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6 GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

         Konvülziyonlar çocukluk çağında en sık karĢılaĢılan nörolojik semptomlardan biridir ve 

çocuk acil servislerine baĢvurular içinde önemli bir yer oluĢturmaktadırlar. Febril konvülziyon 

(FK) çocukluk çağında en sık karĢılaĢılan konvülziyon türüdür.  FK’un ateĢ ve yaĢ ile iliĢkisi ilk 

defa milattan 400 yıl önce Hipokrat tarafından ortaya konulmuĢtur. Genellikle 5 ay ile 5 yaĢ 

arasında, herhangi bir intrakraniyal enfeksiyon olmaksızın, ateĢle iliĢkili olarak ortaya çıkan 

konvülziyonlardır. BeĢ yaĢından küçük çocukların % 2-5'inde görülür. FK sıklığı yapılan 

çalıĢmalarda farklılık göstermekle birlikte % 2-10 arasında değiĢmektedir. Anne-babaları endiĢeye 

sevkeden görünümüne rağmen selim tabiatlıdır. 

 Ġlk FK’dan sonra hastaların % 30-40’ında tekrar görülmektedir. Ġlk nöbet bir yaĢın altında 

geçirilmiĢ ise tekrar riski % 50'nin üstüne çıkmakta, üç yaĢından sonra geçirilmiĢ ise tekrar riski % 

20'ye düĢmektedir. Hastaların % 60'ında FK yalnızca bir kez görülmektedir. Birçok çalıĢmaya göre 

ilk febril nöbette küçük yaĢ, ailede FK öyküsü, ateĢ derecesinin düĢük ve ateĢ baĢlangıcıyla nöbet 

arasındaki süresinin kısa oluĢu tekrar riskini artırır. Bazı çalıĢmalarda ailede epilepsi öyküsü, 

FK’un kompleks tipte olmasının da tekrar riskini arttırdığı ileri sürülmüĢtür. Normal toplumda 

çocuklardaki epilepsi prevalansı % 0.5-1 iken FK geçirenlerde bu oran çeĢitli çalıĢmalarda % 2-7 

arasında değiĢmektedir. Ailede epilepsi öyküsü, nöbetin kompleks tipte olması ve önceden 

nörolojik bozukluk veya psikomotor geliĢim sorunu olması epilepsi geliĢme riskini artıran 

faktörlerdir. Bazı çalıĢmalarda nöbet öncesinde ateĢli dönemin 1 saatten kısa olması, ateĢin düĢük 

derecede olması (< 38.9 °C), birden fazla kompleks FK ve tekrarların da epilepsi riskini arttırdığı 

ileri sürülmüĢtür. Ġlk FK sırasında ailelerin çoğu büyük korku yaĢamaktadır ve bu nedenle önleyici 

bir tedavi beklentisi içerisindedirler. FK’da profilaktik tedavi verilmesi tartıĢmalıdır.  

 Literatürde FK ile ilgili yayınların çok büyük bir kısmının risk faktörleri, epilepsi geliĢimi, 

tekrarlama riski ve iliĢkili faktörler üzerine olduğu görülmektedir. Ancak bazı risk faktörleri 

tartıĢmalıdır. Retrospektif olarak yapılan bu çalıĢmada; 1995-2002 yıllar arasında Ġstanbul Tıp 

Fakültesi Çocuk Nörolojisi polikliniğine ve Genel Pediyatri Acil polikliniğine baĢvurarak FK tanısı 

alan olgularımızın özelliklerini, tekrar ve epilepsi geliĢimi bakımından prognozlarını ve iliĢkili 

faktörleri değerlendirmeyi amaçladık. 
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7 GENEL BĠLGĠLER 

 

7.1 FEBRİL KONVÜLZİYON 

 

7.1.1 TANIM 

 

        Febril nöbetler, çocukluk yaĢ grubunda en sık gözlenen konvülziyon nedeni olup 

çocukların % 2-5’inde görüldüğü bilinmektedir (1,2). Febril nöbet geçiren hastaların büyük 

çoğunluğu üç ay ile beĢ yaĢ grubu içinde olsa da nadir olarak daha küçük ve daha büyük 

yaĢlarda da ortaya çıkabilir. Ġngiliz Ulusal Sağlık Enstitüsü FK’u bebeklik veya çocukluk 

çağında genellikle üç ay ile beĢ yaĢ arasında görülen, ateĢle beraber olan ancak 

intrakraniyal enfeksiyon ve nöbet için belirli baĢka bir sebep yok iken ortaya çıkan bir olay 

olarak tarif etmektedir (3). Bu tanımlama menenjit ve ensefalite, elektrolit dengesizliğine 

veya toksik ensefalopatiye eĢlik eden ateĢli nöbetleri kapsamaz. Daha önce ateĢsiz (afebril) 

konvülziyon öyküsü olan çocuklardaki ateĢle beraber olan nöbetler de FK sayılmaz (4,5).  

 Uluslararası Epilepsi ile SavaĢ Birliği [International League Against Epilepsy, 

(ILAE)] ise FK’u Ģöyle tanımlamaktadır; daha önce yenidoğan konvülziyonu veya afebril 

nöbet geçirmemiĢ 1 aydan büyük çocuklarda, merkezi sinir sisteminin (MSS) 

enfeksiyonları dıĢında baĢka bir ateĢli hastalıkla beraber olan nöbettir (6). Bu tanımlamada 

‘ateĢ ile iliĢkili’ konvülziyon ifadesi kullanılmakta; hasta nöbet anında ateĢli olmasa dahi 

gün içinde ateĢ öyküsü tanı için yeterli görülmektedir. Ayrıca konvülziyona neden olan 

elektrolit bozukluğu gibi, baĢka bir durumun olmaması gerekmektedir (7,8). 

        Yukarıdaki her iki tanımlama da yaĢ sınırlaması dıĢında benzer özelliktedir. Yine 

iki tanımlama da daha öncesinde nörolojik bozuklukları olan çocukları hariç tutmamaktadır 

ve spesifik bir nöbet tanımı ve ateĢ sınırlaması getirmemektedir.  
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7.1.1.1 Klinik özellikler 

 

        Febril nöbetlerin çoğu generalize olmakla beraber, tonik-klonik, tonik, klonik, 

atonik ve nadiren myoklonik tipte olabilir. Çoğunlukla birkaç dakikada kendiliğinden 

durur. Nadiren parsiyel baĢlayıp generalize olabilir (9). Nöbetlerin çoğunluğu tonik-

kloniktir (% 75-80). Sadece tonik özellikli (% 20) ve atonik ya da diğer atipik formlu (% 5) 

nöbetler daha az sıklıkla görülür (10).  

 FK; basit ve kompleks olmak üzere iki tipte sınıflanır (11). Basit FK; 15 dakikadan 

daha az süren, takip eden 24 saat içerisinde tekrarlamayan,  kendiliğinden düzelen, fokal 

özellikleri olmayan generalize nöbetleri kapsamaktadır. Olguların % 80-85’inde görülen 

nöbet tipidir. Kompleks FK ise aĢağıdaki özelliklerin birine veya daha fazlasına 

dayanılarak tanımlanır; fokal baĢlangıç veya nöbet süresince fokal özellikler görülmesi, 

uzun sürmesi (10-15 dakikadan daha fazla), 24 saat içinde veya aynı ateĢli hastalık 

sırasında tekrarlaması. Postiktal Todd parezisi (vücudun bir yarısında geçici felç hali) 

durumunda da kompleks FK sözkonusudur (12-18). Ġlk FK’ların % 9-35’i kompleks 

özelliktedir (19) ve ilk baĢvuruda doğru tanının konması çok önemlidir. Çünkü uzun süren 

FK veya çok sayıda FK geçiren çocuklar epilepsi geliĢimi açısından risk altındadırlar (20). 

Febril status epileptikus; otuz dakika veya daha uzun süren, ya da bilinç açılmadan 

tekrarlayan nöbetler serisi olarak tarif edilir (3,21,22). Çocukluk çağı status epileptikus 

olgularının 1/4’ünde FSE görülür ve 2/3’ü ilk 2 yılda ortaya çıkar (19,23,24). Risk faktörü 

olmayan FK’lu çocukların % 5’inde görülür ve genelde fokal nöbetlerdir (25,26). AltmıĢ 

dakikadan daha uzun süren FK’ların klinik ve prognostik özelliklerinin diğer 

konvülziyonlardan farklı olması nedeniyle FSE tanımının 60 dakikadan uzun süreli 

konvülziyonlar için kullanılmasının daha rasyonel olacağını öneren çalıĢmalar da 

yayınlanmıĢtır (27).  
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7.1.1.2 Epidemiyoloji 

 

        FK çocukluk döneminin en sık görülen nörolojik sorunudur (28). Tüm dünyada FK 

prevalansı % 2-10 arasında değiĢmektedir (11,24,29-32). Prevalansı Kuzey Amerika ve 

Avrupa’da % 2-5 (33), Hindistan’da % 5-10, Kafkasyalı çocuklarda % 2-5, Japonya’da % 

8.8 ve Pasifik Ada topluluklarından Guam’da ise % 14 gibi yüksek oranlarda bulunmuĢtur 

(12,34,35). Prevalanstaki değiĢiklikler; genetiğe, kültürel faktörlere, coğrafi değiĢikliklere 

ve olgu tanımlamalarına bağlanmaktadır (29). Türkiye'de FK sıklığı ile ilgili yapılan 

çalıĢmalar incelendiğinde; Gökyiğit ve ÇalıĢkan'ın (36) Ġstanbul Tıp Fakültesi 

stajyerlerinde yaptıkları bir araĢtırmada FK sıklığı % 5.8 bulunmuĢtur. Öztürk ve 

arkadaĢlarının (37) çalıĢmasında 1999-2000 yılları arasında 0-9 yaĢ arası 502 çocukta 

yapılan bir saha çalıĢmasında FK geçiren 13 (% 2.6) olgu saptanmıĢtır. GeliĢmekte olan 

ülkelerdeki veriler çok sınırlıdır çünkü bu ülkelerde özellikle falciparum malarya 

enfeksiyonuna bağlı olarak görülen akut semptomatik (enfektif) nöbetin basit FK’dan 

ayrımını yapmak çok zordur (Tablo 1).  

 Cinsiyet dağılımı açısından bazı çalıĢmalar erkeklerde sıklığın biraz daha fazla 

olduğunu göstermekte; erkek/kız oranı değiĢik yayınlarda 1.2 ile 1.4/1 arasında 

değiĢmektedir (28,38). Anne ya da babasında FK öyküsü olanlarda, genel topluma göre 4 

kat fazla görülür (10). FK’lar, sıklıkla 6 ay - 6 yaĢ arasında görülmektedir (39). En yaygın 

ortaya çıkma yaĢı 17 ile 23. aylar arasında görülür. Zirve yaĢı 18 aydır (12,40). 

 

Tablo 1. Febril konvülziyonların sıklığı 

Ülke 
FK sıklığı  

% 

Kuzey Amerika, Avrupa 

Hindistan 

Japonya 

Kafkasya  

Guam 

Türkiye (Gökyiğit ve ÇalıĢkan) 
              (Öztürk ve ark.) 

2-5 

5-10 

8.8 

2-5 

14 

5.8 
2.6 
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BeĢ-altı aydan önce görülmesi nadirdir ve olguların % 90’ı ilk FK’u 5 yaĢtan önce geçirmiĢ 

olur (28). Fokal ve uzamıĢ FK’lar generalize ve kısa süreli olanlara göre daha erken 

yaĢlarda ortaya çıkma eğilimindedir (28). FK görülme sıklığı mevsimlere göre 

değiĢmektedir. KıĢ aylarında en sık görüldüğü mevsim iken yaz aylarında ikinci artıĢ olur 

(41). KıĢ aylarındaki artıĢtan baĢta influenza olmak üzere respiratuar sinsisyal virüs (RSV), 

parainfluenza ve adenovirüsler sorumlu iken yaz aylarındaki artıĢtan % 60 oranında 

enterovirüsler, özellikle de coxsackie virüs A enfeksiyonları sorumludur (42). 

 

7.1.1.3 FK için risk faktörleri 

 

 FK’lar için kesin sayılabilecek risk faktörleri Ģunlardır (Tablo 2)(43):  

1- Özellikle 1° akrabalarda FK öyküsünün pozitif olması: etkilenen akraba sayısı ne kadar 

artarsa risk de o kadar artar. FK’lu çocuklarda yapılmıĢ kohort çalıĢmalarda kardeĢlerde 

FK görülme riski % 10-45 olarak hesaplanmıĢtır (44). 

2- Birçok çalıĢmada FK öncesi nörolojik geliĢim geriliği bulunanlarda riskin arttığı 

bulunmuĢtur.  

3- Prematür doğum, YDYB ünitesinde fazla kalma (> 30 gün) ve geliĢme geriliğinin FK ile 

iliĢkili olduğuna dair tartıĢmalı deliller mevcuttur (45,46). 

4- Bazı çalıĢmalarda HHV-6 (Human Herpes Virus–6) enfeksiyonu geçirmenin de riski 

artırdığı ileri sürülmektedir (47).  

5- Gündüz bakım evine (kreĢ, yuva gibi) devam etmenin de riski artırdığı ileri sürülmüĢtür. 

 Bu faktörlerden ikisine sahip olan çocukların en az bir FK geçirme riski % 28’dir 

(48). Ġlk FK’da en önemli risk faktörü 1° akrabada FK öyküsü bulunmasıdır. Prematüre 

doğum, yenidoğan döneminde hastanede uzun süre yatma ve geliĢme geriliği, birçok 

çalıĢmada risk faktörü olarak belirtilmiĢtir. FK’lu çocukların % 50’sinde ise herhangi bir 

risk faktörü bulunmamıĢtır (43,49).  
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Tablo 2. Ġlk FK’lar için risk faktörleri 

1. Birinci derecedeki akrabalarda FK öyküsünün pozitif olması. 

2. FK öncesi nörolojik geliĢim geriliği. 

3. Prematür doğum, YDYB ünitesinde 30 günden fazla kalma.  

4. HHV-6 gibi viral enfeksiyonlara maruz kalınması.  

5. Gündüz bakım evine devam edilmesi. 

 

7.1.2 ETĠYOPATOGENEZ 

 

        FK’u ortaya çıkaran temel etmenler yaĢ (immatür beyin), ateĢ ile ona yol açan 

enfeksiyonlar ve genetik yapıdır.   

 

7.1.2.1 YaĢ 

 

        FK’lar genellikle 5 ay ile 5 yaĢ arasındaki çocuklarda görülür (24,30,31,50,51). 

FK’ların çoğu 6 ay ile 3 yaĢ arasında ortaya çıkar, en yüksek insidans 18. aydadır (16). 

Olguların yaklaĢık % 50'si 12 ile 30 ay arasında ve yaklaĢık % 90'ı 6 ay ile 3 yaĢ arasında 

görülür, % 6-15’i 4 yaĢtan sonra ortaya çıkar (12,40,52,53). FK’un 6 aydan önce ve 6 

yaĢtan sonra görülmesi nadirdir ve her iki dönem için oran % 3-4 arasındadır 

(12,40,52,53). Altı ay ile 3 yaĢ grubundaki çocuklar sık enfeksiyon geçirmeye daha çok 

yatkındırlar. YaĢa spesifik olmanın nedeni olarak olgunlaĢmakta olan beynin vücut 

ısısındaki artıĢa olan duyarlılığı gösterilmektedir. Bu artmıĢ yatkınlığın mekanizması her 

ne kadar bilinmese de hayvan modellerinde normal beyin olgunlaĢması sırasında nöronal 

uyarılabilirliğin artmıĢ olduğu öne sürülmektedir (17).  



7 

 

7.1.2.2 AteĢ 

 

 Hipertermi; nöron membranında kalsiyumun hücre dıĢından hücre içine giriĢini 

azaltarak eksitatör iletileri hızlandırabilir ve sinaptik aralığa GABA salınımını azaltarak 

immatür hipokampusun inhibisyonunu ortadan kaldırabilir ve böylece nöbet ortaya 

çıkabilir (52,54,55). 

        Nöbetler, genellikle enfeksiyonun erken döneminde, ateĢ yükselme eğiliminde iken 

görülür. Ancak bazı aileler ateĢin yükseldiğini farketmezler, çocuk hastaneye getirildiğinde 

ölçümle saptanabilir (5). Vücut ısısının artıĢ hızının etkisi tartıĢmalıdır (28,56,57). Ayrıca 

hangi ısı derecesinin altındaki durumlarda ortaya çıkan konvülziyonlara FK tanısı 

konamayacağı da belirsizdir (12). Birçok kaynakta nöbete neden olabilecek ateĢin en az 

rektal 38 °C olması gerektiği bildirilmiĢtir (12,29,54). Olguların % 60-86’sı 39 °C ve 

üzerindeki vücut ısılarında, % 25’i ise 40 °C ve üzerindeki vücut ısılarında FK geçirir, 37.9 

°C’den daha düĢük vücut ısısında konvülziyon geçiren olgular % 11’den azdır (28). 

Çocukların % 21’inin ya ateĢten önce ya da ilk bir saat içinde; % 57’sinin ateĢ baĢladıktan 

sonraki 1-24 saatler arasında ve % 22’sinin ateĢin baĢlamasından 24 saat sonra FK 

geçirdiği tesbit edilmiĢtir (58).  

 Göreceli olarak düĢük vücut ısısında (< 38.9 °C) FK geçiren çocuklarda 

baĢlangıçtaki nöbet daha çok fokal özellikte olur veya aynı ateĢli hastalık süresince 

tekrarlar (19). Nöbet her zaman vücut ısısının en yüksek noktaya ulaĢmasıyla eĢ zamanda 

görülmez (59). FK görülme sıklığı günün dilimlerine göre farklılık gösterir; sirkadian ritme 

göre bazal vücut ısısının en yüksek olduğu 18:00-24:00 saatleri arasında sıklık belirgin 

olarak artar (60). Antipiretiklerin febril nöbet riskini azalttıkları ispatlanamamıĢtır (45); 

buna sebep olarak da FK’un tek nedeninin yüksek ateĢ olmaması gösterilmektedir.  
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7.1.2.3 Enfeksiyonlar 

 

        Virüsler ilk FK ile hastaneye yatırılan çocuklardaki en yaygın hastalık sebebidir. 

Ġleri virolojik yöntemlerle olguların % 47-86’sında spesifik viral etken saptanabilmektedir 

(61,62). HHV-6’nın FK’ların % 30’undan sorumlu olduğu ileri sürülmüĢ, bu virüsün 

tetiklediği FK’ların daha sık olarak kompleks tipte olduğu belirtilmiĢtir (61). Ġlk FK 

geçirerek acile baĢvuran çocukların % 18’inde primer HHV-6 enfeksiyonu saptanmıĢtır 

(63). HHV-6’nın özellikle ilk FK’ların etiyolojisinde rol oynadığı, tekrarlayan nöbetlerde 

risk faktör olmadığı ileri sürülmüĢtür (63). Son yıllarda herpes tip 7 enfeksiyonları ile 

birlikte FK da sıklıkla bildirilmektedir (64,65). FK’lu çocuklarda HHV-6 dıĢında birçok 

virüs (influenza, coxsackie virüs A, herpes simpleks virüs, RSV, adenovirüs) saptanmıĢtır. 

Bir kaç çalıĢmada HHV-6 ile influenza gibi spesifik virüslerle FK arasında korelasyon 

bildirilmiĢtir (66-68).  

 AteĢe neden olan enfeksiyon hastalıklarının % 75'ini üst ve alt solunum yolu 

enfeksiyonları ve akut gastroenteritler oluĢturur (54). Japonya’da 197 hasta üzerinde 

yapılan bir çalıĢmada hastaların % 65’i ÜSYE, % 7’si bronĢiolit veya pnömoni, % 5’i 

AGE, % 6’sı viral döküntülü hastalık ve % 2’si AOM olarak tespit edilmiĢtir. Bu serideki 

hastaların % 82’sinde viral, % 13’ünde bakteriyel etken saptanmıĢtır (69). FK’da ateĢe 

neden olan enfeksiyon etkenlerinin % 80’lere varan oranlarda viral kaynaklı olduğunu 

bildiren baĢka çalıĢmalar da bulunmaktadır (70). 

 Yüksek ateĢin eĢlik ettiği ÜSYE’ları nöbet eĢiğinin göreceli olarak düĢük olması ile 

bir araya gelince FK’un yaygın olarak ortaya çıkmasına yol açarlar. AGE’te FK insidansı 

daha düĢük olduğundan FK’dan koruyucu özellik gösterdiği düĢünülmektedir (12). AGE’e 

eĢlik eden konvülziyonların araĢtırıldığı bir çalıĢmada 1936 ishalli olgudan 68’inde (% 3.5) 

konvülziyon gözlenmiĢtir (71). Bakteriyel etkenler (özellikle shigella ve salmonella) 

konvülziyonların % 19’undan, rotavirüs ise % 44’ünden sorumlu bulunmuĢtur. 

