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ÖZET 

 

Deniz Yılmaz. Febril konvülziyon ile D vitamini eksikliği arasındaki ilişki 

 

Amaç: D vitamini eksikliği çocuklarda çok sık görülmektedir. D vitamini 

eksikliğinde çeşitli nörolojik hastalıkların geliştiği bilinmektedir. Bu çalışmada 

çocuklarda febril konvülziyon ve D vitamini arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Febril konvülziyon tanısı alanlar ve ateşli hastalığı olup 

konvülziyon geçirmeyenler çalışma grubunu oluşturdu. Bunlar sağlıklı kontrol 

grubuyla karşılaştırıldı. Çalışma grubuna daha önceden bilinen herhangi bir sağlık 

sorunu olmayan 6 ay-6 yaş arasındaki hastalar dahil edildi. Santral sinir sistemi 

enfeksiyonu olanlar, nörolojik hastalığı olanlar, gelişme geriliği olanlar, kardiyak ve 

renal hastalığı olanlar, malabsorbsiyon bozukluğu olanlar, kronik metabolik hastalığı 

olanlar ve daha önceden D vitamini eksikliği saptanan hastalar çalışmaya alınmadı. 

Sağlıklı kontrol grubuna ise başka nedenlerle polikliniğe kontrole gelmiş 6 ay-6 yaş 

arasında çalışma grubuyla benzer demografik özellikler taşıyan kontrol sırasında D 

vitamini düzeyi çalışılmış çocuklar dahil edildi. 

Bulgular: Febril konvülziyon grubunun %24,3’ünde, ateşli hasta grubunun 

%4,8’inde, sağlıklı kontrol grubunun ise %3,6’sında anemi vardı. Gruplar arasında 

anemi sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,001). Febril 

konvülziyon grubunun ortalama D vitamini seviyesi 24,6 ± 10,4 ng/mL, ateşli hasta 

grubunun 28,0 ± 10,0 ng/mL, sağlıklı kontrol grubunun 33,0 ± 14,4 ng/mL olarak 

ölçüldü. Gruplar ikişerli olarak kendi aralarında karşılaştırıldığında febril 

konvülziyon grubuyla sağlıklı kontrol grubu arasında D vitamini seviyesi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,004). Febril konvülziyon grubuyla 

ateşli hasta grubu arasında D vitamini seviyesi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Sonuç: Febril konvülziyon geçiren çocuklarda hipokrom mikrositer aneminin 

diğer çocuklara göre daha sık olduğu görüldü. Hipokrom mikrositer anemili 

çocuklarda febril konvülziyon gelişmesi yönünden dikkatli olunmalıdır. Febril 

konvülziyonlu çocuklarda D vitamini seviyesi sağlıklı çocuklara göre düşük 
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saptandı. Febril konvülziyonlu çocuklarda D vitamini eksikliği saptanması halinde D 

vitamini eksikliğini tedavi etmeliyiz. Fakat çalışmamız ilk olduğundan dolayı bu 

ilişkinin daha iyi anlaşılabilmesi için geniş merkezli randomize kontrollü çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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ABSTRACT 

 

Deniz Yılmaz. Relationship between febrile seizure and vitamin D deficiency 

 

Objective: Vitamin D deficiency is very common in children. It is known that 

various neurological diseases develop in vitamin D deficiency. The aim of this study 

was to evaluate the relationship between febrile seizure and vitamin D levels in 

children. 

Materials and Methods: Patients with febrile seizures and febrile disease who did 

not have seizures formed the study group. These were compared with the healthy 

control group. The study group included patients aged between 6 months and 6 years 

without any known health problems. Patients with central nervous system infection, 

neurological disease, growth retardation, cardiac and renal disease, malabsorption 

disorder, chronic metabolic disease and previous vitamin D deficiency were not 

included in the study. The healthy control group was included in the study. The study 

included children with vitamin D levels who had similar demographic characteristics 

between 6 months and 6 years of age. 

Results: 24.3% of the febrile seizure group, 4.8% of the febrile disease group and 

3.6% of the healthy control group had anemia. There was a statistically significant 

difference between the groups in terms of anemia frequency (p=0.001). The mean 

vitamin D level of the febrile seizure group was 24.6 ± 10.4 ng/mL, while the febrile 

disease group was 28.0 ± 10.0 ng/mL and the healthy control group was 33.0 ± 14.4 

ng/mL. When the groups were compared between two groups, there was a 

statistically significant difference between the febrile seizures group and the healthy 

control group in terms of vitamin D levels (p=0.004). There was no statistically 

significant difference between the febrile seizure group and the febrile disease group 

in terms of vitamin D levels (p> 0.05). 

Conclusion: Hypochromic microcytic anemia was found to be more common in 

children with febrile convulsions than in other children. Care should be taken for the 

development of febrile convulsions in children with hypochromic microcytic anemia. 

Vitamin D levels were found lower in children with febrile convulsions compared to 

healthy children. We should treat vitamin D deficiency if vitamin D deficiency is 
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detected in children with febrile convulsion. However, due to the fact that this study 

is the first one, there is a need for multi-center randomized controlled studies to 

better understand this relationship. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Febril konvülziyon genellikle 6 ay- 5 yaş arasındaki çocuklarda santral sinir 

sistemi enfeksiyonu, tanımlanmış bir neden ve öncesinde afebril konvülziyon 

hikayesi olmadan ateşle ilişkili konvülziyonları ifade eder. Süt çocuklarında ve 

küçük çocuklarda en yaygın görülen nörolojik bozukluk febril konvülziyondur. Yaşa 

bağımlı bir hastalıktır. Beş yaşından küçük çocukların %2-4’ünde görülmektedir (1). 

Febril konvülziyonun etiyopatogenezi halen net olarak bilinmemektedir. Tüm 

çocuklar ateşlendiği halde neden bazılarında konvülziyon geliştiği sorusuna halen 

cevap aranmaktadır. Araştırmalarda çocuğun yaşı, genetik yatkınlığı, ateşin 

yüksekliği ve süresi, aminoasit ve eser element seviyelerindeki değişiklikler, santral 

termoregülasyon bozuklukları, santral sinir sistemi olgunlaşmasındaki gecikme, 

enfeksiyonlar gibi çeşitli nedenler saptanmış olmasına rağmen etiyopatogenezdeki 

yerleri halen tartışılmaktadır (2-4). Febril konvülziyon ile ilgili literatür 

çalışmalarının büyük bir kısmını risk faktörleri, epilepsi, tekrarlama riski ve 

antiepileptik ilaç profilaksisi oluşturmaktadır (5-8). 

D vitamini yağda çözünen bir vitamindir. Çok az besinde D vitamini doğal 

olarak bulunmaktadır. D vitamininin en büyük doğal kaynağı deridir. Ultraviyole B 

ışınları etkisiyle D vitamini deriden sentezlenir. Diyetten alınan veya deride 

sentezlenen D vitamini biyolojik olarak inaktiftir. D vitamini dolaşımdaki ana form 

olan 25-hidroksivitamin D şekline karaciğerde, aktif form olan 1,25-

dihidroksivitamin D şekline ise böbreklerde çevrilir (9). 

D vitamini kemik sağlığı ve kalsiyum metabolizmasında önemli bir rol 

oynamaktadır. D vitamini ile immün sistem, kardiyovasküler sistem ve endokrin 

sistem arasında ilişki vardır (10). D vitamini nöronal proliferasyon, farklılaşma, 

migrasyon ve apopitozisi etkileyerek beyin gelişiminde önemli rol oynamaktadır 

(11). Düşük D vitamini düzeyleri otizm, şizofreni, depresyon, Alzheimer hastalığı ve 

Parkinson hastalığı gibi birçok nöropsikiyatrik durum ile ilişkilendirilebilmektedir 

(12). 

D vitamini ve epilepsi arasında ilişki olduğu çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir. 

D vitamininin antikonvülzan etkinliğe sahip olduğu düşünülmektedir (13). Epilepsili 
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hastalarda antiepileptik kullanımına bağlı D vitamini eksikliği veya yetersizliği 

gelişebilmektedir (14). 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde D vitamini eksikliği önemli sağlık 

sorunlarından biridir. Ülkemizde yapılan bir çalışmada D vitamini eksikliği %25 ve 

yetersizliği %15 oranında bulunmuştur (15). 

Bu araştırmadaki amacımız, çocuklarda febril konvülziyon ve D vitamini 

düzeyleri arasındaki ilişkiyi araştırmak ve literatüre yeni bilgilerle katkıda 

bulunmaktır. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. FEBRİL KONVÜLZİYON 

 

2.1.1. Tanım 

Febril konvülziyon 6 ay- 5 yaş arasındaki çocuklarda intrakranyal enfeksiyon, 

sistemik metabolik anormallik ve öncesinde afebril konvülziyon olmaksızın ateşle 

ilişkili konvülziyondur (1). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

İnfantlarda ve küçük çocuklarda en yaygın gözüken nörolojik bozukluk febril 

konvülziyondur. Beş yaşından küçük çocuklarda % 2-4 oranında görülmektedir. En 

sık 12 .ve 18. aylar arasında görülmektedir. Erkeklerde kızlara göre biraz daha fazla 

görülmektedir, erkek kız oranı 1.6/1 dir (16). 

 

2.1.3. Risk Faktörleri 

Febril konvülziyon gelişmekte olan sinir sisteminin genetik yatkınlığı ve 

ateşe karşı hassasiyeti sonucunda oluşturduğu yaşa bağımlı bir reaksiyonudur. 

Yüksek ateş, viral enfeksiyonlar, aşılama ve aile hikayesi en sık tanımlanmış risk 

faktörleridir. 

 

a) Yüksek ateş: Febril konvülziyonda ateşin yükselme hızından ziyade 

maksimum yüksekliği ana belirleyici olabilir. Bu durum hayvan çalışmalarında 
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gösterilmiş ve klinik çalışmalarla doğrulanmıştır. Febril konvülziyon geçiren 110 

çocuk üzerinde yapılan araştırmada konvülziyon geçiren 110 çocuğun ortalama ateş 

yüksekliğinin konvülziyon geçirmeyen 51 çocuğun ortalama ateş yüksekliğinden 

anlamlı olarak daha yüksek bulunduğu saptanmıştır (sırasıyla 40 ℃-39,6 ℃) (3). 

 

b) Enfeksiyon: Viral enfeksiyonların febril konvülziyonla ilişkisi iyi 

tanımlanmıştır. Human herpes virüs 6 (HHV-6) ve influenza gibi viral enfeksiyonlar 

yüksek ateş ve febril konvülziyon ile ilişkilendirilmiştir. 

Amerika’da yapılan bir çalışmada 2 yaşın üzerinde ilk kez konvülziyon 

geçiren çocukların üçte birinde HHV-6 etken olarak saptanmıştır (17). Avrupa’da 

yapılan bir çalışmada ise %35 HHV-6, %14 adenovirüs, %11 respiratuvar sinsityal 

virüs, %9 herpes simpleks virüs, %3 sitomegalovirüs ve %2 HHV-7 saptanmıştır 

(18). HHV-6 ilişkili febril konvülziyonların sık görülmesinin sebebi HHV-6 

enfeksiyonu ile ilişkili olağandışı yüksek ateştir. HHV-6 enfeksiyonu geçiren 

infantlarda ateş sıklıkla 39,5℃ ve üzerindedir. 12-15 ay arasındaki febril 

konvülziyonlu çocuklarda HHV-6 insidansı %36 olarak tahmin edilmektedir (17). 

HHV-6 ilişkili febril konvülziyonların kompleks febril konvülziyon, febril status 

epileptikus ve tekrarlama eğiliminde olduğu saptanmıştır (19). Asya’da yapılan bir 

çalışmada febril konvülziyonlu çocukların %20’sinde influenza A virüsü 

saptanmıştır (20). 

 

c) Aşılama: Febril konvülziyon riski difteri, boğmaca, tetanoz (DBT) ve 

kızamık, kızamıkçık, kabakulak (KKK) aşıları sonrasında artmış olarak bulunmuştur. 

Bu risk aşının hazırlanmasına ve aşının yapıldığı yaşa göre değişmektedir. Genetik 

yatkınlık da bu riskte rol oynamaktadır. 

DBT aşısının yapıldığı gün febril konvülziyon geçirme riski en yüksek olan 

gündür. Fakat aşılanma sonrası üç gün içinde de gelişebilmektedir. DBT ile 

karşılaştırıldığında KKK aşısı ilişkili febril konvülziyonların aşılamadan 8-14 gün 

sonra geliştiği ve hafifçe daha yüksek oranda görüldüğü saptanmıştır. KKK aşısı 

sonrasında febril konvülziyon gelişme riski 25-34/100.000 oranında saptanmıştır 

(21). 
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Aşının yapıldığı yaş da önemlidir. Kızamık aşısı yapılan 12-15 ay arası 

çocuklar ile 16-23 ay arası çocuklar karşılaştırıldığında aşılama sonrasında ateş ve 

konvülziyon gelişme riski 12-15 ay arasındaki çocuklarda önemli oranda daha düşük 

saptanmıştır (22). 

 

d) Genetik yatkınlık: Febril konvülziyonun genetik temeli olduğu uzun 

zamandan beri bilinmektedir. Fakat çoğu vakada kesin kalıtım şekli bilinmemektedir. 

Febril konvülziyon geçiren çocukların ebeveynlerinde ve kardeşlerinde %10-20 

oranında aile öyküsü vardır. Monozigot ikizlerde dizigot ikizlere göre daha yüksek 

oranda bu ilişki vardır (2). 

