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Özet 

“BEŞ YAŞ ÜSTÜNDE FEBRİL KONVÜLZİYON GEÇİREN HASTALARIN 
EPİLEPSİ GELİŞİMİ AÇISINDAN DEĞERLENDİRİLMESİ” 

Giriş ve Amaç: Çocukluk çağının en yaygın nöbet tipi olan febril 

konvülziyonlar (FK) genellikle 5 ay-5 yaş arasında görülmektedir. Nadiren 

febril konvülziyonlar 5 yaş üstünde olan çocuklarda da görülebilir. 

Çalışmamızda, febril konvülziyon tanısı alan 5 yaş üstü hastalarda klinik ve 

sosyodemografik özelliklerinin incelenmesi ve epilepsi gelişimi risk 

faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Tek merkezli retrospektif çalışma tasarımı ile, 

01.01.2016-31.12.2018 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Göztepe Eğitim Araştırma Hastanesi çocuk nöroloji polikliniğine başvurarak 

febril konvülziyon tanısı alan ve ilk febril konvülziyon sonrası en az 2 yıl 

geçen hastalar retrospektif olarak değerlendirildi. Hastalar 5 ay-5 yaş arası 

febril konvülziyon geçiren (Grup 1) ve 5 yaş sonrası febril konvülziyon 

geçiren (grup 2) hastalar olmak üzere iki ana gruba ayrıldı. Ayrıca ikinci 

gruptakı hastalar iki alt gruba ayrılarak incelendi: sadece 5 yaş sonrası 

febril konvülziyon geçirenler ve hem 5 yaş öncesi hem de sonrasında febril 

konvülziyon geçiren hastalar. Tüm bu gruplar klinik ve demografik 

özellikleri incelenerek karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışmaya toplam 252 olgu dahil edildi. Birinci hasta grubunda 

170 (%67,5), 2.ci hasta grubunda 82 (%32,5) olgu yer aldı. İkinci hasta 

grubunda 44 (%53,6) hasta sadece 5 yaş sonrası FK geçirenler ve 38 

(%46,3) hasta hem 5 yaş öncesi hem de sonrasında FK geçiren hastalar yer 

aldı. Grup 1’deki hastaların takip süresi medyan 24 ay, ortalama 

24,39±8,94 ay idi. Takipte 170 hastanın 7’inde (%4,12) epilepsi gelişti. 

Epilepsi gelişim yaşı medyan 42 ay, ortalama 45,72±16,01 ay olarak 

saptandı. Epilepsi gelişen 7 hastanın içerisinde 1 hastada (%14,29) FK’dan 

sonraki ilk 12 ay , 5’inde (%71,43) 13-35 ay arası, 1 (%14,29) hastada ise 

36 ay sonra epilepsi geliştiği görüldü. Grup 2’deki hastaların takip süresi 

medyan 24, ortalama 27,75±11,32 ay idi. Takipte 82 hastanın 28’inde 

(%34,15) epilepsi gelişti. Epilepsi gelişim yaşı medyan 78 ay, ortalama 

79,89±15,96 ay olduğu görüldü. Epilepsi gelişen 18 (%64,29) hastada 
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FK’dan sonraki ilk 12 ay, 1 (%3,57) hastada 13-35 ay içinde, 9’unda 

(%32,14) ise 36 aydan sonra epilepsi geliştiği görüldü. İki grup 

karşılaştırıldığında epilepsi gelişme oranı Grup 2’de Grup 1’e göre daha 

yüksek bulundu. Çalışmamızda, sadece 5 yaş sonrası FK geçiren hasta 

grubu ile hem 5 yaş öncesi hem de sonrasında FK geçiren hastalar arasında 

epilepsi gelişimi için anlamlı fark saptanmadı. 

Tartışma ve Sonuç: Febril konvülziyon iyi prognozlu olsa da, epilepsi 

gelişimi özellikle geç yaşta ortaya çıkan FK’da daha sık görülebilmektedir. 

Çalışmamızda, febril konvülziyonun 5 yaşından sonra da olabileceği veya 

devam edebileceği ve epilepsi için bir uyarı işareti olabileceği 

düşünülmektedir. Bu nedenle, geç yaşta FK geçiren çocukların yakın 

izlenmesi gerektiğini önermekteyiz.  

Anahtar Kelimeler: ateş, febril konvülziyon,epilepsi, risk faktörleri 
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Abstract 
 

“THE DEVELOPMENT OF THE EPILEPSY İN PATIENTS WHO HAVE 
FEBRILE CONVULSIONS AFTER FIVE YEARS OF AGE” 

 

Introduction and Aim: Febrile convulsions (FC), the most common type of 

seizure in childhood, usually occur between the ages of 5 months and 5 

years. Febrile convulsions rarely can occur in children older 5 years of age.  

In our study, we aimed to examine the clinical and sociodemographic 

characteristics and reveal the risks of epilepsy over the age of 5 years who 

were diagnosed with febrile convulsion. 

Materials and Methods: With a single-center retrospective study design, 

patients who applied to the pediatric neurology clinic and of Istanbul 

Medeniyet University Goztepe Training and Research Hospital between 

01.01.2016-31.12.2018 and who were diagnosed with FC at least 2 years 

after the first FC were evaluated retrospectively. The patients were divided 

into two main groups as those who had febrile convulsions between 5 

months and 5 years of age and those who had febrile convulsions after 5 

years of age. In addition, patients in the second group were divided into two 

subgroups: those who had febrile convulsions only after 5 years of age, and 

those who had febrile convulsions before and after the age of 5 years. All 

these groups were compared by examining their clinical and demographic 

characteristics. 

Results: A total of 252 cases were included in the study. There were 170 

cases (67.5%) in the first patient group and 82 (32.5%) cases in the second 

patient group. In the second patient group, there were 44 (53.6%) patients 

who had only FC after 5 years of age, and 38 (46.3%) patients who had FC 

both before and after the age of 5 years. The median follow-up period of the 

patients in Group 1 was 24 months, and the mean was 24.39 ± 8.94 

months. Epilepsy developed in 7 (4.12%) of 170 patients during follow-up. 

The median age of epilepsy development was 42 months, and the mean was 

45.72 ± 16.01. Among the 7 patients who developed epilepsy, epilepsy 

developed in 1 patient (14.29%) after the first 12 months, 5 (71.43%) 

between 13-35 months, and 1 (14.29%) patient after 36 months. The 

median follow-up period of the patients in Group 2 was 24, and the mean 

was 27.75 ± 11.32 months. Epilepsy developed in 28 (34.15%) of 82 
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patients during follow-up. The median age of epilepsy development was 78 

months, and the mean was 79.89 ± 15.96 months. Eighteen (64.29%) 

patients who developed epilepsy in the first 12 months after FC, 1 (3.57%) 

within 13-35 months, and 9 (32.14%) after 36 months. When the two 

groups were compared, the rate of epilepsy development was found to be 

higher in Group 2 than Group 1. In our study, no significant difference was 

found for the development of epilepsy between the patient group who had 

FC only after the age of 5 and the patients who had FC before and after the 

age of five. 

Discussion and Conclusion: Although febrile convulsion has a good 

prognosis, the development of epilepsy can be seen more frequently 

especially in FC that occurs in older ages. In our study, it is thought that 

febrile convulsion could occur or may continue after the age of 5 and it 

could be a warning sign of epilepsy. Therefore, it is suggest that children 

who have FC at older ages should be followed up more closely. 

Key Words: fever, febrile convulsion, epilepsy, risk factors 
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BÖLÜM 1 

 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 
 

 

Febril konvülziyon (FK), bebeklik ve çocukluk çağında en sık karşılaşılan 

konvülziyon türüdür. 

Ulusal Sağlık Enstitüsü tanımına göre, febril konvülziyon bebeklik ve 

çocukluk çağında genellikle üç ayla beş yaş arasında görülen, ateşli 

hastalık sırasında ortaya çıkan, intrakranial enfeksiyon bulgusu ve nöbet 

için belli bir sebebi olmayan konvülziyon  olarak tarif edilmektedir (2).   

Febril konvülziyonların görülme sıklığı %2-5 arasındadır ve 18 aylık yaş 

grubunda pik yapmaktadır. En sık görülen yaş grubu ise 12-30 ay arasıdır. 

Altmış ayın üstünde febril konvülziyon görülme insidansı çok nadirdir. 

Çocukluk çağı nöbetlerin en sık olanı febril konvülziyonun etiyolojisi tam 

olarak bilinmemekle birlikte, patogenezinde ateş, yaş ve genetik yatkınlığın 

rol oynadığı düşünülmektedir. 

Febril konvülziyon geçiren çocuklarda, epilepsi riskinin daha fazla olup 

olmadığı en çok tartışılan konulardan biridir. Febril konvülziyon sonrası 

rekurrens ve epilepsi gelişme riski ile ilgili yeterli sayıda çalışma mevcuttur. 

Ancak, 5 yaşından sonra geçirilen febril konvülziyon ile ilgili çalışmalar 

sınırlıdır. 

