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ÖZET 

 

 Febril konvülziyonların (FK’lerin) çoğu benign ve minör viral hastalıklarla ilişkili 

olmasına rağmen, çocuğun ebeveynlerinin anksiyetesini azaltmak ve ateşin nedenini 

belirlemek için hemen değerlendirmesi kritik öneme sahiptir. Febril konvülziyon (FK) 

ülkemizde olduğu gibi bölgemizde de sık görülen bir antite olması itibariyle bununla ilgili 

prevelans çalışmalarına ihtiyaç vardır. Bu çalışmada Erzurum ili 1 ay-5 yaş arası 

çocuklarda FK prevelansını araştırmak amaçlandı. Bu çalışma Erzurum merkezinde 

yürütülmüş kesitsel bir alan çalışmasıdır. Erzurum il merkezi mevcut aile hekimlerine 

kayıtlı 1 ay-5 yaş arası bireylerin oluşturduğu evren içinden örneklem hacmi 1964 olarak 

hesaplandı ve"orantılı tabakalı örneklem yöntemi" kullanarak katılımcılar seçildi. Dağıtılan 

anketlerin geri dönüşünde yaklaşık %10’luk kayıp olabileceği düşünülerek 2160 adet anket 

dağıtıldı. %91 oranında anketlerde geri dönüş alınarak 1967 adet anket formuna tam yanıt 

alındı. Doldurulan anket formları tek tek incelenerek SPSS 18 paket programı yardımıyla 

kaydedildi. 

 Anket sonuçları değerlendirildiğinde 71’i (%56.3) erkek 55’i (%43.7)kız toplam 126 

kişinin FK geçirdiği tespit edildi. Febril konvülziyon (FK) prevelans hızları, kızlarda %5.6, 

erkeklerde %7.2 ve toplamda % 6.4 oranında tespit edildi. Febril konvülziyon (FK) 

geçirenlerde ailede FK öyküsü % 35.7 ve ailede epilepsi öyküsü % 5.6 pozitif saptandı. Risk 

faktörleri değerlendirildiğinde, FK prevelansı ailesinde FK geçirme öyküsü olanlarda %12.8 

daha yüksek bulundu. Doğumda asfiksi öyküsü olanlarda FK prevelansı % 2.7 daha yüksek 

bulundu. Ayrıca prematüre doğanlarda ise FK prevelansı %8.6 iken, term veya postterm 

doğanlarda FK prevelansı % 6.6 olarak bulundu. 

 Tüm çalışma verileri birlikte değerlendirildiğinde, iyi seyirli olarak belirtilen FK’lerin 

yüksek oranda rekürrens gösterdiği ve genel popülasyona göre yüksek epilepsi riski taşıdığı 

bulundu. Risk faktörü olarak ailede FK öyküsünün olması önemli olduğu kanısına vardık. 

Erzurum 1 ay-5 yaş grubu FK prevelansı gelişmekte olan ülkelerden çok, gelişmiş ülke 

prevelanslarına yakın bulundu. 

 

Anahtar kelimeler: Febril konvülziyon, prevelans, çocukluk çağı, risk faktörü, Erzurum 
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ABSTRACT 

 
Although most febrile seizures are benign and associated with minor viral illnesses, it 

is critical that the child be evaluated immediately to reduce parental anxiety and to identify 

the cause of the fever. There is a need for prevalence studies about febrile convulsion (FC) 

which is a frequently encounter entity in our country as it is in our region. This study 

demonstrates the prevalence of FC in children between the age of 1 month and 5 year, in the 

city center of Erzurum.  The study is a cross sectional designed and conducted in field.  The 

sample size was calculated as 1964 from the universe created by individuals at the age of 1 

month to 5 year registered to family doctors at the Erzurum city center. The participants were 

selected by "proportionate stratified sampling method".  As we assumed that 10% of the 

distributed questionnaires might be lost, so we distributed total 2160 questionnaires.  The 

returning rateof the questionnaires was 91% (1967).  All the questionnaires checked one by 

one and the data were saved with the help of SPSS 18 package program. 

                When the results of the questionnaires were analyzed, a total of 126 people having 

FC consisted of 71 boys (56.3%) and 55 girls (43.7%). The FC rate was6.4% in total; 5.6% in 

girls, 7.2% in boys. Out of total, 35.7% had family history of FC and 5.6% had family history 

of epilepsy. While evaluation of risk factors show that prevalence of FC was 12.8% higher in 

those with a history of FC in their family. Further prevalence of FC was estimated 

2.7% higher in those with a history of asphyxiation at birth. It was also found that prevalence 

of FC was 8.6% in premature whereas it was 6.6% in term and post term babies. 

                When the whole results of the study evaluated together, it was found that the FCs 

have a high recurrence rate and have a high risk of epilepsy in comparison of general 

population. We have concluded that having a history of FC in family is an important risk 

factor. It was found that the prevalence of FC in the age group of 1 month to 5 year in 

Erzurum was comparable to the prevalence ofdeveloped countries than the prevalence of 

developing countries. 

 

Key words: febrile convulsions, prevalence, childhood, risk factors, Erzurum 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

 
Febril konvülziyon (FK), Uluslararası Epilepsi ile Savaş Birliği (ILAE) tarafından; 3 

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 konvülziyon olarak tanımlanmıştır. (1–4). FK’ler çocuklarda 

görülen en sık konvülziyon tipidir ve çocukluk çağı nörolojik bozuklukları arasında en üst 

sıradadır (5). FK tedavisine en uygun yaklaşımları geliştirmek, tedavi stratejilerinin etkinliğini 

değerlendirmek ve daha da önemlisi FK gelişimini önleyecek yöntemleri belirlemek için; 

FK’nin sıklığı, doğal gidişi ve nedenleri konusunda geçerli ve güvenilir bilgilere gereksinim 

vardır. Bu tür bilgiler epidemiyolojik çalışmalarla elde edilir. 

Epidemiyolojik çalışmalar hastalıkların görülme sıklığı, bölgesel farklılıkları, risk 

faktörleri, etiyolojileri, mortaliteleri ve doğal süreçleri hakkında bilgi sağlar (6). FK ile ilgili 

epidemiyolojik çalışmalar hastalığın tüm dünyada yaygın bir şekilde görüldüğünü, erkek ve 

kız cinsiyetler arasında ve toplumlar arasında da sıklık olarak farklılık gösterdiğini ve belirli 

yaş aralığında daha sık gözlendiğini göstermektedir. Bu farklılıklar ülkeler arasında olduğu 

kadar, aynı ülkenin bölgeleri arasında da görülmektedir. Sonuçlarda farklılık olması, çevresel 

ve genetik etkilere bağlı olarak FK sıklığının etkilendiği düşünülmektedir.  

FK insidans ve prevelans değerleri coğrafik, kültürel farklılıklara göre değişkenlik 

gösterdiği düşünülmekte olup daha önce yapılan çeşitli çalışmalarda FK’lerin prevelansı 7 

yaşına kadar % 2 ile % 8 arasında saptanmıştır (7–12).  

Beyaz ırka ait çocuklarda prevelans % 2 ile % 5 arasında görülürken Asya ülkelerinde 

ve sarı ırka ait çocuklarda prevelans %8 ile %10'a kadar çıkmaktadır (7, 13–17). FK’ler 

erkeklerde kızlara göre daha sık görülür, siyah ve sarı ırkta hafifçe daha sıktır. 

Sosyoekonomik durum FK sıklığını etkilemez (7–9, 18–20). 

 İnsidans; belirli bir toplumda belirli bir zaman içerisinde ortaya çıkan, belirli bir 

hastalığa ait yeni olguların sayısı olarak tanımlanır. İnsidans değeri yıllık 100.000 kişide X 

olarak gösterilir (21). Prevelans; tanımlanmış bir zaman diliminde toplumda tüm eski ve yeni 

olguları tanımlamak için kullanılır. Prevelans değeri 1000 kişide X olarak gösterilir (21). 

FK insidansına yönelik çalışmalar pahalı ve zor olması nedeniyle FK insidansı ile ilgili 

çalışmalar az sayıda bildirilmiştir. Herhangi bir hastalığın prevelansı ile ilgili bilgi edinmek, 

insidansa göre daha kolay olduğundan FK prevelansına ilişkin farklı toplumlardan birçok 

çalışma bildirilmiştir (7–12). 
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Prevelans; insidans, ölüm, hastalık remisyon oranları, göç gibi pek çok faktörün 

etkisine açık bir değerdir. Prevelans bir hastalığın frekansından ziyade kronikliğini, şiddetini 

ve hastalıktan kurtulma oranlarını belirtir. Prevelans değerleri özellikle halk sağlığı ile ilgili 

planlamalara katkıda bulunur (8).  

Dünya sağlık örgütü (DSÖ) protokolüne göre uygulanan anket soruları kullanılarak 

yapılan çalışmalarda aynı toplumda farklı prevelans sonuçları elde edilmiştir. Bu nedenle son 

dönemde "Uluslararası Toplum Epilepsi Araştırma Grubu=(ICBERG) " protokolü 

geliştirilmiş ve ICBERG protokolü esas alınan çalışmaların sonuçları daha seçici ve özgün 

olduğundan daha yansız ve doğru olasılıkta prevelans hızlarını yansıtmaktadır. 

FK prevelansı ve risk etmenlerini araştırmak için, literatür ışığında anket formu 

oluşturuldu (Ek-1).  

Bu çalışmanın amacı; 

1- Erzurum il merkezinde 1 ay–5 yaş arası çocuklarda FK prevelansını 

belirlemek 

2- FK tanısı alan olgularda risk etmenlerini belirlemek 

3- Elde edilen veriler sonucunda; ülkemiz için ileriye yönelik, FK izlemine 

yönelik yaklaşımlara katkıda bulunmaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Febril konvülziyon (FK) 

2.1.1 Tanım ve Tarihçesi 

Nöbet; beyinde ani başlayan, motor/somatosensoryal/otonom/ duygulanım veya diğer 

beyin fonksiyonlarında değişiklikler oluşturabilen nöronların paroksismal elektriksel 

deşarjlarıdır. Bilinç kaybı eşlik edebilir veya etmeyebilir. Bu elektriksel deşarjlar beyin içinde 

farklı yayımlar gösterebildiğinden, nöbetlerin klinik özellikleri farklılıklar gösterebilir. 

Konvülziyon ise kontraksiyonlar, sürekli (tonik) ya da aralıklı (klonik) istemsiz kas 

kontraksiyonlarıdır (22-23). 

FK’ler ekstraserebral bir enfeksiyon sırasında yüksek ateşe reaksiyon olarak yaşa 

bağımlı ortaya çıkan konvülziyonlardır. Bu tarz konvülziyonlar epilepsi olarak 

değerlendirilmemeli ve özellikle menenjit, ensefalit gibi akut serebral olaylar sırasında ortaya 

çıkan konvülziyonlardan ayrılmalıdır (24–27). FK tanımlaması, Uluslararası 

EpilepsiileSavaşBirliği (ILAE) tarafından; 3ay -5yaşarası 

dönemdemerkezisinirsisteminitutanbirenfeksiyonolmaksızınyadabelirlenmişbirbaşkanedenol

madan (elektrolitdengesizliği, metabolikbozukluk, intoksikasyonvetravma), 

öncedenafebrilkonvülziyon (epilepsi) 

geçirmemişçocuklardaateşlibirhastalıksırasındagörülenkonvülziyonolarakyapılmıştır(1–4). 

FK’ler çocuklardakienyaygınnöbettipidirvetümçocukların % 2-5’indegörülür (28). 

FK’den ilk olarak M.Ö. 2080 yılında Hammurabi’nin Babil Kitabelerinde ve Hipokrat 

tarafından ise M.Ö. 5. yüzyılda bahsedilmektedir. Yedi yaş altı akut ateşli çocuklarda 

görüldüğü, daha büyük çocukların ve yetişkinlerin ateşli konvülziyona dirençli olduğundan 

bahsedilmesi, asfiksi, menenjit, tetani gibi konvülziyon nedenlerinin ayırıcı tanısının bile 

yapılamadığı, hatta ateşin derecesinin bile ölçülemediği o dönemlerde klinik yorumlamanın 

ne derece anlamlı olduğunu göstermektedir (29). 

  2.1.2Epidemiyoloji 

FK tedavisine uygun yaklaşımları geliştirmek, tedavi ilkelerini belirlemek ve FK 

gelişimini önleyecek önlemleri belirlemek için FK sıklığı, nedeni ve doğal seyri ile ilgili 

bilgilere gerek vardır. Bu tip bilgiler epidemiyolojik çalışmalar ile elde edilebilir. Bu 

çalışmalardan elde edilen bilgiler halk sağlığı planlamalarına da katkı sağlamaktadır (6). 

 Gelişmişülkelerde yapılan hastaların hastalığının başlangıç şekli, tedavi ve gidişatı ile 

ilgili klinikkayıtlaradayalı 
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olarakyapılanprevelansçalışmalarıgüncelverilerleuyumlubulunmaktadır.Gelişmekteolanülkele

rdeisesosyoekonomik, kültürel, hastalarınhekimebaşvurmaması, kaçınmareaksiyonları 

vegelenekselbazı tedaviyöntemlerininkullanılması nedeniyleeldeedilen veriler 

güncelverilerileuyumluolmamaktadır. FK 

epidemiyolojisiileilgiliçalışmalarınsonuçlarınfarklılıkgöstermesi, 

çevreselvegenetiketkilerebağlı olarakdadeğişmektedir (7, 9). 

 FK ile ilgili insidansı ilgili çalışma azdır. Prevelans çalışmaları ise yeterince vardır. 

Prevelans çalışmaları; FK’nin kliniği ve seyri hakkında daha az bilgi sağlarken; toplumda var 

olan sıklığı belirlemek ve hastalığa özgün problemleri önceden tahmin etmek için değerli 

bilgiler vermektedir. 

  2.1.2.1 İnsidans 

FK’ler çocuklarda görülen en sık konvülziyon tipidir ve çocukluk çağı nörolojik 

bozuklukları arasında en üst sıradadır (5). Gelişmekteolanülkelerde FK 

insidansınıngelişmişülkelereoranladahayüksekolduğunubildirenyayınlarvardır. FK 

görülmesıklığı Batı AvrupaveAmerika’da %2-5, Japonya’da % 8.8, Hindistan’da %5-

10olarakbildirilirkenPasifikAdatopluluklarındanGuam’dayapılanbirçalışmada FK insidansı 

%14gibiyüksekoranlardabulunmuştur (3, 30-31). 

Gelişmekteolanülkelerdekiverilerçoksınırlıdırçünkübuülkelerdeözellikle serebral 

falciparummalaryaenfeksiyonunabağlı olarakgörülenakutsemptomatiknöbetinbasitFK 

’denayrımını yapmakçokzordur (32). 

  2.1.2.2 Prevelans 

Herhangi bir hastalığın prevelansı hakkında bilgi edinmek, insidansa göre daha kolay 

olduğundan FK prevelansına ilişkin farklı toplumlardan birçok çalışma bildirilmiştir. Bu 

çalışmalara göre FK prevelansı % 2 ile % 8 arasında saptanmıştır (7–12).  

  2.1.2.3Cinsiyet 

 İnsidansçalışmalarındaolduğugibi FK prevelansınınirdelendiğiçoğuçalışmada FK 

prevelansı erkeklerdedahayüksekolarakverilmektedir. Birçok çalışmada FK’lerin 

prevelansının erkeklerde kızlara oranla daha sık olduğu gözlenmiştir. Bu prevelans 

çalışmalarında erkek kız oranı 1.2-1.4/1’dir (1). 

İnsidansçalışmalarınınçoğundacinsiyeteözgüfarklar, istatikselolarakanlamlı bulunmamaktadır 

(156-157, 159) 
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  2.1.3Etyopatogenez 

 FK etyopatogenezinde rol oynayan en önemli faktörler; ateş, yaş (immatür beyin) ve 

genetik eğilimdir (50). 

 FK’nin 5yaşaltındagörülmesiküçükyaşlardaateşinpresipiteedicirol oynadığını 

göstermektedir. FK ile ateşin ilişkisi üzerine birçok çalışma yapılmıştır. Ateş yüksekliği, 

nöron membranında kalsiyumun hücre dışından hücre içine girişini azaltarak eksitatör 

iletilerin hızlanmasına ve sinaptik aralığa GABA salınımını azaltarak inhibitör etkinin 

azalmasına neden olur ve nöbet ortaya çıkar (16, 35).  

Bazı çalışmalarda, ateşe neden olan enfeksiyon hastalıklarına bağlı salgılanan 

interlökin–1 ve interferon alfa gibi endojen pirojenlerin nöron uyarılabilirliğini artırarak nöbet 

oluşturma eşiğini azalttığı ve konvülziyon gelişme riskini artırdığı öne sürülmektedir. Bu 

sitokinlerin FK patogenezindeki rolünün, enfeksiyon geçiren ateşli çocuklarda genetik 

yatkınlığı da varsa konvülziyon duyarlılığını artırarak nöbeti oluşumunu tetiklemek olduğu 

düşünülmektedir. Ancak endojen pirojen maddelerin FK’deki rolleri halen tartışmalıdır (36–

37). 

Ateşinderecesinintanımı kesindeğildir. Ateşin derecesi ne kadar yüksek olduğunda ve 

ateşin seyrinin hangi aşamasında FK gelişebileceği tartışmalıdır. FK ile ilişkili ateş 39 ºC’ nin 

üzerindedir (7). Birçok kaynakta nöbete neden olabilecek ateşin en az rektal 38 ºC olması 

gerektiği bildirilmiştir (8, 16, 35). Bir seride hastaların % 75’inde konvülziyon sırasında rektal 

ateş 39°C üzerinde ve % 25’inde ise 40,2°C’den daha yüksek saptanmıştır (38). 

Sıkça iddia edilmesine karşın konvülziyonun ateşin en fazla yükselme gösterdiği 

zaman oluştuğuna dair herhangi bir kesin kanıt bulunamamıştır (39). FK ateşin ortaya 

çıkmasından önce olabileceği gibi ateşli hastalığın seyrinde erken ve geç dönemlerde de 

ortaya çıkabilir (40, 183).  

Ateşin derecesi kadar yükselme hızı da önemlidir. Konvülziyon sıklıkla ateş 

yükseldikten sonraki 1-24 saat içinde gelişir. Hastaların yaklaşık %20’sinde ateşten sonraki 

ilk 1 saat içinde konvülziyon gelişir. Daha az olmakla beraber ateş düşerken de konvülziyon 

görülebildiği gibi aynı çocukta daha sonra ateş yükselse bile konvülziyon tekrar etmeyebilir. 

Ateş yükseldikten 24 saat sonra konvülziyon nadiren görülür (34). 

 Ateş; üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) veya farenjit, akut otitis media (AOM), 

pnömoni, idrar yolu enfeksiyonu (İYE), roseola infantum ve enfeksiyoz olmayan hastalıklar 

gibi çok çeşitli nedenlere bağlı olabilir. ÜSYE’ler FK’li çocuklarda genel popülasyona göre 

daha sıktır. Ateşe neden olan enfeksiyon hastalıklarının % 75'ini üst ve alt solunum yolu 

enfeksiyonları ve akut gastroenteritler (AGE) oluşturur (35). FK’lerin % 70-80 oranında viral 
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enfeksiyonlarla oluştuğu bilinmektedir. Roseola infantum, adenovirus, influenza tip A ve 

B’de FK görülebilmektedir. 

SonyıllardaHumanHerpesVirus (HHV) 6ve7enfeksiyonlarıilebirlikte FK 

sıklıklabildirilmektedir. HHV6 FK olgularının %26’sındasaptanmış vevakaların % 

19’undadakültürpozitifolduğugörülmüştür (1, 41).  