Febril konvülziyon 8q13-21 (FEB1), 19p (FEB2), 2q23-24 (FEB3) genetik 

lokasyonlarıyla ilişkilendirilmiştir. Poligenik ve multifaktöryel modeller tanınmakla 

birlikte otozomal dominant geçişin daha uygun olduğu düşünülmüştür (23). Erken 

çocukluk döneminde görülen ateşle ilişkili iyi bilinen diğer genetik epilepsi türü ise 

süt çocuğunun ağır miyoklonik epilepsisidir (Dravet sendromu) (24). 

 

e) Diğerleri: Prenatal dönemde nikotin maruziyeti hafifçe artmış febril 

konvülziyon riskiyle ilişkili bulunmuştur fakat alkol ve kahve tüketimi ilişkili 

bulunmamıştır (25). Demir eksikliğinin febril konvülziyonlu çocuklarda daha sık 

görüldüğü saptanmıştır (4). Allerjik rinit insidansı febril konvülziyonlu çocuklarda 

daha yüksek oranda saptanmıştır (26). 

 

2.1.4. Klinik Özellikleri 

Febril konvülziyon geçiren çocukların çoğu hastalıklarının ilk günündedir. 

Febril konvülziyon hatta bazen hastalığın ilk belirtisidir. Febril konvülziyon ile 

ilişkili ateşin derecesi değişkendir ve çocuğun konvulziv ateş eşiğine göre değişir. 

Ölçülen ateş en sık 39℃ ve üzerindeyken, ateşin 38-39 ℃ arasında olduğu durumlar 

da olayların yaklaşık %25’inde görülür. Nöbetler sıklıkla sıcaklığın hızla artmasıyla 

birlikte görülür fakat sıcaklığın yükselme hızı değil ateşin derecesi tetikleyicidir (3). 

Febril konvülziyonlar nöbet tiplerine göre basit ve kompleks olmak üzere iki 

grupta incelenir; 
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a) Basit febril konvülziyon: Jeneralize, 15 dakikadan daha kısa süren, 24 

saat içinde tekrarlamayan nöbetlerdir. En yaygın nöbet tipi jeneralize tonik kloniktir 

fakat atonik ve tonik nöbetler de görülür. Yüz ve solunum kasları çoğunlukla tutulur. 

Ortalama süresi 3-4 dakika kadardır (3). 

Basit febril konvülziyon geçiren çocuklar nöbet sonrasında eski hallerine 

çabucak dönerler. Afebril nöbetlerde postiktal dönem konfüzyon, ajitasyon ve 

uyuşuklukla ilişkilidir. Uyuşukluk halinin uzaması halinde alternatif etiyolojiler 

(menenjit, yapısal beyin patolojileri vb.) ya da devam eden nöbet aktivitesi 

düşünülmelidir. 

 

b) Kompleks febril konvülziyon: Febril konvülziyonların yaklaşık %20’sini 

oluşturur. Fokal özellik gösteren, 15 dakikadan uzun süren, 24 saat içinde tekrarlayan 

nöbetlerdir. Febril konvülziyonlu çocukların %10’dan azında uzun süren, %5’ten 

azında fokal özellikler gösteren nöbetler gelişir. 

Kompleks febril konvülziyonlu çocukların çoğu küçük yaşta olur ve büyük 

bir olasılıkla gelişme bozukluğu eşlik etmektedir (27). Todd parezisi vakaların %0,4-

2’sinde görülür ve genellikle kompleks nöbetlere eşlik eder (28). 

Febril konvülziyonun 30 dakikadan uzun sürmesi ya da arada nörolojik 

düzelmenin olmadan devam etmesi durumuna febril status epileptikus denir. Febril 

status epileptikuslu hastalar üzerinde yapılan bir kohort çalışmasında ortalama ateş 

39,4 ℃, hastaların çoğunda kanıtlanmış viral ya da bakteriyel hastalık ve yüksek 

oranda ailesel epilepsi öyküsü saptanmıştır (29). 

 

2.1.5. Ayırıcı Tanı 

Nonepileptik olaylar, santral sinir sistemi enfeksiyonuna bağlı nöbetler ve 

genetik epilepsinin nadir formları ayırıcı tanıda düşünülmelidir. 

 

a) Titreme: İstemsiz hareketler hasta çocuklarda oluşabilir ve nöbetlerle 

karıştırılabilir. Titreme genellikle kolayca nöbetlerden ayrılır. Titreme sık görülür ve 

bir eklem etrafında ince ritmik salınım hareketleri ile karakterizedir. Nadiren yüz ve 

solunum kasları tutulur, oysaki nöbet esnasında sıklıkla tutulur. Jeneralize nöbetlerin 

aksine vücudun her iki tarafı aynı anda titrerken bilinç kaybı yoktur. Bilinç kaybı 
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olmadan iki taraflı bu belirtilerin olması bu hareketlerin epileptik olmadığını 

düşündürür. Tekrarlayan hareketlerin olması halinde titremenin olduğu ekstremite 

tutulmalıdır, epileptik nöbetler tutmakla durmaz (30). 

 

b) Santral sinir sistemi enfeksiyonları: Ateş ve nöbetle başvuran çocukta 

menenjite veya ensefalite bağlı nöbetler en önemli dikkat edilmesi gereken noktadır. 

Deneyimli bir klinisyen tarafından yapılan detaylı bir değerlendirme sonucunda 

neredeyse her zaman menenjit farkedilir. Özellikle nöbetle başvuran küçük süt 

çocuklarında her ne kadar %40 oranında meningeal belirtiler olmasa da bilinç 

değişikliği, peteşiyal döküntü gibi semptom ve bulgular doğru tanının konmasını 

sağlar (30). 

Bakteriyel menenjitin, basit bir ateşli nöbet geçirdikten sonra beyin omurilik 

sıvısının (BOS) "rutin" değerlendirmesine dayanarak saptanması son derece nadirdir. 

Lomber ponksiyon yapmak için tek endikasyon nöbet ise, menenjit hastaların % 

1'inden azında bulunur ve bunların yarısından azı da bakteriyel menenjittir (31). 

Menenjitin kendisi de yaygın Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae 

tip b (Hib) aşılamaları ile giderek daha az görünür hale gelmiştir. 

 

c) Febril nöbetin eşlik ettiği genetik epilepsiler: Bazı hastalarda febril 

konvülziyon yatkınlığı febril nöbetli jeneralize epilepsilerin erken belirtisidir. Febril 

nöbetli genetik epilepsilerin en yaygın fenotipi febril konvülziyon gibi başlar fakat 

febril konvülziyonların aksine altı yaşından sonra da devam eder ve afebril tonik-

klonik nöbetlerle ilişkilidir (32). Epilepsi tipik olarak ergenlik döneminin ortalarına 

kadar uzanır, ancak yetişkinlik döneminde de devam edebilir. 

Febril nöbetli genetik epilepsiler otozomal dominant kalıtım paternine 

sahiptir. Febril nöbetli genetik epilepsiler için tanımlanan ilk gen sodyum kanalı beta 

1 alt bölgesini kodlayan gen olan SCN1B genidir. Voltaj kapılı sodyum, kalsiyum ve 

potasyum kanallarını kodlayan genlerdeki mutasyonların da febril nöbetin eşlik ettiği 

epilepsiye yol açtığı gösterilmiştir (33). 

Süt çocuğunun ağır miyoklinik epilepsisi (Dravet sendromu) ilk yaşta 

başlayan nadir bir genetik epilepsi türüdür. Bu hastaların yaklaşık %70-80’inde 

voltaj kapılı sodyum kanallarının alfa alt bölgesini kodlayan gen olan SCN1A 
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mutasyonu mevcuttur. Dravet sendromlu hastalar tipik olarak hayatın ilk yılında 

uzamış, genellikle ateşli, jeneralize klonik veya hemiklonik nöbetlerle başvurur. 

Nöbetler başlamadan önce normal motor gelişim ve kognitif fonksiyonlara sahiptirler 

(24). 

 

2.1.6. Değerlendirme 

Altta yatan ateşli hastalığın tanısı, hastalığın tekrarlaması halinde aile eğitimi 

ve ilerideki düşük epilepsi riski üzerine değerlendirme yapılmalıdır.  

Uzamış veya fokal ateşli nöbetle başvuran bir çocukta özellikle de ilk nöbetse 

menenjit veya altta yatan yapısal veya metabolik bir neden gibi alternatif bir 

etiyolojinin olasılığı daha yüksek olduğundan dolayı daha bireysel bir yaklaşım 

gereklidir. Kompleks febril nöbetlerin ayaktan başvurusunda standart bir yaklaşım 

yoktur. Anormal test sonuçlarının değerlendirilmesi için pediyatrik nörologla birlikte 

her hastaya özel bir plan yapılmalıdır (34). 

 

a) Anamnez: Ateşli nöbetle başvuran bir çocukta nöbetin özellikleri, süresi 

ve fokal bulguların varlığı sorgulanmalıdır. Mümkünse nöbete şahit olan biriyle 

görüşülmelidir. Fakat nöbet korkutucu olduğundan dolayı nöbetin süresi ve 

detaylarıyla ilgili doğru olmayan bilgiler verebileceği akılda tutulmalıdır. 

Detaylı anamnezde çocuktaki enfeksiyonun şiddetini artırabilecek 

bağışıklama durumu, gelişme geriliği, nörolojik hastalık olup olmadığı, ailede 

epilepsi olup olmadığı sorgulanmalıdır. Nörolojik hastalığı olan bir çocuğun ateşli 

nöbet geçirmesi daha olasıdır. Bu da febril konvülziyon olarak 

değerlendirilmemelidir (34). 

 

b) Fizik muayene: Hastanın vital bulgularını, bilinç düzeyini, fontanel 

durumunu, meningismus bulgularını, kas tonusunu, gücünü ve spontan hareketlerini 

içeren detaylı genel ve nörolojik muayene yapılmalıdır. Herhangi bir pozitif bulgu 

varlığında menenjit ve yapısal anormallikler düşünülmelidir. Febril konvülziyonlu 

çocuklarda genellikle toksik görünüm olmaz. Nöbetin tipine ve süresine göre 

değişmekle birlikte postiktal uyku hali 5-10 dakika içinde geçer. Bu durumun 

uzaması halinde ensefalopati, santral sinir sistemi enfeksiyonu ve şiddetli sistemik 



8 
 

enfeksiyon açısından dikkatli olunmalıdır. Kompleks febril konvülziyonla başvuran 

çocuklarda devam eden veya tekrarlayan fokal nöbetlerin saptanması için yakın takip 

gereklidir. Hastanın gözlerinin kapanması ve derin bir nefes alması nöbetin bittiğinin 

ipucudur. Konvulziv motor aktivitesi durmuş olsa bile gözlerin sürekli açık ve deviye 

olması nöbetin hala devam edebileceğini hatırlatmalıdır (29). 

İyi görünen ve bariz bir enfeksiyon kaynağı bulunamayan çocuklarda taşipne 

ve hipoksemi gibi anormal vital bulgulara, orofarenks lezyonlarına ve viral ekzantem 

gibi fizik muayene bulgularına dikkat edilmelidir. Bu bulgular çoğu kez viral bir 

hastalığı düşündürür (29). 

 

c) Lomber ponksiyon: Febril konvülziyon geçiren bir çocukta lomber 

ponksiyon klinik bulgulara göre yapılmalıdır. Menenjitli çocukların yaklaşık %25’i 

ilk başvuruda veya öncesinde nöbet geçirmesine rağmen bu hastaların neredeyse 

tamamında bilinç değişikliği, peteşiyal döküntü, meningismus gibi belirti ve bulgular 

vardır (30). Febril konvülziyon sonrasında normale dönen iyi görünen çoğu çocukta 

lomber ponksiyon gereksizdir. 

Febril konvülziyon geçiren çocuklarda lomber ponksiyon endikasyonları 

şunlardır (35); 

 Meningeal irritasyon semptom veya bulguları olan, santral sinir sistemi 

enfeksiyonu veya menenjiti düşündüren diğer klinik özelliklere sahip 

çocuklar 

 6-12 ay arasındaki süt çocuklarında Haemophilus influenza tip b veya 

Streptococcus pneumoniae aşılanması eksik veya aşılama durumu bilinmeyen 

çocuklar 

 Öncesinde antibiyotik kullanım öyküsü olan (antibiyotikler menenjitin 

semptom ve bulgularını baskılayabilir) çocuklar 

Febril konvülziyon hastalığın ikinci gününden sonra başladıysa veya 

klinisyen öykü ve fizik muayene sonucunda santral sinir sistemi enfeksiyonu 

düşünüyorsa endikasyonu olabilir (36, 37). 

 

d) Laboratuvar: Tam kan, serum elektrolitleri, kan şekeri ve üre ölçümünün 

basit febril konvülziyonlu hastalarda çok az faydası vardır. Kusma, ishal, oral alım 
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azlığı veya dehidratasyonun fizik bulgularının varlığında bunlara bakılabilir (38). 

Eğer lomber ponksiyon yapılmaya karar verilmişse eş zamanlı kan şekeri bakılmalı 

ve kan kültürü alınmalıdır. 

Kompleks febril konvülziyonla başvuran çocuklarda hiponatremi çok 

yaygındır ve aynı hastalık sırasında nöbetin tekrarlamasıyla ilişkilidir (39). Bu 

nedenle febril konvülziyonla başvuran çocuklarda hipotonik sıvılarla agresif 

hidrasyondan kaçınılmalıdır (40). 