Retrospektif olarak yapılan bu çalışmada, 01.01.2016–31.12.2018 tarihleri 

arasında  febril konvülziyon klinik tablosuyla başvuran 5 yaş üstü 

hastalarda klinik ve sosyodemografik özelliklerinin incelenmesi ve epilepsi 

gelişimi risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BİLGİLER 
 

2.1 FEBRİL KONVÜLZİYON 

2.1.1 Tanım  

Febril konvülziyon’dan ilk defa M.Ö. 2080 yılında Hammurabi’nin Babil 

kitabelerinde söz edilmektedir. Daha sonra febril konvülziyonun ateş ve 

yaşla ilişkisi ilk defa milattan 400 yıl önce Hipokrat tarafından ortaya 

konulmuştur (1).  

Febril konvülziyon; 6 ay-60 ay arası çocuklarda görülen santral sinir 

sistemi (SSS) enfeksiyonu ve öncesinde afebril konvülziyon öyküsü olmadan 

ateşle birlikte ortaya çıkan konvülziyon olarak tanımlanmıştır (2).  

Bir başka tanım olarak febril konvülziyon; 1 aydan büyük çocuklarda 

görülen santral sinir sistemi enfeksiyonu, akut elektrolit bozukluğu ya da 

zehirlenme gibi tanımlanmış bir neden ve öncesinde afebril konvülziyon 

öyküsü olmadan ateşle birlikte ortaya çıkan genellikle kısa süreli olarak 

seyreden, jeneralize tonik-klonik, atonik veya parsiyel nöbet olarak 

tanımlanan klinik tablodur (3).  

Ulusal Sağlık Enstitüsü tarafından ise febril konvülziyon bebeklik ve 

çocukluk çağında genellikle 3 ayla 5 yaş arasında görülen, ateşli hastalık 

sırasında ortaya çıkan, intrakranial enfeksiyon bulgusu ve nöbet için belli 

bir sebebi olmayan konvülziyon  olarak tarif edilmektedir (4).  

Tanımlar alt yaş sınırında farklılık göstermekle birlikte, bir birine çok 

benzemektedir. 
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2.1.2 Epidemiyoloji 

Febril konvülziyon çocukluk çağında görülen en sık konvülziyon tipidir. 

Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda farklılık göstermekle birlikte, febril 

konvülziyonun görülme sıklığı %2-10 arasında değişmekle beraber, genel 

olarak % 3-8 olarak bildirilmektedir (5).  

Uluslararası yayınlarda gösterilen verilere göre, febril konvülziyon 

prevalansı Amerika Birleşik Devletleri (ABD)  ve Doğu Avrupa’da %2-4, 

Japonya’da %6-9 civarında, Brezilya’da  %6.4 ve  Kore’de yapılan bir 

çalışmada ise %6.92 olarak saptanmıştır (6).  

Gelişmekte olan ülkelerde FK insidansının gelişmiş ülkelere oranla daha 

yüksek olduğunu bildiren çalışmalar vardır (7,8). 

Türkiyede febril konvülziyon sıklığı tam olarak bilinmemekle birlikte ilgili 

çalışmalar incelendiğinde; Erzurumda yapılan bir çalışmada, FK prevalansı 

kızlarda %5,6, erkeklerde %7,2, toplamda ise %6,4 olarak bulunmuştur 

(10). Kayseri ilinde yapılan çalışmada FK sıklığı %4,3 oranda olduğu 

gösterilmiştir (11). Gemlikte 0-5 yaş arası olan 5002 çocukla yapılan bir 

çalışmada ise febril konvülziyon sıklığı %4,48 olarak bulunmuştur (12).  

Febril konvülziyon, kızlara göre erkek çocuklarda daha sık görülmektedir. 

Okumura ve ark.’nın febril konvülziyon geçirmiş 203 çocuk hasta üzerinde 

yapmış oldukları çalışmada, E/K oranı 1.3/1’dir (13). Knudsen’in yapmış 

olduğu çalışmada ise bu oran 1.4/1 olarak tespit edilmiştir (14). Türkiye’de 

Özmen ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada erkek/kız oranı  1.36/1’dir 

(15). Aksay ve ark’nın yaptığı çalışmada  ise bu oran 1.14/1 olduğu 

bildirilmiştir (16). 

2.1.3 Etiyopatogenez 

Çocukluk çağı nöbetlerin en sık olanı febril konvülziyonun etiyolojisi tam 

olarak bilinmemekle birlikte, patogenezinde ateş, yaş ve genetik yatkınlığın 

rol oynadığı düşünülmektedir.  

  



Genel bilgiler 

 4 

2.1.3.1 Yaş 

Febril konvülziyonlar, genellikle 5 ay-5 yaş arasında görülmekte ve 18 aylık 

yaş grubunda pik yapmaktadır. En sık görülen yaş grubu ise 12-30 ay 

arasıdır (17). Yapılan çalışmalarda; Okumura ve ark.’nın yapmış olduğu bir 

çalışmada, FK için yaş aralığı 7-69 ay ortalama 25 ay, Ling’in çalışmasında 

ise, yaş aralığı 1-77 ay, ortalama yaş 19.8 ay olarak bildirilmiştir (13,19). 

Yaş faktörünün mekanizması FK etiyopatogenezinde tam olarak 

bilinmemekle birlikte, bu yaşlarda inhibitör ve eksitatör nörotransmitterler 

arasındaki dengenin henüz olgunlaşmaması ve ateşin nörotransmitterlerde 

yaptığı değişiklik sonucu konvülziyonun ortaya çıktığı  ileri sürülmektedir 

(18). 

2.1.3.2 Ateş 

Febril konvülziyonlar genellikle ateşle seyreden hastalığın  erken döneminde 

ortaya çıkar ve her zaman ateş başlangıcında veya pik ateş düzeyinde değil, 

ateş düşerken de görülebilir.  

Ateş yüksekliğinin derecesinin febril konvülziyon üzerine etkisi hakkında 

yeterli  veri bulunmamaktadır. Yapılan çalışmalarda FK ile ilişkili ateş 

derecesinin  değişken olduğu görülmüştür. Ölçülen ateş çoğunlukla 39ºC 

veya üzerinde ise de, olayların yaklaşık %25'i sıcaklık 38ºC ile 39ºC 

arasında iken gerçekleşir (20). 

Ateşin derecesi kadar yükselme hızı da önemlidir. Daha düşük ateş 

derecelerinde ve ilk 1 saat içinde yükselen, hızlı pik yapan ateş yüksekliği 

durumlarında FK riski artmaktadır. 

FK’da ateş sıklıkla viral enfeksiyonlara bağlıdır; üst solunum yolu 

enfeksiyonu (ÜSYE) veya farenjit, akut otitis media (AOM), pnömoni, idrar 

yolu enfeksiyonu (İYE), roseola infantum ve enfeksiyöz olmayan hastalıklar 

gibi çok çeşitli nedenlere bağlı olabilir (21-23). Abuekteish ve ark.’nın 203 

vaka üzerinde yapmış olduğu bir çalışmada, FK’da ateş nedeni olarak ÜSYE 

%53 olarak bulunmuştur (24).  

FK’ların büyük çoğunluğu viral enfeksiyonlar sırasında gözlenmekte olsa 

da, bakteriyal enfeksiyonlarda da görülebilir. Tsuboi ve ark.’nın Japonyada 
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yapmış olduğu çalışmada basit febril konvülziyonda %82’sinde viral, 

%13’ünde bakteriyel enfeksiyonlar görüldüğü bildirilmiştir (25). Enfeksiyon 

etkeni olarak, Tsuboi ve ark.’nın 560 febril konvülziyonlu hasta üzerinde 

yapmış oldukları bu çalışmada, ilk kez FK geçiren hastaların %7’inde 

influenza virüs, %3’inde adenovirüs saptanmıştır (25). Chung ve ark.’nın 

923 çocukla yapmış olduğu çalışmada ise, 565 ilk kez FK geçiren hastaların  

influenza %17.6, adenovirus %6.8, parainfluenza %6, respiratuvar sinsityal 

virüs (RSV) %2.7, rotavirus %1,3 saptanmıştır (26). İtalyada yapılan bir 

çalışmada, FK geçiren çocukların %13,8’inde adenovirüs, %35’inde Human 

Herpes Virüs-6 (HHV-6), %10,7’sinde respiratuvar sinsityal virüs, %3’ünde 

sitomegalovirüs (CMV), ve %2,3’ünde Human Herpes Virüs-7 (HHV-7) 

saptanmıştır (28). Özellikle 2 yaş üstü ilk febril konvülziyon geçirenlerde en 

sık HHV-6 saptanmıştır (27). 

Febril konvülziyon riskinin bazı aşılar uygulandıktan sonra arttığını 

gösteren veriler vardır. Difteri, aselüler Boğmaca, Tetanoz (DaBT) ve 

Kızamık, Kızamıkçık, Kabakulak (KKK) aşılarının az da olsa risk faktörü 

olabileceği gösterilmiştir (30). 

2.1.3.3 Genetik  

Febril konvülziyonun birden çok aile bireyinde görülebiliyor olması 

nedeniyle genetik yatkınlığın rol oynadığı düşünülmektedir. Hauser ve 

ark.’nın yapmış olduğu çalışmada  febril konvülziyon geçirmiş çocukların 

%25-40’ında aile bireylerinde de febril konvülziyon öyküsü olduğu 

saptanmıştır (32). İkiz kayıtları incelendiğinde tek yumurta ikizlerinin 

dizigotik ikizlere göre febril konvülziyon geçirme açısından benzerliği önemli 

ölçüde daha yüksek oldukları saptanmıştır (31).  