 FK’ye neden olan ateş odağını tespit etmek için Japonya’da 197 hasta üzerinde yapılan 

bir çalışmada hastaların % 65’i ÜSYE, % 7’si bronşiolit veya pnömoni, % 5’i AGE, % 6’sı 

viral döküntülü hastalık ve % 2’si AOM olarak tespit edilmiştir. Bu serideki hastaların % 82’ 

sinde viral, % 13’ ünde bakteriyel etken saptanmıştır (36). Birçok çalışmada FK’ye eşlik eden 

ateş odağı enfeksiyonlar içinde AGE’nin de gösterilmesine karşın bazı çalışmalarda ise 

AGE’de FK insidansının düşük olduğu ve AGE’nin FK’den koruyucu özellik gösterdiği iddia 

edilmektedir (17). 

Aşı sonrası ortaya çıkan konvülziyonlar da FK olarak kabul edilir. FK’li çocukların % 

1.4’ünde konvülziyon geçirmeden önceki iki hafta içinde aşı yapılma öyküsü saptanmıştır. 

Genellikle DBT (Difteri, Boğmaca, Tetanoz) aşısını takiben 48 saat içinde FK 

görülebilmektedir (42). 

 FK patogenezitamolarakbilinmemektedir. Buçocuklardayaşabağımlı 

olarakateşlebirliktekonvülziyonaduyarlılıkartmaktadır. 

Patogenezdeyaşfaktörüilebirlikteaileselyatkınlığınönemliroloynadığı düşünülmektedir. FK 6 

ay ile 6 yaş arası nörolojik olarak normal çocuklarda görülür (7, 10-11, 19, 40). Ortalama 

başlangıç yaşı 18 ay olup vakaların yaklaşık % 90'ı 6 ay ile 3 yaş arasında görülür (16-17, 43-

44).  

FK’nin 6 aydan önce ve 6 yaştan sonra görülmesi nadirdir ve her iki dönem için oran 

% 3 ile % 4 arasındadır (16-17, 43-44). FK’lerin 6 ay ile 6 yaş arası görülmesinin nedeni 

şöyle açıklanır. Yenidoğan korteksi inhibitör yapıdadır ve herhangi bir anormal deşarj 

jeneralize tonik klonik tarzda nöbet ortaya çıkaramaz. Buna karşın yaşamın erken aylarında, 

özellikle 4. aydan sonra büyümekte ve olgunlaşmakta olan korteks, nöbet eşiğinin düşük 

olması ile jeneralize tonik klonik konvülziyon ortaya çıkarabilir (11, 36-37). Korteks 

matürasyonunun büyük kısmını tamamladığında tekrar deşarjlara dirençli hale gelir (11, 36-

37). 

 Sonyıllardasitokinlerin FK patogenezindekirolüüzerindedurulmakta, 

viralvebakteriyelenfeksiyonlardagenetikyatkınlığı olançocuklardayaşabağımlı 

konvülziyonduyarlılığınıntetiklendiğiilerisürülmektedir. FK’li çocuklardaseruminterlokin-

1B’ninyüksekolduğubildirilmektedir. 
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Buyükseklikinflamasyonyadaeksitasyonsırasındanörotransmitterlerimodüleederek, 

genetikyatkınlığı olanveateşlebirliktekonvülziyonduyarlılığı artanküçükçocuklarda FK 

oluşumunukolaylaştırdığı ilerisürülmektedir. Serum interferon alfa düzeylerinin de FK’li 

hastalarda yüksek bulunduğu ve patogenezde rolü olabileceği düşünülmüştür. Ancak gerek 

sitokinlerin ve gerekse interferon alfanın FK’deki rolü tartışmalıdır. FK patogenezinde ileri 

sürülen diğer bir teori de santral sinir sistemi olgunlaşmasındaki gecikmeye bağlı santral 

termoregülasyon bozukluğunun ateşli nöbete eğilim yarattığıdır (36-37). 

Bunların yanı sıra, FK ile hümoral veya hücresel bağışıklık sistemi arasındaki ilişkiye 

yönelik çalışmalar da vardır. FK geçiren çocuklar üzerinde yapılan bir çalışmada bazı 

hastaların serum immünglobülin A düzeyleri düşük saptanmış, immünglobülin A’nın kan 

beyin bariyerinde önemli bir koruyucu rol oynadığı ve eksikliğinin ateşli nöbetlere neden 

olabileceği öne sürülmüştür (45). Yine FK geçiren çocukların serebrospinal sıvı örnekleri 

incelendiğinde hücresel bağışıklığın uyarılmasının bir göstergesi olan neopterin düzeyi artmış 

olarak saptanmıştır ve bu bulgunun FK ile hücresel bağışıklık sistemi arasındaki ilişkinin bir 

göstergesi olduğu iddia edilmiştir (46). FK patogenezinde ileri sürülen diğer teoriler; eksitatör 

aminoasitlerin artması ve demir eksikliği anemisi, çinko eksikliğidir (36-37, 47).  

 Postmortemçalışmalarda FK sonrası oluşandeğişiklikler; 

serebralveserebellarnöronkaybı, talamus, amigdala, hipokampusveunkustaglialhücreartışıdır. 

Kortikaldeğişikliklertemporallobbaştaolmaküzereoksipitallobveserebellumdadır. 

Magnetikrezonansgörüntüleme (MRG) ileserebralhemiatrofigösterenhastalardabüyükoranda 

FK öyküsüsaptanmış, hemiatrofiilebirlikteçoksayıdamezialtemporalskleroz (MTS) 

olgusunungeçirilmişbirFK’yebağlı olduğukesinlikkazanmıştır. Uzamış FK’ler, özellikle 30 

dakikadan uzun süren ve febril status epileptikus (FSE) olarak nitelenen FK’lerde MTS’ ye 

yol açma riski çok artmakta, ilaca dirençli temporal lob epilepsisi gelişebilmektedir (48). 

NöronharabiyetinigösterennöronspesifikenolazınparsiyelnöbetiolanFKolgularındaanlamlı 

yüksekbulunduğubildirilmektedir (49). 

 FK’liçocuklardayüksekorandaaileöyküsüpozitifliğinedeniylegenetikgeçişüzerindedurul

maktadır. Kesinrolübilinmemekleberabervakaların % 7-31’indepozitifbiraileöyküsümevcuttur 

(28). FK’liçocuklardaaileöyküsüincelendiğindeannevebabada FK öyküsü % 17bulunurken, 

kardeşlerde % 19.9-24.9oranındadeğişmektedir. Kardeşlerveanne-babada FK 

öyküsüolduğunda FK gelişme riskidahaçokartmaktadır (50).  

FK’liçocukların ailelerinde afebril konvülziyon (% 5.6-9.7) ve epilepsi öyküsü normal 

popülasyondan daha fazladır (51). FK’lerin genetik geçişi ile ilgili güçlü kanıtlar varsa da 

kalıtımın şekli açık değildir. Çoğunlukla multifaktoriyel, daha küçük bir grupta ise otozomal 
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dominant kalıtım modelleri öne sürülmüştür (3). 

FK geçiren çocuklarda etiyolojik faktörler üzerine yapılan çalışmalarda, prenatal ve 

perinatal faktörler arasında annenin gebeliğinde sigara, alkol veya ilaç kullanımı, toksemi 

geçirilmesi, tekrarlayan vajinal kanamalar veya düşük tehdidi hikayesi, annede tirotoksikoz, 

kronik böbrek hastalığı, epilepsi, hipertansiyon veya otoimmun hastalıklar gibi kronik 

hastalıklar sıkça saptanmıştır (52). Düşük doğum tartısı ve doğumda 

prezantasyonbozuklukları da diğer risk faktörleri arasındadır. Yenidoğan sepsisinde de risk 

yine artmaktadır. FK geçiren çocuklarda bu risk faktörlerinin bulunması ilk nöbetin komplike 

tipte olmasına ve sonrasında da afebril nöbetlerin gelişmesine yol açabilmektedir (52). 

 2.1.4. Klinik özellikler ve Sınıflama  

 FK’ler genellikle selim seyirli, %75-80 oranında jeneralize tonik klonik tarzda 

konvülziyonlardır. Çoğunluklabirkaçdakikadakendiliğindendurur. Nadiren parsiyel başlayıp 

generalize olabilir (53).  

FK geçiren hastaların çoğunda vücut ısısının yüksekliği konvülziyonları tetiklemede 

önemli bir faktör olarak ortaya çıkmaktadır. Genellikle FK’ler ateşin hızla yükseldiği ilk 

dönemde görülmektedir (54).  

FK’ler klinikte 4 tipte görülürler (4): 

1) Klonik 

2) Tonik 

3) Tonik klonik 

4) Atonik 

 

 FK’lerin çoğu kısasüreli, jeneralize, tonikklonik, 

atoniknöbetlerolmaklabirliktenadirenparsiyelnöbetlerdegörülebilir. 

Nöbetlerinçoğunluğutonikkloniktir (% 75-80). Sadecetoniközellikli (% 20) 

veatonikyadadiğeratipikformlu (% 5) nöbetlerdahaazsıklıklagörülür. 

Tonikklonikbirnöbettebaşlangıçtaağlamagörülebilirvebunuizleyendönemdebilinçkaybı 

vesonrasındakatılıkbaşlar. Nöbetinbutonikfazındaapnebazendeinkontinansgörülebilir. 

Tonikfazsonrasındaisetekrarlayanritmik, 

anikashareketlerivesilkinmelerlekarakterizeklonikfazbaşlar. 

Klonikfaznöbetinsonfazıdırveardındanpostiktalletarjiyadauykudönemigörülür (1). 

Ensıkgörülentonikkloniknöbetdışındadiğernöbetlerdekassertliğiyadatersinekaslardagev

şemeilebirliktegözlerinbirnoktayadikilmesiveyakayması, 

kassertliğiolmaksızınanisilkinmehareketlerininbaşlaması, 
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fokalbirkassertliğiyadaanifokalözelliklikashareketlerininolması gibibulgulargörülebilir (1). 

Fokal FK sıklığı yapılan çeşitli çalışmalarda % 6 ile % 14 arasında saptanmıştır (9, 56-57). 

 FK’ler nöbet özelliklerinegöre 

1- Basit FK 

2- Komplike FK 

diye ikiye ayrılır. 

 

 2.1.4.1 BasitFK 

 FK’lerin % 80-85’indebasit FK görülür. Genellikleateş38,5oC’ninüzerindedir. 

Ailebireylerinde FK öyküsüolabilir (5, 58). Tipikolarakbirkaçdakikasürenjeneralizetonik-

kloniknöbet şeklindeolur. Fokalözellikgöstermez. 

15dakikadankısasürerve24saatliksüreçtesadecebirnöbetgözlenir. Havalesonrası 

kısabirpostiktaldönemveyauykuhaliolurvebudönemdenörolojikanormalliklergelişmez (59). 

 2.1.4.2 Komplike (veya Kompleks)FK 

 FK’li çocukların % 15-20’sindegörülür. Kompleks FK’nin özellikleri, 

15dakikadanuzunsürer, 24saatiçindetekrarlarvefokalözellikgösterir (60). Ateş38,5°C’ 

inaltındaolabilirveyahastauzunsüredirateşlidir. Postiktalnörolojikbulguolabilir (5, 58). Parsiyel 

başlayan FK’de % 0.4 sıklıkla nöbetin başladığı tarafta birkaç saat ile 1-2 gün içinde 

kendiliğinden düzelen bir paralizi (Todd Paralizi) gelişebilir (61). 

 Atipik konvülziyon: FK içintipikolmayanözellikleringörülmesidir. Altı 

aydanküçükve6yaşındanbüyükçocuklardaortayaçıkabilir (62). 

Febril Status Epileptikus: FK’li çocukların % 5’ inde görülür. Otuz dakikadan uzun ya 

da 30 dakika içinde arka arkaya tekrarlayan bilincin açılmadığı ateşli konvülziyon olarak 

tanımlanır. Genellikle fokal özellikler göstermektedir (56).  

FK’lerin % 87'sinde konvülziyonun süresi 10 dakikanın altındadır ve sadece % 9 

hastada 15 dakikadan daha uzun sürmüştür (56). Çocuklukçağıstatusepileptikusunun1/4’ 

üfebrildirve2/3’ü deilk2yıldaortayaçıkar (58).  

Altmış dakikadan daha uzun süren FK’lerin klinik ve prognostik özelliklerinin diğer 

konvülziyonlardan farklı olması nedeniyle status epileptikus tanımının 60 dakikadan uzun 

süreli konvülziyonlar için kullanılmasının daha rasyonel olacağını öneren çalışmalar da 

yayınlanmıştır (63). 

2.1.5 Genetik 

 FK’liçocuklardayüksekorandaaileöyküsüpozitifliğinedeniylegenetikgeçişüzerindedurul

maktadır. FK’liçocuklardaaileöyküsüincelendiğindeannevebabada FK öyküsü % 
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17bulunurken, kardeşlerde % 19.9-24.9oranındadeğişmektedir. Kardeşlerveanne-babada FK 

öyküsüolduğundariskdahaçokartmaktadır (50).  

Ebeveynlerinden birisinde FK hikayesi olan çocuklarda FK geçirme riski 3 ile 4 kat 

artmaktadır, ebeveynlerinin her ikisi de çocukluk döneminde FK geçirmişler ise risk 20 kat 

artar ve eğer çocuğun ikizi FK geçirmişse risk 3 ile 4 kat artar (11, 64). Hatta ikinci dereceden 

akrabasında FK hikayesi olan hastada FK geçirme riski 2.7 kat artmaktadır (35).  

FK’lerin genetikgeçişiileilgiligüçlükanıtlarvarsadakalıtımın şekliaçıkdeğildir. 

Çoğunluklamultifaktoriyel, 

dahaküçükbirgruptaiseotozomaldominantkalıtımmodelleriönesürülmüştür (3). 

Butipnöbetlereyatkınlığı gösterengenetiközelliklerötedenberibilinmektedirveTablo1’dedetayı 

verilenbirçokgendekimutasyonlarsonucuoluşabilmektedirler (65-71). 

 FK öyküsü olan geniş ailelerdeki genetik çalışmalarda 2 FK gen lokusu bildirilmiştir; 

8q13-21 (FEB1) ve 19p13-3 (FEB2). Bu lokusların gösterildiği ailelerde sadece FK’ler 

görülürken 19q13 ve 2q24 lokuslarındaki sodyum kanal mutasyonlarının FK’lerle birliktelik 

gösteren epilepsi sendromlarına yol açtığı belirtilmiştir. GEFS+ (generalized epilepsy with 

febrile seizures plus, generalize epilepsi FK ile birlikte) olarak tanımlanan bu sendromun 

özelliği FK ’nin 6 yaştan sonra da devam etmesi ve/veya FK ile birlikte generalize afebril 

konvülziyonların (tonik klonik, absans ve myoklonik) olmasıdır (3, 72-73). 
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Tablo 1. Bildirilmiş farklı mutasyonların detayları ve bunların ilişkileri 
       
Mutasyonlar   Kromozomlar  Klinik sendromlar Yorumlar 
       
FEB1    8q13-q21   Febril konvülsiyon   
       
FEB2  19p13.3     Febril konvülsiyon   
       
FEB4    5q14-q15   Febril konvülsiyon   FK ailelerinde 
      en yaygın görülen 
      bağlantı lokusu 
       
SCN1B  19p13.1  FK ile birlikte    Voltaj kapılı   
    olan Generalize  sodyum kanalı 
   epilepsi plus   beta 1 alt ünitesi 
    (GEFS+)  geninde mutasyon 
       
SCN1A  2q24     Basit FK    alfa 1 alt ünite 
      geninde mutasyon 
     
AKAP18   6q22-q24   Basit FK     
       
GABA (A) reseptörü    Epilepsi ile beraber   
gama 2 alt    olan veya olmayan   
ünitesini kodlayan,    febril konvülsiyon   
GABRG2 geni       
       
1 beta (-511)  Frekansta artış  FK’nın IL-1   
       beta polimorfizmi     
FK: Febril konvülziyon 

 

 2.1.6. Risk faktörleri 

Nöbetlerin gelişmesinde ateşin derecesinden çok ateşin yükselme hızının önemli 

olduğu düşünülmekle beraber bunu destekleyecek kanıtlar bulunmamaktadır (184). Okul 

öncesi ve yuvaya giden çocuklar daha sık ateşlendikleri için FK daha sık görülmektedir (53). 

2.1.6.1 İlkFK’deriskfaktörleri 

 FK’de en önemli risk faktörü ateş ve çocuğun yaşıdır. Ateş ne kadar yüksekse ilk FK 

için geçirme riski o kadar artar. İlk FK için 5 risk faktörünün etkili olduğu bildirilmektedir 

(74); 

� Birinciderecedenakrabada FK öyküsü 
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� Öncesindenörolojikgelişimgeriliği 

� Yuvayadevametme 

� Yenidoğandöneminde30gündenfazlasürelihastaneyeyatmaöyküsü 

� Prematüre doğum 

Bu risk faktörlerinden en az ikisi varsa çocukların % 28’inde FK gelişmektedir. İlk 

FK’de en önemli risk faktörü birinci dereceden akrabada FK öyküsü bulunmasıdır. Prematüre 

doğum, yenidoğan döneminde hastanede uzun süre yatma ve gelişme geriliği gibi durumlar 

birçok çalışmada risk faktörü olarak belirtilmiştir (74–75).  

Bazı çalışmalarda HHV-6 gibi enfeksiyonlara maruz kalmanın da riski artırdığını ileri 

sürmektedirler (76). Herhangi bir viral ya da bakteriyel enfeksiyon FK’yi provoke edebilir 

(77, 95). Tüm bunlara rağmen FK’li çocukların % 50’sinde ise herhangi bir risk faktörü 

bulunmamıştır (74-75). 

2.1.6.2. FK’derekürrens 

FK’ler genellikle iyi seyirlidir. Rekürrensin % 75’i ilk 1 yılda, % 90’ı ilk 2 yılda 

görülür. FK geçiren çocukların % 30-40’ında ikinci bir FK görülmekte ve bu grubun yarısı 

üçüncü FK ’yi geçirmektedir. FK’li çocukların % 9’u ise üçten fazla FK geçirmektedir (1-2). 

FK’lerin tekrarlama riskini arttıran faktörler (51); 

�  İlkFK’nin1yaşaltındagörülmesi 

� Birincidereceakrabalarda FK öyküsününolması 

�  İlk FK’yi düşük ateşte geçirmiş olmak (39.9 °C altında olması) 

� İlk FK’nin ateşten sonraki ilk 1 saat içinde olması 

FK ’nin başlama yaşı rekürrensi etkileyen en önemli faktördür. İlk FK’de yaş ne kadar 

küçükse rekürrens riski de o kadar yüksektir. FK bir yaş altında başlamışsa % 50, 3 yaş 

üzerinde başlamışsa % 10 oranında tekrar görülür. Bazı araştırıcılara göre ise ilk nöbetin çok 

sayıda olması, ateşin 39.9oC altında olması ve aile öyküsü bulunması tekrarlama riskini 

arttırmaktadır. Risk faktörlerinin sayısı arttıkça rekürrens oranı da artmaktadır. Hiç bir risk 

faktörüne sahip olmayan FK’li çocuklarda rekürrens oranı % 10 iken, bir ya da iki risk 

faktörüne sahip olanlarda % 25–30, üç ya da daha fazla risk faktörü bulunanlarda ise % 50–60 

arasında bulunmuştur (1-2, 4, 51, 78). 

 Popülasyon temelli yapılan çalışmalarda kompleks FK ilerekürrensarasındailişki 

olmadığı vurgulansa da bazı çalışmalarda aynı ateş atağı esnasında birden fazla FK olması ve 

15 dakikadan uzun süren FK’lerde rekürrensin yüksek olduğu tespit edilmiştir (56, 

79).RiskfaktörüolmayanFK‘liçocukların % 5’indeFSEgörülür. AncakFSEsırasındaateş çok 

yüksek derecelerde değil ve ateşin süresi kısa ise, 18aydanküçükse, nöbetkomplekstipteise, 
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nörolojikbozuklukveailedeafebrilkonvülziyonöyküsüvarsa FK % 72tekrarlar (1-2, 51, 78).  