 

e) Radyolojik görüntüleme: Basit febril konvülziyonla başvuran çocuklarda 

bilgisayarlı beyin tomografisi ve manyetik rezonans görüntüleme gerekli değildir 

(35, 37). Kafa boyutları anormal olan, anormal nörolojik muayene bulguları devam 

eden, özellikle fokal özellik gösteren, intrakranyal basınç artışının semptom ve 

bulgularını gösteren çocuklarda yapılmalıdır (37). 

 

f) Elektroensefalografi (EEG): Basit febril konvülziyonla başvuran özellikle 

nörolojik açıdan sağlıklı çocuklarda rutin EEG gerekli değildir (35, 41). Kompleks 

febril konvülziyonlu çocuklarda EEG klinik değerlendirmeye ve çeşitli faktörlere 

bağlıdır. Süresi kısa fakat 24 saat içinde iki kere tekrarlayan jeneralize nöbette 

nörolojik muayene anormal olmadıkça EEG gerekmez. Uzamış veya fokal bulguları 

olan hastalarda ilerde epilepsi gelişme riski bulunduğundan dolayı nörolojik takip ve 

EEG gereklidir. EEG için uygun zaman net olarak belirlenememiştir. Febril status 

epileptikuslu hastalarda yapılan bir çalışmada 72 saat içinde EEG çekimi 

yapılmasının prognoza katkısı olduğu gösterilmiştir (42). 

 

g) Genetik çalışma: Pozitif aile öyküsü olsa bile febril konvülziyonlu 

çocuklarda genetik çalışma önerilmez. Fakat Dravet sendromu gibi farklı tanılar 

düşünüldüğünde gerekli olabilir. 

 

2.1.7. Tedavi 

a) Akut tedavi: Febril konvülziyonların çoğunluğu kendiliğinden biter ve 

çocuk hızlıca eski sağlıklı haline geri döner. Benzodiazepinlerle akut tedavi gerekli 

değildir. Semptomatik olarak ateş tedavisi yapılmalıdır. 
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Afebril nöbetlerde olduğu gibi febril konvülziyon da 5 dakikadan uzun 

sürerse tedavi edilmelidir. İntravenöz benzodiazepinler (diazepam 0,1-0,2 mg/kg 

veya lorazepam 0,05-0,1 mg/kg) çoğu vakada nöbetin durdurulmasında etkilidir. 

Eğer nöbet devam ederse ek doz yapılabilir. Çocuğun solunum ve kardiyak durumu 

monitörize edilmeli ve dikkatlice izlenmelidir. Solunum yetersizliği gelişme 

durumuna karşı önlem alınmalıdır. Hasta başında oksijen maskesi, balon maske, 

larengeal maske vb. bulundurulmalıdır. 

Eğer intravenöz yol açılmazsa rektal diazepam (0,5 mg/kg) veya bukkal 

midazolam (0,2 mg/kg) alternatif bir tercih olarak kullanılabilir (43). 

 

b) Febril status epileptikus: Başlangıçtaki benzodiazepin tedavisine rağmen 

uzayan ya da tekrarlayan nöbetler hızlıca antikonvülzan ilaçlarla tedavi edilmelidir. 

En yaygın kullanılan ilaç fenitoindir (20 mg/kg intravenöz). Antipiretiklerle ve ılık 

uygulama ile ateş düşürülmeye çalışılmalıdır. Febril status epileptikus nadiren 

kendiliğinden durur ve genellikle birden fazla ilaca ihtiyaç duyar (44). 

 

c) Taburculuk: Basit febril konvülziyon geçiren çocukların çoğunda 

hastaneye yatış gerekmez. Çocuklar normale döndükten ve aileler tekrarlayan febril 

konvülziyon konusunda eğitim aldıktan sonra eve güvenli bir şekilde taburcu 

edilebilir. 

Fokal nöbet geçiren, nöbet süresi uzamış, eski haline dönmesi geciken veya 

postiktal dönemde fokal bulguları devam eden çocukta gözlem süresi uzatılmalıdır 

(45). 

 

d) Tekrarlayan febril konvülziyon: Febril konvülziyonun tekrarlama oranı 

%30-35’dir (7). Her ne kadar bu değerler yaşla birlikte değişse de ilk febril 

konvülziyonu 1 yaşından önce geçirmiş olan çocuklarda bu oran %50-65 kadar 

yüksektir. Daha büyük çocuklarda ise bu oran %20’ye düşer (46). Tekrarlama oranını 

etkileyen en önemli faktör çocuğun ilk febril konvülziyonu geçirdiği yaşıdır. 

Çocukların yaklaşık üçte birinde tekrarlamaktadır. Bunların %17’si 1 kez, %9’u 2 

kez ve %6’sı en az 3 kez tekrarlamaktadır. Bu tekrarların %50-75’i nöbetin 

geçirildiği ilk yıl içinde gelişir. Neredeyse tamamı ise 2 yıl içinde gerçekleşir (47). 
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Yapılan bir çalışmada aşağıdaki dört faktörün tekrarlama riskini artırdığı saptanmıştır 

(7): 

 Erken başlangıç yaşı 

 Birinci derece akrabalarda febril konvülziyon öyküsü 

 Acil serviste ateşin düşük ölçülmesi 

 Ateşin başlaması ve ilk nöbetin gelişmesi arasındaki sürenin kısa 

olması 

İlk febril konvülziyondan önce çocuğun anormal gelişim göstermesi, 

ebeveynlerde ve kardeşlerde afebril nöbet öyküsü, nöbetlerin aynı hastalıkta 

tekrarlaması ve sonraki ateşli hastalıkların sayısı gibi faktörlerin farklı çalışmalarda 

tekrarlama riskini artırdığı gösterilmiştir (47, 48). 

1) Evde benzodiazepin kullanımı: Febril status epileptikus öyküsü olan 

çocuklarda eğer nöbetin süresi 5 dakikayı geçtiyse rektal diazepam (0,5 mg/kg) 

ebeveyn tarafından evde yapılabilir (49). 

2) Önleyici tedavi: Profilaktik ilaçlar tekrarlayan febril konvülziyon riskini 

azaltabilir fakat hastalığın iyi seyirli olmasından dolayı bu ilaçların yan etkileri 

faydalarından daha ağır basabilmektedir. Ateşin ilk belirtisinde antipiretik 

kullanılması tekrarlayan febril konvülziyonları engellemez (50). 

 

2.1.8. Prognoz 

Febril konvülziyonların prognozu iyidir. Febril konvülziyon sonrasında yeni 

oluşan nörolojik defisit, zihinsel bozukluk ve davranış bozuklukları gibi nörolojik 

sekellerin gelişmesi nadirdir. Febril konvülziyon geçiren çocuklar sağlıklı kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında, konvülziyondan 1 ay ve 1 yıl sonra yapılan 

değerlendirmelerde kognitif fonksiyon, motor yetenek ve adaptif davranış becerileri 

benzer saptanmıştır (51). 

Febril konvülziyon geçiren çocuklarda genel topluma göre epilepsi daha sık 

görülür. Basit febril konvülziyon geçiren normal çocukta risk toplumdan hafif 

yüksek olup yaklaşık olarak %1-2 civarındadır (6). Kompleks febril konvülziyon 

geçiren, gelişme geriliği bulunan, ailesel epilepsi hikayesi olan çocuklarda risk %5-

10’dur (6). 
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EEG tekrarlayan febril konvülziyon riskini saptamada kullanışlı değildir. 

Fakat diğer risk faktörleriyle birleştirildiğinde hastalardaki epilepsi riskini 

değerlendirmek amacıyla sıklıkla kullanılmaktadır. 

 

2.2. D VİTAMİNİ 

 

2.2.1. Fizyoloji 

D vitamini yağda çözünen bir vitamindir. Yağlı balık karaciğeri hariç 

yiyeceklerde çok az bulunur. En önemli D vitamini kaynağı deridir. 7-

dehidrokolesterol epidermiste ultraviyole B ışınları etkisiyle previtamin D3’e 

dönüşür. Yüzün ve kolların kısa süreli güneşe maruz kalmasının günde 200 ünite D 

vitamini alımına eşdeğer olduğu tahmin edilmektedir (52). Bununla birlikte oral D 

vitamini takviyesine denk gelecek miktarda güneşe maruziyet oranı cilt tipi, enlem, 

mevsim ve günün saatine göre değişmesi nedeniyle tam bilinememektedir. Güneş 

ışığına fazla maruz kalınması sonrasında D vitamini toksisitesi görülmez. Çünkü 

previtamin D3 inaktiftir (53). 

Diyetle alınan D vitamini enterositlerden emilerek şilomikronlarla birleşir. Bu 

nedenle Çölyak hastalığı, Crohn hastalığı, pankreatik yetmezlik, kistik fibrozis, kısa 

bağırsak sendromu ve kolestatik karaciğer hastalığı gibi yağ malabsorbsiyonunun 

olduğu hastalıklar düşük 25-hidroksivitamin D düzeyleriyle ilişkilidir. 

D vitamini karaciğerde hepatik 25 hidroksilaz enzimiyle hidroksillenerek 25-

hidroksivitamin formuna dönüşür. 25-hidroksivitamin D2 formu 25-hidroksivitamin 

D3 formuna göre D vitamini bağlayıcı proteine daha düşük afiniteyle bağlanır. Bu 

nedenle 25-hidroksivitamin D2’nin daha düşük yarılanma ömrü vardır ve bu yüzden 

D2 vitamin tedavisi D3 vitamin tedavisi kadar total 25-hidroksivitamin D düzeyini 

artırmaz. 25-hidroksivitamin D vücudumuzda dolaşan en büyük D vitamini 

formudur. Yarılanma ömrü 2-3 hafta kadardır (54). 

25-hidroksivitamin D2 ve 25-hidroksivitamin D3 karaciğerde üretildikten 

sonra D vitamini bağlayıcı proteine bağlanarak böbreğe ulaşır. Renal tübüllerde 25-

hidroksivitamin D D vitamini bağlayıcı proteinden ayrılır. Burada iki çeşit enzim 

vardır. 1 alfa hidroksilaz enzimi D vitamininin en aktif formu olan 1,25 



13 
 

dihidroksivitamin D’ yi oluşturur. 24 alfa hidroksilaz ise inaktif metabolit olan 24,25 

dihidroksivitamin D’ yi oluşturur (55). 

1 alfa hidroksilaz enzimi ayrıca gastrointestinal sistem, deri, vasküler yapı, 

meme epiteli, osteoblast ve osteoklast gibi ekstrarenal bölgelerden de salınır (56). 

Parathormon, serum kalsiyum ve fosfor konsantrasyonu ve fibroblast büyüme 

faktörü 23 tarafından 1 alfa hidroksilaz enzimi düzenlenir (57). Parathormon 

salgılanmasının artması (genellikle plazma kalsiyum konsantrasyonunun düşmesine 

bağlı) ve hipofosfatemi bu enzimi aktive eder ve 1,25 dihidroksivitamin D üretimi 

artar. 1,25 dihidroksivitamin D de negatif feedbackle parathormon sentezini ve 

salgılanmasını azaltır. 

 

2.2.2. D Vitamininin Sistemik Etkileri 

D vitamini kalsiyum dengesinde ve kemik sağlığında önemli rol oynar. Ağır 

D vitamini eksikliğinde çocuklarda riketse, tüm yaş gruplarında ise osteomalaziye 

neden olur. Ciddi D vitamini eksikliği tetani ve nöbetlere neden olan hipokalsemi ile 

ilişkilidir. Bu hastalıklar en çok gelişmekte olan ülkelerde yaşayan çocuklarda 

görülür. 

D vitamini kalsiyum ve kemik dengesi dışında birçok hücresel fonksiyonu 

düzenler. D vitamini reseptörü neredeyse tüm çekirdekli hücreler tarafından 

sentezlenir. Yapılan çok sayıda çalışmada 25-hidroksivitamin D seviyesi < 20 mg/ml 

olduğunda kanser, enfeksiyon, otoimmün ve kardiyovasküler hastalık riskinin arttığı 

yüksek 25-hidroksivitamin D konsantrasyonlarında ise bu riskin azaldığı saptanmıştır 

(10). 

Yapılan çalışmalarda D vitamini düzeyi düşüklüğü ile kas güçsüzlüğü 

arasında ilişki saptanmıştır (58). Yapılan hayvan çalışmalarında D vitamini 

eksikliğinin otoimmün hastalık riskini artırdığı saptanmıştır (59). D vitamini immün 

sistemde bulunan hücrelerin çoğunluğunu etkilemektedir. İnsanlar üzerinde yapılan 

gözlemsel çalışmalarda D vitamini eksikliği ile tip 1 diyabet, multipl skleroz ve 

inflamatuvar bağırsak hastalığı arasında ilişki olduğu düşünülmüştür (60-62). D 

vitamini düşüklüğü ile kardiyovasküler hastalık riskinde artış arasındaki ilişki 

gösterilmiş olsa da D vitamini desteğiyle bu hastalıkların iyileştiği henüz 

gösterilmemiştir (62). 
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2.2.3. D Vitamini Eksikliği 

D vitamininin çocukluk yaş grubunda eksikliği ve yetersizliği (25-

hidroksivitamin D <20 ng/ml) yaklaşık %15 civarındadır. Fakat farklı ülkelere, cilt 

rengine, güneş maruziyetine ve günlük D vitamini alınmasına göre eksiklik 

prevalansı değişmektedir (63). 