Febril konvülziyonlu hastalarda 8q13-21(FEB1); 19q(FEB2); 2q23-24(FEB3) 

gibi genetik yatkınlığa yol açan loküslar gösterilmiştir (33-36). Febril 

konvülziyon gelişiminde beyindeki çeşitli sodyum kanalları ve gama 

aminobütirik asit reseptörlerinin de rolü bulunmaktadır (37). İranda 

yapılmış bir araştırmada, 12’si iyon kanalı kodlayan, 11’i immun yanıt 

aracılarını kodlayan, 2’si reseptör kodlayan ve 13’ü ise diğer proteinleri 

kodlayan FK ile ilişkisi bulunan 41 gen saptanmıştır (38).  
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Ailesel epilepsi sendromlarından GEFS+’te (Generalized Epilepsy Febrile 

Seizure Plus) görülen SCN1A, SCN1B, GABAa reseptör subuniti, GABRG2 

ve GABRD genleri mutasyonları şimdiye kadar FK ile ilişkili en sık olan 

mutasyonlardır (39). Buono ve ark.’nın uzamış febril konvülziyon öyküsü 

olan hastalarla yapmış olduğu çalışmada araştırılan 36 genin 16'sında 

epilepsi ve febril konvülziyonun örtüşmesinde sorumlu genler olarak  

SCN1A, IL-1β, CHRNA4 ve GABRG2 gösterilmiştir (40). 

Süt çocukluğunun ağır miyoklonik epilepsisi (Dravet sendromu), erken 

çocukluk döneminde febril nöbetlerle başlayan iyi bilinen bir başka genetik 

epilepsidir. Hastaların yaklaşık 2/3’ünde SCN1A geninde mutasyonlar 

saptanmıştır (38). 

Tablo 2.1: Febril konvülziyon ile ilişkili genetik mutasyonlar 

Mutasyonlar FEB1 FEB2 FEB4 SCN1B SCN1A AKAP1

8 

GABRG

2 geni 

1 beta -511 

Kromozoml

ar 

8q13-

q21 

19p1

3.3 

5q14-

q15 

19p13.

1 

2q24 6q22-

q24 

  

Klinik 

sendromlar 

FK FK FK GEFS+ BFK BFK FK (+) 

Epilepsi 

(+/-) 

Artmış 

sıklık 

Açıklamalar   FK’lı 

aileler

de en 

sık 

görüle

n 

bağlan

tı 

lokusu 

Voltaj 

kapılı 

Na 

kanalı 

beta 1 

alt 

ünite 

geninde 

mutasy

on 

Alfa 1 

alt ünite 

geninde 

mutasyo

n 

  FK’da IL-1 

beta 

Polimorfizmi 

FEB1, FEB2, FEB4: FK için bağlantı lokusları, SCN1B: Sodyum kanalı beta 1 alt ünitesi, 

SCN1A: Sodyum kanalı alfa 1 alt ünitesi, GABRG2: GABA A reseptörü gamma 2 alt ünitesi, 

GEFS+: FK’la birliktelik gösteren epilepsi sendromu. 
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2.1.3.4 Diğer risk faktörleri 

FK etiyolojisinde başka risk faktörlerinin de rol oynadığı düşünülmektedir.  

Vestergaard ve ark.’nın yapmış olduğu geniş çaplı bir çalışmada, ilk FK için 

risk faktörleri; birinci dereceden akrabada FK öyküsü, öncesinde nörolojik 

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

süreli hastaneye yatma öyküsü ve prematüre doğum olarak tespit edilmiştir 

(41). Tosun ve ark.ı yineleyen febril konvülziyonlu çocuklarda 9 risk faktörü 

olduğunu bildirmişlerdir (42). Bu faktörleri cinsiyet, oturdukları konut, gelir 

düzeyi, ailede febril konvülziyon öyküsü, ailede epilepsi öyküsü, ateş 

düzeyi, ateş süresi, nöbetin tipi ve yaş olarak belirtmişlerdir. llk FK için risk 

faktörleri Tablo 2.2’de verilmiştir. 

Tablo 2.2: İlk febril konvülziyon için risk faktörleri41 

 

Genel populasyon* 

 

Ateşli çocuk 

1. veya 2. derecede akrabada febril 

konvülziyon öyküsü olması 

1. veya 2. derecede akrabada febril 

konvülziyon öyküsü olması 

Yenidoğan döneminde 30 günden 

fazla süreli hastanede yatış öyküsü 

Ateşin derecesi 

Nörolojik gelişim geriliği öyküsü  

Yuva çocuğu olmak  

*Bu kriterlerden ikisi varsa febril konvülziyon geçirme riski: %28 

 

 FK riskini arttırabilen ve nöbetlerin kliniğini ve prognozunu etkileyebilen 

diğer risk fakörleri olarak, prenatal dönemde annedeki epilepsi, kronik 

renal hastalıklar, otoimmün bozukluklar, tirotoksikoz, mental bozukluk, 

hipertansiyon, annenin sigara ve/veya alkol kullanması, negatif çevresel 

faktörler ve yaşam koşulları gösterilmiştir (47). 

Ayrıca demir eksikliği anemisi, çinko, vitamin B12, folik asit, selenyum, 

kalsiyum ve magnezyum eksikliği gibi bazı eser elementlerin eksikliğinin de 

FK gelişimini arttırdığına dair veriler mevcuttur (43-46). 
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2.1.4 Klinik özellikler ve sınıflandırma 

Febril konülziyonlar nöbet özelliklerine göre basit febril konvülziyon (BFK) 

ve komplike febril konvülziyon (KFK) şeklinde iki tipte görülür.  

Basit febril konvülziyonlar: jeneralize, sıklıkla tonik klonik tarzda en fazla 

15 dakika süren, 24 saat içinde ya da aynı hastalık sırasında 

tekrarlamayan, postiktal nörolojik anormallik görülmeyen nöbetlerdir. Bazı 

olgularda ajitasyon, uyku hali, konfüzyon gibi kısa süreli  postiktal dönem 

olabilir (5).  

Komplike febril konvülziyonlar; fokal olabilen, >15 dk süreli, 24 saat içinde 

yada aynı hastalık esnas›nda tekrarlayabilen, postiktal nörolojik bulgu (ör., 

Todd parezisi) görülebilen nöbetlerdir (48,50). Nelson ve ark.’nın yapmış 

olduğu çalışmada, kompleks FK oranını %28 olarak tespit etmiş ve 

hastaların kompleks özelliklerini değerlendirdiklerinde; %4’ünün fokal, 

%8’inin 15 dk.’dan uzun, %16’sının da 24 saat içinde tekrar ettiğini 

saptamışlardır (51). Türkiyede, Berkant ve ark.’nın 428 hasta üzerinde 

yapmış olduğu çalışmasında 291 (%89.3) hastada  konvülziyon 15 dk.’dan 

kısa sürmüştür ve basit FK tanısı almıştır, 35 (%10.7) hastaya  ise komplike 

FK tanısı konulmuştur (49). 

 Ayrı bir grup olarak, otuz dakikadan uzun süren  veya 30 dakika içinde üst 

üste tekrarlayan, bilincin açılmadığı ateşli konvülziyonlar, febril status 

epileptikus (FSE) olarak tanımlanır. Olguların 1/3’ünde konvülziyon acil 

servislerde durdurulmaktadır. Çoğu olguda bakteriyel veya viral enfeksiyon 

gösterilmekle birlikte yüksek oranda ailesel yatkınlık tanımlanmıştır (52). 

En sık rastlanan nöbet tipi jeneralize tonik klonik nöbetlerdir. Tüm FK’ların 

%80 oluşturmaktadır. 30 saniye sürmekte olan tonik fazı klonik faz takip 

etmektedir. Tonik fazda ağlama, bilinç kaybı, apne, kaslarda sertleşme, 

gaita-idrar inkontinansı görülebilir. Klonik faz ekstremitelerde veya yüzde 

tekrarlayıcı ritmik kasılmalardan  oluşmaktadır. Klasik nöbet haricinde 

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

fokal kasılmalar şeklinde nöbetler de görülebilmektedir (53). 

Basit febril konvülziyonlar artmış mortalite riski oluşturmazlar. Bir veya 

daha fazla basit febril nöbetin herhangi bir yan etkisi olduğuna dair uzun 
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dönem verileri yoktur. Özellikle tekrarlayan febril nöbetlerin beyinde hasar 

oluşturmadığına dair veriler vardır. Ancak, komplike febril konvülziyonlar, 

uzun dönemde, genel popülasyona göre, yaklaşık iki kat daha fazla 

mortalite riski taşımaktadır (54). Sağlıklı, öncesinde nörolojik gelişim geriliği 

olmayan çocukların yaklaşık %2-5’i en az bir kez, genellikle basit, febril 

nöbet geçirmektedirler (13,54).  

