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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Febril konvülziyonlar (FK) selim karakterde olup nöbetin rekürrens riski göstermesi ve nadir de 

olsa epilepsiye dönüşme ihtimali olması sebebiyle önemlidir (1, 2).  

FK, çocuklarda en yaygın görülen nöbet türüdür. Sıklıkla 6 ay - 5 yaş arasında, intrakranial 

enfeksiyon olmaksızın ateşe bağlı ortaya çıkan konvülziyonlardır. Prevalansı % 3 - 8 olup, en 

sık 18 ay yaş grubunda izlenir. FK sıklığı, erkek çocuklarda ve Asya ırkında daha yüksektir (3). 

FK ailelerde endişeye neden olur ve pek çok aile konvülziyon esnasında çocuğun öleceği 

endişesini taşır (4). Ebeveynler nöbetlerin tekrarlama ihtimali nedeniyle tedirgin olabileceği 

gibi, uyku bozuklukları ve obsesif davranışlara kadar giden bozukluklar görülebilir (5). Bunun 

yanında, acil servislerde çalışan hekimlerin FK ile başvuran çocuklarda ciddi nörolojik hastalığı 

ekarte etme amacıyla uzun süre izlenmesine, gereksiz laboratuvar tetkikleri yapılmasına, 

antiepileptik tedaviye ve çocuk nöroloji polikliniklerine yönlendirilmesine yol açmaktadır (6). 

Febril konvülziyonlar genellikle basit febril konvülziyonlar biçiminde görülürler. Akut 

enfeksiyonun başlarında sık görülmektedir. Febril konvülziyonların yaklaşık üçte biri 

tekrarlanmaktadır (7). Bunların büyük kısmı (%75) ilk febril konvülziyon sonrasındaki bir yıl 

içerisinde olmaktadır (3). İlk febril konvülziyonun bir yaşın altında geçirilmesi, konvülziyonun 

fokal, uzun süreli ya da çok sayıda olması, aile bireylerinde febril ya da afebril konvülziyon 

geçirenlerin bulunması rekürrens riskini arttıran etmenlerdir (4). 

Çalışmamızda; iki temel amaç vardır.  

1. Sürekli ve intermitant profilaksi alan hastalarda nöbet tekrarını, ilaçların kullanılabilirliğini 

ve ilaçların etkinliğinin izlenmesi,  

2. Daha önceden belirtilen 5 risk faktörünün bizim hastalarımızda uygulanabilirliği 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. TANIM 

Febril konvülziyon, santral sinir sistemi enfeksiyonu veya neden olan başka bir etken olmaması 

koşulu ile ateş sırasında ortaya çıkan santral sinir sisteminindeki nöronların ani, anormal, 

zamana sınırlı ve senkronize deşarjına bağlı olarak ortaya çıkan klinik tablodur. Febril 
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konvülziyon, çocukluk çağında en çok görülen, yaşa bağlı olan, iyi karakterli, ateşle ortaya 

çıkan veya tetiklenen nöbet tipidir (8). 

Febril konvülziyonlar ekstraserebral bir enfeksiyon veya aşılama sonrası ateş yanıtı olarak, yaşa 

bağımlı ortaya çıkmaktadır. Bu konvülziyonlar epilepsi gibi değerlendirilmemelidir. Özellikle 

ensefalit, menenjit gibi enfeksiyonlar esnasında çıkan konvülziyonlardan farklı 

değerlendirilmelidir (9, 10). 

M. Ö. Hammurabi kanunlarında ilk defa adı geçen febril konvülziyon, M.Ö 400 yıllarında 

Hipokrat tarafından ateş ve yaşla ilişkisini kurup basit febril konvülziyon klasik tanımlaması “ 6 

ay – 5 yaş arasında görülen ateşli nöbetler “ olarak yapılmıştır (11, 12). FK çocukluk 

döneminde santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu, intoksikasyon,akut elektrolit imbalansı gibi 

tanımlanmış bir neden veya öncesinde yenidoğan konvülziyon öyküsü olmaksızın, afebril nöbet 

öyküsü olmadan vücut sıcaklığının 38 °C’nin üzerinde olduğu zaman meydana gelen 

konvülziyon olarak tanımlanmıştır (13). 

 

2.2. EPİDEMİYOLOJİSİ 

FK, çocukluk çağında en çok karşılaşılan nöbet tipidir (8, 14). Dünyada FK prevalansı % 3 - 8 

arasında olmakla birlikte bazı popülasyonlarda daha yüksek oranlarda görüldüğü 

belirtilmektedir. (15). A.B.D ve Batı Avrupa’da prevalans % 2 - 4 oranında bildirilmektedir 

(16-20). 

Ülkemizde yapılan çalışmalarda prevelans aralığı değişken olarak bulunmuştur. Türkiye’de 

prevalans ile ilgili çalışmalar tarandığında; Gökyiğit ile Çalışkan’ın yapmış olduğu araştırma 

neticesinde FK sıklığı % 5 - 8, Öztürk ile arkadaşlarının yapmış olduğu çalışma neticesinde ise 

% 2 - 6 olarak saptanmıştır (21, 22).  

Ebeveynlerinde FK geçmişi mevcut olanlarda, olmayanlara oranla FK sıklığı 4 kat daha 

fazladır. Cinsiyete göre FK görülme sıklığına bakıldığında erkeklerde kızlara oranla daha çok 

gerçekleşmektedir. Erkek / kız oranı 1,7/1 oranında saptanmıştır (23). FK’ların en çok 

görüldüğü yaş 6 ay ile 5 yaş arasında olmaktadır. (24). En sık görülen yaş ortalama 18 aydır 

(25, 26).  
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2.3. ETİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

Febril konvülziyon etyopatogenezi tam açık olmamakla birlikte; tipik yaş aralığı, genetik 

yatkınlık ve ateşin yükselme hızı temel hazırlayıcı etmenler olmaktadır. Aile öyküsü pozitifliği 

(%30) nedeni ile genetik yatkınlık üzerinde çalışmalar sürmektedir. İnkomplet penetrasyon 

gösteren otozomal dominant geçiş üzerinde durulmaktadır (27).  

FK’lar genetik ve çevresel faktörlerin birlikteliği sonucunda meydana gelmektedir (28). 

Etyopatogenezde rol oynayan en önemli faktör ateştir. FK’nın genelde 5 yaşın altında 

gerçekleşmesi,5 yaş ve altında ateşin predispozan faktör olduğunu göstermektedir (24). FK ile 

bağlantılı ateş derecesi 38 °C’dir. Febril konvülziyonun ateş yüksekliği ile doğru orantılı olarak 

ortaya çıktığına dair yeterli kanıt yoktur (29). Konvülziyon, genelde ateş yükseldikten 1-2 saat 

sonra, nadiren ise 1 saatten öncesinde gelişir.  

           

FK’lar, ekstraserebral belirgin akut enfeksiyonlarla birlikte görülmektedir. FK’da ateşe neden 

olabilecek etiyolojik nedenler araştırılmalıdır. Otitis media, idrar yolu enfeksiyonu, tonsillit FK 

gelişimine neden olabilir. Çocuklarda ÜSYE sık görülürler ve sıklıkla FK’ya neden olurlar. 

Gastroenteritlerde FK insidansı genel topluluğa göre az saptanmaktadır (23, 25). Çoğu 

çalışmalar FK ile viral enfeksiyon birlikteliğini bildirmişlerdir (30, 31). FK’da ateş, % 80 

oranında viral sebeplere bağlı meydana gelmektedir. Son dönemlerde FK sıklıkla, HHV-6 ve 

HHV-7 enfeksiyonlarıyla birlikte bildirilmektedir. Bu virüslerin neden olduğu  konvülziyonlar 

genellikle 1 yaşın altında görülmekte olup sıklıkla komplike (fokal, uzamış, tekrarlayan) FK ile 

seyrederler (32, 33, 34). Shigella ve pnömokokal bakteriyemi gibi bakteriyel enfeksiyonlarda 

nadiren FK geliştiği görülmektedir.   

Bazı aşıların da FK’ya neden olabileceği bilinmektedir (9, 11).  Aile öyküsü pozitif çocuklarda 

%1,4 oranında konvülziyondan önceki haftalarda aşı öyküsünün olduğu görülmüştür. Difteri, 

tetanoz ve boğmaca aşılarından sonraki 48 saat içinde meydana geldiği görülmektedir. Kızamık 

aşısında ise aşıdan sonraki ateş esnasında da FK meydana geldiği bildirilmiştir (22).  

FK geçiren çocuklarda normalden daha fazla annenin doğum öncesi ve doğum sırasındaki 

faktörlerin etkili olduğu belirtilmektedir. Annedeki epilepsi, kronik renal hastalıklar, 

hipertansiyon, tirotoksikoz, sigara ve alkol kullanımı FK görülme sıklığını arttırmaktadır. FK 

geçirme sıklığı üzerinde doğum esnasında gelişenkomplikasyonlar ise daha az etkili olmakla 

birlikte doğum sırasında yaşanan komplikasyonların etkileri bazı çalışmalarda bildirilmiştir. 
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(35). Cassano, Koepsell ve Farwel’in yaptığı olgu kontrol çalışmasında, gebelikte sigara 

tüketiminin basit FK gelişmesi riskini ve gebelikte alkol kullanımının komplike FK gelişmesi 

riskini iki kat arttırdığı göstermişlerdir (36). Wallace tarafından yapılan bir çalışmada anormal 

doğum öyküsü ve gebeliğin FK için predispozan etkiye sahip olduğunu bildirmiştir. İndeks 

vakaların % 3.5 - 30’unda doğum esnasındaki anomaliler bildirilmiştir. Buna rağmen bazı 

çalışmalarda FK riski üzerinde doğum faktörlerinin ve gebe durumunun çok az etkili olduğunu 

bildirmişlerdir (37, 38). Başka bir çalışmada ise prematüre doğum ve hiperbilirubinemi 

öyküsünün FK geçiren hastalarda daha sık olduğunu belirtmişlerdir (39). Buna karşın Çin’de 

yapılan bir olgu kontrol çalışmasında, doğum geçmişinin FK için önemli bir neden olmadığı 

görülmüştür (40). 

 

 

2.4. FEBRİL KONVÜLZİYON PATOGENEZİ 

FK nedeni net olarak bilinmemektedir. FK geçiren çocuklarda, yaşa bağlı olarak ateşle beraber 

konvülziyon duyarlılığı artmaktadır. Patogenezde yaş faktörü ve genetik yatkınlık önemli rol 

oynamaktadır (8).  

2.4.1. Ateş: FK diyebilmek için; aksilladan ölçülmüş olan en düşük ateş 38 °C kabul 

edilmektedir. Ateş derecesi kadar yükselme hızına da dikkat edilmelidir (41). Ateş yüksekliği 

ve nöbet öncesi dönemde düşük derecede olan ateşin, patogenezde etkili olduğu 

düşünülmektedir (42, 43). 

FK sıklıkla ateşli hastalığın başında ateşle birlikte meydana gelir. Bazen FK ateşin ilk bulgusu 

olabilir. FK geçiren çocukların % 21’inde ateşin derecesinin yükseldiği ilk 1 saatte, % 57’sinde 

konvülziyon 1 - 24 saatte, % 22’sinde ise 24 saatten sonra konvülziyon ortaya çıkmaktadır (44). 

Herlitz’in kapsamlı çalışmasında ise FK geçirenlerin % 75’inde ateş 39 °C üzerinde ve % 

25’inde ise ateş 40 °C üzerinde tespit edilmiştir (45).  

Vücut sıcaklığı yüksekliği, nöron membranındaki kalsiyumun hücre dışından hücre içine doğru 

girişini azaltarak, uyarıcı iletilerin hızlanmasına neden olur ve sinaptik aralığa GABA 

salınımını azaltarak inhibitör etkinin azalmasıyla beraber nöbet ortaya çıkar (46). 

