZELLİKLERİ VE 

SINIFLANDIRILMASI    

Febril konvülziyonlar genellikle iyi seyirlidir ve kendi kendini sınırlandırır. 

Vücut ısısı >38°C üzerinde iken görülür ve genellikle 10-15 dakikadan kısa sürer. 

Konvülziyonlar genellikle ateş yükseldikten sonra 1-2 saat içerisinde meydana 

gelirler (7).  

Febril konvülziyonlar nöbet özelliklerine göre ise ikiye sınıflandırılmaktadır. 

 Basit febril konvülziyon (BFK)  

 Komplike febril konvülziyon (KFK) 

Basit febril konvülziyonlar çocuklarda en sık görülen nöbet türüdür ve 

nöbetlerin yaklaşık %80-85’ini oluşturur. Nöbetler <15 dakikadan kısa, 24 saat 

içinde tek bir nöbet yani tekrarlamayan karakterde ve jeneralize nöbetlerdir. Nöbetler 

genellikle tonik-klonik hareketlerle karakterizedir. Postiktal dönemden kısa bir süre 

sonra bilinç normale döner (58).  Çoğu BFK’da nöbet süresi 3-4 dakika ile sınırlıdır 

(59).  
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Komplike febril konvülziyon ise >15 dakikadan daha uzun, 24 saat içinden 

iki veya daha fazla kez tekrarlayan nöbetlerdir. Nöbet karakteri ise fokal başlangıçlı 

veya konvülziyon sırasında fokal özellik gösterebilen;  uzamış ya da anormal 

nörolojik bulguların olduğu postiktal döneme sahip nöbetlerdir (7). Basit ve 

komplike FK özellikleri Tablo 2.2’de sınıflandırılmıştır (2).  

Tablo 2.2. Febril Konvülziyonun Sınıflandırılması (2) 

 
Basit Febril Konvülziyon 

(Tüm maddeler karşılanmalıdır) 

Komplike Febril Konvülziyon  

(Bir veya daha fazla madde mevcut 

olmalı) 

Süre 

Kısa 

(<15 dakika) 

Kendini sınırlayan 

Uzamış febril konvülziyon 

(>15 dakika) 

Febril status epilepticus 

Fenotip Generalize tonik-klonik 

Fokal başlangıç veya fokal özellikler 

Klonik ve/veya tonik 

Fokalden jeneralizasyona ilerleyen 

Kas tonusunda azalma 

Tekrarlama 

Sıklığı 
24 saat içerisinde tekrarlamama 

Aynı ateşli hastalıkla tekrar veya 24 

saat içerisinde tekrarlama 

Önceki 

Nörolojik 

Tanılar 
Yok Var 

Postiktal 

Patoloji 
Yok Var (unilateral paralizi, somnolans) 

Otuz dakikadan uzun süren nöbet süresi veya otuz dakika içerisinde birden 

fazla arka arkaya tekrarlayan, bilincin açılmadığı febril konvülziyonlar “febril status 

epileptikus” olarak tanımlanır. Febril status epileptikus (FSE); FK geçiren hastaların 

%5’inde görülebilir. Çocuklarda FSE’nin 2/3’ü ilk iki yaşta görülmektedir  (60). 

Sharafi ve ark.’larının yaptığı çalışmada ≤39°C vücut ısısı, yaşın <18 ay 

olması, geçirilmiş FK öyküsü veya ailede epilepsi öyküsü olmasının FSE riskini 

arttırdığı bildirilmiştir (61). Ayrıca FSE geçiren hastaların tekrar FSE geçirme 

riskinin arttığı gösterilmiştir (62).  

Febril konvülziyonun çok küçük yaş veya geç yaşta görülmesi gibi tipik 

olmayan özellikte olanlarına ise atipik FK denilmektedir (2). 
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2.5. DEĞERLENDİRME VE TANI 

2.5.1. Anamnez 

Febril konvülziyon ile başvuran hastadan detaylı anamnez alınması ve tüm 

sistemleri kapsayan fizik muayene yapılması gerekmektedir. Alınan detaylı 

anamnezde ateşin derecesi, ateşin süresi, nöbet ile ateşin başlangıç süresi arasındaki 

zaman, nöbetin karakter özelliği, hastanın nörolojik gelişimi, ailede daha önce FK 

geçiren veya epilepsi tanısı olan hasta varlığı ve postiktal süre sorgulanıp 

değerlendirilmelidir. Ayrıca yakın zamanda aşılanma ve yakın zamanda geçirilmiş 

bir kafa travması varlığı da sorgulanmalıdır (63). 

2.5.2. Fizik Muayene 

Febril kovülziyon ile başvuran hastada fizik muayene çok önemlidir. 

Özellikle ateş odağı bulunması açısından dış kulak yolu, orofarenks, tonsiller, 

akciğer sesleri dinlenmeli ve batın muayenesi yapılıp enfeksiyon odağı 

araştırılmalıdır. Fontanel bombeliği, huzursuzluk,  ense sertliği, meningeal irritasyon 

bulguları atlanmamalıdır (7).  

Febril konvülziyon hastalarında nörolojik muayene de detaylı olararak 

yapılmalı ve bilinç durumu, kas tonusu, meningeal irritasyon bulgularına 

bakılmalıdır. Basit FK hastalarında yapılan nörolojik muayene genellikle normaldir; 

fakat KFK hastalarında minimal düzeyde anormal nörolojik bulgu saptanabilir (64).  

2.5.3. Laboratuar 

Laboratuvar tetkikleri FK hastalarında rutin bakılması gereken testler 

değildir; fakat ateş odağının bulunamadığı durumlarda etiyolojiyi tespit etmek için 

laboratuar testlerinden faydalanmak gerekebilir. Tam kan sayımı ise sepsis ve 

bakteriyeminin dışlanması için rutin olarak yapılabilir. Basit febril konvülziyonda 

biyokimya parametrelerine rutin bakmak gereksizdir fakat hastalarda eşlik eden 

kusma, ishal, dehidratasyon, beslenememe, uzamış postikatal dönem, bilinç 

bozukluğu olması veya KFK olması durumunda serum elektrolit, böbrek fonskiyon 

testi ve glukoz düzeyi bakılması önerilmektedir. Eğer ki bu tetkikler ve fizik 

muayene ile ateş odağı saptanamadıysa idrar tetkiki bakılması önerilmektedir  (65-

67). 
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2.5.4. Nörogörüntüleme 

Basit febril konvülziyonda başvuru anında nörogörüntüleme rutin olarak 

önerilmemektedir (67). Fakat KFK ile takip edilen hastalarda düşük de olsa 

intrakranial patoloji saptanma olasılığı mevcuttur (68). Nöromotor gelişim geriliği, 

tekrarlayan KFK öyküsü, kafa içi basınç artışı, nörolojik bir hastalığı düşündürecek 

bulgular, fizik muayene ve öyküde kafa travması şüphesi, yapısal anatomik defekt, 

uzamış postiktal dönem ve nörolojik defisit varlığında hastalarda SSS görüntülemesi 

yapılması önerilmektedir (69). 

2.5.5. Elektroensefalografi 

Basit febril konvülziyonlu sağlıklı çocukların değerlendirilmesinde AAP rutin 

olarak EEG çekilmesini önermemiştir (67). Bu hastalarda yapılan araştırmalarda 

EEG sıklıkla normal olarak değerlendirilmiştir (70). Tekrarlayan febril konvülziyon 

geçiren hastalarda, fokal veya uzamış komplike FK geçiren; nörolojik defisit veya 

NMGG olan hastalarda EEG çekilmesi gerekebilir (67). EEG çekilen hastalarda ise 

KFK geçiren hastalar; BFK geçiren hastalara göre kıyaslandığında daha yüksek 

oranda anormallik saptanmıştır (71). 

Sownthariya ve ark’nın yaptığı çalışmada ise KFK ve epilepsi gelişim riski 

EEG özellikleri ve klinik risk faktörleri değerlendirilmiştir. EEG’de fokal epileptik 

aktiviteler epilepsi için risk faktörü olarak değerlendirilmiştir. Bu çalışmanın 

sonucunda uzamış febril konvülziyon veya rekürrensi olan hastalarda epilepsi 

prevelansı daha yüksek saptanmıştır (72). 

Sonuç olarak BFK geçiren hastalarda rutin olarak EEG önerilmemekle 

birlike; febril konvülziyona spesifik EEG bulgusu yoktur. Fakat KFK geçiren 

hastalarda NMGG, rekürren nöbet, pozitif aile öyküsü, uzamış postiktal dönem var 

ise EEG önerilmektedir (9,67). 
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2.5.6. Lomber Ponksiyon 

Basit febril konvülziyon ile takip edilen hastalarda rutin olarak LP 

yapılmasına gerek yoktur. Fakat menenjit veya ensefalit şüphesi var ise mutlaka SSS 

enfeksiyonları dışlanmalıdır. FK hastalarında menejit görülme sıklığı %2-5 arasında 

saptanmıştır (7).  

Amerikan Pediatri Birliği’nin 1999 yılında yayınladığı FK geçiren hastalarda 

LP uygulamaları için önerileri: 

 <12 ay çocuklarda menengial irritasyon bulgularının minimal olması veya 

olmaması sebebiyle lomber ponksiyon yapılması önerilmektedir.  

 12-18 ay arasındaki hastalarda menengial irritasyonun bulguları çok bariz 

şekilde ortaya çıkmadığı için FK hastalarında LP düşünülmesi önerilmektedir  

 >18 ay hastalarda rutin olarak LP önerilmemektedir. Eğer ki hastanın fizik 

muayenesinde menengial irritasyon bulguları (Ense sertliği, Kernig, 

Bruzinski) mevcut ise önerilmektedir. 

 FK geçirmeden önce antibiyotik kullanım öyküsü olan çocuklarda menengial 

irritasyon bulgularının baskılanmış olma ihtimali olduğu için her yaşta LP 

yapılması önerilmektedir (73). 

Yine Amerikan Pediatri Akademisi’nin 2011 yılında yayınladığı kılavuzda 

FK için LP endikasyonları olarak şu maddeleri belirlemiştir:  

 Fizik muayenede, ense sertliği, Kernig ve Brudzinski bulgusu gibi menengial 

irritasyon bulguları olan, anamnezde veya muayenede menenjit veya SSS 

enfeksiyonu düşündürecek bulgusu olan tüm hastalara LP yapılmalıdır.  

 FK geçiren 6 - 12 ay arasındaki çocuklarda, aşılama şeması tamamlanmamış 

çocuklarda bakteriyel menenjit riski artması nedeniyle LP yapılmasının 

düşünülmesi önerilmektedir.  

 FK geçirme nedeniyle başvuran ve daha önceden antibiyotik kullanım öyküsü 

olan çocuklarda, menenjitin klinik bulgularının baskılanabileceği düşünülerek 

LP yapılması önerilmektedir (67).  
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Sonuç olarak kılavuzlarda FK geçirip başvuran hastalara rutin LP 

önerilmemektedir. Genel durumu iyi olan, basit FK geçiren, nörolojik muayenesi 

doğal olan ve aşılama şeması tamamlanmış çocuklarda ilk basit FK’da LP yapılması 

gerekli değildir. Fakat meningeal irritasyon bulgusu, letarji, beslenme bozukluğu 

hikayesi, fokal nöbet, hipotansiyon, peteşi, siyanoz, komplike FK görülmesi, uzamış 

postiktal dönem, bilinç değişikliği veya nörolojik defisit, 48 saattir oral antibiyotik 

kullanıyor olması ve hastanede konvülziyonun devam etmesi menenjit veya SSS 

enfeksiyonu olasılığını güçlendirir. Klinik olarak bu şekilde saptanan hastaya LP 

yapılması gerekebilir (36,67). FK geçiren hastada LP endikasyonları Tablo 2.3’de 

belirtilmiştir (67). 

Tablo 2.3. Febril Konvülziyon ile Başvuran Hastalarda AAP’ye göre LP endikasyonları (67) 

1- Menenjit veya SSS enfeksiyonunu destekleyen meningeal irritasyon bulguları, 

semptomlar veya diğer klinik özellikler saptandığında mutlaka LP yapılmalıdır. 

2-H. İnfluenza tip b ve S. Pneumonia aşılarında eksiklik olması veya aşı durumu 

belirlenemeyen 6-12 ay arası bebeklerde LP yapılması düşünülmelidir. 

3-Antibiyotik kullanımı devam ederken FK geçiren hastalarda LP yapılması 

düşünülmelidir. (Antibiyoterapinin menenjit veya SSS enfeksiyonunu gizleyebileceği ve 

semptomları baskılayabileceği için) 

4-Febril hastalık sonrası ikinci günden sonra FK gelişmesi durumunda LP yapılması 

düşünülmelidir 

5-İlk KFK’ da ve laterji uzun sürüyor ise LP yapılabilir. 

 

2.6. AYIRICI TANI  

Febril konvülziyonda ayırıcı tanı çok önemlidir; bunun için hastadan detaylı 

anamnez alınması ve tüm sistemleri içeren fizik muayene ve nörolojik değerlendirme 

yapılması gerekmektedir (74). Ateş ve konvülziyon iyi değerlendirilip basit ve 

komplike febril konvülziyon ayırımı yapılmalı; eşlik eden risk faktörleri 

belirlenmelidir. Ateşin etiyolojisine yönelik hastalıklar araştırılmalı, yakın zamanda 

aşı olma hikayesi ve aşı takvimi sorgulanmalı; tüm sistem muayeneleri detaylı olarak 

yapılmalıdır (75). Her ateşli nöbet febril konvülziyon anlamına gelmez mutlaka diğer 

patolojiler de düşünülmelidir. 
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2.6.1. Akut Semptomatik Konvülziyonlar       

Akut semptomatik konvülziyonlar genel itibari ile aşağıdaki sebeplere bağlı 

gelişen ve sınıflandırılan konvülziyonlardır: 

 Merkezi sinir sistemi enfeksiyonları          

 Elektrolit bozuklukları (hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi) 

 Kafa travmaları 

 İntoksikasyonlar 

 Dehidratasyon  

 Salmonella ve Shigella enfeksiyonları 

 Nöbet eşiğini düşüren ve tetikleyen ilaçlar (kokain, amfetamin trisiklik 

antidepresanlar, oral antidiyabetikler, antikolinerjik ilaçlar) (74,76,77). 

Non-Konvülzif Nörolojik Nedenler 

 Shudderring ataklar: Birkaç saniye kadar süren, korku ve hızlı hareket etme 

ile ortaya çıkan non-epileptik paroksismal ataklardır. Genellikle 4-6 ay 

arasında ortaya çıkar ve tedaviye ihtiyaç duyulmadan 6-8 yaşlarında 

kendiliğinden gerileyip kaybolur (78).  

 SSS enfeksiyonunda koreatetoz  

 Hareket bozuklukları (kore, tik, tremor)  

 Katılma nöbetleri: Bebeklerde tetiklenmiş etkene bağlı olarak (korku, 

kızgınlık) ortaya çıkan titreme ve kasılma şeklindeki ataklardır. Bu ataklar 

FK ile karıştırılabilir fakat FK’nın aksine ateş yoktur (36).  