Tablo 2.3: Basit ve Komplike Febril Konvülziyonların özellikleri 

 Basit febril konvülziyon Komplike febril konvülziyon 

Süre < 15 dakika >15 dakika 

Konvülziyon 

tipi 

Jeneralize                     Fokal 

Tekrarlama Ateşli hastalıkta 1 kez Ateşli hastalıkta 1’den fazla 

Anamnez Nörolojik özellik yok Nörolojik patoloji var /yok 

Muayene Nörolojik özellik yok Nörolojik patoloji var 

 

2.1.5 Tanı 

2.1.5.1 Öykü ve Fizik muayene 

Febril konvülziyonlu hastalarda stabilizasyon sağlandıktan sonra ayrıntılı 

fizik muayene yapılmalı ve anamnez alınmalıdır. 

İlk olarak konvülziyonun karakteri, süresi, fokal bulgu olup olmadığı, ateşin 

süresi, ateşin derecesi, ek semptomların eşlik etmesi ve ateş odağı  

incelenmelidir. Dikkatle alınan öyküde hastanın daha önce nöbet geçirip 

geçirmediği, ailesinde ateşli havale ve epilepsi öyküsü, aşılama durumu,  

nörolojik bulguların daha önceden olup olmadığı, gelişim geriliği, kronik 

hastalık olup olmadığı, konvülziyon yapabilecek travma, intoksikasyon vb 

diğer nedenler de sorgulanmalıdır.  
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Febril konvülziyon ile gelen hastanın tüm sistem muayenesi ayrıntılı olarak 

yapılmalıdır. Özellikle nörolojik muayenede vital bulgular, bilinç düzeyi, 

fontanelin gergin veya pulsatil olması, meningeal irritasyon bulguları, kas 

tonusunda veya kas gücünde fokal değişikliğin olup olmadığı ve spontan 

hareketler değerlendirilmelidir. 

2.1.5.2 Laboratuvar tetkikler 

Febril konvülziyonlarda  spesifik tetkikler ateşin etiyolojisine ve hastanın 

yaşına yönelik olmalıdır. Basit febril konvülziyonlarda rutin laboratuvar 

tetkikleri gerekli değildir. Ancak özellikli durumlarda; hastada kusma, ishal, 

dehidratasyon, bilinç bozukluğu, dirençli ateş gibi bulgular olduğunda tam 

kan sayımı, C-reaktif protein, elektrolitler, kan şekeri, idrar tetkiki, boğaz 

kültürü ve akciğer grafisi istenmelidir (57). 

2.1.5.3 Lomber ponksiyon (LP) 

Ateşin etiyolojisi her yaş grubunda farklı araştırılmalıdır ve menenjit ve 

ensefalit olmadığından emin olunmalıdır. Amerikan Pediatri Akademisi 

(AAP) tarafından 18-24 ayın altındaki menenjitli çocukların %13-16’sında 

konvülziyon menenjitin ilk bulgusu olarak gösterilmiştir (55). Bu yaş 

grubunda , özellikle 18 ayın altında olan çocukların %30-35’inde menengial 

irritasyon bulguları silik ya da hiç olmadığını gösteren çalışmalar vardır 

(56). Bu nedenle özellikle 18 ayın altında olan  çocuklarda en azından 

geçirilen ilk konvülziyon sonrası lomber ponksiyon yapılması 

düşünülmelidir. 

Lomber ponksiyonun yapılması febril konvülziyonla gelen hastalarda 

hastanın klinik bulguları ve yaşına göre karar verilmelidir. Green ve ark.’nın 

yapmış olduğu çalışmada menenjitli çocukların yaklaşık %25'inde başvuru 

sırasında ya da öncesinde nöbet geçirdiği gösterilmiştir (58). Bu hastaların 

hemen hemen hepsinde menenjitin diğer semptom ve bulgularının da  

olduğu  (örn.; bilinç değişikliği, ense sertliği, peteşiyal döküntü gibi) 

görülmüştür. 

Lomber ponksiyon, nöbet sonrasında normale dönen ve iyi görünen 

çocuklarda genellikle gerekli değildir. Lomber ponksiyon yapılması ile ilgili 

Amerikan Pediatri Akademisinin önerileri Tablo 2.4’de verilmiştir (61). 
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Tablo 2.4: AAP kılavuzuna göre Febril Konvülziyon hastalarında Lomber   

Ponksiyon endikasyonları 

Santral sinir sistemi enfeksiyonunu destekleyen meningeal irritasyon  bulgu 

ve semptomları olan hastalar 

Febril konvülziyon öncesi antibiyotik kullanan hastalar 

Aşı durumu belirlenemeyen ya da S.pneumonia ve H.influenza tip B aşıları 

yapılmamış 6-12 ay arası yaş grubundakı hastalar 

İlk kez komplike febril konvülziyon geçiren veya postiktal dönemi uzun 

süren hastalar 

Ateşli hastalığın 2.ci gününden sonra FK gelişen hastalar 

 

2.1.5.4 Nörogörüntüleme  

Febril konvülziyonla başvuran hastalarda nörogörüntüleme acil şartlarda 

gerekli görülmemektedir. AAP tarafından basit febril konvülziyonla 

başvuran çocuklarda bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) ile nörogörüntüleme yapılması önerilmemektir (5). Amir 

ve ark.’nın ilk kez komplike febril konvülziyon geçirmiş 526 çocukta yapmış 

olduğu çalışmada intrakranyal patoloji insidansının çok düşük olduğu 

gösterilmiştir (59). 

Ancak uzamış konvülziyon öyküsü, fokal özellikli anormal nörolojik 

muayene bulguları, nöromotor gelişim geriliği, makrosefalisi, intrakranial 

basınç artışı semptom ve bulguları, kafa travması saptanan ve uzamış 

postiktal dönemli FK geçiren çocuklara nörogörüntüleme yapılması 

önerilmektedir (23,60). 

2.1.5.5 Elektroensefalografi 

Elektroensefalografi (EEG) tekrarlayan, fokal veya uzun süren komplike 

febril konvülziyon veya uzun süren posiktal uyku dönemli konvülziyon  

geçiren, nörolojik defisit veya gelişme geriliği olan ve epilepsi gelişme riski 

yüksek olan çocuklar için gerekebilir (61,62).      
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Febril konvülziyondan hemen sonra veya ilk hafta içinde çekilen EEG’de 

görülen bioksipital teta yavaşlaması, fokal keskin aktivite, jeneralize diken 

dalga deşarjları, multifokal diken aktivitesi benzeri patolojik bulgular 

genellikle nonspesifik olarak kabul edilmektedir. Yapılan çalışmalarda, 

konvülziyonun ilk günü bu oran %88 iken 3-7 gün sonra %33’e gerilediği 

gösterilmiş (63.64). Ayrıca, konvülziyondan hemen sonra çekilen EEG’nin 

tedavide herhangi bir yararı da gösterilememiştir (65). Bu nedenle, EEG 

nöbetten 7-10 gün sonra çekilmelidir. 

 İlk basit febril konvülziyon geçiren nörolojik muayenesi normal olan 

çocuklarda elektroensefalografi çekimi rutin olarak önerilmemektedir 

(61,62). 

Kompleks febril konvülziyonlarda ise hem postiktal en kısa sürede, hem de 

daha sonraki takiplerde EEG çekilmelidir. 

Febril konvülziyona spesifik EEG bulgusu olmamakla beraber, EEG’nin 

FK’nın takip, tedavi ve prognozunu belirlemede de yeri yoktur. Ayrıca EEG 

febril konvülziyon ve ateşin tetiklediği epileptik atak ayrımını, FK’nın 

recurrens ve epilepsi gelişimi riskini de saptamaz (62). 

2.1.6 Ayrıcı tanı  

Febril konvülziyon, ateşin konvülziyona eşlik ettiği klinik tablolardan 

ayrılmalıdır. Menenjit veya ensefalit sırasında geçirilen konvülziyon. febril 

konvülziyon değil, ateşin eşlik ettiği konvülziyon olarak tanımlanır. Bu 

ayırım  nörolojik hastalığı olan veya mental rotardasyonu olan çocuklar için 

de geçerlidir (66). 

 Febril konvülziyonun ayrıcı tanısında akut semptomatik ve 

nonsemptomatik durumlar dışlanmalıdır. Santral sinir sistemi 

enfeksiyonları (menenjit, ensefalit, abse), hipoglisemi, elektrolit bozuklukları 

(hiponatremi, hipokalsemi), salmonella ve shigella enfeksiyonları, 

intoksikasyon, konvülzif ilaçlar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, 

amfetamin, kokain türevi ilaçlar v.s.) akut semptomatik konvülziyon yapan 

nedenler arasında yer almaktadır. 
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Nonsemptomatik nedenler nörolojik ve nonnörolojik olarak ayrılmaktadır. 

Nörolojik nedenler arasında kore, tik, tremor gibi hareket bozuklukları, SSS 

enfeksiyonuna sekonder koreatetoz ve shuddering atakları gösterilmiştir. 

Rigor ve refleks anoksik ataklar ise nonkonvülziv nonnörolojik nedenleri 

oluşturmaktadır (67). 

Ayrıca, Dravet sendromu, Yeni Başlangıçlı Refrakter Status Epileptikus 

(NORSE-New onset refractory status epilepticus),febril miyoklonus, GEFS+ 

ve Ateşli Enfeksiyonla İlis ̧kili Epilepsi Sendromu (FIRES-Febrile infection 

related epilepsy syndrome) ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken nedenlerdir 

(68,69).  