2.4.2. Yaş: FK geçirme riski sıklıkla 5 yaşın altında görülmektedir. En sık başlama zamanı ise 2 

yaştır (47). Ortalama gerçekleşme yaşı 18 ay olup vakaların %50'si 12 ile 30 ay arasında ve 
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%90'ı 6 ay ile 5 yaş arasında görülmektedir (46). Yaşın etki mekanizması tam olarak 

bilinmemesine rağmen, febril konvülziyonların 6 ay ile 5 yaş arası görülmesinin nedeni, 

yaşamın erken aylarında büyümekte ve olgunlaşmakta olan korteksin nöbet eşiğinin düşük 

olması ve kolayca jeneralize tonik klonik konvülziyon ortaya çıkabilmesidir.  

2.4.3. Sitokinler: Proinflamatuvar sitokinler (İnterlökin 1B, tümör nekroz faktör alfa ve 

interlökin 6) enfeksiyon esnasında prostoglandinlerin sentezini arttırarak hipotalamik 

reseptörleri uyararıp ateşe sebep olmaktadır. FK geçiren çocuklarda serum IL - 1B düzeyinde 

yükselme görülmektedir.  Serum IL - 1B yüksekliğinin inflamasyon veya eksitasyon esnasında 

nörotransmitterleri harekete geçirerek çocuklarda FK oluşumunu kolaylaştırdığı 

düşünülmektedir. Santral sinir sistemi enfeksiyonlarında IL-1B yükselebilmektedir. FK’lı 

çocuklarda ise serum interferon alfa (IFN - α) yükselebilmektedir. Bu durum patogenezde rol 

oynadığını düşündürmektedir (48). Ancak sitokinlerin ve IFN - α’nın FK’daki rolü net değildir 

(8).  

2.4.4. Diğer Faktörler: Çinko eksikliği ve demir eksikliği anemisinin febril konvülziyon ile 

birlikteliği üzerine yapılan çalışmalarda aradaki ilişkiyi destekleyen sonuçlara ulaşılmıştır.  

Serum demir düşüklüğünün, konvülziyon eşiğini düşürdüğü ve ateşin bu olumsuz etkiyi 

arttırması sonucunda konvülziyonun meydana geldiği düşünülmektedir (49).Yapılan 

çalışmalarda, FK’lı çocuklarda nöron harabiyetini gösteren nöron spesifik enolaz (NSE) anlamlı 

olarak yükseldiği görülmüştür (50).   

2.4.5. Genetik Yatkınlık: FK’da genetik faktörler etkin rol oynamaktadır. Ailede FK 

öyküsünün bulunması, ilk ile tekrarlamış FK için kesin risk faktörü olmaktadır.Baba ile annede 

FK öyküsü % 17, kardeşlerde % 19.9 - 24.9 oranında değişmektedir. Kardeşler ve ebeveynlerde 

FK öyküsü olduğunda risk yükselmektedir (23). FK’lı çocukların ailelerinde afebril 

konvülziyon (% 5.6 - 9.7) ile epilepsi geçmişi normal topluluktan daha sıktır (17, 51).  

Tsuboi ve Endo; birinci derece ile annenin akrabalarında FK geçmişi bulunmasının riski daha 

çok artırdığını bildirmişler, multifaktöriyel kalıtımın söz konusu olabileceğini araştırmışlardır. 

FK’nın meydana gelmesinde tahmini genetik kalıtım oranını % 75 saptamışlardır; %75 lik oran 

Kagawa, Fukuyama ve Tanaka’nın bulmuş olduğu % 76’lık oran ile paraleldir (52, 53).  

FK’da, güçlü bir aile öyküsü pozitifliğine rağmen genetik geçişin nasıl olduğu net değildir. 

Sıklıkla multifaktöriyel, nadir olarak da otozomal dominant geçiş göstermektedir (42, 54). 

Çalışmalarda FK’yı net olarak tanımlayan bir gen bulunamamıştır. Yapılan genetik 
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çalışmalarda FK öyküsü olan ailelerde 8 ve 19. kromozomda gen lokusu saptanmıştır (42). 

Nabbout ve ark.basit FK için 6. kromozomda sorumlu gen lokusunu saptamışlardır (55). GABA 

reseptör ve sodyum (Na) kanal gen mutasyonları bildirilmiştir. Buna bağlı olarak FK 

etyolojisinde iyon kanallarını kodlayan genlerin etkili olduğu sonucuna varılmıştır (56, 57). 

Afebril konvülziyon geçirme riski FK’lı çocuklarda nadir de olsa vardır. FK öyküsü ve gen 

mutasyonu birlikteliği gösteren epileptik sendrom tanımlanmıştır. GEFS+ (Generalize Epilepsi 

ile FK birlikteliği) olarak tanımlanan sendrom, FK’nın 6 yaşından büyük çocuklarda devam 

etmesi ve / veya FK ile beraber jeneralize tonik klonik afebril konvülziyonların meydana 

gelmesidir. Bu çocukların ailelerinde 19. kromozomda gen ve Na iyon kanal mutasyonları 

bildirilmiştir (58, 59). 

 

2.5. KLİNİK ÖZELLİKLER  

Pre-iktal dönemde çocuk sıklıkla yorgun ve ajitedir. Sıklıkla konvülziyonlar jeneralize 

görülmektedir. % 70’inde konvülziyon süresi 5 dakikadan kısa, % 20’sinde 5 ile 15 dakika 

arasında ve % 10’unda ise 15 dakikadan daha uzun sürer. Post-iktal dönemde çocuk halsiz, 

uykuya eğilimli ve apatik görünümlüdür (9, 60).  

FK 4 klinik tipte görülebilir (11): 

- Jeneralize tonik – klonik tip (% 80) 

- Jeneralize tonik veya klonik tip (% 14) 

- Atonik tip (% 6) 

- Parsiyel tip (% 10 - 15)  

En sık rastlanan nöbet tipi generalize tonik klonik nöbetlerdir (% 80 - 85) (61). Sıklıkla birkaç 

dakika içinde kendiliğinden müdahaleye gerek kalmadan durur. Konvülziyon başlarken ağlama, 

bilinç kaybı, bilinç bulanıklığı ve kaslarda rijidite (tonik faz), apne görülebilir. Tonik faz 

genellikle 30 saniye sürmekte, takiben klonik faz olarak adlandırılan ekstremitelerde veya 

yüzde tekrarlayıcı ritmik kasılmalar oluşmaktadır. İdrar ve gaita inkontinansı tonik fazda 

meydana gelmektedir. Postiktal uyku ve letarji dönemi çoğunlukla kısa sürelidir. Klasik nöbet 

haricinde tonik nöbet, klonik nöbet, atonik nöbet, göz kürelerinin arkaya kayması ve fokal 

kasılmalar şeklinde nöbetler görülebilmektedir (62).  
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2.5.1. Febril Konvülziyon Tipleri 

2.5.1.1. Basit FK: 

FK’lı çocukların  % 80 - 85’inde görülür (11, 20, 25, 63). 

Özellikleri: 15 dakikadan kısa, jeneralize, 24 saat içinde tekrarlamaz, postiktal nörolojik defisit 

saptanmaz. 

2.5.1.2. Kompleks FK:  

FK’lı çocukların % 15 - 20’sinde görülür (11, 20, 25, 63).  

Özellikleri: 15 dakikadan uzun, parsiyel özellikte olması, ve/veya parsiyel başlaması, 24 saatte 

birden daha çok görülmesidir 

FK’da nadir olarak (% 0.4) nöbetin başlamış olduğu tarafta paralizi durumu gelişebilir (Todd 

Paralizisi). Paralizi gelişen konvülziyonlarda post-iktal dönemde letarji ve halsizlik meydana 

gelebilir (64). 

Komplike FK tüm olguların %20-30’unu oluşturur. Çocuklarda birden fazla FK geçirmek, 

sonraki 7 yıl içinde komplike FK geçirme açısından daha yüksek risk olarak bildirilmiştir. Aynı 

şekilde fokal başlayan FK’larda nöbet süresinin uzun olduğu bildirilmiştir (65). İlk başta 

kompleks konvülziyon geçiren çocukta bundan sonra meydana gelecek konvülziyonların da 

kompleks tipte olma olasılığı yüksektir. Ayrıca ilk nöbet komplike FK olan çocuklarda epilepsi 

görülme riski daha yüksektir (65, 66).  

 

 

2.5.2. Febril Status Epileptikus (FSE) 

FK’lı çocuklarda % 5 sıklıkla görülen ve sıklıkla fokal seyreden nöbetlerdir (67). FSE, 30 

dakikadan fazla süren ve/veya 30 dakika içinde peşpeşe tekrarlayan bilincin kapalı olduğu ateşli 

konvülziyonlar olarak tanımlanır. Çocukluk çağı status epileptikuslarının %25’inde FSE 

görülür ve sıklıkla ilk 2 yılda ortaya çıkmaktadır (65, 68).  
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2.6. FEBRİL KONVÜLZİYONDA DEĞERLENDİRME  

FK geçiren çocukta öncelikle altta yatan nedenleri tespit etmek önemlidir. FK’da öncelik ateş 

nedenini araştırmak olmalıdır. Bu nedenle ilk olarak ayrıntılı anamnez ve nörolojik muayene ile 

değerlendirme yapılmalıdır. Anamnezde ailede FK öyküsü, nöromental gelişim ve nörolojik 

bulgular sorgulanmalıdır. Nörolojik muayene sıklıkla normaldir. Komplike FK’da ise nörolojik 

bulgular ve nadiren de olsa postiktal dönem görülebilir. FK geliştikten sonra motor veya bilişsel 

gerilik görülme insidansı düşüktür (17). 

2.6.1.  Lomber Ponksiyon (LP):  

Lomber ponksiyon klinik olarak sadece menenjitten şüphelenildiğinde yapılmalıdır (44). İlk kez 

FK geçiren çocukta menenjiti düşündüren bulgular varsa LP yapılmalıdır. Menenjit şüphesini 

düşündüren bulgular, meningeal bulgular ile birlikte fokal konvülziyon, hipotansiyon, döküntü, 

peteşi, siyanoz gibi şüpheli bulguların olması; 48 saat öncesinde hekim tarafından muayene 

edilmesi ve hastaneye gelmış olduğunda konvülziyon geçiriyor olmasıdır. 18-24 ay ve altındaki 

yaş gruplarında konvülziyon menenjitin ilk bulgusu olabilir (69). Özellikle 18 ay ve altında 

olanların % 30 - 35’inde meningeal bulgular görülmeyebilir (70). Bu yaş grubundaki 

çocuklarda meningeal bulgular görülmeden, halsizlik, yorgunluk, bulantı, kusma, peteşi, oral 

alımın bozulması veya kompleks febril nöbetler ile birlikte menenjit görülebilir (69, 71). 

Lomber ponksiyon bulguları menenjiti işaret etme olasılığı yüksek olan hastalar ilk 

konvülziyonunu 3 yaşından sonra geçirme özelliklerini taşırlar (72). 18 aydan küçük çocuklarda  

gerçekleşen ilk konvülziyon sonrası LP açısından önemle dikkatli davranılmalıdır (9, 69).  

Prospektif çalışmalarda toplum kökenli bakteriyel menenjitin febril status epileptikus geçiren 

çocuklarda görülme sıklığı % 18 olarak bulunmuştur (26, 73). Bu yüzden febril status 

epileptikus geçiren hastalarda erken LP yapılması ve erken antibiyoterapi başlanması önemlidir. 

FK geçiren meningeal irritasyon bulguları ya da döküntüleri olmayan 2 yaş üstündeki 

çocuklarda menenjit tanısından uzaklaşılır.  

Amerikan Pediatri Akademisi tarafından LP yapılmasını 12 aydan küçük çocuklarda menenjit 

bulguları olmasa da önerilmekle birlikte, 12 – 18 ay arası çocuklarda şüpheli bulgu varsa LP 

yapılmasının tavsiye edilmiştir. Ancak daha sonraki çalışmalarda 12 aydan küçük influenza ve 

pnömokok aşısı yapılmayan ya da aşılanma durumu bilinmeyen çocuklarda LP yapılması 

önerilmektedir (25, 69, 74). Yine tavsiye edilen durumlar; 

* 18 aydan büyük çocuklarda şüpheli bulgu yoksa LP yapılmamalı 



9 
 

* Menenjiti düşündüren semptomların varlığında 

* Komplike FK’da 

* Bilinç bulanıklığı, status epileptikus,koma tablolarında  

* Hastalık tablosunun kötüleşmesi  

* Uzun süren ateşten sonra meydana gelen konvülziyonlarda  

* Hastanın hastaneye erişiminin zor olduğu durumlarda   

* Konvülziyon öncesi dönemde antibiyotik öyküsü 

Süt çocuklarında febril konvülziyon sonrası rutin lomber ponksiyon yapılmasının yararı 

kanıtlanmamış, intrakraniyel enfeksiyonların, hastanın deneyimli bir hekim tarafından yakından 

takip edilmesi ile klinik olarak saptanabileceği ve rutin lomber ponksiyona gerek olmadığı 

belirtilmiştir (72). 