D vitamini eksikliği ve yetersizliği için kesinleştirilmiş aralıklar henüz 

bulunmamaktadır. Endocrine Society’nin 2016 yılı raporunda D vitamini düzeyinin 

<12 ng/ml eksiklik, 12-20 ng/ml arasının yetersizlik, 20-100 ng/ml arasının normal 

olarak kabul edilmesi önerilmektedir (64). 

Anneden fetusa plasenta yoluyla D vitamini geçmesi nedeniyle maternal D 

vitamini eksik olan süt çocuklarında D vitamini eksikliği daha sık görülür (65). D 

vitamini geçişi için üçüncü trimestır en kritik zamandır. Çünkü fetal iskelet kalsifiye 

olmaya başlar. Bu nedenle prematürelerde plasental geçiş zamanı azalmasına bağlı 

daha sık görülür (66). Annede D vitamini seviyesi yeterli olsa bile anne sütünde az 

bulunması nedeniyle sadece anne sütüyle beslenen süt çocuklarında eksikliği görülür 

(67). 

Deriden D vitamini sentezlenmesi güneşe maruziyetle artar. Koyu ten rengine 

sahip olan insanlarda ise D vitamini sentezi azalır. Bunun sebebi ise deride fazla 

bulunan melaninin güneş ışınlarını engellemesidir. Açık ten rengine sahip insanlar 

üzerinde yapılan bir çalışma hergün saat 10:00-15:00 saatleri arasında 10-15 

dakikalık kolların ve bacakların güneş görmesiyle deriden yeterli miktarda D 

vitamini sentezlendiğini göstermiştir (68). 

Doğal D vitamini kaynakları uskumru, somon ve sardalya balığı, karaciğer, 

yumurta sarısı ve ettir. Bu doğal kaynaklar çocuklar tarafından çok az 

tüketilmektedir. Bu nedenle çocuklarda D vitamini eksikliği gelişmektedir. 

Obezite ile 25 hidroksivitamin D düzeyleri arasında ters orantı vardır. Bunun 

nedeni D vitamini yağda çözünen bir vitamin olduğu için  yağlara bağlanır ve 

dolaşıma daha az geçer (69). 

Antikonvülzan, antiretroviral ilaçlar ve steroid kullanımına bağlı D vitamini 

eksikliği görülür. Yağ malabsorpsiyonu olan hastalıklarda ve 25 hidroksilaz, 1 alfa 

hidroksilaz enzim eksikliğiyle giden genetik hastalıklarda da D vitamini eksikliği 

görülür (70). 
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D vitamini eksikliğinde bağırsaklardan kalsiyum ve fosfor emilimi azalır. 25 

hidroksivitamin D azalmasına bağlı olarak PTH ve alkalen fosfataz düzeyleri artar. 

PTH artşına bağlı 1,25 hidroksivitamin D düzeyleri öncelikle artar fakat yeterince 25 

hidroksivitamin D olmadığı için daha sonra azalır. PTH artışına bağlı kemiklerden 

kalsiyum salınır. Bu nedenle kalsiyum düzeyleri normal seyreder ya da çok az düşer. 

Bağırsaklardan emilimin azalması ve PTH seviyelerinin artması nedeniyle kan fosfor 

düzeyi azalır. 

Düşük fosfor düzeyleri hipertrofik kondrositlerin apopitozisini engelleyerek 

büyüyen çocuklarda büyüme plaklarında düzensizliğe yol açar. Bu düzensizlik 

metafizlerdeki raşitik değişikliklerin esas sebebidir. Süt çocuklarında ve çocuklarda 

rikets erişkinlerde ise osteomalazi gelişir. Süt çocuklarında günlük 400 uluslararası 

ünite (IU), 1-18 yaş grubunda ise günlük 600 IU alınması önerilmektedir (71). 

 

2.2.4. D Vitamini ve Santral Sinir Sistemi Arasındaki İlişki 

D vitamininin santral sinir sistemi üzerine etkisi az bilinen bir konudur. 

Hayvan çalışmalarında yüksek afiniteli vitamin D reseptörleri beyin dokusunda 

saptanmıştır. Bunun üzerine insan beyin omurilik sıvısında D vitamini metabolitleri 

gösterilmiştir (72). 

Vitamin D reseptörleri periakuaduktal gri cevher, lateral ventriküller, 

hipotalamus ve substansia nigranın dopaminerjik nöronlarında bulunmuş ve 

buralarda 1 alfa hidroksilaz aktivitesi gösterilmiştir. Bununla birlikte mikroglialar 

gibi nöronal olmayan santral sinir sistemi hücrelerinde de saptanmıştır (73). Ayrıca 

D vitamininin santral sinir sisteminde otokrin ve parakrin etkileri olduğu da 

gösterilmiştir (74). 

Vitamin D nükleer reseptörü embriyonik beyinde özellikle nöroepitelyum ve 

proliferasyon bölgelerinde yoğun olarak dağılmaktadır. Nörosteroidler beyin hücre 

büyümesinde etkilidir ve daha embriyojenik dönemin başlarında beyin 

hücrelerindeki vitamin D reseptörlerine etki etmektedirler (75). Prenatal dönemde 

geçici D vitamini eksikliğine bağlı beyin gelişimi olumsuz etkilenmektedir. Lateral 

ventrikül genişliği, diferansiyasyon gecikmeleri görülmektedir (76). Kord kanında 25 

hidroksivitamin D düzeyinin <25 nmol/L olması ile 18. ay ve 4. yaşta baş çevresi 

küçüklüğü arasında ilişki saptanmıştır (77). 
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D vitamini nöroprotektif etkisini büyüme faktörleri üretimi, salınımı, 

nöromediatör sentezi, hücre içi kalsiyumun düzenlenmesi ve beyin dokularını 

oksidatif hasardan koruyarak göstermektedir. Sinir büyüme faktör düzeylerini 

artırarak nöron farklılaşmasına katkıda bulunur (78). 

Düşük D vitamini seviyeleri otizm, şizofreni, depresyon, Alzheimer hastalığı 

ve Parkinson hastalığı gibi birçok nöropsikiyatrik durum ile 

ilişkilendirilebilmektedir. D vitamininin travmatik beyin hasarı sonrası 

nöroinflamasyonu azaltıcı etkisi gösterilmiştir (79). 

Düşük D vitamini seviyeleri ile epilepsi arasındaki ilişki çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir (80). D vitamininin antikonvülzan etkiye sahip olduğu 

düşünülmektedir (81). D vitamini ile yenidoğan nöbetleri arasında bir ilişki olduğu 

ve D vitamini desteği ile nöbet kontrolü sağlandığı bildirilmiştir (82). 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma kesitsel çalışma olarak düzenlendi. Çalışma Gülhane Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Çocuk Acil polikliniği, Çocuk Hastalıkları genel polikliniği ve 

Çocuk Nöroloji polikliniklerinde 1 Aralık 2017- 31 Haziran 2018 tarihleri arasında 

yapıldı. Febril konvülziyon tanısı alanlar ve ateşli hastalığı olup febril konvülziyon 

geçirmeyenler çalışma grubunu oluşturdu. Bunlar sağlıklı kontrol grubuyla 

karşılaştırıldı. Çalışma grubuna daha önceden bilinen herhangi bir sağlık sorunu 

olmayan 6 ay-6 yaş arasındaki hastalar dahil edildi. Santral sinir sistemi enfeksiyonu 

olanlar, nörolojik hastalığı olanlar, gelişme geriliği olanlar, kardiyak ve renal 

hastalığı olanlar, malabsorbsiyon bozukluğu olanlar, kronik metabolik hastalığı 

olanlar ve daha önceden D vitamini eksikliği saptanan hastalar çalışmaya alınmadı. 

Sağlıklı kontrol grubuna ise başka nedenlerle polikliniğe kontrole gelmiş 6 ay-6 yaş 

arasında çalışma grubuyla benzer demografik özellikler taşıyan kontrol sırasında D 

vitamini düzeyi çalışılmış çocuklar dahil edildi. Tüm çocukların ebeveynlerine 

araştırma hakkında ayrıntılı bilgi verildi. Ebeveynlerinin sözlü ve yazılı onamı alındı. 

Bu şartları sağlayan 41 febril konvülziyonlu çocuk, 82 ateşli hastalık öyküsü olan 

çocuk ve 82 sağlıklı çocuk çalışmaya dahil edildi. 
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Çalışma için 2012-KAEK-15/1471 sayılı, 12.07.2017 tarihli Keçiören Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu onayı alındı. Çalışma için 50687469-799 sayılı, 

23.11.2017 tarihli Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıpta Uzmanlık Eğitimi 

Kurulu onayı alındı. 

Çocukların demografik verileri, ateş ve febril konvülziyon öyküleri, 

başvurusunda timpanik ölçülen ateş derecesi, D vitamini ve multivitamin desteği alıp 

almadıkları, ve günlük güneş görme süreleri ile hesaplanan güneş görme skorları 10 

gün sonraki rutin kontroller kapsamında bir form aracılığıyla kayıt altına alındı. 

Çalışmaya katılan çocuklara ait hemogram, kan şekeri, sodyum, potasyum, kalsiyum 

ve D vitamini düzeylerine ait parametreler hastanenin otomasyon sistemine kayıtlı 

olan bilgilerden alındı. 

 

Tablo 3-1: Çocukların güneş görme skorunun hesaplanması 

 

Tablo 3-1’de çocukların güneş görme skorunun hesaplanması gösterilmiştir. 

Çocukların günde ne kadar süre güneş gördükleri soruldu. 5 dakikadan az, 5-

30 dakika arası ve 30 dakikadan fazla güneşlenenler olmak üzere 3 bölüm 

oluşturuldu. 5 dakikadan az güneşlenenlere 0 puan, 5-30 dakika arası güneşlenenlere 

1 puan ve 30 dakikadan fazla güneşlenenlere 2 puan verildi. Daha sonra çocukların 

vücudunun hangi bölgelerinin güneşlendiği soruldu. Sadece elleri ve yüzü 

güneşlenenler, buna kolları dahil olanlar, bacakları da dahil olanlar ve güneş banyosu 

yapanlar olmak üzere 4 bölüm oluşturuldu. Sadece elleri ve yüzü güneşlenenlere 1 

puan, buna kolları dahil olanlara 2 puan, bacakları da dahil olanlara 3 puan ve güneş 

banyosu yapanlara 4 puan verildi. 1. bölüm ve 2. bölümdeki puanlar birbirleriyle 

çarpılarak bir gün için 0-8 puan arası güneş görme skoru oluşturuldu. Bir hafta içinde 

 Güneş görme süresi Güneş gören bölge 

Gün 5 dk 5-30 dk >30 dk Sadece elleri 

ve yüzü 

Kolları 

dahil 

Bacakları dahil Güneş 

banyosu 

Pzt 0 1 2 1 2 3 4 

Sal 0 1 2 1 2 3 4 

Çar 0 1 2 1 2 3 4 

Per 0 1 2 1 2 3 4 

Cum 0 1 2 1 2 3 4 

Cmt 0 1 2 1 2 3 4 

Paz  0 1 2 1 2 3 4 
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günlük alınan skorlar toplanarak haftalık güneş görme skoru elde edildi (Tablo 3-1) 

(83). 

 

Kan Örneklerinin Alınması ve Çalışılması 

Hastalardan hemogram için, EDTA’lı tüpe venöz kan alınarak 60 dakika 

içinde Beckman Coulter Unicel DXH 800 cihazında otomatik olarak çalışıldı. 

Biyokimyasal çalışmalar için kuru tüpe alınan kan örneklerinin serumu 4000 devirde 

10 dakika santrifüj edildi. Beckman Coulter Unicel AU 680 cihazında otomatik 

olarak ölçüldü. 

25 hidroksivitamin D düzeyi için kuru tüpe alınan kan örnekleri 24 saat içinde 

12000 devirde 3 dakika boyunca santrifüj edildi, serumu HPLC-UV yöntemi ile 

Shimadzu LC-20 AT cihazı Trimaris marka ticari kiti ile yapıldı. 

Çalışmamızda 6 ay-2 yaş arasında olan çocukların hemoglobin değerinin 

<10,5 g/dL, 2-6 yaş arasının ise <11 g/dL olması anemi olarak kabul edildi. MCV 

düşüklüğü 6 ay-2 yaş arasının MCV’sinin <70 fL, 2-6 yaş olanların ise <75 fL olarak 

kabul edildi. Lökositoz için WBC>15000/µL, lökopeni için WBC<5000/µL olarak 

kabul edildi. Nötropeni için TNS<1500/µL, nötrofili için ise >7700/µL olarak kabul 

edildi. Lenfopeni için 6 ay-4 yaş arasının TLS’sinin <3000/µL, 4 yaşın üzerinde 

olanların TLS’sinin <1500/µL olarak kabul edildi. Lenfositoz için TLS>7700/µL 

olarak kabul edildi Trombositopeni için PLT<150x103/µL, trombositoz için 

PLT>450x103/µL olarak kabul edildi. MPV düşüklüğü için <7 fL, yüksekliği için 

>10 fL olarak kabul edildi (84). 

Hipoglisemi için <60 mg/dL, hiperglisemi için >100 mg/dL, hiponatremi için 

<135 mmol/L, hipernatremi için >145 mmol/L, hipopotasemi için <3,5 mmol/L, 

hiperpotasemi için >5 mmol/L, hipokalsemi için <9 mg/dL, hiperkalsemi için >11 

mg/dL olarak kabul edildi (85). 