 2.1.6.3. FK ’deepilepsigelişmesi 

FK’ninepilepsiyedönüşümriskiençoktartışılankonulardanbiridir. FK’lerin epilepsiye 

dönüşmeriskigenelpopülasyonagörehafifartmıştır. FK geçiren çocukların çok büyük bir 

kısmında gelecekte epilepsi gelişmez. Genelpopülasyondaepilepsigörülmesıklığı %0.5-

0.8ikenFK’lerdebuorançeşitliçalışmalarda % 2-7arasındadeğişmektedir. BasitFK’lerdebuoran 

% 1-1.5ikenkomplikeFK’lerde % 4-15olarakbildirilmiştir (2, 80). FK hikayesi idyopatik 

jeneralize epilepsisi olan hastaların % 11’inde, parsiyel epilepsilerin % 5-6’sında, temporal 

lob epilepsili hastaların % 25’inde vardır (79, 81). 

 FK’densonraepilepsigelişmesinderiskfaktörleri şunlardır (1, 80); 

� Birincidereceakrabalardaepilepsiöyküsü 

� FKortayaçıkmadanöncevarolannörolojikveyagelişimselanomali 

� KompleksFK’ler  

Hiçbir risk faktörü taşımayan ve FK geçiren çocuklarda 25 yaşına kadar afebril 

konvülziyon geçirme olasılığı % 2.4 saptanmış olup genel popülasyonun oranından (% 1.4) 

çok da farklı değildir (81-84). Tekriskfaktörüvarsaepilepsigelişmeriski %2, 

ikiveyaüçriskfaktörüvarsaepilepsigelişmeriski %10dur. Çoksayıda FK 

geçirmeveFSEepilepsigelişiminderiskiarttıranfaktörlerarasındadır (1, 51, 80). 

FK’lerdensonragelişenafebrilkonvülziyonlargeneralize, absans, kompleksparsiyeltipteolabilir. 

Çocuklukçağındakiepilepsilerinyaklaşık % 15’inde FK öyküsümevcuttur. 

YapılançalışmalardakompleksFK’lerleparsiyelepilepsiarasındakuvvetlibirilişkibulunduğugöst

erilmiştir. Generalizeepilepsisiolanhastaların % 68’indeFK’lerinbasit, temporallobepilepsisi 

(TLE) olanhastaların % 80’indeisekompliketipteolduğugösterilmiştir (4, 34, 80, 85). 

 2.1.6.4. Febril konvülziyon (FK) vetemporallobepilepsisi 

Bu konu epilepsinin güncel tartışmalı konularından biridir. Yayınlar bu konuya tam 

olarak açıklık getirememiştir ve sonuçlar çelişkilidir. Uzamış FK’lerden sonra kompleks 

parsiyel epilepsi gelişmesi için öngörülen risk 1:75000 çocuk/yıldır. Bu oldukça nadir görülen 

bir durumdur. Ancak FK’lerin sık görüldüğü seçilmiş ailelerde yapılmış çalışmalarda, FK’si 

olanlarda % 13 oranında TLE görülmüştür (80). Kontrol altına alınamayan temporal lob 

epilepsili erişkinlerde yapılan retrospektif çalışmalarda % 40 hastanın hikayesinde çocukluk 

çağında geçirilmiş uzamış FK tespit edilmiştir (86). 

 
 

Yakın zamanda Trinka ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmalarda TLE gelişimi ile 
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geçirilmiş uzamış veya fokal FK arasında güçlü bir birliktelik saptanmıştır (87). Bu bulgular 

çocukluk çağında uzamış FK’si olan çocukların MRG’sinde hipokampal skleroz ve atrofi 

gösterilmesi ile doğrulanmıştır (88). Spesifik çalışmalarda uzamış FK’de ilk 48 saatte (ya da 

FSE sırasında) çekilen kranial MR’da aşikar temporal lob (hipokampal) ödemi tespit 

edilmiştir. Bunu takip eden 12 ay içinde çekilen kranial MR’da ödemin resolusyonu 

gösterilmiş fakat bu bölgede hipokampal atrofi ya da MTS tespit edilmemiştir (89). 

Uzamış FK’ler sonrasında bazı çocuklarda yapılan otopsi çalışmalarında hipokampus, 

neokorteks, talamus ve serebellumda anoksik değişiklikler saptanmıştır. Uzamış FK’lerde 

beyin omurilik sıvısında nöronal hasarın göstergesi olarak nöron spesifik enolaz düzeylerinin 

artmış olduğu gösterilmiştir (47). 

Hipokampal atrofi ile uzamış FK ile nedensel ilişkiyi tespit etmek şart değildir. Kuks 

ve arkadaşlarının hipokampal atrofili 107 hastada yapmış olduğu çalışmada hastaların 

%64’unun hikayesinde FK tespit edilmemiştir (90). Bununla birlikte dirençli TLE’li 33 çocuk 

üzerinde yapılan bir çalışmada 15 çocukta FK öyküsü vardı. Bunların da %73’ünde kortikal 

displazi tespit edilmiştir. Yapılan bu çalışmaya göre ise FK ile hipokampal atrofi arasında 

ilişki olabilir (91). 

Yapılan bazı çalışmalarda ailesel FK’lere ve sonuçta hipokampal skleroza neden 

olabilecek önceden var olan çok küçük bir hipokampal malformasyonun varlığından 

bahsedilmektedir. Hipokampal sklerozun nöbetlerin hem sebebi hem de sonucu olduğunu 

gösteren çalışmalar vardır (92). 

Özet olarak birçok retrospektif çalışmada, özellikle epileptik cerrahinin yapıldığı 

merkezlerde yapılan çalışmalarda her ne kadar kesin olmasa da uzamış FK ile TLE arasında 

kuvvetli bir ilişki olduğu bildirilmiş ve bunların cerrahi tedaviye iyi yanıt verdiği 

gösterilmiştir (86).Yapılan prospektif ve kontrollü çalışmalar bu aşikar birlikteliği 

doğrulamayı başaramamıştır. Bu çalışmalarda FK geçiren geniş bir grupta ve uzun süreli 

izlenen hastalarda küçük bir grupta temporal lobdan kaynaklanan kompleks parsiyel nöbet 

tespit edilmiştir. Bunun nedeni olarak hipokampal atrofi ve MTS’nin geç çocukluk çağına 

kadar tespit edilememesi gösterilmiştir. Zira MTS 4 yaş öncesi çocuklarda nadiren tespit 

edilebilir (93). 

Son zamanlarda FK’li 329 hastada MRG ile yapılan çalışmada FK ile MTS arasında 

ilişki bulunamamıştır. Hipokampal atrofinin sekonder jeneralize tonik klonik konvülziyonla 

ya da epilepsi süresi ile ilişkili olabileceği düşünülmüş ve bu bulgunun FK’den ziyade 

çocukluk çağında sık geçirilen afebril konvülziyon ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (94). 

Sonuç olarak; epidemiyolojik, nöroradyolojik ve patolojik çalışmalarda kompleks FK 
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ile hipokampal atrofi ve TLE arasında ilişki bulunmuştur. Fakat hipokampal atrofi ve TLE 

gelişimi genetik ve çevresel faktörlerin dahil olduğu kompleks etkileşimler sonucudur (47, 86, 

93-94). 

 
2.1.7. Tanı ve ayırıcı tanı 

 FK genellikleateşlihastalığınbaşlangıcındaateşlebirlikteortayaçıkar. 

FK’lergenelliklehastalığınilk24saatiiçindegörülürler (34). 

 FK’lerin %80-85’ibasit FK 

olduğuiçinkritiksüreolan15dakikaiçindekonvülziyonundurması beklenir. 

Bunedenlehastalarçoğunluklanöbetsonrası dönemdegörülürler. Ailedenhareketleritekrarlaması 

istenerekgörselliğedökülmelivekonvülziyonunayrıntılı tanımlaması yapılmayaçalışılmalıdır. 

Ayrıntılı öyküvenörolojikmuayeneyapılmalı, 

çocuğunnörolojikgelişimiveailedefebrilveafebrilkonvülziyonöyküsüsorulmalıdır. 

Hastagörüldüğündenöbetdevamediyorsa, büyükolasılıklakompleks FK’dir. 

FSEçocuklukçağıstatusepileptikusunun %25’inenedenolurkenFK’liçocukların %5’indegörülür 

(96). 

 Fizikmuayenede; hastanınbilinçdüzeyi, meningialirritasyonbulguları, fontanel 

şişkinliği ya da gerginliği belirlenmeli ve kas tonusundaki değişiklikler aralıklı kontrollerle 

dikkatli takip edilmelidir. Tonus değişikliklerini izlemek fokal nöbetler için önemli olabilir. 

Genellikle hastaların nörolojik muayeneleri normaldir. FK sonrası motor ya da bilişsel 

bozukluk insidansı çok düşüktür ve nöbet öncesi nörolojik durumla ilgili olabilir. Kompleks 

tip FK‘de de nadiren postiktal dönem görülebilir. Postiktal dönemde todd paralizisi gibi fokal 

nörolojik bulgular, görülebilir (1, 97-98). 

 Ateşlebirliktegeçirilenherkonvülziyon FK değildir. 

Öyküsündeafebrilkonvülziyonolanveyaağırnörolojikbozukluğuve/veyamentalretardasyonuola

nçocuklar FK olarakkabuledilmezler. FK tanısındaaşağıdakinedenlerekarteedilmelidir (4). 

 1-Akutsemptomatikkonvülziyonlar 

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonları (menenjit, ensefalit, abse) 

b) Hiponatremi 

c) Hipoglisemi 

d) Hipokalsemi 

e) Salmonella ve shigella enfeksiyonları 

f) İntoksikasyon 

g) Konvülsif ilaçlar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, amfetamin, kokain turevi 
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ilaçlar, antikolinerjik etkileri olan tum ilaçlar) 

2-Nonkonvülzif nörolojik nedenler 

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonu sırasında koreatetoz 

b) Hareket bozuklukları (kore, tik, tremor) 

c) Titreme atakları 

d) Febril deliryum 

3-Nonkonvülzif nonnörolojik nedenler 

a) Rigor: Ateş sırasında paroksismal olarak titremeler ya da kas spazmı olup genellikle 

bakteriyemi ile ilişkilidir. Ateşli çocuklarda rigor görülmesi çoğu kez FK ile karıştırılabilir. 

Ancak rigorda bilinç kaybı görülmez. 

b) Refleks anoksik ataklar: Ateşin tetiklediği vagal senkoptur. FK yaş grubunda nadir 

görülür. 

2.1.7.1. Yapılması gereken tetkikler     

Geçmişte yapılan çalışmalarda FK ile acil polikliniğe başvuran hastalarda rutin olarak 

tam kan sayımı, periferik yayma değerlendirilmesi, serum glukoz ve elektrolitleri ve kan 

kültürü tetkiklerinin yapılması önerilmekteydi (99-100). Ancak son yıllarda yapılan 

çalışmalarda FK ile acil polikliniğe başvuran hastalarda yapılması gereken tetkiklerin altta 

yatan hastalığı veya bu hastalığın ciddiyetini saptamaya yönelik istenmesi gerekliliği 

vurgulanmaktadır (8, 10-11, 99). 

FK 

geçirenbirçocuktaateşlegidensantralsinirsistemienfeksiyonlarıenönemlikliniksorundur. 

Yapılançalışmalardailkkez ateşli konvülziyon geçirençocuklardakimenenjitinsidansı % 2-

5olarakbildirilmektedir (101).  

Yapılması düşünülebilecek tetkikler: 

a. Lomber ponksiyon (LP) ile beyin omurilik sıvısının biyokimyasal, mikrobiyolojik 

ve serolojik açıdan incelenmesi 

b. Elektroensefalografi (EEG) 

c. Nörolojik görüntüleme yöntemleri (Bilgisayarlı tomografi, MRG) 

d. Tam kan sayımı, serum biyokimyası, idrar analizi, göğüs filmi, kan ve idrar 

kültürüdür. 

Bu tetkiklerin istenmesinin gerekliliği ve ne zaman istenebileceği FK’nin 

değerlendirmesindeki en tartışmalı noktalardan birisidir (8, 10-11, 99). 

2.1.7.1.1. LomberPonksiyon (LP) 

Ateşli konvülziyonu olan çocukların ancak % 2-5’inde menenjit saptanabilmektedir.  
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LP klinik olarak menenjit şüphesi olan çocuklarda, komplike FK’de, çocukta huzursuzluk 

veya uykuya eğilim varsa, çocuk 12 aylıktan küçükse yapılmalıdır. Menenjit düşündüren 

bulgular, meningeal bulguların pozitifliği, fokal konvülziyon, hipotansiyon, deride döküntü, 

peteşi, siyanoz gibi kuşkulu bulguların olmasıdır (102-104). 

İdealolanı tecrübelibirhekiminklinikbulgularagöreLPyapılmasınakararvermesidirfakat 

şüphehalindekesinlikleyapılmalıdır. LP 

yapılmamasınakararverilenhastabirkaçsaatiçindetekrardeğerlendirilmelidir (105). 

 2.1.7.1..2.Elektroensefalografi (EEG) 

 Amerikan Pediatri Akademisi’nin 1999 yılında yayınladığı önerilerde nörolojik olarak 

normal olan ilk FK’sini geçiren çocuklara EEG yapılması önerilmemektedir (10, 106-107).  

Benzer şekilde, FK geçiren çocuklarda konvülziyonları komplike olsa bile 

elektroensefalografik değerlendirmede saptanan anormal epileptiform deşerjların herhangi bir 

tanısal veya prognostik anlamını gösterilebilen bir çalışma yoktur (8, 10, 106-108). 

EEG FK’den sonra ister erken ister geç dönemde çekilsin, normal sınırlarda olması 

epilepsi olasılığını dışlamadığı gibi anormal deşarjların saptanması FK’nin tekrarlayacağını 

göstermez veya epilepsi tanısı koydurmaz (11, 13, 16, 99).  

Bunun yanı sıra EEG ile FK ve ateşin tetiklediği epileptik atak ayırımı yapılamaz (11). 

Dolayısı ile FK’de EEG çekilmesinin bilimsel açıdan hiçbir yararı yoktur (8). Ayrıca febril 

status epileptikus, nörogelişimsel anomali ve klinik olarak menenjit şüphesi halinde de 

elektroensefalografik değerlendirme gereksizdir (8). 

FK’ye özgü EEG bulgusu yoktur. FK’nin takip ve tedavisinde, prognozunu 

belirlemede yeri yoktur. Rekürrens veya epilepsi gelişimini belirlemez. Basit FK’lerde % 60 

normaldir ve çekilmesi gereksizdir. Atipik bulgular içeren ve komplike nöbet geçirenlerde 

çekilebilir (5, 103-104). 

FK’yi takiben ilk hafta içinde EEG’de geçici olarak bioksipital teta yavaşlaması, fokal 

keskin aktivite, jeneralize diken dalga deşarjları, multifokal diken aktivitesi gibi bozukluklar 

görülebilir. EEG nöbetten 7-10 gün sonra çekilmelidir çünkü ateş ve viral enfeksiyonlardan 

etkilenmektedir. Üç yaş altındaki çocuklarda yaşla ilgili patolojik olmayan hipnogogik 

paroksismal deşarjlar görülebilir (103, 181).  

2.1.7.1.3. Görüntüleme yöntemleri     

FK’de kullanılabilecek görüntüleme yöntemleri kafa grafileri, bilgisayarlı tomografi 

ve MRG’dir. Basit FK’de nörolojik görüntüleme yöntemlerinin kullanımı gereksizdir (10-11, 

13, 18). Ayrıca bilgisayarlı tomografi gibi yöntemlerin gereksiz kullanılmaları halinde, 

hastanın zararlı olabilecek düzeyde radyasyona maruz kalabileceği de akılda tutulmalıdır 
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(13,99). Komplike FK geçiren ancak herhangi bir nörolojik anomalisi olmayan 71 vaka 

üzerinde yapılan bir çalışmada yapılan nörolojik görüntüleme yöntemleriyle hiçbir hastada 

acil cerrahi veya medikal girişim gerektirebilecek hidrosefali, serebral ödem, intrakraniyal 

kitle, kanama, abse gibi önemli patolojik bulgu saptamadı (110). 

Rekürren komplike FK’li, fokal nörolojik bulguları, gelişme geriliği veya artmış baş 

çevresi ölçümü olan hastalarda acil olmayan MRG yapılması önerilmektedir (44).Amerikan 

Pediatri Akademisi ilk basit FK’sini geçiren çocukta nörolojik görüntüleme yöntemlerinin 

rutin olarak yapılmasını önermemektedir (112-114). 

2.1.7.1.4. Kan biyokimyası, tam kan sayımı, göğüs filmi, kan kültürü ve idrar 

analizi ve kültürü incelemeleri 

Rutin serum biyokimyasal değerlendirmesi, idrar analizi, göğüs filmi ve tam kan 

sayımı tetkikleri eğer özel bir klinik bulgu yoksa basit, komplike FK ve FSE’de gerekli 

değildir (8, 10-11, 13).  

Bu tetkikler sadece ateşin nedenini belirlemede kullanılabilir, FK açısından herhangi 

bir değer taşımazlar (11,16,115). Buna karşın konvülziyon geçirmekte iken başvuran hastanın 

kan glukoz ve sodyum düzeylerine bakılması gerektiğini öneren çalışmalar da vardır (19). 

Amerikan Pediatri Akademisi ilk basit FK’sini geçiren çocukta tam kan sayımı, serum glukoz 

düzeyi ve elektrolitlerin rutin olarak istenmesini önermemektedir (112-114). Chamberlain ve 

Gorman tarafından yapılan bir çalışmada basit FK ile acile başvuran hastalardan rutin alınan 

kan kültürü sonuçları, FK geçirmeden sadece ateş ile başvuran hastaların sonuçlarından farklı 

bulunmamıştır ve basit FK ile acile başvuran hastalardan rutin kan kültürü alınması 

önerilmemektedir. Yine bu çalışmada lökosit sayısının 15.000/mm3'den fazla olması 

bakteriyemi ile anlamlı ilişki gösteren tek parametre olarak saptanmıştır (116).  

Yapılan bir başka çalışmada lökosit sayısının 15,000/mm3'den fazla olması, 39 

dereceden yüksek ateş ve hastanın yaşının 24 aydan küçük olması bakteriyemi varlığını işaret 

edebilecek parametreler olarak saptanmıştır ve bu üç parametrenin birlikte kullanılması 

halinde bakteriyemi için sensitivite % 80'e kadar çıkmaktadır (117).  

İki yaşın altında ateş ve konvülziyon ile gelen özellikle kız hastalarda bulgu vermeyen 

üriner sistemi enfeksiyonu sıklığı fazla olduğundan idrar kültürü yapılması göz önünde 

bulundurulabilir (35). 

FK’lerde spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur. FK’den sonra hiçbir tetkik rutin 

olarak gerekli değildir. Bilinci bozulan veya uzun süren ateşli veya ateşsiz konvülziyon 

geçiren hastalarda kan şekeri bakılmalıdır. Yapılacak tetkikler ayırıcı tanıda yer alan diğer 

konvülziyon nedenlerini ve enfeksiyon etiyolojisini aramaya yönelik olmalıdır. 
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2.1.8. Tedavi 

 FK’lerinprognozuoldukçaiyidir. 

Bunedenlegünümüzdehiçtedavivermeksizinbeklevegörpolitikasınınizlenmesitartışılmaktadır 

(4). FakatannevebabalariçinbirFK’ye şahitolmakkorkutucubirdeneyimdir. İlk FK 

sırasındaailelerinçoğuçocuğununöleceğinidüşünmektedir. 

Ayrıcaailelertekrarlayannöbetlerinçocuklarınınbeyninehasarvererekkalıcı 

sekellereyolaçabileceğiendişesinitaşırlar. FK rekürrensiileilgilibuldukları 

içinateştençokkorkarlarveadetabirateşfobisigeliştirirler. Bunedenlerdendolayı çocuğu FK 

geçirenailelertedavibeklentisiiçindedirler. 