 

2.6.2. Laboratuvar Tetkikleri: 

Basit FK’da rutin tetkik yapılması önerilmemektedir. Amerikan Pediatri Akademisi ilk basit 

febril konvülziyonunu yaşayan çocukta tam kan sayımı, serum glukoz seviyesi ve elektrolit 

seviyesinin rutinde istenmesini önermemektedir (69). Kompleks tipteki FK’da gerekirse serum 

elektrolitleri, tam kan sayımı gibi tetkikler yapılabilir (9, 45, 69, 75).   

Ateş ayırıcı tanıları gözden geçirilmelidir. İlk FK öyküsü olan bir çocukta menenjit 

dışlanmalıdır (75). Dehidratasyona bağlı ateş ve elektrolit bozuklukları meydana gelebilir. O 

nedenle FK geçiren her çocuğa ayrıntılı anamnez alınması ve ayrıntılı fizik muayene yapılması 

gerekir. Kan şekeri takibi postiktal letarjisi uzun süren çocuklarda yapılmalıdır (69).  

2.6.3.  Elektroensefalografi (EEG): 

FK geçiren çocukta konvülziyon sonrası ilk haftada EEG’de geçici olacak şekilde (multifokal 

diken aktivitesi, fokal keskin aktivite, jeneralize diken dalga deşarjları,bioksipital teta 

yavaşlaması) nonspesifik bozukluklar saptanabilir. Basit FK’da EEG çekimine sıklıkla gerek 

yoktur. Kompleks FK’da ise nöromotor gelişim geriliği ve ailede FK öyküsü var ise EEG 

anormalliği saptanabilir (76, 77). 
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FK’da rutin EEG önerilmemektedir (9, 45, 60, 69). Çünkü FK’da EEG sıklıkla normaldir ve ilk 

haftada bakıldığında nonspesifik bulgular görülebilir. EEG de rastlanılan bulgular ise FK’ya 

özgü değildir ve bu bulgular prognozu, rekürrensi ve epilepsi gelişiminin izleminde belirleyici 

değildir.  

Buna ragmen EEG’ nin önerildiği durumlar da vardır. Nöromotor hasar, fokal konvülziyon 

öyküsü ve konvülziyon ve / veya postiktal dönem uzun gerçeklemiş ise EEG çekilmesi gerekir.  

Kompleks febril konvülziyon geçiren hastalarda, postiktal dönemde ve sonraki takiplerde EEG 

çekimi yapılmalıdır. HSV ensefaliti şüphesi var ise EEG ilk 24 saatte çekilmelidir (9, 10, 45).   

2.6.4. Bilgisayarlı Beyin Tomografisi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR):  

Basit FK’da görüntüleme tetkikleri gerekli değildir. Ancak Kafa Içi Basinç Artiş Sendromu 

(KİBAS) bulguları, fokal nörolojik bulgular varsa BT çekilebilir (75). Rekürren kompleks FK 

geçiren ve patolojik nörolojik belirtileri olan, anormal kafa çevresi, nöromotor gelişim geriliği 

ve persistan fokal nörolojik bulguları olan hastalarda kranial MR çekimi yapılmalıdır (26).  

 

2.7. AYIRICI TANI  

FK ayırıcı tanısı yapılırken, akut semptomatik konvülziyonlar, non konvülzif nörolojik nedenler 

ve non konvülzif non-nörolojik nedenler düşünülmelidir. Febril konvülziyonlar pediatrinin sık 

rastlanan sorunlarındandır ve santral sinir sistemi enfeksiyonu, eksojen veya endojen toksinler, 

intrakraniyel yapısal anomaliler, metabolik sorunlar, dehidratasyon ve elektrolit 

bozukluklarından ayırıcı tanısının yapılması esastır (78).  

 

 

2.7.1. Akut Semptomatik Konvülziyonlar 

Ateşle birlikte meydana gelen her konvülziyon FK olarak değerlendirilemez. Ateş ve 

konvülziyonun birlikte seyredebileceği durumlar, 

a. SSS enfeksiyonları (menenjit, ensefalit, Reye sendromu, malarya gibi). 

b. Hiponatremi (dehidratasyon gelişir) 
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c. Elektrolit bozuklukları 

d. Hipoglisemi, hipokalsemi  

e. Shigella, salmonella enfeksiyonları  

f.  İntoksikasyon  

2.7.2. Non Konvülzif Nörolojik Nedenler:  

a. SSS enfeksiyonu esnasında koreatetoz ve FK birbirine karıştırılabilir. 

b. Hareket bozuklukları (Kore, tik, tremor)  

c. Shuddering ataklar: 4 ila 6 ay arasında olan bebeklerde korku veya öfkeyle meydana gelen 

birkaç saniye süren titreme veya kaslarda sertleşme şeklindeki ataklar FK ile karıştırılabilir.  

2.7.3. Non Konvülzif Non-nörolojik Nedenler: 

a.Rigor: Ateş esnasında meydana gelen paroksismal titremeler ya da gelişen kas spazmlarıdır. 

Bakteriyemilerle birlikteliği sıktır. Rigor ateşli çocuklarda bilinç kaybı ve bilinç bulanıklığı 

görülmemesi ile FK dan ayrılır. 

b.Refleks anoksik ataklar: Ateşle tetiklenen vagal senkop tipi FK ile karıştırılabilir. Refleks 

anoksik ataklar FK yaş grubunda nadir görülmektedir (8).  

2.8. PROGNOZ  

2.8.1. Febril Konvülziyonda Risk Faktörleri  

Ateş ve çocuğun yaşı FK için ana risk faktörleridir. Ateş yüksekliğinin derecesi FK geçirme 

riski ile doğru orantılıdır. İlk FK’da risk faktörleri genel popülasyonda ve ateşli hastalığı olan 

çocuklarda ayrı ayrı gösterimiş ve aşağıda sıralanmıştır (43, 79, 80).  

2.8.1.1. Genel popülasyonda:  

FK geçirme riski genel popülasyonda 1. ve 2. derece akrabada FK öyküsü , yenidoğan 

döneminde 30 günden fazla hospitalizasyon öyküsü, nöromotor gelişim geriliği, kreşe gitme, 

prematürite öyküsünün varlığı gibi durumlarda yüksektir.  

2.8.1.2.  Ateşli hastalığı olan çocuklarda:  
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Ateşli bir hastalık esnasında 1. ile 2. derece akrabalarda FK geçmişi ve ateş yüksekliği ilk FK 

gelişiminde etkin role sahiptir (43, 79). En az iki etken varsa çocukta % 28 oranında FK 

gelişme ihtimali mevcuttur.  

2.8.2. Tekrarlama Sıklığı ve Riski 

Vakaların % 30 - 40’ında iki veya daha çok, % 15’inde üç kez, % 9’unda ise üçten fazla FK 

görülür. Konvülziyonların % 30’u ilk 6 ayda, % 50’si ilk 12 ayda, % 90’ı ise ilk 2 yıl içinde 

tekrar etmektedir (9, 45). Yaş ile konvülziyon tekrar ihtimali ters orantılıdır, FK 1 yaş altında 

başlamışsa % 50, 3 yaş üstünde başlamışsa % 10 sıklıkta tekrarlar (9, 45, 60, 81). Hastaların 

%60'ında FK yalnızca bir kez ortaya çıkmaktadır. 

Risk faktörleri ile konvülziyon geçirme riski bağlantılıdır. Risk sayısı 1 - 2 ise % 25 - 30, 3’den 

fazla risk faktörü varsa % 50 - 60 tekrarlar. Risk faktörü taşımayanlarda bu ihtimal % 14’dür 

(8). Konvülziyon geçirme riskinin risk faktörlerinin sayısı ile doğru orantili olduğu söylenebilir.  

Febril konvülziyon tekrarlama risk faktörleri (8): 

- 18 aydan küçük olması (ya da 1 yaş altı) 

- Anne-baba ve birinci derece akrabalarda FK hikayesi 

- Düşük derece ateş ile gelişen FK 

- Konvülziyon geçirilmeden önce ateşin 1 saatten az olması 

Yüksek ateş eşiği, 1 saatten daha fazla süren ateş sonrası FK gelişimi, aile öyküsünün olmaması 

ve 18 aydan büyük olması rekürrens ihtimalini azaltmaktadır. Bazı araştırmacılara göre ise ilk 

nöbetin birden fazla sayıda,     eşlik eden ateşin 40 °C ve üzerinde olması ve aile hikayesi 

tekrarlama riskini arttırmaktadır (19, 25, 56, 44, 63, 81). Örneğin ailede bir çocuk FK geçirmiş 

ise kardeşinde risk 1/5'dir. Baba ve bir çocukta FK öyküsü varsa diğer çocukta risk 1/3 

olabilmektedir (82).  

Kompleks FK ile rekürrens ilişkisi net değildir.  Ancak ilk FK süresi ne kadar uzunsa, 

rekürrenste de FK süresi uzamaktadır. Risk faktörü taşımayan FK’lı çocukların % 5’inde febril 

status epileptikus görülür. Ancak FSE sırasında ateş derecesi düşük ve ateş kısa sürüyorsa, 18 

aydan küçükse, parsiyel nöbetse, nörolojik muayenede bozukluk ve ailede afebril konvülziyon 

hikayesi mevcutsa % 72 oranında nöbet tekrarı görülmektedir (4).  
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2.8.3. Epilepsi Riski 

Basit FK geçirenlerde epilepsi gelişme ihtimali % 0.5 - 1 ile, toplum epilepsi görülme riskinin 

biraz üzerindedir. Epilepsi gelişimi için risk faktörleri olan; komplike FK, ailede epilepsi 

öyküsü, önceden var olan nöromental ve nörogelişimsel anomalilerden herhangi biri var ise 

oran % 2’ye, iki risk faktörü veya tüm risk faktörleri mevcut ise % 10’a kadar yükselmektedir 

(45). Yapılan bir araştırmada epilepsiye dönüşüm oranı komplike FK’da % 6.3, basit FK’da % 

1, uzamış FK’da % 9.3 olarak saptanmıştır (61). FK’lı çocukların % 7’sinde 25 yaşına kadar en 

az bir defa afebril konvülziyon yaşadıkları görülmüştür (47, 82).  

Febril konvülziyon geçiren hastalarda epilepsi gelişmesini etkileyen risk faktörleri: 

Kesin risk faktörleri:  

1. Nöromotor gelişim geriliği 

2. Kompleks FK  

3. Ailede epilepsi varlığı 

4. Ateşin süresi  

 

2.9. FEBRİL KONVÜLZİYONDA GELİŞEN EPİLEPSİ TİPLERİ 

Febril konvülziyon öyküsü olan çocukların büyük kısmında epilepsi gelişmez. Epilepsi gelişen 

kısımda öncelikle ayırıcı tanıda düşünülmesi gerekenler;  

a- FK geçirmesine rağmen FK ile epilepsi arasında anlamlı bağlantı saptanmayan grup. 

b-  İlk epilepsi bulgusunun FK olduğu grup 

İkinci grup yani ilk epilepsi bulgusunun FK olduğu grup, süt çocuğunun ağır miyoklonik 

epilepsisi (Dravet’s sendromu) ve erken çocukluk çağı idiyopatik grand mal epilepsisi gibi 

şekillerde sık izlenmekte veya idiyopatik jeneralize epilepsi ile birlikte FK tablosu şekinde 

gerçekleşmektedir (9, 45, 60).  