Konvülziyonların çoğunluğu ateĢsiz dönemde ortaya çıkmıĢtır. Rota gastroenteritlere eĢlik 

eden ‘selim afebril konvülziyonlar sendromu’nun en önde gelen nedenidir (71). Shigella 

enfeksiyonları sık olarak ateĢ ve konvülziyona yol açar (72). Ġdrar yolu enfeksiyonlarının  

FK’lu çocukların % 2.2-5.9’unda saptandığı bildirilmektedir (73,74).  
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7.1.2.4 Genetik 

 

        FK’lar ailelerde görülme eğilimindedir ancak kalıtım Ģekli halen kesin olarak 

bilinmemektedir; otozomal dominant, polijenik ve multifaktöriyel kalıtım modelleri 

üzerinde durulmuĢtur. Büyük ailelerde FK yatkınlığı azalmıĢ penetrans ile otozomal 

dominant Ģekilde aktarılır (30,51,53,75-79). Bu tip nöbetlere yatkınlığı gösteren genetik 

özellikler öteden beri bilinmektedir ve Tablo 3’te verilen birçok gendeki mutasyonlar 

sonucu oluĢabilmektedirler (6,16-18,55,77,80-90). 

 FK geçiren çocukların % 24’ünün ailesinde FK öyküsü ve % 4’ünün ailesinde 

epilepsi öyküsü vardır (29,53). FK’lu çocukların ailelerinde AFK (% 5.6-9.7) ve epilepsi 

öyküsü normal toplumdan daha fazladır (91,92). Ebeveynlerinden birisinde FK hikayesi 

olan çocuklarda FK geçirme riski 3 ile 4 kat artmaktadır, ebeveynlerinin her ikisi de 

çocukluk döneminde FK geçirmiĢler ise risk 20 kat artar ve eğer çocuğun ikizi FK 

geçirmiĢse risk 3 ile 4 kat artar (24,62). Ailenin bir çocuğunda FK ortaya çıkmıĢ ise ikinci 

çocukta olma olasılığı % 10-20 olarak bildirilmektedir. Hem anne ve babası hem de bir 

önceki kardeĢi FK geçirmiĢ olanda bu risk 1/3 oranındadır (38). 2° akrabasında FK 

hikayesi olan hastada FK geçirme riski 2.7 kat artmaktadır (54). Tek yumurta ikizlerinde 

çift yumurta ikizlerine göre uyum oranını yüksek bulan çalıĢmalar bir genetik iliĢkiyi de 

kanıtlamaktadır. Genetik çalıĢmalar henüz aday genleri belirleme aĢamasındadır ve genetik 

analizlerin uygulamada henüz yeri yoktur. 
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Tablo 3.  FK ile ilgili bildirilmiĢ farklı mutasyonlar ve bunların iliĢkileri 

Mutasyonlar Kromozomlar Klinik sendromlar Yorumlar 

FEB1 8q13-q21 FK  

FEB2 19p13.3 FK  

FEB3 2q23- q24 FK  

FEB4 
Kromozom 2, 8, 19, 

5q14-q15 
FK 

FK ailelerinde en yaygın görülen 

bağlantı lokusu 

SCN1B 19p13.1 

FK ile birlikte olan 

generalize epilepsi plus 

(GEFS+) 

Voltaj kapılı sodyum kanalı beta 1 alt 

ünitesi geninde mutasyon 

SCN1A 2q24 Basit FK Alfa 1 alt ünitesi geninde mutasyon 

FEB5 AKAP18 6q22-q24. Basit FK  

FEB6 18p11.2 FK  

FEB7 21q22 FK  

FEB8 5q31.1-q33.1 
Epilepsi ile beraber 

olan veya olmayan FK  

GABA (A) reseptörü gama 2 alt 

ünitesini kodlayan GABRG2 geninde 

mutasyon  

FEB9 3p24.2-p23 FK  

FEB10 3q26.2-q26.33 FK  

   

7.1.2.5 AĢılar 

 

        Aile öyküsü olan FK’lu çocukların % 1.4’ünde FK geçirmeden önceki 2 hafta 

içinde aĢı yapılma öyküsü saptanmıĢtır. AĢılamalardan sonra; özellikle difteri, boğmaca, 

tetanoz (DBT) aĢısından sonraki 24-48 saat ve kızamık aĢısından sonraki 7-14 gün sonra 

ortaya çıkan nöbetler febril olma eğilimindedirler ve ısı yükselmesine yanıt olarak 
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görülürler (92,93). Asellüler DBT aĢısı ile bu risk azalmaktadır. DBT aĢılanmasının 4 

aylığa kadar tamamlanmasının FK riskini 4 kat azalttığı, KKK aĢılanmasından 6-11 gün 

sonra geçirilen FK nedeniyle hastaneye yatırılan olguların % 67’sinde konvülziyonun 

aĢının kızamık komponentine bağlı olduğu bilinmektedir (94,95).  

 

7.1.2.6 Diğer faktörler 

 

        FK patogenezinde ileri sürülen bir teori; MSS olgunlaĢmasındaki gecikmeye bağlı 

santral termoregülasyon bozukluğunun ateĢli nöbete eğilim yarattığıdır (69,96). Çinko, 

beyinde özellikle hipokampus ve hipotalamusta yoğunlaĢmıĢ olarak bulunmaktadır. 

Nöronal fonksiyonlarda, membran stabilitesi ve sinaptik eksitabilitenin düzenlenmesinde 

çinkonun önemli rolü olduğu bilinmektedir. FK’lu çocukların serumlarında ve beyin-

omurilik sıvılarında (BOS) GABA’in kofaktörü olan çinko düzeyleri azalmıĢ bulunmuĢ ve 

çinko eksikliğinin FK patogenezinde rol oynayabileceği ileri sürülmüĢtür (97,98). Demir 

eksikliği anemisi de FK’lu çocuklarda kontrol gruplarına göre daha yaygın bulunmuĢtur ve 

bunun da FK ile iliĢkili olabileceği ileri sürülmüĢtür (99). Serum sodyum değerleri FK’lu 

çocuklarda rölatif olarak düĢüktür. Hiponatreminin ortaya çıkıĢında arginin-vazopressin’in 

(AVP) rol oynadığı düĢünülmektedir. AVP serum ve BOS ozmolaritesini azaltarak 

konvülziyonlara yatkınlığı arttırabileceği gibi kendisinin de prekonvülzif etkiye sahip 

olduğu gösterilmiĢtir (100). AteĢin yol açtığı hiperventilasyon ve respiratuar alkalozun 

iyonize kalsiyum konsantrasyonunu düĢürerek prekonvülzif etki gösterebileceği tahmin 

edilmektedirler (101). Ancak FK’lu olgularda hipokalsemi sıklığı çok düĢüktür (102).  

 FK geçiren çocukların üzerinde yapılan bir çalıĢmada bazı hastaların serum 

immünglobülin A düzeyleri düĢük saptanmıĢ, immünglobülin A’nın kan beyin bariyerinde 

önemli bir koruyucu rol oynadığı ve eksikliğinin ateĢli nöbetlere neden olabileceği öne 

sürülmüĢtür (103). Proenflamatuvar sitokinler [IL-1β, tümör nekroz faktör, TNF-α ve 

interlökin-6 (IL-6)] enfeksiyon sırasında akut faz reaksiyonuna katılıp hipotalamik 

reseptörlerle termoregulatör merkezdeki prostaglandinlerin sentezini uyararak ateĢe neden 

olmaktadır. FK’lu çocukların BOS’larında hücresel immünite aktivasyonu için bir gösterge 
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olan neopterinin düzeyi yüksek saptanmıĢ ve FK etyopatogenezinde MSS’ndeki immün 

sistem aktivasyonunun rolü üzerinde durulmuĢtur (104).  

 Nöron harabiyetini gösteren bir belirteç olan nöron spesifik enolazın (NSE), 

parsiyel nöbeti olan FK’lu çocuklarda anlamlı yüksek bulunduğu bildirilmektedir (57). 

Yapılan çalıĢmalarda FK’lu çocuklarda prolaktin, tiroid stimüle edici hormon, büyüme 

hormonu ve kortizol düzeylerinde düĢüklük, eksitator aminoasitlerde artma tespit 

edilmiĢtir, fakat FK patogenezindeki rolleri tartıĢmalıdır (4,9). FK’ların oluĢumunda 

katkısı olduğu düĢünülen diğer faktörler arasında MSS’nde önemli etkileri olduğu bilinen 

B6 vitamininin rölatif eksikliği, inhibitör bir nöromediatör olan GABA’in düĢük MSS 

düzeyleri, yine GABA reseptörlerinden tip A reseptörü γ2 subünitesinin geni ile ilgili 

polimorfizmler sayılabilir (105). Prenatal dönemde annede kronik renal hastalıklar, 

epilepsi, tirotoksikoz, hipertansiyon, annenin sigara içmesi ve alkol kullanması da bazı 

çalıĢmalara göre FK riskini arttırmaktadır, doğum sırasındaki komplikasyonlar ise FK 

üzerinde daha az etkili olmaktadır (75).  
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FK’ların ayırıcı tanısı: Ġlaç zehirlenmeleri, aspirasyonlar, bilinç bozuklukları, katılma 

nöbetleri (ağlarken nefes tutma ve refleks anoksik nöbetler), apne ve süt çocuğunun ciddi 

miyoklonik epilepsisi (Dravet’s sendromu) akla gelmelidir (Tablo 4)(9,24,29,30,106).  

 

Tablo 4. FK’ların ayırıcı tanısı 

1) Akut semptomatik konvülziyonlar 

A. MSS enfeksiyonları (menenjit, ensefalit gibi) 

B. Hiponatremi, hipoglisemi, hipokalsemi 

C. ġigella, salmonella enfeksiyonları 

D. Ġntoksikasyon 

E. Konvülziyon yapan ajanlar (organik fosfor, oral hipoglisemik ajanlar v.s) 

2) Konvülziyon dıĢı nörolojik durumlar 

A. MSS enfeksiyonu sırasında koreatetoz  

B. Hareket bozuklukları (kore, tik, tremor) 

C. Ġrkilme atakları: 4-6 aylık bebeklerde korku, kızgınlıkla ortaya çıkan birkaç saniye süren titreme ya da kaslarda 

kasılma Ģeklindeki ataklar 

3) Nörolojik olmayan nedenler 

A. Rigor: AteĢ sırasında paroksismal olarak titremeler ya da kas spazmı olarak tanımlanabilir. Genellikle bakteriyemi ile 

bağlantılıdır. AteĢli çocuklarda rigor görülmesi çoğu kez FK ile karıĢtırılabilir. Rigorda bilinç kaybı görülmez. 

B. Refleks anoksik ataklar: AteĢin tetiklediği bu vagal senkop FK ile karıĢtırılabilir. Ancak bu tip ataklar FK yaĢ 

grubunda nadirdir.  
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7.1.3 LABORATUVAR 

 

        FK’la baĢvuran bir çocukta yapılacak laboratuar tetkikleri öykü ve fizik muayene 

bulgularına göre belirlenmelidir. Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda FK ile acil polikliniğe 

baĢvuran hastalarda yapılması gereken tetkiklerin altta yatan hastalığı veya bu hastalığın 

ciddiyetini saptamaya yönelik istenmesi gerekliliği vurgulanmaktadır 

(24,29,31,39,48,70,107). Yapılan çalıĢmalarda ilk kez FK geçiren çocuklardaki menenjit 

insidansı % 2-5 olarak bildirilmektedir (35).  

 FK’a yaklaĢımı ele alan birçok kılavuz yayınlanmıĢtır ancak en yaygın kabul göreni 

Amerikan Pediatri Akademisi’nin (American Academy of Pediatrics, AAP) 1996 yılında 

yayınladığı kılavuzdur. AAP’nin kılavuzunda bulunan öneriler Tablo 5’te özetlenmiĢtir 

(34).  

 

Tablo 5. AAP’nin FK kılavuzunun özeti 

Tetkik Öneriler 

LP 

< 12 ay: kuvvetle düĢün. 

12-18 ay: düĢün. 

> 18 ay: sadece intrakraniyal enfeksiyon Ģüphesi varlığında 

gerekir. 

Antibiyotik alırken: kuvvetle düĢün. 

 

 

 

 

 

 

 

Tam kan sayımı AteĢin değerlendirilmesinde faydalı olabilir. 

Serum elektrolitleri Belirli durumlar dıĢında rutin olarak gerekmez. 

EEG 
Nörolojik veya geliĢimsel sorunlar yokluğunda rutin olarak 

gerekmez. 

Kraniyal 

görüntüleme 
Rutin olarak gerekmez. 
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7.1.3.1 Kan biyokimyası, enfeksiyon göstergeleri 

 

       FK’lu çocuklarda rutin tetkikler genellikle endike olmasa da, ateĢ odağının 

anamnez ve fizik muayeneye rağmen saptanamadığı ya da saptanan enfeksiyonun tanı ve 

tedavisi için gerekli olduğu durumlarda tam kan sayımı ve enfeksiyon göstergelerine 

bakılabilir (34). AAP ilk basit FK geçiren çocukta tam kan sayımı, serum glukoz düzeyi ve 

elektrolitlerin rutin olarak istenmesini önermemektedir (34,108-110). BaĢvuru sırasında 

FK’un devam ettiği ya da postiktal dalgınlığın uzadığı durumlarda kan Ģekeri bakılması 

önerilmektedir (62,111). Basit FK ile acile baĢvuran hastalardan rutin kan kültürü alınması 

önerilmemektedir (112). Ancak bakteriyemi Ģüphesi olduğunda kültür alınması faydalıdır. 

Ġki yaĢın altında FK ile gelen özellikle kız hastalarda bulgu vermeyen üriner sistem 

enfeksiyonu sıklığı fazla olduğundan idrar kültürü yapılması göz önünde bulundurulabilir 

(54). Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) testi uygun klinik örnek kombinasyonları 

kullanıldığında febril çocuklarda primer HHV-6, HHV-7 ve influenza virüs 

enfeksiyonlarını tesbit etmede kullanılabilir (66,67).  

 

7.1.3.2 Lomber ponksiyon 

 

 Basit FK geçiren çocuklarda AAP’nin (1996) önerileri doğrultusunda lomber 

ponksiyon (LP) gerekli olup olmadığı son dönemde tartıĢılan bir konudur. Menenjit veya 

ensefalit Ģüphesi olan durumlarda uygulanabilir. AĢikar FK ile gelen çocuklarda menenjit 

olma insidansı % 2-5 olarak bulunmuĢtur (34,35,113).  

 1996 yılında AAP’nin LP uygulamaları için önerileri Tablo 5’te özetlenmiĢtir; 12 

aydan daha küçük çocuklarda, bu yaĢ grubunda bakteriyel menenjit belirti ve bulgularının 

çok az olabileceği veya hiç olmayabileceği göz önünde bulundurularak LP yapılması 

mutlaka düĢünülmelidir. LP 12-18 ay yaĢ grubundaki çocuklarda da menenjit bulguları 

karıĢık olabileceğinden düĢünülmelidir. 18 aydan büyük çocuklarda LP yapma kararı 

meningeal bulguların varlığına ve hastanın genel durumuna bakılarak alınır. FK ile 

baĢvurudan önce antibiyotik kullanılması hikayesi olan hastalarda yaĢı ne olursa olsun, 
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meninks irritasyon bulgularını baskılamıĢ olabileceğinden LP yapılması kuvvetle 

düĢünülmelidir. 

        Yapılan prospektif çalıĢmalarda FSE geçiren hastalarda bakteriyel menenjit oranı % 

18 bulunmuĢtur (40,114). Dolayısı ile FSE geçiren çocuklarda LP klinik durum güvenli 

olduğu zaman yapılmalı ve ardından parenteral antibiyoterapi baĢlanmalıdır (114). 

Britanya Pediatri Birliği 12 ayın üzerindeki çocuklarda uzamıĢ FK görüldüğü durumlarda 

LP yapılmasını önermektedir (50,115). Birçok çalıĢma akademinin önerileri ile uyumlu 

bulgular ortaya çıkarmıĢtır ve benzer önerilerde bulunulmuĢtur (31,62,109,113,116,117). 

Ancak tüm bu önerilere karĢın hekimin kendi klinik deneyimleri doğrultusunda çocuğun 

genel durumu ve ailesinin durumunu da göz önüne alarak hastasına LP yapıp 

yapmayacağına karar vermesi gerektiğini ileri süren çalıĢmalar da mevcuttur 

(24,50,118,119). 

 

7.1.3.3 Kraniyal görüntüleme 

 

        AAP ilk basit FK’lu hastalarda kraniyal görüntüleme önermemektedir 

(24,31,34,106,109,110). Ancak kafa travması Ģüphesi, fizik muayenede yapısal beyin 

lezyonu bulgusu (mikrosefali, spastisite gibi), uzayan postiktal huzursuzluk veya dalgınlık, 

tekrarlayan kusmalar, fontanel dolgunluğu ve diğer intrakraniyal basınç artıĢı bulguları 

(15,120), ayrıca FSE veya fokal komponenti olan kompleks FK’larda görüntüleme 

gerekebilir (40,62,121). Kompleks FK geçiren ancak herhangi bir nörolojik anomalisi 

olmayan 71 olgu üzerinde yapılan bir çalıĢmada yapılan nörolojik görüntüleme 

yöntemleriyle hiçbir hastada acil cerrahi veya medikal giriĢim gerektirebilecek hidrosefali, 

serebral ödem, intrakraniyal kitle, kanama, abse gibi önemli patolojik bulgu 

saptanmamıĢtır (122).  

 Mezial temporal skleroz (MTS) ve mezial temporal lob epilepsisi (MTLE) 

etiyolojisinde yer aldıkları için kompleks FK’larda manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

incelemesi önerilmiĢtir, ancak bunun hastaların tedavisine katkısı henüz belirsiz (123). 

Altta yatan enflamatuar (herpes simpleks ve Rasmussen ensefaliti gibi) veya yapısal 
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(serebral disgenezi, tümörler, vasküler malformasyonlar gibi) bir neden düĢünülüyorsa 

MRG BT’den daha üstündür. LP’a sekonder serebral herniyasyon endiĢesi ile LP 

öncesinde sıklıkla kraniyal görüntülemeye baĢvurulmaktadır (124). Ancak BT bu konuda 

hassas değildir. LP sonrası herniasyon görülen olguların önemli bir kısmında kraniyal BT 

normal bulunmuĢtur (125). Ġntrakraniyal basınç artıĢının tespitinde en duyarlı yöntem fizik 

muayenedir. Bilinç değiĢikliği, fokal nörolojik bulgular veya bradikardi ile birlikte 

hipertansiyon saptandığında LP ertelenmeli ve hemokültür alınıp uygun antibiyotik 

tedavisi baĢlanmalıdır (124). Papil ödem intrakraniyal basınç artıĢının geç oluĢan bir 

bulgusudur ve papil ödem yokluğu LP’un emniyetle yapılabileceğini göstermez (125).  

 

7.1.3.4 Elektroensefalografi 

 

        AAP, tedaviye katkısı olmadığı ve tekrar veya epilepsi riskini belirlemede 

prognostik değeri bulunmadığı için ilk basit FK’da elektroensefalografi (EEG) 

önermemektedir (31,34,126-128). 

        YayınlanmıĢ çalıĢmalar göstermiĢtir ki bu çocukların büyük kısmında EEG normal 

çıkmaktadır. Ayrıca EEG’si anormal olanların bir kısmı takip edildikleri süre içerisinde 

nöbet geçirmemiĢlerdir. Öte yandan baĢlangıç EEG’si normal olan çocukların bazıları 

EEG’den sonra bir veya daha fazla FK geçirmiĢlerdir. FK’dan sonraki ilk hafta içinde 

çekilen EEG olguların üçte birinde anormal sonuçlanır. Geçici olarak bioksipital teta 

yavaĢlaması, fokal keskin aktivite, generalize diken dalga deĢarjları, multifokal diken 

aktivitesi gibi bozukluklar görülebilir. Bu nedenle eğer endikasyon görülürse genellikle 20 

gün sonrasında istenmektedir. Nadir durumlarda erken EEG isteminde bulunulması 

doktorun insiyatifindedir.  Bilateral veya unilateral olabilen posterior yavaĢ dalga aktivitesi 

daha sonra olacak epilepsinin habercisi değildir. Epilepsi geliĢtirme riski olan, nöbeti uzun 

süren ve unilateral olan çocukta EEG endikasyonu vardır (127). Anormal EEG daha sonra 

epilepsi görülebilecek çocukları saptamada kullanılmayacağından buna dayanarak hangi 

çocuğa antikonvülzan ilaç baĢlanacağına karar vermede de kullanılmamalıdır (2,33).  
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7.1.4 PROGNOZ 

 

         FK genellikle selim bir durum olup prognozu iyidir. FK’a bağlı ölüm, zihinsel 

iĢlevlerde azalma, davranıĢsal farklılıklar, kalıcı motor bozukluk beklenmemektedir. Ġlk 

FK’dan sonra hastaların % 30-40’ında tekrar görülmektedir. Normal toplumda 

çocuklardaki epilepsi prevalansı % 0.5-1 iken FK geçirenlerde bu oran çeĢitli çalıĢmalarda 

% 2-7 arasında değiĢmektedir. FK tekrar riskini arttıran en önemli faktör; FK’un baĢlama 

yaĢı, epilepsi riskini arttıran en önemli faktör ise kompleks FK’dur. 

 

7.1.4.1 FK tekrarı 

 

        Bir kez FK geçiren çocukların yaklaĢık % 30’unda 2 yıl içinde tekrarlama olur, 

oysa bu oran üçüncü nöbetten sonra % 90’a çıkmaktadır. Sadece % 10’unda üçten daha 

fazla epizod görülür. Ġlk FK’dan sonra tekrarlama riski çoğunlukla ilk altı ay içerisindedir 

(24,30). Tekrarların % 75’i bir yıl içinde (24), % 90’ı ise iki yıl içinde görülür (24,30,53). 