Non-Konvülzif Non-Nörolojik Nedenler  

 Rigor: Bilinç kaybının olmadığı ateş ile birlikte ortaya çıkıp artan; 

paroksismal titreme ve kasılmalardır (79).  
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 Refleks anoksik atak: Ateşin tetiklediği bir vagal senkoptur. Genellikle FK 

yaş grubunda pek görülmez (79). 

2.7. PROGNOZ      

Febril konvülziyon geçiren hastalarda prognoz genellikle iyi seyirlidir. Basit 

FK geçiren hastaların zeka seviyeleri ve kognitif fonksiyonları yaşıtları ile uyumlu 

değerde saptanmıştır (80). İngiliz Pediatri Derneği’nin (BPA) 381 hastayı içeren 

yapmış olduğu çalışmada sağlıklı (daha önceden FK geçirme hikayesi olmayan) ve 

FK geçiren çocuklarda; nörolojik, motor ve bilişsel farklılık gözlemlenmemiştir (81). 

Danimarka’da FK geçiren 1,6 milyon hastada yapılan bir çalışmada; 

hastaların nöbet sonrası iki yıl içerisindeki takiplerinde mortalitede anlamlı bir artış 

saptanmamıştır. Buna rağmen KFK geçiren hastalarda iki yıllık süre içerisinde 

mortalitelerinde hafif bir artış saptanmıştır (82). 

Rekürren FK (iki ve daha üstü sayıda) geçiren hastalar ile sadece bir kez FK 

geçiren hasta grupları karşılaştırıldığında; gruplar arasında rekürren FK geçiren 

hastaların zeka testinde daha kötü performans ortaya koydukları saptanmıştır (83). 

Çavuşoğlu ve ark.’larının yaptıkları volumetrik bir çalışmada KFK geçiren hastaların 

sol putamen ve sağ nükleus akumbens volümünü; rekürren FK geçiren hastalara göre 

daha düşük saptamışlardır (84).  

Febril status epileptikus geçiren hastalarda yapılan çalışmalarda nöbetin tipi, 

şiddeti, süresi ile ilişkili olarak konuşma ve dil fonksiyon gelişiminde 

gerilik/gecikme olabileceği bildirilmiştir (7). 

2.8. TEDAVİ 

Febril konvülziyon geçiren hastada asıl amaç akut konvülziyonun 

durdurulması ve tekrarının önlenmesidir (85). Çoğu FK birkaç dakika kadar sürüp 

kendiliğinden durur ve genellikle FK basit karakterde olup iyi seyirlidir. Hasta 

başvurduğunda konvülziyonu durdurmak için gerekli önlemler alınır ve müdahaleler 

yapılır. Aile bireyleri sakinleştirilip FK’ya dair bilgilendirilmelidir (74). 

Febril konvülziyon tedavisi akut tedavi ve profilaktik tedavi olmak üzere 

ikiye ayrılır (86). 
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2.8.1. Akut Tedavi 

Febril konvülziyon nedeniyle hastane aciline başvurularda genellikle çoğu 

hastanın nöbeti durmuş şekilde çocuk acile gelirler (87). Çoğu FK kısa sürelidir, iyi 

seyirlidir, kendi kendini sınırlandırır ve herhangi bir antinöbet tedaviye ihtiyaç 

duymaz (86). Klinik durumu iyi olan ve fizik muayenesinde belirgin enfeksiyon 

kaynağı olan basit FK’lı hastaların hastaneye yatırılması gerekmemektedir. Hastalar 

acil serviste nöbet sonrası 6-8 saatlik nöbetsiz bir gözlem süresi dolunca; hastanın 

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

Aktif konvülziyon ile başvuran hastada ise hastaların vital bulgularını 

destekleyen önlemler hızlıca alınmalı ve nöbeti durdurmaya yönelik müdahaleler 

uygulanmalıdır. Hastanın öncelikle hava yolu açıklığı sağlanıp inhale oksijen desteği 

verilmelidir. Eğer solunum yolu güvenliği sağlanamıyor ise gereklilik halinde 

entübasyon düşünülmelidir. Hastaya damar yolu açılır, antikonvülzan tedavi 

uygulanır; hastanın idame mayisi başlanır ve ateş mevcut ise düşürülür (62). 

Antikonvülzan tedavide ilk basamak olarak diazepam veya midazolam 

uygulanabilir. Eğer intravenöz (i.v.) diazepam uygulanacak ise doz: 0,2-0,3 

mg/kg/doz maksimum 10 mg/doz yavaş infüzyon olarak uygulanır. Hastaya damar 

yolu açılamaz ise konvülziyonu durdurmak için rektal diazepam 0,5 mg/kg dozunda 

kullanılabilir. Yine ilk müdahale için antikonvülzan tedavi olarak i.v. midazolam 

0,05-0,2 mg/kg/doz olarak uygulanabilir. Damar yolu açılamaması halinde intranazal 

midazolam 0,3 mg/kg’dan 2 yaş altında uygulanabilir. 2-5 yaş arası çocuklarda ise 

0,5mg/kg’dan intranazal midazolam uygulanabilir (62). İlk doz antikonvülzan ilaç 

uygulamasından beş dakika içerisinde nöbet hala devam ediyorsa ilk uygulanan 

antikonvülzan ilaç tedavisi tekrar uygulanır. Hastaya ikinci doz antikonvülzan ilaç 

uygulaması sonrasında da nöbet devam ediyorsa hastaya antinöbet ilaç yüklenir. 

Antinöbet ilaç yüklenmesine rağmen hastanın konvülziyonun devam etmesi halinde; 

hasta dirençli status epileptikus kabul edilir ve hastaya i.v. midazolam infüzyonu 

başlanarak yoğun bakım ünitesinde takip edilmek üzere yatışı yapılmalıdır (74).  

Febril konvülziyonda tedavideki en önemli noktalardan biri de mevcut ateşin 

düşürülmesidir. Antipiretik olarak ise en sık kullanılan ilaçlar parasetamol ve 

ibuprofendir. İntravenöz parasetamol 10-15 mg/kg/doz veya (oral/i.v.) ibuprofen 5-
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10 mg/kg/doz kullanılmaktadır.  Antipiretik tedavilerin FK geçiren çocukta geçici bir 

rahatlama sağladığı gösterilmiş olup FK riskini düşürmediği bildirilmiştir (89). FK 

geçiren hastaya hastanede akut yaklaşım, acil ilaç tedavisi ve klinik yönetim Tablo 

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

Tablo 2.4. Hastanede Febril Konvülziyonun Akut Tedavisi (90) 

1 A, B, C Değerlendirme 

2 Hava yolu açılmalı, sekresyonlar aspire edilmeli, yeterli havalanma ve 

perfüzyon sağlanmalıdır. 

3 Venöz damar yolu açılmalıdır. 

4 Monitörize edilmeli, nabız, solunum sayısı ve oksijen düzeyi nabız oksimetre 

ile takip edilmeli, arteriyel basınç izlemi yapılmalıdır. 

5 SaO2 düzeyi <%90 ise oksijen desteği verilmelidir. 

6 0.5 mg/kg’lik bir dozda ve maksimum 5 mg/dk’lık bir infüzyon hızında 

intravenöz diazepam bolus uygulanmalıdır, nöbet durduğunda bırakılmalıdır. 

Doz gerekirse 10 dakikalık bir aradan sonra tekrarlanabilir. 

7 Kan gazı ve kan şekeri takip edilmelidir. 

8 Konvülziyon durmaz ise tedaviyi düzenlemek için bir uzmandan tavsiye 

istenmelidir. 

9 Febril status epileptikus; afebril status epileptikus ile aynı şekilde tedavi 

edilmelidir. 

10 Ateşin düşürülmesi için alınan önlemler, benzodiazepin uygulamasından 

sonra başlanmalıdır. 
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Tablo 2.5. Febril Konvülziyonda Acil İlaç Tedavisi (91) 

Antinöbet Veriliş Yolu Doz 

Midazolam  

(15 mg/3 ml’lik ampul) 

Oral 

Nazal 

İntravenöz 

İntramusküler 

0.2-0.5mg/kg maksimum 

10 mg  

Diazepam 

(10 mg/3 ml’lik ampul) 

İntravenöz 

Rektal 

0.3-0.5 mg/kg 

0.01 mg/kg/dk infüzyon 

hız ile 

Lorazepam 

(2 mg/3 ml’lik ampul) 

İntravenöz 0.1 mg/kg 

(Maksimum 4 mg) 
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Tablo 2.6. Febril Konvülziyonda Yönetim (2) 

Tanı Kriterleri Basit FK Komplike FK 
Uzamış FK ve/veya 

FSE 

Akut Yönetim 

Konfor önlemleri 

Postiktal 

gözlemleme 

Ateş etiyolojisini 

belirlemek 

Konfor önlemleri 

Postiktal gözlemleme 

Ateş etiyolojisini belirlemek 

Antinöbet ile tedavi 

Postiktal gözlemleme 

Ateş etiyolojisini 

belirlemek 

LP 

SSS enfeksiyonu 

şüphesi mevcut ise 

Muayene 

güvenilirliği yoksa 

SSS enfeksiyonu bulgu ve 

belirtileri 

Bazal duruma dönüş yok ise  

Muayene güvenilirliği yoksa 

SSS enfeksiyonu 

bulgu ve belirtileri 

Bazal duruma dönüş 

yok ise  

Muayene 

güvenilirliği yoksa 

EEG 

Endike değil Rutin olarak endike değil; 

fakat göz önünde 

bulundurulması gereken 

durumlar 

>1 kompleks özellik 

Anormal nörogelişimsel 

durum 

Ailede epilepsi öyküsü 

Endike 

Nörogörüntüleme 

Endike değil Rutin olarak endike değil; 

fakat göz önünde 

bulundurulması gereken 

durumlar 

Kafa travma şüphesi 

Kanama veya yer kaplayan 

lezyon şüphesi 

Endike 

Laboratuar Endike değil Endike  Endike 

Takip Yönetimi 
Ebeveyn Eğitimi/ 

Desteği 

Ebeveyn Eğitimi/ Desteği Ebeveyn Eğitimi/ 

Desteği 

Profilaksi 

Endike değil  Endike değil  Akut aralıklı tedavi 

göz önünde 

bulundurulmalı  

2.8.2. Profilaksi 

Febril konvülziyon geçiren hastalarda antinöbet ilaçlar ile profilaksi verilmesi 

tartışmalıdır. Önceki yapılan çalışmalarda FK hastalarında epilepsi gelişme riski ve 

endişesi olduğu için antinöbet ilaç profilaksisi daha yaygın önerilirken; yapılan son 

çalışmalarda FK’nın iyi seyirli bir hastalık olduğu, prognozunun iyi seyrettiği ve 
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SSS’de nörolojik olarak motor veya duysal hasara neden olmadığı ve epilepsi 

gelişme riskinin az olduğu gösterilmiştir. ILAE ve Lega Italiana Contro l'Epilessia 

kılavuz komisyonu tarafından 2009 yılında kabul edilen FK tedavi ve izleminde 

profilaktik yaklaşım üç ana temel kategori altında incelenmiştir (92). 

 1.Kategori: Bu grupta yer alan hastalar risk faktörü olmayan ve 1-2 kez BFK 

geçirme hikayesi olan hastalardan oluşmaktadır. Bu kategorideki hastalar için 

profilaktik tedavi verilmesine gerek yoktur. Hastaların rutin gözlemlenmesi 

önerilmektedir (92). 

 2.Kategori: Bu gruptaki hastalar aşağıdaki maddelerden en az birinin 

özelliklerine sahiptir. Bu gruptaki hastalara aralıklı diazepam profilaksisi 

önerilmektedir (92). 

-Uzamış febril konvülziyon (>15 dk)  

-2 veya daha fazla risk faktörü ve 2 veya daha fazla FK hikayesi, 

-Rekürrens FK geçirme hikayesi olması (24 saat içerisinde 2 kez veya 6 ay 

içerisinde 3 kez veya yılda en az 4 kez tekrarlayan FK )  

 3.Kategori: Bu gruptaki hastalar aşağıdaki maddelerden en az birinin 

özelliklerine sahiptir. Bu gruptaki hastalara günlük düzenli olarak antinöbet 

ilaç tedavisi önerilmektedir (92). 

- <38°C’nin altında 2 veya daha fazla nöbet geçirmesi, 

- Ailenin intermitan diazepam profilaksisini geç vermesi nedeniyle uzamış 

febril konvülziyon (>15 dk)  geçirme hikayesi olması, 

- Ailenin intermitan diazepam profilaksisini doğru zamanda uygulamasına 

rağmen uzamış febril konvülziyon (>15 dk) geçirme hikayesi olması. 
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2.8.3. İntermitan Tedavi 

2.8.3.1. Antipiretik Tedavi 

Vücut ısısının arttığı ve 38°C derecenin üzerine çıktığı dönemlerde antipiretik 

kullanımı yaygındır. 

İbuprofen: Non-steroid antienflamatuar ilaçlar (NSAID) grubunda olup 

kuvvetli antipiretik ve analjezik etkisi mevcuttur. Oral olarak 5-10 mg/kg/doz olacak 

şekilde 6-8 saat ara ile kullanılabilir. Maksimum dozu 40 mg/kg/gün’dür. Antipiretik 

etki mekanizmasını prostoglandin oluşumunu inhibe ederek gösterir.  

Parasetamol: Antipiretik etki mekanizmasını hipotalamustaki 

termoregülasyon merkezine etki ederek vazodilatasyon yoluyla vücut ısısını 

düşürürek göstermektedir. Oral veya intravenöz olarak kullanılabilir. Çocuklarda 

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

Antipiretik ilaçların FK’yı engelleyici özelliği yoktur, hastada semptomatik 

tedavi sağlarlar (73,93) . 

2.8.3.2. Diazepam 

İntermitan diazepam profilaksisi uzun süreli profilaktik tedavilere göre çok 

daha avantajlıdır. En önemli avantajları; düşük toksisite riski, davranış bozukluğu 

yapmaması, hematolojik ve kardiyak yan etkilerinin azlığıdır. 

Oral veya rektal yol ile kullanılabilen formları mevcuttur. Oral diazaepam 

hastalara rutin önerilmez, rektal diazepam ise 0,5 mg/kg/doz olarak kullanılabilir 

(73,94). 

En sık görülen yan etkileri; huzursuzluk, ataksi bulguları ve letarjidir. 

Kontrollü şekilde doz azaltılması ile bu yan etkilerin görülme oranı azaltılabilir (81).  

Yapılan çalışmalarda profilaktik intermitan diazepam kullanımı ile FK 

rekürrensinin %27’den %12’ye gerilediği gösterilmiştir (95).  

Sık rekürrens FK geçiren hastalarda, KFK geçiren çocuklarda, ailevi sosyal 

endikasyonu olan hastalarda (anksiyete sahibi ailelerde) ve sosyo-ekonomik olarak 
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sağlık hizmetlerine erişimi zor olan hastalarda profilaktik olarak rektal diazepam 

tedavisi verilmesi önerilmektedir (96). 