 Tedavideyaklaşımınamacı; akutkonvülziyonudurdurmak, 

rekürrensiönlemekveaileyibilgilendirerekateşfobisiniazaltmaktır. 

FK’lerdetedaviakutveprofilaktiktedaviolarakikiyeayrılır. Tedavinin seçiminde getireceği 

yararlar ve yan etkilerin oluşturacağı riskler birlikte değerlendirilmeli ve kar zarar hesabı 

yapılarak tedavi şekillendirilmelidir (10-11). 

 

2.1.8.1. Akut tedavi 

 FK’dekonvülziyonudurdurmagirişimlerigenelilkeleriilediğeracilkonvülziyonlardakiuy

gulamalardanbüyükbirfarklılıkgöstermez. 

Buifadeözellikleantikonvulzifilaçlarlayapılantedavileriçingeçerlidir (118). 

 Konvülziyongeçirenherhastaiçingeçerliolmaklabirliktenöbet15dakikadanuzunsürmüşse

acilenkonvülziyonudurdurmagirişimlerinebaşlanmalıdır. 

Damaryoluaçılırkenyaşamsalfonksiyonlarındevamını sağlamaktemelkuraldır. 

Hastayahavayoluaçıkkalacak şekildepozisyonverilmeli, airway, nazalkanül, 

oksijenmaskesigibiaraçlarkullanarakgerekirseoksijenverilmelidir. FK sırasındaolası 

solunumproblemivarsayadaoksijenizasyonsağlanamıyorsaentübasyonkaçınılmazdır. Ancak 

FK geçirençocuklardaçoknadirenentübasyongerekecektir. Yinede FK 

ilehastaneyebaşvuranbirhastayaacilgirişimsırasındaresüsitasyoniçingerekliolabilecekeldekitü

mmateryalhazırbulundurulmalıdır (118). 

Uzamış FK’lerde hasta monitorize edilmelidir. Hastanın kardiyopulmoner 

monitorizasyonu sağlanırken, hasta çok sıkı tespitler yaparak bağlanılmamalı, ani kasılmalar 

sırasında oluşabilecek ‘karşı kuvvet’ oluşumuna, dolayısıyla hastanın hareket kısıtlılığı 

sonucu kendisine zarar vermesine (kemik kırıkları, yumuşak doku travmaları gibi) engel 



20 
 

olunmalıdır (1).  

 Nöbetanındaintravenoz (IV) 

yoldanverilenbenzodiazepinleracildurumlardailktercihedilenilaçlardır. 

AncakküçükçocuklardaIVgirişimingenelliklebaşarısızolduğudüşünüldüğündelikitdiazepam 

(DZP) içerenrektaltüplergüvenli, etkilivemantıklı biralternatiftir. 

RektalyoldanuygulananlikitDZP’ninemilimiçokhızlıdır. EtkinliğineredeyseIVetkinliğeeşittir. 

Dakikalariçinde (2-4dakika) 

antikonvülzanplazmakonsantrasyonueldeedilirveakutnöbetkontrolündeoldukçaetkilidir. 

Birdiğeravantajı daailelertarafındanevdeuygulanımınınkolayolmasıdır (4, 119). 

 AciltedavideençoktercihedilenilaçolanDZP’dir.Toksisitearalığı çokgeniştir. 

KonvülziyontedavisindeenetkiliverilişyoluIVyoldur. Aciltedavide0.3-

0.5mg/kgdozunda1mg/dkhızındaolacak şekildekullanılır. Dozabağlı olarakataksi, sedasyon, 

bazeneksitasyonvehiperkinezigibietkilerininyanı sıraçokhızlı 

verildiğindesolunumdepresyonunayolaçabilir (118-119). 

Aciltedaviderektal, oralveyaIV lorazepam, rektalklonazepam, 

nazalmidazolamdahadüşükoranlardadaolsakullanılmıştır (4). 

DZPvelorazepamınacilnöbettedavisindeetkinliğinikarşılaştıranbirçalışmada; 

ikiilacındaetkilerininhızlı 

olduğuancaklorazepamınDZP’dendahaetkiliolduğuveetkisüresinindahauzunolduğugörülmüştü

r (4). MidazolamnazalyoldanlikitformdaveIVolarakuygulanabilen, sudaçözünen, 

kısaetkilibirbenzodiazepindir. 

FK’lerdeintranazalmidazolamtedavisiileIVDZPtedavisinineşitetkinliktenöbetkontrolüsağladığ

ı gösterilmiştir (120). 

Akut tedavi sırasında ateş düşürücülerin kullanılması, soğuk uygulama, yeterli sıvı 

replasmanı ve ailelerin bilgilendirilerek sakinleştirilmesi unutulmamalıdır. 

FK‘lihastalardaateşidüşürmekamacıyla ıslakkompresilesoğutmauygulanabilir. 

Antipiretikilaçolarakparasetamol10-15mg/kgdozyadaibuprofen5- 

10mg/kg/dozverilebilir.Tekrarlayan FK’lerde erken antipiretik kullanımının ve fiziksel soğuk 

uygulama yöntemlerinin tekrarlama riskini azalttığını gösteren kontrollü çalışma yoktur (24-

25, 121-124). 

Ayrıca parasetamolün her 4 saatte bir 15-20 mg/kg/doz olarak düzenli olarak 

uygulaması ile sporadik olarak verilmesi arasında belirli bir etkinlik farkı bulunamamıştır 

(121). Tüm bu sonuçlara rağmen FK’lerin yüksek vücut ısılarında daha çok görüldüğü göz 

önüne alınarak ateş düşürücü tedavi önerilir (24-25, 122-124). 
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Genellikle FK’li çocukların hastaneye yatırılmaları gereksizdir. Çoğu kez bilinç 

açılana kadar hastalar acil serviste takip edilir. Ateş antipiretiklerle ve soğutularak düşürülür. 

İlk kez ateşli konvülziyon geçiren bir çocukta postiktal dönem dışında letarjisi devam 

ediyorsa, klinik durumu stabil değilse, yaşı 18 ayın altında ise, kompleks tipte FK ise ve 

çocuğun ev koşulları uygun değilse hastaneye yatırılarak birkaç gün takip edilmesi gerekir. 

Çocuğun daha önce FK geçirme öyküsünün olması menenjit olasılığını ekarte ettirmez. Bu 

nedenle hastanın meningial irritasyon bulgularının takibi önemlidir ve menejit açısından 

dikkatli olunmalıdır (4, 51, 119-120). 

 

2.1.8.2. Profilaktik tedavi 

 FK’liçocuklardaençoktartışılankonulardanbirideantiepileptikilaç profilaksisidir. 

Önceki yayınlarda FK’nin epilepsiye dönüşebileceği düşüncesiyle profilaksi yaygın olarak 

önerilmekte idi. Ancak son yıllarda yapılan kapsamlı epidemiyolojik araştırmalarda FK’lerin 

benign olduğu, merkezi sinir sisteminde yapısal ve bilişsel harabiyete yol açmadığı, epilepsi 

geliştirme riskinin çok düşük olduğu gösterildi (1, 4, 51, 119). 

Basit FK’si olan çocuklara antiepileptik ilaç profilaksisinin gereksiz olduğu ve ateşe 

yol açan enfeksiyonun tedavisinin, ailenin bilgilendirilmesinin ve kaygısının giderilmesinin 

çoğu kez yeterli olacağı ifade edilmiştir. FK’lerde uzun süreli tedavi nadiren gereklidir. Uzun 

süreli tedavi; FK rekürrensini arttıran çok sayıda risk faktörü olduğunda önerilmektedir. 

Tedavinin amacı FK’nin uzun sürmesi ya da sık tekrarlamasını önlemektir. Uzun süreli tedavi 

FK’nin rekürrensini önlemekte, ancak sonradan epilepsi gelişme riskini azaltmamaktadır. 

FK’de uzun süreli antiepileptik ilaç tedavisi için kabul edilen risk faktörleri şunlardır: 

�  İlkFK’nin1yaşaltındageçirilmesi, 

� Ailede FK öyküsü, 

 Kompleks FK özelliğigösterenler, 

� Öncesinde anormal nörolojikbulguyadanöromotorgelişimgeriliğiolması, 

� Basit FK’de 3’denfazlaolması (51, 119-120, 126) 

Bu risk faktörlerinden iki ya da daha fazlası varsa antiepileptik ilaç proflaksisi 

önerilebilir. Yapılan bir çalışmada Knudsen ve arkadaşları ikiden fazla risk faktöru olan FK 

’li çocuklarda antiepileptik proflaksinin risk faktörü olmayanlara göre daha etkili olduğunu 

bildirmişlerdir (119).  

FK’li çocuklarda antiepileptik ilaçlarla proflaktik tedavi 2 şekilde yapılmaktadır (4, 

51, 119, 126-127). 

A- Ateşli dönemlerde kısa süreli intermittan tedavi 
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B- Uzun süreli proflaktik tedavi 

2.1.8.2.1 Ateşli dönemlerde kısa süreli intermittan tedavi 

a) Antipiretik Tedavi: 

FK geçiren hastaların ateşini düşürmede en sık başvurulan tedavi yöntemi, antipiretik 

ilaçlar ve ılık kompresle ateşin düşürülmesidir. FK’de temel bulgu ateş yüksekliğidir. Ateş 

düşürülerek çocuk rahatlatılmalı ve ateşe bağlı dehidratasyon önlenmelidir. 

 

Antipiretik ilaç olarak çoğunlukla parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6 dozda ve 

ibuprofen 5-10 mg/kg/doz 3 dozda kullanılmaktadır. Önceki yıllarda sık kullanılan 

asetilsalisilikasit Reye sendromu riski nedeniyle önerilmemektedir (1,4, 119, 127). Antipiretik 

önlemlerin çocuğu rahatlattığı ancak FK rekürrensini etkilemediğini gösteren birçok çalışma 

vardır. Antipiretik ilaçlar viral invazyonu artırabilir ve enfeksiyona karşı doğal bir savunma 

olan ateşi düşürerek vücut direncini azaltıp hastalık süresini uzatabilirler (1, 4, 128). 

b) İntermittan Diazepam Proflaksisi:  

DZP bir benzodiazepin türevidir ve bu grubun genel özelliklerinin hemenhepsini 

gösterir. Etkisini santral sinir sisteminde major inhibitor nörotransmitter olan gamma-amino-

butirik asit (GABA) üzerinden gösterir. GABA’erjik nörotransmisyonu omurilik, 

hipotalamus, hipokampus, substantia nigra, serebellar korteks ve serebral korteks dahil olmak 

uzere, butun merkezi sinir sistemi düzeylerinde potansiyelize ettiği gösterilmiştir. DZP 

GABA’erjik sinaptik inhibisyonun etkisini arttırarak beynin pekçok bölgesinde kritik 

nöronların ateşlenmesini azaltırlar. GABA’nın yerine geçmezler ama GABA’nın etkilerini 

klor kanallarını genişleterek arttırırlar (4, 119).  

Rektal yolla alınan DZP’nin gastrointestinal sistemden hızlı ve tama yakın emilimi ile 

2-4 dakikada antikonvülzan plazma konsantrasyonu elde edilir. DZP pik konsantrasyonlara 

ulaştıktan yaklaşık 15 dakika sonra antikonvülzan etkisini kaybeder. Metabolizasyonu 

karaciğerde olur. Aktif ve kendisinden daha uzun ömürlü metabolitleri vardır. 

Metabolitleriyle birlikte vücuttan tümüyle atılması uzun zaman alır. Bu nedenle akut toksisite 

riski çok az olmakla birlikte az da olsa karaciğere toksik etkileri olabileceği unutulmamalıdır. 

Liposolubilitesi yüksek bir ilaç olduğu için alımdan kısa süre sonra özellikle yağdan zengin 

dokulara hızla yayılır ve birikim gösterir. Kan-beyin bariyerini çabuk geçer ve beyindeki 

reseptörlerine hızla bağlanır (4, 119, 127).  

Ateşli dönemlerde uygulanan intermittan DZP proflaksisinin, uzun süreli tedaviye 

göre birçok avantajı vardır. Bu tedavi FK’li çocuğun yaşamı boyunca birkaç defadan daha 

fazla uygulanmasını gerektirmez. DZP tercih edilen farmakokinetik etkinlikleri ve düşük 



23 
 

toksisitesi nedeniyle uygun bir ilaçtır. Çocuğun günlük yaşamı üzerine etkisi olmadığı gibi 

davranış ya da uyku bozukluğu gibi yan etkileri yoktur ve bilişsel fonksiyonları bozmaz (4, 

119, 127, 129, 149). 

FK profilaksisinderektal DZP’nin vücut ısısı rektal 

38.5oC‘ninüstündeolduğunda12saatarayla0.5mg/kg/dozolarakuygulanması önerilmektedir. (4, 

119, 127, 129, 149).  

DZP’nin profilakside kullanılan oral ve suppozituar formları da bulunmaktadır. Oral 

yoldan 0.2 mg/kg/gün verilen DZP’nin proflakside etkisiz olduğunu gösteren çalışmalar 

vardır. Oral yoldan 0.33mg/kg/gün kullanımının ise rekürrensi önlemede etkili olmasına 

rağmen; irritabilite, somnolans ve ataksi gibi ciddi santral sinir sistemi hastalığı bulgularını 

taklit edebilen ya da baskılayabilen yan etkileri vardır. Suppozituar formun emilimi ise rektal 

solüsyona göre daha uzundur. Bu nedenle FK proflaksisinde rektal solüsyon formları daha 

çok tercih edilmektedir. DZP’nin rektal uygulaması; basit, güvenli, pratik ve profesyonel 

olmayan personel ve ailelerce kullanılabilir bir yöntemdir (4, 119, 127, 129, 149). 

İntermittanrektal DZP proflaksisininönerildiğiFK’lihastalar; 

� KompleksFK’siolan, 

� ÇoksıktekrarlayanbasitFK , 

�  Hastanedenuzaktaolançocuklardır (51, 55-56). 

İntermittan diazepam, uzun süreli tedavinin potansiyel pek çok yan etkisi olmaksızın 

FK rekürrensini azaltmaktadır. Diazepam profilaksisinin iyi prognozlu olmasına rağmen basit 

FK’lerde de kullanılması gerektiğini savunanlar vardır. Proflaksi ile FK rekürrensi %90 

oranında azaltılırken epilepsi gelişimi önlenememiştir (4, 119, 127, 129-130, 149). 

2.1.8.2.2 UzunSüreliProflaktikTedavi 

Antikonvülzan ilaçların FK’nin profilaktik tedavisinde kullanılmalarının epilepsi 

gelişmesi riskini azalttığını gösteren herhangi bir kanıt bulunmamaktadır (7, 10, 40).  

Buna karşın antikonvülzan ilaçlardan fenobarbital ve valproik asitin beynin nöbet 

eşiğini yükselterek FK ’nin tekrarlama riskini azalttığı kanıtlanmıştır (11, 16, 125).Üzerinde 

titizlikle durulması gereken nokta FK profilaksisinde tekrar sıklığını %30-40’dan %8-22’ye 

indiren fenobarbital ve valproik asit gibi ilaçların yan etkilerinin göz önüne alınıp gerekli 

endikasyonda kullanılmasıdır. (8, 10-11, 64, 40). 

 FK’nin iyi prognozu nedeni ile profilaktik antikonvülsan ilaç tedavisi uygulanması 

gereksizdir (10, 108, 131). Ancak tekrar eden uzamış FK hikayesi olan ve coğrafik olarak 

profesyonel tıbbi yardım alabileceği merkezlere uzak bir yerde yaşayan çocuklarda profilaktik 

antikonvülzan ilaç tedavisi düşünülebilir (11, 131).  
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Eğer profilaktik tedavi başlanmışsa ilacın kararlı serum düzeyini sağlayabilecek en 

düşük doz ile konvülziyonun tekrarlama olasılığının yüksek olduğu 6 ay ile 1 yıl süresince 

kullanılmalıdır (11). Bazı çalışmalar FK profilaktik tedavisinin 2 yıl ya da  5 yaşını doldurana 

kadar kullanılmasını önermektedir (99). 

Fenobarbital bilişsel fonksiyonları, valproat ise kemik iliği ve karaciğerin 

fonksiyonlarını etkiler (24-25, 122-123).  

Bazı çalışmalarda valproik asidin profilakside fenobarbitalden daha etkili olduğu 

bildirilmektedir (121, 132). Diğer klasik antiepileptik ilaçların FK’lerde etkinliği 

gösterilememiştir, yeni antiepileptiklerin ise etkilerinin incelenmesine ihtiyaç vardır (122, 

133). 2 yaşın altındaki çocuklarda fenobarbital kullanımı valproik asit kullanımına tercih 

edilmelidir. 2 yaşın üzerindeki çocuklarda valproata bağlı hepatotoksisite riski daha az olduğu 

ve bilişsel fonksiyonları etkilemediği için tercih edilebilir (122). FK’li çocuklarda uzun süreli 

antiepileptik ilaç tedavisi en az yan etkiye sahip ilaçlar kullanılarak yapılmalıdır. 

a ) Fenobarbital : 

FK’lerin önlenmesinde fenobarbital 1972 yılından beri kullanılmaktadır. FSE 

tedavisinde IV yoldan, proflakside ise oral yoldan kullanılan orta etki süreli barbiturattır (4). 

Fenobarbitalin; epileptikodaktandağılımı 

engelleyerekvenöronalateşlenmeyibastırarakselektifolarakanormalnöronları baskıladığı 

gösterilmiştir. FenobarbitalGABA-

benzodiazepinreseptörüüzerindekiallosterikbirayarlamabölgesinebağlanırveklorkanallarınınaç

ılmasını uzatarakGABAreseptöraracılığı ileiletilenakımı kuvvetlendirir. Fenobarbitalaynı 

zamandaglutamatlaindüklenenveözellikleeksitatörcevapları blokeetmektedir (134-135).  

Fenobarbitalin gastrointestinal sistemden emilimi iyidir ve tüm vücuda dağılır. 

Merkezi sinir sistemine sonra splanknik alana, iskelet kasına ve en son olarak yağ dokusuna 

geçer. Fenobarbital karaciğerde metabolize edilir ve inaktif metabolitleri idrarla atılır. Santral 

sinir sistemi depresyonu, solunum depresyonu ve karaciğerde mikrozomal enzim indüksiyonu 

gibi doza bağımlı etkileri vardır. Toksik düzey kişiden kişiye değişmektedir. Kural olarak 35 

μg/ml’nin altındaki düzeylerde belirgin bir sedasyon beklenmemelidir ve ilk toksisite belirtisi 

sedasyondur. Uykusuzluk da fenobarbital kullanan hastalarda görülen yan etkilerden biridir. 

Hastaların 1/3’ünde ise hiperkinetik davranışlar görülebilir. Ancak bunların çoğunda önceden 

bilinen bir davranış bozukluğu ya da santral sinir sistemi patolojisi vardır (134-135). 

Profilakside, FK veçocuklukçağındakibirçok konvülziyondaetkilidir. 

Tedavidozuhastadanhastayadeğişmeklebirliktegenellikle3-5mg/kg/günveikidozdur. 

Biyoyararlanım %60-
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80olduğundanstabilmaksimumserumkonsantrasyonlarınaulaşabilmesiiçinüçhaftalıkdüzenlikul

lanımsüresigereklidir. Etkilikankonsantrasyonları15-35 μg/ml’dir (134-135). 

FenobarbitalFK’ninuzunsüreliprofilaksisindeensıkkullanılanantiepileptikilaçtır. 

Plasebokontrollüvegenişkapsamlı 

62araştırmasonucunagöreprofilaktikfenobarbitalkullanılması ileFK’nintekrarlamariskinin % 

5-25’ekadardüştüğübildirilmektedir (136-137).  