Eğer ilk iki yıl içinde FK tekrar etmiyorsa tekrarlama riski % 10-15 oranlarına düĢer 

(24,30). Risk faktörü sayısı arttıkça tekrarlama riski de artar. Risk sayısı 1-2 ise % 25-30, 

3’ten fazla risk faktörü varsa % 50-60 tekrarlar. Bu risk faktörlerinin hepsine sahip olan 

çocuklarda FK’un tekrarlama riski % 74 iken hiçbir risk faktörünü taĢımayan çocuklarda 

tekrarlama oranı % 4-14 olarak saptanmıĢtır (9-12,18,84). 

        Kompleks FK ile tekrarlar arasında iliĢki birkaç çalıĢma dıĢındaki (Knudsen, 

Bessiso çalıĢmaları gibi) araĢtırmalarda gösterilememiĢtir. Ancak eğer ilk FK uzun 

sürmüĢse tekrarlayan nöbetler de uzun sürme eğilimindedir (11,18,19). Bununla beraber 

sağlıklı bir çocuktaki FSE’un ileride febril nöbet oluĢumunu veya epilepsi geliĢtirme 

riskini belirgin Ģekilde artırma özelliği bulunmamaktadır.        

FK tekrarlaması için çeĢitli çalıĢmalarda kabul görmüĢ risk faktörleri; ailede FK 

öyküsü bulunması, ilk nöbet yaĢının 12 aydan küçük olması (bazı çalıĢmalarda < 18 ay), 
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ateĢin düĢük derecede olması (< 38.9 °C) ve nöbet öncesinde ateĢli dönemin 1 saatten kısa 

olması olarak tanımlanır (Tablo 6)(12,18,20,24,25,49,58,107,129,130). 

 

Tablo 6. FK tekrarlamaları için risk faktörleri 

1. Ailede FK öyküsü bulunması. 

2. Ġlk nöbet yaĢının 12 aydan küçük olması (bazı çalıĢmalarda < 18 ay). 

3. AteĢin düĢük derecede olması (< 38.9 °C).   

4. AteĢle nöbet arasındaki sürenin 1 saatten kısa olması. 

 

 

  

 Knudsen ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada FK tekrarlaması için risk faktörleri; 

ilk FK’unu 15 aylıktan küçükken geçirmek, 1 akrabada FK veya epilepsi hikayesi, sık 

ateĢli hastalık atakları ve FK tipinin kompleks olması olarak tanımlanmıĢtır (129). Offringa 

ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada FK tekrarlaması için risk faktörlerini ilk FK’unu 12 

aylıktan küçükken geçirmek, 1 akrabada FK veya AFK hikayesi ve FK esnasında çok 

yüksek olmayan ateĢ olarak saptamıĢlardır (53). Berg ve arkadaĢlarının yaptıkları bir 

çalıĢmada, ateĢ baĢlangıcı ile nöbet arasındaki süreyle ilk FK’dan sonraki bir yılda tekrar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (20). Buna göre nöbet baĢlayana 

kadar geçen ateĢli süre 1 saatten az ise tekrarlama riski % 44, eğer 1 ile 24 saat arasında ise 

tekrarlama riski % 23 ve eğer 24 saatten fazla ise bu risk % 13 olarak değerlendirilmiĢtir 

(20). BaĢka bir çalıĢmada; ilk nöbetin çok sayıda, ateĢin 40 °C’nin altında olması ve aile 

öyküsünün bulunması tekrarlama riskini arttırmaktadır (12,13,18,53,58,107). Ġlk FK’u 

takip eden 6 ayda geçirilen her ateĢli hastalık, riski 1.8 kat arttırmaktadır; daha büyük 

çocuklara göre daha sık ateĢli hastalık geçiren sütçocuklarında FK’ların tekrarlama eğilimi 

bu Ģekilde de açıklanabilir (131).  

 FK’un baĢlama yaĢı tekrarını etkileyen en önemli faktördür. FK’un tekrarlama 

yatkınlığı yaĢla birlikte değiĢir. Ġlk FK’da çocuk ne kadar küçükse tekrarlama olasılığı da o 

kadar fazladır. Ġlk nöbeti bir yaĢın altındayken olan çocukların yarısında en az bir kez 

tekrarlama olurken bir yaĢın üzerinde olanların ise % 30’unda en az bir kez FK tekrarı 
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görülür (31). Eğer ilk FK’da yaĢı 12 ayın üzerinde olan çocuklar ikinci FK’u geçirmiĢlerse 

bu oran % 50’ye yükselir (31). Ġlk FK’unu 3 yaĢından sonra geçiren çocuklarda bu oran % 

10-20’dir. Hastaların % 60'ında FK yalnızca bir kez ortaya çıkmaktadır. Bir kez tekrar 

görülen çocukta ikinci tekrar riski % 50’dir (120). Yapılan baĢka bir çalıĢmada 15 aylıktan 

küçük çocuklar daha büyük çocuklar ile karĢılaĢtırıldıklarında, FK tekrar riski küçük 

çocuklarda % 48.4, büyüklerde ise % 29.6 bulunmuĢtur. Ailede epilepsi öyküsünün olması, 

konvülziyonun kompleks tipte olması ve nörogeliĢimsel bozukluk olması birçok çalıĢmaya 

göre tekrarlama riskini artırmaz. Ancak bazı çalıĢmalarda ailede epilepsi öyküsü, FK’un 

kompleks tipte olmasının tekrar riskini arttırdığı ileri sürülmüĢtür. 

 FSE geçiren ve nörolojik bozukluğu olmayan bir hastada statusun tekrarlama riski 

% 3 saptanmıĢtır ve hastanın baĢka bir FK atağı yaĢama olasılığı basit FK geçiren 

çocuklardan farklı bulunmamıĢtır (24). Ancak ateĢ düĢük ve kısa sürüyorsa, 18 aydan 

küçükse, nöbet parsiyel tipte ise, nörolojik bozukluk ve ailede AFK öyküsü varsa ilk FSE 

atağını takiben status tekrarlama riski % 60-72’lere kadar artmaktadır ve bu hastalar 

profilaktik antikonvülzan tedavi baĢlanması için aday hastalardır (10,12,24,84,132,133). 

 

7.1.4.2 Epilepsi geliĢimi 

 

        1980 yılında yapılan Konsensus GeliĢtirme Konferans’ında FK’da artmıĢ epilepsi 

riski olduğu bildirilmiĢtir. FK’un epilepsiye dönüĢme riski en çok tartıĢılan konulardan 

biridir. Tek basit FK’u olan çocuklarda epilepsi riski çok düĢük ve genel toplumdan farklı 

değildir (% 0.5-1). Ġlk FK’u takiben çocukların % 2-4’ünde en az bir kez AFK geçirme 

olasılığı vardır ki bu genel topluma göre 4 kat fazla risk demektir. Epilepsi geliĢmesinde 

FK sayısı değil risk sayısı önemlidir. Risk faktörleri arttıkça oran % 2-10’a kadar 

çıkabilmektedir. Tek risk faktörü varsa epilepsi geliĢme riski % 2, iki veya üç risk faktörü 

varsa epilepsi geliĢme riski % 10’dur (10,12).  

 FK’lu çocukların 25 yaĢına kadar takip edildiklerinde % 7’sinin en az bir kez AFK 

geçirdikleri bildirilmektedir (11,16,134). Hiçbir risk faktörü taĢımayan ve FK geçiren 

çocuklarda 25 yaĢına kadar AFK geçirme olasılığı % 2.4 saptanmıĢ olup genel toplumun 
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oranından (% 1.4) çok da farklı değildir (16,31,49,50,62). BaĢka bir çalıĢmada FK’dan 

sonra 2 senelik izlemde AFK olasılığı % 6.1 olarak saptanmıĢtır (25).  

 Kompleks FK özelliklerinden herhangi birisi, nörogeliĢimsel sorunlar ve ailede 

epilepsi hikayesi gibi risk faktörlerinden en az bir tanesini taĢıyan çocuklarda 7 yaĢında 

epilepsi geliĢmesi oranı % 10 olarak saptanmıĢtır (11,24). Bazı çalıĢmalarda uzamıĢ febril 

nöbetler epilepsi görülme oranını % 21’e kadar yükseltmiĢtir (29). Basit FK’larda risk % 1-

1.5 iken kompleks FK’larda % 4-15 olarak bildirilmiĢtir (84,135). Kompleks FK 

özelliklerinin hepsini taĢıyan çocuklarda risk % 49'a kadar yükselir (16).  

Febril nöbeti takiben AFK geliĢme riskini artırdığı her çalıĢmada bulunan 

kesinleĢmiĢ faktörler; ailede epilepsi hikayesinin olması, febril nöbetin kompleks 

özellikler taĢıması, erken dönemde geliĢmiĢ nörogeliĢimsel sorunların varlığı olarak 

tanımlanır (Tablo 7)(10,11,13,16,19,24,25,29,135,136). FK tekrarı ve FK’dan sonra 

epilepsi geliĢmesinde ortak olan risk faktörü, nöbet öncesindeki kısa ateĢ süresidir (25). 

Bazı çalıĢmalarda rolatif olarak düĢük vücut ısısı ile FK geçirmek de epilepsi geliĢimi için 

risk faktör olarak saptanmıĢtır (25). Çok sayıda FK geçirme ve FSE da bu riski 

arttırmaktadır (10,12,135). 

 

Tablo 7.  FK’da epilepsi geliĢmesini etkileyen risk faktörleri 

Kesin risk 

faktörleri 

 Erken dönemde geliĢmiĢ nörogeliĢimsel sorunların varlığı. 

 Kompleks FK (ilk nöbet kompleks, FSE, fokal, > 15 dk, 

24 saat içinde birden fazla olması). 

 Ailede epilepsi öyküsü. 

 AteĢ saptanması ile nöbet arasındaki süre (< 1 saat). 

Olası risk 

faktörleri 

 Birden fazla kompleks FK.  

 AteĢ yüksekliği (ters iliĢki). 

 FK tekrarı. 

Risk faktörü 

olmayanlar 

 

 Ailede FK öyküsü.  

 Ġlk FK yaĢı.  

 Cins ve ırk. 
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 AteĢli nöbet ile epilepsi arasındaki bağlantı komplekstir. 2 farklı örnek göze 

alınmaya değerdir. Birincisi epilepsi sendromunun ateĢli nöbetle baĢlamasıdır. Buna en iyi 

örnek 6 ay civarı sütçocuğunda FSE ile baĢvuran ciddi infantıl myoklonik epilepsidir 

(Dravet Sendromu). Bebek afebril nöbet geçirene kadar bu sendromun tanısı çok açık 

değildir. Diğer örnek de 5 yaĢına kadar ateĢli nöbetlerin devam etmesi ve arada afebril 

nöbetlerin de görülebildiği ‘‘Febril konvülziyon Plus’’dır. Bu çocuklarda epilepsi 

mevcuttur ve FK tanısına uymaz. Fakat benzer iyi prognoza sahiptirler (137). 

 Toplum kaynaklı üç çalıĢmada epilepsi hastalarının % 15’inin AFK öncesinde ateĢ 

ile tetiklenen konvülziyonlar geçirdiği gösterilmiĢtir (138-140). Yine baĢka bir çalıĢmada 

özellikle generalize epilepsisi olan hastaların önceden % 22 oranında ateĢ ile tetiklenen 

konvülziyon atakları geçirdiği gösterilmiĢtir (141). FK’lu çocuklarda düĢük de olsa AFK 

geçirme riski vardır. Son yıllarda FK öyküsü olan ve gen mutasyonu gösterilen epileptik 

sendrom tanımlanmıĢtır. Generalize epilepsi ve febril konvülziyonlar +, kısaca GEFS+ 

olarak tanımlanan bu sendromun özelliği FK’un 6 yaĢtan sonra da devam etmesi ve/veya 

FK ile birlikte GTK AFK’ların olmasıdır. Bu çocukların ailelerinde 19q 13.1 ve Na kanal 

subunit mutasyonları (SCN1A, SCN1B) saptanmıĢtır (77,142-145). 

FK’da geliĢen epilepsi türleri   

 Epilepsi sendromları ile ilgili genleri tanımlamada elde edilen ilerlemelerin ıĢığında 

febril nöbetlerden sonra geliĢme riski olan epilepsi sendromları kabaca iki gruba ayrılabilir. 

Birincisi kuvvetli ancak çok karmaĢık bir genetik temeli olduğu tarif edilmiĢ olan 

idiyopatik generalize epilepsilerdir. Ġkinci grup ise hali hazırda daha zayıf bir genetik 

temeli olduğu düĢünülen, MTLE’ni de içeren parsiyel (fokal) epilepsilerdir. FK hikayesi 

idiyopatik generalize epilepsisi olan hastaların % 11’inde, parsiyel epilepsilerin % 5-

6’sında, temporal lob epilepsili (TLE) hastaların % 25’inde vardır (31,55,70). CerrahpaĢa 

Tıp Fakültesi’nde yapılan bir çalıĢmada parsiyel epilepsi geliĢtiren hastalarda FK’ların, 

generalize epilepsi geliĢtirenlere göre daha erken, özellikle de ilk altı ayda baĢladığı tespit 

edilmiĢtir. TLE geliĢtiren hastaların hepsinde ilk FK’un 2 yaĢından önce baĢladığı 

gösterilmiĢ ve FK ne kadar erken baĢlarsa epilepsi geliĢme riskinin o kadar arttığı 

sonucuna varılmıĢtır (146).  



23 

 

Kompleks parsiyel epilepsi: Retrospektif çalıĢmalarda MTLE’nin uzamıĢ ve/veya fokal 

FK’larla iliĢkili olduğu görülmekle (55,136) beraber MTLE’nin genetik olarak daha 

önceden var olduğu yönündeki deliller de giderek artmaktadır. MRG’de MTS saptanan 

eriĢkinlerde çocukluk döneminde uzamıĢ FK öyküsü saptandığı için MTS ile FK 

arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. Ancak toplum çalıĢmalarında çocuklarda bu iliĢki 

gösterilememiĢtir. UzamıĢ parsiyel FK’u olan FSE’lu çocuklarda bile MTS geliĢmediği 

görülmektedir. Ayrıca MTS’un FK öyküsü olmayanlarda da görüldüğü ve multipl etiyoloji 

gösterdiği (altta yatan migrasyon anomalisi gibi) için neden mi sonuç mu olduğu 

anlaĢılamamıĢtır (75).  

 Yapılan çalıĢmalarda kompleks FK’larla parsiyel epilepsi arasında kuvvetli bir 

iliĢki bulunduğu gösterilmiĢtir. Ancak kompleks FK geçiren hastalarda TLE insidansında 

artıĢ saptanmamıĢtır (11,16,25). TLE olan hastaların % 80’inde ise FK’ların kompleks tipte 

olduğu gösterilmiĢtir (20,106,135,147). 

Ġdiyopatik generalize epilepsi: Ailesinde epilepsi öyküsü pozitif olan çocuklarda, 

tekrarlayan, kısa süreli generalize FK’lardan sonra geliĢme riski yüksektir. Generalize 

epilepsisi olan hastaların % 68’inde FK’ların basit tipte olduğu gösterilmiĢtir 

(20,106,135,147). 

Febril konvülziyon, temporal lob epilepsisi ve mezial hipokampal skleroz: Uzun süren 

(15-30 dakikadan) ya da 24 saat içinde tekrarlayan FK'ların temporal lob ve limbik 

bölgedeki beyin hücrelerinde hasar oluĢturduğu öne sürülmekte ve hipokampustaki bu 

patolojik değiĢiklikler mezial temporal sklerozis adıyla tanımlanmaktadır (148,149).  

 UzamıĢ FK’lardan sonra hipokampal skleroz veya TLE geliĢme riski her zaman 

tartıĢmalı bir konu olmuĢtur. UzamıĢ FK’lardan sonra kompleks parsiyel epilepsi geliĢmesi 

için öngörülen risk 1: 75000 çocuk/yıldır. Bu oldukça nadir görülen bir durumdur. Örneğin 

uzamıĢ FK’lu 24 çocukta yapılan 12 yıllık prospektif bir çalıĢmada hipokampal skleroz 

saptanmamıĢtır (25). Ancak FK’ların sık görüldüğü seçilmiĢ ailelerde yapılmıĢ 

çalıĢmalarda; FK’u olanlarda % 13 oranında TLE görülmüĢtür (135). Kontrol altına 

alınamayan TLE’li eriĢkinlerde yapılan retrospektif çalıĢmalarda % 40 hastanın 

hikayesinde çocukluk çağında geçirilmiĢ uzamıĢ FK tespit edilmiĢtir (150). Kuks ve 

arkadaĢları’nın hipokampal atrofili 107 hastada yapmıĢ olduğu çalıĢmada hastaların % 
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64’ünün hikayesinde FK tespit edilmemiĢtir (151). Bununla birlikte dirençli TLE’li 33 

çocuk üzerinde yapılan bir çalıĢmada 21 hastada kortikal displazi (% 66) bulunurken, bu 

hastalardan öyküsünde FK hikayesi olan 15 hastadan 11’inde (% 73) kortikal displazi 

bulunmuĢtur (152). Ġmmatür fareler ile yapılan video elektroensefalografi kontrollü 

deneylerde ateĢle indüklenmiĢ uzamıĢ nöbetlerin hipokampal hasara ve spontan TLE’ne 

yol açtığı gösterilmiĢtir (148,153). Ġnsan çalıĢmalarında da uzamıĢ nöbet ile hipokampal 

hasar arasında iliĢki olduğu gösterilmiĢtir (29,148,149,153,154). Yakın zamanda Trinka ve 

arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmalarda TLE geliĢimi ile geçirilmiĢ uzamıĢ veya fokal 

FK arasında güçlü bir birliktelik saptanmıĢtır (136). Bu bulgular çocukluk çağında uzamıĢ 

FK’u olan çocukların MR görüntülemesinde hipokampal skleroz ve atrofi gösterilmesi ile 

doğrulanmıĢtır (155). UzamıĢ FK’lar sonrasında ölmüĢ nadir çocuklarda yapılan otopsi 

çalıĢmalarında hipokampus, neokorteks, talamus ve serebellumda anoksik değiĢiklikler 

saptanmıĢtır. UzamıĢ FK’larda BOS’ta nöronal hasarın göstergesi olarak NSE düzeylerinin 

artmıĢ olduğu gösterilmiĢtir (99).  

 Birçok retrospektif çalıĢmada, özellikle epilepsi cerrahisinin yapıldığı merkezlerde 

yapılan çalıĢmalarda her ne kadar kesin olmasa da uzamıĢ FK ile TLE arasında kuvvetli bir 

iliĢki olduğu bildirilmiĢ ve bunların cerrahi tedaviye iyi yanıt verdiği gösterilmiĢtir (150). 

Bunun aksine; spesifik çalıĢmalarda uzamıĢ FK’da ilk 48 saatte (ya da FSE sırasında) 

çekilen kraniyal MRG’de aĢikar temporal lob (hipokampal) ödemi tespit edilmiĢtir. Bunu 

takip eden 12 ay içinde çekilen kraniyal MRG’de ödemin rezolüsyonu gösterilmiĢ fakat bu 

bölgede hipokampal atrofi ya da MTS tespit edilmemiĢtir (153). Son zamanlarda FK’lu 

329 hastada MR görüntüleme ile yapılan çalıĢmada FK ile MTS arasında iliĢki 

bulunamamıĢtır. Hipokampal atrofinin sekonder GTK konvülziyonla ya da epilepsi süresi 

ile iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢ ve bu bulgunun FK’dan ziyade çocukluk çağında sık 

geçirilen AFK ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (156). Yapılan bazı çalıĢmalarda ailesel 

FK’lara 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 çalıĢmalar da vardır 

(149,154,157). 

 Sonuç olarak; epidemiyolojik, nöroradyolojik ve patolojik çalıĢmalarda kompleks 

FK ile hipokampal atrofi ve TLE arasında iliĢki bulunmuĢtur. Fakat hipokampal atrofi ve 
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TLE geliĢiminin genetik ve çevresel faktörlerin dahil olduğu kompleks etkileĢimler sonucu 

olduğu bildirilmektedir (99,150,156,158).  

 

7.1.4.3 Mortalite ve morbidite 

 

 FK’da prognoz iyidir. Prospektif kohort çalıĢmalarında ölüm bildirilmemiĢtir. 

FSE’da bile mortalite çok düĢüktür, uygun tedavi ile sıfıra yakındır (9,12,13,22,24,31). 

 

7.1.4.4 Mental-motor geliĢim 

 

        FK’un çocukların zihinsel iĢlevlerde azalma, okuldaki baĢarılarında da kayıp 

yaptığına dair bir kanıt bulunmamaktadır. Prospektif kohort çalıĢmalarında kalıcı motor 

bozukluk bildirilmemiĢtir. Ġngiliz Ulusal Çocuk GeliĢimi çalıĢmasında (British National 

Child Development Study) FK hikayesi olan çocuklarla toplumun geri kalanı arasında 

belirgin davranıĢsal farklılıklar görülmemiĢtir (3,12,13,16,92,148). Tayvanda yapılan 

toplum kökenli olgu kontrollü prospektif çalıĢmalarda, kontrol grubuyla FK’lu çocuklar 

arasında zeka, davranıĢ ve hafıza olarak fark saptanmamıĢtır (159). Yapılan çalıĢmalarda 

FK’ların kompleks özellikte olması, sık tekrarlaması veya FSE bile bunu 

değiĢtirmemektedir (12,16,148,160). 