2.8.4. Uzun Süreli Profilaktik Tedavi 

2.8.4.1. Fenobarbital 

Febril konvülziyonun uzun süreli profilaksisinde fenobarbital en çok tercih 

edilen ilaçlardandır. Yapılan çalışmalarda uzun süreli profilaktik kullanımda 

fenobarbitalin konvülziyon rekürrensini %5-25 oranında azalttığı saptanmıştır (74). 

Fenobarbital iki bölünmüş dozda 3-5 mg/kg/gün olarak kullanılabilmektedir. En sık 

görülen yan etkiler; hiperaktivite, depresyon, irritabilite, sedasyon, uyku bozuklukları 

ve kognitif fonksiyon bozukluklarıdır. Mevcut yan etkiler göz önüne alındığında 

fenobarbitalin uzun süreli profilaktik kullanımdaki yeri giderek azalmaktadır (97). 

2.8.4.2. Sodyum Valproik Asit 

Uzun süreli profilaktik tedavide sodyum valproik asit, fenobarbitale göre 

daha fazla tercih edilmektedir ve febril konvülziyonu önlemekte daha üstün 

profilaksi sağladığı yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.  

Sodyum valproik asit 20-40 mg/kg/gün olacak şekilde iki bölünmüş dozda 

verilecek şekilde kullanılabilmektedir. Yan etkiler doza bağımlı ve dozdan bağımsız 

şeklinde iki çeşittir. Doz bağımlı yan etkiler; tremor, gastrointestinal sistem bulguları 

(iştah azalması, bulantı, kusma), pankreatit, hepatit, saç dökülmesi ve 

trombositopenidir (98). 

Hepatotoksisite yan etkisinin hem doza bağımlı hemde dozdan bağımsız 

komponenti mevcuttur. Doza bağımlı etki olarak transaminaz yüksekliği yapar, 

genellikle klinik etkileri hafif seyreder. Dozdan bağımsız etki olarak karaciğer 

nekrozu yapabilir ve ağır klinik tablo ile seyredebilir. Dozdan bağımsız 

hepatotoksisite riski ise iki yaşın altındaki hastalarda ve birden fazla ilaç kullanan 

hastalarda daha yaygın görülmektedir (98). 

Uzun dönem profilaktik antipileptik tedavisinde lamotrijin, topiramat, 

karbamazepin ve fenitoin tedavilerinin yeri yoktur ve yapılan çalışmalarda etkinliği 

gösterilememiştir  (98).  
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Levetirasetam üzerine yapılan son dönemdeki çalışmalarda güvenlik 

aralığının daha geniş ve advers yan etkilerinin sodyum valproik aside göre daha az 

olması nedeniyle uzun süreli profilaktik tedavide yeri artmaktadır. Levetirasetam 

tedavisi iki bölünmüş dozda 20-60 mg/kg/gün olarak kullanılabilmektedir. Yapılan 

çalışmalarda levetirasetam kullanımının febril konvülziyon rekürrensini azalttığı 

gösterilmiştir (99).  

2.9. FEBRİL KONVÜLZİYON TEKRARLAMA RİSKİ 

Febril konvülziyon tanılı hastaların seyrinde ve takiplerinde ailelerin en çok 

endişelendikleri konular arasında FK tekrarlama olasılığı gelmektedir. Daha önce bir 

kez FK geçiren hastaların takiplerinde yaklaşık olarak bu hastaların 1/3’ünde tekrar 

FK görüldüğü saptanmıştır. İkinci kez FK geçiren çocukların ise yaklaşık 1/2’sinde 

tekrar FK geçirdikleri görülmektedir (100). Hastaların %10’unda ise üç ve daha fazla 

konvülziyon geçirdikleri saptanmıştır (101). 

Febril konvülziyonun tekrarlamasında birçok risk faktörü olmasına rağmen en 

önemli faktör ilk konvülziyonun geçirilme yaşıdır. Eğer ilk FK anında hastalar bir 

yaşından küçük ise rekürrens görülme oranı %50-60’lara kadar yükselmekle birlikte, 

ilk FK anında bir yaşından daha büyük çocuklarda ise rekürrens görülme sıklığı %20 

civarında saptanmıştır (58). 

FK tekrarlama açısından diğer risk faktörleri sırasıyla; ailede FK hikayesi, 

ateş ile konvülziyon arasında geçen süre ve bu sürenin kısalığı, ateşin pik değeridir. 

FK rekürrensi için risk faktörleri Tablo 2.7’de belirtilmiştir (101). 

Tablo 2.7. Febril Konvülziyon Rekürrensi İçin Risk Faktörleri (101) 

Kesin Risk Faktörleri 

Ailede geçirilmiş FK hikayesi olması 

İlk FK zamanının bir yaşından küçük olması 

Pik ateş değerinin düşük olması  

Ateş süresinin kısa olması 

Olası Risk Faktörleri Ailede epilepsi hikayesinin olması 

Risk Faktörü Olmayanlar 

Nörogelişimsel gerilik 

Komplike FK 

Birden fazla komplike özelliğin olması 

Cinsiyet 

Etnik köken 
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Hastalarda bulunan özelliklere göre klinik risk arttıkça FK rekürrens sıklığı 

artmaktadır. İki veya daha fazla risk faktörü olan hastalarda rekürrens görülme sıklığı 

%30 ve üzerinde iken; üç veya daha fazla risk faktörü olan hastalarda rekürrens 

görülme sıklığı %60’a kadar çıkmaktadır (17,101). 

Kumar ve ark.’nın çalışmasında; FK tanısı almış olan hastaların bir yıllık 

izlemlerinde rekürrens oranı %33 olarak saptanmıştır. Yapılan çalışmanın sonucunda 

Kumar ve ark.’ları risk faktörleri olarak; ailede FK öyküsü, FK sırasında ateş pik 

değerinin düşük olması ve FK başlamadan önce ateş ile aradaki sürenin kısalığı 

olarak risk faktörlerini belirlemişlerdir (102). 

Sartori ve ark.’nın 2019’da yaptıkları bir diğer çalışmada ise FK rekürrens 

risk faktörleri; komplike FK olması (24 saat içerisinde birden fazla konvülziyon 

geçirmek), FK öncesi olan NMGG ve aile bireylerinde FK veya epilepsi tanısı alan 

hasta olması olarak saptamışlardır (103).  

Ülkemizde Canpolat ve ark.’nın çalışmasında ise; rekürrens oranı %25 olarak 

saptanmıştır. Bu çalışmaki risk faktörleri; ailede FK öyküsünün olması, en yüksek 

ateş değerinin 39°C dereceden düşük olması ve ateş ile konvülziyon arasında bir 

saatten az süre bulunması olarak tespit edilmiştir. Mevcut risk faktörlerine göre 

rekürrens riski 7 ila 17 kat artmış olarak saptamışlardır (9).  

Yine ülkemizde Tosun ve ark.’ları çalışmalarında rekürrens oranını %33 

olarak saptamışlardır. Bu çalışmadaki risk faktörleri; ailede FK öyküsü, ailenin 

sosyo-ekonomik düzeyi ve ikamet yerleşim yeri olarak belirlenmiştir (104).  

2.10. FEBRİL KONVÜLZİYON SONRASI EPİLEPSİ GELİŞİMİ 

AÇISINDAN RİSK FAKTÖRLERİ 

Febril konvülziyon hastalarında normal popülasyona kıyasla epilepsi gelişme 

oranı daha yüksektir. Basit FK geçiren hastalarda normal popülasyona kıyasla %1-2 

arasında minimal de olsa epilepsi gelişme riski artmıştır. Komplike FK geçiren 

hastalarda, NMGG olan ve ailede epilepsi hikayesi olan hastalarda bu oran %10’a 

kadar artmaktadır (105). Çocukluk çağındaki epilepsilerin %15’inde FK genellikle 

ilk bulgu olarak ortaya çıkabilmektedir  (101).  
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Febril konvülziyon sonrası epilepsi gelişmesi açısından risk faktörleri Tablo 

2.8’de verilmiştir (101). 

Tablo 2.8. Febril Konvülziyon Sonrası Epilepsi Gelişmesi İçin Risk Faktörleri (101) 

Epilepsi Gelişmesi İçin Kesin Risk 

Faktörleri 

 Nörogelişimsel gerilik 

 Komplike FK geçirmek 

 Ailede epilepsi öyküsünün olması 

Ateş süresinin kısa olması 

Epilepsi Gelişmesi İçin Olası Risk 

Faktörleri 
 Birden fazla komplike özelliğin olması 

Epilepsi Gelişmesi İçin Risk 

Faktörü Olmayanlar 

İlk FK yaşı 

Ailede FK öyküsü 

Pik ateş değeri 

Cinsiyet 

Etnik köken 

Belirtilen risk faktörlerine sahip olmayan olgularda %0,9 oranında epilepsi 

gelişme riski mevcut iken, bir risk faktörü olan hastalarda epilepsi gelişme oranı %2, 

iki ve daha fazla risk faktörü olan hastalarda ise epilepsi gelişme riski %10 olarak 

saptanmıştır (105).  

Tsai ve ark.’nın 2018’de retrospektif olarak yapmış oldukları bir çalışmada; 

rekürren FK geçiren hastalarda epilepsi gelişme oranının kümülatif olarak arttığı 

saptanmıştır. İlk kez FK geçirdikten sonra epilepsi gelişme insidansı %8 saptanırken, 

daha sonraki konvülziyon ataklarında epilepsi gelişme riskinin  %26 oranında arttığı 

saptanmıştır (106). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

Bu çalışmaya, Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Etik Kurulu’nun 11.08.2023 tarihli kararında verilen etik kurul onay izni alındıktan 

sonra başlanmıştır. Çalışmanın etik kurul kodu “ 2011-KAEK-2 ” olarak 

belirlenmiştir.  

Bu çalışmaya A.F.S.Ü. Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları A.B.D. Çocuk Nöroloji 

Bilim Dalı Polikliniği’ne Ocak 2018 ile Ağustos 2023 tarihleri arasında başvuran 

febril konvülziyon (FK) tanılı hastalar dahil edildi. Febril konvülziyon tanısı ile takip 

edilen hastalardan menenjit, ensefalit gibi SSS enfeksiyonu bulguları olanlar ve daha 

önceden bilinen nörolojik hastalığı olanlar çalışmaya dahil edilmedi. Febril 

konvülziyon tanısı ile takip edilen 208 hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışma 

retrospektif olarak hastane kayıtlarından taranmıştır. Çalışmaya alınan tüm hastaların 

demografik ve klinik özellikleri, yaş, cinsiyet, konvülziyon tipi, konvülziyon süresi, 

konvülziyonun 24 saat içerisinde tekrarlayıp tekrarlamadığı, febril konvülziyon 

rekürrensi, akraba evliliği olup olmadığı, ailede FK ve/veya epilepsi öyküsü olup 

olmadığı, konvülziyon öncesi nörolojik gelişim, konvülziyon sonrası nörolojik 

muayene, nörogörüntüleme, EEG, epilepsi gelişimi, profilaksi, izlem süresi, tam kan 

sayımı, biyokimyasal parametreler, tiroid fonksiyon testleri, D vitamini, B12 

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

Tüm hastalara yapılan nörogörüntülemelerde 1.5T Siemens Magnetom 

Avanto tarayıcı kullanılarak beyin MRG çekimi veya TOSHIBA MULTI SLICE CT 

ALEXION 16 (TSX-032A/1Z ) kullanılarak beyin BT çekimi uygulandı.  

Toplamda 147 hastada, Micromed System Plus programı kullanılarak uyku 

video-EEG'si ile incelendi. EEG kayıtları 21 kanallı EEG cihazı ile ilave anterior 

(A1, A2) ve EKG kayıt elektrotlarının eklendiği, uluslararası 10-20 sistemine göre, 

hasta uyku halinde iken çekildi. Kayıt süresi değerlendirilmesinde ortalama 30 

dakika olarak EEG çekimi uygulandı. 

Hastaların tam kan sayımı EDTA’lı tüplere, biyokimya ve hormon 

parametreleri ise jelli pıhtı aktivatör tüpü ile alındı. Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Tıbbi Biyokimya Merkezi Laboratuarı’nda çalışıldı. Vitamin B12, D 

vitamini, ferritin, t4 ve tsh Roche Cobas 8000 e801 otoanalizöründe 
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immünokemilüminesans yöntemi ile ölçülmüştür. Kreatinin, kalsiyum, magnezyum, 

glukoz, BUN, Alt, Ast testleri Roche 8000 c702 analizinde fotojenik yöntem ile 

ölçülmüştür. Sodyum, potasyum, klor; Roche 8000 cihazında ISE modülünde 

potansiyometrik yöntem ile ölçülmüştür. Crp Roche 8000 c702 otoanalizöründe 

immünotürbidimetrik yöntem ile ölçülmüştür. Hemogramda Wbc, Rbc, Plt 

elektriksel empedans yöntemi ile; hemoglobin fotometrik yöntem ile, lökosit 

endeksleri (nötrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil) akış sitometri yöntemiyle 

Sysmex XN-2000 otoanalizöründe çalışılmıştır.  

3.1. İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

Araştırma Verilerinin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

Verilerin analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v.27.0 

programı kullanılmıştır. Elde edilen veriler tanımlayıcı istatistikler kategorik veriler 

için yüzde dağılımlar şeklinde, sürekli veriler için aritmetik ortalama, standart sapma, 

minimum ve maksimum ile değerlendirilmiştir. Verilerin dağılımı Kolmogorov-

Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. Kategori sayısı iki olan grupların ortalamaları 

karşılaştırılırken normal dağılıma uyanlarda İndependent Sample T test 

kullanılmıştır. Kategorik verilerin yüzde dağılımlarını karşılaştırırken Pearson Ki 

Kare ve Fisher Exact testi kullanılmıştır. Verilerin analizinde p<0,05 düzeyi 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR  

4.1. OLGULARIN YAŞ VE CİNSİYET ÖZELLİKLERİ 

Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji 

polikliniğine febril konvülziyon tanısı ile başvuran hastaların 118’i (%56,73’ü) 

erkek, 90’ı (%43,27’si) kız olarak bulunmuştur (Tablo 4.1). Cinsiyet açısından iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05). 

Hastaların yaş ortalaması 21,71±13,73 ay olarak saptanmıştır (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Hastaların Cinsiyet Dağılımı ve Yaş Ortalaması 

  n % 

CİNSİYET 
Erkek 118 56,73 

Kız 90 43,27 

 Ort±Ss 

Yaş (Ay) 21,71±13,73 

Hastalar yaş gruplarına göre değerlendirildiğinde 50 hasta (%24,04), 1 yaş-2 

yaş arasında 97 hasta (%46,64), 2 yaş-3 yaş arasında 37 hasta (%17,78), 3 yaş-4 yaş 

arasında 14 hasta (%6,74), 4 yaş üzerinde 10 hasta (%4,80) saptanmıştır (Grafik 4.1).  