Fenobarbital, kullanımına engel olabilecek yan etkilere sahip olmasına rağmen FK 

profilaksi tedavisinde kullanılan bir ilaçtır. Fenobarbitalin kullanımını kısıtlayan yan etkileri 

somnolans, irritabilite ve hiperaktivite gibi davranış değişiklikleri ve bilişsel ve kognitif 

fonksiyonları olumsuz yönde etkilemesidir. Hiperaktivite olduğunda ilaç kesilebilir.  

Fenobarbitalin bilişsel fonksiyonlar üzerindeki etkilerinin uzun dönemde de devam 

ettiği gösterilmiştir. Fenobarbitalin bilişsel fonksiyonlar üzerindeki bu olumsuz etkilerine 

mental retardasyonu ya da gelişme geriliği olan çocuklar daha duyarlıdır. Bu nedenle bu 

gruptaki hastalarda tedavi kararı alınırken daha dikkatli olunması gerekir.  

Farwell ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada uzun süre fenobarbital kullanan 

çocuklarda plasebo alanlara göre bilişsel fonksiyonların etkilendiği ve inteligence quotient 

(IQ) düzeyinin bir kaç puan düştüğü görülmüştür. Aynı hasta grubu 3-5 yıl sonra bilişsel 

fonksiyonlar ve okul başarısı açısından yeniden değerlendirildiğinde plasebo alan gruba göre 

anlamlı bir farklılık görülmemiştir. Ancak gelişimsel becerilerin kazanıldığı yaşlarda dil 

gelişimi ve sözel becerilerin tedaviden olumsuz etkilendiği bildirilmiştir (136-137).  

Fenobarbital tedavisinde ilacın bir iki saat gecikmesi ya da unutulması durumunda doz 

atlanmaması gerektiği, çocuğun ilaç veriliş saatinde uyumasının ilaç vermeye engel olmadığı 

ve mutlaka verilmesi gerektiği, yarar zarar ilişkisi ve düzenli kullanım ile tekrarlamaların 

büyük ölçüde ortadan kalkacağı aileye anlatılmalıdır.  

Yine diğer antikonvülzanlarda görülen çekilme etkisi ve sonuçta görülebilecek 

konvülziyonlar konusunda aile bilgilendirilmeli, ani kesmelerde ateş olmasa bile konvülziyon 

oluşabileceği söylenmelidir. Klinik özelliklerine göre değişmekle birlikte en az iki yıllık 

tedavi süresi gerekecektir. İlacı kesme kriterlerinin başında çocuğun en az iki yıl konvülziyon 

geçirmemiş olması gelmektedir. Fenobarbital tedavisi yavaş kesilmelidir. Klinik koşullara üç- 

altı aylık bir kesme süresini önerilir (134-135). 

b) Valproik asit: 

Valproik asit FK proflaksisinde fenobarbitale alternatif bir ilaç olarak 1975’den beri 

kullanılmaktadır. Antikonvülzan etkisini GABA transferaz ve suksinik semialdehid 

aktivitelerini inhibe ederek gösterir. Valproik asidin biyoyararlanımı % 80’den fazla olup, 



26 
 

ağızdan alınan bir dozdan sonra iyi emilir. Kandaki doruk seviyeler 2 saat içinde gözlenir. 

Yiyecekler emilimini yavaşlatabilir. İlacın yaklaşık % 20’si valproatın direk konjugatı olarak 

atılır. Gerisi de beta ve omega oksidasyonu ile birkac bileşiğe metabolize olur; bunlar da daha 

sonra konjuge olur ve atılırlar. Valproatın klirensi çok düşüktür; yarılanma ömrü 9 saatten 18 

saate kadar değişir (134-135).  

Valproik asit 10-15 mg/kg/gün dozundan 2-3 dozda başlanır istenen etkiye veya kan 

düzeyine (50-100 mcg/ml) ulaşana kadar ilaç dozunda 5-10 mg/kg/g artışlar yapılabilir. 

Yapılançalışmalarda FK 

rekürrensiniönlemedefenobarbitaleeşyadafenobarbitaldendahaetkilibulunmuştur (135, 138).  

Valproatın en sık doza bağımlı yan etkileri bulantı, kusma, abdominal ağrı ve mide 

yanması gibi gastrointestinal şikayetlerdir. Bu şikayetler için enterik kaplı tabletler ve 

yemeklerle birlikte alınma önerilebilir. Ayrıca ilacın az sayıda hastada görülen iştah artışı, 

kilo artışı ve sac dökülmesi gibi yan etkileri de vardır (134-135, 138-139). 

Valproik asidin en ciddi yan etkileri karaciğer üzerinedir. Bu risk 2 yaşın altında ve 

birden çok ilaç alan hastalarda daha fazladır. Hepatotoksisite doza bağımlı değildir. Ciddi 

hepatotoksisite genellikle tedavi başlangıcından sonraki 4 ay içinde gelişir. İlk belirtileri 

çoğunlukla bulantı ve kusmadır. Tedavinin semptomların başlamasından sonra bir haftadan 

kısa bir süre içinde kesilmesi bile karaciğer hasarını geri döndürememektedir. Valproatın 

diğer önemli yan etkisi geçici trombositopenidir ve tedavinin kesilmesini gerektirir (134-135, 

138-139). 

Ciddi yan etkilerine rağmen valproat etkili bir antikonvülzandır. Konvülziyon kontrolü 

tamdır ve çocukta önemli bir sedasyona yol açmaz. Valproik asit tedavisi alan FK’li 

çocuklarda 2-3 haftalık aralarla kan sayımı ve karaciğer fonksiyon testleri kontrol edilmelidir 

(134-135, 138-139).  

2.1.8.3. Aile eğitimi 

FK’nin selim karakterine karşın nöbet esnasında hastanın görünümü ebeveynlerini 

aşırı derecede strese sokmaktadır (11, 140-143).  

FK’de önemli bir konuda ailenin FK hakkında bilgilendirilmesi ve kaygılarının 

giderilmesidir. İlk kez FK geçiren bir çocuğun ailesi çocuğun öleceğinden korkar ve aşırı 

kaygılanır. Sadece bu anksiyete nedeni ile normal aile yaşamları etkilenebilir ve FK’nin 

tekrarlama olasılığı ailelerin gereğinden fazla önlem almalarına, hastayı değerlendiren hekime 

profilaktik ilaç tedavisi başlaması için baskı yapmalarına ve antipiretikleri gereksiz yere 

kullanmalarına neden olabilir (8, 141, 143).  

Hekimler arasında yapılan bir araştırmada FK için profilaksi başlanması nedenleri 
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arasında bu iddia ile uyumlu olarak ilk sırayı ailenin anksiyetesi almıştır (145-146). 

Acildurumlardışındaöncelikleailesakinleştirilmeli, 

tıbbigirişimverekürrensönlemleriikinciplandaelealınmalıdır.  

FK hakkında bilgilendirme ve önerilerde bulunma akut dönem sonrasında yapılmalı ve 

aile sorularını düzenli soracak düzeyde sakinleştiğinde bilgi edinme fırsatı tanınmalıdır. 

Ailelere ateşli havalenin göründüğü kadar korkunç olmadığı ve çoğunlukla beyinde 

harabiyete yol açmadığı anlatılmalıdır. Ateşli havalenin sara olmadığı ve sonrasında sara 

gelişme riskinin oldukça düşük olduğu söylenmelidir. Bununla birlikte hastalığın devamı 

sırasında ya da daha sonra ateşle birlikte oluşan havale tekrarı beklenilebileceği aileye 

anlatılmalıdır. Ateş yükseldiğinde derece ile nasıl ölçülebileceği, ateşe neden olabilecek 

faktörleri nasıl azaltabilecekleri ve ateşli hastalıkların nasıl takip edileceği konusunda aile 

bilgilendirilmelidir (1). 

Ailelere tekrar bir havale olacak olursa yapılacaklar hakkında bilgi verilmelidir; 

öncelikle sakin olunmalı, çocuk yan ya da yüzü aşağı bakacak bicimde karın üstü yatırılmalı, 

dişlerin kilitlenmesi durumunda dişlerin arasına bir şeyler sokmaya çalışılmamalı, ağzı açmak 

için kuvvet uygulanmamalı, çırpınmalar ve kasılmalar sırasında hareketler durdurulmaya 

çalışılmamalı ve kasılmanın tersi yönde bastırılmamalıdır. Çocuğun yalnızca yakından 

gözlenmesinin yeterli olacağı, eğer havale 10 dakika içerisinde sonlanmamışsa ambulans ya 

da araba ile hastaneye getirilmesi gerektiği anlatılmalıdır (1). 

Anlatılanlar kısa ve anlaşılır cümleler ile yazılıp aileye verilebilir. Aileye bu genel 

yaklaşımlar dışında uzun dönem gözlem ve tedavi için de önerilerde bulunulabilir. 

FK geçiren çocukların ailelerinden gelen sorulardan birisi de aşılama programının 

devam edip etmeyeceğidir. Yapılan çalışmalar aşılardan sonra oluşan FK sıklığının, eğer aşı 

ateş yapacaksa diğer ateşli hastalıklardan çok farklı olmadığını göstermiştir. Her çocuk için 

ayrı karar vermek gerekir. Tekrar riskine karşı ağırlık, bağışıklama sürecinin aksamaması 

yönünde olmalıdır. DBT aşısı sonrası FK riskinin ilk 48 saatte, kızamık aşısında ise 7-10 

günde olduğu bildirilmiştir (1, 4). 

2.1.9. Morbidite ve mortalite  

FK’de prognoz iyidir. Prospektif kohort çalışmalarda olum bildirilmemiştir (103). FK 

kalıcı yapısal beyin hasarına yol açmaz, literatürde FSE’de bile ölüm vakası bildirilmemiştir 

(10-11).  

Yapılan çalışmalarda FSE veya komplike FK geçiren çocuklarda bile normal 

entellektüel düzey ve normal davranışlar gösterilmiştir (17, 57, 147). 

FK’liçocuklardazekadavranış 
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veokulbaşarısınınyadaakademikperformansınetkilenmediğivenormalpopülasyondanfarklı 

olmadığı bildirilmiştir. AncakFSE’denöbetin şiddetiileorantılı olarakdilgelişimindebazı 

bozukluklarolabileceğibildirilmiştir (51). 

Serum ve beyin omurilik sıvısı nöron spesifik enolaz düzeylerinin ölçülmesi ile FK 

sonrası nöron hasarını değerlendiren bir çalışmada sadece FK ile ilgili herhangi bir nöronal 

hasar saptanmamıştır (148). 
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3.YÖNTEM 

Erzurum Doğu Anadolu Bölgesinin en büyük kenti olup oldukça eski bir yerleşim 

birimidir. İlin kuzeyinde Rize ve Artvin, kuzey-doğusunda Ardahan, batısında Bayburt ve 

Erzincan, doğusunda Kars ve Ağrı, güneyinde Bingöl ve Muş bulunmaktadır. 

 Nüfusu 769.085 (2010 nüfus sayımına göre) olup yüzölçümü 25.066 km2 dir. Rakımı 

1853 m dir. Doğal bitki örtüsü bozkır formasyonundadır. Palandöken dağı eteklerinde kurulu 

olan kent tarihi yönden çok zengin olup günümüzde kış turizmi açısından büyük önem 

taşımaktadır. Erzurum Türkiye’nin en yüksek ve soğuk illerinden biridir. Sert karasal iklimi 

hüküm sürer. Yılın 150 günü karla örtülüdür. Normal koşullarda 2-3 metre kar yağışı 

almaktadır. Erzurum ilinde okur-yazar nüfus oranı %83,64’ dür. 

 Devlet Planlama Teşkilatı (DPT) araştırmasına göre Erzurum Türkiye’de 

sosyoekonomik gelişmişlik indeksine göre 81 il içerisinde 60. sırada yer almaktadır (150). 

Erzurum’un demografik, eğitim ve sağlık göstergeleri tablo 2’de gösterilmektedir. 

Erzurum’da mevcut ekonomik durum tarım, sanayi ve hizmetler çerçevesinde üç 

sektöre dayanmaktadır. Tarım sektörü bitkisel üretim, hayvancılık, su ürünleri ve ormancılık 

olmak üzere dört ana başlık altında ele alınır. Erzurum’da sanayileşme çabaları günümüze 

kadar olan dönemde istenen gelişmeyi gösterememiş, il hem kamu hem de özel sektör 

açısından uygun bir sanayi merkezi konumuna gelememiştir.  Erzurum ili hizmetler sektörü 

ise; ulaştırma, inşaat, turizm, bankacılık, eğitim, sağlık ve ticaret sektörü olarak faaliyet 

göstermektedir (150). 

Türkiye istatistik kurumunun verilerine göre 2010 yıl itibariyle Erzurum il sınırları 

içerisinde 0-4 yaş grubu arasında toplam 73.185 birey bulunmaktadır (180). Erzurum il 

merkezi mevcut aile hekimlerine kayıtlı 1 ay-5 yaş arası bireylerin oluşturduğu evren içinden 

" orantılı tabakalı örneklem yöntemi" kullanarak örneklem hacmi belirlenirken FK prevelansı 

% 2,9 d=0,01 alınmış ve % 99 güven aralığında tespit edilmiş olup, n=Nt2p.q/d2(N-1)+t2pq 

formülü kullanılmış olup,%10 tanı alan hastaların çalışma dışı bırakılacağı tahmin edilerek 

örneklem hacmi 1964 olarak hesaplanmıştır. 

Erzurum il sağlık müdürlüğünden Erzurum il merkezine kayıtlı aile sağlık 

merkezlerinin isimleri, aile hekimlerinin isimleri, aile hekimlerine kayıtlı 1 ay- 5 yaş arası 

çocukların isimleri, adres ve iletişim bilgileri alındı. Aile hekimleri ve bağlı oldukları aile 

sağlık merkezleri gruplandırılarak evren içindeki ağırlıkları bulunup, örneklem içinde bu 

ağırlıkları oranında temsil edilmeleri sağlandı. Buna göre Erzurum il merkezine kayıtlı 113 

aile hekiminden 30 aile hekimi rastgele olarak seçilip bağlı oldukları aile sağlık merkezleri 

belirlendi. Otuz aile hekiminin her birisinden ortalama 66 kayıtlı çocuk rastgele seçilmesi 
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planlanarak toplam 1964 tane anket yapılması planlandı. Yaşa ve cinsiyete göre tabakalı 

örneklem yöntemi kullanıldı. Anketlerin 2008 Temmuz- 2009 Temmuz tarihleri arasında 

tamamlanması planlandı.  

Tablo 2. Erzurum’un Devlet Planlama Teşkilatı (DPT) Araştırmasına göre demografik, 
eğitim  

ve sağlık göstergeleri (150) 

DEMOGRAFİK YIL BİRİM ERZURUM D.ANADOLU TÜRKİYE 
SIRA 81 İL 
İÇİNDE 

       

Toplam nüfus 2000 Kişi 937.389 6.137.414 67.803.927 21 

       

Şehirleşme oranı 2000 Yüzde 59,8 53.05 64.9 22 

       

Ortalama nüfus artışı 
1990-
2002 Binde 10,00 13.75 18.28 47 

       

Nüfus yoğunluğu 2000 Kişi/km2 37,02 42 88 67 

       

Doğurganlık hızı 2000 
Çocuk 
sayısı 3.51 3.92 2,53 19 

       

Ortalama hane halkı 2000 Kişi 5,73 6,27 4,50 17 
       

EĞİTİM 
GÖSTERGELERİ       

       

Okur yazar kadın toplam  

2000 Yüzde 74.57 65,90 80.62 61 kadın nüfusuna oranı 

       

Üniversite bitirenlerin okul 

2000 Yüzde 6.89 6.13 8.42 25 bitirenlere oranı 

       

İlköğretim okullaşma oranı 
2000-
2001 Yüzde 85.29 86.41 98.01 60 

       

Liseler okullaşma oranı 
2000-
2001 Yüzde 25.92 26.33 36.92 63 

       
Meslek liseleri okullaşma 
oranı 

2000-
2001 Yüzde 11.36 9.29 20.49 62 

       

Okur yazar nüfus oranı 2000 Yüzde 83.64 77.71 87,30 57 
       

 
 
 

SAĞLIK 
GÖSTERGELERİ       
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Bebek ölüm oranı 2000 Binde 65,00 53.36 43,00 2 

       

Onbin Kişiye Düşen 

2000 Kişi 12 8 13 12 Hekim Sayısı 

       

Onbin Kişiye Düşen 

2000 Kişi 1 1 2 60 Diş Hekimi Sayısı 

       

Onbin Kişiye Düşen 

2000 Adet 1 1 3 69 Eczane Sayısı 

       

Onbin Kişiye Düşen 

2000 
Adet 
yatağı 18 18 23 8 Hastane Yatağı Sayısı 

Çalışma Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulunca onaylanmış ve bireyler 

Helsinki Deklerasyonu normlarına göre hazırlanmış "onam formu" ile bilgilendirildikten 

sonra çalışmaya alındı.  

İl sağlık müdürlüğünden yazılı onay alındıktan sonra, literatürler ışığında hazırlanmış 

27 sorudan oluşan anket formu dolduruldu (Ek-1 anket formu) . Toplam 1967 anket formu 

dolduruldu. 

Yaş, cinsiyet, sosyal güvence, akraba evliliği, oturulan evi aylık gelir, anne ve babanın 

eğitim düzeyi, ailede FK öyküsü, ailede epilepsi öyküsü, FK ile ilgili risk faktörleri 

araştırmanın bağımsız değişkenleridir.  

Ailenin ekonomik durumları Devlet İstatistik Enstitüsü (DİE) "Asgari geçim 

indeksi"ne göre brüt asgari ücretin katlarından oluşan dört ardışık gruba ayrılarak; ekonomik 

durum ile FK arasındaki ilişki irdelendi. Akraba evliliği 1. derece akrabalık, 2. derece 

akrabalık ve akrabalık yok şeklinde sorgulandı. 

Anket sorularının 8’i olguların sosyo-demografik özellikleri ile ilgili olup 19’u ILAE- 

CEP-1993" tarafından önerilen "Epidemiyolojik çalışmalar Kılavuzuna (Guidelines for 

Epidemiologic Studies)" uygun olarak hazırlanmış sorular soruldu. FK geçirenlerde ayrıntılı 

bilgi almak amacıyla 15 soru soruldu. 

İstatiksel analiz verileri SPSS 18 paket programı kullanılarak değerlendirildi. Veriler 

sayı, yüzde ortalama ve standart sapma olarak verildi. FK prevelansı ile yaş, cinsiyet, sosyo-

ekonomik durum, sosyal güvence, akraba evliliği, oturulan ev, anne ve babanın eğitim düzeyi, 

ailede FK öyküsü, ailede epilepsi öyküsü, FK ile ilgili risk faktörleri Ki-kare testi analiz 

edildi. İstatiksel önemlilik düzey p<0.05 olarak alındı.
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4.BULGULAR 

4.1. Birinci Aşama Genel Demografik Bulgular 
 Toplam dağıtılan anket sayısı 2160 idi. % 91 geri dönüş oranı ile 1967 ankete tam 

yanıt alındı. Anketin dolduran çocukların yaş ortalaması 31.04 ± 5.47 (1-60) ay olup 990 

erkek 977 kız soruları yanıtladı.  Aşağıdaki tabloda araştırmaya katılan bireylerin dağılım 

oranı gösterilmektedir (Tablo-3). 