Yapılan çalışmalarda mesiotemporal lob epilepsisi patogenezinde kompleks FK’ların etkili 

olduğu gösterilmektedir (70, 83).  Bu epilepsi tipi tedaviye dirençli olduğundan dolayı cerrahi 

müdahaleye gerek duyulabilmektedir (84). 
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FK’larda FSE geliştiğinde % 21’e kadar çıkabilen epilepsi riski (45), konvülziyon sonrasında 

gelişen status epileptikusta post-konvülzif hemipleji görülebilmektedir (85).  

2.10. FEBRİL KONVÜLZİYON VE HİPOKAMPAL SKLEROZ 

Uzamış febril konvülziyonlardan sonra hipokampal skleroz veya temporal lob epilepsi gelişme 

riski her zaman tartışmalı bir konu olmuştur. İmmatür ratlar ile yapılan video-

elektroensefalografi kontrollü çalışmalarda ateşle tetiklenmiş uzamış nöbetlerin hipokampal 

alanda hasara ve spontan temporal lob epilepsisine neden olduğu saptanmıştır (64).  

Yapılan çalışmalarda uzamış nöbet ile hipokampal skleroz arasında ilişki olduğu saptanmıştır 

(86, 87). Yapılan çalışmalara göre ateşli nöbet öncesinde hipokampus anormal olup çocuklarda 

uzamış nöbeti tetikler, devamında hipokampal hasar gelişir (87, 88). Hipokampal skleroz ve 

uzamış nöbetler arasında bağlantı nadirdir. Örneğin; uzamış nöbet öyküsü olan 24 çocukta 

yapılan bir çalışmada hipokampal skleroz görülmemiştir (67).  

 

2.11. MORTALİTE VE NÖROLOJİK HASAR 

FK, prognozu iyi seyirli ve febril status epileptikusta bile mortalite riski çok düsüktür. Febril 

konvülziyon kalıcı beyin defektine neden olmaz, literatürde febril status epileptikusta bile ölüm 

vakası bildirilmemiştir (78). Febril konvülziyon öyküsü olan 641 çocuğun 12 yılı aşkın süreyle 

izlendiği çalışmada mortalite artışı saptanmamıştır (89). 1706 çocuğun izlendiği çalışmada ise 

hiçbir çocukta febril konvülziyon kaynaklı ölüm, kalıcı hemipleji ve motor hasar 

bildirilmemiştir (63). Serum ve beyin omurilik sıvısı nöron spesifik enolaz düzeylerinin 

ölçülmesi ile febril konvülziyon sonrası nöron hasarını değerlendiren bir çalışmada sadece 

febril konvülziyon ile ilgili herhangi bir nöronal hasar saptanmamıştır, ancak sadece febril 

konvülziyonla ilişkisiz uzamış parsiyel nöbetlerin sonrasında hafifçe artmış nöron hasarı tespit 

edilmiştir (50).  

2.12. FEBRİL KONVÜLZİYONDA YAKLAŞIM VE TEDAVİ 

FK’da tedavinin amacı, akut nöbeti durdurmak, rekürrensi önlemek, epilepsi gelişme riskini 

azaltmak ve aileyi ateş anksiyetesi açısından bilgilendirmektir (8). FK prognozu iyi seyirlidir 

fakat ailelerin endişeli ruh halleri ve nöbet tekrarının çocukların beyninde kalıcı hasara yol 
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açacağı korkusu tedaviye yaklaşımı güçleştirir (4). Aile fertleri ile FK’nın özellikleri ve tedavi 

seçenekleri üzerine konuşulmalıdır, klinik tablonun iyi seyirli olduğu konusunda aile 

bilgilendirilmelidir. FK tedavisi, konvülziyonu durdurma amaçlı akut tedavi ile konvülziyon 

geçirmesini engellemeye yönelik profilaktik tedavi olarak ikiye ayrılır. Profilaktik tedavi, 

intermittant profilaksi ve sürekli profilaksi olarak ikiye ayrılır. 

2.12.1. Akut Tedavi 

FK geçiren çocukların çoğu konvülziyon durduktan sonra hastaneye getirilir. Bu çocukların 

başvuru esnasındaki vital bulguları kontrol edilir, Ateş etyolojisine yönelik inceleme ve ayrıntılı 

fizik muayenesi yapılır (8, 90). Çocuk başvuru esnasında konvülziyon geçirmekte ise, hava 

yolu kontrol altına alınır, oksijenizasyon sağlanır. Vital bulgular kontrol edilir, hasta monitorize 

edilir. Ateş mutlaka soğuk uygulama, antipiretikler, antibiyotik tedavisi ile düşürülmelidir. 

Damar yolu açılır ve konvülziyona yönelik tedavi başlanır. Bu tedaviler: 

a) İntravenöz (İ.V.) Diazepam: Diazepam 0.2 – 0.5 mg / kg, en fazla 10 mg,  konvülziyon 

durana dek verilir, sedasyon, solunum baskılanması ve hipotansiyona neden olabilir. 

b) İ.V. Klonazepam 

c) Rektal Diazepam: Kısa süreli nöbetlerde ve damar yolu açılamayan durumlarda 0.5 mg / kg 

(Desitin rectal tube 0.5 mg / kg) uygulanır. Pratik olması, kullanım kolaylığı ve daha az yan 

etkisi olmasından dolayı tercih edilmeye başlanmıştır. 

d) Kloral hidrat lavmanı 

e) Midazolam: Ciddi yan etkisinin az olması sebebiyle febril konvülziyon tedavisinde ilk 

basamak tedavi olarak öneren çalışmalar vardır (91). 

Febril konvülziyonların çoğu bu tedavilerle kontrol altına alınabilmektedir fakat devam eden ve 

uzun süren konvülziyonlarda status protokolüne geçilmelidir (92). 

Nöbet sırasında iv. benzodiazepinler acil durumlarda ilk tercihtir. Küçük çocuklarda damar yolu 

girişimi başarısız olduğunda rektal diazepam güvenli ve etkili bir tercihtir. Diazepam, acil 

tedavide sık tercih edilen ilaçtır, toksisite aralığı geniştir. İv yolla verilmesi en etkin tedavi 

yöntemidir. 0.3 - 0.5 mg / kg dozda 1 mg / dk hızında uygulanır. Doz bağımlı olarak sedasyon, 

ataksi, hiperkinezi ve nadir de olsa solunum baskılanmasına yol açabilir (93, 94).  
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Acil müdahalede lorazepam, klonazepam, nazal midazolam daha az sıklıkta kullanılmaktadır 

(95). Midazolam, nazal ve İV yolla uygulanabilen kısa etkili bir benzodiazepindir. İntranazal 

midazolam tedavisi son zamanlarda DZP yerine kullanılmaktadır (9, 45, 81). Midazolamın 

etkinlik bakımından diazepamdan üstün olduğunu gösteren çalışmalar vardır  (4). Rektal 

benzodiazepin uygulanması sonrası solunum baskılanması nadirdir. Danimarka’da 30.000 

çocuk ile yapılan çalışmada rektal DZP uygulamasından sonra solunum baskılanması 

izlenmemiştir (96, 97). 

2.12.2. Ateşin Düşürülmesi 

Ateş düşürücü olarak genellikle parasetamol 10 - 15 mg / kg / doz günde 4 - 6 doz veya 

ibuprofen 5 - 10 mg / kg / doz günde 3 doz olarak önerilmektedir. Asetil salisilik asit (ASA), 

Reye sendromu riski nedeniyle artık önerilmemektedir (3, 94, 98).  Antipiretik ilaçlar 

semptomatik rahatlama sağlamakla birlikte, viral yükü arttırabilir ve hastalık süresinin 

uzamasına neden olabilir (3, 95, 99). 

 

2.12.3. Hospitalizasyon 

Febril konvülziyon geçiren çocukların genellikle hastaneye yatırılmaları gerekmez ve kliniği 

stabil olup bilinç açılana kadar acil gözlemde takip edilmeleri yeterlidir. Bilinç durumu 

düzelene kadar acil serviste izlenebilirler. Ateş varsa antipiretik ilaçlarla ve periferik soğutma 

ile düşürülebilir. İlk kez konvülziyon geçiren hastada postiktal dönem hariç çocuğun uyku 

hali/letarjisi sürüyorsa, klinik durumu unstabilse, 18 aydan küçükse, kompleks tip FK 

geçirdiyse, yaşadığı ev koşulları müsait değilse, evde takibi düzgün yapılamıyorsa birkaç gün 

hospitalizasyon önerilir.  

 

2.12.4. Evde Takip 

Febril konvülziyonların çoğu 10 dakikadan kısa sürmekte ve ek müdahaleye gerek 

kalmamaktadır. Rektal diazepam hastaneye gelmeden önce aile tarafından uygulanabilir. Rektal 

DZP ailenin kaygısını azaltmaktadır (25).  
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2.12.5. Profilaktik Tedavi  

Antiepileptik ilaçların (AEİ) febril konvülziyonun profilaktik tedavisinde kullanılmalarının 

epilepsi gelişmesi riskini arasindaki ilişki tartışmalıdır. Önceki yayınlarda, profilaksi yaygın 

olarak önerilmekte ve başlanmaktaydı ancak son yıllarda yapılan kapsamlı çalışmalarda febril 

konvülziyonun benign karakterde olduğu ve santral sinir sisteminde hasara sebep olmadığı, 

epilepsi ihtimalinin düşük olduğu saptandı. Bundan dolayı basit FK’da AEİ profilaksisi artık 

başlanmamaktadır. Basit FK’da ateş etyolojisinin saptanması ve tedavisi, ailenin 

bilgilendirilmesi ve anksiyetenin giderilmesi sıklıkla yeterli olmaktadır. Uzun süreli tedavi FK 

sıklığını arttıran risk faktörleri olduğunda önerilmektedir. Tedavinin amacı, FK’nın sık 

tekrarlamasını ve uzun sürmesini engellemektir. Uzun süreli tedavi, FK tekrarlama riskini 

azaltmakta fakat epilepsi gelişmesini azaltmamaktadır (25, 42, 98, 100). 

FK’da AEİ profilaksisi endikasyonları (25, 94, 101): 1) Basit FK’da profilaksi başlanması 

önerilmemektedir. 2) İlk nöbetle gelen hastada belirtilen risk faktörlerinden iki ya da fazlası 

mevcutsa AEİ profilaksisi başlanabilir. Bu risk faktörleri ilk FK’nın 1 yaştan altında 

geçirilmesi, birinci derece yakınlarda FK hikayesi, ateşle nöbet arasında geçen sürenin kısa 

olması, öncesinde mevcut olan nörolojik bulgu, nöromental yada nöromotor gelişim geriliği, 

kompleks FK geçirmesi olarak sıralanabilir. 3) Kızlarda 2. nöbetten sonra, erkeklerde 3. 

nöbetten sonra risk faktörü yoksa da profilaksiye başlanabilir. FK’da profilaktik tedavi 2 

şekilde başlanmaktadır. Birincisi ateş sırasında kısa süreli intermittant profilaksidir. Ikincisi ise 

uzun süreli profilaksidir.  

 

2.12.5.1. Aralıklı Profilaksi: 

a) İntermittan DZP profilaksisi  

FK’yı önlemek için intermittant DZP kullanımı etkin bir metoddur. Bir Yapılan 14 çalışmanın 

12’sinde etkinliği kanıtlanmıştır. Yapılan çalışmalarda, DZP’nin, nöbet rekürrens riskini % 85 

oranında düşürebileceği bildirilmiştir (96). Bu nedenle, FK rekürrens riski yüksek olan 

çocuklar, ateşli dönemde iki gün süreyle rektal DZP profilaksisi ile iki sene izlenebilir (10, 45, 

96). 
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İntermittan DZP profilaksisi uzun süreli tedaviye göre avantajlıdır çünkü FK’lı çocukta sıklıkla 

birkaç defadan fazla uygulanması gerekmez, diazepam toksisite riskinin az olması nedeniyle 

intermittant profilaksiye uygun bir ilaçtır (94, 95, 98, 99). 