Çalışmamızda Trimaris marka ticari kitinin referans aldığı D vitamini 

düzeyleri baz alınmıştır. Buna göre 25-hidroksivitamin D düzeyi <10 ng/mL ise D 

vitamini eksikliği, 10-19 ng/mL ise D vitamini yetersizliği, 20-50 ng/mL ise D 

vitamini düzeyi normal olarak değerlendirildi (86). 
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İstatistiksel Analiz ve Değerlendirme 

Çalışma kapsamında elde edilen veriler IBM Statistical Package for the 

Social Sciences (SPSS) for Windows 22.0 paket programı ile analiz edildi. Verilerin 

sunumunda ortalama ortanca, standart deviasyon ve aralık kullanıldı. Verilerin 

normal dağılıp dağılmadığını göstermek için Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk 

testleri yapıldı. Normal dağılan verilerin olduğu grupların karşılaştırılmasında 

varyans analizi, normal dağılmayan grupların karşılaştırılmasında Kruskal-Wallis 

testi yapıldı. Varyans analizi yapılan grupların ikili karşılaştırmasında Bonferroni 

düzeltmesi yapıldı. Normal dağılmayan verilerin olduğu grupların ikili 

karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanıldı. p<0,05 olarak sonuçlanan 

veriler istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. ÇALIŞMA VE KONTROL GRUBUNDAKİ ÇOCUKLARIN SOSYO-

DEMOGRAFİK VERİLERİ 

Çalışma ve kontrol grubundaki çocuklara ait sosyo-demografik veriler Tablo 

4-1’de sunulmuştur. 

 

Tablo 4-1: Çalışma ve kontrol grubundaki çocukların sosyo-demografik verileri 

Değişken Febril konvülziyon 

(n=41) 

Ateşli hasta 

(n=82) 

Sağlıklı kontrol 

(n=82) 

p 

Yaş (ay) 25,3 ± 14,7 28,3 ± 16,6 25,6 ± 15,8 p>0,05 

Cinsiyet  

(erkek) 

(kız) 

 

19 (%46,3) 

22 (%53,7) 

 

35 (%42,7) 

47 (%57,3) 

 

34 (%41,5) 

48 (%58,5) 

 

p>0,05 

D vitamini 

profilaksisi 

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

Multivitamin 

kullanımı 

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

Güneş görme 

skoru 

11,2 ± 10,8 9,8 ± 9,1 12,6 ± 11,9 p>0,05 

 

Febril konvülziyon grubunun yaş ortalaması 25,3 ± 14,7 ay, ateşli hasta 

grubunun 28,3 ±16,6 ay, sağlıklı kontrol grubunun 25,6 ± 15,8 aydı. Gruplar arasında 

yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p>0,05) (Tablo 4-1). 

Febril konvülziyon grubunda 19 çocuk erkek (%46,3), 22 çocuk kızdı 

(%53,7). Ateşli hasta grubunda 35 çocuk erkek (%42,7), 47 çocuk kızdı (%57,3). 

Sağlıklı kontrol grubundaysa 34 çocuk erkek (%41,5), 48 çocuk kızdı (%58,5). 

Gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo 

4-1). 

Febril konvülziyon grubunda 11 çocuk (%26,8), ateşli hasta grubunda 30 

çocuk (%36,6), sağlıklı kontrol grubundaysa 25 çocuk (%30,5) D vitamini 
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profilaksisi alıyordu. Gruplar arasında D vitamini profilaksisi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo 4-1). 

Febril konvülziyon grubunda 1 çocuk (%2,4), ateşli hasta grubunda 5 çocuk 

(%6), sağlıklı kontrol grubundaysa 9 çocuk (%11) multivitamin kullanıyordu. 

Gruplar arasında multivitamin kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık yoktu (Tablo 4-1). 

Febril konvülziyon grubunda güneş görme skoru 11,2 ± 10,8 ateşli hasta 

grubunda 9,8 ± 9,1, sağlıklı kontrol grubundaysa 12,6 ± 11,9’du. Gruplar arasında 

güneş görme skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo 4-1). 

 

4.2. ÇALIŞMA GRUBUNDAKİ ÇOCUKLARIN KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

Febril konvülziyonlu çocukların klinik özellikleri Tablo 4-2’te verilmiştir. 

Febril konvülziyonlu çocukların 23’üne (%56,1) üst solunum yolu 

enfeksiyonu, 7’sine (%17,1) alt solunum yolu enfeksiyonu, 2’sine (%4,9) üriner 

sistem enfeksiyonu, 4’üne akut gastroenterit (%9,8), 3’üne akut otitis media (%7,3), 

2’sine gingivostomatit (%4,9) tanısı kondu (Tablo 4-2). Febril konvülziyonlu ve 

ateşli çocukların ateş odakları benzerdi. 

Febril konvülziyonlu çocukların 35’inin (%85,4) 24 saatten daha kısa, 6’sının 

(%14,6) ise 24-72 saat süren ateşi vardı. Febril konvülziyonlu çocukların 5’inin 

(%12,2) ateşi 38-39 ℃, 19’unun (%46,3) ateşi 39-40 ℃, 17’sinin (%41,5) ateşiyse 

40 ℃ den daha yüksek idi. Febril konvülziyonlu çocukların 14’üne (%34,1) ateşini 

düşürmek için antipiretik verilmişti, 20’sine (%48,8) antipiretikle birlikte ılık 

uygulama yapılmıştı, 7’sine (%17,1) ise febril konvülziyon ilk belirti olması 

nedeniyle herhangi bir tedavi verilmemişti (Tablo 4-2). 

Febril konvülziyon süresi çocukların 3’ünde (%7,3) bir dakikadan kısa, 

37’sinde (%90,2) bir- beş dakika, 1’inde (%2,4) ise beş dakikadan uzundu. Febril 

konvülziyonlu çocukların 36’sı (%87,8) basit, 5’i (%12,2) kompleks nöbet 

geçirmişti. Çocukların 4’ünde (%9,8) febril konvülziyon öyküsü mevcuttu. Tüm 

febril konvülziyonlu çocukların 5’inin (%12,2) ailesinde febril konvülziyon öyküsü 

mevcuttu (Tablo 4-2). 
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Tablo 4-2: Febril konvülziyonlu çocukların klinik özellikleri 

                                                                                             n=41 (%) 

Ateş odağı 

 

Üst solunum yolu enfeksiyonu 

Alt solunum yolu enfeksiyonu 

Üriner sistem enfeksiyonu 

Akut gastroenterit 

Akut otitis media 

Gingivostomatit 

23 (%56,1) 

7 (%17,1) 

2 (%4,9) 

4 (%9,8) 

3 (%7,3) 

2 (%4,9) 

Ateş süresi 

 

<24 saat 

24-72 saat 

35 (%85,4) 

6 (%14,6) 

Ateş yüksekliği 

 

38-39 ℃ 

39-40 ℃ 

>40 ℃ 

5 (%12,2) 

19 (%46,3) 

17 (%41,5) 

Ateş düşürücü 

uygulama 

 

Antipiretik verilenler 

Ilık uygulama ve antipiretik 

verilenler 

Herhangi bir tedavi 

verilmeyenler 

14 (%34,1) 

20 (%48,8) 

 

7 (%17,1) 

Konvülziyon süresi  

 

< 1 dk 

1-5 dk 

>5 dk 

3 (%7,3) 

37 (%90,2) 

1 (%2,4) 

Konvülziyon tipi 

 

Basit  

Kompleks  

36 (%87,8) 

5 (%12,2) 

Febril konvülziyon öyküsü 4 (%9,8) 

Ailede febril konvülziyon öyküsü 5 (%12,2) 

 

Ateşli çocukların klinik özellikleri Tablo 4-3’te gösterilmiştir. 

Ateşli çocukların 44’üne (%53,7) üst solunum yolu enfeksiyonu, 17’sine 

(%20,7 ) alt solunum yolu enfeksiyonu, 1’ine (%1,2) üriner sistem enfeksiyonu, 

9’una akut gastroenterit (%11), 4’üne akut otitis media (%4,9), 7’sine 

gingivostomatit (%8,5) tanısı kondu (Tablo 4-3). 
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Tablo 4-3: Ateşli çocukların klinik özellikleri 

                                                                                             n=82 (%) 

Ateş odağı 

 

Üst solunum yolu enfeksiyonu 

Alt solunum yolu enfeksiyonu 

Üriner sistem enfeksiyonu 

Akut gastroenterit 

Akut otitis media 

Gingivostomatit 

44 (%53,7) 

17 (%20,7) 

1 (%1,2) 

9 (%11) 

4 (%4,9) 

7 (%8,5) 

Ateş süresi 

 

<24 saat 

24-72 saat 

>72 saat 

40 (%48,8) 

27 (%32,9) 

15 (%18,3) 

Ateş yüksekliği 

 

37-38 ℃ 

38-39 ℃ 

39-40 ℃ 

>40 ℃ 

29 (%35,4) 

21 (%25,6) 

20 (%24,4) 

12 (%14,6) 

Ateş düşürücü 

uygulama 

 

Antipiretik verilenler 

Ilık uygulama yapılanlar 

Ilık uygulama ve antipiretik 

verilenler 

Herhangi bir tedavi 

verilmeyenler 

22 (%26,8) 

25 (%30,5) 

29 (%35,4) 

 

6 (%7,3) 

Ailede febril konvülziyon öyküsü 4 (%4,8) 

 

Ateşli çocukların 40’ının (%48,8) 24 saatten daha kısa, 27’sinin (%32,9) 24-

72 saat süren, 15’inin (%18,3) ise 72 saatten daha uzun süren ateşi vardı. Ateşli 

çocukların 29’unun (%35,4) ateşi 37-38 ℃, 21’inin (%25,6) ateşi 38-39 ℃, 20’sinin 

(%24,4) ateşi 39-40 ℃, 12’sinin (%14,6) ateşiyse 40 ℃ den daha yüksek idi (Tablo 

4-3). 

Ateşli çocukların 22’sine (%26,8) ateşini düşürmek için antipiretik verilmişti, 

25’ine (%30,5) ılık uygulama yapılmıştı, 29’una (%35,4) antipiretikle birlikte ılık 

uygulama yapılmıştı, 6’sına (%7,3) ise herhangi bir tedavi verilmemişti. Ateşli 

çocukların 4’ünün (%4,8) ailesinde febril konvülziyon öyküsü vardı (Tablo 4-3). 
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4.3. ÇOCUKLARIN HEMOGRAM PARAMETRELERİNİN ANALİZİ 

Çocukların hemogram parametrelerinin analizi Tablo 4-4’te verilmiştir. 

 

Tablo 4-4: Çocukların hemogram parametrelerinin analizi ve dağılımı 

 Febril konvülziyon 

(n=41) 

Ateşli hasta  

(n=82) 

Sağlıklı kontrol 

(n=82) 

p 

Hb (g/dL) 11,6 ± 1,2 12,1 ± 1,1 12,5 ± 0,9 p<0,001 

Hct (%) 35,4 ± 2,9 35,5 ± 4,8 36,8 ± 2,6 p<0,05 

MCV (fL) 74,9 ± 5,5 75,7 ± 4,8 77,1 ± 3,9 p<0,030 

WBC (103/µL) 12,8 ± 5,1 9,9 ± 3,8 9,5 ± 3,0 p<0,001 

TNS (103/µL) 7,2 ± 4,0 4,0 ± 2,6 3,2 ± 2,3 p<0,001 

TLS (103/µL) 4,3 ± 3,1 4,8 ± 2,2 5,2 ± 1,8 p>0,05 

Plt (103/µL) 332 ± 112 344 ± 114 367 ± 99 p>0,05 

MPV (fL) 9,0 ± 0,9 8,6 ± 1,3 8,3 ± 1,1 p<0,05 

 

Febril konvülziyon grubunun ortalama hemoglobin (Hb) seviyesi 11,6 ± 1,2 

g/dL, ateşli hasta grubunun 12,1 ± 1,1 g/dL, sağlıklı kontrol grubunun ise 12,5 ± 0,9 

g/dL olarak ölçüldü. Febril konvülziyon grubunun Hb seviyesi diğer iki grubun Hb 

seviyesinden istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olarak bulundu 

(p<0,001) (Tablo 4-4). Toplamda 17 çocuğun (%8,2) anemisi vardı. Febril 

konvülziyon grubundan 10 çocukta (%24,3), ateşli hasta grubundan 4 çocukta 

(%4,8), sağlıklı kontrol grubundan ise 3 çocukta (%3,6) anemi vardı. Gruplar 

arasında anemi sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p=0,001). 

Febril konvülziyon grubunda anemi daha fazlaydı. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama hematokrit (Hct) seviyesi %35,4±2,9 

ateşli hasta grubunun %35,5 ± 4,8, sağlıklı kontrol grubunun %36,8 ± 2,6 olarak 

ölçüldü. Febril konvülziyon grubunun Hct seviyesi diğer iki grubun Hct seviyesinden 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olarak bulundu (p=0,043) (Tablo 4-

4). 