2.1.7 Prognoz 

2.1.7.1 Febril Konvülziyonda rekurrens 

Febril konvülziyonların çoğu benign karakterdedir ve prognozu iyidir. Ancak 

risk faktörleri varlığında nöbetin tekrarlama riski çok yükselmektedir. 

Yapılan çalışmalarda, risk faktörü olmayıp, tedavi verilmemiş febril 

konvülziyon geçirmiş çocukta 18 ay içinde tekrar riskinin çok düşük (%10), 

1 ya da 2 risk faktörü olanlarda orta derecede risk (%25-%50) olduğu 

gösterilmiştir. Risk faktörü 3 ya da daha fazla ise tekrar riski çok yüksek 

(%50-%100) oranda saptanmıştır (70,71). 

Febril konvülziyonda rekurrensi etkileyen en önemli faktör, konvülziyonun 

ilk geçirme yaşıdır. İlk FK’da yaş ne kadar küçükse rekurrens riski de o 

kadar yüksektir. Amerikan Pediatri Akademisi tarafından, basit FK’u olup 

ilk nöbetini 12. aydan önce geçirenlerde tekrarlama riski %50, >12. ayda 

geçirenlerde nöbet tekrarı riski %30 olarak belirtilmiştir (61). Berg ve 

ark.’nın yapmış olduğu çalışmada ise, FK bir yaş altında başlamışsa %50, 

üç yaşın üzerinde başlamış ise %10 oranında tekrarladığı gösterilmiştir (72).  

Kompleks FK’nın nüks riski ile ilişkisi bulunmamıştır. Ancak ilk FK süresi 

ne kadar uzunsa, rekurrenste de FK süresi uzamaktadır. Risk faktörü 

taşımayan febril konvülziyon geçirmiş çocukların %5’inde febril status 

epileptikus görülür (50). Ancak FSE sırasında ateş derecesi düşük ve ateş 

kısa sürüyorsa, 18 aydan küçükse, parsiyel nöbetse, nörolojik muayenede 
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bozukluk ve ailede afebril konvülziyon hikayesi mevcutsa %72 oranında 

nöbet tekrarı görülmektedir (73,74). 

Birinci derece akrabalarda febril konvülziyon öyküsü, 18 aydan küçük 

olma, ilk konvülziyonda 40°C‘den daha düşük sıcaklık ve ateşli hastalık 

başlangıcı ile ilk konvülziyon arasında 1 saatten daha az zaman olması 

tekrarlama açısından risk faktörleri arasındadır (54). 

Tablo 2.5: Febril konvülziyon geçirmiş hastalarda tekrarlama risk faktörleri 

 

Major 

 

Minör 

18 aydan küçük olmak Komplike febril konvülziyon 

Ateş başladıktan kısa süre sonra 

nöbet olması 

Ailede FK  öyküsü 

Nöbet sırasında ateşin derecesinin 

düşük olması 

Ailede epilepsi öyküsü 

 Yuva çocuğu olmak 

 Erkek cinsiyet 

  

 

Hiçbir risk faktörü bulunmaması, yaklaşık %12'lik bir tekrarlama riski 

taşır; 1 risk faktörü %25-50; 2 risk faktörü, %50-59; 3 veya daha fazla risk 

faktörü  %73-100 arasında tekrarlama riski taşır. 

2.1.7.2 Febril Konvülziyon’da Epilepsi gelişimi 

Febril konvülziyonun diğer önemli sorunu; febril konvülziyon geçiren 

çocuklarda epilepsi gelişme insidansıdır. 

Febril konvülziyon geçiren çocukların % 5’inden azında epilepsi gelişir. 

Epilepsi gelişme riski normal popülasyonda % 1 iken, basit FK geçirenlerde 

bu oran %2 gibidir. Yüksek riskli çocuklarda 25 yaşına dek epilepsi gelişme 

ihtimali %2.4’tür.  
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Febril nöbetleri takiben epilepsi gelişimindeki faktörler Tablo 2.6’da 

verilmiştir (75,77). 

Tablo 2.6: Febril konvüziyon geçirmiş hastalarda epilepsi risk faktörleri 

1. Derece akrabalarda genetik epilepsi varlığı 

2. FK’dan önce varolan anormal nöromotor gelişim 

3. Komplike FK geçirmesi 

 

Hiçbir risk faktörü olmayan FK hastalarının % 2’sinde 7 yaşına dek bir kez 

afebril nöbet görülmüştür. Bir tane risk faktörü olanlarda afebril nöbet 

olasılığı %2,2 oranda görülmüştür. İki veya daha çok risk faktörü 

olduğunda ise afebril konvülziyon görülme oranı %13 olarak bildirilmiştir 

(75,76). 

FK’lardan sonra absans, jeneralize tonik-klonik ve kompleks parsiyel 

nöbetler dahil olmak üzere epilepsinin tüm tipleri görülebilir. Ancak gelişen 

epilepsilerin çoğunluğu idiyopatik jeneralize nöbetler oluşturmaktadır. 

Danimarkada, 12 yıl süreyle izlenen  289 öyküsünde febril konvülziyon olan 

çocuktan 6’sında (%2) epilepsi geliştiği ve bunların hepsinin idiyopatik 

jeneralize tipte olduğu bildirilmiştir (77). Türkiyede, Saltuk ve ark.’nın 

öyküsünde FK olan 109 epilepsili hastayı içeren çalışmalarında; jeneralize 

epilepsili vakalarda tek FK geçirme, kısa interval ve ailede epilepsi öyküsü 

saptanmıştır (79). Parsiyel epilepsili vakaların ise erken yaşta FK geçirdiği, 

fokal bulguların olduğu ve ailede FK öyküsü olduğu bildirilmiştir. 

Febril konvülziyonlarda status tablosu geliştiğinde epilepsi riski %21’lere 

kadar yükselebilmektedir (80). 

2.1.7.3 Mortalite ve nörolojik komplikasyonlar 

Yapılan çalışmalarda febril konvülziyonda mortalite riskinin çok düşük 

olduğu gösterilmiştir. Hauser ve ark.nın yapmış oldukları çalışmada, febril 

konvülziyon öyküsü olan 641 çocuk 12 yıldan fazla izlenmiş ve  



Genel bilgiler 

 16 

mortalitenin arttığı gösterilememiştir (81). Febril konvülziyon geçirmiş 1706 

çocuğun kapsamlı olarak izlendiği diğer bir araştırmada da çocukların 

hiçbirinde kalıcı nörolojik, motor hasar ve febril konvülziyon ile direkt 

bağlantılı ölüm gözlenmemiştir (82). 

Febril konvülziyonlu çocuklarda aynı yaştaki kontrolleri ile 

karşılaştırıldığında okul başarısı, davranış, nörobilişsel fonksiyonları veya 

dikkat konusunda fark saptanmamıştır (83). Ancak, yapılan bazı 

çalışmalarda uzamış FK geçiren çocuklar, basit FK geçirmiş olanlar ve 

kontrol grupları ile karşılaştırıldığında, sözel olmayan zeka düzeylerinin 

diğerlerine göre  daha geri olduğu saptanmıştır (84). 

2.1.7.4 Psikososyal faktörler 

Febril konvülziyon ile başvuran çocuğun ailesinin hastalık hakkında 

bilgilendirilmesi ve kaygılarının giderilmesi de konvülziyonun yönetimi 

kadar önemli bir konudur. Febril konvülziyonlar oldukça rahatsız edici ve 

korkutucu bir görünüm sergileyen olaylardır. Ailelere ateşli havalenin 

göründüğü kadar korkunç olmadığı, selim  bir olay olduğu, beyinde hasara 

yol açmadığı, hastalığın devamı sırasında ya da daha sonra ateşle birlikte 

oluşan havale tekrarı beklenebileceği aileye anlatılmalıdır. Ateş 

yükseldiğinde derece ile nasıl ölçülebileceği, ateşe neden olabilecek 

faktörleri nasıl azaltabilecekleri ve ateşli hastalıkların nasıl takip edileceği 

konusunda aile bilgilendirilmelidir. 

2.1.8 Tedavi  

Febril konvülziyonun yönetiminde amaç; akut konvülziyonu durdurmak, 

nöbetin tekrarını  önlemek, epilepsi gelişme riskini azaltmak ve aileyi 

bilgilendirerek ateş korkusunu azaltmaktır. 

Febril konvülziyon geçiren çocuklar bilinç açıldıktan sonra yaklaşık 6 saat 

takip edilmelidir. Ancak, hasta 18 aydan küçük ise, postiktal dönem 

dışında letarjisi devam ediyorsa, klinik durumu stabil değilse, kompleks 

tipte FK ise, çocuğun ev koşulları uygun değilse ve takibinde belirsizlik 

varsa hastanede yatırılıp birkaç gün takip edilmelidir (86). 
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Febril konvülziyonun tedavisi akut tedavi ve profilaktik tedavi olarak ikiye 

ayrılır. 

2.1.8.1 Akut tedavi 

Akut tedavi konvülziyonu durdurmaya yönelik yaklaşımı içermektedir. 