2.12.5.2. Uzun Süreli Profilaksi: 

Basit FK’lar iyi prognozlu olduğundan dolayı devamlı profilaksi başlanması gerekmezken 

komplike FK’da devamlı profilaksi başlanabilir. FK’da uzun süreli profilaktik tedavi, başka 

FK’ları engellemek için uzamış (15 dakikadan uzun) FK’da, febril status epileptikus sonrası, 

postparoksismal hemiparazinin geliştiği fokal konvülziyonlarda, tekrarlayan ve ikiden fazla risk 

faktörünün eşlik ettiği komplike Devamlı tedavi sadece belli durumlarda önerilmektedir (96, 

103). 

2.12.5.2.1. Fenobarbital  

Fenobarbital klor kanallarının açılmasını uzatarak GABA (gamma-aminobütirik asit) reseptörü 

aracılığı ile iletilen akımı kuvvetlendirir ve aynı zamanda glutamatla indüklenen eksitatör 

cevapları bloke eder. Profilakside sık kullanılır. Serum konsantrasyonu 15 μg / ml (5 mg / kg / 

gün) olacak şekilde uzun süre kullanıldığında FK tekrar sıklığını % 90 önlemektedir. Plasebo 

kontrollü yapılan 62 araştırma sonucuna göre profilaktik FB kullanımı ile FK’nın rekürrens 

riskinin % 5 - 25’e kadar gerilediği bildirilmektedir (98, 104, 105, 106, 107, 108).  

 

 

2.12.5.2.2. Valproik Asit  

Valproik asit, GABA transferaz aktivitesini inhibe ederek antikonvülzan etki gösterir. 

Gastrointestinal sistemden iyi emilir, iki saat içinde istenen serum konsantrasyonuna ulaşır. 

Emilim çeşitli yiyeceklerden etkilenir. İlacın yaklaşık dörtte biri valproatın direkt konjugatı 

olarak, indirekt olanı ise omega vebeta oksidasyonu ile metabolize olur. Metabolize olan 

bileşikler daha sonra konjuge hale gelir ve atılırlar. Valproat klirensi düşük olup yarılanma 

ömrü 9 ila 18 saat arasındadır (110, 111). 20 - 40 mg / kg / gün olarak dozu ayarlanır. Yapılan 

araştırmalarda FK tekrarını önlemede FB’ye eş değer ya da daha etkili olduğu görülmüştür 

(104, 110, 111). En sık yan etkileri doza bağlı değişken olmakla birlikte bulantı, kusma, karın 
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ağrısı, dispepsi gibi gastrointestinal yan etkilerdir. Ayrıca ilacın nadir görülen iştah, saç 

dökülmesi vekilo artışı gibi yan etkileri mevcuttur (106, 110, 111, 112). 

Karaciğer toksisitesivalproik asidin en ciddi yan etkisidir. Birden fazla ilaç kullananlarda ve 2 

yaşından küçük çocuklardabu risk artar. Hepatotoksisite dozdan bağıımsızdır. Fatal 

hepatotoksisite 2 yaşın altında 800 hastada bir görülürken 2 ile 10 yaş arasında 7000 hastada bir 

görülmektedir (78).  

2.13. AİLE TUTUMU VE EĞİTİMİ  

FK’lar iyi prognozlu olamalrına ragmen rekürrens ihtimali ve afebril nöbetlere yol açabilme 

durumu nedeniyle önemlidir (3, 113, 114, 115). FK sırasında aileler endişelenirken, bir kısmı 

çocuklarının öleceğini düşünür  (7, 116).). Bu nedenle FK tedavisinde ebeveynin 

bilgilendirilmesi büyük önem taşımaktadır (10, 25, 117, 118). 

Ateş konusunda bilinçli olmak FK yönetiminde önemlidir.FK için ailenin endişeleri giderilmeli, 

aile bilgilendirilmeli, sorularına cevap verilmelidir (7, 10, 118, 119, 120, 121, 122). Ailenin 

bilgi ve tutumunu değerlendirmek, endişelerini anlamak ve düzeltmek FK yönetiminde hedeftir 

(119, 123, 124). FK endişesinden dolayı yaşanan korkular, hatalı uygulamalara sebep olabilir 

(125). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Araştırmanın Tipi 

Araştırma, retrospektif gözlemsel tasarımda yapılmıştır. 

3.2 Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Araştırma, Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nöroloji Polikliniği 

tarafından FK geçirmesi nedeni ile takipli olan hastaların dosyaları taranarak, 01.06.2019 ile 

31.10. 2019 tarihleri arasında yapılmıştır.  

3.3 Araştırmanın Evren ve Örneklemi 

Araştırmanın evrenini en az bir kez FK geçiren ve çocuk nöroloji polikliniğine 01.01.2010 ile 

01.01.2019 tarihleri arasında başvuran 6 ay – 5 yaş aralığındaki tüm çocukların alınması 

hedeflenmiştir.  

01.01.2010 ile 01.01.2019 tarihleri arasında Manisa Celal Bayar Üniversitesi Çocuk Nöroloji 

Polikliniğine febril konvülziyon tanısı ile başvuran toplam 196 olgu dahil edilmiştir. 

Bunlardan 25 olgunun dosya verilerinin eksik olması ve telefonla ulaşılamaması nedeni ile 171 

olgu çalışmamıza dahil edilmiştir.  

Çalışmamızda 2 veya daha fazla FK nöbeti olan veya 1 FK olup 2 veya daha fazla risk faktörü 

nedeni ile ilaç alan hastalar ile bu özelliklere sahip ancak ilaç kullanmayan hastaların nöbet 

tekrarı açısından karşılaştırılması amaçlandı. Ayrıca ilaç kullanılan grupta sürekli profilaksi ile 

intermittant profilaksi arasında nöbet tekrarı açısından fark olup olmadığına bakılması 

planlandı. Bunun yanında sürekli profilaksi alan hastalarda da fenobarbital, valproik asitin 

etkilerinin karşılaştırılması planlandı.  

Tekrar eden FK hastalarında ilk FK nöbeti sırasındaki ateş yüksekliğinin derecesi (39 c ve altı 

düşük ateş, 39 c üstü yüksek ateş), ateş ve nöbet arasındaki süre (<1 saat, > 1 saat), 1. Derece 

akrabalarda FK öyküsü, ilk nöbet geçirme yaşı ve nöbetin komplike olup olmadığı gibi risk 

faktörlerinin nöbet tekrarındaki etkinliğinin gözden geçirilmesi planlandı.   
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3.5 Veri Toplama Araçları, Yöntemi ve Süresi 

Veriler; hastane bilgi ve yönetim sistemi olan Probel
R 

programından geriye dönük olarak hasta 

bilgileri toplanarak elde edilmiştir. Bilgileri eksik olan hastaların aileleri polikliniğe tekrar 

çağırılarak eksik bilgiler tamamlanmıştır.  

Araştırma verileri, fakülte yönetiminin belirlediği zaman aralığında, araştırmacı tarafından 

poliklinik odasında toplanmıştır. Veri toplama süresince, araştırmacı çocuk nöroloji 

polikliniğinde bulunmuş, anket formundaki sorulara ilişkin herhangi bir yönlendirmede 

bulunmadan aileler tarafından yanıtlanmıştır. Anket forumun doldurulması yaklaşık 20 dakika 

sürmüştür, bu süre hastaya göre değişiklik gösterebilmektedir.  

3.6. Verilerin Analizi ve Değerlendirme Teknikleri 

Çalışmanın tanımlayıcı analizleri için SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences) 

programında veri tabanı oluşturulup, verilerin frekans, yüzde, ortalama ve standart sapma 

değerleri hesaplanmıştır. Bağımlı ve bağımsız değişkenler arasındaki ilişki ki-kare testi ile 

analiz edilmiştir. p<0.05 anlamlı değer olarak kabul edilmiştir. 

3.9 Araştırma Etiği  

Araştırmanın gerçekleştirilmesi için Celal Bayar Üniversitesi Hastanesi Başhekimliği 

tarafından yazılı izin alınmıştır  

 

 

4. BULGULAR 

4.1 Katılımcıların Demografik Özellikleri 

Çalışma grubunu Manisa Celal Bayar Üniversitesi Hastanesi Cocuk Nöroloji Polikliniğine 

febril konvülziyon nedeniyle başvuran; yaşları 0 -17 (ortalama 5.3±3.8 yaş) arasında değişen 

171 çocuk oluşturmuştur. Katılımcıların 95’i (% 55.6) erkek, 76’sı (%44.4) kızdır.  
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Katılımcılar arasında ailesinde akraba evliliği olan olgular %15.2, ailede febril konvülziyon 

öyküsü olanlar %27.5, kreşe gitme öyküsü olan olgular %44.4, prematürite öyküsü olanlar 

%15.8, yoğunbakım öyküsü olanlar %14.0 dür. Yapılan fizik muayenede nörolojik gelişim 

geriliği olanların yüzdesi % 5.3 dür (Tablo 1).  

Vakaların 143‘ünde (%83.6) EEG çekilmiştir. Sonuçların 32’sinde (%18.7) patoloji 

saptanmıştır 

Tablo 1. Olguların demografik özellikleri  

Demografik özellikler N % 

Yaş   7.3±3.8  

Cinsiyet 
Kız 76 44.4 

Erkek  95 55.6 

Akraba evliliği 
Var  26 15.2 

Yok  145 84.8 

Kreşe gitme öyküsü 
Var  76 44.4 

Yok  95 55.6 

Prematürite  
Var  27 15.8 

Yok  144 84.2 

YDYB yatış öyküsü 
Var  24 14.0 

Yok  147 86.0 

FM nörolojik gelişim 

geriliği 

Var  9 5.3 

Yok  162 94.7 

Toplam   171 100.0 
 

 

Araştırma kapsamına alınan 171 olgunun 26’sına (%15.2) proflaksi başlanmamıştır. Kalan 145 

olguya diazem, FB ve VPA başlanmış olup oranları sırasıyla %4.7, %15.8 ve %64.3 dür.  

İlk febril konvülziyonunu 12 ay ve altında geçiren olgu sayısı 68 (%39.8), 12 ayın üstünde 

geçiren olgu sayısı 103 (%60.2) dir.(Tablo 2).  

Olguların 90’nında (%52.6) ilk febril konvülziyon sırasında rektal bakılan vücut ısısı 39ºC ve 

altında, 81’inde (%47.4) ise 39ºC üzerindedir (Tablo 2).  
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Tablo 2. Olguların ateşli nöbet özelliklerine göre dağılımı  

Nöbet özellikleri N % 

İlk ateşli nöbet yaşı 
≤12 ay 68 39.8 

>12 ay 103 60.2 

Ateşli nöbet derecesi 
≤39 ºC 90 52.6 

>39 ºC 81 47.4 

Toplam  171 100.0 

 

Nöbetler semiyolojik olarak değerlendirildiğinde %73.1’inin jeneralize,  %26.9’unun ise fokal 

özellikte olduğu saptandı (Tablo 3).   

Olguların yarısından fazlasında (%63.7) 15 dakika ve daha az süren nöbet görülürken; 

%36.3’ünde nöbet 15 dakikadan daha fazla sürmüştür (Tablo 3).  

Nöbet tekrarı açısından değerlendirildiğinde olguların %25.1’inin ilk 24 saatte nöbet tekrarı 

olduğu, %74.9’unun ise 24 saat içerisinde nöbet tekrarının olmadığı saptandı (Tablo 3).  

Tablo 3. Olguların ateşli nöbet karakteristiğine göre dağılımı  

Nöbet özellikleri N % 

Ateşli nöbet şekli 
Fokal  46 26.9 

Jeneralize  125 73.1 

Ateşli nöbet süresi 
≤15 dk 109 63.7 

> 15 dk 62 36.3 

İlk 24 saat nöbet tekrarı 
Tekrarladı 43 25,1 

Tekrarlamadı 128 74,9 

Toplam  171 100.0 

 

Febril konvülziyon tekrarı için risk faktörleri olarak; 1 yaş altında başlangıç, ailede febril 

konvülziyon öyküsü olması, ilk febril konvülziyonda ateşin 39ºC altında olması ve ateş nöbet 

arasındaki sürenin 1 saaten az olması alınmıştır. 

Hiç risk faktörüne sahip olmayan %2.9, bir risk faktörüne sahip olan 25.7, iki risk föktörü olan 

%43.3, üç ve daha fazla risk faktörüne sahip olanların oranı %28.1 idi (Tablo 4).   