Febril konvülziyon grubunun ortalama eritrosit hacmi (MCV) 74,9 ± 5,5 fL, 

ateşli hasta grubunun 75,7 ± 4,8 fL, sağlıklı kontrol grubunun 77,1 ± 3,9 fL olarak 

ölçüldü. Febril konvülziyon grubunun MCV’si diğer iki grubun MCV’sinden 
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istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşüktü (p<0,030) (Tablo 4-4). Toplamda 

48 çocuğun (%23,4) MCV’si düşüktü. Febril konvülziyon grubundan 13 çocukta 

(%31,7), ateşli hasta grubundan 19 çocukta (%23,1), sağlıklı kontrol grubundan ise 

16 çocukta (%19,5) MCV düşüktü. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama beyaz küre (WBC) sayısı 12,8 ± 5,1 x 

103/µL, ateşli hasta grubunun 9,9 ± 3,8 x 103/µL, sağlıklı kontrol grubunun 9,5 ± 3,0 

x 103/µL olarak ölçüldü. Febril konvülziyon grubunun WBC sayısı diğer iki grubun 

WBC sayısından istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olarak bulundu 

(p<0,001) (Tablo 4-4). 

Febril konvülziyon grubunun ortalama toplam nötrofil sayısı (TNS) 7,2 ± 4,0 

x 103/µL, ateşli hasta grubunun 4,0 ± 2,6 x 103/µL, sağlıklı kontrol grubunun 3,2 ± 

2,3 x 103/µL olarak ölçüldü. Febril konvülziyon grubunun TNS diğer iki grubun 

TNS’dan istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olarak bulundu (p<0,001) 

(Tablo 4-4). Toplamda 20 çocuk (%9,7) nötropenikti. Febril konvülziyon grubundan 

2 çocuk (%4,8), ateşli hasta grubundan 8 çocuk (%9,7), sağlıklı kontrol grubundan 

ise 10 çocuk (%12,1) nötropenikti. Toplamda 20 çocuk (%9,7) nötrofilikti. Febril 

konvülziyon grubundan 18 çocuk (%43,9), ateşli hasta grubundan 9 çocuk (%10,9), 

sağlıklı kontrol grubundan ise 4 çocuk (%4,8) nötrofilikti. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama toplam lenfosit sayısı (TLS) 4,3±3,1 x 

103/µL, ateşli hasta grubunun 4,8±2,2 x 103/µL, sağlıklı kontrol grubunun 5,2±1,8 x 

103/µL olarak ölçüldü. Gruplar arasında TLS açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (Tablo 4-4). Toplamda 34 çocuk (%16,5) lenfopenikti. Febril 

konvülziyon grubundan 16 çocuk (%39), ateşli hasta grubundan 12 çocuk (%14,6), 

sağlıklı kontrol grubundan ise 6 çocuk (%7,3) lenfopenikti. Toplamda 28 çocuğun 

(%13,6) lenfositozu vardı. Febril konvülziyon grubundan 5 çocuğun (%12,1), ateşli 

hasta grubundan 10 çocuğun (%12,1), sağlıklı kontrol grubundan ise 13 çocuğun 

(%15,8) lenfositozu vardı. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama trombosit sayısı 332 ± 112 x 103/µL, 

ateşli hasta grubunun 344 ± 114 x 103/µL, sağlıklı kontrol grubunun 367 ± 99 x 

103/µL olarak ölçüldü. Gruplar arasında trombosit sayısı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4-4). Toplamda 4 çocuk (%1,9) 

trombositopenikti. Febril konvülziyon grubundan 1 çocuk (%2,4), ateşli hasta 
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grubundan 1 çocuk (%1,2), sağlıklı kontrol grubundan ise 2 çocuk (%2,4) 

trombositopenikti. Toplamda 33 çocuğun (%16) trombositozu vardı. Febril 

konvülziyon grubundan 5 çocuğun (%12,1), ateşli hasta grubundan 13 çocuğun 

(%15,8), sağlıklı kontrol grubundan ise 15 çocuğun (%18,2) trombositozu vardı. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama trombosit hacmi (MPV) 9,0 ± 0,9 fL, 

ateşli hasta grubunun 8,6 ± 1,3 fL, sağlıklı kontrol grubunun 8,3 ± 1,1 fL olarak 

ölçüldü. Febril konvülziyon grubunun MPV’si diğer iki grubun MPV’sinden 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olarak bulundu (p=0,014) (Tablo 4-

4). Toplamda 15 çocuğun (%7,3) MPV’si düşüktü. Febril konvülziyon grubundan 1 

çocukta (%2,4), ateşli hasta grubundan 7 çocukta (%8,5), sağlıklı kontrol grubundan 

ise 7 çocukta (%8,5) MPV düşüktü. Toplamda 26 çocuğun (%12,6) MPV’si 

yüksekti. Febril konvülziyon grubundan 4 çocuğun (%9,7), ateşli hasta grubundan 16 

çocuğun (%19,5), sağlıklı kontrol grubundan ise 6 çocuğun (%7,3) MPV’si yüksekti. 

 

4.4. ÇOCUKLARIN BİYOKİMYA PARAMETRELERİNİN ANALİZİ 

Çocukların biyokimya parametrelerinin analizi Tablo 4-5’de verilmiştir. 

 

Tablo 4-5: Çocukların biyokimya parametrelerinin analizi ve dağılımı 

 Febril konvülziyon 

(n=41) 

Ateşli hasta 

(n=82) 

Sağlıklı kontrol 

(n=82) 

p 

Glukoz (mg/dL) 123 ± 42,5 83,9 ± 10,3 83,1 ± 9,0 p<0,001 

Na+ (mmol/L) 134,7 ± 3,2 139,1 ± 3,2 138,7 ± 2,6 p<0,001 

K+ (mmol/L) 4,2 ± 0,4 4,4 ± 0,4 4,4 ± 0,4 p>0,05 

Ca+2 (mg/dL) 9,9 ± 0,4 9,9 ± 0,4 10,1 ± 0,5 p>0,05 

 

Febril konvülziyon grubunun ortalama kan şekeri seviyesi 123 ± 42,5 mg/dL, 

ateşli hasta grubunun ortalama kan şekeri seviyesi 83,9 ± 10,3 mg/dL, sağlıklı 

kontrol grubunun ortalama kan şekeri seviyesi 83,1 ± 9,0 mg/dL olarak ölçüldü. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama kan şekeri seviyesi diğer iki grubun ortalama 

kan şekeri seviyesinden istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olarak 

bulundu (p<0,001) (Tablo 4-5). Çalışmaya katılan hiçbir çocukta hipoglisemi 

saptanmadı. Toplam 27 çocukta (%13,1) hiperglisemi vardı. Febril konvülziyon 
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grubundan 22 çocukta (%53,6), ateşli hasta grubundan 5 çocukta (%6) hiperglisemi 

vardı. Sağlıklı kontrol grubundaki çocuklarda hiperglisemi saptanmadı. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama sodyum seviyesi 134,7 ± 3,2 mmol/L, 

ateşli hasta grubunun ortalama sodyum seviyesi 139,1 ± 3,2 mmol/L, sağlıklı kontrol 

grubunun ortalama sodyum seviyesi 138,7 ± 2,6 mmol/L olarak ölçüldü. Febril 

konvülziyon grubunun ortalama sodyum seviyesi diğer iki grubun ortalama sodyum 

seviyesinden istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olarak bulundu 

(p<0,001) (Tablo 4-5). Toplamda 26 çocuk (%12,6) hiponatremikti. Febril 

konvülziyon grubundan 19 çocuk (%46,3), ateşli hasta grubundan 6 çocuk (%7,3), 

sağlıklı kontrol grubundan ise 1 çocuk (%1,2) hiponatremikti. Sadece ateşli hasta 

grubundan 2 çocuk (%2,4) hipernatremikti. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama potasyum seviyesi 4,2 ± 0,4 mmol/L, 

ateşli hasta grubunun ortalama potasyum seviyesi 4,4 ± 0,4 mmol/L, sağlıklı kontrol 

grubunun ortalama potasyum seviyesi 4,4 ± 0,4 mmol/L olarak ölçüldü. Gruplar 

arasında ortalama potasyum seviyesi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

yoktu (Tablo 4-5). Toplamda 15 çocuk (%7,3) hiperkalemikti. Febril konvülziyon 

grubundan 1 çocuk (%2,4), ateşli hasta grubundan 7 çocuk (%8,5), sağlıklı kontrol 

grubundan ise 7 çocuk (%8,5) hiperkalemikti Sadece febril konvülziyon grubundan 1 

çocuk (%2,4) hipokalemikti. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama kalsiyum seviyesi 9,9 ± 0,4 mg/dL, 

ateşli hasta grubunun ortalama kalsiyum seviyesi 9,9 ± 0,4 mg/dL, sağlıklı kontrol 

grubunun ortalama kalsiyum seviyesi 10,1 ± 0,5 mg/dL olarak ölçüldü. Gruplar 

arasında ortalama kalsiyum seviyesi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

yoktu (Tablo 4-5). Gruplarda hipokalsemik çocuk yoktu. Sadece sağlıklı kontrol 

grubundan 4 (%4,8) çocuk hiperkalsemikti. 

 

4.5. ÇOCUKLARIN D VİTAMİNİ DÜZEYLERİNİN ANALİZİ 

Çocukların D vitamini düzeylerinin ikili karşılaştırılması Tablo 4-6’da 

sunulmuştur. 

Febril konvülziyon grubunun ortalama D vitamini seviyesi 24,6 ± 10,4 

ng/mL, ateşli hasta grubunun 28,0 ± 10,0 ng/mL, sağlıklı kontrol grubunun 33,0 ± 

14,4 ng/mL olarak ölçüldü. Gruplar ikişerli olarak kendi aralarında 
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karşılaştırıldığında febril konvülziyon grubuyla sağlıklı kontrol grubu arasında D 

vitamini seviyesi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p=0,004). 

Febril konvülziyon grubuyla ateşli hasta grubu arasında D vitamini seviyesi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,386) (Tablo 4-6). 

 

Tablo 4-6: Çocukların D vitamini düzeylerinin ikili karşılaştırılması 

D vitamini 

(ng/mL) 

Gruplar p 

Febril konvülziyon 

24,6 ± 10,4 

Ateşli hasta >0,05 

Sağlıklı kontrol <0,05 

Ateşli hasta 

28,0 ± 10,0 

Febril konvülziyon >0,05 

Sağlıklı kontrol >0,05 

Sağlıklı kontrol 

33,0 ± 14,4 

Febril konvülziyon <0,05 

Ateşli hasta >0,05 

 

Çocukların D vitamini düzeylerinin üçlü karşılaştırılması Tablo 4-7’de 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 4-7: Çocukların D vitamini düzeylerinin üçlü karşılaştırılması 

 Febril konvülziyon 

(n=41) 

Ateşli hasta 

(n=82) 

Sağlıklı kontrol 

(n=82) 

p 

D vitamini (ng/mL) 24,6 ± 10,4 28,0 ± 10,0 33,0 ± 14,4 >0,05 

Eksiklik n (%) 2 (%4,8) 3 (%3,6) 1 (%1,2) >0,05 

Yetersizlik n (%) 13 (%31,8) 25 (%30,5) 35 (%42,7) >0,05 

Normal n (%) 26 (%63,4) 54 (%65,9) 46 (%56,1) >0,05 

 

Gruplar birlikte karşılaştırıldığında ortalama D vitamini seviyesi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4-7). 

Tüm gruplarda toplam 6 çocuğun (%2,9) D vitamini düzeyi <10 ng/mL, 59 

çocuğun (%28,7) 10-19 ng/mL arasında, 140 çocuğun (%68,2) >20 ng/mL saptandı. 

Febril konvülziyon grubunda çocukların 2’sinin (%4,8), ateşli hasta grubunda 

3’ünün (%3,6), sağlıklı kontrol grubunda ise 1’inin (%1,2) D vitamini düzeyi <10 
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ng/mL saptandı. Gruplar arasında D vitamini eksikliği açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4-7). 

Febril konvülziyon grubunda çocukların 13’ünün (%31,8), ateşli hasta 

grubunda 25’inin (%30,5), sağlıklı kontrol grubundaysa 35’inin (%42,7) 10-19 

ng/mL arasında saptandı. Gruplar arasında D vitamini yetersizliği açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4-7). 

Febril konvülziyon grubunda, 26’sının (%63,4), ateşli hasta grubunda 

54’ünün (%65,9), sağlıklı kontrol grubunda 46’sının (%56,1) >20 ng/mL saptandı. 

Gruplar arasında D vitamini normal olan çocuklarda istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (Tablo 4-7). 

Tüm çocukların sosyo-demografik verilerinin D vitamini düzeyiyle ilişkisi 

Tablo 4-8’de verilmiştir. 

 

Tablo 4-8: Tüm çocukların sosyo-demografik verilerinin D vitamini düzeyine 

etkisi 

  D vitamini düzeyi 

(ng/mL) 

Cinsiyet  

Kız 

Erkek  

 

117 (%57) 

88 (%43) 

p  

 

29,6 ± 14,2 

28,9 ± 13,2 

>0,05 

D vitamini profilaksisi 

Alanlar  

Almayanlar  

 

66 (%32,2) 

139 (%67,8) 

p  

 

33,4 ± 16,4 

27,1 ± 12,0 

0,002 

Multivitamin profilaksisi 

Alanlar  

Almayanlar  

 

15 (%7,3) 

190 (%92,6) 

P 

 

51,3 ± 12,3 

27,6 ± 12,4 

0,002 
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Tüm gruplarda 117 kız çocuğunun (%57) D vitamini düzeyi 29,6 ± 14,2 

ng/mL, 88 erkek çocuğunun (%43) 28,9 ± 13,2 ng/mL idi. Cinsiyetler arasında D 

vitamini düzeyi açısından farklılık saptanmadı (Tablo 4-8). 