 
Tablo 3. Çalışmaya katılan bireylerin sosyodemografik özellikleri 

  n % 
Cinsiyet Kız  977 49,7 

Erkek  990 50,3 
    

Baba eğitimi Okuma yazma yok  10 0,5 
İlköğretim  662 33,7 
Lise  762 38,7 
Üniversite  533 27,1 

    
Anne eğitimi Okuma yazma yok  64 3,3 

İlköğretim  1223 62,2 
Lise  399 20,3 
Üniversite  281 14,3 

    
Ailenin aylık geliri 567 TL ve altı  234 11,9 

568-1134 TL  864 43,9 

1135-2268 TL  552 28,1 

2269 TL ve üzeri  317 16,1 

    
Oturulan ev Kendilerine ait  1061 53,9 

Kira  820 41,7 
Lojman  86 4,4 

    
Sağlık güvencesi Yeşilkart  210 10,7 

SSK  1142 58,1 
Bağkur  162 8,2 
Emekli Sandığı  434 22,1 
Ücretli  19 1,0 

    
Akraba evliliği 1. derece akrabalık  224 11,4 

2. derece akrabalık  264 13,4 

Yok  1479 75,2 
Toplam   1967 100,0 
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 Bireylerin sosyodemografik özellikleri incelendiğinde çalışmaya katılan bireylerin % 

49.7’si kız ve % 50.3’ü erkek olarak tespit edildi. Örneklemi oluşturan olguların ekonomik 

durumları incelendiğinde büyük oranda (% 43.9) oranında ise 568–1134 TL arasında olduğu 

saptandı. 

 Akraba evlilik oranları % 24.8 idi. Örneklemi oluşturan olguların % 58.1 SSK ve %1 

oranında ücretli olduğu saptandı ve %53.9 oranında oturulan ev kendilerine ait bulundu. 

Eğitim düzeylerine gelince babaların daha çok lise mezunu (% 38.7), annelerin ise ilköğretim 

mezunu (% 62.2) olduğu saptandı. Çalışmaya katılan diğer bireylerin diğer sosyodemografik 

özellikleri Tablo-3’ de gösterilmektedir. 

Ailede FK ve epilepsi öyküsü araştırıldığında  % 17.1 oranında ailede FK hikayesi 

olduğu ve bunların da % 31.5 oranında kuzenlerde, % 26.4 oranında ise hala, amca, teyze 

ve/veya dayıda FK hikayesi olduğu tespit edildi. Epilepsi yönünden araştırıldığında  % 4.7 

oranında ailede epilepsi hastalığı bulunduğu ve bunların da % 33.3 oranında hala, amca, teyze 

ve/veya dayıda, % 26.9 oranında ise kuzenlerde epilepsi hastalığı bulunduğu tespit edildi.  

Çalışmaya katılanların % 2,5 oranında doğumda oksijensiz kalma öyküsü mevcut idi. 

% 2,7 oranında kalıtsal bir hastalık mevcut idi. % 6,9 oranında ise uzun süreli tedavi almıştı. 

% 3,5 oranında çocukta nörolojik gelişim geriliği mevcut idi . 

Olguların gestasyonel yaşları öğrenildi. % 90.6 olgu term,% 8.2 olgu preterm, % 1.1 

olgu ise posterm olduğu öğrenildi. 

Ayrıca ankete katılan tüm bireylerin anne sütü alıp almadığı, anne sütü aldıysa ne 

kadar süre aldığı öğrenildi. Buna göre % 97.4 birey anne sütü almıştı. Anne sütü alanların ise 

% 26.9’si 0-6 ay arasında, % 25.4’si 7-12 ay arasında, % 47.7’si ise 13-24 ay arasında almıştı.  

4.2. İkinci Aşama Prevelans Bulguları 
 FK geçirenlerin yaş ortalaması 36.29 ± 16.143 (8-60) ay olup toplam 126 kişi FK 

geçirmişti. FK geçirenlerin 71’i (% 56.3) erkek,55’i (% 43.7)kızdı. Erkek/kız oranı 1.29/1 idi. 

FK geçirme açısından erkek ve kızlar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p=0.163). Buna göre 1. aşamadaki anket formları ve anket sonuçları değerlendirildikten 

sonra 2. aşamada ise FK geçirenlerin sosyodemografik özellikleri, prevelansı, ailede FK ve 

epilepsi öyküsü, risk faktörleri, basit-komplike FK ayrımı ve rekürrens için risk faktörleri, 

değerlendirildi. Anket sonuçları değerlendirildiğinde FK prevelansı kızlarda %5.6, erkeklerde 

%7.2 ve toplamda % 6.4 oranında tespit edildi ( Tablo-4). 
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FK geçiren olguların ekonomik durumları incelendiğinde % 14,3 aylık gelirin 567 TL 

ve altında olduğu, % 51,6 oranında ise 568–1134 TL arasında olduğu saptandı. FK 

geçirmeyen olguların ekonomik durumları incelendiğinde % 11,7 aylık gelirin 567 TL ve 

altında olduğu, % 43.4 oranında ise 568–1134 TL arasında olduğu saptandı. Ekonomik 

durumu düşük olanlarda (567 TL ve altında olanlar) FK prevelansı % 7.7 iken ekonomik 

durumu orta ve üst seviyelerde olanların FK prevelansı da bu değere yakın değerlerdeydi. 

Ekonomik durum ile FK arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.135).  

FK geçirenlerin anne ve babanın eğitim düzeyleri incelendiğinde baba % 43,7 

ilköğretim mezunu, anne %63,5 ilköğretim mezunu idi. FK geçirmeyenlerin anne ve babanın 

eğitim düzeyleri incelendiğinde baba % 33 ilköğretim mezunu, anne % 62.1 ilköğretim 

mezunu idi. Babası ilköğretim mezunu olanlarda FK prevelansı % 8.3 iken babası üniversite 

mezunu olanlarda FK prevelansı % 6 idi. Buna göre eğitim düzeyi ile FK geçirme arasındaki 

ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.410).  

FK geçirme ile akraba evliliği ilişkisine bakıldı. FK geçirmeyen olgularda, 1. derece 

akrabalık % 11.2, 2. derece akrabalık % 12.5 ve akrabalık olmayan grup  % 76,2 olarak 

bulundu.  FK geçiren olgularda, 1. derece akrabalık % 13.5, 2. derece akrabalık %26,2 ve 

akrabalık olmayan grup % 60,3 olarak bulundu. 1. derece akrabalığı olanlarda FK prevelansı 

%7.6, 2. derece akrabalığı olanlarda FK prevelansı % 12.5, akraba evliliği olmayanlarda ise 

FK prevelansı %5.1 idi. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0. 000) ( Tablo-4). 

FK geçirenlerin ailede FK ve epilepsi öyküsü araştırıldığında  %35.7 oranında ailede 

FK hikayesi olduğu ve % 5.6’sında ise ailede epilepsi hikayesi tespit edildi. FK 

geçirmeyenlerin ise ailede FK ve epilepsi öyküsü araştırıldığında  % 15.9 oranında ailede FK 

hikayesi olduğu % 4.7’sinde ise ailede epilepsi hikayesi tespit edildi. Tüm bireyler 

incelendiğinde ailede FK geçirme öyküsü olanlarda FK geçirme prevelansı % 13.4 iken, 

ailede FK geçirme öyküsü olmayanlarda FK geçirme prevelansı % 5 idi. Ailede epilepsi 

geçirme öyküsü olanlarda FK geçirme prevelansı % 7.5 iken, ailede epilepsi geçirme öyküsü 

olmayanlarda FK geçirme prevelansı % 6.4 idi. Ailede FK hikayesi ile FK geçirme arasında 

istatiksel olarak anlamlı (p=0.000) ilişki tespit edilirken, ailede epilepsi hikayesi olması ile FK 

geçirme arasında anlamlı ilişki tespit edilmedi (p=0.651) ( Tablo-4). FK geçirenlerin ailede 

FK öyküsü olanların dağılımı ise; % 33.3 anne ve babada, % 33.3 kardeşlerde, % 31.1 

oranında ise hala, amca, teyze ve/veya dayıda şeklinde tespit edildi. FK geçirenlerin ailede 

epilepsi öyküsü olanların dağılımı ise; % 14.3 anne ve babada, % 28.6 kardeşlerde, % 28.6 

oranında ise hala, amca, teyze ve/veya dayıda şeklinde tespit edildi. FK’li olgularda 1. derece 

akrabalarında FK öyküsü değerlendirildiğinde FK’li toplam 126 bireyin 30’unda (% 23.8) 
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pozitif olduğu saptandı. Bunların da % 33.3’ü babada, % 16.6’sı annede, % 50’si kardeşlerde 

idi. FK geçirmeyen olgularda 1. derece akrabalarında FK öyküsü değerlendirildiğinde toplam 

1841 bireyin 136’sında (% 7.4) pozitif olduğu saptandı 1. derece akrabalarda FK öyküsü 

olması istatiksel olarak anlamlı kabul edildi (p=0.000) 

 

Tablo 4. Risk faktörlerine göre FK geçirme prevelansları ve istatiksel göstergeleri 
         

   Ateşli havale geçirdi mi?   
   Evet Hayır   
   n % n %  p
Cinsiyet Kız  55 5.6 922 94.4  0.163

Erkek  71 7.2 919 92.8   
         
Akraba evliliği 1. derece akrabalık  17 7.6 207 92.4 

 0,000
2. derece akrabalık  33 12.5 231 87.5 

  
 Akrabalık yok  76 5.1 1403 94.9   

         
Ailede FK öyküsü Evet  45 13.4 292 86.6  0,000

Hayır  81 5.0 1549 95.0   
         
1. derece 
akrabada FK 
öyküsü  

Evet  30 18.1 136 81.9  0,000
Hayır  96 5.3 1705 94.7 

  
         
Ailede epilepsi 
öyküsü 

Evet  7 7.5 86 92.5  0,651
Hayır  119 6.4 1755 93.6   

         
Nörolojik gelişim 
geriliği 

Evet  4 5.9 64 94.1  0.858
Hayır  122 6.4 1777 93.6   

         
Uzun süreli tedavi 
alma öyküsü 

Evet  21 15.6 114 84.6  0,000
Hayır  105 5.7 1727 94.3 

  
         
Doğumda 
oksijensiz kaldı 
mı? 

Evet  5 10.0 45 90.0  0.293
Hayır  121 6.3 1796 93.7 

  
         
Çocuğunuz term 
veya postterm mi 
yoksa preterm mi 

Term(38-42 hf) 
veya postterm 

 112 6.2 1693 93.8 

 0.225
Preterm(27-37 hf)  14 8.6 148 91.4    
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FK geçirenlerin % 3,2’sinde nörolojik gelişim geriliği mevcut idi. Nörolojik gelişim 

geriliği olanlarda FK prevelansı % 5.9 iken, nörolojik gelişim geriliği olmayanlarda %6.4 idi. 

Nörolojik gelişim geriliği olanların FK ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

(p=0.858) ( Tablo-4). 

FK geçirenlerin % 4’ünde doğumda oksijensiz kalma öyküsü mevcut idi. Doğumda 

oksijensiz kalanlarda FK prevelansı %10 iken, doğumda oksijensiz kalmayanlarda FK 

prevelansı %6.3 idi. Doğumda oksijensiz kalmanın FK ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0.293) ( Tablo-4). 

FK geçirenlerin % 16,7’sinde ise uzun süreli tedavi alma öyküsü mevcut idi. Uzun 

süreli tedavi alanlarda FK prevelansı % 15.6 iken, almayanlarda ise FK prevelansı % 5.7 idi. 

Uzun süreli tedavi alanlarda FKprevelansı istatiksel olarak yüksek bulundu (p=0.000) ( Tablo-

4).  

FK’li olguların gestasyonel yaşına bakıldığında % 84.9 term, % 11.1 preterm, %5 

posttermdi. Prematüre doğanlarda ise FK prevelansı %8.6 iken, term veya postterm 

doğanlarda FK prevelansı % 6.2 idi. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p=0.225) ( Tablo-4). 

 FK geçirenlerin %99.2’si anne sütü almış, % 0.8’i anne sütü almamıştı. Anne sütü 

alanlarda FK prevelansı % 6.5 iken anne sütü almayanlarda FK prevelansı % 2 idi. Anne sütü 

alanların % 21.6’sı 0-6 ay arasında, % 24’ü 7-12 ay arasında,%54.4’ü ise 13-24 ay arasında 

almıştı. Anne sütü 0-6 ay alanlarda FK prevelansı %5.2, 7-12 ay alanlarda % 6.2, 13-24 ay 

alanlarda ise % 7.4 idi. FK geçirmeyenlerin %97.3’ü anne sütü almış, % 2.7’si anne sütü 

almamıştı. Bunların da % 27.2’si 0-6 ay arasında, % 25.5’i 7-12 ay arasında,% 47.3’ü ise 13-

24 ay arasında almıştı. Anne sütü almış olma ve anne sütü alma süresi ile FK geçirme 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı (p=0.189, p=0.257). 

Çalışmamızda FK geçirenlerin 63’ü (% 50) ilk FK’ sini 1.5 yaştan önce, 33’ü (% 26.2) 

1.5-2 yaş arası, 30’u (% 23.8) 2-5 yaş arası geçirmişti (Tablo-5). 

FK geçirenler incelendiğinde bunların 65’i (% 51.6) sadece 1 kez, 28’i (% 22.2) 2 kez, 

10’u (% 7.9) 3 kez, 23’ü (% 18.3) ise 4 veya daha fazla sayıda konvülziyon geçirdiği tespit 

edildi (Tablo-5). 

FK geçiren çocukların konvülziyon esnasında ölçülen ateşlerinin derecelerinin oranları 

ise, 7‘si (% 5.6) 37.5-38 º C arasında, 13’ü (% 10.3) 38-38.5 º C arasında, 50’si (% 39.7) 

38.5-39 º C arasında, 56’sı (% 44.4) ise 39 º C üstünde idi.  

Çalışmada FK’de ateşe neden olabilecek risk faktörleri açısından incelendiğinde 
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hastaların % 81,7’sinde FK öncesinde ateşli bir hastalık geçirme öyküsü mevcut iken, % 

18,3’ünde ise ateş olmasına rağmen FK öncesinde herhangi bir ateşli bir hastalık geçirme 

öyküsü mevcut değildi. FK öncesinde ateşli bir hastalık geçirenler ayrıca incelendiğinde 

bunların % 65’inde ÜSYE, % 2.9’unda pnömoni, % 20.4’ünde otit, % 6.8’inde AGE, 

%4.9’unda ise İYE mevcuttu ( Tablo-5). 

FK geçiren hastaların 4’ünde (% 3.2) FK geçirmeden yaklaşık 24-72 saat öncesinde 

aşı uygulaması yapıldığı öğrenildi.  
 Vakalar FK sınıflamasınagörebasitvekomplikeFK’lerolarakikigrubaayrıldı. 

KomplikeFK ’de; nöbetsüresinin15dakikadanuzunolması, fokalolması 

ve24saatiçindenöbetlerintekrarlaması kriterlerininbiryadadahafazlasınınolması 

gözönünealınmıştır. 

FK geçiren olgular incelendiğinde 96 olgu (%76.2) basit FK, 30 olgu (%23.8) 

komplike FK olarak değerlendirildi (Tablo-5). Komplike FK’li olgular; 8 hastada 15 

dakikadan uzun sürmesiyle, 8 hastada 24 saat içinde tekrarlamasıyla, 7 hastada ise fokal 

konvülziyon olmasıyla, 4 hastada hem 15 dakikadan uzun sürmesi hem de 24 saat içinde 

tekrarlamasıyla, 1 hastada hem 15 dakikadan uzun sürmesi hem de fokal konvülziyon 

olmasıyla, 1 hastada hem 24 saat içinde tekrarlaması hem de fokal konvülziyon olmasıyla 1 

hastada ise her üçünün de olmasıyla komplike tanısı almışlardır. 

FK tipi ile cinsiyet ilişkisi araştırıldığında, 71 erkek hastanın 50’sinde (% 70.4) basit 

FK, 21’inde (% 29.6) komplike FK, 55 kız hastanın 46’sında (% 83.6) basit FK, 9’unda (% 

16.4) komplike FK olduğu tespit edilmiştir. Cinsiyet ile FK tipi arasında istatiksel olarak 

anlamlı ilişki bulunmadı (p=0.084). 

İlk FK’sini 1.5 yaş altında geçiren 63 olgunun 18’inde (%.71.4.) basit FK, 45’inde 

(%.28.6) komplike FK görülmüştür. İlk FK’sini 1.5 yaş-2 yaş arasında geçiren 33 olgunun 

28’inde (%84.8) basit FK, 5’inde (%15.2) komplike FK görülmüştür. İlk FK ’sini 2-5 yaş 

arasında geçiren 30 olgunun 23’ünde (%.76.7) basit FK, 7’sinde (%.23.3) komplike FK 

görülmüştür. FK’nin başlangıç yaşıyla FK tipi arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmadı (p=0.340). 

Ailede FK öyküsü olan FK’li 45 olgunun 36’sında (%80) basit, 9‘unda (%20) 

komplike FK görülürken, FK öyküsü olmayan 81 olgunun 60’ında (%74.1) basit, 21‘inde 

(%25.9) komplike FK görülmüştür. Ailede FK geçirme öyküsü olması ile FK tipi arasında 

istatiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı (p=0.454). 

Ailede epilepsi öyküsü olan 7 FK’li olgunun 7’sinde de basit FK görülürken, epilepsi 

öyküsü olmayan 119 olgunun 89’unda (%74.8.) basit, 30 ‘unda (% 25.2) komplike FK 
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görülmüştür. Ailede epilepsi olması ile FK tipi arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmadı (p=0.128). 

Vakaların konvülziyon tipi; 116 vakada(% 92.1) jeneralize tonik klonik (JTK), 10 

vakada (% 7.9) fokal olarak nöbet geçirildiği tespit edilmiştir (tablo-5). 

 

Tablo 5. Çalışmada tespit edilen diğer bulgular   

  n %   

      

 İlk FK'yi  18 aydan önce 63 50   

geçirdiği yaş 18 ay-24 ay arası 33 26.2   

 24 ay-60 ay arası 30 23.8   

 Toplam 126 100   

      

Ateşli havale  1 kez (rekürrens yok) 65 51.6   

geçirme sayısı 2 kez (1 rekürrens) 28 22.2   

(rekürrens) 3 kez (2 rekürrens) 10 7.9   

 4 veya daha fazla 23 18.3   

 (3 veya daha fazla rekürrens)     

 Toplam 126 100   

      

 Ateşli havale    Pnömoni 3 2.9   

Öncesinde ÜSYE 67 65   

ateşli hastalık AOM 21 20.4   

geçirme durumu İYE 5 4.9   

 AGE 7 6.8   

 Toplam 103 100   

      

Basit-Kompleks  Basit FK  96 76.2   

FK oranları Komplike FK 30 23.8   

 Toplam 126 100   

      

 Jeneralize-fokal  Tek taraflı 10 8   

konvülsiyon oranı Jeneralize 116 92   

  Toplam 126 100   

ÜSYE: Üst solunum yolu enfeksiyonu AOM: Akut otitis media İYE: İdrar yolu enfeksiyonu  
AGE: Akut gastroenterit      

 

Vakaların 61’inde (% 48) rekürrens görülmüştür (Tablo-6). Yitmisekiz’inde (% 22.2) 

1 tekrar, 10’unda (% 7.9) 2 tekrar, 23’ünde (% 18.3) ise 3 veya daha fazla sayıda tekrar 

olduğu tespit edilmiştir. Yetmiş bir erkek olgunun 38’inde (%53), 55 kız olgunun 23’inde 

(%41) rekürrens görülmüştür. Erkek olgularda kız olgulara göre rekürrens 1.6 kat fazla 

görülürken istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.192). 
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İlk FK geçirmeyaşı18ayvealtındaolan63olgunun38’inde (% 60.3) rekürrens 

görülürken, başlangıç yaşı 18 ay üzerinde olan 63 olgunun 23’ünde (% 36.5) rekürrens 

görülmüştür. İlk FK yaşı 18 ay altında ve 18 ay üzerinde olanlarda rekürrens açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0.007) (Tablo-6). İlk FK geçirme yaşı 24 ayın 

altında olan 96 olgunun 48’inde (% 50) rekürrens görülürken, 24 ay üzerinde olan 30 olgunun 

13’ünde (% 43.3) rekürrens görülmüştür. İlk FK yaşı 24 ayın altında ve 24 ayın üzerinde 

olanlarda rekürrens açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmazken ilk FK ’sini 

24 ayın altında geçirenlerde rekürrens daha yüksek bulunmuştur (p=0.524). 