Risk faktörü olgu sayıları sıfır veya 1 olanların oranı %28.6 iken, iki veya daha fazla risk olgu 

sayılarına sahip olanların oranı %71.4’dü (Tablo 4).   
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Tablo 4. Katılımcıların risk faktörleri sayılarına göre dağılımı  

Risk faktörleri N % 

Risk faktörü sayıları 0 RF 5 2.9 

1 RF 44 25.7 

2 RF 74 43.3 

≥3 RF 48 28.1 

Toplam   171 100.0 

 

Ailede febril konvülziyon geçirme öyküsü bulunan 47 vakanın 4’ünde rekürrens görülürken, 

ailede febril konvülziyon öyküsü olmayan 124 vakanın 17’sinde rekürrens görülmüştür. 

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.35) (Tablo 5).  

İlk febril konvülziyon  geçirme yaşı 12 ay ve altında olan 68 olgunun 7’sinde rekürrens 

görülürken, başlangıç yaşı 12 ay üzerinde olan 103 olgunun 14’ünde rekürrens görülmüştür. İlk 

febril konvülziyon yaşı 12 ay ve altında olanlar ile 12 ay üzerinde olanlar arasında rekürrens 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.52) (Tablo 5).  

İlk febril konvülziyon sırasında vücut ısısı 39ºC ve altında olan 90 olgunun 12’sinde rekürrens 

görülürken, vücut ısısı 39ºC üzerinde olan 81 olgunun 9’unda rekürrens görülmüştür. Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.65) (Tablo 5).  

Ateş ile nöbet arası süre 1 saat ve altında olan 134 olgunun 16’sınde rekürrens görülürken, ateş 

ile nöbet arası süre 1 saatin üzerinde olan 37 olgunun 5’inde rekürrens görülmüştür. Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.79) (Tablo 5). 
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Tablo 5. Febril Konvülziyon özellikleri ile rekürrens ilişkisi 

 
 

Nöbet tekrarı 

Var  Yok  p 

Ailede FK 

öyküsü 

Var  4 43 
0.35 

Yok  17 107 

İlk ateşli nöbet 

yaşı 

≤12 ay 7 61 
0.52 

>12 ay 14 89 

Ateşli nöbet 

derecesi 

≤39 12 78 
0.65 

>39 9 72 

Ateş ile nöbet 

arası süre 

≤1 saat 16 118 
0.79 

>1 saat 5 32 

 

Katılımcıların ile profilaksi almaları ile rekürrens arasındaki ilişki araştırıldığında; profilaksi 

kullanmayan 16 olgunun 5’inde rekürrens görülürken, profilaksi kullanan 145 olgunun 16’sınde 

rekürrens görülmüştür. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.24) (Tablo 6).  

Katılımcılar arasında profilaksi kullanmayan 16 olgunun 5’inde rekürrens görülürken, diazem 

kullanan 8 kişinin 1’inde rekürrens görülmüştür. Profilaksi almayan ile diazepam kullanan 

olgular arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.66) (Tablo 6).  

Katılımcılar arasinda profilaksi kullanmayan 16 olgunun 5’inde rekürrens görülürken, VPA 

kullanan 110 kişinin 11’inde rekürrens görülmüştür. Profilaksi almayan ile VPA kullanan 

olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0.18) (Tablo 6).  

Katılımcılar arasında profilaksi kullanmayan 16 olgunun 5’inde rekürrens görülürken, FB 

kullanan 27 kişinin 4’ünde rekürrens görülmüştür. Profilaksi almayan ile FB kullanan olgular 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0.72) (Tablo 6). 
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Tablo 6. Profilaksi alan ve almayan olguların rekürrens ile ilişkisi 

 
 

Nöbet tekrarı 

Var  Yok  p 

Profilaksi  Hayır  5 11 
0.24 

Evet 16 129 

 

 Var  Yok  p 

 Proflaksi almayan 5 11 
0.66 

Diazepam 1 7 
 Proflaksi almayan 5 11 

0.18 
VPA 11 99 

 Proflaksi almayan 5 11 
0.72 

FB 4 23 

 

Katılımcıların diazepam ve VPA kullanmaları ile rekürrens arasındaki ilişki araştırıldığında; 

diazem kullanan 8 olgunun 1’inde rekürrens görülürken, VPA kullanan 110 kişinin 11’inde 

rekürrens görülmüştür.Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.82) (Tablo 7). 

Tablo 7. Katılımcıların Diazepam ve Valproik Asit kullanımları ile rekürrens arasındaki 

ilişkinin dağılımı 

 Nöbet tekrarı 

Var  Yok p 

Diazepam 1 7 
0.82 

VPA 11 99 

 

Katılımcıların FB ve VPA  kullanmaları ile rekürrens arasındaki ilişki araştırıldığında; FB 

kullanan 27 olgunun 4’ünde rekürrens görülürken, VPA kullanan 110 kişinin 11’inde rekürrens 

görülmüştür. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.47). (Tablo 8).  
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Tablo 8. Katılımcıların Fenobarbital ve Valproik Asit kullanımları ile rekürrens 

arasındaki ilişkinin dağılımı 

 Nöbet tekrarı 

Var  Yok  P 

FB 4 23 
0.47 

VPA 11 99 

 

Katılımcıların diazepam ve FB kullanmaları ile rekürrens arasındaki ilişki araştırıldığında; 

diazem kullanan 8 olgunun 1’inde rekürrens görülürken, FB kullanan 27 kişinin 4’ünde 

rekürrens görülmüştür.Diazem kullanan ile FB kullanan olgular arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0.86) (Tablo 9). 

Tablo 9. Katılımcıların Diazepam ve Fenobarbital kullanımları ile rekürrens arasındaki 

ilişkinin dağılımı 

 Nöbet tekrarı 

Var  Yok  p 

Diazepam 1 7 
0.86 

FB 4 23 

 

Risk faktörü sayısına göre vakaların rekürrens oranları arasında istatistiksel anlamlı ilişki 

bulunmadı (p=0.52). Ayrıca risk faktörlerini 0-1 risk faktörü ve 2’den fazla risk faktörü olarak 

iki grup haline ayırıp karşılaştırdığımızdada rekürrens oranları arasında aynı şekilde istatistiksel 

anlamlı ilişki bulunamamıştır (p=0.31) (Tablo 10). 

Tablo 10. Febril Konvülziyon rekürrensi ile risk faktörleri ilişkisi 

 
 

Nöbet tekrarı 

Var  Yok  p 

Risk faktörü 

sayıları 

0 RF 1 4 

0.52 
1 RF 7 37 

2 RF 6 68 

≥3 RF 7 41 

Risk faktörü 

olgu sayıları 

0 veya 1 RF 8 41 
0.31 

≥2 RF 13 109 

 

Komplike febril konvülziyon geçiren 102 vakanın 10’unda rekürrens görülürken, basit febril 

konvülziyon geçiren 69 vakanın 11’inde rekürrens görülmüştür. Komplike ve basit febril 
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konvülziyon ile rekürrens oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır 

(p=0.23) (Tablo 11).  

Tablo 11. Basit febril konvülziyon ve kompleks febril konvülziyon ile rekürrens ilişkisİ 

 Nöbet tekrarı 

Var  Yok p 

BFK 11 58 
0.23 

KFK 10 92 

 

 

5. TARTIŞMA 

Febril konvülziyon, ateş ve nöbet ile seyreden özellikle çocukluk çağında sık görülen önemli 

bir sağlık sorunudur. Türkiye’de ve Dünyada özellikle acil servise başvuruların çocuklar 

arasında dikkate değer bir kısmı ateş yüzündendir. Bu çalışmada febril konvülziyonlu 

hastalarda risk faktörleri değerlendirilmiş, risk faktörlerine ve profilaksi alma durumlarına göre 

nöbet tekrar sıklıkları değerlendirilmiştir.  

FK’nın tüm dünyadaki prevelansı %3 ila %8 arasında değişmektedir. Kafkasya’daki çocuklarda 

%2-5, Japonya’da %8 oranında görüldüğü bildirilmiştir (30, 74, 75). Türkiye’de FK sıklığı ile 

ilgili çalışmalara bakıldığında; Gökyiğit ve Çalışkanın yapmış olduğu çalışmada FK sıklığı %5-

8 (26), Öztürk ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise %2-6 olarak bulunmuştur (27).    

Yapılan çalışmalarda FK’nın erkeklerde kızlara oranla daha sık görüldüğü bulunmuştur. Erkek 

çocuklarda daha çok saptanmasının nedeni ise enfeksiyonlara daha yatkın olmalarıyla bağlantılı 

olabilir. Okumura ile arkadaşlarının 203 hastada yaptığı çalışmada erkek/kız oranı 1.3/1 (126), 

Knudsen’in yaptığı çalışmada ise oran 1.4/1 (94), ülkemizde Özmen ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışmada ise 1.36/1 olarak bulunmuştur (101). Bizim yapmış olduğumuz çalışmamızda 

da literatür ile uyumlu olarak erkek/kız oranı 1.25/1 olarak bulunmuştur.  

FK’lar en sık 6 ay-5 yaş arasında görülürler. İlk nöbetin 6 ay altında ve 5 yaşın üzerinde 

gerçekleşmesi nadirdir. Çalışmamıza alınan en az bir kez Literatüre baktığımızda FK en çok 2 

yaşın altında görülmektedir.  Yılmaz ile arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ilk febril 

konvülziyonu geçirme yaşı ortalama 19±12.4 ay olarak saptandı (127). Bizim çalışmamızda bir 
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yaş kesme noktası olarak alınmış olup ilk FK yaşı %39.8’i bir yaşın altında, % 60.2’si bir yaşın 

üzerinde bulunmuştur. FK görülme sıklığının yaş dağılımının literatür ile uyumlu olduğu 

düşünülmektedir.  

İlk FK açısından risk faktörlerimiz; birinci derece akrabalarda FK öyküsü, daha öncesinde 

nörolojik gelişim geriliği, yenidoğan döneminde 30 günden daha fazla süre ile hastaneye yatış 

öyküsü ve prematüre doğum olarak belirtilmiştir. Katılımcılar arasında ailesinde akraba evliliği 

olan olgular %15.2, kreşe gitme öyküsü olan olgular %44.4, prematürite öyküsü olanlar %15.8, 

yoğun bakım öyküsü olanlar %14.0 dır. Yapılan fizik muayenede nörolojik gerilimi olanların 

yüzdesi 5.3 dür. 

Yapılan çalışmalarda görüntüleme yöntemlerinin (BBT,MR,EEG gibi) febril konvülziyon 

geçiren çocuklarda çoğunlukla normal saptandığı, rekürrens ve epilepsi gelişimi ile bağlantılı 

olmadığı sonucu saptanmıştır (75). Bizim çalışmamızda vakaların %83.6 EEG çekilmiştir. 

Sonuçlar arasında sadece 32 kişide (%18.7) EEG’de patoloji saptanmıştır. Bu patolojiler 

verteks dalgalarında ekzejerasyon ve bazen de jeneralize keskin karakterde yavaş dalga 

paroksizimleridir.   

FK'lar tekrarlama riski taşırlar. Tek nöbet geçiren olgu sayısı olguların büyük bir kısmı olup; 2-

3 nöbet geçiren %6.4, üçten fazla nöbet geçirenlerin oranı %2.9 olarak bulunmuştur. Berg ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada FK geçirenlerin rekürrens oranları; bir kez %65, iki kez tekrar 

%29, üç ve daha fazla nöbet tekrarı olanlar %6 sıklıkta bulunmuştur (48). Uran ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise 2-3 kez rekürrens geçirenler %25.3, üçten fazla rekürrens 

geçirenler %15.7 bulunmuştur (133). Yapılan çalışmalarla karşılaştırıldığında bizim 

çalışmamızdaki rekürrens oranları daha düşük bulunmuştur. Bu da hastalarımızın izlem 

sürelerinin kısa olmasından dolayı olabilir. 