Febril konvülziyon geçiren hastanın nöbeti başvuru anında devam ediyorsa 

ilk yapılacak işlem hava yolunun açık tutulması, yeterli oksijen desteğinin 

verilmesi ve vital bulgularının stabil tutulmasıdır. Ayrıca, akut tedavi 

sırasında ateş düşürücülerin kullanılması, soğuk uygulama, yeterli sıvı 

replasmanı ve ailelerin bilgilendirilerek sakinleştirilmesi unutulmamalıdır. 

Çoğu hastanın hastaneye başvuru esnasında nöbeti durmaktadır. Nöbeti 

devam eden veya beş dakikadan uzun süren nöbetlerde; damar yolu 

açılamayan hastaya rektal diazepam, intranazal veya bukkal midazolam 

uygulanabilir (87,88). Başvuru esnasında nöbeti devam eden ve damar yolu 

açılabilen hastalara intravenöz (iv) diazepam ya da midazolam verilebilir, 

İntravenöz benzodiazepinlerin, çocuklarda nöbetlerin tedavisinde birinci 

basamak ajanlar olarak etkinliği ve güvenilirliği gösterilse de, bu ilaçların 

intravenöz yolla verilmesi sonrası  solunum depresyonu yapmaları 

unutulmamalıdır. Rektal uygulama sonrası bu yan etkisi çok nadirdir. 

Danimarka’da 30.000 çocukta rektal diazepam uygulaması sonrası 

solunum depresyonu gözlemlenmemiştir (88). 

Antikonvülzan ilaçalrın etki yolları ve etkinlik derceleri hakkında çeşitli 

çalışmalar yapılmıştır. John ve ark.’nın yapmış olduğu randomize 

çalışmada bukkal/intranazal midazolamın etkinliğinin rektal diazepama 

göre daha üstün olduğu gösterilmiştir (89). Febril nöbet geçirmiş 774 çocuk 

üzerinde yapılan diğer bir çalışmada ise bukkal ve intranazal midazolam 

tedavisinin intravenöz diazepam kadar etkili olduğu gösterilmiştir (90). 

Antikonvüzan ilaçlar ve uygulama yolları Tablo 2.7’de verilmiştir (91). 
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Tablo 2.7: Antikonvülzan ilaçlar ve uygulama yolları 

 Diazepam Midazolam Klonazepam Lorazepam 

İntavenöz 0,2-0,3 

mg/kg 

max 10 mg 

 

0,2 mg/kg 

 

0,5-1 mg/doz 0,1 mg/kg 

    max 4 mg 

Bukkal*  0,4-0,5      

mg/kg 

  

Rektal* 0,5 mg/kg    

İntranazal*  0,2 mg/kg   

* Beş dakikadan uzun süren nöbetlerde veya damar yolu açılamayan hastaya 

 

2.1.8.2 Profilaktik tedavi 

Febril konvülziyon yönetiminde profilaktik antiepileptik tedavinin yeri hala 

tartışmaya açık bir konu olarak kalmaktadır. Önceki çalışmalarda, 

profilaksi yaygın şekilde önerilmekteydi. Ancak  son yıllarda yapılan 

araştırmalarda, febril konvülziyonun selim karakterde olduğu, nörolojik 

hasara sebep olmadığı ve epilepsi gelişme insidansının düşük olduğu 

gösterilmiştir. Dolayısıyla basit febril konvülziyon sonrası antiepileptik ilaç 

(AEİ) profilaksisi artık önerilmemektedir (92). 

BFK’nu olan sağlıklı, öncesinde anormal nörolojik gelişimi olmayan bir 

bebeğin rutin tedavisinin en önemli iki komponenti; ateş etiyolojisinin 

saptanması ile tedavisi ve ailenin bilgilendirilmesi ile anksiyetenin 

giderilmesidir. 

Febril konvülziyonun profilaktik tedavisi aralıklı ve uzun süreli olarak ikiye 

ayrılmaktadır. 

Febril konvülziyonun tekrarlama riskinin yüksek olduğu; ikinci febril 

konvülziyon geçirenlerde, komplike febril konvülziyon geçirenlerde, febril 

status epileptikus öyküsü olanlarda veya negatif psikososyal durumu olan 

olgularda aralıklı antiepileptk ilaç profilaksisi verilebilir (93). 



Genel bilgiler 

 19 

Rektal diazepam hastanın ateşi >37,5 ºC olduğunda, 0,3- 0,5 mg/kg/doz 

(maksimum 10 mg) olacak şekilde uygulanır. Rektal diazepama alternatif 

olarak oral diazepam maksimum 10 mg olacak şekilde verilebilir. Ateş 

devam ediyorsa 8-12 saat sonra tekrarlanabilir ve 48 saat süreyle devam 

edilebilir. İntermittan tedavi 2 yıl ya da 5 yaşına kadar uygulanabilir (94). 

Son yıllarda daha fazla önerilen yöntem; nöbet başladığında diazepam 

kullanmasıdır. Ateşin başladığı birkaç gün içerisinde rektal diazepam 

verilmenin devamlı profilaksi kadar etkili olduğunu gösteren çalışmalar 

vardır (95). 

Uzun süreli tedavi FK sıklığını arttıran risk faktörleri olduğunda 

önerilmektedir. 38°C’nin altında ateşle 2 veya daha fazla sayıda konvülziyon 

geçirmesi, 15 dakikadan uzun süren nöbet öyküsü olması ve intermittan 

diazepam profilaksisinin etkili olmadığı durumlarda sürekli profilaksi 

başlanabilir.  

Uzun süreli  tedavinin amacı, FK’nın sık tekrarlamasını ve uzun sürmesini 

engellemektir. Tedavide önemli nokta; febril konvülziyon profilaksisinde 

tekrar sıklığını %30-40’dan %8-22’ye indiren fenobarbital ve valproik asit 

gibi ilaçların yan etkilerinin göz önüne alınıp gerekli endikasyonda 

kullanılmasıdır.  

Fenobarbital, 3-5mg/kg/gün 1 veya 2 dozda verilebilir. Hiperaktvite ve 

öğrenme güçlüğü gibi yan etkileri vardır. Alternatif olan ilaç sodyum 

valproat, 20-30 mg/kg/gün 2 dozda verilebilir. Son zamanlar AEİ için 

fenobarbital kullanımının çocuklarda bilişsel fonksiyonlarda gerileme gibi 

yan etkilerinden dolayı valproik asit daha çok tercih edilmektedir (96). 

Valproik asitin en önemli yan etkileri hepatatoksisite, pankreatit, renal 

toksisite ve  hematolojik bozukluklardır. İki yaşın altındaki çocuklarda 

valproik asite bağlı fatal hepatotoksisite riski nedeniyle, bu yaş grubu 

çocuklara valproik asit başlanmamalıdır (97). Bununla birlikte bu ilaçların 

febril konvülziyonlardan epilepsi gelişme riskini azalttığı da 

gösterilememiştir (98,99). 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

Bu çalışma, 01.01.2016-31.12.2018 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Nöroloji 

Polikliniğine febril konvülziyon klinik tablosuyla başvuran 5 yaş üstü 

çocuklarda epilepsi gelişiminin değerlendirilmesi amacıyla yapılmıştır.  

Çalışma öncesi İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 13/01/2021 tarihli 

2020/0687 sayılı kararı ile onay alındı (EK-1).  

Çalışma tek merkezli ve retrospektif  olarak tasarlandı.  

Tanımlamalar  

Ulusal Sağlık Enstitüsü (National Institute of Health-1980) tarafından febril 

konvülziyon bebeklik ve çocukluk çağında genellikle 3 ay ile 5 yaş arasında 

görülen, ateşli hastalık sırasında ortaya çıkan, intrakranial enfeksiyon 

bulgusu ve nöbet için belli bir sebebi olmayan konvülziyon  olarak tarif 

edilmektedir (4). 

Jeneralize, tonik klonik tarzda, en fazla 15 dakika süren, 24 saat içinde 

tekrarlamayan ve postiktal nörolojik bulgusu olmayan  nöbetler basit febril 

konvülziyon; fokal olan, >15 dk süreli, 24 saat içinde ya da aynı hastalık 

esnas›nda tekrarlayan, postiktal nörolojik bulgusu görülebilen nöbetler 

komplike FK olarak kabul edildi.  

Elektroensefalografide epileptiform bozukluklar anormal EEG bulguları 

olarak kabul edildi. 

En az iki tetiklenmemiş afebril konvülziyon geçiren olgular veya tek afebril 

nöbet ile epilepsi için risk faktörü bulunan olgular epilepsi olarak kabul 

edildi (100). 
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Hastalar için çalışmaya dahil edilme ölçütleri;   

1. 5 ay üstü yaş grubunda olan ve febril konvülziyon nedeniyle kliniğimize 

başvuran ve en az 2 yıldır izlenmekte olan hastalar. 

Hastalar için çalışmadan dışlama ölçütleri;  

1. Daha önceden bilinen nöromotor gelişim geriliği, santral sinir sistemi 

hastalığı, kafa travması öyküsü, anormal MRG bulguları ve öncesinde 

afebril nöbet  öyküsü olan, 

2. Febril konvülziyonun nedeni santral sinir sistemi enfeksiyonu, 

metabolik bozukluk, elektrolit dengesizliği, intoksikasyon olan hastalar 

dahil edilmedi. 