 FK’ların, hatta FSE’un kalıcı nörolojik hasara yol açtığına dair kanıt bulunmadığı 

(6,19,24), geçici karakterde motor-mental iĢlev sorunları, nöbetin Ģiddeti ile orantılı olarak 

da dil geliĢiminde bazı bozukluklar olabileceği ve biraz daha yüksek epilepsi riski taĢıdığı 

bildirilmektedir (22). BaĢka bir çalıĢmada; uzamıĢ FK’u olan çocuklarda basit FK geçirmiĢ 

olanlar ve kontrol grupları ile kıyaslandığında verbal olmayan zekanın belirgin olarak daha 

az olduğu, çok sayıda FK tekrarlaması olan çocuklar bir kez FK geçirmiĢ olanlar ve 

kontrol grupları ile karĢılaĢtırıldığında zeka testlerinde daha kötü performans sergiledikleri 

saptanmıĢtır (161). Hastane ve toplum bazlı çalıĢmalarda farklı sonuçlar bulunmuĢtur. Yeni 

nörolojik ve motor bozukluklar hastane çalıĢmalarında değerlendirildiğinde % 5 tespit 
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edilirken, toplum çalıĢmalarında hiç bulunmamıĢtır. Hastane çalıĢmalarında % 8-22 

arasında değiĢen zeka geriliği bulunurken, toplum çalıĢmalarında tekrarlayan ya da 30 

dakikadan uzun süren FK’larda bile IQ düĢüklüğü tespit edilmemiĢtir (162).  

 Serum ve BOS NSE düzeylerinin ölçülmesi ile FK sonrası nöron hasarını 

değerlendiren bir çalıĢmada sadece FK ile ilgili herhangi bir nöronal hasar saptanmamıĢtır, 

ancak sadece FK’la iliĢkisiz uzamıĢ parsiyel nöbetlerin sonrasında hafifçe artmıĢ nöron 

hasarı tespit edilmiĢtir (57).  

 

7.1.5 TEDAVĠ 

 

 FK’ların tedavisi; konvülziyonun akut sonlandırılması, ateĢ odağının araĢtırılması, 

ailenin bilgilendirilmesi (163) ve profilaktik ya da akut tedavi yöntemlerinin gerekliliğinin 

belirlenmesi olarak özetlenebilir (9).  

 

7.1.5.1 Akut tedavi 

 

 Evde tedavi; nöbet geçirir iken sakin olunmalı, nöbetin öldürücü ve hasar bırakma 

ihtimalinin çok düĢük olduğu bilinmeli, çocuk sol yanına çevrilmeli (baĢı ile birlikte) 

böylece rahat nefes alması sağlanmalı, ağzını açmak için zorlanmamalı, ateĢin 

düĢürülmesine çalıĢılmalı, nöbet 5 dakikadan uzun sürer ise rektal diazepam (DZP) ile 

uygun dozda araya girilmelidir. Evde rektal DZP bulundurulması bile birçok ailenin 

kaygısını azaltabilir (12).  

 Hastanede tedavi; konvülziyon geçiren her hasta için geçerli olmakla birlikte nöbet 

5 dakikadan uzun sürmüĢse acil olarak konvülziyonu durdurma giriĢimleri baĢlanmalıdır. 

Damar yolu açılırken yaĢamsal iĢlevlerin devamını sağlamak temel kuraldır. Hastaya hava 

yolu açık kalacak Ģekilde pozisyon verilmeli, hava yolu, nazal kanül, oksijen maskesi gibi 

araçlar kullanarak gerekirse oksijen verilmelidir. FK sırasında olası solunum problemi 
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varsa ya da oksijenasyon sağlanamıyorsa entübasyon kaçınılmazdır. Ancak FK geçiren 

çocuklarda çok nadiren entübasyon gerekir. Yine de FK ile hastaneye baĢvuran bir hastaya 

acil giriĢim sırasında resüsitasyon için gerekli olabilecek eldeki tüm materyal hazır 

bulunmalıdır (164).  

 UzamıĢ FK’larda hasta monitorize edilmelidir. Hastanın kardiopulmoner 

monitorizasyonu sağlanırken çok sıkı tespitler yapılmamalı, ani kasılmalar sırasında 

oluĢabilecek ‘‘karĢı kuvvet’’ oluĢumuna, dolayısıyla hastanın hareket kısıtlılığı sonucu 

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

olunmalıdır (10). FK’ların % 90’ı spontan olarak sonlanmaktadır. Ancak 5 ile 10 

dakikadan uzun süren tüm konvülziyonlara anti-epileptik kullanımını önerilmektedir 

(21,62). Kısa etkili benzodiazepinler (DZP, lorazepam) FK’ların büyük çoğunluğunu 

sonlandırır (165). Damar yolu sağlanamadığı durumlarda rektal DZP, intramusküler 

midazolam ve ailelere tedavi amaçlı evde kullanmak üzere önerilen rektal DZP ve 

intranazal midazolam kullanılabilir (21,166). FSE tablosu olan hastalara benzodiazepinler, 

fenitoin ve fenobarbital (FB) gibi rutin nöbet ilaçları verilebilir. Nöbet anında intravenöz 

(IV) yoldan verilen benzodiazepinler acil durumlarda ilk tercih edilen ilaçlardır. Ancak 

küçük çocuklarda IV giriĢimin genellikle baĢarısız olduğu düĢünüldüğünde sıvı DZP içeren 

rektal tüpler güvenli, etkili ve mantıklı bir alternatiftir. Rektal yoldan uygulanan sıvı 

DZP’ın emilimi çok hızlıdır. Etkinliği neredeyse IV etkinliğe eĢittir. Dakikalar içinde (2-4 

dakika) antikonvülzan plazma konsantrasyonu elde edilir ve akut nöbet kontrolünde 

oldukça etkilidir. Bir diğer avantajı da aileler tarafından evde uygulanımının kolay 

olmasıdır (48,106).  

 Acil tedavide en çok tercih edilen ilaç olan DZP; miyorelaksan, anksiyolitik, sedatif 

bazen de hipnotik amaçla kullanılabilecek bir ilaçtır. Toksisite aralığı çok geniĢtir. 

Konvülziyon tedavisinde en etkili veriliĢ yolu IV yoldur. Acil tedavide 0.3-0.5 mg/kg 

dozunda 1 mg/dk hızında olacak Ģekilde kullanılır. Doza bağlı olarak ataksi, sedasyon, 

bazen eksitasyon ve hiperkinezi gibi etkilerin yanı sıra çok hızlı verildiğinde solunum 

depresyonuna yol açabilir (164). Acil tedavide rektal, oral veya IV lorazepam, rektal 

klonazepam, nazal midazolam daha düĢük oranlarda da olsa kullanılmıĢtır (106). DZP ve 

lorazepamın acil nöbet tedavisinde etkinliğini karĢılaĢtıran bir çalıĢmada; iki ilacın da 

etkilerinin hızlı olduğu ancak lorazepamın DZP’dan daha etkili olduğu ve etki süresinin 
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daha uzun olduğu görülmüĢtür (106). Midazolam nazal yoldan sıvı formda ve IV 

uygulanabilen, suda çözünen, kısa etkili bir benzodiazepindir. FK’larda intranazal 

midazolam tedavisi ile IV DZP tedavisinin eĢit etkinlikte nöbet kontrolü sağladığı 

gösterilmiĢtir (166).  

Hastanın değerlendirilmesi 

 Basit ve kompleks FK ayrımını yapabilmek için nöbetin tipi (fokal veya generalize) 

ve süresi hakkında bilgi alınmalıdır. AteĢin ne zaman baĢladığı ve olası enfeksiyon 

kaynakları ve derecesi de öğrenilmelidir. Tedavisi yarım kalmıĢ bir menenjit olasılığı için 

yakın zamanda antibiyotik kullanılıp kullanılmadığı da sorgulanmalıdır. Yine hastanın 

geçmiĢte nöbet geçirip geçirmediği, nörolojik geliĢimi, geliĢme geriliği olup olmadığı, 

nöbete sebep olabilecek diğer faktörler (travma, zehirlenme gibi) hakkında da bilgi 

alınmalıdır. Fizik muayenede rutin uygulamanın dıĢında hastanın nörolojik durumunun 

hızlıca değerlendirilmesi, meningeal irritasyon bulgularının aranması, travma veya toksik 

bir tablonun olup olmadığına bakılması öncelikli konulardır.  

Hastaneye yatıĢ  

 Çoğu uzman FK’lu çocukların ayaktan tedavi edilmesi gerektiğini düĢünmektedir; 

bu çocukların rutin olarak yatırılması sıklıkla gereksiz tetkiklerin yapılması ile sonuçlanır 

(120). AĢağıdaki faktörlerden biri veya daha fazlası mevcutsa ilk FK atağında çocuğun 

hastaneye yatırılması düĢünülmelidir (Tablo 8)(7,167-170). 

 

Tablo 8.  Ġlk FK atağında hastaneye yatıĢ endikasyonları 

 18 aydan daha küçük yaĢ. 

 Menenjit bulgularının varlığı.  

 Çocuk uykuya meyilli, huzursuz, sistemik olarak iyi değil veya 

toksik görünümdeyse. 

 Yakın zamanda antibiyotik tedavisi almıĢsa / alıyorsa. 

 Kompleks FK ise. 

 Ev ortamı uygun değilse. 
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Antipiretikler 

 Febril dönemde ateĢi düĢürmek için sıklıkla kullanılan parasetamol ve ibuprofen 

gibi antipiretiklerin ailenin ateĢ anksiyetesi nedeni ile suistimal edilmesi, gereksiz yere ve 

gereğinden fazla miktarda kullanmaları sık karĢılaĢılan bir durumdur (29). Antipiretiklerin 

febril nöbetlerin tekrarını engelleme olasılığı ispatlanmamıĢtır 

(12,14,29,31,59,120,167,171-176). Ancak çocuğun ateĢini düĢürmek ve Ģikayetlerini 

gidermek için kullanılabilir.  

1. Asetaminofen: Hipotalamik ısı regülasyon merkezini doğrudan etkileyip vücut ısısının 

vazodilatasyon ve terleme yoluyla azaltılmasını sağlar. Pediatrik dozu 10-15 mg/kg’dır. 

Ağızdan veya rektal yoldan 4-6 saatte bir verilebilir. 

2. Ġbuprofen: Prostaglandin oluĢumunu inhibe ederek etkisini gösterir. Pediarik dozu 5-10 

mg/kg’dır. 6-8 saat arayla ağızdan verilir, günlük olarak 40 mg/kg total doz aĢılmamalıdır. 

 

7.1.5.2 Tekrarların önlenmesine yönelik tedavi 

 

 Hekimler uzamıĢ FK’lar ile MTS ve TLE arasındaki iliĢki tam olarak 

aydınlatılamadığı için, aynı zamanda FSE’un MSS’ne potansiyel olarak zarar verebilecek 

pediatrik acil durumlar arasında olması nedeniyle profilaktik tedavi vermeyi tercih 

etmektedirler. Ancak tekrarlayan FK’u önlemek için uzun süreli antikonvülzan profilaksi 

yapılması artık önerilmemektedir (2,177).  

 DavranıĢsal ve kognitif yan etki sıklığının yüksek olmasından (% 30-50) dolayı FB 

artık eskisi kadar tercih edilmemektedir (2). Farwell ve arkadaĢları, uzun süre FB kullanan 

çocuklarda plasebo alanlara göre biliĢsel iĢlevlerin etkilendiğini ve IQ düzeyinin birkaç 

puan düĢtüğünü saptamıĢlar (178). Aynı hasta grubu 3-5 yıl sonra biliĢsel fonksiyonlar 

okul baĢarısı açısından yeniden değerlendirildiğinde, anlamlı fark bulunamadı. Ancak 

tedavi sırasında geliĢimsel  becerilerin kazanıldığı yaĢlarda dil geliĢimi ve sözel becerilerin 

olumsuz etkilendiği bildirilmiĢtir (179). Bu nedenle uzun süreli FB profilaksisi risk 

faktörleri fazla olan çocuklarda yarar ve zarar oranı dikkate alınarak önerilmelidir (9). 
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Sodyum valproat yapılan çalıĢmalarda FK tekrarını önlemede FB’e eĢ ya da FB’den daha 

etkili bulunmuĢtur (179,180). Ancak ciddi hepatotoksisite, Reye ensefalopatisi, pankreatit, 

renal ve hematolojik toksisite riski olması ve sıkı takip gerektirdiğinden bebeklerde 

tehlikeli olabilir.  

 Bu ilaçlarların nöbet kontrolündeki etkinlikleri % 85-86 olarak bulunmasına karĢın, 

tekrarlamaları önlemek için verilen tedavinin daha sonra geliĢecek epilepsiyi engellediğini 

gösteren kanıt yoktur (12,30,31,134,181-183). Bu nedenle Ġngiliz Kraliyet Pediatri ve 

Çocuk Sağlığı Koleji (50) ile AAP (39,171) basit veya kompleks FK geçiren çocuklara 

profilaktik anti-epileptik ilaç (AEĠ) verilmesini önermemektedirler. FK’da profilaktik 

tedavi endikasyonları konusunda görüĢ birliği olmamasına karĢın genel olarak kabul edilen 

endikasyonlar Tablo 9’da görülmektedir (12,48,184). Tekrar eden uzamıĢ FK hikayesi olan 

ve coğrafik olarak profesyonel tıbbi yardım alabileceği merkezlere uzak bir yerde yaĢayan 

çocuklarda profilaktik antikonvülzan ilaç tedavisi düĢünülebilir (24,177).  

 

Tablo 9. FK’da profilaktik tedavi endikasyonları 

1) Basit FK’da profilaksi gereksizdir.  

2) AĢağıdaki risk faktörlerinden 2 ya da daha fazlası varsa önerilebilir.  

A. Ġlk FK’un 1 yaĢ altında geçirilmesi.  

B. Kompleks FK özelliği gösterenler (uzun ve fokal nöbet gibi).  

C. Ailede FK öyküsü.  

D. Öncesinde nörolojik bulgu ya da nöromotor geliĢim geriliği.  

E. Sık tekrarlama (3’ten fazla).   
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Ġntermittan diazepam profilaksisi  

 Diazepam bir benzodiazepin türevidir ve bu grubun özelliklerinin hemen hepsini 

gösterir. Etkisini MSS’nde major inhibitör nörotransmitter olan GABA üzerinden gösterir. 

GABA’erjik nörotransmisyonu omurilik, hipotalamus, hipokampus, substantia nigra, 

serebellar ve serebral korteks dahil olmak üzere, bütün MSS düzeylerinde potansiyalize 

ettiği gösterilmiĢtir. DZP GABA’erjik sinaptik inhibisyonun etkisini arttırarak beynin pek 

çok bölgesinde kritik nöronların ateĢlenmesini azaltır (48,106). Gastrointestinal sistemden 

hızlı ve tama yakın emilimi ile 2-4 dakikada antikonvülzan plazma konsantrasyonu elde 

edilir. DZP zirve konsantrasyonlara ulaĢtıktan yaklaĢık 15 dakika sonra antikonvülzan 

etkisini kaybeder. Karaciğerde metabolize 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. Yağda eriyebilirliği 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 reseptörlere hızla bağlanır (48,106,171).  

 AteĢli dönemlerde uygulanan intermittan DZP profilaksisinin, uzun süreli tedaviye 

göre birçok avantajı vardır. Bu tedavi FK’lu çocuğun yaĢamı boyunca birkaç defadan daha 

fazla uygulanmasını gerektirmez. DZP tercih edilen farmakokinetik etkinlikleri ve düĢük 

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

davranıĢ ya da uyku bozukluğu gibi yan etkileri yoktur ve biliĢsel iĢlevleri bozmaz 

(48,106,171,185). DZP’ın rektal solüsyon formu dıĢında profilakside kullanılan oral ve 

suppozituvar formları da bulunmaktadır. Hem oral hem de rektal yoldan yapılabilen 

aralıklı DZP profilaksisi FK’dan korumada etkilidir (186,187). Oral yoldan 0.2 mg/kg/gün 

verilen DZP’ın profilakside etkisiz olduğunu gösteren çalıĢmalar vardır. Oral yoldan 0.33 

mg/kg/gün kullanımının ise tekrarları önlemede etkili olmasına rağmen; irritabilite, 

somnolans ve ataksi gibi ciddi MSS bulgularını taklit edebilen ya da baskılayabilen yan 

etkileri vardır. Suppozituar formun emilimi ise rektal solüsyona göre daha uzundur. Bu 

nedenle FK profilaksisinde rektal solüsyon formları daha çok tercih edilmektedir. DZP’ın 

rektal uygulaması; basit, güvenli, pratik ve profesyonel olmayan personel ve ailelerce 

kullanılabilir bir yöntemdir (48,106,171). Ġntermittan rektal DZP profilaksi FK’lu 
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hastalarda Tablo 9’da görülen endikasyonlarda ve ailenin kaygılı olduğu hastaneden uzakta 

olan çocuklara önerilir (48,185). 

 Kısa süreli intermittan DZP profilaksisi, uzun süreli tedavinin potansiyel pek çok 

yan etkisi olmaksızın FK tekrarını azaltmaktadır. Bu uygulamanın konvülziyon oranını % 

27’den % 12’ye düĢürdüğü bildirilmiĢtir (2). Tekrarlamayı önlemek için ateĢli hastalık 

süresince (2-3 gün) 0.3 mg/kg dozunda DZP’ın 8 saat arayla oral olarak verilmesi 

önerilmektedir (80,186). Bu uygulama ile uzayan FK’lara sekonder olarak ortaya çıktığı 

düĢünülen TLE’nin görülme sıklığında azalma beklenebilir (188). DZP profilaksisinin iyi 

prognozlu olmasına rağmen basit FK’larda da kullanılması gerektiğini savunanlar vardır. 

Profilaksi ile FK tekrarı % 90 oranında azaltılırken epilepsi geliĢimi önlenememiĢtir 

(48,106,171). Yan etkileri genellikle çok azdır, fakat dozu ayarlamak suretiyle letarji, 

ataksi ve huzursuzluk semptomları azaltılabilir (3). Aile solunum depresyonu açısından 

uyarılmalıdır.  

 Karbamazepin ve fenitoin FK’da etkili değildir ve lamotijin, topiramat ve diğer 

yeni AEĠ’ların FK üzerinde etkinliğine dair yayınlanmıĢ veri bulunmamaktadır (80).  

 

Ailenin eğitimi 

 FK’un selim karakterine karĢın nöbet esnasında hastanın görünümü ebeveynlerini 

aĢırı derecede strese sokmaktadır (24,132,189-191). Aileler nöbet esnasında çocuklarının 

öldüğünü, nöbetten sonra bir daha asla aynı olmayacağını, komaya girdiğini düĢünebilirler 

(24,189-191). Sadece bu anksiyete nedeni ile normal aile yaĢamları etkilenebilir ve FK’un 

tekrarlama olasılığı ailelerin gereğinden fazla önlem almalarına, hastayı değerlendiren 

hekime profilaktik ilaç tedavisi baĢlaması için baskı yapmalarına ve antipiretikleri gereksiz 

yere kullanmalarına neden olabilir (29,172,189,191). Hekimler arasında yapılan bir 

araĢtırmada FK için profilaksi baĢlanması nedenleri arasında bu iddia ile uyumlu olarak ilk 

sırayı ailenin anksiyetesi almıĢtır (192,193). 

 Ġsviçre’de yapılan bir çalıĢmada ailelerin % 69’unun FK sırasında çocuklarının 

ölmekte olduğunu veya öldüğünü düĢündükleri saptanmıĢtır, aynı çalıĢmada aile fertlerinin 

çocuklarına kalp mesaji (% 5) ve ağızdan ağza solunum (% 16) uyguladıkları 
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belirtilmektedir (194). Tayvan’da yapılan diğer bir çalıĢmada ise ailelerin sadece % 15’i 

konvülziyon sırasında çocuğu yan yatırırken üçte birinden fazlası çocuğun ağzına bir cisim 

sokmaya çalıĢmıĢtır (195). Bu nedenle FK geçiren çocukların tedavisinde ilk ve en önemli 

basamak ebeveynlerin hastalık hakkında bilgilendirilmeleri ve çocuklarının nöbet 

geçirmesi halinde ne yapacakları konusunda ayrıntılı olarak eğitilmeleridir (31,52). Bu 

sayede ebeveynler FK’un selim doğası olduğunu, çocuğun ölümüne, kalıcı nörolojik hasara 

ve zeka azalmasına yol açmayacağını öğrenerek anksiyetelerini yenebilirler (24,31,52).  

 Bilgilendirmeye rağmen ailelerin önerilenleri uygulamamakta, aksine çocuğa zarar 

verebilecek yöntemlere sıklıkla baĢvurmaktadır. Ebeveynlerin bu davranıĢ biçimleri 

ayrıntılı, özellikle de yazılı bilgilendirmenin önemini yansıtmaktadır. 
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8 GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Olguların seçilmesi    

  Ocak 1995-Ocak 2002 tarihleri arasında, Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı’ndan Genel Pediyatri Acil Birimine FK geçirerek baĢvuran 

çocukların bilgisayar kayıtları taranarak 196 çocuk tespit edildi. Bu olguların dosyaları 

incelenip kaydedildi. AĢağıdaki belirtilen FK tanımına uygun nöbet geçirmeyen, 

ebeveynlerine telefonla ulaĢılamayan hastalar dıĢlandı. Böylece bu olguların içerisinden 

araĢtırma kriterlerini taĢıyan 191 hasta çalıĢmamıza dahil edildi ve 1. grubu oluĢturdular. 