Çocuklarda ilk febril konvülziyon çoğunlukla 15 dakikadan kısa sürmektedir.  Çalışmamızda 

ilk febril konvülziyonun süresi %63.7 olguda 15 dakikanın altında, %36.3 olguda 15 dakikanın 

üzerindedir. Knudsen ve arkadaşları tarafından (134) bu oranlar sırasıyla %93 ve %7, Uran ve 

arkadaşları tarafından (133) ise sırasıyla %59.6 ve %16.4 olarak belirtilmiştir. Yapılan 

çalışmalarda ilk FK’nın geçirilme süreleri 15 dakikanın altında olan olguların oranı tüm 

olguların içerisinde 15 dakika üzerinde olanlardan daha yüksektir ve bizim bulgularımız ile 

benzerdir. 

FK’da kabul edilen vücut sıcaklığı yapılan bazı çalışmalarda 38ºC, bazılarında ise 38.5ºC ve 

üzeri olarak belirtilmiştir. Okumura ve arkadaşlarının (126) çalışmasında ortalama vücut ısısı 
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39.4ºC olarak, Knudsen’in çalışmasında (94) 39.5ºC olarak belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda 

da 39 ºC kesme noktası olarak alınmış olup olguların %52.6 ilk febril konvülziyon sırasında 

rektal bakılan vücut ısısı 39ºC ve altında, %47.4 ise 39ºC üzerindedir.  

FK’ların çoğu kısa süreli, jeneralize, tonik klonik, atonik nöbetler olmakla beraber nadiren 

parsiyel nöbetler de görülebilir. Okumura’nın (126) çalışmasında konvüliyon tipi %95.3 

jeneralize, %4.2 atonik, %0.5 fokal bulunmuştur. Offringa’nın (59) çalışmasında %97 oranında 

jeneralize, %3 parsiyel nöbet, Ling’in (128) çalışmasında %81.5 jeneralize tonik klonik, %13.8 

jeneralize tonik, %4.7 atonik nöbet bildirilmiştir. FK’ların nöbet şekillerinin dağılımına 

baktığımızda; fokal oranı %26.9, jeneralize olguların oranı ise %73.1 olarak bulunmuş olup 

diğer çalışmalarla uyumlu olacak şekilde en sık jeneralize nöbet saptanmıştır. 

Nöbet tekrarı 24 saat içinde tekrar edilip edilmemesine göre iki farklı grupta incelenmiştir. 

Febril konvülziyon geçirenler içerisinde ateşli nöbetin 24 saat içinde tekrarlanmadığı olgular 

tüm olguların dörtte üçünü, 24 saat içinde tekrarlayan olgular ise dörtte birini oluşturmaktadır. 

FK’ların aynı günde içinde tekrarlaması komplike özellik kazanması anlamına gelmektedir (13, 

22). Ülkemizde yapılan bir çalışmada FK’nın aynı gün içinde görülme sıklığı %10 olarak 

bildirilmiştir (141). 

Febril konvülziyon tekrarı için major risk faktörleri olarak; 1 yaş altında başlangıç, ailede febril 

konvülziyon öyküsü olması, ilk febril konvülziyonda ateşin 39ºC altında olması ve ateş nöbet 

arasındaki sürenin 1 saatten az olması alınmıştır. Buna göre hiç risk faktörü olmayan FK’lu 

çocukta tekrar riski çok düşük olup % 10, 1 ya da 2 risk faktörü olanlarda % 25- 50 olup.  3 ya 

da daha fazla risk faktörü olanlarda ise %50-100 olup tekrar riski çok yüksektir (95). Bizim 

araştırmamızda hiç risk faktörüne sahip olmayan %2.9, bir risk faktörüne sahip olan 25.7, iki 

risk föktörü olan %43.3, üç ve daha fazla risk faktörüne sahip olanların oranı %28.1 idi. Risk 

faktörü olgu sayıları sıfır veya bir olanların oranı %28.6 iken, iki veya daha fazla risk olgu 

sayılarına sahip olanların oranı %71.4’dü.Çalışmamızda risk faktörlerinin sayısının tekrarlama 

oranı üzerine etkisinin istatistiksel olarak anlamlı bulunmaması aşağıda tartışılacaktır. 

Febril konvülziyon öncesi ateşli dönemin kısa olmasının yineleme riskini arttırdığı bildirilmiştir 

(23). Ateş ile nöbet arası süre 1 saat ve altında olan 134 olgunun 16’sınde rekürrens görülürken, 

ateş ile nöbet arası süre 1 saatin üzerinde olan 37 olgunun 5’inde rekürrens görülmüştür. 

Çalışmamızda ateş ile nöbet arasındaki süre ile rekürrens arasında bir ilişki saptanmamıştır. 

Yılmaz ile arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada da benzer şekilde istatistiki açıdan 

konvülziyon öncesi ateşli dönemin süresi ile ilgili anlamlı bir farklılık saptanmanmamıştır 

(127). Ailelerin ateşi zamanında ölçme ve düzenli ölçme alışkanlığının yeterince olmaması 
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nedeniyle veya hatırlama faktörüne bağlı olarak konvülziyon öncesi ateş süresi hakkında 

sağlıklı bilgiler alınamamış olabilir. Bu nedenle özellikle ülkemizdeki gibi sosyokültürel düzeyi 

yüksek olmayan ailelerde bu risk faktörünü değerlendirmede dikkatli olmak gerekir. Bunu 

değerlendirmek için prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. Özellikle çalışmamız retrospektif 

olduğu için ateş ile nöbet arasındaki sürenin değerlendirilmesi güvenilir olmamıştır.  

Birinci dereceden aile bireylerinde febril konvülziyon öyküsü bulunması tekrarlama açısından 

bir risk etkeni olarak kabul edilmektedir. FK’da genetik etkenlerin önemli bir rol oynadığı 

bilinmektedir. Wallace ile arkadaşlarının (28) çalışmasında, 1. derece akrabada FK öyküsü 

%17, Ling’in (128) çalışmasında %26.6, Kölfen’in (130) çalışmasında %16.3 olarak 

bildirilmiştir. Yılmaz ile arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada yineleyen konvülziyon olguların 

birinci dereceden aile bireylerinde febril konvülziyon öyküsü anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (127). Çalışmamızda FK olguları içerisinde ailede febril konvülziyon öyküsü 

olanlar %27.5 oranındadır. Bu oran ailede FK öyküsü olmayanlara göre yüksek bulumasına 

rağmen istatistiksel olarak anlamlı olmamıştır.  

Febril konvülziyonun başlangıç yaşı yineleme için en önemli risk faktörüdür (23,59). İlk febril 

konvülziyonun 12 ya da 18 ayın altında görülmesinin önemli bir risk faktörü olduğu konusunda 

yayınlarda fikir birliği bulunmaktadır (23, 48, 59). Yılmaz ile arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada bu risk ilk febril konvülziyonu bir yaşından önce geçirenlerde iki yaşından sonra 

geçirenlere göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu bildirilmiştir (127). Uran ve ark yaptığı 

çalışmada ise FK başlangıç yaşı bir yaşın altında olanlarda, nöbet yineleme görülme oranı diğer 

yaş gruplarına göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (133). Bizim çalışmamızda ilk febril 

konvülziyon yaşı 12 ay ve altında olanlar ile 12 ay üzerinde olanlar arasında rekürrens 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır.  

İlk febril konvülziyon sırasındaki ateşin derecesi ile yineleme arasında ilişki olduğu 

bildirilmiştir (129). İlk febril konvülziyon sırasında ateşin 40°C altında olmasının yineleme 

riskini artıran bir etmen olduğu belirtilmiştir (59, 129). Bizim çalışmamızda İlk FK sırasında 

vücut ısısı 39ºC ve altında olan ile vücut ısısı 39ºC üzerinde olanlar arasında rekürrens görülme 

ile ilişkili fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. Yılmaz ile arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

da buna benzer bir ilişki bulunmamıştır (127). Her olguda ateş ölçümünün zamanı ilgili sağlıklı 

bir bilginin olmadığı ve yayınlarda da bilgilerin sınırlı olduğu düşünülmektedir (81). Ailelerin 

ateşi zamanında ölçme ve düzenli ölçme alışkanlığının yeterince olmaması nedeniyle veya 

hatırlamama faktörüne bağlı olarak konvülziyon öncesi ateş derecesi ile yinelemesi hakkında 

sağlıklı bilgiler alınamamış olabilir. 
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Basit ve komplike febril konvülziyonun meydana gelmesinde benzer risk faktörleri sorumlu 

tutulmaktadır (59). Nöbetlerin 12 ayın altında başlaması, ailede epilepsi ve febril konvülziyon 

öyküsü, ateş ile nöbet arası sürenin 24 saatten kısa olması ve nöbetin başlangıcında 39ºC altında 

ateş önemli risk faktörleri olarak alınmıştır.  Risk faktörü sayısına göre vakaların rekürrens 

oranları arasında istatistiksel anlamlı ilişki bulunmadı. Ayrıca risk faktörü olgu sayısına göre de 

vakaların rekürrens oranları arasında da istatistiksel anlamlı ilişki bulunamıştır. Yapılan 

çalışmalarda vakaların yarısında risk faktörü tanımlanmamakta veya farklı değişkenler risk 

faktörü olarak değerlendirilmektedir. Bizim sonuçlarımız da gözönüne alındığında risk 

föktörünün yoğunluğu ile rekürrensin ilişkisiz olduğu söylenebilir.  

Basit febril konvülziyonlu olgularda komplike febril konvülziyonlu olgular arasında nöbet 

tekrarı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptamadık. Verity ve arkadaşları 

komplike nöbetle yineleme arasında önemsiz bir ilişki olduğunu rapor etmişlerdir (22). Nelson 

ve Ellenberg basit ve komplike nöbetli olguların yineleme oranlarının aynı olduğunu 

bildirmişlerdir (65). Buna karşılık Knudsen komplike febril konvülziyon geçirenlerde bu oranın 

önemli düzeyde arttığını bildirmiştir (95). Febril konvülziyon geçiren olguların fokal ve 

jeneralize olması ile rekürrens arasındaki ilişki incelenmiş olup, fokal ve jeneralize olgular ile 

rekürrens oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır.  

 

Sık tekrarlayan ve tekrar riski yüksek olan hastalarda her ne kadar son dönemlerde sadece nöbet 

anında diazepam verilmesi savunulsa da günümüzde hala profilaktik tedavi verilmesi 

önerilmektedir. Profilaktik tedavi aralıklı ve sürekli olmak üzere iki gruba ayrılır. FK’ların 

önceden önlenmesi amacı ile profilaktik tedavide en çok kullanılan ilaç fenobarbitaldir. 

Camfield ile arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada iki ayrı gruba fenobarbital ve plasebo 

verilmiş, fenobarbital verilen grupta rekürrens %5 olarak bulurken, plasebo alan grupta oran 

%25 saptanmıştır (132). Rantala ile arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada profilakside 

fenobarbitalin kullanıldığı plasebo kontrollü 4 çalışmanın meta analizinde fenobarbital tedavisi 

alan hastalarda plasebo alan hastalardan daha düşük rekürrens oranları bulmuşlardır (136). 

McKinlay ile arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada sürekli fenobarbital profilaksisi verilen 

hasta grubu sürekli valproik asit ve intermittan rektal diazepam profilaksisi uygulanan diğer iki 

grupla karşılaştırılarak rekürrens oranlarını değerlendirmişlerdir. Fenobarbital tedavisi alan 

grupta 12 ayda %22, 24 ayda %29.3 oranında ve diğer iki gruba göre daha yüksek oranda 

rekürrens bulunmuştur (135). Mamelle ve arkadaşlarının (106) profilakside uzun süreli 

fenobarbital ve valproik asitin kullanıldığı plasebo kontrollü çalışmada; fenobarbital alan grupta 
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rekürrens %19 bulunurken valproik asit alanlarda % 4.5, plasebo alan grupta %35 olarak 

bulunmuştur. Çalışmamızda uzun süreli fenobarbital alan grupta %14.8 oranında rekürrens 

görülmüştür. Fenobarbital alan grupta istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte intermittan 

rektal diazepam (%12.5) ve VPA (%10) alan gruplardan daha yüksek rekürrens tespit 

edilmiştir. Fenabarbital alan hastalarda ilaç almayan gruba göre nöbet tekrarında azalma 

olmuştur. Ancak bu azalma istatistiksel olarak anlamlı değildir. Bunu biz ilaç alan ve almayan 

gruptaki hasta sayılarındaki orantısızlığına bağlı olduğunu düşündük. Bunun yanında 

retrospektif bir çalışma olduğu için hasta izlem sürelerinin farklılığına bağladık. Uzun süreli 

tedavi olarak kullanılan fenobarbital gibi ilaçların ciddi yan etkileri vardır. Bu nedenle FK’da 

kullanımlarının sınırlandırılması gerektiği konusunda görüşler vardır (110, 112).  