Ailede FK öyküsü bulunan 45 FK’li vakanın 22’sinde (% 48.9) rekürrens görülürken, 

ailede FK öyküsü olmayan 81 vakanın 39’unda (% 48.1) rekürrens görülmüştür. Aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.936) (Tablo-6).  

Ailede epilepsi öyküsü olan 7 vakanın 5’inde (% 71.4) rekürrens görülürken, epilepsi 

öyküsü olmayan 119 vakanın 56’sında (% 47.1) rekürrens görülmüştür. Ailede epilepsi 

öyküsü olan vakalarda rekürrens riski epilepsi öyküsü olmayanlara göre 1.5 kat fazla 

bulunmuştur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.210). 

 İlk FK sırasındavücut ısısı 39oCvealtındaolan70olgunun33’ünde (% 47.1) 

rekürrensgörülürken, vücut ısısı 39oCüzerindeolan56olgunun28’inde (% 50) 

rekürrensgörülmüştür. Aradakifarkistatistikselolarakanlamlı değildir (p=0.750) (Tablo-6).  

Tablo 6. Risk faktörlerine göre FK rekürrensi prevelansları ve istatiksel göstergeleri 

 

Rekürrens   

Evet Hayır Toplam p 

Toplam n 61 65 126  

 % 48.5 51.5 100  
      

İlk FK 'yi  Evet 38 25 63 0.007 

18 aydan % 60.3 39.7 100  

önce geçirme      

 Hayır 23 40 63  

 % 36.5 63.5 100  

      
1. derece akrabada  Evet 15 15 30 0.842 
FK öyküsü   50 50 100  

      

 Hayır 46 50 96  

  47.9 51.2 100  

      

 Ölçülen ateşi  Evet 28 28 56 0,750 

39oC üstünde  50 50 100  
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 Hayır 33 37 70  

    47.1 52.9 100   

 

Komplike FK geçiren 30 vakanın 26’sında (% 86.7) rekürrens görülürken, basit FK 

geçiren 96 vakanın 35’inde (% 36.5) rekürrens görülmüştür. Komplike ve basit FK ile 

rekürrens riski arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p=0.000).  

 Komplike FK 

geçiren10vakanınkompleksolmanedenlerindenherbirininrekürrensileilişkisiaraştırıldığında; 

15dakikadanuzunkonvülziyonuolan8vakanın8’indede (% 100), 

fokalkonvülziyonuolan7vakanın3’ündede (% 42.9), aynı 

güniçerisindebirdenfazlakonvülziyonuolan8vakanın8’indede (% 100), 

fokalve15dakikadanuzunsürelikonvülziyonuolan1vakanın1’inde, 

15dakikadanuzunkonvülziyonuolanveaynı 

güniçerisindebirdenfazlakonvülziyonuolan4vakanın4’ündede (% 100), her 3 

özelliğidetaşıyankonvülziyonuolan1vakanın1’indede rekürrens görülmüştür. 

Kompleksolmaözellikleriilerekürrensgelişimiarasındaistatistikselanlamlı ilişkibulundu 

(p=0.002).  

 FKrekürrensi içinriskfaktörleriolarak; 1,5yaşaltındabaşlangıç, ailede FK öyküsüolması 

veilkFK ’deateşin39ºCaltındaolması alındı. 

Riskfaktörüsayısınagörevakalarınrekürrensoranları arasındaistatikselolarakilişkibulunmadı 

(p=0.338).  

 FK‘li olgular profilaktik ilaç kullanımı yönünden irdelendiğinde, 33 (%26.2) olgunun 

profilaksi kullandığı tespit edildi. Birden fazla FK geçiren olgularda ise % 40 oranında 

profilaktik ilaç kullanımı tespit edildi. Profilaksi alanlardan 20 kişi (%60.6) fenobarbital, 6 

kişi (% 18.2) sodyum valproik asit, 6 kişi (%18.2) intermittan rektal diazem kullanımı olduğu 

tespit edildi. 
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5.TARTIŞMA 

 FK çocukluk 

çağınınensıkgörülennörolojiksorunuveensıkkarşılaşılankonvülziyontipidir. 

FK’lergenellikleiyiseyirliolmalarınarağmentekrarlayabilmeveafebrilnöbetlereyolaçabilmegibi

sonuçları sebebiyleoldukçaönemtaşır (1). 

FK ile ilgili epidemiyolojik çalışmalar FK’nin doğal gidişi, risk faktörleri, ekonomik 

ve kültürel yönleri hakkında önemli bilgi sağlamaktadır. Bu nedenle dünya çapında verilere 

gereksinim vardır. Tüm çocukluk popülasyonunda FK insidansı Amerika ve Avrupa 

ülkelerinde % 2-4 civarındadır (61, 152-154). 

Gelişmekte olan ülkelerde FK insidansının gelişmiş ülkelere oranla daha yüksek 

olduğunu bildiren yayınlar vardır. FK görülme sıklığı Batı Avrupa ve Amerika’da % 2-5, 

Japonya’da % 8.8, Hindistan’da % 5-10 olarak bildirilirken Pasifik Ada topluluklarından 

Guam’da yapılan bir çalışmada FK insidansı % 14 gibi yüksek oranlarda bulunmuştur (3, 30-

31). Gelişmekte olan ülkelerdeki veriler çok sınırlıdır çünkü bu ülkelerde özellikle serebral 

falciparum malarya enfeksiyonuna bağlı olarak görülen akut semptomatik (enfektif) nöbetin 

basit FK’den ayrımını yapmak çok zordur (32). 

5.1. Prevelans  

 Prevelans hastalığın etiyolojisi hakkında önemli bilgiler verir, olayın doğal öyküsünü 

ortaya koyar ve sağlık kaynaklarının yönlendirilmesine yardımcı olur. FK prevelansı 

gelişmekte olan ülkelerde daha yüksektir. Ancak sonuçlar büyük değişkenlikler 

göstermektedir. Bu değişkenlikler metodolojik farklılıklara bağlı gibi etnik ve coğrafik 

farklılıkların prevelansa etkilerini de yansıtıyor olabilir (7-9). 

Çalışmamızda FK prevelansı kızlarda % 5.6, erkeklerde % 7.2 ve her iki grup toplamı 

için % 6.4 olarak bulundu. Bulgularımız aynı yaş grubu prevelansını araştıran gelişmiş ülke 

verileri ile karşılaştırıldığında; Bauman, Offringa, Fu ve ark.nın verilerinde (sırasıyla 1.7/100, 

3,9/100, 1.5/100) çalışmamıza çok yakın olmayan prevelans hızları saptanmıştır (155-158) 

.Gelişmekte olan ülkelerde ise FK prevelansının %14’lere kadar çıkabildiği bildirilmektedir 

(152,159). Prevelans oranlarının farklılık göstermesinin nedeni yapılan çalışmalarda farklı 

metodoloji kullanılması, gereç ve yöntemlerin farklı olması, farklı terminoloji kullanılması ve 

hasta gruplarının farklı olması önemli rol oynamaktadır. Gelişmekte olan ülkelerde yapılan 

çalışmalarda hastane kayıt sisteminin yetersiz olması, sağlık çalışanı olmayan kişiler 

tarafından anket formlarının uygulanması, hastalığın saklanması nedeniyle prevelans 

oranlarında farklılıklar oluşturmaktadır. Ülkemiz halen gelişmekte olan ülke olarak 
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tanımlanmaktadır. Ülkemizde FK sıklığı ile ilgili yapılan çalışmalar farklı sonuçlar 

arzetmektedir. Örneğin Gökyiğit ve Çalışkan’ın yaptığı araştırma tıp fakültesi öğrencileri 

arasında yapılan bir çalışma olup prevelans % 5.8 olarak saptanmıştır (161). Bu değer bizim 

çalışmamızda tespit edilen prevelans değerine yakın bir değer olmasına karşın, çalışmanın 

yapıldığı popülasyon grubu itibariyle bize tam doğru sonucu yansıtmıyor olabilir. Çünkü 

anket yapılan bireyler çocukluk çağında geçirdiği FK’yi hatırlamıyor olabilir veya ailesi 

bireye çocukluk çağında FK geçirip geçirmediğine dair yanlış veya eksik bilgi vermiş olabilir. 

Yayla ve ark. ise çalışmalarını Diyarbakır il merkezindeki 4 ilkokulda 5256 öğrenci üzerinde 

anket çalışması şeklinde yapmış ve erkeklerde daha sık FK görüldüğünü tespit etmişler, 

prevelansı ise %8.9 olarak bulmuşlardır (182). Ancak taradıkları yaş grubu 6-14 yaş grubu 

olduğu için bizim çalışmamıza göre daha yüksek prevelans değeri saptamış olabilirler. 

Nitekim bizim çalışmamız 1 ay- 5 yaş arası çocuklarda FK prevelansını saptamaya yönelik 

olup, yaş grubu daha alt gruplarda olan olgularımız 5 yaşına kadar hala FK geçirme riski 

taşımaktadır. Ya da taradıkları okul bölgesinde FK prevelansı daha sık görülüyor olabilir. 

Ülkemizde FK sıklığı ile ilgili diğer yapılan çalışmalarda; Yakıncı ve ark.nın yaptığı 

araştırmada FK sıklığı % 3.24 ,Öztürk ve ark.nın yapmış olduğu çalışmada %2.6 olarak bizim 

çalışmamızdan daha düşük, Yayla ve ark.nın yaptığı araştırmada ise %8.9 olarak bizim 

çalışmamızdan daha yüksek bulunmuştur (9-10, 159). Gelişmiş ülkelerdeki FK prevelansının 

daha düşük tespit edilmesi, bu ülkelerdeki sosyoekonomik kültürel düzeylerinin yüksek 

olması, daha bilinçli bir hasta ve hasta yakını popülasyonuna sahip olunulması, hastanelere 

daha erken ve zamanında başvurulmasına, hastane kayıt sisteminin daha doğru ve iyi 

olmasına bağlı olabilir. 

Ayrıca bizim anket formu daha geniş kapsamlı olarak hastalığı taramaktadır. Ancak, 

bu şekilde düzenlenmiş anket formlarının duyarlılığı yüksek olmakla birlikte özgünlüğü 

düşük bulunmaktadır (151). Bunun yanında anket formu düzenlenerek gerçekleştirilen 

çalışmalarda karşılaşılan diğer sorun hastalığın saklanmasıdır. 

Birinci derece akraba evliliği ile FK prevelansı arasında doğru orantılı bir ilişki vardı 

(p=0.000). Çalışmalarda FK’de genetik predispozisyonunun rolü kabul edilmiştir (153-154, 

161). Ailelerinde FK varlığı % 26-54 olarak verilmiştir (31,161,162).  Wallace ve 

arkadaşlarının çalışmasında (50) 1. derece akrabalarda FK öyküsü % 17, Kölfen’in 

çalışmasında (163) %16.3, Ling’in çalışmasında (55) % 26.6 olarak bulunmuştur. Bu literatür 

değerlerine göre çalışmamızda 1. derece akrabalarda FK görülme sıklığı Ling’in 

çalışmasındaki değere yakın bulunmuştur. Ülkemizde de Malatya’da Yakıncı ve ark.nın 

yaptığı çalışmada ailede FK öyküsü % 53.3 olarak bulunmuştur (159). Çalışmalar 1. derece 
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akrabalarında FK geçirme öyküsü olanların 1. derece akrabalarında FK geçirme öyküsü 

olmayanlara göre daha yüksek risk taşıdığını göstermektedir. Bizim çalışmamızda da 1. 

derece akrabalarında FK geçirme öyküsünde anlamlı yüksek pozitiflik tespit edildi (p=0.000). 

Bu durum genetik faktörlerin de FK’nin ortaya çıkısındaki önemine işaret etmektedir. 

FK erkek çocuklarda kız çocuklara oranla daha fazla görülür (160). Ancak birçok 

çalışmada bu fark anlamlı bulunmamıştır (152, 161, 164). Çalışmamızda cinse özgü FK 

prevelansı irdelendiğinde kızlarda % 5.6, erkeklerde % 7.2 olup prevelans hızları 

karşılaştırıldığında erkeklerde, kızlardan daha yüksek bulundu (p=0.163). Okumura ve 

arkadaşlarının 203 hasta üzerinde yapmış olduğu çalışmada erkek/kız oranı 1.3/1 (165), 

Knudsen’in yapmış olduğu çalışmada ise bu oran 1.4/1 (119), ülkemizde Özmen ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise 1.36/1 olarak bulunmuştur (166). Bizim 

çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak erkek/kız oranı 1.228/1 olarak bulundu. Bu 

sonuçlar literatürlerde olduğu gibi aynen bizim çalışmamızda da FK prevelansının erkek 

cinsiyette biraz daha sık görüldüğü ortaya koyulmakla beraber istatiksel olarak bir fark 

olmadığını göstermiştir.  

Ekonomik durumu düşük olanlarda (567 TL ve altında olanlar) FK prevelansı %7.7 

iken ekonomik durumu orta ve üst seviyelerde olanların FK prevelansı da bu değere yakın 

değerlerdeydi. Aylık gelir grupları arasında istatiksel anlamlı fark bulunmadı (p=0.135). 

Gelişmekte olan ülkelerde FK insidansları gelişmiş ülkelere nazaran daha yüksek olarak 

bildirilmiştir. FK oranının yüksekliği, düşük sosyoekonomik durum ve buna bağlı yetersiz 

bakım sebebiyle çocukların çok sık ateşli hastalık geçirmelerine bağlanmaktadır (3, 30-31, 

167). Ancak gelişmekte olan ülkelerde sosyoekonomik durumu yüksek olan nüfus oranı fazla 

olmadığı için FK geçirme sıklığını sosyoekonomik durum ile FK geçirme riskini birbirine 

ilişkilendirmek doğru bir yaklaşım değildir. 

Çalışmamızda ailenin eğitim düzeyi ile FK arasında herhangi bir ilişki yoktu (baba 

eğitimi için p=0.075, anne eğitimi için p=0.410). Aydin ve ark.nın yaptığı çalışmada babanın 

eğitim düzeyi ile FK geçirme arasında anlamlı ilişki bulunmuş ancak annenin eğitim düzeyi 

ile FK geçirme arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır (174). Literatürde de ailenin eğitim 

düzeyleri ile FK geçirme arasında ilişki olduğuna dair bir çalışma bildirilmemiştir. 

5.2. Risk Etmenleri 

FK’de enönemliriskfaktörüateşveçocuğunyaşıdır. Ateşnekadaryüksekse FK 

geçirmeriskiokadarartar (74). FK’dekabuledilenateşsınırı bazı çalışmalarda38oC, 

bazılarındaise38.5oCveüzeriolarakbelirtilmiştir. FK genellikleateşyükseldikten1-

24saatiçerisindegelişir (34). Okumuravearkadaşlarının (165) çalışmasındaortalamavücut ısısı 



44 
 

39.4oColarak, Knudsen’inçalışmasında (119) 39.5oColarakbelirtilmiştir. Çalışmamızdavücut 

ısısı 39 oC üzerinde iken geçirme oranı en yüksek idi. Bununla birlikte biz ateş değerlerini 

anketle yaptığımız için bazı yanlışlıklar olabilir. 

FK’de ateş sıklıkla viral enfeksiyonlara bağlıdır; ÜSYE veya farenjit, AOM, pnömoni, 

İYE, AGE, roseola infantum ve enfeksiyoz olmayan hastalıklar gibi çok çeşitli nedenlere 

bağlı olabilir (51,41). Çalışmamızda % 81.7 olguda ateşli hastalık geçirildiği öğrenildi. 

Abuekteish ve arkadaşlarının (168) 203 vaka üzerinde yapmış olduğu bir çalışmada ateşe 

neden olan enfeksiyonların görülme sıklığı %53 ÜSYE, %22 AGE, %11 AOM, %5 pnömoni, 

%1 İYE saptanırken %3 hastanın ateş odağı saptanamamıştır. Laditan ve arkadaşlarının (169) 

Suudi Arabistan'da yaptıkları bir çalışmada ateş nedeni olarak % 67.4 oranında ÜSYE tespit 

edilmiştir. Ranthala ve arkadaşlarının (170) çalışmasında ise % 54 oranında ÜSYE tespit 

edilmiştir. FK’ye neden olan ateş odağını tespit etmek için Japonya’da 197 hasta üzerinde 

yapılan bir çalışmada hastaların % 65’i ÜSYE, % 7’si bronşiolit veya pnömoni, % 5’i AGE, 

% 6’sı viral döküntülü hastalık ve %2’si AOM olarak tespit edilmiştir. Bu serideki hastaların 

% 82’ sinde viral, % 13’ ünde bakteriyel etken saptanmıştır (36). Bizim çalışmamızda da %65 

oranında ÜSYE tespit edilmiş olup literatür verilerine yakın değer bulundu. Bu sonuç 

doğaldır. Zira toplumda en sık olarak ÜSYE görülür. 

Bazı çalışmalarda HHV-6 gibi enfeksiyonlara maruz kalmanın da riski artırdığını ileri 

sürmektedirler (76). Herhangi bir viral ya da bakteriyel enfeksiyon FK’yi provoke edebilir 

(77, 95). Bizim çalışmamızda da FK’li olgular incelendiğinde ateş kaynağı olarak % 65 

oranında ÜSYE tespit edilmişti. Bu yaş grubunda ÜSYE nedenleri arasında % 70-80 oranında 

viral etkenlerin kaynak olduğu bilinmektedir (171). 

 FK’ler genellikle 5 ay-5 yaş arasında görülürler. İlk nöbetin 5 ayın altında ve 5 yaşın 

üzerinde görülmesi nadirdir. Okumura ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada (172) FK 

için yaş aralığı 7-69 ay ortalama 25 ay, Ling’in çalışmasında (55) ise yaş aralığı 1-77 ay 

median yaş 19.8 ay olarak bulunmuştur. Kölfen ve arkadaşlarının (173) çalışmasında ilk FK 

yaşı % 25 1 yaş altı, % 46 1-2 yaş arası, % 29 2 yaşın üstünde tespit edilmiştir. Çalışmamızda 

FK geçirme yaşı aralık olarak belirtilmiş ve en sıklıkla FK geçirme yaşı % 50 oranıyla 18 

aydan küçük olan yaş grubunda arasında tespit edildi. Bu bulgu literatürle uyumlu 

bulunmuştur. 

 İlk FK için risk faktörleri; birinci dereceden akrabada FK öyküsü, öncesinde nörolojik 

gelişim geriliği, yuvaya devam etme, yenidoğan döneminde 30 günden fazla süreli hastaneye 

yatma öyküsü ve prematüre doğum olarak belirtilmektedir (74). Çalışmamızda sonuçlarımıza 

göre risk etmenleri araştırıldığında FK’li olgularda % 23.8 oranında 1. derece akrabada FK 
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geçirme öyküsü, % 3.2 oranında nörolojik gelişim geriliği, % 4 oranında doğumda oksijensiz 

kalma öyküsü % 11.1 oranında prematüre doğum öyküsü tespit edildi. 

 İlk FK için en önemli risk faktörü ailede FK öyküsünün olmasıdır. Wallace ve 

arkadaşlarının çalışmasında (50). FK’li olgularda 1. derece akrabalarda FK öyküsü % 17, 

Kölfen’in çalışmasında (173) % 16.3, Ling’in çalışmasında (55) % 26.6 olarak bulunmuştur. 

Ülkemizde Yakıncı ve ark.nın yaptığı bir çalışmada FK’li olgularda 1. derece akrabalarda FK 

öyküsü % 37.2 olarak bulunmuştur(159). Yakıncı ve ark.nın Malatya’da okul çağındaki 

çocuklar üzerinde yaptığı bu çalışmada bulunan % 37.2 değeri diğer çalışmalara ve bizim 

çalışmamıza göre daha yüksek bulunmuş olup bunun nedeni çevresel ve genetik farklılığa 

farklılığa bağlı olabilir.  Bununla birlikte bizim çalışmada da en önemli risk faktörü ailede FK 

anamnezinin olmasıydı.  