Aynı tarihler arasında, Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı Polikliniğine baĢvuran bütün hastaların 

dosyaları taranarak FK geçiren 568 çocuk saptanıp ele alındı. Bu olguların dosyaları 

incelenip kaydedildi, FK tanımına uygun nöbet geçirmeyen veya FK tanımına uygun nöbet 

geçirmiĢ ancak AFK veya epilepsi nedeniyle ilk baĢvuran, kontrole düzenli gelmeyen ve 

ebeveynlerine telefonla ulaĢılamayan hasta grubu dıĢlandıktan sonra araĢtırma kriterlerini 

taĢıyan 441 hasta çalıĢmamıza dahil edildi ve 2. grubu oluĢturdular. 1. ve 2. grubun 

olgularının ebeveynleriyle telefonla görüĢülerek bilgileri doğrulanıp eksik bilgiler 

tamamlanıp ‘microsoft office excel 2007’ programına kaydedildi. 

 FK geçirme kriterleri; üç ay ile beĢ yaĢ arasında görülen, yenidoğan nöbetleri veya 

afebril nöbet öyküsü olmayan ve diğer akut nöbet nedenleri bulunmayan, MSS’nin 

enfeksiyonları dıĢında baĢka bir ateĢli hastalıkla beraber olan nöbetler FK olarak kabul 

edildi (3,6). 

 

Olguların değerlendirilmesi 

        Hastaların dosyaları bilim dallarının onayı ile geriye dönük olarak tarandı. FK 

kriterlerine uyan çocukların demografik özellikleri, tıbbi öykü ile ilgili bilgileri, prenatal, 

perinatal, neonatal risk faktörleri, fizik muayene bulguları, nöbetlerin ve ateĢin özellikleri, 

ateĢ nedenleri, anti-epileptik kullanılıp kullanılmadığı, ilaç tedavisi altında nöbet olup 

olmadığı, FK dıĢı tanıları, FK tanısının zamanla değiĢip değiĢmediği, AFK olup olmadığı, 
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varsa sıklığı, süresi, türü, zihinsel iĢlevlerde bozulma, davranıĢ sorunları, motor bozukluk, 

ölüm olup olmadığı, bazı olgularda çekilen kraniyal BT, MRG, metabolik tarama 

sonuçları, FK veya AFK sonrasında çekilen EEG bulguları, Denver GeliĢimsel Tarama 

Testi (DGTT-2), zeka testi sonuçları Ç. Nöroloji polikiniği ve Acil Birimi dosyalarından 

ayrı olarak kaydedildi. Ayrıca bütün hastaların ebeveynleriyle telefonla görüĢülerek 

bilgileri doğrulanıp, eksik bilgiler tamamlandı. 

 On beĢ dakikadan kısa süren, generalize olan, 24 saat içinde tekrarlamayan ve nöbet 

sonrasında nörolojik bulgu yaratmayan FK’lar basit, diğerleri ise kompleks olarak 

sınıflandırıldı. Otuz dakikadan uzun süren konvülziyonlar, kompleks konvülziyonlara dahil 

edilmekle birlikte, ayrıca FSE olarak kaydedildi. En az iki spontan AFK geçirenler epilepsi 

olarak kabul edildi, tek AFK geçirenler ise epilepsi grubunun dıĢında ayrı bir grupta 

değerlendirildi.  

 

Verilerin analizi 

 Hastaların verilerinin değerlendirilmesi SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences) 15.0 paket programı kullanılarak yapıldı. Sayısal verilerin analizinde Student-t 

testi kullanıldı. Katogerik verilerin analizinde Pearson Chi-Square ve Fisher's Exact testleri 

kullanıldı. Verilerin arasında iliĢkileri saptamak için Spearman korelasyon testi uygulandı. 

P < 0.05 düzeyindeki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

 ÇalıĢmamız Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi yerel Etik Kurulu 

24.06.2009 tarihli, 06 sayılı toplantı değerlendirme sonucunda etik açıdan bir sakıncası 

olmadığı ve çalıĢmanın yürütülebileceğine karar verildi (Etik kurul dosya no: 2009/1806). 
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9 ÇALIġMA FORMU ÖRNEĞĠ 

 

FEBRĠL KONVÜLZĠYON OLGULARINDA PROGNOSTĠK DEĞERLENDĠRME 

ADLI TEZĠN ÇALIġMA FORMU.  

 

KĠMLĠK BĠLGĠLERĠ 

 HASTANIN ADI SOYADI:   DOĞUM TARĠHĠ: 

 BAġVURU TARĠHĠ:  PROTOKOL NO: 

 TELEFON:   CĠNSĠYET: ERKEK (  ), KIZ (  ) 

 

FEBRĠL NÖBET ÖZELLĠKLERĠ 

 ĠLK NÖBET YAġI:   NÖBET SAYISI: 

 NÖBETLERĠN ARASINDAKĠ SÜRE: 

 NÖBET TIPI: GTK (  ), TONĠK (  ), KLONĠK (  ), ATONĠK (  ), MYOKLONĠK (  ), FOKAL (  ) 

 STATUS: VAR (  ), YOK (  )   STATUS YAġI: 

 NÖBET SÜRESĠ: < 5 DK (  ), 5-10 DK (  ), 10-15 DK (  ), > 15 DK (  ) 

 ATEġ SAPTANMASI ĠLE NÖBET ARASINDAKĠ ZAMAN: 

 ATEġ NEDENĠ:  ATEġ DERECESĠ: 38-38.5 (  ), 38.5-39 (  ), > 39 (  ) 

 ANTĠ-EPĠLEPTĠK KULLANIMI: YOK (  ), VAR (  )  

 ĠLAÇ ALTINDA NÖBET:  (  )  EN SON NÖBET YAġI: 

 

ÖZGEÇMĠġ 

 RĠSK FAKTÖRLER: PRENATAL                      PERĠNATAL                    NEONATAL  

 FEBRĠL KONVÜLZĠYON DIġI TANILAR: GELĠġĠM GERĠLĠĞĠ ( ), DĠĞER  

 

SOYGEÇMĠġ 

 AĠLEDE FEBRĠL NÖBET ÖYKÜSÜ: ANNE (  ), BABA (  ), KARDEġ (  ), DĠĞER 

 AĠLEDE EPĠLEPSĠ ÖYKÜSÜ: VAR (  ), YOK (  ) 
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TETKĠKLER 

EEG: (FK) 

EEG: (AFEBRĠL K.) 

KR. BT: 

KR. MRG:  

DMH: 

DENVER TESTĠ VEYA IQ SONUCU: 

 

 AFEBRĠL NÖBET: VAR (  ), YOK (  ), VARSA SIKLIĞI:                          SÜRESĠ: 

 NÖBET TĠPĠ: GENERALĠZE (  ), PARSĠYEL (  )  

 GENERALĠZE: ABSANS (  ), KLONĠK (  ), TONĠK (  ), TONĠK KLONĠK (  ), MYOKLONĠK (  ), 

DĠĞER  (  ) 

 PARSĠYEL: TEMPORAL LOP EPĠLEPSĠSĠ (  ), ROLANDĠK (  ), OKSĠPĠTAL (  ), DĠĞER (  )                              

 

HASTANIN SON DURUMU 

 ZĠHĠNSEL FONKSĠYONLARDA BOZULMA: ( ), DAVRANIġ SORUNLARI: ( ), ÖĞRENME 

GÜÇLÜĞÜ:  (  ), DĠĞER : (  ) 

 FEBRĠL KONVÜLZĠYONA BAĞLI MOTOR BOZUKLUK:  

 FEBRĠL KONVÜLZĠYONA BAĞLI ÖLÜM: 

 NÖBET DURUMU: 
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10 BULGULAR 

 

 Ocak 1995-Ocak 2002 tarihleri arasında, Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Genel Pediyatri Acil Birimine FK geçirerek baĢvuran 196, 

Çocuk Nöroloji Bilim Dalı polikliniğine FK geçirip baĢvuran 568 çocuk saptandı. Acil 

Birime baĢvuranlardan 191 olgu (1. grup) ve Ç. Nörolojisi polikliniğine baĢvuranlardan 

441 olgu (2. grup) araĢtırma kriterlerini taĢıyordu ve esas iki çalıĢma grubunu oluĢturdu.  

 

Demografik özellikler 

Olguların demografik bulguları Tablo 10’da özetlenmiĢtir. Birinci gruptaki 

olguların yaĢları 4-19 yaĢ arasında (ortalama 11.2 yaĢ) ve 116’sı (% 60.7) erkek, 75’i (% 

39.3) kız, erkek/kız oranı 1.54/1 idi. Ġkinci gruptaki olguların yaĢları 4-23 yaĢ (ortalama 

13.4 yaĢ) ve 270’i (% 61.2) erkek, 171’i (% 38.8) kız, erkek/kız oranı 1.57/1 idi. Ġki grup 

arasında erkek-kız dağılım farkı istatistiksel olarak anlamlı değil idi (p=0.907). 

 Prenatal (gestasyonel diyabet, preeklampsi, SGA, erken membran rüptürü, düĢük 

tehdidi gibi) sorunlar 1. grupta 3 (% 1.6) olguda, 2. grupta ise 23 (% 5.2) olguda saptandı, 

her iki grup arasında prenatal sorunlar açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p=0.034). Perinatal-neonatal (prematürite, makat geliĢ, kordon dolanması, fetal distres, 

bradikardi, mekonyum aspirasyonu, perinatal asfiksi, solumum sıkıntısı, hiperbilirubinemi, 

neonatal sepsis Ģüphesi gibi) sorunlar 1. grupta 23 (% 12) olguda, 2. grupta ise 81 (% 18.4) 

olguda saptandı, fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.049). Birinci grupta 3 (% 1.6) 

olgu, 2. grupta 27 (% 6.1) olgu preterm doğmuĢtu, fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p=0.013). FK öncesi nörogeliĢimsel sorunlar 1. grupta 19 (% 9.9) olguda, 2. grupta 80 (% 

18.1) olguda vardı ve fark yine istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.009).   

 Birinci grupta olguların 14’ünde (% 7.3), 2. grupta ise 88’inde (% 20) 1 

akrabalarında FK öyküsü vardı, iki grup arasındaki fark anlamlı bulundu (p=0.000). 1. 

grupta olguların 22’sinde (% 11.5), 2. grupta ise 82’inde (% 18.6) 2 akrabalarında FK 

öyküsü vardı, fark yine anlamlı idi (p=0.028). 1 akrabalarında AFK öyküsü 1. grupta 
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olguların 4’ünde (% 2.1), 2. grupta ise 13’ünde (% 2.9) vardı, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=0.54). 1. grupta olguların 11’inde (% 5.8), 2. grupta 38’inde (% 

8.6) 2 akrabalarında AFK öyküsü saptandı, fark anlamlı bulunmadı (p=0.21).  

 

Tablo 10. Olguların demografik özellikleri 

 

Gruplar 
p 

değeri 

Toplam 

(n:632) 
1. grup 

(n:191) 

2. grup 

(n:441) 

Cinsiyet; n (%) 

Erkek 

Kız 

 

Erkek/ kız 

 

116 (60.7) 

75 (39.3) 

 

 

270 (61.2) 

171 (38.8) 

 

0.907 

 

386 (61.1) 
246 (38.9) 

 

1.55 1.58  1.57 

YaĢ (yıl): ort ± SD 11.2 ± 2.2 13.4  ± 3.3 0.000 12.8 ±3.2 

Risk faktörleri; n (%) 

Prenatal 

Perinatal-neonatal 

 

 

3 (1.6) 

23 (12) 

 

 

 

23 (5.2) 

81 (18.4) 

 

 

 

0.034 

0.049 

 

 
 

26 (4.1) 

104 (16.5) 
 

Prematürite: n (%) 3 (1.6) 27 (6.1) 0.013 30 (4.7) 

FK öncesi nörogeliĢimsel 

bozukluklar: n (%) 
19 (9.9) 80 (18.1) 0.009 99 (15.7) 

Ailede nöbet öyküsü; n (%) 

FK 1 akraba 

                          2 

                 AFK 1 akraba 

                          2 

 

14 (7.3) 

22 (11.5) 

4 (2.1) 

11 (5.8) 

 

88 (20) 

82 (18.6) 

13 (2.9) 

38 (8.6) 

 

0.000 

0.028 

0.54 

0.21 

 

102 (16.1) 

104 (16.5) 

17 (2.7) 
49 (7.8) 

 

FK özellikleri 

 Olguların FK tipi; 1. grupta 2 (% 1) olguda, 2. grupta ise 16 (% 3.6) olguda fokal 

olarak görülmüĢtür. 1. grupta 189 (% 98.9) olguda ve 2. grupta 416 (% 94.3) olguda 

generalize tip nöbetler görülmüĢtür. Olguların febril nöbet tiplerine göre dağılımı Tablo 11 

ve ġekil 1’de görülmektedir. Ġki grupta en çok GTK nöbet tipi görülmüĢtür. Ġki grubun 

arasında FK tipi açısından GTK, atonik ve bilinmeyen FK durumunda istatistiksel fark 

anlamlı idi (sırasıyla p=0.000, p=0.028, p=0.047).  
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Tablo 11. Olguların FK tiplerine göre dağılımı 

               

 

Nöbet tipi 

Generalize Fokal 

n (%) 

Bilinmeyen 

 

n (%) 
GTK 

n (%) 

Tonik 

n (%) 

Klonik 

n (%) 

Atonik 

n (%) 

1. grup n: 191 169 (88.5) 11 (5.8) 0 (0) 9 (4.7) 2 (1) 0 (0) 

2. grup n: 441 326 (73.9) 41 (9.3) 5 (1.1) 44 (10) 16 (3.6) 9 (2) 

Toplam: 632 495 (78.3) 52 (8.2) 5 (0.8) 53 (8.4) 18 (2.8) 9 (1.4) 

 

 

 

ġekil 1. Tüm olguların FK tiplerine göre dağılımı 

 

 Nöbet süresi 1. grupta 125 (% 65.4) olguda 5 dakikadan az, 39 (% 20.4) olguda 5-

10 dakika, 5 (% 2.6) olguda 10-15 dakika, 22 (% 11.5) olguda 15 dakika ve üstünde idi. 

Ġkinci grupta ise 242 (% 54.9) olguda 5 dakikadan az, 82 (% 18.6) olguda 5-10 dakika, 35 

(% 7.9) olguda 10-15 dakika, 82 (% 18.6) olguda 15 dakika ve üstünde olarak görülmüĢtür. 

Her iki grupta nöbet süresi 5-10 dakika süren olgu oranları benzer, nöbeti 5 dakikadan az 

süren olgu oranı 1. grupta yüksek, 10 dakikadan uzun süren olguların oranı da 2. grupta 

anlamlı olarak yüksek bulundu (Tablo 12). Status epileptikus geçiren olgu sayısı 1. grupta 

7 olup, ortalama yaĢı 28.6 ay, medyan 19.9 aydır, 2. grupta ise 23 olup, ortalama yaĢı 29.5 

ay, medyan 25.3 aydır.  

79%

8%

1%
9%

3% 1%

FK tipleri

G. Tonik-klonik

G. Tonik

G. Klonik

G. Atonik

Fokal

Bilinmeyen
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Tablo 12. Olguların FK sürelerine göre dağılımı 

         

 
Nöbet süresi 

5 dk’dan az  

n (%) 
P 

5-10 dk   

n (%) 
P 

10-15 dk  

n (%) 
P 

15 dk ve üstü 

n (%) 
P 

1. grup n: 191 125 (65.4) 
0.013 

39 (20.4) 
0.592 

5 (2.6) 
0.012 

22 (11.5) 
0.028 

2. grup n: 441 242 (54.9) 82 (18.6) 35 (7.9) 82 (18.6) 

Toplam: 632 367 (58.1)  121 (19.1)  40 (6.3)  104 (16.5)  

 

 Olgular FK sınıflamasına göre basit ve kompleks FK’lar olarak iki gruba ayrıldı. 

Birinci grupta basit FK’lu olgu sayısı 160 (% 83.8), kompleks FK’lu olgu sayısı 31 (% 

16.2), ilk nöbeti kompleks olan olgu sayısı 23 (% 12) olarak bulundu. Kompleks FK’lu 

olgular; 10 (% 5.2) olguda 24 saat içinde tekrarlaması, 22 (% 11.5) olguda 15 dakikadan 

uzun sürmesi, 3 (% 1.6) olguda fokal konvülziyon (1’inde Todd parezisi) geçirmesi 

nedeniyle kompleks tanısı almıĢlardır, 2. grupta ise basit FK’lu olgularımızın sayısı 283 (% 

64.2), kompleks FK’lu olgu sayısı 158 (% 35.8), ilk nöbeti kompleks olgu sayısı 130 (% 

29.5) olarak bulundu. Kompleks FK’lu olgular; 68 (% 15.4) olguda 24 saat içinde 

tekrarlaması, 82 (% 18.6) olguda 15 dakikadan uzun sürmesi, 23 (% 5.2) olguda fokal 

konvülziyon (2’sinde Todd parezisi)  nedenleriyle kompleks tanısı almıĢlardır. Birinci 

grupta basit FK’lu olgu oranı, 2. grupta kompleks FK, fokal FK ve 24 saatte birden fazla 

FK geçiren olgu oranları anlamlı derecede yüksek bulundu (sırasıyla p=0.000, p=0.000, 

p=0.044, p= 0.000)(Tablo 13). 

Ġlk FK sırasında rektal bakılan vücut ısısı 1. grupta olguların 30’unda (% 15.7) 38-

38.5 ºC arası, 31’inde (% 16.2) 38.5-39 ºC arası, 130’unda (% 68.1) ise 39 ºC ve 

üzerindedir. Ġkinci grupta ise olguların 142’sinde (% 32.2) 38-38.5 ºC arası, 76’sında (% 

17.2) 38.5-39 ºC arası, 223’ünde (% 50.6) ise 39 ºC ve üzerindedir. Her iki grubun arasında 

sadece vücut ısısı 38-38.5 ºC, 39 ºC ve üzerinde olduğunda istatistiksel fark anlamlı idi 

(p=0.000, p=0.000)(Tablo 14). Her iki grup olgularının ateĢ yükseldikten ortalama 3.9 saat 

sonra, % 37.9’unun ilk bir saat içinde, % 61.2’sinin ateĢ baĢladıktan sonraki 1-24 saatler 

arasında ve % 1’inin ateĢin baĢlamasından 24 saat sonra FK geçirdiği tespit edildi. 
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Tablo 13. Olguların febril nöbet özelliklerine göre dağılımı 

FK 
1. grup n: 191 

n (%) 

2. grup n: 441 

n (%) 
P 

   Toplam: 632 

n (%) 

Basit   160 (83.8) 283 (64.2) 0.000 

0.000 

443 (70.1) 

Kompleks  

Fokal (sadece) 1 (0.5) 14 (3.2) 0.044 15 (2.4) 

15 dakikadan uzun (sadece) 19 (9.9) 68 (15.4) 0.067 87 (13.8) 

24 saat içinde tekrar (sadece) 7 (3.7) 61 (13.8) 0.000 68 (10.8) 

Todd parezisi (sadece) 0 (0) 1 (0.2) 0.510 1 (0.2) 

Fokal + 15 dakikadan uzun 0 (0) 6 (1.4) 0.105 6 (0.9) 

Fokal + 24 saat içinde tekrar 1 (0.5) 0 (0) 0.128 1(0.2) 

Fokal + 15 dakikadan uzun + 24 saat 

içinde tekrar 
0 (0) 1 (0.2) 0.510 1 (0.2) 

15 dakikadan uzun + 24 saat içinde 

tekrar 
2 (1) 6  (1.4) 0.746 8 (1.3) 

15 dakikadan uzun + Todd parezisi 1 (0.5) 1 (0.2) 0.542 2 (0.3) 

  

 

Tablo 14. Olguların ilk FK sırasında vücut ısısına göre dağılımı 

 

Vücut ısısı 

38-38.5 ºC 

n   (%) 
P 

38.5-39 ºC 

n  (%) 
P 

39 ºC ve üzeri 

n   (%) 
P 

1. grup n: 191 30 (15.7) 
0.000 

31 (16.2) 
0.757 

130 (68.1) 
0.000 

2. grup n: 441 142 (32.2) 76 (17.2) 223 (50.6) 

Toplam: 632 172 (27.2)  107 (16.9)  353 (55.9)  
  

 

FK geçiren çocuklarda enfeksiyon odağı olarak 1. grupta 91 (% 47.6) olguda üst 

solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE; tonsillit, farenjit, sinüzit, krup), 26 (% 13.6) olguda 

akut otitis media (AOM), 12 (% 6.3) olguda alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE; 

pnömoni, bronkopnömoni, bronĢit, bronĢiolit), 10 (% 5.2) olguda akut gastroenterit (AGE), 

6 (% 3.1) olguda idrar yolu enfeksiyonu (ĠYE), 3 (% 1.6) olguda 6. hastalık, 2 (% 1) 
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olguda aĢı sonrası, 27 (% 14.1) olguda ise ateĢin nedeni bilinmemektedir. Ġkinci grupta 234 

(% 53.1) olguda ÜSYE, 75 (% 17) olguda AOM, 40 (% 9.1) olguda ASYE, 22 (% 5) 

olguda AGE, 13 (% 2.9) olguda ĠYE, 6 (% 1.4) olguda 6. hastalık, 9 (% 2) olguda aĢı 

sonrası, 18 (% 4.1) olguda ise ateĢin nedeni bilinmemektedir, Her iki grubun arasında 

enfeksiyon odağı bilinmeyenlerin dıĢında (p=0.000) istatistiksel fark saptanmadı (Tablo 

15)(ġekil 2). 