Toplam D vitamini profilaksisi alan 66 çocuk (% 32,2) almayan 139 çocuk 

(%67,8) vardı. Profilaksi alanların hepsinin günde 400 IU kullandığı saptandı. 

Profilaksi alanların D vitamini düzeyi 33,4 ± 16,4 ng/mL, almayanların 27,1 ± 12,0 

ng/mL idi. Profilaksi alanların D vitamini düzeyleri istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

yüksek saptandı (p=0,002) (Tablo 4-8). 

Toplam multivitamin profilaksisi alan 15 çocuk (%7,3) almayan 190 çocuk 

(%92,6) vardı. Profilaksi alanların hepsinin günde 400 IU kullandığı saptandı. 

Profilaksi alanların D vitamini düzeyi 51,3 ± 12,3 ng/mL, almayanların 27,6 ± 12,4 

ng/mL idi. Profilaksi alanların D vitamini düzeyleri istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

yüksek saptandı (p=0,002) (Tablo 4-8). 

Tüm gruplarda D vitamini ile güneş görme skoru arasında istatistiksel açıdan 

pozitif korelasyon saptandı (p=0,005). 

Febril konvülziyonlu çocukların klinik özelliklerinin D vitamini düzeyiyle 

ilişkisi Tablo 4-9’de verilmiştir. 

Febril konvülziyon grubunda kız hastaların D vitamini düzeyi 25,1 ± 9,3 

ng/mL, erkek hastaların 24,0 ± 11,8 ng/mL idi. Cinsiyetler ile D vitamini düzeyi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4-9). 

Febril konvülziyon grubunda ateşi 38-39 ℃ olanların D vitamini düzeyi 19,7 

± 4,5 ng/mL, 39-40℃ olanların D vitamini düzeyi 24,0 ± 10,2 ng/mL, >40℃ 

olanların D vitamini düzeyi 26,7 ± 11,7 ng/mL olarak saptandı. Ateş yüksekliği ile D 

vitamini düzeyi arasında farklılık saptanmadı (Tablo 4-9). 

Febril konvülziyon grubunda ateşi <24 saat olanların D vitamini düzeyi 24,2 

± 10,1 ng/mL, 24-72 saat olanların 27,3 ± 12,7 ng/mL saptandı. Ateş süresi ile D 

vitamini düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4-9). 

Febril konvülziyon grubunda basit konvülziyon geçirenlerin D vitamini 

düzeyi 24,5 ± 10,8 ng/mL, kompleks febril konvülziyon geçirenlerin 25,4 ± 7,9 

ng/mL idi. Konvülziyon tipi ile D vitamini düzeyi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4-9). 
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Tablo 4-9: Febril konvülziyonlu çocukların klinik özelliklerinin D vitamini 

düzeyiyle ilişkisi 

  D vitamini düzeyi 

(ng/mL) 

Cinsiyet Kız  

Erkek  

p  

25,1 ± 9,3 

24,0 ± 11,8 

>0,05 

Konvülziyon tipi Basit 

Kompleks  

p  

24,5 ± 10,8 

25,4 ± 7,9 

>0,05 

Konvülziyon sayısı İlk  

Tekrarlayan  

p  

24,4 ± 10,1 

26,1 ± 15,1 

>0,05 

Ateş yüksekliği 38-39 ℃ 

39-40 ℃ 

>40 ℃ 

p  

19,7 ± 4,5 

24,0 ± 10,2 

26,7 ± 11,7 

>0,05 

Ateş süresi  <24 saat 

24-72 saat 

p  

24,2 ± 10,1 

27,3 ± 12,7 

>0,05 

 

İlk defa febril konvülziyon geçiren hastaların D vitamini düzeyi 24,4 ± 10,1 

ng/mL, daha önceden geçirenlerin düzeyi 26,1 ± 15,1 ng/mL idi. Konvülziyon 

öyküsü ile D vitamini düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(Tablo4-9).
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda ortalama febril konvülziyon yaşı 25,3 ± 14,7 ay olarak 

saptandı. Benzer şekilde Sharawat ve ark. kendilerine başvuran febril konvülziyonlu 

hastaların ortalama yaşının 24.9 ± 16.1 ay olduğunu belirtmişlerdir (87).  

Çalışmamızda erkek kız oranı 0,86/1 olarak tespit edildi. Çalışmamızdan 

farklı olarak Sharawat ve ark. febril konvülziyondaki erkek kız oranını 2/1, Berg ve 

ark. erkek kız oranını 1.1/1 saptamışlardır. Ülkemizde yapılan bir çalışmada da febril 

konvülziyonun erkeklerde kızlardan daha sık görüldüğü bildirilmiştir (88). Bu sonuç 

febril konvülziyon grubunun hasta sayısının az olmasından dolayı olabilir. 

Çalışmamızda hastaların %12,2’sinde kompleks nöbet geliştiği bulundu. 

Whelan ve ark. 2017 yılında yaptıkları sistematik derleme çalışmasında febril 

konvülziyonların %70-75’inin basit, %25-30’unun ise kompleks nöbetler olduğunu 

belirtmişlerdir (89). Çalışmamızda hastaların %7,3’ünde ilk febril konvülziyonun 

kompleks olduğu bulundu. Çalışmamızdan farklı olarak Berg ve Shinnar ise ilk febril 

konvülziyonların %35’inin kompleks olduğunu saptamışlardır. Çalışmamızda 

kompleks nöbeti olan hastaların %80’inin 24 saatlik sürede birden fazla nöbet 

geçirdiği saptandı. Çalışmamızda kompleks nöbeti olup 10 dakikadan uzun süren 1 

hasta vardı. Tüm kompleks nöbeti olan hastaların %20’sini oluşturuyordu. 

Çalışmamızdan farklı olarak Berg ve Shinnar hastaların %13,8’inin 24 saatlik sürede 

birden fazla nöbet geçirdiğini belirtmişlerdir. Berg ve Shinnar 10 dakikadan uzun 

nöbet geçiren hastaların tüm hastaların %22,4’ü olduğunu belirtmişlerdir. Bu 

oranların farklı çıkmasının sebebi çalışmaya sadece daha önceden bilinen herhangi 

bir sağlık sorunu olmayan hastaların alınması olabilir. Önceden bilinen santral sinir 

sistemi hastalığı olan çocukların çalışmaya dahil edilmemesi de çalışmamızda 

kompleks febril nöbetlerin daha az görülmüş olmasına neden olmuş olabilir. 

Çalışmamızda aile öyküsü %12,2 olarak saptandı. Frantzen ve ark. febril 

konvülziyon geçiren çocukların ebeveynlerinde ve kardeşlerinde %10-20 oranında 

aile öyküsü olduğunu belirtmişlerdir (2). Esch ve ark. ise birinci derece akrabalarda 

febril konvülziyon olması halinde %7 oranında risk olduğunu bulmuşlardır (90). 

Hall ve ark. viral enfeksiyonların febril konvülziyonla ilişkisini iyi 

tanımlamışlardır. HHV-6 ve influenza gibi viral enfeksiyonları yüksek ateş ve febril 
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konvülziyon ile ilişkilendirmişlerdir (17). Trainor ve ark. febril konvülziyonu olan 

çocuklarda %34 oranında otitis media, %12 oranında üst solunum yolu enfeksiyonu, 

%6 viral sendrom olarak ateş odağını belirtmişlerdir (91). Rantala ve ark. ise 

hastaların %54’ünün üst solunum yolu enfeksiyonu, %10,4’ünün ise gastroenterite 

bağlı febril konvülziyon geçirdiğini göstermişlerdir (92). Offringa ve arkadaşları 

febril konvülziyonla başvuran çocukların %7’sinde bakteriyel menenjit tespit 

etmişlerdir (93). Bizim çalışmamızda da hastaların konvülziyonlarının çoğunun viral 

enfeksiyonlara bağlı üst solunum yolu enfeksiyonlarından kaynaklandığı bulundu. 

Çalışmamızda febril konvülziyon ve enfeksiyon hastalıkları ilişkisi diğer çalışmalarla 

uyumlu bulundu. Santral sinir sistemi enfeksiyonu olan hastalar çalışmaya 

alınmadığından dolayı hastaların kaçının menenjit olduğu hakkında bilgi sahibi 

olamadık. 

Berg ve ark. febril konvülziyon geçiren çocukların çoğunun hastalıklarının ilk 

gününde olduğunu tespit etmişlerdir (94). Freedman ve ark. ise hastaların yaklaşık 

%25-50’sinin hastalıklarının ilk bulgusunun febril konvülziyon olduğunu 

belirtmişlerdir (95). Çalışmamızda da benzer şekilde febril konvülziyon ile başvuran 

hastaların %85,4’ünün hastalığının ilk gününde olduğunu gösterdik. 

Millichap ve ark. febril konvülziyon geçiren 110 çocuk üzerinde yaptıkları 

araştırmada konvülziyon geçiren 110 çocuğun ortalama ateş yüksekliğinin 

konvülziyon geçirmeyen 51 çocuğun ortalama ateş yüksekliğinden anlamlı olarak 

daha yüksek bulunduğunu saptamışlardır (sırasıyla 40℃-39,6℃) (3). Romanowska 

ve ark. ise febril konvülziyonlu hastaların ateşinin, konvülziyon geçirmeyenlere göre 

önemli oranda yüksek olduğunu bildirmişlerdir (sırasıyla 39℃-38,6℃) (96). Bizim 

çalışmamızda febril konvülziyonlu hastaların %41,5’inin ateşi 40℃’den daha 

yüksekti. Fakat ateş şikayetiyle başvuran hastaların sadece %14,6’sının ateşi 

40℃’den daha yüksekti. 

Schnaiderman ve ark. 4 saatte bir düzenli parasetamol verilmesinin febril 

konvülziyon nüksünü önlemediğini ve ateşin ortalama süresini azaltmadığını tespit 

etmişlerdir (97). Stuijvenberg ve ark. ise ateş nedeniyle ibuprofen kullanımının febril 

konvülziyon nüksünü önlemediğini saptamışlardır (98). Çalışmamızda hastaların 

%34,1’ine antipiretik tedavi verildiği, %48,8’ine ise antipiretik tedaviyle birlikte ılık 
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uygulama yapıldığını saptadık. Diğer çalışmalarla benzer şekilde antipiretik 

tedavisine rağmen febril konvülziyon geliştiğini gördük. 

Çalışmamızda febril konvülziyon grubunda hemoglobin, hematokrit ve MCV 

düzeyleri diğer gruplara göre anlamlı olarak düşük saptandı. Sharawat ve ark. da 

febril konvülziyonlu çocuklarda benzer sonucu elde etmişlerdir (99). Bu sonuç bize 

hipokrom mikrositer aneminin febril konvülziyon gelişimi için bir risk faktörü 

olabileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda febril konvülziyon grubundaki çocuklarda gelişen lökositoz ve 

nötrofili ateşli hasta grubundaki çocuklardan daha fazla olduğu saptandı. Shah ve 

ark. lökositoz ve nötrofilinin enfeksiyon, inflamasyon ve nöbetlerden sonra 

görülebildiğini belirtmişlerdir (100). Gelişen bu lökositoz ve nötrofili hem ateşe, hem 

inflamasyona hem de konvülziyona bağlı olabilir. Nötrofil sayısı yoğun iskelet kası 

aktivitesine bağlı olarak geçici ve hızlıca artabilir veya inflamatuar reaksiyonun 4-5 

saat sonraki sonucu olabilir. 

Çalışmamızda gruplar arasında toplam lenfosit sayısı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Göksügür ve ark. toplam lenfosit sayısını basit 

febril konvülziyon geçiren çocuklarda 4,1 ± 3,5 x 103/µL olarak tespit etmişlerdir 

(101). Çalışmamızda Göksügür ve ark.nın toplam lenfosit sayısına benzer bir sonuç 

elde edildi. Matsuo ve ark. febril konvülziyonlu hastalarda mononükleer hücrelerin 

daha fazla interlökin 1 beta (IL-1β) ürettiğini tespit etmişlerdir. IL-1β ise kortizol 

sekresyonunu uyarmaktadır. Kortizol ise lökositoz, nötrofili ve lenfopeni 

yapmaktadır (102). Bu bulgu çalışmamızda elde ettiğimiz sonucu desteklemektedir. 

Çalışmamızda febril konvülziyonlu hasta grubunun MPV’si diğer 

gruplarınkinden anlamlı olarak yüksek bulundu. Liu ve ark. febril konvülziyon 

grubunun MPV’sinin ateşli hasta grubuna göre daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir 

(103). MPV’nin artması trombosit aktivasyonunun ve inflamasyonun ciddiyetinin bir 

göstergesidir. Bundan dolayı febril konvülziyonlu hastalarda MPV artmış olabilir. 

Çalışmamızda febril konvülziyonlu hastaların kan şekeri seviyesi diğer 

grupların kan şekeri seviyesinden anlamlı olarak yüksek bulundu. Febril 

konvülziyonlu hastaların %25’inde hiperglisemi geliştiği saptandı. Valerio ve ark. 

hipergliseminin febril konvülziyonlu hastalarda (%12,9) ateşli hastalara (%4,4) göre 

daha sık geliştiğini tespit etmişlerdir (104). Lee ve ark. da benzer şekilde febril 



35 
 

konvülziyonla başvuran çocuklardaki hiperglisemi prevalansını %10 bulmuşlardır 

(105). Febril konvülziyonlu çocuklarda hiperglisemi stres durumunda vücudun artan 

glukoz gereksinimine karşılık uygun insulin yanıtını verememesinden 

kaynaklanmaktadır (104). 