Prematüre doğum, yenidoğan döneminde hastanede uzun süre yatma ve psikomotor 

gerilik gibi durumlar ise suboptimal beyin fonksiyonu göstergesi olması nedeniyle birçok 

çalışmada risk faktörü olarak belirtilmiştir (74-75). Bizim çalışmamızda FK’li olgularda 

prematüre doğum % 11.1 olarak bulundu. Prematüre doğanlarda ise FK prevelansı % 8.6 iken, 

term veya postterm doğanlarda FK prevelansı % 6.2 idi. Gestasyonel yaş FK üzerinde etkili 

değildi (p=0.225). Literatürde prematüre doğum öyküsü risk faktörü olmasına rağmen (74) 

bizim çalışmamızda prematüre doğum risk faktörü olarak saptanmadı. Bunun nedeni 

ülkemizde prematürelerde ölüm oranının yüksek olması nedeni ile çalışmamızda 

prematürelerde FK prevelansı beklenenden daha düşük saptanmış olabilir.  

İlk FK için risk faktörlerinden en az ikisi varsa çocukların % 28’inde FK 

gelişmektedir. Literatürde FK’li çocukların %50’sinde en az bir risk faktörü saptanmışken 

(74-75), bizim çalışmamızda % 81.7 oranında en az bir risk faktörü saptanmıştı.  

 Aşı sonrası ortaya çıkan konvülziyonlar da FK’ye benzer özellik gösterir. FK’li 

çocukların % 1.4’ünde konvülziyon geçirmeden önceki iki hafta içinde aşı yapılma öyküsü 

saptanmıştır. Genellikle DBT aşısını takiben 48 saat içinde FK görülebilmektedir (31). Bizim 

çalışmamızda ise bu oran % 3.2 olarak literatüre yakın değerlerde saptandı. 

 FK’li çocukların ailelerinde epilepsi görülme oranı normal popülasyondan fazladır. 

Shinnar ve arkadaşlarının (51) çalışmasında ailede epilepsi öyküsü % 9.7, Kölfen’in (173) 

çalışmasında ise % 7.5 olarak bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda da ailede epilepsi öyküsü % 

5.6 olup literatürle uyumlu idi. 

 FK’lerin çoğu kısa süreli, jeneralize, tonik klonik, atonik nöbetler olmakla birlikte 

nadiren parsiyel nöbetler de görülebilir. Nöbetlerin çoğunluğu tonik kloniktir (1). 

Okumura’nın (165) çalışmasındakonvulsiyontipi % 95.3jeneralize, % 4.2atonik, % 
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0.5fokalbulunmuştur. Offringa’nın (175) çalışmasında % 97oranındajeneralize, % 

3parsiyelnöbet, Ling’in (55) çalışmasında % 81.5jeneralizetonikklonik, % 

13.8jeneralizetonik, % 4.7atoniknöbetbildirilmiştir. ÇalışmamızdaFK’denöbettipiolarak 

vakaların % 92.1’inde jeneralize tonik klonik, % 7.9’unda fokal olarak 

tanımlanmıştır.Sonuçlarımız buçalışmalarlauyumluolarakensıkjeneralizenöbettespit edilmiştir. 

 FK’ler nöbet özelliklerine göre basit ve komplike olmak üzere iki tipte görülür. Nelson 

ve arkadaşları (61) çalışmalarında kompleks FK oranını % 28 olarak bulmuşlar. Shinnar ve 

arkadaşlarının (130) 428 hasta üzerinde yapmış olduğu çalışmasında % 35 hastada, Verrotti 

ve arkadaşlarının (176) çalışmasında % 27.2, Kölfen’in çalışmasında ise % 22.5 oranında 

kompleks FK tespit edilmiştir. Ling’in çalışmasında nöbetlerin % 90’ı, Knugsen’in (51) 

çalışmasında % 96’sı basit olarak bulunmuştur. Çalışmamızda % 23.8 oranında kompleks tip 

FK tespit ettik. Bu oran Kölfen ile aynı, diğerlerine göre ise düşük olarak tespit edildi. Belki 

anamnezdeki yetersizlikle ilgisi olabilir. 

 İlkkez FK geçirençocukların % 30-40’ında FK tekraretmektedirvebugrubunyarısı 

üçüncüFK’yigeçirmektedir. FK’liçocukların % 9’uiseüçtenfazla FK geçirmektedir (1,2). 

Çalışmamızda vakaların 61’inde (% 48.4) rekürrens görülmüştür. Tek nöbet geçirenlerin oranı 

% 51.6, 2 nöbet geçirenlerin oranı % 22.2, 3 nöbet geçirenlerin oranı % 7.9, 4 ve üzerinde 

nöbet geçirenlerin oranı %18.3 olarak bulunmuştur. Literatürlerde FK tekrarlama oranı % 25-

50 arasında, tek konvülziyon oranı , % 40-64, 3 veya daha fazla sayıda olması % 9-27 olarak 

verilmektedir (61, 161, 164). Bizim veriler de literatürle uyumlu bulundu. 

 FK’lerin tekrarlama riskini arttıran faktörler; ilk nöbetin 1 yaş altında görülmesi, 

birinci derece akrabalarda FK öyküsünün olması, ilk FK sırasında ateşin düşük derecede 

olması, ateşi sonraki ilk 1 saat FK olmasıdır (51). Van Esch ve arkadaşları (177) 1. derece 

akrabalarında FK öyküsü olan çocuklarda rekürrens riskini %52 olarak bulmuşlardır. Berg ve 

arkadaşları ise 1.derece akrabalarda FK öyküsü olanlarda rekürrens riskini %45.5, 

olmayanlarda ise %26.3 olarak belirtmiştir (11). Çalışmamızda birinci derece akrabalarında 

FK geçirme öyküsü bulunan 30 vakanın 15’inde (%50) rekürrens görülürken, 1. derece 

akrabalarında FK öyküsü olmayan 96 vakanın 46’sınde (%47.9) rekürrens görülmüştür. 

Rekürrens ile aile öyküsü arasında ilişki bulunamamıştır (p=0.842). Bunun nedeni ailelerden 

alınan anamnez eksik olabilir,  gerçekte bir çok kez FK geçiren hasta sadece bir kez FK 

geçirmiş olabilir.  
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 Verrotti ve arkadaşlarının çalışmasında multipl rekürrensin ilk FK yaşı ile ilişkili 

olduğu tespit edilmiştir. Offringa ve arkadaşları FK rekürrensi için risk faktörlerini 

inceledikleri çalışmada; başlangıç yaşının 1 yaşın altında olmasının rekürrens riskin 

arttırdığını bulmuşlardır (175). Berg ve arkadaşları ise ilk FK’si 1 yaş altında olanlarda % 

39.2, 18 ayın altında %48.4, 12 ayın üstünde % 29.6, 18 ayın üstünde % 22.5 bulmuşlardır 

(34). Çalışmamızda ilk FK geçirme yaşı 18 ay ve altında olanlarda % 60.3 rekürrens 

görülürken, başlangıç yaşı 18 ay ve üzerinde olanlarda % 36.5 rekürrens görülmüştür. Buna 

göre ilk 18 ayda geçirilen FK’de rekürrens yüksektir(p=0.007). Yaş sınırı olarak ilk 24 ay ile 

sonrası mukayese ettiğimizde rekürrens yine küçük yaşlarda biraz fazlaydı, ancak istatiski 

fark yoktu (p=0.524). Bu da küçük yaşlarda geçirilen FK’de rekürrens daha yüksek olduğunu 

gösterir. 

 El Radhi ve arkadaşlarının (178) 154 çocuk üzerinde ateşin rekürrensle ilişkisini 

araştırmak için yaptığı çalışmada ilk FK’sinde vücut ısısı 40oC ‘nin altında olanlarda 

rekürrens riskini % 66, 40oC olanlarda % 10 olarak bulmuşlardır. Shinnar’ın (51) yaptığı 

çalışmada ilk FK’si sırasında 40.5oC ve üzerinde olanlarda rekürrens riskini %12, 39.5oC ile 

geçirenlerde riski %29, 38.3oC ile geçirenlerde ise %42 bulmuştur. Literatürde 39.9oC  altında 

geçirilen ilk FK’de rekürrens daha yüksektir. Fakat bizim çalışmamızda 39.9oC üzerinde 

rekürrens hafif yüksek bulundu (p=0.750). Bizim çalışmada FK esnasında ölçülen ateş 

değerleri ailelerden öğrenilmiş olup bazı ailelerin ellerinde kayıtlı bilgi varken bazı ailelerde 

ise herhangi bir kayıt bulunmamaktaydı. Bu da bizim çalışmamızda farklı sonuçlar elde etmiş 

olmamıza neden olabilir. 

Bessisso ve arkadaşlarının rekürrens için risk faktörlerini inceledikleri çalışmada; 

erkek cinsiyeti rekürrens ile ilişkili bulurken, ailede epilepsi öyküsü olması ile rekürrens 

arasında ilişki saptamamışlardır (179). Çalışmamızda 1. derece akrabalarında epilepsi öyküsü 

olan 7 vakanın 5’inde (% 71.4) rekürrens görülürken, epilepsi öyküsü olmayan 119 vakanın 

56’sında (% 47.1) rekürrens görülmüştür. Ailede epilepsi öyküsü olan vakalarda rekürrens 

riski epilepsi öyküsü olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen 1.5 kat 

fazla bulunmuştur. Çalışmamızda cinsiyetin rekürrens üzerine etkisi gösterilmiştir (p=0.192).  

 FK’lerin prognozu oldukça iyidir. Bu nedenle günümüzde hiç tedavi vermeksizin 

bekle ve gör politikasının izlenmesi tartışılmaktadır (4). Fakat anne ve babalar için bir FK 

’ya şahit olmak korkutucu bir deneyimdir ve bu yüzden profilaksi verilmektedir. Ayrıca 

aileler tekrarlayan nöbetlerin çocuklarının beynine hasar vererek kalıcı sekellere yol 

açabileceği endişesini taşırlar. Bunun nedenini FK rekürrensi ile ilgili buldukları için ateşten 

çok korkarlar ve adeta bir ateş fobisi geliştirirler. Bu nedenlerden dolayı çocuğu FK geçiren 
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aileler tedavi beklentisi içindedirler. Hekimler açısından da uzamış FK’ler ile MTS ve TLE 

arasındaki ilişki tam olarak aydınlatılamadığı için, aynı zamanda FSE’nin santral sinir 

sistemine potansiyel olarak zarar verebilecek pediatrik acil durumlar arasında olması 

nedeniyle profilaktik tedavi vermek tercih edilmektedir. Tedavide yaklaşımın amacı; akut 

konvülziyonu durdurmak, rekürrensi önlemek ve aileyi bilgilendirerek ateş fobisini 

azaltmaktır. Bu nedenlerden dolayı FK’lerde; antiepileptik ajanlarla uzun süreli tedavi, vücut 

ısısının yükseldiği dönemlerde intermittan tedavi ve profilaksi uygulanmaksızın nöbetlerin 

tedavi edilmesi gibi çeşitli tedavi seçenekleri uygulanmaktadır. FK’de profilaksi için kabul 

edilen risk faktörleri; ilk FK ’nin 1 yaş altında geçirilmesi, ailede FK öyküsü olması, 

kompleks FK olması, öncesinde nörolojik bulgu ya da nöromotor gelişim geriliği olması ve 

sık tekrarlama (3’den fazla olması) olmasıdır (51, 119-120, 126).Çalışmamızda profilaktik 

tedavi olarak 6 hastaya intermittan rektal diazepam, 20 hastaya uzun süreli oral fenobarbital 

ve 6 hastaya da sodyum valproik asit başlanıldığı öğrenildi. Bu rakamlar inandırıcı değildi. 

Zira ülkemizde profilaksisiz FK takip eden hekim sayısı ihmal edilecek kadar az olduğunu 

tahmin etmekteyiz. Ayrıca hekim profilaksi vermesine rağmen gerçekten aileler kullanmıyor 

olabilir. 

 Sonuç olarak; Erzurum il merkezinde FK’nin prevelansı % 6.4 olarak bulunmuştur. Bu 

da Japon literatür ve Guam adasının çalışması dışında dünya literatürü ile uyumlu idi. 

(kaynakBununla birlikte FK etyolojisinin daha iyi belirlenebilmesi için insidans ve uzun 

dönemli kohort çalışmalarına ihtiyaç vardır. 
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6.SONUÇLAR 

Erzurum il merkezinde 1 ay–5 yaş arası çocuklarda FK prevelansını belirlemek 

amacıyla yürütülen bu çalışmada aşağıda sunulan sonuçlara ulaşılmıştır. 

1- 1 ay–5 yaş arası 1967 çocuğun 126’sında FK vardı. 

2- FK prevelansı kızlarda %5.6, erkeklerde %7.2 ve toplamda % 6.4 olarak tespit edildi. 

3- Ailede FK öyküsü olanlarda FK geçirme riski yüksekti (p=0.000). 

4- Akraba evliliği artmış FK prevelansına yol açar (p=0.000). 

5- Ebeveyn eğitim düzeyi FK ilgili değildi (anne eğitim düzeyi için p=0.410, baba eğitim 

düzeyi için p=0.075) 

6- Çalışmada FK’li olguların % 48’inde rekürrens görülmüştür. % 18.3’ünde ise 3 veya daha 

fazla sayıda rekürrens olduğu tespit edilmiştir. Cinsiyet ile rekürrens arasında anlamlı 

ilişki bulnmadı (p=0.192). 

7- Gestasyonel yaş FK için risk faktörü değildi (p=0.225). 

8- FK’lerin % 76.2’si basit, % 23.8’i komplike idi. 

9- Anne sütü ile FK arasında ilişki yoktu (p=0.189). 

10- FK’li çocukların büyük bir kısmının profilaksi almadığını tespit ettik. 
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8.EKLER 

8.1. EK 1. 

SAYIN VELİ 
 

Aşağıdaki Bilgi formu Erzurum ilinde merkezinde 1 ay-5 yaş arası çocuklarda febril 

konvülsiyonun prevelansını belirlemek amacıyla düzenlenmiştir. Bu çalışmaErzurum il 

merkezinde 1 ay-5 yaş arası çocuklarda febril konvülsiyonun prevelansını araştırmak üzere 

Atatürk Üniversitesi Tıp fakültesi Çocuk Sağlığı HST.ları ABD. ve Erzurum il merkezindeki 

aile hekimlerinin işbirliği ile yürütülmektedir.Burada anket sorularına göre öncelikle 1 ay- 5 

yaş arası çocuklardan febril konvulsiyon tanısı alanlar tespit edilecektir. Febril konvülsiyon 

tanılı çocukların ayrıntılı konvulsiyon özellikleri, sosyoekonomik düzeyleri, yaş, cinsiyet, 

tedavi alıp almadıkları gibi özellikleri sorgulanacaktır. Sözkonusu çalışma yaklaşık olarak 1 

sene içerisinde sonuçlanacaktır. Çalışmadan istediğiniz zaman çekilebilirsiniz. Ayrıca bizler 

tarafından çalışma için uygun olgu olmadığınız zaman sizin rızanız olmadan da çalışma dışı 

bırakılabilirsiniz.  

 

Yukarıdaki metni okudum. Söz konusu çalışma için yapılmak istenen anketin 

yapılmasını hiçbir baskı altında kalmadan kabul ediyorum. 

 

ÇOCUĞUN                                                                       

1.ADI-SOYADI:                                                                                                      

2.CİNSİYET:     A.Kız    B.Erkek 

DOĞUM TARİHİ:                                                                     

KAÇINCI ÇOCUK: 

ADRES: 

TLF NO: 

3.BABANIN EĞİTİM DÜZEYİ:     A:Okuma-Yazma bilmiyor         B.İlkokul mezunu    

                                                           C.Lise mezunu                           D.Üniversite Mezunu  

4.ANNENİN  EĞİTİM DÜZEYİ:      A:Okuma-Yazma bilmiyor    B.İlkokul mezunu    

C.Lise mezunu                      D.Üniversite Mezunu  

5.AİLENİN AYLIK GELİR:   

  A:567 YTL ve altı              B:568-1134 YTL 

  C:1135-2268YTL               D: 2269 YTL ve üzeri                                                                                          

6.OTURULAN EV    A:Kendilerine ait    B.Kira    C.Lojman 
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7.SAĞLIK GÜVENCESİ: A:Yeşilkart   B:SSK   C:Bağkur    D:Resmi   E: Ücretli 

8.AKRABA EVLİLİĞİ: A: 1.Derece akrabalık   B: 2.derece akrabalık    C:Yok 

9. Çocuğunuz hiç ateşli havale geçirdi mi ? 

   A:Evet        B.Hayır 

               (cevabınız hayır ise 19 soruya geçiniz) 

10.Çocuğunuz ilk ateşli havaleyi hangi yaşta geçirdi ? 

   A: 1,5 yaştan önce   B.1,5-2 yaş arası    C.2-5 yaş arası  D. 5 yaş üzeri   E.Hatırlamıyor 

11.Çocuğunuz birden fazla ateşli havale geçirdi mi? Geçirdiyse kaç kez ? 

   A:Hayır        B: 1 kez         C: 2 kez        D.3 kez        E.4 veya daha fazla 

12. Hastanıza ateşli havale geçirmeden yaklaşık 24-72 saat önce aşı uygulaması yapıldı mı? 

       A.Evet           B.Hayır 

13. Hastanın ateşli havalesi esnasında ölçülen ateşi kaç dereceydi? 

         A. 37.5’C-38’C arası       B.38-38.5’C  arası  C. 38.5’C-39’C  arası  D.>39’C üstü 

14. Hastanın ateşli havalesi kaç dk sürdü? 

       A. <15 dk             B.>15 dk         

15. Hastanın ateşli havalesi son 24 saat içinde tekrarladı mı? 

 A.Evet           B.Hayır 

16. Hastanın ateşli havalesini tarifler misiniz? 

      A. Tek taraflı    B.Jeneralize 

17.Hasta ateşli havale öncesinde veya ateşli havale esnasında ateşli bir hastalık geçirdi mi? 

 A.Evet           B.Hayır 

18. Bu ateşli havale nedeniyle  ilaç kullandınız mı? 

    A.Evet(belirtiniz….ilaç:………süre:…..         B.Hayır  

19.Ailenizde  ateşli havale geçiren kimse var mı? 

 A.Evet          B.Hayır 

19-1.Ailede ateşli havale geçiren varsa kimlerde var? 

  A.Anne     B.Baba     C.Kardeşler    D.Hala,amca,teyze veya dayı   E.Kuzen ya da yeğen 

20. Ailenizde Epilepsi hastalığı olan kimse var mı? 

  A.Evet        B.Hayır 

20-1.Ailede epilepsi hastalığı varsa kimlerde var? 

  A.Anne     B.Baba     C.Kardeşler    D.Hala,amca,teyze veya dayı   E.Kuzen ya da yeğen 

21.Çocuğunuz doğumda Oksijensiz kaldı mı ? 

  A.Evet        B.Hayır 

22. Hastanızda herhangi bir sistemde mevcut kalısal bir hastalık var mı? 
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     A.Evet           B.Hayır 

23. Hasta herhangi bir sebep ile  uzun süreli tedavi aldı mı?  

   A.Evet       B.Hayır 

    (cevabınız evet ise Neden ?)  ------------------------ 

24. Çocuğunuz anne sütü aldı mı? 

 A.Evet       B.Hayır 

25.Anne sütü aldıysa süresini belirtiniz 

 A. 0-6 ay B. 7-12 ay C.13-24 ay 

26.Çocuğunuzda mental retardasyon var mı? 

A.Evet       B.Hayır 

27.Bu çocuğunuz için gestasyonel yaşınız nedir? 

A.Term(38-42 hf) B.Preterm(27-37 hf) C.Postterm(>42hf)   

Velinin Adı Soyadı:                                                                       Telefonu:       

Adresi:  

KATILDIĞINIZ İÇİN TEŞEKKÜR EDERİZ 
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