Febril konvülziyon tanımına uyan ve en az 2 yıl süreyle takip edilen 252 

hasta çalışmamıza dahil edildi. Hastaların dosyaları geriye dönük tarandı. 

Hastaların ailelerine telefonla ulaşılarak eksik bilgiler tamamlandı. 

Vakaların yaş, cinsiyet, doğum şekli, perinatal ve postnatal sorunları, 

doğum haftası, anne baba arasında akrabalık, ailede FK öyküsü, ailede 

epilepsi öyküsü, ilk FK geçirme yaşı, ateşin derecesi ve etiyolojisi, ateş 

yükseldikten ne kadar süre sonra nöbet geçirdiği, nöbetin karakteri, tipi ve 

süresi, 5 yaşından sonra nöbet geçirmişse nöbetin sayısı ve tipi, ateşsiz 

nöbet öyküsü, çekilmiş ise elektroensefalografı ve görüntüleme 

tetkiklerinden BT/MRG sonuçları, profilaksi ve tedavi öyküsü, hastaların 

takip süresi, takipte epilepsi geliştiyse epilepsi gelişim yaşı kaydedildi.  

Olgular FK geçirme yaşına göre iki ana gruba ayrıldı: 

Grup 1: Beş ay- beş yaş arası FK geçiren hastalar. 

Grup 2: Beş yaş sonrası FK geçiren hastalar. 

Ayrıca, ikinci gruptakı olgular iki alt gruba ayrılarak incelendi: 

Grup 2a: sadece beş yaş sonrası FK geçiren hastalar. 

Grup 2b: hem beş yaş öncesi hem de sonrasında FK geçiren hastalar. 

Tüm bu gruplar  klinik ve demografik özellikleri incelenerek karşılaştırıldı. 
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İstatistiksel analiz 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programı yardımıyla 

gerçekleştirilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram 

grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanımlayıcı analizler 

sunulurken ortalama, standart sapma, medyan değerleri kullanılmıştır. 

Kategorik değişkenler Pearson Ki Kare Testi ile karşılaştırıldı. Normal 

dağılım göstermeyenler (nonparametrik) gruplar arasında değerlendirilirken 

Mann Whitney U Testi kullanılmıştır. P-değerinin 0.05’in altında olduğu 

durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar şeklinde değerlendirildi. 

FK geçiren hastaların takibi sırasında gelişen epilepsi varlığına etki eden 

risk faktörlerini belirlemek için lojistik regresyon analizi yapıldı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                               



Bulgular 

 23 

 

BÖLÜM 4   

 

BULGULAR 

 

4.1 Tüm olgulara ait bulgular  

Çalışmaya toplam 252 olgu dahil edildi. Grup 1’de 170 (%67,5), grup 2’de 

82 (%32,5) olgu yer aldı. Grup 2’de 44 (%53,6) hasta sadece 5 yaş sonrası 

FK geçirenler ve 38 (%46,3) hasta hem 5 yaş öncesi hem de sonrasında FK 

geçiren hastalar yer aldı (Şekil 4.1). 

 

Şekil 4.1: Tüm hastaların febril konvülziyon geçirme yaşına göre dağılımı 

Tüm hastaların başvuru anında medyan yaşı 36 ay, ortalama 43,08±28,39 

ay idi. 

Çalışmadaki  252 hastanın 148’i (%58.7) erkek, 104’ü (%41.3) kız hastaydı 

(Şekil 4.2). Erkek/kız oranı 1,42 olarak saptandı.  
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Şekil 4.2: Tüm hastaların cinsiyete göre dağılımı 

Çalışmaya katılan hastaların 145’inde (%57,53) normal spontan vajinal 

doğum (NSVY) ile, 143’ünde (%42,46) sezaryen (C/S) ile doğum öyküsü 

mevcuttu (Şekil 4.3). 

 

Şekil 4.3: Tüm hastaların doğum şekline göre dağılımı 

Perinatal öyküde 23 hastada (%9,1) prematürite ve 2 hastada (%0,79) 

postterm öykü vardı. Postnatal öyküde hastaların 15’inde (%5,95) 

prematürite, 3’’ünde (%1,2) yenidoğanın geçici takipnesi, 1’de (%0,39) 

sepsis ve 9’unda (%3,5) indirekt hiperbilirübinemi nedeniyle yenidoğan 

yoğun bakım yatış öyküsü saptandı.  
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Hastaların 43’ünde (%17,06) anne baba arasında akrabalık vardı. Ailede FK 

öyküsü 117 (%46.43) hastada, ailede epilepsi öyküsü 55 hastada (%21,83) 

mevcuttu. Tüm hastaların demografik verileri Tablo 4.1’de verildi. 

Tablo 4.1: Tüm olgulara ait demografik veriler 

 n % 

Cinsiyet 
Erkek 148 58,73 

Kız 104 41,27 

Akrabalık 
Yok 209 82,94 

Var 43 17,06 

Doğum şekli 
NSVY 145 57,53 

C/S 107 42,46 

Perinatal öykü 

<37 GH 23 9,1 

38-42 GH 227 90 

<42 GH 2 0,79 

Postnatal öykü 

Prematürite 15 5,95 

Yenidoğanın geçici 

takipnesi 
3 1,2 

Sepsis 1 0,39 

İndirekt 

hiperbilirubinemi 
9 3,5 

Ailede FK öyküsü 
Yok 135 53,57 

Var 117 46,43 

Ailede epilepsi öyküsü 
Yok 197 78,17 

Var 55 21,83 

 
 
İkiyüz sekiz hasta (%82,5) ilk ateşli nöbetini 5 yaşından önce, 44 hasta 

(%17,4) ise ilk ateşli nöbetini 5 yaşından sonra geçirdi. Hastaların 142’inde 

(%56,35) ateşli dönemin ilk 1 saati içinde nöbetin gerçekleştiği, 110’unda 

(%43,65) ise ilk 1 saatten sonra nöbetin olduğu saptandı. 

Nöbet süresi hastaların 218’inde (%86,1) 15 dakikadan kısa, 34’ünde 

(%13,49) 15 dakikadan uzun idi. Nöbet tekrarı açısından 

değerlendirildiğinde olguların 25’inde (%9,92) ilk 24 saatte nöbet tekrarı 

olduğu saptandı. 

Hastalarda ilk FK tipi 92’sinde (%76,19) basit, 60’ında (%23.81) kompleks 

tipindeydi. İki yüz kırk dört hastada (%96,83) jeneralize nöbet, 6 hastada 

(%2,38) fokal nöbet, 2 hastada (%0,79) sekonder jeneralize nöbet  görüldü. 

Hastalarda ilk nöbet türü 223’ünde (%88,49) tonik-klonik, 5’inde (%1,98) 

tonik, 8’inde (%3,17) klonik, 16’sında (%6,35) ise atonik vasıftaydı. Tüm 

olguların ilk FK özellikleri Tablo 4.2’de verildi. 
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Tablo 4.2: Tüm olguların ilk FK özellikleri 

 n % 

Ateş ile FK arasında geçen süre 
İlk 1 saat içinde 142 56,35 

1 saat ve üzeri 110 43,65 

FK süresi 
<15 dk 218 86,51 

>15 dk 34 13,49 

FK türü 

Jeneralize 244 96,83 

Fokal 6 2,38 

Sekonder jeneralize 2 0,79 

FK semiolojisi 

Tonik 5 1,98 

Klonik 8 3,17 

Tonik-Klonik 223 88,49 

Atonik 16 6,35 

FK tipi 
Basit 192 76,19 

Komplike 60 23,81 

24 saat içinde tekrar 
Yok 227 90,08 

Var 25 9,92 

 

4.2 Grup 1: Beş ay- Beş yaş arası febril konvülziyon geçiren hasta 

grubuna ait bulgular 

Bu gruptakı 170 hastanın 98’si (%57,65) erkek, 72’si (%42,35) kız hastaydı. 

Erkek/kız oranı 1,36/1 idi (Şekil 4.4). Hastaların başvuru anında medyan 

yaşı 24 ay, ortalama 26,73±14,00 aydı.  

Olguların 99’unda (%58,24) normal spontan vajinal doğum ile, 71’inde 

(%41.76) sezaryen ile doğum öyküsü mevcuttu. 

Şekil 4.4: Grup 1 hastaların cinsiyete göre dağılımı 
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Perinatal öyküde 18 hastada (%10,59) prematürite ve 1 hastada (%0,59) 

postterm öykü vardı. Postnatal öyküde hastaların 12’inde (%57,14) 

prematürite, 1’inde (%4,76) yenidoğanın geçici takipnesi (TTN), 1’de (%4,76) 

sepsis ve 7’inde (%33,33) indirekt hiperbilirübinemi nedeniyle yenidoğan 

yoğun bakım yatış öyküsü saptandı.  

Yirmi dokkuz hastada (%17,06) anne baba arasında akrabalık vardı. Ailede 

FK öyküsü 86 (%50,59) hastada, ailede epilepsi öyküsü 36 hastada 

(%21,18) mevcuttu.  

Hastaların ilk FK geçirme yaşı 5-60 ay olup, ortalama 16,85±8,28 ay, 

medyan yaşı 16 aydı. 