 

Grafik 4.1. Yaş Grupları ve Dağılımı  
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Hastaların FK tiplerine göre cinsiyet bakımından karşılaştırıldığında basit FK 

geçiren erkek 68 (%57,63), kız 50 hasta (%42,37); komplike FK geçiren erkek 50 

(%55.56), kız 40 hasta  (%44,44) olarak bulunmuştur. Cinsiyet ve FK alt tipleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 

4.2). 

Tablo 4.2. Hastaların Konvülziyon Tiplerine Göre Cinsiyet Dağılımı 

 

FK Tipi 

p Basit Komplike 

n % n % 

Cinsiyet 
Erkek 68 %57,63  50 %55,56  

0,765 
Kız 50 %42,37 40 %44,44 

 

4.2. OLGULARIN FEBRİL KONVÜLZİYON TİPİ VE REKÜRRENS 

ORANLARI 

Hastaların FK tipine bakıldığında 118 hastada basit FK (%56,73), 90 hastada 

komplike FK (%43,27) saptanmıştır (Tablo 4.3). Komplike FK geçiren hastaların 24 

saat içinde tekrar olması %30,29, >15 dk’dan uzun olması %10,58, iki özelliğin 

birlikteliği ise %2,40 oranında saptandı (Grafik 4.2). Hastaların %18,27’sinin uzamış 

febril konvülziyonu (>10 dakika) olduğu görülmüştür. Hastaların %28,85’inin 

rekürrens göstermediği, %52,40’ının 2-4 nöbet, %18,75’inin 5 ve üzeri nöbet 

geçirdiği görülmüştür (Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3. Hastaların Febril Konvülziyon Tip, Rekürrens ve Uzamış Febril Konvülziyon 

Verilerinin Dağılımı 

  n % 

FK Tipi 

Basit FK 118 56,73 

Komplike FK (>15 dk’dan Uzun Süren) 22 10,58 

Komplike FK (24 Saat Tekrar) 63 30,29 

Komplike FK (24 Saat İçinde Tekrar ve 

>15 dk’dan Uzun Süren) 
5 2,40 

Uzamış 

Febril 

Uzamış Febril >10 Dk 38 18,27 

Değil 170 81,73 

Rekürrens 

Yok 60 28,85 

2-4 nöbet 109 52,40 

5 ve üzeri 39 18,75 

 

 

 

Grafik 4.2. Hastaların Komplike Febril Konvülziyon Alt Tiplerine Göre Dağılım 

Komplike FK’da uzamış febril konvülziyon (>10 dakika) görülme oranı 

(%37,78) basit FK’dan (%3,39) istatistiksel olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur 

(p<0,001) (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Hastaların Konvülziyon Tiplerine Göre Rekürrens Oranları ve Uzamış Febril 

Konvülziyon Olma Değerleri 

 

FK Tipi 

p Basit Komplike 

n % n % 

Uzamış Febril 

Konvülziyon 

Uzamış >10 Dk 4 %3,39 34 %37,78 
<0,001 

Uzamış Değil 114 %96,61 56 %62,22 

Rekürrens 

Yok 28 %23,73 32 %35,56 

0,066 2-4 Nöbet 70 %59,32 39 %43,33 

5 Ve Üzeri 20 %16,95 19 %21,11 

 

4.3. OLGULARIN AİLE HİKAYESİ VE DEMOGRAFİK 

ÖZELLİKLERİ 

Çalışmadaki FK hastalarının %3,86’sında (n=8) akrabalık var iken %8,70’i 

(n=18) aynı köyden olduğu bulunmuştur. Hastaların ailelerinin %11,59’unda (n=24) 

epilepsi, %40,1’inde (n=83)  geçirilmiş FK öyküsü mevcuttu (Tablo 4.5). 

Tablo 4.5. Hastaların Anne-Baba Akrabalığı, Ailede Epilepsi ve Febril Konvülziyon 

Öykülerinin Dağılımı 

  n % 

Anne-Baba 

Akrabalık 

Var 8 3,86 

Yok 181 87,44 

Aynı Köyden 18 8,70 

Ailede Epilepsi 

Var 24 11,59 

Yok 183 88,41 

Ailede FK 

Var 83 40,10 

Yok 124 59,90 

Hastaların aileseinde FK öyküsü olanlar; konvülziyon alt tipine göre 

karşılaştırıldığında basit FK geçiren hastaların ailesinde FK olanların oranı %43,22 
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(n=51); komplike FK geçiren hastaların ailesinde FK olanların oranı %35,95 (n=32) 

saptanmıştır (p>0,05) (Tablo 4.6). 

Hastaların ailesinde epilepsi öyküsü olanlar; konvülziyon alt tipine göre 

karşılaştırıldığında basit FK geçiren hastaların ailesinde epilepsi olanların oranı 

%10,17 (n=12); komplike FK geçiren hastaların ailesinde FK olanların oranı %13,48 

(n=12) saptanmıştır (p>0,05)( Tablo 4.6) 

Konvülziyon alt tiplerine göre ailesinde akrabalık olan veya anne-baba aynı 

köyden olanlar karşılaştırıldığında basit FK geçiren hastalarda akraba olanlar %4,23 

(n=5), aynı köyden olanlar %8,48 (n=10); komplike FK geçiren hastalarda akraba 

olanlar %3,37 (n=3), aynı köyden olanlar %8,99 (n=8) saptanmıştır (p>0,05) (Tablo 

4.6). 

Tablo 4.6. Hastaların Konvülziyon Tiplerine Göre; Anne-Baba Akrabalığı, Ailede Epilepsi 

ve Febril Konvülziyon Öykülerinin Değerlendirilmesi 

 

FK Tipi 

p Basit Komplike 

n % n % 

Ailede FK 
Var 51 %43,22 32 %35,95 

0,291 
Yok 67 %56,78 57 %64,05 

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

0,604 
Yok 106 %89,83 77 %86,52 

Anne-Baba 

Akrabalık 

Var 5 %4,23 3 %3,37 

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

Aynı Köyden 10 %8,48 8 %8,99 

4.4.  OLGULARIN PRENATAL VE POSTNATAL ÖZELLİKLERİ 

Çalışmadaki FK hastalarının %90,82’sinin matür, %7,25’inin prematür 

(n=15), %1,93’ünün (n=4) postmatür doğduğu bulunmuştur (Tablo 4.7). 

Hastaların prenatal öyküsüne bakıldığında %97,1’inde (n=201) özellik 

olmadığı, %0,97’sinde (n=2) gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), %0,97’sinde 

(n=2) erken membran rüptürü (EMR), %0,48’inde (n=1) enfeksiyon, %0,48’inde 

(n=1) olgohidroamnioz olduğu görülmüştür (Tablo 4.7). 



34 

Hastaların postnatal öyküsü değerlendirildiğinde %84,54’ünün (n=175) 

özelliğinin olmadığı, %6,28’inin (n=13) hiperbilirubinemisi olduğu, %4,35’inin 

(n=9) mekanik ventilatör desteği aldığı, %2,42’sinin (n=5) sepsis, %0,97’sinin (n=2) 

hipoksi, %0,97’sinin (n=2) pnömoni geçirdiği ve %0,48’inin (n=1) mekanik 

ventilatör desteği aldığı ve sepsis olduğu görülmüştür (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7. Hastaların Prenatal ve Postnatal Özellikleri  

  n % 

Doğum 

Matür 188 90,82 

Prematür 15 7,25 

Postmatür 4 1,93 

Prenatal Öykü 

Özellik yok 201 97,1 

GDM 2 0,97 

EMR 2 0,97 

Enfeksiyon 1 0,48 

Oligohidroamnioz 1 0,48 

Postnatal Öykü 

Özellik yok 175 84,54 

Sepsis 5 2,42 

Hiperbilirubinemi 13 6,28 

Hipoksi 2 0,97 

Mekanik Ventilatör 9 4,35 

Pnömoni 2 0,97 

Sepsis+Mekanik 

Ventilatör 

1 0,48 

Hastaların konvülziyon alt tipine göre doğum özellikleri karşılaştırıldığında 

basit Fk geçiren hastaların %87,29’unun matür (n=103), %11,02’sinin prematür 

(n=13), %1,69’unun (n=2) postmatür doğduğu bulunmuştur. Komplike FK geçiren 

hastaların ise %95,52’sinin matür (n=85), %2,24’ünün prematür (n=2), %2,24’ünün 

(n=2) postmatür doğduğu bulunmuştur (p=0,053) (Tablo 4.8). 
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Hastaların konvülziyon alt tipi ve prenatal öyküleri karşılaştırıldığında basit 

FK geçiren hastaların %96,61’inin (n=114) normal, %1,69’unun (n=2) EMR, 

%0,85’inin (n=1) GDM, %0,85’inin (n=1) enfeksiyon geçirdiği saptanmıştır. 

Komplike FK geçiren hastaların ise %97,76’sının (n=87) normal, %1,12’sinin (n=1) 

GDM, %1,12’Sinin (n=1) oligohidroamnioz geçirdiği saptanmıştır (p=0,655) (Tablo 

4.8). 

Hastaların konvülziyon alt tipi ve postnatal öyküleri karşılaştırıldığında basit 

FK geçiren hastaların %80,51’inin (n=95) normal, %4,24’ünün (n=5) sepsis, 

%6,78’inin (n=8) hiperbilirubinemi, %1,69’unun (n=2) hipoksi, %5,93’ünün (n=7) 

mekanik ventilatör desteği, %0,85’inin hem mekanik ventilatör desteği aldığı hemde 

sepsis geçirdiği saptanmıştır. Komplike FK geçiren hastaların %89,89’unun (n=80) 

normal, %2,25’inin (n=2) pnömoni, %5,61’inin (n=5) hiperbilirubinemi, %2,25’inin 

(n=2) mekanik ventilatör desteği aldığı saptanmıştır (p=0,055) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8. Hastaların Konvülziyon Tiplerine Göre Prenatal ve Postnatal Özellikleri  

 

FK Tipi 

p Basit Komplike 

n % n % 

Doğum 

Matür 103 %87,29 85 %95,52 

0,053 Prematür 13 %11,02 2 %2,24 

Postmatür 2 %1,69 2 %2,24 

Prenatal 

Öykü 

Özellik Yok 114 %96,61 87 %97,76 

0,655 

GDM 1 %0,85 1 %1,12 

EMR 2 %1,69 0 %0 

Enfeksiyon 1 %0,85 0 %0 

Oligohidroamnioz 0 %0 1 %1,12 

Postnatal 

Öykü 

Özellik Yok 95 %80,51 80 %89,89 

0,055 

Sepsis 5 %4,24 0 %0 

Hiperbilirubinemi 8 %6,78 5 %5,61 

Hipoksi 2 %1,69 0 %0 

Mekanik 

Ventilatör 
7 %5,93 2 %2,25 

Pnömoni 0 %0 2 %2,25 

Sepsis + 

Mekanik 

Ventilatör 

1 %0,85 0 %0 

 



36 

4.5. OLGULARIN FEBRİL KONVÜLZİYON SONRASINDAKİ 

NÖROLOJİK DEĞERLENDİRMELERİ VE EPİLEPSİ GELİŞİMİ  

Hastaların FK sonrası %1,92’sinin (n=4) nörolojik muayenesinin anormal 

olduğu, %1,92’sinde (n=4) todd paralizisi olduğu ve hastaların %4,33’ünde (n=9) FK 

sonrasında epilepsi tanısı aldığı saptanmıştır (Tablo 4.9). 

Tablo 4.9. Hastaların Febril Konvülziyon Sonrasındaki Nörolojik Bulguları ve Epilepsi 

Gelişimi 

Nörolojik Muayene 

Normal 204 98,08 

Anormal 4 1,92 

TODD Paralizisi 

Var 4 1,92 

Yok 204 98,08 

Yok 202 97,12 

Epilepsi 

Var 9 4,33 

Yok 199 95,67 

 

4.6. OLGULARIN EŞLİK EDEN ENFEKSİYONLARI 

Çalışmadaki hastaların eşlik eden enfeksiyonlarına bakıldığında en sık 

görülen üç enfeksiyonun sırayla; 121 hasta ile ÜSYE (%65,76), 20 hasta ile 

ÜSYE+ASYE (%10,87) ve 13 hasta ile ÜSYE+AOM (%7,0) olduğu saptanmıştır 

(Tablo 4.10). 
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Tablo 4.10. Hastaların Eşlik Eden Enfeksiyonlarının Dağılımı 

 
 

n % 

Eşlik Eden Enfeksiyonlar 

ÜSYE 121 65,76 

ASYE 7 3,80 

AGE 11 5,98 

AOM 1 0,54 

İYE 2 1,09 

Aşı Sonrası 1 0,54 

ÜSYE+ASYE 20 10,87 

ÜSYE+AGE 4 2,17 

ÜSYE+AOM 13 7,07 

ÜSYE+İYE 2 1,09 

ASYE+İYE 1 0,54 

ÜSYE+ASYE+AOM 1 0,54 

 

4.7. OLGULARIN EEG VE NÖROGÖRÜNTÜLEME SONUÇLARI 

Hastaların EEG sonuçları değerlendirildiğinde %78,91’inin normal, 

%16,33’ünde fokal epileptik aktivite ve %4,76’sında jeneralize epileptik aktivite ile 

uyumlu olduğu görülmüştür (Tablo 4.11).  

Beyin görüntülemeleri değerlendirildiğinde %68,13’ünün normal, 

%23,75’inin sinüzit veya mastoidit, %3,75’inin anormal (inkomplet hipokampal 

inversiyon, korpus kallozum istmus bölümünde incelme, miyelinizasyonda gecikme, 

retrobulber BOS mesafesinde artış, beyaz cevher T2 serilerinde hiperintensite, 

korpus kallozumda diffüz incelme, ensefalomalazik değişiklikler, Chiari Tip-1 

malformasyonu),  %2,50’sinin araknoid kist, %1,88’inin araknoid kist ve sinüzit 

olduğu bulunmuştur (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. Hastaların EEG ve Nörogörüntüleme Sonuçları 

  n % 

EEG 

Normal 116 78,91 

Fokal Epileptik Aktivite 24 16,33 

Jeneralize Epileptik Aktivite 7 4,76 

Nöro 

Görüntüleme 

Normal 109 68,13 

Anormal 6 3,75 

Araknoid Kist 4 2,50 

Sinüzit veya Mastoidit 38 23,75 

Araknoid Kist+Sinüzit veya Mastoidit 3 1,88 

Hastaların konvülziyon alt tipi ve EEG sonuçları karşılaştırıldığında basit FK 

geçiren hastaların %75’inin (n=54) normal, %20,83’ünün (n=15) fokal epileptik 

aktivite ve %4,17’sinin (n=3) jeneralize epileptik aktivite gösterdiği saptanmıştır. 

Komplike FK geçiren hastaların ise %82,66’sının (n=62) normal, %12’sinin (n=9) 

fokal epileptik aktivite ve %5,34’ünün (n=4) jeneralize epileptik aktivite gösterdiği 

saptanmıştır (p=0,319) (Tablo 4.12). 