Profilakside ateşin olduğu dönemlerde verilen diazepam etkinliği ve düşük toksik etkisi 

nedeniyle daha uygun bir ilaçtır. Çocuğun günlük yaşamını bozacak, davranış veya uyku 

bozukluğu şeklinde yan etkileri mevcut değildir ve bilişsel fonksiyonları bozmaz (94, 95, 102). 

Profilakside ateşli dönemlerde uygulanan diazepam tercih edilen farmakokinetik etkinlikleri ve 

düşük toksisitesi nedeniyle nispeten uygun bir ilaçtır. Knudsen ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada (131) rektal diazepam kullanan hastalarda rekürrensi %12, kontrol grubunda %39 

saptanmış ve profilakside rektal diazepamın etkili tedavi olduğu bildirilmiştir. Masuko ile 

arkadaşlarının 790 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada rektal diazepam kullanmış olan 

çocuklarda rekürrensi %11.2, plasebo alan grupta ise %17.1 olarak bildirmişlerdir (138). 

Mosquera ve arkadaşları 69 FK’lı çocuğun iki yıllık izlemlerinde rektal diazepam ile rekürrensi 

%5.5, kontrol grubunda %16 anlamlı olarak yüksek bulmuşlardır (139). Verrotti ve 

arkadaşlarının intermittan kullanılan oral diazepamın rekürrens üzerine etkisini inceledikleri 

çalışmada profilaksi verilen grupta rekürrensi %11.1, tedavi verilmeyen grupta % 30.7 olarak 

bulmuşlardır ve kısa süreli oral verilen diazepamın rekürrensi azalttığını belirtmişlerdir (140). 

Okumura ve arkadaşlarının EEG anomalisi olan FK’lı çocuklar üzerinde yapmış oldukları 

çalışmada; profilaksi verilen grup intermittan diazepam veya uzun süreli fenobarbital ile 

verilmeyen grup arasında rekürrens gelişimi açısından farklılık bulunmamıştır (137). İntermitan 

profılaktik rektal diazepam febril rekürrenslerin sayısını azaltmada etkin bulunmuştur ve benzer 

sonuçlar oral diazepam ile de rapor edilmiştir (134). Bizim çalışmamizda ise araştırma 

kapsamına alınan 171 olgunun %15.2 proflaksi başlanmamıştır. Katılımcıların ile profilaksi 

alma durumları ile rekürrens arasındaki ilişki araştırıldığında aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı saptanmamıştır. Bunu da yine yukarıda belirttiğimiz gibi profilaksi almayan hastaların 
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sayısının düşüklüğüne ve intermitant diazepam alan ile hiç ilaç almayan grupların izlem 

süreleriyle ilişkiliydi.  

Aicardi febril konvülziyonların rekürrensini önlemede etkili ilaçların kullanımlarıyla ilgili 

çalışmaları özetlemiştir (85). Sürekli fenobarbital veya sodyum valproik asit febril rekürrensleri 

önlediği gösterilmiştir (111). Çalışmamızda intermittan rektal diazepam kullanan grupta 

rekürrens %12.5, FB kullanan grupta %14.8 ve VPA kullanan grupta rekürrens %10.0 olarak 

bulunmuştur. Kalan 145 olguya diazem, FB ve VPA başlanmış olup oranları sırasıyla %4.7, 

%15.8 ve %64.3 dür. En çok kullanılan profilaksi yöntemi VPA olmuştur. Bu çalışmada 27 

hasta sürekli fenobarbital, 8 hasta intermitan diazepam, 110 hasta sürekli valproik asit 

profılaksisi alıyordu. 

Tedavi grupları arasında en düşük rekürrens oranı VPA kullanan grupta tespit edilmiştir. En 

yüksek rekürrens ise FB tedavisi alan grupta görülmüştür. Ancak diazepam, FB ve VPA 

tedavisi alan gruplar kendi aralarında ikili değerlendirildiğinde rekürrens açısından bu 

farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Sonuç olarak profilaktik tedavinin etkinliği açısından her ne kadar hasta sayıları ve izlem 

süreleri arasındaki farkın istatistiğe anlamlı yansımadığını düşünsekte tadavi alan grupta nöbet 

tekrarı az görülmüştür. Bir diğer yandan özellikle uzun süreli ilaç kullanımının yan etkileri 

düşünüldüğünde çok özel durumlar dışında nöbet anında diazepam uygulanması güçlü bir 

seçenektir.  

Bu çalışma bize özellikle FK tekrarlama risk faktörlerini ve ilaç etkinliğini göstermede 

retrospektif çalışmalardan çok prospektif çalışmalara ihtiyaç olduğunu göstermiştir. Bu 

çalışmayı prospektif yapamamamızın nedeni ilaç çalışmalarında etik kurul onayı alamamamız 

rol oynamıştır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak; iyi seyirli olarak belirtilen FK’ların yüksek oranda rekürrens göstermesi ve genel 

popülasyona göre yüksek epilepsi riski olması nedeniyle takip edilmesinin önemli olduğu 

kanısına vardık. Bizim bulgularimizda VPA kullananların rekürrens oranı daha düşük 

çıkmasına rağmen bu konuda daha net  olmak için hasta sayılarının arttırıldığı prospektif 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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7. ÖZET 

FK; 6 ay 5 yaş arası dönemde merkezi sinir sistemini tutan bir enfeksiyon olmaksızın ya da 

belirlenmiş bir başka neden olmadan (elektrolit dengesizliği, metabolik bozukluk, 

entoksikasyon ve travma), önceden afebril konvülziyon geçirmemiş çocuklarda ateşli bir 

hastalık sırasında görülen konvülziyonlardır. Febril konvülziyonlar çocuklarda görülen en sık 

konvülziyon tipidir ve çocukluk çağı nörolojik bozuklukları arasında en üst sıradadır. Bu 

çalışmamızda 01.01.2010 ile 01.01.2019 tarihleri arasında Manisa Celal Bayar Üniversitesi 

Hastanesi Çocuk Nöroloji polikliniğine başvurarak FK tanısı alan 171 hastanın özelliklerini 

saptayarak, hastaların FK tekrarlama risk faktörlerini belirlemek ve izlemde değişik tedavi 

alternatiflerinin etkinliklerini değerlendirmeyi amaçladık. Çalışmamızda FK’lı çocuklarda 

erkek/kız oranı 1.25/1 bulundu. Hastalarımızın öyküsünde 27 hastada (%15.8) preterm doğum, 

9 hastada (%5.3) nörolojik gelişim geriliği vardı. İlk febril konvülziyonunu 12 ay ve altında 

geçiren olgu sayısı 68 (%39.8), 12 ayın üstünde geçiren olgu sayısı 103 (%60.2) di. İlk FK’nın 

%40.6’sı basit, %59.4’ü komplikeydi. 

Febril konvülziyon tekrarı için major risk faktörleri olarak; 1 yaş altında başlangıç, ailede febril 

konvülziyon öyküsü olması, ilk febril konvülziyonda ateşin 39ºC altında olması ve ateş nöbet 

arasındaki sürenin 1 saatten az olması alınmıştı. Hastaların 21’inde (%12.2) rekürrens 

mevcuttu. Ailede febril konvülziyon geçirme öyküsü bulunan 47 vakanın 4’ünde rekürrens 

görülürken, ailede febril konvülziyon öyküsü olmayan 124 vakanın 17’sinde rekürrens 

görülmüştür. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0.35). İlk febril 

konvülziyon yaşı 12 ay ve altında olanlar ile 12 ay üzerinde olanlar arasında rekürrens 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0.52). İlk febril konvülziyon 

sırasında vücut ısısı 39ºC ve altında ve 39ºC üzerinde olan hastalar arasında nöbet tekrarlama 

açısından fark anlamlı değildi (p=0.65). Ateş ile nöbet arası süre açısndan bakıldığında da 

rekürrens açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.79). Bulgularımızın literatürlerle çok uyumlu 

bulmamamızı ailelerin ateşi zamanında ve doğru ölçememesine ve retrospektif olduğu için eski 

bilgilerin hatırlamasındaki zorluğa bağladık.  

Profilaktik tedavi alan ile almayan grupta rekürrens açısından açısından istatistiksel fark yoktu. 

Profilaktik tedavi olarak kullanılan uzun süreli fenobarbital ve valproat ile intermittan rektal 

diazepam alan grupların rekürrens oranları arasında da anlamlı farklılık bulunmadı. En sık 

rekürrens %14 ile fenobarbital alan grupta, en az ise %10 ile valproat alan grupta görüldü. 



37 
 

Ancak ilaç alan ve almayan hastalarda da hasta sayılarının eşit olmamasının yanı sıra izlem 

sürelerinin de aynı olmaması bu çalışmayı zayıf kılmıştır. 
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8. ABSTRACT 

FC is the convulsions encountered during the incidence of an inflammatory disease in 6 

months to 5 years-old children with no afebrile convulsion history without any infection 

involving central nervous system or any other reason diagnosed (electrolyte imbalance, 

metabolic disturbance, intoxication and trauma). Febrile convulsion is the most frequent type 

of convulsion in children, and it is on the highest position among the childhood neurologic 

disorders. In this study, it is aimed to determine the FC recurrence risk factors of the patients 

and evaluate the efficiency of different treatment alternatives during the follow-up period by 

determining the characteristics of 171 patients diagnosed with FC in the Neurology polyclinic 

of Manisa Celal Bayar University Hospital between the dates of 01.01.2010 and 01.01.2019. 

In the study, the male/female rate was determined as 1.25/1 in children diagnosed with FC. In 

the histories of our patients, preterm birth was detected in 27 patients (15.8%), neurologic 

development deficiency was detected in 9 patients (5.3%). The number of cases who had 

febrile convulsion when they are 12-months old or younger at first was 68 (39.8%) while the 

number was 103 (60.2%) for those who had when they are older. 40.6% of the first FC was 

simple and 59.4% was complicated.   

The onset of disease under age 1, febrile convulsion history, fever below 39
o
C during the first 

febrile convulsion and period shorter than 1 hour between fever and attack were considered as 

major risk factors for the recurrence of febrile convulsion. There was recurrence in 21 

(12.2%) of the patients. Recurrence was occurred in 4 of 47 cases with febrile convulsion 

history while it was occurred in 17 of 124 cases with no history. No statically significant 

difference was detected (p=0.35) within this scope. There was no statically significant 

difference determined between the cases whose first febrile convulsion age is 12-months or 

below and those whose first febrile convulsion age is above 12-months in terms of recurrence 

(p=0.52). The difference between the patients with fever below 39
o
C and those with fever 

above 39
o
C during the first febrile convulsion was considered as insignificant in terms of 

attack recurrence (p=0.65). No significant difference was detected in terms of recurrence 

when considering the period between fever and attack (p=0.79). Our findings are not 

sufficiently compatible with the literature, so we consider that it was because of that families 

are not able to properly take their child’s fever in time and they could not remember every 

detail as it is a retrospective study. 
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There was no statistical difference in terms of recurrence between the group who received 

prophylactic treatment and those who did not. No significant difference was also detected 

between the groups who had intermittent rectal diazepam with long-term use of phenobarbital 

and valproate for prophylactic treatment in terms of recurrence rates. The most frequent 

recurrence was detected in the group using Phenobarbital with the rate of 14%, while the less 

frequent was in the group using valproate with 10%. However, the inequality of numbers of 

patients taking medicine and not taking any medicine as well as the difference of follow-up 

periods discredited this study.               
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