 

Tablo 15. FK olgularında ateĢ kaynağı 

 

1. grup 

n: 191 

2. grup 

n: 441  
Toplam: 632 

n (%) n (%) P değeri n (%) 

AteĢ nedeni 

ÜSYE 91 (47.6) 234 (53.1) 0.211 325 (51.4) 

AOM 26 (13.6) 75 (17) 0.285 101 (16) 

ASYE 12 (6.3) 40 (9.1) 0.242 52 (8.2) 

AGE 10 (5.2) 22 (5) 0.897 32 (5.1) 

ĠYE 6 (3.1) 13 (2.9) 0.896 19 (3) 

6. hastalık 3 (1.6) 6 (1.4) 0.838 9 (1.4) 

AĢı 2 (1) 9 (2) 0.380 11 (1.7) 

Diğer 13 (6.8) 24 (5.4) 0.502 37 (5.9) 

Bilinmeyen 27 (14.1) 18 (4.1) 0.000 45 (7.1) 
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ġekil 2.  FK geçiren olgularda enfeksiyon odağı 

 

FK tekrarı 

 Olguların ilk FK geçirme yaĢı 3-72 ay olup, ortalama 20.1 ay, medyan 13.4 aydır. 

Son FK geçirme yaĢı ise 3-192 ay, ortalama 40.6 ay, medyan 29.4 aydır (Tablo 16)(ġekil 

3). Ġlk FK yaĢı % 24.5 olguda 1 yaĢın altında, % 45.1 olguda 1-2 yaĢ arasında, % 30.4 

olguda ise 2 yaĢın üzerinde saptandı. Olguların nöbet sayısı 1-10 olup, ortalama 3.4, 

medyan 2.5’tir (Tablo 16). Tek nöbet geçiren olgu sayısı 131 (% 20.7), 2 nöbet geçiren 

olgu sayısı 175 (% 27.7), 3 nöbet geçiren olgu sayısı 121 (% 19.1), 10 nöbet ve üzerinde 

geçiren olgu sayısı 47 (% 7.4) olarak bulundu (Tablo 17).  

 Birinci grupta 96 (% 50.3) olgu tek nöbetle, 53 (% 27.7) olgu 2. nöbetle, 42 

(% 22) olgu 3 ve daha fazla nöbet geçirmiĢ olarak baĢvurmuĢtu. Ġkinci grupta ise 97 

(% 22) olgu tek nöbetle, 140 (% 31.7) olgu 2. nöbetle, 204 (% 46.2) olgu 3 ve daha 

fazla nöbetle baĢvurmuĢtu. Tek nöbetle gelen olguların izleminde 1. grupta 66 (% 

68.8) olguda tekrar görülmemiĢ, 19 (% 19.8) olguda 1-2 tekrar, 11 (% 11.5) olguda 

3’ten fazla tekrar görülmüĢtür. Ġkinci grup olguların 65’inde (% 67) tekrar FK 

51%

16%

8%

5%

3%
2%

2%

6%
7%

Enfeksiyon odağı
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görülmemiĢ, 23 (% 23.7) olguda 1-2 tekrar, 9 (% 9.2) olguda 3’ten fazla tekrar 

görülmüĢtür.  

 Tüm olguların 501’inde (% 79.2) tekrar görülmüĢtür. Olguların 175’inde (% 27.6) 1 

tekrar, 121’inde (% 19.1) 2 tekrar, 205’inde (% 32.4) 3 ve üzeri tekrar görülmüĢtür. Tüm 

olguların 338’inde (% 53.5) 6 ay içinde, 426 olguda (% 67.4) 1yıl içinde, 488 olguda (% 

77.2) 2 yıl içinde, 13 olguda (% 2.1) 2 yıl sonra FK tekrarı görülmüĢtür.   

 

Tablo 16. Olguların FK yaĢı ve sayısının ortalaması  

 Özellik 
Ġlk nöbet 

yaĢı (ay) 

2. nöbet 

yaĢı (ay) 

3. nöbet 

yaĢı (ay) 

Son nöbet 

yaĢı (ay) 

Nöbet 

sayısı 

1. grup 

(n:191) 

 
Ortalama ± 

standart sapma 

 
21.6 ± 12.9 

 
29.2 ± 16 

 
43.1 ± 22.8 

 
38.7 ± 29.4 

 
2.6 ± 2.1 

2. grup 

(n:441) 

 
Ortalama ± 

standart sapma 

 

19.5 ± 13.6 

 

24.8 ± 15.3 

 

32 ± 20.1 

 

41.4 ± 29.4 

 

3.7 ± 2.6 

 

Toplam 

(n:632) 

Ortalama ± 
standart sapma 

20.1  ± 
13.4 

25.9 ± 
16 

34.2 ± 
21.1 

40.6 ± 
29.4 

3.4 ± 
2.5 

 

         

 

ġekil 3. Olguların nöbet yaĢlarının ortalaması  

   

 

 

21.5 29.2
43.1 38.719.5

24.8
31.9 41.4

20.1
25.9

34.2
40.6

1. nöbet yaşı (ay) 2. nöbet yaşı (ay) 3. nöbet yaşı (ay) son nöbet yaşı (ay)

1. grup 2. grup 1. ve 2. grup
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Tablo 17. Olguların febril nöbet sayısına göre dağılımı 

 

Nöbet sayısı 

Tek 

n (%) 
P 

2 

n (%) 
P 

3 

n (%) 
P 

4-9 

n (%) 
P 

10 ve üstü 

n (%) 
P 

1. grup n: 191 66 (34.6) 
0.000 

61 (31.9) 
0.116 

31 (16.2) 
0.220 

24 (12.6) 
0.000 

9 (4.7) 
0.086 

2. grup n: 441 65 (14.7) 114 (25.8) 90 (20.4) 134 (30.4) 38 (8.6) 

Toplam: 632 131(20.7)  175 (27.7)  121 (19.1)  158 (25)  47 (7.4)  

 

 Anti-epileptik uzun süreli kullanımı ile korunma 234 olguda (% 37) uygulanmıĢtı, 

ilaç alan 186 olguda (% 79.5), ilaç almayan 315 olguda (% 79.1) tekrar olmuĢ, olguların 

aldıkları anti-epileptik ile FK tekrarı arasında istatistiksel anlamlı farklılık bulunmamıĢtır 

(p=0.91). 

FK tekrarı ile iliĢkili faktörler 

 Birinci derece akrabalarında FK öyküsü bulunan 102 olgunun 89’unda (% 87.3) 

tekrar görülürken, 1 akrabalarında FK öyküsü olmayan 530 olgunun 412’sinde (% 77.7) 

tekrar görülmüĢtür. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.030)(Tablo 18). 

1 akrabalarında FK öyküsü olan olguların olmayanlara göre geçirdikleri nöbet sayısı daha 

fazladır (p=0.003). 1 akrabalarında epilepsi öyküsü olan 17 olgunun 14’ünde (% 82.4) 

tekrar görülürken, epilepsi öyküsü olmayan 615 olgunun 487’sinde (% 79.2) tekrar 

görülmüĢtür. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0.751)(Tablo 18).  

 Ġlk FK geçirme yaĢı 12 ay ve altında olan 239 olgunun 203’ünde (% 84.9) tekrar 

görülürken, baĢlangıç yaĢı 12 ay üzerinde olan 393 olgunun 298’inde (%75.8) tekrar 

görülmüĢtür. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.006)(Tablo 18). Ġlk FK 

geçirme yaĢı 18 ay ve altında olan 392 olgunun 334’ünde (% 85.2) tekrar görülürken, 18 

ay üzerinde olan 240 olgunun 167’sinde (% 69.6) tekrar görülmüĢtür. Aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.000)(Tablo 18). Ġlk nöbet yaĢı ile tekrar arasında 

ters iliĢki saptandı, ilk nöbet yaĢı küçüldükçe tekrar artmaktadır (p=0.000)(Tablo 18). 

 Ġlk FK sırasında vücut ısısı 38-38.5 °C arasında olan 172 olgunun 147’sinde (% 

85.5) tekrar görülürken, vücut ısısı 38.5 °C ve üstü olan 460 olgunun 354’ünde (% 77) 

tekrar görülmüĢtür. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.019)(Tablo 18). 
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Vücut ısısı 39 °C ve üstü olan 353 olgunun 274’ünde (% 77.6) tekrar görülürken, 39 °C altı 

olan 279 olgunun 227’sinde (% 81.4) tekrar görülmüĢtür. Fark anlamlı bulunmadı 

(p=0.249)(Tablo 18). 

 

Tablo 18. FK tekrarının diğer faktörler ile iliĢkisi 

 FK 1 AFK 1 Ġlk FK <1yaĢ Ġlk FK <18ay Ġlk nöbet yaĢı AteĢ 38-38,5 

FK 

tekrarı 

Korelasyon 

katsayısı 
0.086 0.013 0.109 0.187 - 0.155 0.093 

P değeri 0.030 0.751 0.006 0.000 0.000 0.019 

 

  AteĢ >39 
AteĢle FK 

arası <1saat 

AteĢle FK 

arası <3saat 

AteĢle FK 

arası 3-24saat 

AteĢle FK 

arası >24saat 

Ġlk nöbet 

kompleks 

FK 

tekrarı 

Korelasyon 

katsayısı 
-0.046 0.185 0.171 -0.086 0.059 0.161 

P değeri 0.249 0.004 0.008 0.188 0.370 0.000 

 

  
FK>15 

DK 
Aynı gün 

FK>1 
FSE Fokal FK Cins 

 
FK 

tekrarı 

Korelasyon 

katsayısı 
0.143 0.182 0.077 -0.047 0.008 

P değeri 0.000 0.000 0.052 0.243 0.842 

 

 AteĢ ile FK arasındaki süre 1 saatten az olan 93 olgunun 76’sında (% 81.7), 3 

saatten az olan 159 olgunun 122’sinde (% 76.7) tekrar görülürken, 1 saatten fazla olan 144 

olgunun 93’ünde (% 64.6), 3 saatten fazla olan 78 olgunun 47’sinde (% 60.3) tekrar 

görülmüĢtür. Farklar istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.004, p=0.008). AteĢ ile FK 

arasındaki süre 3-24 ve 24 saatten üstü olanlarla tekrar arasındaki iliĢki anlamlı değil idi 

(p=0.188, p=0.370)(Tablo 18).    

 Ġlk nöbeti kompleks olan 153 olgunun 139’unde (% 90.8), olmayan 479 olgunun 

362’sinde (% 75.6) tekrar görülmüĢtür. Ġlk nöbet kompleks FK ile tekrar arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0.000)(Tablo 18). Kompleks FK geçiren 189 

olgunun kompleks olma nedenlerinden her birinin tekrar ile iliĢkisi araĢtırıldığında; 15 

dakikadan uzun konvülziyonu olan 104 olgunun 96’sında (% 92.3), 15 dakikadan kısa 

konvülziyonu olan 528 olgunun 405’inde (% 76.7) tekrar görülmüĢtür. Aralarındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.000)(Tablo 18). Aynı gün içerisinde birden fazla 

konvülziyonu olan 78 olgunun 78’inde (% 100), olmayan 554 olgunun 423’ünde (% 76.4) 
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tekrar görülmüĢtür. Aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.000)(Tablo 

18). 

 FSE, fokal FK, Todd parezisi, cinsiyet, FK öncesi nörogeliĢimsel gerilik ile tekrar 

riski arasında istatistiksel olarak iliĢki bulunmadı (Tablo 18). FK tekrarı için risk 

faktörlerinin toplu özeti Tablo 19’da görülmektedir. 

 

Tablo 19. Olgularımızda FK tekrarı için risk faktörleri 

Faktörler P değeri 

Birinci derece akrabalarda FK öyküsü.  

Ġlk nöbet yaĢının 12 ve 18 aydan küçük olması.   

AteĢin düĢük derecede olması (< 38.5 °C). 

AteĢ ile nöbet arasındaki sürenin kısa olması (1 ve 3 saatten). 

Kompleks FK; ilk nöbeti kompleks, 15 dakikadan uzun FK,     

aynı günde birden fazla FK. 

0.030 

0.006, 0.000 

0.019 

0.004, 0.008 

0.000 

 

 

Epilepsi  

 ÇalıĢmamızda 44 (% 7) olgu AFK geçirmiĢtir (Tablo 20). AFK geçirme yaĢı 8-180 

ay olup, ortalama 38.7 ay, medyan 27.4 aydır, 632 olgunun en az 4 yıl izlem süresince 

(izlem süresi 4-8.8 yıl, ortalama 5.8 yıl) 30 (% 4.7) olguda epilepsi geliĢmiĢtir (Tablo 21).   

 Epilepsi geliĢen olguların 13’ü (% 43.3) kız, 17’si (% 56.6) erkek, FK yaĢı 16 

olguda (% 53.3) 12 ayın altında, 14 olguda (% 46.6) 12 ayın üzerindeydi. Ġlk FK 14 olguda 

basitken 16 olguda kompleks türde idi. Olguların 9’u iki, 8’i 10 ve üzerinde, 6’sı 6, 3’ü üç, 

2’si 7, 1’i 4, 1’i 5 FK geçirmiĢti.  
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Tablo 20. Olguların AFK geliĢimine göre dağılımı 

 

AFK 

Var 

n (%) 

Yok 

n (%) 
P değeri 

1. grup n: 191 13 (6.8) 178 (93.2) 
0.9 

2. grup n: 441 31 (7) 410 (93) 

Toplam: 632 44 (7) 588 (93)  

 

 

Tablo 21. Olguların epilepsi geliĢimine göre dağılımı 

 

Epilepsi 

Var 

n (%) 

Yok 

n (%) 
P değeri 

1. grup n: 191 9 (4.7) 182 (95.3) 
0.97 

2. grup n: 441 21 (4.8) 420 (95.2) 

Toplam: 632 30 (4.7) 602 (95.3)  

  

 

FK sonrası geliĢen epilepsi tipleri  

 ÇalıĢmamızda 30 (% 4.7) olguda epilepsi geliĢmiĢtir. Epilepsi tipi; 12 (% 40) 

olguda generalize, 14 (% 46.7) olguda parsiyel, 4 (% 13.3) olguda sınıflandırılmamıĢ idi 

(Tablo 22)(ġekil 4). FK olgularının 435’inde (% 68.8) EEG önceden çekilmiĢ ve olguların 

118’inde (% 27.1) patolojik bulunmuĢtur. EEG’de patoloji (fokal keskin aktivite, 

generalize diken dalga deĢarjları, multifokal diken) bulunan olguların 55’inde (% 46.6) 

basit FK, 63’ünde (% 53.4) ise kompleks FK, EEG’si normal olan 317 olgunun 215’inde 

(% 67.8) basit FK, 102’sinde (% 32.2) kompleks FK görülmüĢtür. EEG bozukluğu 

olanlarda kompleks FK görülme oranının istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu 

görüldü (p=0.000). Epilepsi olgularının 13’ünde (% 43.3) AFK geçirmeden önce, 17’sinde 

(% 56.7) ise AFK geçirdikten sonraki çekilen EEG’leri patolojik idi.  
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Tablo 22. Olguların epilepsi tipine göre dağılımı 

 

Epilepsi tipi 

Generalize 

n (%) 
P değeri 

Parsiyel 

n (%) 
P değeri 

SınıflandırılmamıĢ 

n (%) 
P değeri 

1. grup n: 9 2 (22.2) 
0.193 

5 (55.6) 
0.523 

2 (22.2) 
0.348 

2. grup n: 21 10 (47.6) 9 (42.9) 2 (9.5) 

Toplam: 30 12 (40)  14 (46.7)  4 (13.3)  

 

 

 

ġekil 4. Olguların epilepsi tipine göre dağılımı 

 

FK sonrası epilepsi geliĢmesini etkileyen risk faktörlerinin incelenmesi 

 

1. Kompleks FK 

 Olguların epilepsi geliĢimi ile kompleks FK arasındaki iliĢkiye bakıldığında; 189 

(% 29.9) olgunun kompleks FK öyküsü var idi. Epilepsi ile kompleks FK arasında 

istatistiksel olarak çok anlamlı bir iliĢki saptandı [p=0.000, Odds oranı (OR)=51.5, güven 

aralığı (GA): 5.9-444.7](Tablo 23); kompleks FK geçiren çocukların epilepsi olma olasılığı 

geçirmeyenlere göre 51.5 kat daha fazladır (ġekil 5). 

40%

47%

13%

Epilepsi tipi

Generalize

Parsiyel

Sınıflandırılamayan
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ġekil 5. Epilepsi ile kompleks FK arasındaki iliĢki 

 

a) Ġlk nöbet kompleks 

 Ġlk FK’u kompleks olan 153 (% 24.2) olgu vardı. Epilepsi ile ilk FK’un kompleks 

olması arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptandı (p=0.000, OR=3.8, GA: 1.8-

8.2)(Tablo 23). 

b) Febril status epileptikus 

 FSE 30 (% 4.7) olguda saptanmıĢtı. Epilepsi ile FSE arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki bulundu (p=0.000, OR=8.3, GA: 4.9-29)(Tablo 23)(ġekil 6). 

 

 

ġekil 6. Epilepsi ile FSE arasındaki iliĢki 
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Tablo 23.  FK sonrası geliĢen epilepsinin diğer faktörlerle iliĢkisi 

Epilepsi 
Kompleks 

FK 

Ġlk nöbet 

kompleks 
FSE Fokal FK FK süresi >15 dk 

Aynı gün FK 

tekrarı 

Korelasyon 

katsayısı 
0.342 0.152 0.265 -0.004 0.322 0.097 

P değeri 0.000 0.000 0.000 0.927 0.000 0.014 

OR değeri 
(GA) 

51.5  

(5.9-444.7) 

3.8  

(1.8-8.2) 

8.3  

(4.9-29) 
 

11.9 

(6.5-32.9) 

2.6 

(1.2-6.4) 

 

Epilepsi 
Todd 

parezisi 

FK öncesi 

nörogeliĢimsel 

gerilik 

AFK 1 FK 1 FK ve AFK 1 FK tekrarı 

Korelasyon 

katsayısı 
0.201 0.170 0.101 0.064 0.093 0.079 

P değeri 0.000 0.000 0.011 0.109 0.020 0.048 

OR değeri 
(GA) 

15 
(3.7-478.7) 

8 
(2.3-28) 

4 
(1.3-17.2) 

 
7.7 

(0.9-117.4) 
 

 

Epilepsi 
Tekrar 2 ve 

üstü 

Tekrar 3 ve 

üstü 
Nöbet sayısı 

AteĢle FK 

arası < 1 saat 

AteĢle FK arası  

< 3 saat 
AteĢ 

Korelasyon 

katsayısı 
0.091 0.132 0.327 0.163 0.045 0.073 

P değeri 0.022 0.001 0.000 0.012 0.488 0.067 

OR değeri 
(GA) 

2.4 
(1.1-5.5) 

3.1 
(1.6-7) 

 
3.4 

(1.3-11.1) 
  

 

Epilepsi 
Ġlk nöbet 

yaĢı 

Prenatal risk 

faktörü 

Perinatal-

neonatal 

risk faktörü 

Perinatal 

asfiksi 
Prematürite Cins 

Korelasyon 

katsayısı 
-0.119 0.179 0.162 0.100 0.160 0.020 

P değeri 0.003 0.000 0.000 0.012 0.000 0.612 

OR değeri 
(GA) 

 
5.9 

(2.7-19.8) 
4.5 

(2-9.1) 
2.9 

(1.2-8.2) 
5 

(2.3-16.1) 
 

 

c) Fokal FK 

 Fokal FK 23 (% 3.6) olguda var idi. Epilepsi ile fokal FK arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0.927)(Tablo 23).  

d) 15 dakikadan uzun FK 

 Yüz dört (% 16.5 ) olgunın ilk geçirdiği FK süresi 15 dakikadan uzun idi. Epilepsi 

ile ilk FK 15 dakikadan uzun olması arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptandı 

(p=0.000, OR=11.9, GA: 6.5-32.9)(Tablo 23)(ġekil 7). 
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ġekil 7. Epilepsi ile FK süresi arasındaki iliĢki 

 

e) FK’un aynı günde tekrarı 

 YetmiĢ sekiz (% 12.3 ) olguda FK’un aynı günde tekrarlamıĢ idi. Epilepsi ile aynı 

günde FK tekrarlaması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptandı (p=0.014, 

OR=2.6, GA: 1.2-6.4)(Tablo 23). 

f) Todd parezisi 

 Üç (% 0.5) olguda FK sonrası Todd parezisi geliĢmiĢ idi. Epilepsi ile Todd parezisi 

arasında anlamlı bir iliĢki bulundu (p=0.000, OR=15, GA: 3.7-478.7)(Tablo 23)(ġekil 8). 
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ġekil 8. Epilepsi ile Todd parezisi arasındaki iliĢki 

 

2. FK öncesi nörogeliĢimsel geriliğin varlığı 

 Olguların epilepsi geliĢimi ile FK öncesi geliĢmiĢ nörogeliĢimsel geriliğin 

arasındaki iliĢkiye bakıldığında; 99 (% 15.7) olgunın FK öncesi nörogeliĢimsel geriliği var 

idi. Epilepsi ile FK öncesi nörogeliĢimsel geriliği arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki saptandı (p=0.000, OR=8, GA: 2.3-28)(Tablo 23)(ġekil 9). 