Hastaların konvülziyon alt tipi ve nörogörüntüleme sonuçları 

karşılaştırıldığında basit FK geçiren hastaların %68,42’sinin (n=52) normal, 

%6,58’inin (n=5) anormal, %25’inin (n=19) araknoid kist ve/veya sinüzit gösterdiği 

saptanmıştır. Komplike FK geçiren hastaların ise %67,86’sının (n=57) normal, 

%1,19’unun (n=1) anormal, %30,95’inin (n=26) araknoid kist ve/veya sinüzit 

gösterdiği saptanmıştır (p=0,415) (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12. Hastaların Konvülziyon Tiplerine Göre EEG ve Nörogörüntüleme Sonuçları 

 

FK Tipi 

p Basit Komplike 

n % n % 

Nöro 

Görüntüleme 

Normal 52 %68,42 57 %67,86 

0,415 

Anormal 5 %6,58 1 %1,19 

Araknoid Kist 1 %1,32 3 %3,57 

Sinüzit veya Mastoidit 17 %22,36 21 %25,00 

Araknoid Kist+Sinüzit 

veya Mastoidit 
1 %1,32 2 %2,38 

EEG 

Normal 54 75,00 62 82,66 

0,319 
Fokal Epileptik 

Aktivite 
15 20,83 9 12,00 

Jeneralize Epileptik 

Aktivite 
3 4,17 4 5,34 

 

4.8. OLGULARIN PROFİLAKSİ KULLANIM DURUMLARI VE 

İZLEM SÜRESİ 

Hastaların %37,02’sinin profilaksi aldığı görülmüştür. Profilaksi olarak 

%76,62’sinin levetirasetam, %15,58’inin rektal diazepam, %7,79’unun valproat 

kullandığı bulunmuştur (Tablo 4.13).  

Ayrıca hastaların %5,26’sının rektal diazepam sonrası leverisetam, 

%1,32’inin levetirasetam sonrası valproat, %2,63’ümün rektal diazepam sonrası 

valproat, %1,32’inin valproat sonrası levetirasetam ve %1,32’inin rektal diazepam 

sonrası levetirasetam/levetirasetam sonrası valproat kullandığı görülmüştür.  

Hastaların poliklinikte izlem süresi ortalama 37,50±21,62 ay olarak 

bulunmuştur (Tablo 4.13). 
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Tablo 4.13. Hastaların Profilaksi Kullanım Dağılımı ve İzlem Süresi 

  n % 

Profikasi Alma 

Durumu 

Evet 76 36,71 

Hayır 131 63,29 

    

Profilaksi 

Rektal Diazepam 12 15,79 

Levetirasetam 58 76,62 

Valproat 6 7,79 

    

İzleme süresi ort±ss (min-max) 37,50±21,62 (3-98) ay 

4.9. OLGULARIN LABORATUAR SONUÇLARININ 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Çalışmaya katılan hastaların bakılan hemogram değerlerinin %48,22’sinin 

(n=95) normal olduğu, %34,52’sinin (n=68) lökositozunun olduğu, %7,61’inin 

(n=15) hipokrom mikrositer anemisi olduğu, %2,54’ünün (n=5) lökositoz ve 

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

(n=2) trombositopeni ve %1,02’sinde (n=2) bisitopeni olduğu görülmüştür (Tablo 

4.14). 

Tablo 4.14. Hastaların Hemogram Özellikleri 

  n % 

Hemogram 

Lökositoz 68 34,52 

Lökopeni 7 3,55 

Bisitopeni 2 1,02 

Hipokrom Mikrositer Anemi 15 7,61 

Trombositopeni 2 1,02 

Normal 95 48,22 

Lökositoz ve Hipokrom Mikrositer Anemi 5 2,54 

Lökopeni ve Hipokrom Mikrositer Anemi 1 0,51 

Lökopeni ve Tromositopeni 1 0,51 

Bisitopeni, Lökositoz ve Hipokrom Mikrositer Anemi 1 0,51 
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Hastaların böbrek fonksiyon testlerine bakıldığında %100’ünün normal 

olduğu görülmüştür (Tablo 4.15).  

Hastaların elektrolit değerlerine bakıldığında %87,21’inin (n=172) normal, 

%11,79’unun (n=23) hafif derece hiponatremisi olduğu bulunmuştur (Tablo 4.15). 

Hastaların kan glukoz düzeylerine bakıldığında %92,82’sinin (n=181) normal 

ve %7,18’inin (n=14) hiperglisemik olduğu görülmüştür (Tablo 4.15). 

Tablo 4.15. Hastaların Elektirolit, Böbrek Fonksiyon Testleri ve Kan Glukoz Düzeylerinin 

Değerlendirilmesi 

  n % 

Böbrek Fonksiyon Testleri Normal 195 100,00 

Elektrolit Bozukluğu 

Normal 172 88,21 

130-135 Hafif Derece Hiponatremi 23 11,79 

Kan Glukoz Düzeyleri 

Normal 181 92,82 

Hiperglisemi 14 7,18 

Hastaların vitamin B12 düzeylerine bakıldığında %71,52’sinin (n=118) 

normal, %18,18’inin (n=30) 200-299 ng/L arasında olduğu, %10,3’ünün (n=17) 

<200 ng/L olduğu saptanmıştır (Tablo 4.16).  

Hastaların ferritin düzeylerine bakıldığında %94,16’sının (n=145) normal, 

%5,84’ünün (n=9) <12 µg/L olduğu saptanmıştır (Tablo 4.16).  

Hastaların D vitamini düzeylerine bakıldığında %66,96’sının (n=73) normal, 

%16,52’sinin (n=18) 15-19 µg/L (yetersiz) arasında olduğu, %16,52’sinin (n=18) 

<15 µg/L (eksik) olduğu saptanmıştır (Tablo 4.16).  

Hastaların tiroid fonksiyon testlerine bakıldığında %95,68’inin (n=155) 

normal, %4,32’sinin (n=7) anormal olduğu saptanmıştır (Tablo 4.16).  
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Tablo 4.16. Hastaların Vitamin B12, D Vitamini, Ferritin ve TFT Değerlerinin Dağılımı 

Vitamin B12 

Normal 118 71,52 

200-299 ng/L 30 18,18 

<200 ng/L 17 10,30 

Ferritin 

Normal 145 94,16 

Düşük<12 µg/L 9 5,84 

D Vitamini 

Normal 73 66,96 

<15 µg/L (Eksik) 18 16,52 

15-19 µg/L (Yetersiz) 18 16,52 

Tiroid 

Fonksiyon 

Testleri 

Normal 155 95,68 

T4 Normal-Tsh Yüksek 2 1,23 

T4 Normal-Tsh Düşük 3 1,85 

Tsh Normal-T4 Yüksek 2 1,23 

Hastaların konvülziyon alt tipi ve kan elektrolit değerleri karşılaştırıldığında 

basit FK hastalarında %92,52’sinde (n=99) normal, %7,48’inde (n=8) 130-135 

mmol/L arasında saptanmıştır. Komplike FK hastalarında ise %82,96’sında (n=73) 

normal, %17,04’ünde (n=15) 130-135 mmol/L arasında saptanmıştır (p=0,066) 

(Tablo 4.17).  

Hastaların konvülziyon alt tipi ve kan glukoz düzeyleri karşılaştırıldığında 

basit FK hastalarında %94,39’unda (n=101) normal, %5,61’inde (n=6) hiperglisemi 

saptanmıştır. Komplike FK hastalarında ise %90,91’inde (n=80) normal, %9,09’unda 

(n=8) hiperglisemi saptanmıştır (p=0,510) (Tablo 4.17).  

Hastaların konvülziyon alt tipi ve vitamin B12 düzeyleri karşılaştırıldığında 

basit FK hastalarında %75,28’inde (n=67) normal, %20,22’sinde (n=18) 200-299 

ng/L arasında, %4,5’inde (n=4) <200 ng/L saptanmıştır. Komplike FK hastalarında 

ise %67,11’inde (n=11) normal, %15,79’unda (n=12) 200-299 ng/L arasında, 

%17,1’inde (n=13) <200 ng/L saptanmıştır (Tablo 4.17). Komplike FK geçiren 

hastalarda Vitamin B12 <200 ng/L atında olma oranının (%17,10) basit FK geçiren 
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hastalarda Vitamin B12 <200 ng/L atında olma oranından (%4,50) istatistiksel olarak 

daha yüksek olduğu bulunmuştur (p=0,028) (Tablo 4.17) (Grafik 4.3). 

Hastaların konvülziyon alt tipi ve serum ferritin düzeyleri karşılaştırıldığında 

basit FK hastalarında %92,68’inde (n=76) normal, %7,32’sinde (n=6) <12 µg/L 

saptanmıştır. Komplike FK hastalarında ise %95,83’ünde (n=69) normal, 

%4,17’sinde (n=3) <12 µg/L saptanmıştır (p=0,503) (Tablo 4.17). 

Hastaların konvülziyon alt tipi ve D vitamini düzeyleri karşılaştırıldığında 

basit FK hastalarında %63,16’sında (n=36) normal, %19,3’ünde (n=11) 15-19 µg/L 

arasında (yetersiz), %17,54’ünde (n=10) <15 µg/L (eksik) saptanmıştır. Komplike 

FK hastalarında ise %71,15’inde (n=37) normal, %13,46’sında (n=7) 15-19 µg/L 

arasında (yetersiz), %15,39’unda (n=8) <15 µg/L (eksik) saptanmıştır (p=0,638) 

(Tablo 4.17). 

Tablo 4.17. Hastaların Konvülziyon Tiplerine Göre Vitamin B12, D Vitamini, Ferritin ve 

TFT Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 

FK Tipi 

P Basit Komplike 

n % n % 

Elektrolit 

Bozukluğu 

Normal 99 %92,52 73 %82,96 

0,066 130-135 Hafif 

Hiponatremi 
8 %7,48 15 %17,04 

Kan Şekeri 

Normal 101 %94,39 80 %90,91 

0,510 Hipoglisemi 0 %0 0 %0 

Hiperglisemi 6 %5,61 8 %9,09 

Vitamin B12 

Normal 67 %75,28 51 %67,11 

0,028 200-299 ng/L 18 %20,22 12 %15,79 

<200 ng/L 4 %4,50 13 %17,10 

Demir 

Eksikliği 

Normal 76 %92,68 69 %95,83 
0,503 

Ferritin <12 µg/L 6 %7,32 3 %4,17 

D Vitamini 

Normal 36 %63,16 37 %71,15 

0,638 
15-19 µg/L 

(Yetersiz) 
11 %19,30 7 %13,46 

<15 µg/L (Eksik) 10 %17,54 8 %15,39 
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Grafik 4.3. Basit ve Komplike Febril Konvülziyon Hastalarında Vitamin B12 Eksikliği 

4.10. OLGULARIN MEVSİMLERE GÖRE DAĞILIMLARI 

Febril konvülziyonun gerçekleştiği mevsimlere bakıldığında %40,38’inin kış, 

%22,12’sinin sonbahar, %20,19’unun yaz ve %17,31’inin ilkbaharda olduğu 

görülmüştür (Grafik 4.4). 

 
Grafik 4.4. Febril Konvülziyon Geçiren Hastaların Mevsimlere Göre Dağılımı   
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4.11. AİLESİNDE EPİLEPSİ VE FEBRİL KONVÜLZİYON TANISI 

OLAN OLGULARIN EPİLEPSİ GELİŞİMİ AÇISINDAN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Ailesinde epilepsi öyküsü olan hastalar ile FK sonrası epilepsi gelişen 

hastalar karşılaştırıldığında, hastaların epilepsi dağılımı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,602) (Tablo 4.18). 

Ailesinde geçirilmiş FK öyküsü olan hastalar ile FK sonrası epilepsi gelişen 

hastalar karşılaştırıldığında, hastaların epilepsi dağılımı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,489) (Tablo 4.18). 

Tablo 4.18. Ailesinde Epilepsi veya Geçirilmiş Febril Konvülziyon Öyküsü Olan Hastalarda 

Epilepsi Gelişimi 

 

Epilepsi 

p Var Yok 

n % n % 

Ailede 

Epilepsi 

Var 2 8,33 22 91,67 

0,602 

Yok 7 3,82 176 96,18 

Ailede FK 

Var 5 6,00 78 94,00 

0,489 

Yok 4 3,22 120 96,78 

  

4.12. OLGULARDA TERCİH EDİLEN PROFİLAKSİ GRUBUNA 

GÖRE HASTALARDA EPİLEPSİ GELİŞİMİ AÇISINDAN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Profilaksi kullanan hastalarda profilaksi ilaç grubuna göre FK sonrası epilepsi 

gelişen hastaların dağılımı karşılaştırıldığında levetirasetam kullanan hastalarda 

%13,79 (n=8), valproat kullanan hastalarda %16,66 (n=1) epilepsi geliştiği 

saptanmıştır, rektal diazepam kullanan hastalarda ise epilepsi gelişimi 

saptanmamıştır.  Profilaksi kullanan hastalarda profilaksi ilaç grubuna göre epilepsi 

dağılımı arasında istatistiksel anlamda ilişi saptanmamıştır (Tablo 4.19) (p=0,435). 
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Tablo 4.19. Hastaların Profilaktik İlaç Grubuna Göre Epilepsi Gelişimi 

  

Epilepsi 

P Var Yok 

n (%) n % 

Rektal Diazepam 0 0 12 100  

Levetirasetam 8 13,79 50 86,21 P=0,435 

Valproat 1 16,66 5 83,34  
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5. TARTIŞMA  

Febril konvülziyon pediatrik hastalarda en sık görülen nörolojik problemdir 

ve en sık nöbet türüdür. Genellikle iyi seyirli olup kendini sınırlar fakat tekrar 

edebilmesi ve epilepsi gelişimi veya afebril nöbet gelişimi ile ilişkili olması 

nedeniyle önemlidir (107,108). Febril konvülziyon genellikle 6 ay-5 yaş arasında 

gözlenir ve en yüksek prevelans 18’inci ayda gözlemlenir (109). FK hastalarının 

%50’si ilk nöbetlerini 12-30 ay arasında geçirmektedir (58). 

Febril konvülziyonun hastanın yaşı arttıkça görülme sıklığı ve prevelansı 

azalmaktadır. Dört yaşından sonra %6-15 oranında gözükmektedir. Beş yaşından 

daha büyük çocuklarda ise ilk kez FK görülmesi doğal olmamakla birlikte; tanı, 

muayene ve teşhiste çok dikkatli davranılmalıdır (109).  

Dünyada FK üzerine yapılan çalışmalarda ortalama yaş için Okumura ve 

ark.’nın yaptıkları çalışmada 25 ay, Ling ve ark.’nın çalışmasında 19,8 ay, Biyani ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada 22,5 ay olarak saptanmıştır (63,110,111). 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise Öztürk ve ark.’ları ortalama yaşı 25 ay, 

Özaydın ve ark.’ları 22 ay, Şen ve ark.’ları 22,5 ay olarak saptamışlardır (112-114). 