Hugen ve ark. febril konvülziyonlu hastaların %52’sinde serum sodyum 

düzeyinin <135 mmol/L olduğunu göstermişlerdir. Ortalama serum sodyum 

seviyesinin ise 134,4 mmol/L olarak saptamışlardır (40). Çalışmamızda benzer 

şekilde febril konvülziyonlu hastaların serum sodyum düzeyi diğer gruplarınkinden 

düşük bulundu. Ortalama serum sodyum seviyesi ise 134,7 mmol/L olarak saptandı. 

Fakat hiçbiri hiponatremik düzeyde değildi. Rutter ve ark. febril konvülziyonlu 

çocuklarda hiponatremi gelişmesinin sebebini uygunsuz antidiüretik hormon salınımı 

sendromu gelişmesine bağlamışlardır (40, 106). 

Çalışmamızda çocukların güneş görme skoruyla D vitamini düzeyi arasında 

korelasyon saptandı. Hanwell ve ark. yaz mevsiminde bir haftalık güneş görme skoru 

ile serum 25 hidroksivitamin D düzeylerinin tahmin edilebileceği sonucuna 

ulaşmışlardır (107). Sham ve ark. ise güneş görme skorunun 25 hidroksivitamin D 

düzeyinin anlamlı bir belirleyicisi olmasa da D vitamini yetersizliğinin taranmasında 

kullanılabileceği sonucuna ulaşmışlardır. Buna neden olarak da D vitamini düzeyinin 

yaş, D vitamini alımı, ten rengi gibi birçok faktörden etkilenebileceğini 

belirtmişlerdir (83). 

Çalışmamızda tüm çocukların %31,6’sının D vitamini düzeyi 20 ng/ml’nin 

altında saptandı. Saintonge ve ark. D vitamini düzeyi 20 ng/mL’nin altında olan 

sağlıklı çocuk prevalansını %14 olarak saptamıştır (108). Andıran ve ark. ise sağlıklı 

çocukların %40’ının D vitamini düzeyinin 20 ng/ml’nin altında olduğunu 

belirtmişlerdir (15). D vitamini düzeyi koyu ten rengi, az güneş görme, diyetle az 

miktarda alınması, obezite gibi nedenlerden etkilenmektedir. Çalışmalardaki D 

vitamini eksikliği ve yetersizliği prevalanslarının farklı olması bunlardan dolayı 

olabilir. 

Çalışmamızda cinsiyetler arasında D vitamini eksikliği açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Andıran ve ark. prepubertal dönemdeki kız 

çocuklarında D vitamini eksikliğinin daha sık görüldüğünü belirtmişlerdir (15). Bu 
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durum prepubertal dönemdeki kız çocuklarının artan D vitamini ihtiyacını 

karşılamadaki yetersizlikten dolayı olabilir. 

Febril konvülziyonlu çocuklarda daha önce D vitamini düzeyi ile ilgili 

çalışma yapılmamıştır. Sadece Hoecker ve ark.nın yaptığı vaka sunumunda D 

vitamini dirençli rikets olan bir hastada rekürren kompleks febril konvülziyon 

geliştiği raporlanmıştır. Febril konvülziyon sebebi olarak hastanın hipokalsemik 

olması nedeniyle nöbete yatkın olduğunu ateşli hastalık sırasında da bu yatkınlığın 

artışı gösterilmiştir (109). 

Çalışmamızda febril konvülziyon grubunun D vitamini seviyesi her iki 

grubun D vitamini seviyesinden düşük saptandı. Bu düşüklük febril konvülziyon 

grubu ve sağlıklı kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,004). D 

vitamini eksikliği ile epilepsi arasında ilişki olduğu çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir. Christiansen ve ark. epilepsili hastaların D vitamini tedavisi aldığı süre 

boyunca daha az nöbet geçirdiğini bildirmişlerdir (110). Kalueff ve ark. nöbet 

geçiren ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada D vitamininin direk antikonvülzan etkisi 

olduğunu göstermişlerdir (111). Yaralanma sonrasında hücrenin hayatta kalabilmesi 

ve yaşamını sağlıklı devam ettirebilmesi için hücre içindeki kalsiyumun uygun 

düzeyde bulunması gerekir. Hücre içinde kalsiyum düzeyinin artması hücre ölümüne 

sebep olur. D vitamini çeşitli mekanizmalarla hücre içi kalsiyum düzeyini ve 

hücresel yanıtı düzenler. D vitamini negatif feedbackle sistemik PTH düzeyini 

azaltır. Bunun sonucunda hücre içine kalsiyum girişi azalır. D vitamini L-tipi voltaj 

duyarlı kalsiyum kanallarını azaltarak ve hücre içi kalsiyum tamponlama sistemini 

kontrol ederek hücre içindeki kalsiyum düzeyini ayarlar (112). 

D vitamini nükleer yerleşimli D vitamini reseptörünü uyararak parvalbumin 

ve calbindin gibi kalsiyum bağlayan proteinlerin sentezlenmesini sağlar. 

Parvalbumin ve calbindin hücre içindeki kalsiyum seviyesini azaltarak hücresel 

hasara karşı koruyucu rol oynar. Leranth ve Ribak D vitamininin epilepsili hastalarda 

koruyucu rol oynadığını göstermişlerdir (113). D vitamini eksikliği olan çocuklarda 

febril konvülziyonun daha sık olmasına bu durum katkı yapıyor olabilir. 

Nitrik oksit yüksek düzeylerde üretildiğinde hem nöronlara hem de 

oligodendrositlere zarar vermektedir. Garcion ve ark. fareler üzerinde yaptıkları 

çalışmada 1,25-dihidroksivitamin D3’ün indüklenebilir nitrik oksit sentazın yapımını 
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azalttığını göstermişlerdir. Böylece hücrelerde nitrik oksit yapımı azalarak 

inflamasyondan daha az hasar görmesi sağlanmıştır (114). Ayrıca 1,25-

dihidroksivitamin D3’ün gama glutamil transferaz aktivitesini ve yapımını artırdığı 

Dringen ve ark. tarafından tespit edilmiştir. Gama glutamil transferaz beyinde 

glutatyon siklusunda bulunmaktadır. Glutatyon astrositler ve nöronlar arasında 

reaktif oksijen radikallerine karşı savunmada önemli rol oynamaktadır (115). Bundan 

dolayı D vitamini eksikliği olan çocuklarda febril konvülziyon daha sık gelişiyor 

olabilir. 

Febril konvülziyon ve ateşli hasta grubunun D vitamini seviyesi sağlıklı 

kontrol grubunun D vitamini seviyesine göre daha düşüktü. Çalışmalarda D vitamini 

eksikliğine bağlı enfeksiyonlara yatkınlık geliştiği gösterilmiştir (116, 117). D 

vitamini reseptörünün T ve B lenfositlerde, nötrofillerde, monositlerde, 

makrofajlarda ve dendritik hücrelerde eksprese edildiği gösterilmiştir. D vitamini 

makrofaj aktivitesini ve antimikrobiyal peptid olan kathelisidin yapımını uyararak 

doğal immüniteyi etkiler. Bundan dolayı sağlıklı kontrol grubunda enfeksiyon 

gelişmemiş olabilir. 

Febril konvülziyon grubunun D vitamini seviyesi ateşli hasta grubunun D 

vitamini seviyesinden düşüktü. Fakat febril konvülziyon grubuyla ateşli hasta grubu 

arasında D vitamini eksikliği açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmaması febril 

konvülziyon ve ateşli hasta grubunun hasta sayısının az olmasından dolayı olabilir. 

Bu ilişkinin daha iyi anlaşılabilmesi için geniş merkezli randomize kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Çalışmamızda febril konvülziyon en sık 1-3 yaşındaki çocuklarda görüldü. 

Febril konvülziyonlu çocuklardaki ateşin en sık sebebi üst solunum yolu enfeksiyonu 

olarak değerlendirildi. Febril konvülziyon çoğunlukla hastalığın ilk gününde görüldü.  

Febril konvülziyon geçiren çocuklarda hipokrom mikrositer anemi diğer 

çocuklara göre daha sık görüldü. Hipokrom mikrositer anemili çocuklarda febril 

konvülziyon gelişmesi yönünden dikkatli olunmalıdır. 

Febril konvülziyonlu çocuklarda lökositoz, nötrofili, MPV yüksekliği ve 

hiperglisemi diğer çocuklara göre daha sık görüldü. Lökositoz, nötrofili, MPV 

yüksekliği ve hipergliseminin konvülziyona bağlı olabileceği akılda tutulmalıdır. 

Febril konvülziyon geçiren çocuklarda hiponatremi diğer çocuklara göre daha 

sık görüldü. Febril konvülziyonlu çocuklarda hipotonik sıvı tedavisinden 

kaçınılmalıdır. 

Güneş görme skoruyla D vitamini düzeyi arasında pozitif korelasyon 

saptandı. D vitamini eksikliği bulunan çocukların daha çok güneş görmeleri 

sağlanmalıdır. 

Febril konvülziyonlu çocuklarda D vitamini seviyesi sağlıklı çocuklara göre 

düşük saptandı. Bu ilişkinin daha iyi anlaşılabilmesi için geniş merkezli randomize 

kontrollü çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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EK-1: HASTA ONAM FORMU 

Adı Soyadı: 

Yaşı: 

Cinsiyeti: 

TC Kimlik No: 

Ateş odağı: 

o ÜSYE 

o ASYE 

o İYE 

o AGE 

o Diğer 

Ateş süresi: 

o <24 saat 

o 24-72 saat 

o >72 saat 

Ateşin timpanik ölçümü: 

o 37-38 C 

o 38-39 C 

o 39-40 C 

o >40 C 

 

Ateşi düşürmek için kullanılan tedavi: 

o Antipiretik 

o Soğuk uygulama 

o İkiside 

o Hiçbiri 

Ateşli hastalığı için antibiyotik kullanıyor 

mu? 

o Evet 

Adı ve dozu 

o Hayır 

 

 

 

 

 

Doğum Yeri: 

Yaşadığı Yer: 

Tel No: 

Tarih: 

Konvülziyon Tipi: 

o Basit 

o Kompleks 

 

Febril konvülziyon öyküsü: 

o Önceden geçirilmiş öykü ? 

o Aile? 

Günde ne kadar güneşe çıkıyor? 

o <5/dk 

o 5- 30 dk 

o >30 dk 

D vitamini desteği alıyor mu/ daha  

önce  aldı mı? 

o Evet  

Ne zamandan beri? 

Kaç ünite? 

o Hayır  

o D vitamini desteği ne zaman 

kesildi? 

 

Multivitamin alıyor mu? 

o Evet  

o Hangi marka? 

o Ne zamandan beri? 

o Ne kadar? 

o Hayır 
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 Güneş görme süresi Güneşlenen bölge 

Gün 5 dk 5-30 dk >30 dk Sadece elleri 

ve yüzü 

Kolları 

dahil 

Bacakları dahil Güneş 

banyosu 

Pzt 0 1 2 1 2 3 4 

Sal 0 1 2 1 2 3 4 

Çar 0 1 2 1 2 3 4 

Per 0 1 2 1 2 3 4 

Cum 0 1 2 1 2 3 4 

Cmt 0 1 2 1 2 3 4 

Paz  0 1 2 1 2 3 4 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLURU (VELİ) 

Sayın veli, 

Çocuğunuzu bu çalışmaya davet etmemizin sebebi, çocuğunuzda febril 

konvülziyon ( ateşli havale) / ateşli hastalık bulunmasıdır. / çocuğunuzun sağlıklı 

olmasıdır. 

Bu çalışmanın amacı çoğunlukla altta yatan nedeni saptanamayan febril 

konvülziyonda bir rolü olabileceği düşünülen D vitamini eksikliğinin, febril 

konvülziyon hastaları arasında febril konvülziyon olmayanlara göre daha sık görülüp 

görülmediğini saptamaktır.  

Eğer bu çalışmaya katılmayı kabul ederseniz çocuğunuzun hastalığı ile ilgili 

rutin olarak yapacağınız poliklinik kontrolü sırasında çocuğunuzdan alınmış kandan 

D vitamini seviyesi  çalışılacaktır. Bunun dışında herhangi bir ek tetkik 

yapılmayacaktır. 

Bu araştırma kapsamında size herhangi bir girişim yapılmayacaktır ancak; 

size ait bazı bilgiler elde etmek istediğimiz için izninizi almak amacı ile bu form 

hazırlanmıştır. Çalışmaya katılmayı kabul ettiğiniz takdirde parasal yük altına 

girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. İstediğiniz takdirde 

çalışmadan ayrılma hakkına sahipsiniz. Size ait bilgilerin, kimliğiniz açıklanmamak 

kaydı ile bilimsel amaçla kullanımını onaylar iseniz bu formu imzalamanız 

istenecektir. 

Bu araştırma, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Gülhane Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Sağ. ve Hast. AD.’da yürütülecektir. Herhangi bir bilgi almak 

amacıyla araştırma yürütücüsü Uzmanlık Öğrencisi Deniz YILMAZ’ın (Tel: 0554 

893 31 17) ile iletişime geçebilirsiniz.  

 

Velinin Adı-Soyadı: Görüşme Tanığı Adı, Soyadı: 

Adres: Adres: 

Tel:  Tel: 

İmza:                                                                                İmza:                                                                                 

Tarih: Tarih: 
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EK-2: ETİK KURUL ONAM BELGESİ 
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