 

 

ġekil 9. Epilepsi ile FK öncesi nörogeliĢimsel gerilik arasındaki iliĢki 
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3. Aile öyküsü 

 Olguların epilepsi geliĢimi ile aile öyküsü arasındaki iliĢkiye bakıldığında; On yedi 

(% 2.7) olgunın 1 akrabalarında epilepsi öyküsü var idi. Epilepsi ile 1 akrabalarında 

epilepsi öyküsü arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptandı (p=0.011, OR=4, GA: 

1.3-17.2)(Tablo 23)(ġekil 10). 102 (% 16.1) olgunın 1 akrabalarında FK öyküsü var idi. 

Epilepsi ile 1 akrabalarında FK öyküsü arasında istatistiksel olarak iliĢki saptanmadı 

(p=0.109, OR=1.8)(Tablo 23)(ġekil 10). 1 akrabalarında epilepsi ve FK öyküsü pozitif 

olan çocukların epilepsi olma olasılığı olmayanlara göre 7.7 kat daha fazla bulundu 

(p=0.020, OR=7.7, GA: 0.9-117.4)(Tablo 23)(ġekil 10).  

 

 

ġekil 10. Epilepsi ile aile öyküsü arasındaki iliĢki 

 

4. FK tekrarı 

 Olguların epilepsi geliĢimi ile FK tekrarı arasındaki iliĢkiye bakıldığında; 501 (% 

79.3) olguda tekrar gözlenmiĢ idi. Epilepsi riskini iki tekrar ve üstü 2.4, üç tekrar ve üstü 

3.1 kat arttırmaktadır. FK tekrarı ile epilepsi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

saptandı (p=0.048)(Tablo 23). Bu iliĢki FK tekrarı 2 ve üzerindeyken baĢlamaktadır 
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(p=0.022, OR=2.4, GA: 1.1-5.5). Ayrıca nöbet sayısı ile epilepsi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki saptandı (p=0.000)(Tablo 23). 

5. AteĢ ile nöbet arasındaki süre 

 AteĢ ile FK arasındaki süre 1 saatten az olan 93 olgunun 11’inde (% 11.8) epilepsi 

görüldü. Epilepsi ile ateĢ ile FK arasındaki süre 1 saatten az olması arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki saptandı (p=0.012, OR=3.4, GA: 1.3-11.1)(Tablo 23). AteĢ ile FK 

arasındaki süre 3 saatten az olması arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p=0.488, 

OR=1.5)(Tablo 23). 

6. AteĢ  

 Epilepsi ile düĢük ateĢ arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmadı 

(p=0.067)(Tablo 23). FK geçiren 172 (% 27.2) olguda ateĢ 38.5 °C’nin altında, 279 (% 

44.1) olguda ateĢ 39 °C’nin altında ölçülmüĢtür. AteĢi 38.5 °C ve 39 °C’nin altında ölçülen 

çocukların epilepsi riski diğerlerine göre farklı bulunmadı. 

7. Diğer faktörler 

a) YaĢ 

 Ġlk FK 1 yaĢın altında geçiren çocukların diğerlerine göre epilepsi 3.5 kat daha 

fazladır (OR=3.5, GA: 1.2-5.5). Ġlk FK 18 ay altında geçiren çocukların diğerlerine göre 

epilepsi 2 kat daha fazladır (OR=2, GA: 1-6.3). 

b) Prenatal risk faktörü 

 Prenatal risk faktörü olan çocukların diğerlerine göre epilepsi riski 5.9 kat daha 

fazladır (OR=5.9, GA: 2.7-19.8). 

c) Perinatal-neonatal risk faktörü 

 Perinatal-neonatal risk faktörü olan çocukların diğerlerine göre epilepsi riski 4.5 kat 

daha fazladır (OR=4.5, GA: 2-9.1). 

Epilepsi geliĢimi için risk faktörlerinin katkıları (Odds oranları) ġekil 11’de toplu olarak 

özetlenmiĢtir. 
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ġekil 11. Epilepsi geliĢimi için risk faktörlerinin katkıları (Odds oranları) 
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Mortalite ve morbidite 

 FK’a bağlı ölüm hiç saptanmamıĢtır,  1 (% 0.2) olguda FK’e bağlı olmayan ölüm 

saptanmıĢtır. Ölen olgu; 1000 gr ağırlığında 32 GH’sında ağır SGA prematüre olarak 

doğmuĢ olan, 2.5 yaĢında ilk FK atağı status epileptikus Ģeklinde geçiren, FK geçirmeye 

baĢlamadan önce zeka geriliği olan bir hastaydı. 9 yaĢındayken aspirasyon pnömonisi  

nedeniyle yoğun bakımda yatıĢı sırasında ölmüĢtür.     

 

Mental-motor geliĢim 

 ÇalıĢmamızda FK geçirdikten sonra Todd parezisi 3 (% 0.5) olguda saptanmıĢtır. 

Ancak FK’a bağlı kalıcı motor bozukluk hiç saptanmadı. Okul baĢarısı ebeveynlere 

sorularak kaydedildi. Olguların 555’inde (% 87.8) okul baĢarısı normal olduğu saptandı. 78 

olguda davranıĢ sorunları (32 olguda dikkat eksikliği, 14 olguda hiperaktivite, 12 olguda 

içe kapanıklık, 4 olguda agresif davranıĢlar, 4 olguda panik atak, 6 olguda obsesyon) 

saptandı. Bu olguların 25’inde (% 32) FK öncesi nörogeliĢimsel gerilik var idi. 
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11 TARTIġMA 

 

 FK çocukluk çağının en sık görülen nörolojik sorunu ve en sık karĢılaĢılan 

konvülziyon tipidir. FK’lar genellikle iyi seyirli olmalarına rağmen tekrarlayabilme ve 

afebril nöbetlere yol açabilme gibi sonuçları sebebiyle önem taĢırlar (10). 

 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 

çalıĢmada FK insidansı % 14 gibi yüksek oranlarda bulunmuĢtur. Ülkemizde FK sıklığı ile 

ilgili Gökyiğit ve ÇalıĢkan’ın yaptığı araĢtırmada FK sıklığı % 5.8, Öztürk ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada ise % 2.6 olarak bulunmuĢtur (36,37). 

 Birinci dereceden akrabada FK öyküsü olan, öncesinde nörolojik geliĢim geriliği 

bulunan, yuvaya devam eden, yenidoğan döneminde 30 günden fazla süreli hastaneye 

yatma öyküsü olan veya prematüre doğmuĢ olan çocuklarda ilk FK geçirme riskinin daha 

yüksek olduğu belirtilmektedir (43). Bizim çalıĢmamızda kontol grubu olmadığı için ilk 

FK için risk faktörleri belirlenemedi. 

 FK erkek çocuklarda kız çocuklara oranla daha fazla görülür. Okumura ve 

arkadaĢlarının 203 hasta üzerinde yapmıĢ olduğu çalıĢmada erkek/kız oranı 1.3/1 (196), 

Knudsen’in yapmıĢ olduğu çalıĢmada ise bu oran 1.4/1 (48). Ülkemizde Özmen ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada ise 1.3/1 olarak bulunmuĢtur (197). Bizim 

çalıĢmamızda da literatür ile uyumlu olarak erkek/kız oranı 1.57/1 olarak bulundu. 

 FK’da genetik faktörlerin önemli rol oynadığı bilinmektedir. Ancak genetik geçiĢ 

tam açıklık kazanmamıĢtır. Wallace ve arkadaĢlarının çalıĢmasında (38) 1 akrabalarda FK 

öyküsü % 17, Kolfen’in çalıĢmasında (161) % 16.3, Ling’in çalıĢmasında (165) % 26.6 

olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda 1 akrabalarda FK görülme sıklığı literatürle uyumlu 

olarak % 16.1 bulundu. FK’lu çocukların ailelerinde epilepsi görülme oranı normal 

toplumdan fazladır. Shinnar ve arkadaĢlarının (12) çalıĢmasında ailede epilepsi öyküsü % 

9.7, Kolfen’in (161) çalıĢmasında ise % 7.5 olarak bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 

ailede epilepsi öyküsü % 2.7 olarak bulundu. 
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 FK’ların çoğu kısa süreli, generalize tonik-klonik, tonik, klonik, atonik nöbetler 

olmakla birlikte nadiren parsiyel nöbetler de görülebilir. Nöbetlerin çoğunluğu tonik-

kloniktir (10). Okumura’nın (196) çalıĢmasında konvülziyon tipi % 99.5 generalize, % 0.5 

fokal bulunmuĢtur. Offringa’nın (53) çalıĢmasında % 97 oranında generalize, % 3 parsiyel 

nöbet, Ling’in (165) çalıĢmasında % 81.5 GTK, % 13.8 generalize tonik, % 4.7 atonik 

nöbet bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda olguların % 78.3’ünde GTK, % 8.2’sinde generalize 

tonik, % 0.8’inde klonik, % 8.4’ünde atonik, % 2.8’inde fokal olarak görülmüĢtür. Diğer 

çalıĢmalarla uyumlu olarak en sık generalize nöbet görüldü. 

 FK’lar nöbet özelliklerine göre basit ve kompleks olmak üzere iki tipte görülür. 

Kompleks FK’lar; 15 dakikadan uzun süren, 24 saat içinde tekrarlayan, parsiyel ya da 

unilateral özellikler gösteren ve postiktal Todd parezisi kriterlerinin bir ya da daha fazlasını 

taĢıyan konvülziyonlardır. Nelson ve arkadaĢları (13) çalıĢmalarında kompleks FK oranını 

% 28 olarak bulmuĢlar ve hastaların kompleks özelliklerini değerlendirdiklerinde; % 

4’ünün fokal, % 8’inin 15 dakikadan uzun, % 16’sının da 24 saat içinde tekrar ettiğini 

saptamıĢlardır. Shinnar ve arkadaĢlarının (198) 428 hasta üzerinde yapmıĢ olduğu 

çalıĢmasında % 35, Verrotti ve arkadaĢlarının (199) çalıĢmasında % 27.2, Kolfen’in (161) 

çalıĢmasında ise % 22.5 oranında kompleks FK tespit edilmiĢtir. Ling’in (165) 

çalıĢmasında nöbetlerin % 90’ı, Knugsen’in (48) çalıĢmasında % 96’sı 15 dakikadan kısa 

olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda kompleks FK geçirmiĢ olgularımızın oranı 1. grupta % 

16.2, 2. grupta ise % 35.8, ilk nöbeti kompleks olan olgularımızın oranı 1. grupta % 12, 2. 

grupta ise % 29.5 olarak bulundu. Ġkinci grupta kompleks FK olgularının oranı klinik 

çalıĢmaların sonuçlarına uygun, 1. gruptaki oran ise topluma dayalı çalıĢmaların 

sonuçlarına yakın bulundu. Kompleks FK olgularının 2. grupta 1. gruba göre daha yüksek 

olması, bu olguların Çocuk Nörolojisi polikliniğine izlem ve tedavi amaçla 

yönlendirilmesine bağlandı. Kompleks FK’lu olguların % 12.3’ü 24 saat içinde 

tekrarlaması, % 16.5’i 15 dakikadan uzun sürmesi, % 4.1’i fokal konvülziyon (% 1.6’sında 

Todd parezisi) geçirmesi nedenleri ile kompleks FK tanısı almıĢlardır. Olgularımızın % 

83.5’inde konvülziyon 15 dakikadan kısa sürmüĢtür. Bu bulgu literatürle uyumlu bulundu.

 FK’da kabul edilen ateĢ sınırı bazı çalıĢmalarda 38 °C, bazılarında ise 38.5 °C ve 

üzeri olarak belirtilmiĢtir. FK’lar genellikle ateĢ yükseldikten 1-2 saat içerisinde geliĢir 

(20). Okumura ve arkadaĢlarının (196) çalıĢmasında ortalama vücut ısısı 39.4 °C olarak, 
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Knudsen’in (48) çalıĢmasında 39.5 °C olarak belirtilmiĢtir. Çocukların % 21’inin ilk bir 

saat içinde, % 57’sinin ateĢ baĢladıktan sonraki 1-24 saatler arasında ve % 22’sinin ateĢin 

baĢlamasından 24 saat sonra konvülziyon geçirdiği tesbit edilmiĢtir (58). ÇalıĢmamızda 

rektal ölçülen ateĢ sınırı en az 38 °C olarak kabul edildi. FK’lar ateĢ yükseldikten ortalama 

3.9 saat sonra saptandı. FK sırasında rektal vücut ısısı olguların % 27.2’sinde 38-38.5 ºC 

arası, % 16.9’unda 38.5-39 ºC arası, % 55.9’unda ise 39 ºC ve üzerinde bulundu. AteĢ en 

sık 39 °C ve üstü görülmektedir, bu bulgular literatürle uyumlu bulundu. ÇalıĢmamızda 

olguların % 37.9’unun ilk bir saat içinde, % 61.2’sinin ateĢ baĢladıktan sonraki 1-24 saatler 

arasında ve % 1’inin ateĢin baĢlamasından 24 saat sonra FK geçirdiği tespit edildi. 

Olgularımızın % 61.2’sinin ateĢ baĢladıktan sonraki 1-24 saatler arasında FK geçirmesi 

literatürle uyumlu bulundu. 

 FK’da ateĢ sıklıkla viral enfeksiyonlara bağlıdır; ÜSYE, AOM, ĠYE, roseola 

infantum ve enfeksiyoz olmayan durumlar gibi çeĢitli nedenlere bağlı olabilir (12,64). 

Abuekteish ve arkadaĢlarının (200) 203 olgu üzerinde yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada FK’da 

ateĢ odağı olarak ÜSYE % 53 oranında bulunmuĢtur. Ranthala ve arkadaĢlarının (201) 

çalıĢmasında ise % 54 oranında ÜSYE tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda ateĢ kaynağı olarak 

en sık % 51.4 oranında ÜSYE tespit edildi. Bu bulgu literatürle uyumlu bulundu. 

 

FK tekrarı 

 FK’lar genellikle 3 ay-5 yaĢ arasında görülürler. Ġlk nöbetin 3 ayın altında ve 5 

yaĢın üzerinde görülmesi nadirdir. Okumura ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada 

(202) FK için yaĢ aralığı 7-69 ay, ortalama 25 ay, Ling’in çalıĢmasında (165) ise yaĢ 

aralığı 1-77 ay, medyan yaĢ 19.8 ay olarak bulunmuĢtur. Kolfen ve arkadaĢlarının (161) 

çalıĢmasında ilk FK yaĢı % 25 olguda 1 yaĢ altı, % 46 olguda 1-2 yaĢ arası, % 29 olguda 2 

yaĢın üstünde tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda ilk FK geçirme yaĢı 3-72 ay olup, ortalama 

20.1 ay idi. Ġlk FK yaĢı % 24.5 olguda bir yaĢın altında, % 45.1 olguda 1-2 yaĢ arasında, % 

30.4 olguda ise 2 yaĢın üzerinde bulundu. Bu bulgularımız literatürle uyumlu bulundu. 

 FK geçiren çocukların % 30-40’ında tekrar FK görülmekte, sadece % 9’u üçten 

fazla FK geçirmektedir (10,13,20,53,58,84). Olgularımızın 1. grubunun % 65.4’ü 2 kez, % 
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33.5’i 3 ve daha fazla FK, 2. grubun % 84.8’i 2 kez ve % 59.3’ü 3 ve daha fazla FK 

geçirmiĢti. Bu sonuçlar literatürdeki oranlardan yüksek bulundu. Bu yükseklik 

olgularımızın çoğunun zaten 2 veya daha fazla nöbet geçirmiĢ olarak baĢvurması ile 

açıklandı. Birinci grupta % 27.7 olgu 2, % 22 olgu 3 ve daha fazla nöbetle, 2. grupta ise % 

31.7 olgu 2, % 46.2 olgu 3 ve daha fazla nöbetle baĢvurmuĢtu. Tek nöbetle baĢvuran 

olgularımızın izlemine bakıldığında literatürle uyumlu olarak 1. grupta % 31.3 olguda 2. 

nöbet, % 11.5’inde 3 ve daha fazla ve 2. grupta % 33 olguda 2. nöbet, % 9.2 olguda 3’ten 

fazla nöbet görülmüĢtür.  

 Tekrarların % 75’inin bir yıl içinde (24), % 90’ının ise iki yıl içinde görüldüğü 

bildirilir (24,30,53). Eğer ilk iki yıl içinde FK tekrar etmiyorsa tekrarlama riski % 10 ile % 

15 oranlarına düĢer (24,30). ÇalıĢmamızda tekrarların % 53.5’i 6 ay içinde, % 67.4’ü bir 

yıl içinde, % 77.2’si iki yıl içinde, % 2.1’i ise 2 yıl sonra görülmüĢtür. Bu bulgular 

literatürle uyumludur.  

FK tekrarı ile iliĢkili faktörler 

 FK tekrarlaması için çeĢitli çalıĢmalarda kabul görmüĢ risk faktörleri; ailede FK 

öyküsü bulunması, ilk nöbet yaĢının 12 aydan küçük olması (bazı çalıĢmalarda < 18 ay), 

ateĢin düĢük derecede olması (< 38.9 °C) ve nöbet öncesinde ateĢli dönemin 1 saatten kısa 

olmasıdır (12,18,20,24,25,49,58,107,129,130). 

 Van Esch ve arkadaĢları (203) 1 akrabalarında FK öyküsü olan çocuklarda tekrar 

riskini % 52 olarak bulmuĢlardır. Berg ve arkadaĢları ise 1 akrabalarında FK öyküsü 

olanlarda tekrar riskini % 45.5, olmayanlarda ise % 26.3 olarak belirtmiĢlerdir (20). 

ÇalıĢmamızda 1 akrabalarında FK öyküsü olanlarda tekrar riski % 87.3, olmayanlarda ise 

% 77.7 olarak saptandı. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Bessisso ve 

arkadaĢları ailede epilepsi olması ile tekrarlar arasında iliĢki saptamamıĢlardır (204). 

Knudsen ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise 1 akrabada FK veya epilepsi hikayesi FK 

tekrarı için risk faktörü olarak tanımlanmıĢtır (129). ÇalıĢmamızda 1 akrabalarında 

epilepsi öyküsü olanlarda tekrar riski % 82.4, olmayanlarda ise % 79.2 olarak saptandı ve 

fark anlamlı bulunmadı. Bu bulgu Bessisso çalıĢmasıyla uyumlu bulundu. 
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 Çoğu çalıĢmada FK baĢlama yaĢı ne kadar düĢükse FK riskinin o derece arttığı 

belirtilmektedir. Offringa ve arkadaĢları FK tekrarı için risk faktörlerini inceledikleri 

çalıĢmada; baĢlangıç yaĢının 1 yaĢın altında olmasının tekrar riskini arttırdığını 

bulmuĢlardır (53). Ġlk nöbeti bir yaĢın altında olan çocukların yarısında, bir yaĢın üzerinde 

olanların ise % 30’unda en az bir kez FK tekrarı görülür (31). Berg ve arkadaĢları ise ilk 

FK’u 1 yaĢın altında olanlarda % 39.2, 18 ayın altında % 48.4 ve 12 ayın üstünde % 29.6, 

18 ayın üstünde ise % 22.5 bulmuĢlardır (20). Ġlk FK’unu yaĢamın ilk 24 ayında geçiren 

çocuklarda tekrar % 22 oranında görülürken, 2 yıldan sonra geçirenlerde bu oran % 4 

olarak bulunmuĢtur (199). ÇalıĢmamızda ilk nöbeti bir yaĢın altında olan çocukların % 

84.9’unda, bir yaĢın üzerinde % 75.8’inde, 18 ayın altında % 85.2’sinde, 18 ayın üzerinde 

% 69.6’sında en az bir kez FK tekrarı görülmüĢtür. Aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır. Ġlk FK yaĢı ile tekrar arasında ters iliĢki saptandı, ilk FK yaĢı küçüldükçe tekrar 

arttığı gözlendi.  

 El Radhi ve arkadaĢlarının (205) 154 çocuk üzerinde ateĢin tekrarla iliĢkisini 

araĢtırmak için yaptığı çalıĢmada ilk FK’unda vücut ısısı 40 °C’nin altında olanlarda tekrar 

riskini % 66, 40 °C olanlarda % 10 olarak bulmuĢlardır. Shinnar ve Glauser’in (12) yaptığı 

çalıĢmada, ilk FK’u sırasında 40.5 °C ve üzerinde ateĢ olanlarda tekrar riski % 12, 39.5 °C 

olanlarda bu risk % 29, 38.3 °C ile geçirenlerde ise % 42 olarak bulunmuĢtur. AteĢin 40 °C 

nin altında olması tekrarlama riskini arttırmaktadır (12,13,18,53,58,107). ÇalıĢmamızda ilk 

FK sırasında vücut ısısı 38-38.5 °C arasında olan olgularda tekrar riski % 85.5, 38.5 °C ve 

üzerinde olanlarda ise % 76.9 olarak saptanmıĢtır. Aradaki fark anlamlı bulundu. Vücut 

ısısı 39 °C ve üstü olan olgularda tekrar riski % 77.6, 39 °C altı olanlarda ise % 81.4 olarak 

saptanmıĢtır. Fark anlamlı bulunmadı. 

 Berg ve arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada ateĢ ile FK arasındaki süre ile tekrarlar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulmuĢlardır (20). Nöbet baĢlayıncaya kadar 

geçen ateĢli süre 1 saatten az ise tekrarlama riski % 44, 1 ile 24 saat arasında ise tekrarlama 

riski % 23 ve eğer 24 saatten fazlaysa tekrarlama riski % 13 olarak değerlendirilmiĢtir (20). 