Çalışmamızdaki FK hastalarının yaşları literatür ile uyumlu olarak 6 ay-60 ay 

arasında değerlendirildi. Hastalar Çocuk Nöroloji polikliniğinde ortalama olarak 37,5 

ay takip edilmiştir ve hastaların yaş ortalamaları 21,71±13,73 ay olarak saptanmıştır. 

Bu bulgular febril konvülziyon için mevcut literatür ile uyumlu saptanmıştır.  

Febril konvülziyon geçiren hastalar yaş gruplarına göre bakıldığında ise bir 

yaşından önce FK geçiren 50 hasta (%24,04), 1-2 yaş arasında 97 hasta (%46,64), 2-

3 yaş arasında 37 hasta (%17,78), 3-4 yaş arasında 14 hasta (%6,74), 4 yaş ve 

üzerinde 10 hasta (%4,8) saptanmıştır. FK görülme prevelansı en sık 12-24 ay 

arasında saptanmış olup (%46,64) bu sonuçlar literatür ile uyumlu bulunmuştur. 

Febril konvülziyon hastalarında cinsiyete göre bakılıp değerlendirildiğinde 

erkek hastaların kız hastalardan daha yüksek oranda görüldüğü saptanmıştır. 

Dünyada yapılan çalışmalara bakıldığında Gourabi ve ark.’ları E/K oranını 1.37/1, 

Sharawat ve ark.’ları E/K oranını 2/1, Knugsen ve ark.’ları E/K oranını 1,4/1, 
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Okumura ve ark.’ları E/K oranını 1,3/1 olarak saptanmışlardır (64,115-117). 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise Özmen ve ark.’ları E/K oranını 1.36/1, Çelik T. 

ve ark.’ları E/K oranını 1,7/1 olarak saptanmışlardır (118,119). Çalışmamızdaki hasta 

cinsiyet oranlarına bakıldığında ise E/K hasta oranı 1,31/1 ile literatür ile uyumlu 

bulunmuştur. 

Yapılan çalışmalarda febril konvülziyonlar arasında Basit FK’ların görülme 

oranı yaklaşık %80, komplike FK’lar ise yaklaşık %20 oranında görülmektedir 

(120). Delpisheh ve ark.’ları tüm FK geçiren hastalar içerisinde basit FK geçiren 

hastaların %69,3’ünü oluşturduğu saptamışlardır (121). Ülkemizde yapılan 

çalışmalarda ise basit ve komplike FK geçiren hastaların oranlarına bakıldığında 

Töret ve ark.’ları basit FK’ların oranını %87, Öztürk ve ark.’ları %89,3, Özaydın ve 

ark.’ları %89,8, Şen ve ark.’ları ise basit FK’ların oranını %76 olarak saptamışlardır 

(112-114,122). 

Çalışmamızda basit FK ile başvuran hastaların oranı %56,73, komplike FK 

ile başvuran hastaların oranı %43,27 saptanmıştır. Komplike FK ile başvuran 

hastaların ise 22’si (%24,44) >15 dakikadan uzun süren nöbet; 63’ü (%70) 24 saat 

içerisinde tekrarlayan nöbet; 5’i (%5,56) ise >15 dk ve 24 saatte tekrarlayan nöbet ile 

başvurdu. Çalışmamızdaki sonuçlar literatür ile uyumlu saptanmıştır. Komplike FK 

geçiren hastaların literatürdeki diğer çalışmalardaki hastalara göre göreceli olarak 

daha yüksek oranda saptanmasının nedeni olarak; çalışmanın Çocuk Nöroloji 

polikliniğine başvuran FK tanılı hastalar üzerinde yapılmış olmasıdır.  

Dünyada FK geçiren hastalarda yapılan çalışmalarda son zamanlarda 

özellikle genetik altyapı üzerinde durulmaktadır. Yapılan çalışmalarda 8 ve 19. 

kromozomda FK ile ilişkili gen lokusları saptanmıştır. Bu lokuslar sırası ile 8q13–

q21 ve 19 27 q 13.1 gen lokuslarıdır (7). Yapılan bir diğer çalışmada ise Nabbout ve 

ark.’ları basit FK ile ilişkili gen lokusunu 6. kromozom üzerinde olduğunu 

göstermişlerdir (123). Bu çalışmalar ise FK geçiren hastalarda aile öyküsünün ve aile 

genetik alt yapısının önemli bir faktör olduğunu göstermektedir. Son çalışmalarda 

bulunan FK ve genetik altyapı ilişkisi nedeniyle hastaların anne-baba akraba olması 

FK açısından anlamlı bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Al- Eissa ve ark.’ları 

FK geçiren hastaların anne-baba akraba oranını %34,6 saptamışlardır (124).  
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Çalışmamızda FK geçiren hastalarda anne-baba akraba olanların oranı 8 hasta 

ile %3,86; anne-baba aynı köyden olanların oranı 18 hasta ile %8,70 olarak 

saptanmıştır. Konvülziyon alt tiplerine göre bakıldığında BFK geçiren hastalarda 

anne-baba akraba olanların oranı %4,23; anne-baba aynı köyden olanların oranı 

%8,48 olarak saptanmıştır. Komplike FK geçiren hastalarda ise anne-baba akraba 

olanların oranı %3,37; anne-baba aynı köyden olanların oranı %8,99 olarak 

bulunmuştur. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu saptanmamıştır ve oransal olarak daha 

düşük bulunmuştur. Bizim çalışmamızın sonuçlarına göre febril konvülziyon ve 

anne-baba arasında akrabalık olması açısından ilişki gösterilememiş olması örneklem 

büyüklüğü ile ilişkili olabilir. Konvülziyon alt tipleri arasında ise anne-baba arasında 

akrabalık olması açısından anlamlı fark saptanmamıştır. 

Yapılan çeşitli çalışmalarda FK geçiren hastaların ailesinde FK öyküsü 

olanlarının oranı %25-40 arasında saptanmıştır (40,125-127). Çalışmamızdaki FK 

geçiren hastalarda pozitif aile öyküsü olanların oranı 83 hasta ile %40,1 saptanmıştır. 

Bu oran konvülziyon alt tiplerine göre karşılaştırılıp bakıldığında BFK geçiren 

hastalarda %43,22, KFK geçiren hastalarda ise %35,95 olarak saptanmıştır. Bu 

sonuçlar ise literatür ile uyumlu bulunmuştur. Konvülziyon alt tipleri arasında ailede 

FK öyküsü açısından anlamlı fark saptanmamıştır. 

Febril konvülziyon üzerine yapılan çalışmalarda FK geçiren hastalar için 

ailede epilepsi öyküsü bulunması önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmiştir (9). 

FK geçiren hastalar ve ailede epilepsi tanısı arasındaki ilişki açısından Heydarian ve 

ark.’ları tarafından yapılan çalışmada FK geçiren çocukların ailesinde %17,5 

oranında epilepsi öyküsü;  Efteri ve ark.’larının çalışmasında ise bu oran %10,3 

olarak saptanmıştır (128,129). 

Çalışmamızdaki FK geçiren hastaların ailesinde epilepsi olanlar 24 hasta ile 

%11,59 saptanmıştır. Konvülziyon alt tiplerine göre bakıldığında ise BFK geçiren 

hastaların ailesinde epilepsi oranı %10,17, KFK geçiren hastaların ailesinde epilepsi 

oranı ise %13,48 saptanmıştır. Bu sonuçlar ise literatür ile uyumlu bulunmuştur. 

Konvülziyon alt tipleri arasında ailede epilepsi öyküsü bulunması açısından anlamlı 

fark saptanmamıştır. 
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Febril konvülziyon geçiren hastalarda Rutter ve ark.’larının çalışmasında 

hastaların uzamış febril konvülziyon (>10 dk) geçirme oranı %13, Annegers ve 

ark.’larının çalışmasında ise %21 oranında saptanmıştır (130,131). Çalışmamızdaki 

hastalara bakıldığında uzamış febril konvülziyon 38 hasta ile %18,27 oranında 

bulunmuştur. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu saptanmıştır. Febril konvülziyon alt 

tiplerine göre bakıldığında ise BFK geçirenlerde uzamış febril konvülziyon oranı 

%3,39, KFK geçiren hastalarda ise bu oran %37,78 saptanmıştır. Çalışmamızdaki 

sonuçlarda konvülziyon alt tipleri arasında basit FK ve komplike FK arasında uzamış 

febril konvülziyon (>10 dk) açısından istatistiksel anlamda anlamlı fark saptanmıştır 

(p<0,001). 

Hastalarda bulunan özelliklere göre klinik risk arttıkça FK görülme rekürrensi 

artmaktadır. İki veya daha fazla risk faktörü olan hastalarda rekürrens görülme sıklığı 

%30 ve üzerinde iken; üç veya daha fazla risk faktörü olan hastalarda rekürrens 

görülme sıklığı %60’a kadar çıkmaktadır (17,101). 

Febril konvülziyon hastalarında Kumar ve ark.’nın çalışmasında rekürrens 

oranı %33, Tosun ve ark.’nın çalışmasında %33, Canpolat ve ark.’nın çalışmasında 

%25 olarak saptanmıştır (9,102,104). Yine ülkemizde 2020 yılında Aslı ve ark.’nın 

çalışmasında rekürrens oranı %73 saptanmıştır (132). İlk kez FK atağı geçiren 

hastalarda Berg ve ark.’nın çalışmasında hastaların %17’sinde bir kez, %9’unda iki 

kez ve %6’sında üç veya daha fazla konvülziyon rekürrensi gözlemlenmiştir (17). 

Ülkemizde Ömer Faruk ve ark.’nın çalışmasında ise hastaların %7’sinde bir, 

%16,5’inde iki, %76,5’sinde üç ve daha fazla FK rekürrensi saptanmıştır (133). 

Çalışmamızda FK rekürrens oranı 148 hasta ile %71,15 oranında saptanmıştır. Bu 

sonuç literatürden daha yüksek oranda saptanmıştır. Hastaların rekürrens oranlarının 

literatürden daha yüksek saptanmasının sebebi; çalışmadaki hasta popülasyonunun 

Çocuk Nöroloji polikliniğine başvuran hastalar arasından yapılması nedeniyle olduğu 

düşünülmektedir. Rekürrens gösteren hastalarda ise 2-4 nöbet geçirenlerin oranı 109 

hasta ile %73,64, beş ve üzerinde nöbet geçirenlerin oranı 39 hasta ile %26,36 

oranında saptanmıştır. Konvülziyon alt tiplerine göre bakıldığında ise BFK geçiren 

hastalarda; 2-4 nöbet arasında geçirenlerin oranı %59,32, beş ve üzerinde nöbet 

geçirenlerin oranı %16,95 saptanmıştır. Komplike FK geçiren hastalarda ise 2-4 

nöbet arasında geçirenlerin oranı %43,33, beş ve üzerinde nöbet geçirenlerin oranı 
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%21,11 saptanmıştır. Konvülziyon alt tipleri açısından karşılaştırıldığında rekürrens 

açısından istatistiksel fark saptanmamıştır. 

Febril konvülziyon geçiren hastaların doğum öyküsü ve matüritenin prognozu 

etkileyebileceği öngörülmüştür. Normal vajinal yol ile doğan (Nvyd) hastalarda 

sezeryan doğuma göre daha fazla travma görülebildiği için FK riskinin arttığı 

gösterilmiştir (134). Ülkemizde Ahu ve ark.’nın çalışmasında ise FK tanılı hastalarda 

doğum oranı Nvyd %68,8 olarak saptanmıştır (120). Yılmaz ve ark.’nın FK geçiren 

hastalarda miad doğum ve prematürite üzerine yaptığı çalışmalarda ise FK geçiren 

hastalarda prematürite oranı %4,2, başka bir çalışmada ise FK geçiren hastalarda 

prematürite oranı %11,01 oranında saptanmıştır (135,136). Çalışmamızda FK geçiren 

hastalarda prematür doğum hikayesi olanların oranı 15 hasta ile %7,25 bulunmuştur. 

Bu sonuçlar literatür ile uyumlu saptanmıştır. Konvülziyon alt tiplerine göre 

bakıldığında ise; BFK geçiren hastalarda prematürite oranı %11,02, KFK geçiren 

hastalarda ise %2,24 oranında saptanmış olup konvülziyon alt tipleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

Febril konvülziyon geçiren hastaların hemogram değerleri üzerine yapılan 

çalışmalarda lökosit sayısı, platelet sayısı, eritrosit dağılım genişliği (RDW), 

ortalama eritrosit hacmi (MCV) gibi parametreler inflamasyonun belirteçleri olarak 

değerlendirilmiştir (137). Biyani ve ark.’larının çalışmasında FK hastalarında 

lökositozun sadece bir enfeksiyon göstergesi olmadığı ve aynı zamanda 

konvülziyona neden olabileceği saptanmıştır (111). Yapılan çeşitli çalışmalarda da 

enfeksiyona sekonder gelişen lökositozun febril hastalarda konvülziyon geçirmekle 

ve konvülziyon eşiğinin düşmesi ile ilgisi saptanmıştır (138,139). Van Stuijvenberg 

ve ark.’larının yaptığı çalışmada hastalarda %36, Çelik ve ark.’larının yaptığı 

çalışmada %35,8, Anıl ve ark.’larının yaptığı çalışmada %69,6, Aydoğan ve 

ark.’larının yaptığı çalışmada %14,5, Teran ve ark.’larının yaptığı çalışmada %24 

oranında lökositoz saptanmıştır (139-143). Çalışmamızda FK geçiren 197 hastanın 

hemogram değerine bakılmış olup hastaların 95’inin (%48,22) hemogram sonucu 

normal olarak, 74’ünün (%37,56) lökositozu bulunmuştur. Bu sonuçlar literatür ile 

uyumlu saptanmıştır. Basit ve komplike FK geçiren hastalar arasında hemogram 

paramatreleri değerlendirildiğinde istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır. 
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Amerikan Pediatri Akademisi BFK ile başvuran hastalarda alınan anamnez, 

yapılan fizik muayene ve nörolojik muayenesi doğal olan hastalarda EEG 

çekilmesinin FK rekürrensi ve epilepsi gelişim riskini öngörmede yararının olmaması 

nedeniyle rutin EEG çekilmesini önermemektedir (67,95,144). Fakat komplike FK 

geçiren hastalarda, ailesinde epilepsi öyküsü olanlarda, >15 dakikadan uzun süren 

(uzamış febril) nöbeti olanlarda ve fokal nöbet bulguları ile başvuran hastalarda 

EEG’de anormalite saptanma ihtimali yüksek olduğu için EEG çekilmesi 

önerilmektedir (144,145). FK hastalarında EEG sonuçları ile ilgili literatürdeki 

çalışmalara bakıldığında farklı sonuçlar saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda EEG 

çekilen hastalarda %5-12 oranında epileptik aktivite saptanmıştır 

(135,136,140,146,147). Çalışmamızdaki FK hastalarının 148’ine (%71,15) EEG 

çekilmiş olup; EEG’si çekilen hastaların 116’sında (%78,37)  normal, 25’inde 

(%16,89) fokal epileptik aktivite ve 7’sinde (%4,72) jeneralize epileptik aktivite 

saptanmıştır. Bu sonuçlar literatürden daha yüksek oranda saptanmıştır. Hastaların 

EEG sonuçlarında daha yüksek oranda epileptik aktivite saptanmasının sebebi; 

çalışmadaki hasta popülasyonunun Çocuk Nöroloji polikliniğine başvuran hastalar 

arasından yapılması nedeniyle olduğu düşünülmektedir. Konvülziyon alt tiplerine 

göre değerlendirildiğinde ise BFK geçiren 118 hastanın 72’sine (%61,01) EEG 

çekilmiş olup çekilen EEG’lerin 54’ü normal (%75), 15’inde (%20,83) fokal 

epileptik odak ve 3’ünde (%4,17) jeneralize epileptik odak saptanmıştır. Komplike 

FK geçiren 90 hastanın 75’ine (%83,33) EEG çekilmiş olup çekilen EEG’lerin 62’si 

normal (%82,66), 9’unda fokal epileptik aktivite (%12) ve 4’ünde jeneralize 

epileptik odak (%5.34) saptanmıştır. Konvülziyon alt tipleri arasında EEG sonuçları 

açısından değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Amerikan Pediatri Akademisi BFK ile başvuran hastalarda alınan anamnez, 

yapılan fizik muayene ve nörolojik muayenesi doğal olan hastalarda rutin olarak 

nörogörüntüleme önermemektedir (67). NMGG, tekrarlayan FK, kafa travması 

şüphesi, KİBAS düşünülen olgularda, yapısal defekt (makrosefali, mikrosefali, vb.),  

febril konvülziyonu takiben uzamış postiktal dönemi olan hastalarda veya fokal 

bulguları olan hastalarda santral sinir sistemi görüntülemesi yapılması önerilmektedir 

(6,69). Teng ve ark.’nın çalışmasında tüm KFK geçiren hastalara nörogörüntüleme 

yapılmış olup hastaların hiçbirinde intrakranial patoloji saptanmamıştır (148). 