ÇalıĢmamızda ateĢ ile FK arasındaki süre 1 saatten az olanların % 81.7’sinde, 3 saatten az 

olanların % 76.7’sinde, 1 saatten fazla olanların % 64.6’sında, 3 saatten fazla olanların % 

60.3’ünde tekrar görülmüĢtür. Fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. AteĢ ile FK 

arasındaki süre 3-24 ve 24 saatten uzun olanlarla tekrar arasındaki iliĢki anlamlı değil idi.  
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 Yapılan çalıĢmaların çoğunda FK tekrarı ile ilk FK’un basit ya da kompleks olması 

ve her bir kompleks özellik ile (fokal, 15 dakikadan uzun, 24 saat içinde tekrarlayan) 

arasında iliĢki saptanmamıĢtır (13,92,198). Knudsen ve Bessisso ve arkadaĢlarının 

yaptıkları çalıĢmalarda ise konvülziyon tipinin kompleks olması FK tekrarlaması için risk 

faktör olarak bulunmuĢtur (129). BaĢka bir çalıĢmada ilk FK’un 24 saatte birden fazla 

tekrarlamasının tekrar riskinde artıĢ ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (131). Bizim 

çalıĢmamızda ilk nöbeti kompleks olanların % 90.8’inde, ilk nöbeti basit olanların % 

75.6’sında tekrar görülmüĢtür. Ġlk nöbet kompleks olması ile tekrar arasında anlamlı iliĢki 

bulundu. Bulgularımız Knudsen ve Bessisso çalıĢmalarıyla uyumlu idi. Kompleks FK 

geçiren 189 olgunun kompleks olma nedenlerinden her birinin tekrar ile iliĢkisi 

araĢtırıldığında; 15 dakikadan uzun konvülziyonu olanların % 92.3’ünde, 15 dakikadan 

kısa konvülziyonu olanların % 76.7’sinde, aynı gün içerisinde birden fazla FK’u olanların 

% 100’ünde, aynı günde tek FK geçirenlerin % 76.4’ünde tekrar görülmüĢtür. Aynı gün 

içerisinde birden fazla konvülziyon ile tekrar arasındaki anlamlı iliĢki Van Stuijvenberg 

çalıĢmasıyla uyumlu bulundu. ÇalıĢmamızda FSE, fokal FK, Todd parezisi ile tekrar riski 

arasında istatistiksel olarak iliĢki bulunamadı. 

 Bessisso ve arkadaĢlarının çalıĢmasında erkek cinsiyeti FK tekrar ile iliĢkili olduğu 

saptamıĢlardır (204). ÇalıĢmamızda cinsiyet tekrar ile iliĢkili bulunmadı. FK öncesi 

nörogeliĢimsel gerilik ile tekrarlar arasında istatistiksel olarak bir iliĢki saptanmadı. Bu 

bulgu literatürle uyumlu bulundu.  

 ÇalıĢmamızda FK tekrarı için risk faktörleri söyle özetlenebilir; 1 akrabalarda FK 

öyküsü, ilk nöbet yaĢının 12 ve 18 aydan küçük olması (ilk nöbet yaĢı küçüldükçe tekrar 

artmaktadır), ateĢin düĢük derecede olması (< 38.5 °C), AteĢ ile nöbet arasındaki sürenin 

(1 ve 3 saat) kısa olması ve kompleks FK’dur (ilk nöbeti kompleks, 15 dakikadan uzun FK, 

aynı günde birden fazla FK).  

 

Epilepsi 

 FK’lu çocuklarda epilepsi riski en çok tartıĢılan konulardan biridir. Bu olgularda 

epilepsi geliĢme riski genel topluma göre hafif artmıĢtır. ÇeĢitli çalıĢmalarda FK’larda 
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epilepsi riski % 2-7 arasında değiĢen oranlarda bulunmuĢtur. Basit FK’larda bu oran % 1-

1.5 iken kompleks FK’larda % 4-15 olarak bildirilmiĢtir (10,84,135). Annegers ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında basit FK sonrası epilepsi riski % 2-4, bir kompleks özellik 

varlığında % 6-8, iki kompleks özellik varlığında % 17-22 ve üç kompleks özelliğin 

birlikte varlığında riskin % 49’a yükseldiği belirtilmiĢ (16). ÇalıĢmamızda 44 (% 7) olguda 

AFK, 30 (% 4.7) olguda epilepsi geliĢti. Epilepsi geliĢen olguların % 43.4’ü kız, % 56.6’sı 

erkek idi. Bu olguların 14’ünde ilk FK basit, 16’sında kompleks türde idi. Ġlk febril nöbeti 

basit olan olguların % 2.2’sinde, kompleks olanların % 15.9’unda epilepsi geliĢtiği 

bulundu. Bu bulgular literatürle uyumlu bulundu.  

 FK’lardan sonra geliĢen epilepsilerin çoğunluğu idiyopatik generalize nöbetlerdir. 

Knudsen’in 12 yıl izlediği 289 FK’lu çocuktan 6’sında (% 2) epilepsi geliĢtiği ve bunların 

hepsinin idiyopatik generalize olduğu bildirilmiĢtir (48). Ülkemizde Saltık ve 

arkadaĢlarının öyküsünde FK olan 109 epilepsili hastayı içeren çalıĢmalarında; generalize 

epilepsili olgularda tek FK geçirme, kısa interval ve ailede epilepsi öyküsü saptanmıĢtır. 

Parsiyel epilepsili olguların ise erken yaĢta FK geçirdiği, fokal bulguların olduğu ve ailede 

FK öyküsü olduğu bildirilmiĢtir (146). ÇalıĢmamızda epilepsi geliĢen 30 olgunun 12’sinde 

(% 40) nöbetler generalize, 14’ünde (% 46.7) parsiyel tipte, 4’ünde ise (% 13.3) 

sınıflandırılamamıĢ idi.  

 FK’lu çocuklarda sıklıkla EEG çekilmesine karĢın tanı değeri sınırlıdır. Basit 

FK’da EEG % 60 normaldir. Ancak yapılan çalıĢmalarda FK’da EEG bozukluğu % 2-86 

sıklığında bildirilmektedir (127). Sofianov ve arkadaĢlarının çalıĢmasında hastaların % 

22’sinde EEG bozukluğu saptanmıĢ ve kompleks FK’larda EEG bozukluğunun sıklığının 

daha fazla olduğu belirtilmiĢtir (126). ÇalıĢmamızda FK olgularının 435’inde (% 68.8) 

EEG önceden çekilmiĢ ve olguların 118’inde (% 27.1) patolojik bulunmuĢtur. EEG’de 

patoloji (fokal keskin aktivite, generalize diken dalga deĢarjları, multifokal diken) bulunan 

olguların % 46.6’sı basit FK, % 53.4’ü ise kompleks FK olguları idi. Epilepsi olgularının 

13’ünde (% 43.3) AFK geçirmeden önce, 17’sinde (% 56.7) ise AFK geçirdikten sonraki 

çekilen EEG’leri patolojik idi.  

         FK’lu olgularda AFK geliĢme riskini arttırdığı her çalıĢmada bulunan faktörler; 

ailede epilepsi hikayesinin olması, febril nöbetin kompleks özellikler taĢıması, erken 
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dönemde geliĢmiĢ nörogeliĢimsel sorunların varlığı olarak tanımlanır 

(10,11,13,16,19,24,25,29,135,136). FK tekrarı ve FK’dan sonra epilepsi geliĢmesinde ortak 

olan risk faktörü, nöbet öncesindeki kısa ateĢ süresidir (25). Rolatif olarak düĢük vücut 

ısısı ile konvülziyon geçirmek de epilepsi geliĢimi için risk faktör olarak saptanmıĢtır (25). 

Çok sayıda FK geçirme ve FSE da bu riski arttırmaktadır (10,12,135). ÇalıĢmamızda 

epilepsi riskini arttıran faktörler katkı sırasına göre Ģöyle özetlenebilir; kompleks FK (51.5 

kat), Todd parezisi (15 kat), ilk FK’un 15 dakikadan uzun olması (11.9 kat), FSE (8.3 kat), 

FK öncesi nörogeliĢimsel gerilik (8 kat), 1 akrabalarda epilepsi ve FK öyküsü (7.7 kat), 

prenatal risk faktörü (5.9 kat), prematürite (5 kat), perinatal-neonatal risk faktörü (4.5 kat), 

1 akrabalarda epilepsi öyküsü (4 kat), ilk FK’un kompleks olması (3.8 kat), ilk FK’un 1 

yaĢın altında olması (3.5 kat), ateĢ ile FK arasındaki sürenin 1 saatten kısa olması (3.4 kat), 

FK’un aynı günde tekrarı (2.6 kat), 2 tekrar ve üstü (2.4 kat), ilk FK’un 18 ay altında 

olması (2 kat), 1 akrabalarda FK öyküsü (1.8 kat), ateĢ ile FK arasındaki sürenin 3 saatten 

kısa olmasıdır (1.5 kat). Olgularımızda epilepsi geliĢimi ile yaĢ, cinsiyet, fokal nöbet, 

düĢük ateĢ, 1 akrabalarında FK olması arasında istatistiksel anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır.  

 

Mortalite ve morbidite 

       Prospektif kohort çalıĢmalarında ölüm bildirilmemiĢtir. FSE’da bile mortalite çok 

düĢüktür, uygun tedavi ile sıfıra yakındır (9,12,13,22,24,31). ÇalıĢmamızda FK’a bağlı 

ölüm hiç saptanmadı. Bu bulgu literatürle uyumlu bulundu. Bir (% 0.2) olgu FK’e bağlı 

olmayan bir nedenle kaybedildi. Ölen olgu; 1000 gr ağırlığında 32 GH’sında ağır SGA 

prematüre olarak doğmuĢ olan, 2.5 yaĢında ilk FK atağı FSE Ģeklinde geçiren, FK 

geçirmeye baĢlamadan önce zeka geriliği olan bir hastaydı. 9 yaĢındayken aspirasyon 

pnömonisi nedeniyle yoğun bakımda yatıĢı sırasında ölmüĢtür.     

 

Mental-motor geliĢim 

 Prospektif kohort çalıĢmalarında FK’a bağlı kalıcı motor bozukluk bildirilmemiĢtir. 

ÇalıĢmamızda FK geçirdikten sonra Todd parezisi 3 (% 0.5) olguda saptandı, kalıcı motor 

bozukluk hiç saptanmadı. Bu bulgu literatürle uyumlu bulundu. 
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 FK’un çocukların zihinsel iĢlevlerde azalma, okuldaki baĢarılarında da kayıp 

yaptığına dair bir kanıt bulunmamaktadır. Ġngiliz Ulusal Çocuk GeliĢimi çalıĢmasında FK 

hikayesi olan çocuklarla toplumun geri kalanı arasında belirgin davranıĢsal farklılıklar 

görülmemiĢtir (3,12,13,16,92,148). FK’ların, hatta FSE’un kalıcı nörolojik hasara yol 

açtığına dair kanıt bulunmadığı (6,19,24), geçici karakterde motor-mental iĢlev sorunları, 

nöbetin Ģiddeti ile orantılı olarak da dil geliĢiminde bazı bozukluklar olabileceği ve biraz 

daha yüksek epilepsi riski taĢıdığı bildirilmektedir (22). ÇalıĢmamızda okul baĢarısı 

ebeveynlere sorularak kaydedildi ve olguların % 87.8’inde normal olduğu saptandı. 78 (% 

12.3) olguda davranıĢ sorunları (32 olguda dikkat eksikliği, 14 olguda hiperaktivite, 12 

olguda içe kapanıklık, 4 olguda agresif davranıĢlar, 4 olguda panik atak, 6 olguda 

obsesyon) saptandı. Bu olguların % 32’sinde FK öncesi nörogeliĢimsel gerilik var idi. 
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12 ÖZET 

 

 Febril konvülziyon (FK) 3 ay-5 yaĢ arası dönemde MSS’ni tutan bir enfeksiyon ya 

da belirlenmiĢ bir baĢka neden (elektrolit dengesizliği, metabolik bozukluk, entoksikasyon 

vb) olmaksızın ateĢli bir hastalık sırasında görülen konvülziyonlardır. Çocuklarda en sık 

görülen konvülziyon türüdür ve genellikle iyi seyirli olmasına karĢın tekrarlama ve epilepsi 

geliĢme riski nedeniyle önem taĢır. Bu çalıĢma FK olgularımızın özelliklerini, tekrarlama 

ve epilepsi geliĢimi bakımından prognozu ve iliĢkili faktörleri değerlendirmek amacıyla 

planlandı. 

 ÇalıĢmamızda 1995-2002 yılları arasında Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı Genel Pediyatri Acil Birimine baĢvurarak FK tanısı alan 196 (1. 

grup) ve Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı polikliniğine FK tanısı ile baĢvuran 568 olgunun (2. 

grup) dosyaları geriye dönük olarak incelendi, ailelerine telefonla ulaĢılarak bilgileri 

tamamlandı ve son durumları kaydedildi. AraĢtırmamızın kriterlerine uyan 1. grupta 191 

ve 2. grupta 441 olgu çalıĢmaya alındı. 

 Tüm olgularda erkek/kız oranı 1.57/1 idi. Ailede FK öyküsü % 16.1, epilepsi 

öyküsü % 2.7 olguda alındı. Olguların % 95.7’sinde generalize, % 2.8’inde fokal nöbetler 

görüldü. Kompleks FK geçirmiĢ olguların oranı 1. grupta % 16.2, 2. grupta ise % 35.8, ilk 

nöbeti kompleks olan olguların oranı 1. grupta % 12, 2. grupta ise % 29.5 olarak bulundu. 

Olguların % 12.3’ü 24 saat içinde tekrar FK geçirmesi, % 16.5’i nöbetin 15 dakikadan 

uzun sürmesi, % 4.1’i fokal konvülziyon geçirmesi nedeniyle kompleks FK tanısı 

almıĢlardı. FK sırasındaki rektal vücut ısısı % 55.9 olguda 39 °C ve üzerindeydi. En sık 

ateĢ kaynağı olguların % 51.4’ünde ÜSYE idi.  

 Olguların ilk FK geçirme yaĢı ortalama 20.1±13.4 ay (dağılım 3-72 ay)  idi. Ġlk FK 

yaĢı olguların % 24.5’inde bir yaĢın altında, % 45.1’inde 1-2 yaĢ arasında, % 30.4’ünde ise 

2 yaĢın üzerinde idi. Birinci grupta olguların % 65.4’ü 2 kez, % 33.5’i 3 ve daha fazla FK, 

2. grubun % 84.8’i 2 kez ve % 59.3’ü 3 ve daha fazla FK geçirmiĢti. Ancak tek nöbetle 

baĢvuran olguların izleminde 1. grupta % 31.3, 2. grupta ise % 33 olguda 2. nöbet görüldü. 

Tekrarların % 53.5’i 6 ay içinde, % 67.4’ü bir yıl içinde, % 77.2’si iki yıl içinde, % 2.1’i 
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ise 2 yıldan sonra görüldü. ÇalıĢmamızda FK tekrarı için anlamlı bulunan risk faktörleri 

söyle özetlenebilir; ilk nöbet yaĢının 18 aydan küçük olması, 1 akrabalarda FK öyküsü, 

ateĢin düĢük derecede olması (< 38.5 °C), ateĢ ile nöbet arasındaki sürenin 3 saatten kısa 

olması ve kompleks FK’dur. 

 ÇalıĢmamızda 44 (% 7) olguda AFK, 30 (% 4.7) olguda (% 43.4 erkek, % 56.6 kız) 

epilepsi geliĢti. Epilepsi olgularının % 40’ında nöbetler generalize, % 46.7’sinde parsiyel 

tipte, % 13.3’ünde sınıflandırılamamıĢ idi. ÇalıĢmamızda epilepsi riskini arttıran en önemli 

faktörler katkı sırasına göre; kompleks FK (51.5 kat), Todd parezisi (15 kat), ilk FK’un 15 

dakikadan uzun olması (11.9 kat), FSE (8.3 kat), FK öncesi nörogeliĢimsel gerilik (8 kat), 

1 akrabalarda epilepsi ve FK öyküsü (7.7 kat), 1 akrabalarda epilepsi öyküsü (4 kat) idi.

  

 FK’a bağlı ölüm hiç saptanmadı, bir (% 0.2) olgu FK’a bağlı olmayan bir nedenle 

kaybedildi. FK geçirdikten sonra Todd parezisi 3 (% 0.5) olguda gözlendi, kalıcı motor 

bozukluk hiç saptanmadı. Ebeveynlere okul baĢarısı sorularak kaydedildi ve % 87.8 olguda 

normal olduğu saptandı.  

 Sonuç olarak FK’ların prognozu genellikle iyidir. FK’a bağlı ölüm, zihinsel 

iĢlevlerde azalma, kalıcı motor bozukluk beklenmemektedir. Ancak FK geçiren çocuklar 

tekrar FK riski ve az da olsa epilepsi geliĢme riski taĢımaktadırlar. Sonuçlarımıza göre FK 

tekrarlama riskini arttıran en önemli faktör ilk nöbetin 18 aydan erken olması,  epilepsi 

riskini arttıran en önemli faktör ise FK’un kompleks türde olmasıdır. Özellikle tekrarlama 

ve epilepsi geliĢme riski nedeniyle ailelerin bilgilendirilmesi ve riskli olguların izlenmesi 

gerektiği görüĢüne varıldı.  
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13 ABSTRACT 

 

 Febrile seizures (FS) are defined as seizures that occur in children between 3 months and 5 

years of age, are associated with a febrile illness not caused by an infection of the central nervous 

system, occur without previous unprovoked seizures, and do not meet the criteria for other acute 

symptomatic seizures such as electrolyte imbalance, metabolic disturbance, intoxication or trauma. 

It is the most frequent type of seizures in children and while having a good prognosis demands 

considerable attention due to the risk of recurrence and the development of epilepsy. In this study 

we set out to evaluate the prognosis and correlation factors for FS patients from the standpoint of 

patient features, recurrences and development of epilepsy.  

 In our study we retrospectively reviewed the cases as well as contacted the families and 

inquired about the most recent status of two groups of patients: 196 (1st group) patients who were 

admitted to the Emergency Unit of the Department of Pediatrics at the Istanbul Faculty of Medicine 

and diagnosed with FS, and 568 patients (2nd group) who were admitted to and diagnosed at the 

outpatient clinic of the Pediatric Neurology Deparment, in the time period between 1995 and 2002. 

A total of 191 patients from the 1st group and 441 patients from the 2nd group matched our criteria 

and were enrolled in the study. 

 The male/female ratio was 1.57/1. A positive family history of FS was found in 16.1% of 

patients, and 2.7% had family history of epilepsy. In 95.7% of patients seizures were generalized, 

while 2.8% had focal seizures. The rate of complex febrile seizures was 16.2% in the 1st group and 

35.8% in the 2nd. The first seizure was complex in 12.2% of patients in the 1st group and in 29.5% 

of patients in the 2nd group. In 12.3% of patients the diagnosis of complex febrile seizures was 

made based on having a second febrile seizure within 24 hours of the first one, in 16.5% - based on 

seizures that lasted longer than 15 minutes, and in 4.1% - based on focal seizures. Rectal body 

temperature during seizures was 39°C and higher in 55.9% of patients. The most common source 

of fever in 51.4% of patients was upper respiratory tract infection. 

 Average age of patients at the time of the first seizure was 20.1±13.4 months (range 3-72 

months). At the time of the first seizure, 24.5% were under 1 year old, 45.1% were between 1 and 2 

years old, and 30.4% were over 2 years old. In the 1st group, 65.4% of patients had 2 attacks, 

33.5% had 3 or more; in the 2nd group 84.8% had 2 attacks and 59.3% - 3 attacks or more. Out of 

all the patients who were admitted after having had only 1 seizure, during the follow-up 31.3% in 

the first group and 33% in the second group had a second seizure. Out of all the recurrences that 
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were seen, 53.5% happened within 6 months, 67.4% - within first year, 77.2% - within 2 years and 

2.1% - after 2 years. The risk factors for FS recurrence that were found to be significant are as 

follows: the first attack occuring before 18 months of age, history of FS in first degree relatives, 

low fever (< 38.5 °C), the interval between fever and the attack being less than 3 hours and 

complex febrile seizures.  

 Forty-four of our patients (7%) developed afebrile seizures and 30 (4.7%) developed 

epilepsy (43.4% male and 56.6% female). Forty percent of patients with epilepsy had generalized 

seizures, 46.7% had partial seizures, and in 13.3% of patients seizures were impossible to classify. 

The factors increasing the risk of epilepsy that found to be the most significant are as follows, in 

order of significance: complex FS (51.5-fold),  Todd’s paresis (15-fold), first FS lasting over 15 

minutes (11.9-fold), febrile status epilepticus (8.3-fold), neurodevelopmental deficiencies before 

FS (8-fold), history of epilepsy and FS in first degree relatives (7.7-fold), and history of epilepsy in 

first degree relatives (4-fold).  

 No FS-related mortalities has been reported; one patient (0.2%) was lost due to an 

unrelated cause. Todd’s paresis was observed in 3 patients (0.5%) after FS, while none of the 

patients had permanent motor impairment. Parents of 87.8% of patients reported normal school 

performance.   

 To summarize, the prognosis for febrile seizures is generally good. No FS-related 

mortality, mental function impairment or permanent motor impairment is to be expected. However, 

children who have had FS are at risk of recurrence or developing epilepsy. According to our 

results, the most important factor for the risk of recurrence is the first seizure occurring before 18 

months of age, while complex seizures are the most important factor for the risk of developing 

epilepsy. In conclusion, due to the risks of recurrence and epilepsy it is necessary to inform the 

families of FS patients and plan a follow-up for the high risk patients. 
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