Çalışmamızda FK geçiren hastaların 160’ına nörogörüntüleme yapılmış olup; yapılan 
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görüntülemelerin 154’ü (%96,25) normal olarak değerlendirilmiştir. Basit FK 

geçiren hastaların 76’sına (%64,40); KFK geçiren hastaların 84’üne (%93,33) 

nörogörüntüleme yapılmıştır. Çalışmamızdaki nörogörüntüleme oranı literatür ile 

uyumlu olarak KFK geçiren hastalarda daha yüksek oranda saptanmıştır. Basit FK 

geçiren hastalarda nörogörüntüleme yapılan olgular şüpheli kafa travması hikayesi 

olan, tekrarlayan FK öyküsü olan, aile tarafından güvenilir olmayan hikaye ve 

uzamış postiktal fazı olan hastalardı. Nörogörüntüleme sonuçlarında konvülziyon alt 

tiplerine göre bakıldığında BFK hastalarının 71’i (%93,42) normal olarak 

değerlendirilmiştir. KFK geçiren hastalarda ise bu sayının 83’ü (%98,81) normal 

olarak saptanmıştır. Konvülziyon alt tipleri arasında nörogörüntüleme olarak 

karşılaştırıldığında istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır. Nörogörüntüleme 

yapılan hastaların 45’inde (%28,12)  konvülziyon ile ilişkisi olmayan araknoid kist, 

mastoidit, sinüzit gibi nonspesifik bulgular saptanmıştır. 

Febril konvülziyon hastalarında; ateş en sık üst solunum yolu 

enfeksiyonlarına sekonder gelişir. Genellikle etkenler viral enfeksiyonlardır; çok 

daha az olmasına rağmen etken nadiren de olsa etken bakteriyeldir (149). Diğer 

nedenler arasında ise AGE, AOM, ASYE ve İYE mevcuttur. Literatürde FK geçiren 

hastalarda ateş odağı için yapılan çalışmalarda en sık etken olarak Lahat ve ark.’ları 

%65 oranında ÜSYE, Rantala ve ark.’ları %54 oranında ÜSYE, Abuekteish ve 

ark.’ları %53 oranında ÜSYE, Soheili ve ark.’ları %81 oranında ÜSYE, Çelik ve 

ark.’ları %78,6 oranında ÜSYE saptamışlardır (122,150-153). Çalışmamızda febril 

konvülziyonda ateş odağı için ÜSYE %65,76 oranında bulunmuştur. Bu sonuçlar 

literatür ile uyumlu saptanmıştır. Sırası ile diğer ateş odakları ASYE %3,8, AGE 

%5,98, AOM %0,54, İYE %1,09, aşı sonrasında %0,54 oranında saptanmıştır. 

Ayrıca FK geçiren 37 hastada ise ÜSYE ve ASYE, ÜSYE ve AGE, ÜSYE ve AOM 

koenfeksiyon şeklinde saptanmıştır. 

Febril konvülziyon görülme sıklığı ise yıl içerisinde mevsimlere ve etkenlere 

göre değişkenlik gösterebilmektedir. FK prevelansı ve mevsim açısından yapılan 

çalışmalarda T. tsuboi ve ark.’ları kış döneminde Kasım-Ocak ve yaz döneminde 

Haziran-Ağustos ayları arasısnda iki pik nokta saptanmıştır (27). Öztürk ve ark.’ları 

ise kış döneminde (Kasım-Ocak) FK görülme prevelansıda hafif bir artış 

saptamışlardır (154). Çocuklarda kış aylarında FK prevelansının daha yüksek olması 
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ÜSYE vakalarının daha sık olması, yaz aylarında prevelansın artması ise AGE 

vakalarının daha sık görülmesine sekonder olarak açıklanmaktadır (27,155). 

Çalışmamızda en sık FK gerçekleştiği mevsimlere bakıldığında %40,38’inin kış, 

%22,12’sinin sonbahar, %20,19’unun yaz ve %17,31’inin ilkbahar olduğu 

görülmüştür. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu saptanmıştır. 

Çalışmamızdaki FK hastalarının 76’sına (%36,53) profilaksi başlanmıştır. 

Profilaksi başlanılan BFK hastalarının oranı 37 hasta ile %%48,68, KFK hastalarının 

oranı 39 hasta ile %51,32 saptanmıştır. Basit FK hastalarında rekürren konvülziyon 

olması nedeniyle profilaktik tedavi başlanmıştı. BFK’lı hastaların %13,51’ine 

intermitan rektal diazepam, %86,49’una uzun süreli antinöbet tedavi (levatirasetam, 

valproik asit) başlandı. KFK’lı hastaların %17,95’ine intermitan rektal diazepam, 

%82,05’ine uzun süreli antinöbet tedavi başlandı. İntermittan rektal diazepam 

kullanan hastalarda epilepsi saptanmadı. Uzun süreli antinöbet kullanan hastalarda 

epilepsi gelişenler levetirasetam kullanan 8 hasta ve valproik asit kullanan bir hasta 

oldu. Bu sonuçlara göre profilaksi kullanan hastalarda epilepsi açısından istatistiksel 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,435). 

Vitamin B12’nin SSS’nin gelişiminde önemli rolü bulunmaktadır. Nöron 

hücre proliferasyonununda ve farklılaşmasında aktif rol almaktadır. Vitamin B12 

eksikliğinin özellikle nörolojik hastalıklar açısından risk faktörüdür. B12 

eksikliğinde nonspesifik nörolojik bozukluklar; gelişme geriliği, hipotonisite, 

konvülziyon, ataksi, amnezi, okul başarısında düşme, dikkat bozukluğu görülebilir. 

B12 eksikliğinde metabolizma yolakları bozulur ve sonuç olarak homosistein ve 

metilmalonik asit düzeylerinde artışa sebep olur. Bu artışın demiyelinizasyon ve 

aksonal dejenerasyona ve nöronal ölüme sebep olduğu bilinmektedir (156). B12 

eksikliği ile ilgili yapılan çalışmalarda; Özkale ve ark.’larının çalışmasında FK 

geçiren hastaların B12 düzeyleri incelenmiş olup FK geçiren hastalarda serum B12 

düzeyleri normal popülasyona göre anlamlı derecede düşük olduğu ve B12 

eksikliğinin ateşli çocuklarda konvülziyonu tetiklediği saptanmıştır (156). Osifo ve 

ark.’larının çalışmasında da FK geçiren hastaların serum B12 düzeyleri sağlıklı 

popülasyondaki çocuklara göre anlamlı olarak azaldığı saptanmıştır (157). Bianche 

ve Korenke’nin yapmış olduğu çalışmalarda ise EEG’sinde jeneralize epileptik 

aktivite saptanan hastalarda vitamin B12 eksikliğinin anlamlı olarak azaldığı ve B12 
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eksikliğinin jeneralize tonik ve klonik nöbet ile ilişkisi bulunmuştur (158,159). 

Çalışmamızda 165 hastadan B12 düzeyi bakılmış olup 118’inin (%71,52) B12 düzeyi 

normal, 30’unda (%18,18) B12 düzeyi 200-300 ng/L arasında ve 17’sinde (%10,3) 

B12 düzeyi <200 ng/L altında saptanmıştır. Konvülziyon alt tiplerine göre 

bakıldığında ise BFK geçiren hastaların 87’sinde B12 düzeyi bakılmış olup 67’si 

normal (%75,28), 18’i (%20,22) 200-300 ng/L arasında ve 4’ü (%4,50) <200 ng/L 

altında saptanmıştır. KFK geçiren hastalarda ise 76 hastanın B12 düzeyine bakılmış 

ve 51’inde (%67,11) normal, 12’sinde (%15,79) 200-300 ng/L arasında ve 13’ünde 

(17,1) <200 ng/L altında saptanmıştır. KFK geçiren hastalarda B12 düzeyinin <200 

ng/L altında olmasının oranı (%17,1) BFK geçiren hastalardan (%4,5) istatistiksel 

olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur (p=0,028).  

Demir eksikliği tüm dünyada %32,9 oranında en sık görülen besin ve vitamin 

eksikliğidir. Demir eksikliğinin tüm dünyadaki prevelansına bakıldığında gelişmekte 

olan toplumlarda gelişmiş ülkelerden daha yüksek görüldüğü saptanmıştır. Bu oran 

Amerika Birleşik Devletleri’nde %15 oranında gözlemlenirken, gelişmekte olan 

toplumlarda %45-65 oranlarında değişmektedir (160). Demir çocuklarda büyüme ve 

gelişme de dahil olmak üzere birçok organın fizyolojik işleyişinde de rol almaktadır. 

Demirin nörolojik sistem üzerine de ciddi etkileri mevcuttur. Demir eksikliğinde 

NMGG, apne, öğrenme güçlüğü, okul başarısında düşüklük, inme, katılma nöbeti, 

bozulmuş bilişsel işlev görülebilmektedir (161). Demir dokulara oksijen sunumunda 

rol alan hemoglobin yapımına katılmaktadır ve eksikliğinde dokulara yeterli oksijen 

sunumu yapılamaz. Aynı zamanda demir eksikliğinde SSS’de nörotransmitter 

salınımı da etkilenerek ateşli hastalarda konvülziyon eşiğini düşürmektedir (162). 

Yapılan çalışmalarda demir eksikliğinin en sık görüldüğü yaş grubu ve febril 

konvülziyonun hastalarda pik yaptığı (prevelansının en yüksek olduğu) yaş grubu 

benzer olarak bulunmuştur (163). Demir eksikliği ve febril konvülziyon arasındaki 

ilişkiyi açıklamak için yapılan çalışmalarda Vaswani ve ark.’ları sağlıklı 

popülasyondaki çocuklara kıyasla FK geçiren hastalarda serum demir ve ferritin 

düzeylerini anlamlı olarak düşük saptamışlardır (164). 2015’de Valia ve ark.’larının 

çalışmasında sağlıklı popülasyondaki çocuklara kıyasla FK geçiren hastalarda ferritin 

düzeyleri anlamlı düşük saptanmıştır (165). Sherjil ve ark.’larının 2010’da yapmış 

olduğu çalışmada ise konvülziyon geçirmeyen ateşli hastalar ile FK geçiren hastalar 

kıyaslanmış olup FK geçirenlerde demir eksikliği saptanması 1,93 kat daha yüksek 
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bulunmuştur. Bu çalışmada FK hastalarında demir eksikliği anemisi %31,8 oranında 

gözlenirken konvülziyon geçirmeyen ateşli grupta bu oran %19,6 oranında 

saptanmıştır (166). Sharif ve ark.’larının 2016 yılında 200 çocuk üzerinde yaptığı 

çalışmada FK hastalarında demir eksikliği anemisi görülme sıklığının sağlıklı 

popülasyondaki çocuklara göre daha fazla olduğu saptamışlardır (167). Zareifar ve 

ark.’ları ise FK geçiren hastalar ve konvülziyon geçirmeyen ateşli grubun 

karşılaştırıldığı çalışmalarında serum ferritin düzeyinin (<20 ng/dl) FK geçiren 

grupta anlamlı derecede düşük saptamışlardır (168). Ghasemi ark.’larının yaptığı 

çalışmada FK hastalarında demir eksikliği anemisi açısından anlamlı ilişki 

saptanmıştır ve bu çalışmada ortalama hemoglobin düzeyi 11,55 saptanmış olup 

kontrol grubuna göre düşük hemoglobin değeri olarak bulunmuştur (169). 

Papageorgiou ve ark.’nın çalışmasında KFK geçiren hastaların serum ferritin 

düzeyleri BFK geçiren hastaların serum ferritin düzeylerine göre anlamlı düşük 

olarak saptanmıştır (165). 

Srinivasa ve ark.’larının yapmış olduğu çalışmada sağlıklı popülasyondaki 

çocuklar ile FK geçiren hastalarda serum ferritin düzeyleri arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (170). Yapılan bazı diğer çalışmalarda da FK geçiren hastalar ile 

kontrol grupları arasında demir eksikliği anemisi anemisi ve serum ferritin düzeyleri 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır (171,172). Hastalarda literatürün aksine demir 

eksikliği anemisinin FK geçiren hastalarda koruyucu olduğuna dair yapılan 

çalışmalar da mevcuttur (49,173,174).  

Çalışmamızdaki 197 hastanın hemogram değeri bakılmış olup 22 hastada 

(%11,16) mikrositer anemi saptanmıştır. Bu hastaların 154’ünde de serum ferritin 

düzeyi bakılmış olup 9 hastada (%5,84) serum ferritin düzeyi <12 µg/L saptanmıştır. 

Konvülziyon alt tiplerine göre değerlendirildiğinde ise BFK geçiren 6 hastada 

(%7.32) ve KFK geçiren 3 hastada (%4,17) ferritin düzeyi <12 µg/L saptanmıştır. 

Konvülziyon alt tiplerine göre değerlendirildiğinde anemi ve serum ferritin düzeyi 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu saptanmıştır. 

Günümüzde tüm dünyada yaklaşık bir milyar insanda D vitamini eksikliği 

veya kısmi yetersizliği olduğu düşünülmektedir (175). D vitamininin SSS’de 

nörotrofik ve nöroprotektif fonksiyonlarının olduğu, nörotansmisyonda da etkili 
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olduğu yapılan çalışmalar ile bilinmektedir (176). D vitamini eksikliğinin yukarıdaki 

etkilerden dolayı ve yapılan diğer çalışmalarda da epilepsi gelişiminde ve 

prevelansının artmasında bir risk faktörü olabileceği gösterilmiştir (177). Jehangir ve 

ark.’larının BFK geçiren hastalarda yapmış olduğu çalışmada D vitamini düzeyi 

sağlıklı popülasyondaki çocuklara göre anlamlı olarak düşük saptanmıştır (178). 

Andrew ve ark.’larının çalışmasında serum D vitamini düzeyi arttıkça febril 

konvülziyon rekürresinin azaldığı saptanmıştır (179). Çalışmamızda FK geçiren 

hastaların 109’unda D vitamini düzeyi bakılmış olup hastaların 18’inde (%16,51)  D 

vitamini yetersizliği (15-19 µg/L arasında) ve 18’inde (%16,51) ise D vitamini 

eksikliği (<15 µg/L) bulunmuştur. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu saptanmıştır. 

Konvülziyon alt tiplerine göre bakıldığında ise BFK geçiren hastaların 11’inde 

(%19,3) D vitamini yetersizliği (15-19 µg/L arasında) ve 10’unda (%17,54) ise D 

vitamini eksikliği (<15 µg/L) saptanmıştır. Komplike FK geçiren hastaların 7’sinde 

(%13,46) D vitamini yetersizliği (15-19 µg/L arasında) ve 8’inde (%15,39) ise D 

vitamini eksikliği (<15 µg/L) saptanmıştır. Konvülziyon tiplerine göre D vitamini 

eksikliği açısından istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır. 

Laboratuvar testleri FK hastalarında rutin bakılması gereken tetkikler değildir 

fakat fizik muayenede bulunan ateş odağı desteklemek ve bakteriyeminin ekarte 

edilmesi için biyokimya parameterleri ve hemogram değerlerine bakmak gerekebilir.  

Serum elektrolit, böbrek fonskiyon testi ve kan glukoz düzeyi bakılması febril 

konvülziyon ve etiyolojisi için önemlidir (65,66). Kan elektrolitlerinden özellikle 

sodyum ve potasyumun termal regülasyonu mevcut olup ateş ile etkilenmekte ve 

nöbet eşiğinde düşmeye sebep olabilmektedirler (180). Rutter ve ark.’larının FK 

hastalarında laboratuar bulgularını ortaya koymak için yaptıkları çalışmada 

hemogram, kan glukoz, kan elektrolitleri (sodyum, potasyum, kalsiyum) ve böbrek 

fonskiyon testlerinde tanı açısından anlamlı bir değişiklik olmadığını saptamışlardır 

(93). Fakat Sümengen ve ark.’ları yaptıkları çalışmada FK geçiren hastalarda %27, 

Dilber ve ark.’ları %66,3 oranında hiponatremi saptamışlardır (181,182). Chiarelli, 

Fidan, Güneş ve ark.’larının yaptıkları diğer çalışmalarda ise serum sodyum değerini 

FK geçiren hastalarda sağlıklı popülasyondaki çocuklara göre istatistiksel anlamda 

daha düşük saptamışlardır (183-185).  
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Reimers ve ark.’larının yaptığı çalışmada İnterlökin-1’in pankreasın beta 

hücrelerini inhibe ederek hiperglisemiye sebep olabileceğini saptamışlardır (186). 

Fidan ve ark.’larının çalışmasında FK geçiren hastalarda hiperglisemiye yatkınlık 

olduğunu saptamışlar ve bunun da nedeninin adrenal deşarj olduğunu öne 

sürmüşlerdir (184). 

Çalışmamızdaki FK hastalarının tamamında (%100) böbrek fonksiyon testi 

normal aralıkta bulunmuştur. Hastaların 195’inden elektrolit değeri bakılmış olup 

172’si (%88,21) normal, 23’ünde ise (%11,79) hafif hiponatremi (130-135 mmol/L 

arasında) bulunmuştur. Hastaların kan şekeri değerlerinde 181’inin (92,82) normal, 

14’ünün (%7,18) ise hiperglisemik olduğu bulunmuştur. Bu sonuçlar literatür ile 

uyumlu saptanmıştır. 

Endokrin sistem açısından değerlendirildiğinde FK hastalarında, epilepsi 

hastalarında ve antinöbet ilaç kullanan hastalar arasındaki ilişkiler oldukça karışıktır 

(187). Febril konvülziyon ve epilepsi vücuttaki hormonal dengeyi bozabilir ve 

hormonların nöbet eşiğini düşmesine etkileri olabilir (188,189). Antinöbet ilaçlar 

kandaki serbest dolaşan hormonların kan konsantrasyonlarını değiştirebilir ve 

hipotalamo-hipofizer aksta fonksiyon kaybına/değişikliğine yol açabilirler (190,191). 

Bizim çalışmamızda 162 hastadan tiroid fonksiyon testi bakılmış olup 155’i 

(%95,68) normal olarak; 3 hastada (%1,85) Tsh’da düşüklük (klinik olarak ötroid) , 2 

hastada (%1,23) Tsh’da yükseklik (klinik olarak ötroid) ve 2 hastada (%1,23) t4 

yüksek bulunmuştur. Bu sonuçlar literatür ile uyumlu saptanmıştır. İstatistiksel 

olarak FK ile tiroid fonksiyon testleri açısından anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Febril konvülziyon gelişimi risk faktörler açısından bakıldığında ise bir diğer 

önemli risk faktörü prenatal ve postnatal öyküdür. Özellikle prenatal öyküde 

enfeksiyonlar, GDM, olihodiroamnioz, EMR açısından; postnatal öyküde ise 

prematürite, yenidoğan yoğun bakım ünitesinde >30 günden fazla yatış hikayesi 

(enfeksiyon, pnömoni, hiperbilirubinemi, sepsis, mekanik ventilatör desteği, vb.) ilk 

FK için önemli risk faktörleri arasında sayılmaktadır (192-194). 

Çalışmamızdaki FK geçiren hastaların prenatal öykülerine bakıldığında 201 

hastanın (%97,1) prenatal öyküsü normal olarak saptandı. Bu hastaların postnatal 

öyküsü değerlendirildiğinde 175’inde (%84,54) özellik olmadığı saptandı. 32 
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hastanın ise postnatal öyküsünde (%15,46) ise yenidoğan yoğun bakım yatış hikayesi 

saptandı. Konvülziyon alt tiplerine göre değerlendirildiğinde ise prenatal ve postnatal 

öykü açısından istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır.           
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER  

Bu çalışmada Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Çocuk Nöroloji 

Bilim Dalı Polikliniği’ne 1 Ocak 2018 ile 1 Ağustos 2023 tarihleri arasında başvuran 

febril konvülziyon tanısı ile takip edilen toplam 208 hasta retrospektif olarak 

incelenmiştir 

1- Hastaların 118’i (%56,73’ü) erkek, 90’ı (%43,27’si) kızdı. E/K oranı 

1,31/1 olarak saptandı. Hastalar arasında istatistiksel olarak cinsiyet açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,765). 

2- Hastaların yaş ortalaması 21,71±13,73 ay olarak saptandı. Hastalar yaş 

gruplarına göre değerlendirildiğinde %24,04’ü <12 ayın altında, %46,64’ü 12-24 ay 

arasında, %17,78’i 24-36 ay arasında, %6,74’ü 36-48 ay arasında ve %4,8’i 48 ayın 

üzerinde saptandı. Konvülziyon tiplerine göre yaş arasında anlamlı istatistiksel fark 

saptanmadı. 

3- Hastaların FK tipine bakıldığında 118 hastada basit FK (%56,73), 90 

hastada komplike FK (%43,27) saptanmıştır. Komplike FK geçiren hastaların ise 

%30,29’unda 24 saat içerisinde tekrar, %10,58’inde >15 dakikadan uzun süren ve 

%2,4’ünde ise hem 24 saat içerisinde tekrar hemde >15 dakikadan uzun süren 

özellikte olduğu saptanmıştır. Hastaların %18,27’sinin uzamış febril konvulziyonu 

olduğu görülmüştür. Hastaların rekürrens oranlarına bakıldığında %28,85’inin 

rekürrens nöbeti olmadığı, %52,4’ünün 2-4 nöbet, %18,75’inin 5 ve üzeri nöbet 

geçirdiği görülmüştür (p=0,066).  

4- Hastaların %3,86’sında akrabalık var iken %8,7’sinin aynı köyden olduğu 

bulunmuştur (p=0,944). Hastaların ailelerinde %11,59’unda epilepsi (p=0,604), 

%40,1’inde FK öyküsü (p=0,291) mevcut bulundu. Ailedesinde FK geçiren veya 

epilepsi tanısı alan hastaların ileride epilepsi gelişimi açısından istatistiksel anlamda 

fark saptanmamıştır.  

5- Çalışmadaki FK hastalarının %90,82’sinin matür, %7,25’inin prematür, 

%1,93’ünün postmatür doğduğu bulunmuştur. Ayrıca hastaların FK sonrasında 

%1,92’sinin nörolojik muayenesinin anormal olduğu, %1,92’sinde todd paralizisi 

olduğu saptanmıştır.  
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6- Çalışmadaki hastaların eşlik eden enfeksiyonlarına bakıldığında en sık 

görülen üç enfeksiyonun sırayla; ÜSYE (%65,76), ÜSYE ve ASYE birlikteliği 

(%10,87), ÜSYE ve AOM birlikteliği (%7) olduğu görülmüştür. Konvülziyon alt 

tiplerine göre değerlendirildiğinde ise enfeksiyonlar açısından istatistiksel anlamda 

farklılık saptanmamıştır. 

7- Hastaların EEG sonuçları değerlendiriğinde %78,91’inin normal, 

%16,33’unde fokal epileptik ve %4,76’sında jeneralize epileptik aktivite 

saptanmıştır. Nörogörüntüleme sonuçları değerlendirildiğinde %96,25’inin normal, 

%3,75’inin anormal olduğu bulunmuştur. Ayrıca hastaların çekilen 

görüntülemelerinde %25 oranında FK ile ilişkisi olmayan araknoid kist, mastoidit ve 

sinüzit gibi bulgular saptanmıştır. Konvülziyon alt tiplerine göre değerlendirildiğinde 

ise EEG sonuçları açısından istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır. 

8- Hastaların 76’sına (%37,02)  profilaksi başlandı. Profilaksi olarak 

%76,62’sinin levetirasetam, %15,58’inin rektal diazepam, %7,79’unun valproat 

kullandığı bulunmuştur. Ayrıca dokuz hastanın allerji, ilacı tolere edememe, ilaç ve 

hasta uyumsuzluğu (ailenin rektal diazepam uygulayamaması) gibi nedenler ile aldığı 

profilaktik tedavi değiştirilmek zorunda kalınmıştır. Dört hastaya rektal diazepam 

sonrası levetirasetam, bir hastaya levetirasetam sonrası valproat, üç hastaya rektal 

diazepam sonrası valproat, bir hastaya valproat sonrası levetirasetam başlandı. 

Hastalara başlanılan profilaktik ilaç türüne göre hastalarda epilepsi gelişimi 

karşılaştırıldığında istatistiksel anlamda ilişki saptanmamıştır (p=0,435). 

9- Hastaların alınan hemogramlarında %48,22’sinin normal olduğu, 

%34,52’sinin lökositozunun olduğu, %7,61’inin hipokrom mikrositer anemisin 

olduğu görülmüştür. Konvülziyon alt tiplerine göre değerlendirildiğinde ise 

hemogram sonuçları açısından istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır. 

10- Hastaların bakılan biyokimya parametrelerinde tüm hastaların böbrek 

fonksiyon test sonuçlarının normal olduğu görülmüştür. Kan elektrolit değerlerine 

bakıldığında %87,21’inin normal, %11,79’unun hafif derece hiponatremisi olduğu 

bulunmuştur. Tiroid fonksiyon testlerine bakıldığında %95,68’inin normal olduğu, 

%1,23’ünün t4 normal ve Tsh yüksek olduğu, %1,23’ünün Tsh normal ve t4 yüksek 

olduğu, %1,85’inin t4 normal ve Tsh düşük olduğu görülmüştür. Kan glukoz 
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düzeylerine bakıldığında %92,82’sinin normal ve %7,18’inin hiperglisemik olduğu 

görülmüştür. Konvülziyon alt tiplerine göre değerlendirildiğinde ise laboratuar 

sonuçları açısından istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır. 

11- Hastaların B12 vitamin değerlerine bakıldığında %71,52’sinin normal, 

%18,18’inin 200-299 ng/L arasında olduğu, %10,3’ünün <200 ng/L olduğu 

bulunmuştur. Konvülziyon alt tiplerine göre bakıldığında ise B12 vitamin 

eksikliğinin (<200 ng/L) komplike FK geçiren hastalarda basit FK geçiren hastalara 

göre istatistiksel anlamda düşük saptanmıştır (p=0,028). 

12- Hastaların ferritin düzeylerine bakıldığında %94,16’sının normal, 

%5,84’ünün ferritin düşük <12 µg/L olduğu görülmüştür. D vitamini düzeylerine 

bakıldığında %66,96’sinin normal, %16,52’sinin yetersiz (15-19 µg/L), %16,52’sinin 

eksik (<15 µg/L) olduğu görülmüştür. Konvülziyon alt tiplerine göre 

değerlendirildiğinde ise ferritin ve D vitamini düzeyleri açısından istatistiksel 

anlamda farklılık saptanmamıştır. 

13-Hastalarda FK prevelansının gerçekleştiği mevsimlere bakıldığında 

%40,38’inin kış, %22,12’sinin sonbahar, %20,19’unun yaz ve %17,31’inin 

ilkbaharda olduğu saptanmıştır. Konvülziyon alt tiplerine göre değerlendirildiğinde 

ise mevsim açısından istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır. 

14- Hastaların prenatal ve postnatal öykülerine bakıldığında; 201 hastanın 

(%97,1) prenatal öyküsü normal olarak saptandı. Bu hastaların postnatal öyküsü 

değerlendirildiğinde 175’inde (%84,54) özellik olmadığı saptandı. Altı hastanın 

(%2,88)  prenatal öyküsünde ise EMR, oligohidroanioz, annede GDM, enfeksiyon 

bulguları saptandı. Otuz iki hastanın ise postnatal öyküsünde (%15,46) ise yenidoğan 

yoğun bakım yatış hikayesi saptandı. Konvülziyon alt tiplerine göre 

değerlendirildiğinde ise basit ve komplike FK hastaları arasında prenatal ve postnatal 

öykü açısından istatistiksel anlamda farklılık saptanmamıştır. 
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