Olguların 95’inin (%55,88) konvülziyon esnasında ateşi 37-38ºC arasında, 

52’inin (%30,59) 38-39ºC arasında, 21’inin (%12,35) 39-40 ºC arasında ve 2 

hastanın (%1.15) 40 ºC’nin üstünde idi (Şekil 4.5). 

Şekil 4.5: Grup1 hastaların ateş derecesine  göre dağılımı 

Ateşle nöbet arası süre incelendiğinde, hastaların 89’unda (%52,35) ateşli 

dönemin ilk 1 saati içinde nöbetin gerçekleştiği, 81’inde (%47,65) ise ilk 1 

saatten sonra nöbetin olduğu saptandı. 

Febril konvülziyon geçiren çocuklarda enfeksiyon odağı olarak 138 (% 

81,18)  olguda üst solunum yolu enfeksiyonu, 7 (% 4,12) olguda alt 

solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), 20 (% 11,76) olguda akut gastroenterit 
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(AGE), 2 (% 1,18) olguda idrar yolu enfeksiyonu, 3 (% 1.76) olguda ise akut 

otitis media saptandı. 

Olguların 145’inde (%85,88) 15 dakika ve daha az süren nöbet görülürken; 

24’ünde (%14,12) nöbet 15 dakikadan daha fazla sürmüştür. 

İlk nöbet tipi 124 hastada (%72,94) BFK, 46 hastada (%22,06) KFK idi. Yüz 

altmış dört hastada (%96,47) jeneralize nöbet, 4 hastada (%2,35) fokal 

nöbet, 2 hastada (%1,18) sekonder jeneralize nöbet  görüldü. Nöbetler 

semiyolojik olarak değerlendirildiğinde hastalarda ilk nöbet tipi 151’inde 

(%88,82) tonik-klonik, 4’ünde (%2,35) tonik, 6’inda (%3,53) klonik, 9’unda 

(%5,29) ise atonik vasıftaydı. 

Hastaların 22’sinde (%12,94) 24 saat içerisinde nöbeti tekrarladı. Yirmi dört 

saat içerisinde tekrar sayısı 13 hastada (%59,09) bir kez, 9 hastada 

(%40,91) ise  iki kez görüldü. 

Hastaların 47’si (%27,65) bir nöbet, 56’sı (%32,94) iki nöbet, 37’ü (%21,76) 

üç nöbet, 30’u ise (%17,65) dört ve daha fazla FK geçirdi (Şekil 4.6). 

 

Şekil 4.6: Grup1 hastaların toplam FK sayısına göre dağılımı 

Hastaların ilk başvurularında çekilen elektroensefalografi 161 (%94,71) 

hastada normal olarak, 9’unda (%5,21) anormal olarak raporlandı. Takipte 
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çekilen sonrakı elektroensefalografide  159 (%93.53) hastada normal, 11 

(%6,47) hastada anormal aktivite saptandı.  

Görüntüleme tetkiklerinden 25 (%14.71) hastaya BT çekilmiş olup, hepsi 

normal olarak değerlendirildi. Doksan (%52,95) hastaya MRG çekildi ve 

normal bulgular saptandı. Araknoid kistler, sinüslerdeki mukozal 

kalınlaşmalar, hafif ventriküler dilatasyonlar normal görüntüleme bulgusu 

olarak kabul edildi. 

Profilaktik antiepileptik tedavi 70 hastaya (%37,65) verilmiş, 100 hastaya 

(%62,35) tedavi verilmemiştir. Altı hastaya (%6,23) sadece intermittan 

tedavi ve 64 hastaya (%37,65) sadece uzun süreli antiepileptik tedavi 

verilmişti. Tedavi seçeneği olarak 2 yaş altındaki çocuklarda fenobarbital, 2 

yaş üstündeki çocuklarda ise sıklıkla valproik asit tercih edilmiştir. 

Febril konvülziyondan sonra afebril nöbet 162 hastada (%95,29) 

görülmemiş olup 8 hastada (%4,7) afebril nöbet gelişmiştir. Afebril nöbet 

geçirme yaşı medyan 37, ortalama 35,00±20,67 ay görüldü. Hastaların 3’ü 

(%37,50) bir nöbet, 4’ü (%50) iki nöbet, 1’i (%12,50) üç afebril nöbet  

geçirdi. Altı (%75) hastada jeneralize, 2 (%25) hastada ise fokal  afebril 

nöbet görüldü. 

Bu gruptakı hastaların takip süresi medyan 24, ortalama 24,39±8,94 ay idi. 

Takipte 170 hastanın 7’inde (%4,12) epilepsi gelişti. Epilepsi gelişim yaşı 

medyan 42 ay, ortalama 45,72±16,01 görüldü. Epilepsi gelişen 7 hastanın 

içerisinde 1 hastada (%14,29) FK’dan sonraki ilk 12 ay , 5’inde (%71,43) 13-

35 ay arası, 1 (%14,29) hastada ise 36 ay sonra epilepsi geliştiği görüldü 

(Şekil 4.7). 
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Şekil 4.7: Grup 1 hastaların ilk FK’dan Epilepsi gelişimine kadar geçen sürenin 

dağılımı (n=7) 

Bu grupta epilepsi gelişen 7 hastanın 3’ü erkek (%42,86), 4’ü (%57,14) 

kızdı. 

Epilepsi gelişen 7 hastanın 5’inde (%71,43) anne baba arasında akrabalık 

vardı. Dört  hastada (%57.14) ailede FK öyküsü ve 3 hastada (%42,86) 

ailede epilepsi öyküsü olduğu saptandı. 

Epilepsi gelişen hastaların 5’inde (%71,43) ilk FK basit, 2’inde (%28,57) 

komplike idi. Epilepsi gelişen 7 hastanın 5’inde (%71,43) jeneralize, 2’inde 

(%28,57) ise fokal nöbet gözlendi. Hastaların 6’da (%85,71) ilk febril 

konvülziyon tonik-klonik, 1’de (%14,71) klonik, 1’de (%14.71) ise tonik 

vasıftaydı. Epilepsi gelişen 3 (%42,86) hastanın toplam bir FK geçirdiği, 1 

(%14,29) hastanın üç FK geçirdiği ve 3 (%42,86) hastanın dört FK geçirdiği 

saptandı. 

Epilepsi gelişen 7 hastanın ilk başvuru zamanı çekilen EEG bulguları 5 

(%71,43) hastada normal, 2 (%28,57) hastada anormal saptandı. Takip 

süresi içinde çekilen kontrol EEG’de 3 hastada daha epileptiform 

değişiklikler raporlandı. 

Çalışmamızda, bu hasta grubunda cinsiyet, doğum haftası, doğum şekli, 

postnatal öykü, anne baba arasında akraba evliliği, ailede FK geçirme 
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öyküsü ile epilepsi gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. Ailede epilepsi öyküsü olmayan 134 hastanın 4’ünde (%2,99), 

ailede epilepsi öyküsü olan 36 hastanın 3’ünde (%8,33) epilepsi geliştiği 

görüldü ve istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,152). 

  



Bulgular 

 32 

Tablo 4.3: Grup1’de Epilepsi Gelişimi Risk Faktörleri 

GRUP 1 

Epilepsi 

p¹ Yok Var 

n % n % 

Cinsiyet 

Erkek 95 96,94 3 3 

0,419 

Kız 68 94,44 4 5,56 

Akrabalık 

Yok 136 96,45 5 3,55 

0,408 

Var 27 93,10 2 6,9 

Doğum Şekli  

NSVY 94 94,95 5 5 

0,470 

C/S 69 97,18 2 2,8 

Perinatal öykü 

<37 GH 17 94,44 1 5,56 

0,930 38-42 GH 145 96 6 3,97 

>42 GH 1 100 0 0 

Postnatal öykü 

İndirekt 

hiperbilirubinemi 
6 85,7 1 14,29 

0,937 
Prematürite 11 91,67 1 8,33 

Sepsis 1 100 0 0 

TTN 1 100 0 0 

Ailede FK öyküsü 

Yok 81 96,43 3 3,57 

0,723 

Var 82 95,35 4 4,65 

Ailede epilepsi öyküsü 

Yok 130 97 4 2,99 

0,152 

Var 33 91,67 3 8,33 

¹Ki-Kare Testi  ²Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmiştir.) 
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Ayrıca, ateşin derecesi, ateşle nöbet arasında geçen süre, toplam febril 

nöbetin sayısı, nöbetin süresi, nöbetin tipi ve semiolojisi ile de epilepsi 

gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmedi. 

Tablo 4.4: Grup1’de Epilepsi Gelişimi Risk Faktörleri 

 

GRUP 1 

 

Epilepsi 

P1 Yok Var 

n % n % 

Ateş 

37-38ºC 91 95,79 4 4,21 

0,989 

38-39ºC 50 96,15 2 3,85 

39-40ºC 20 95,24 1 4,76 

>40 2 100 0 0 

Ateş etiyolojisi 

ÜSYE 132 95,6 6 4,35 

0,018 

ASYE 7 100 0 0 

IYE 1 50 1 50 

AOM 3 100 0 0 

AGE 20 100 0 0 

Ateş ile FK arasında 

geçen süre 

İlk 1 saat 

içinde 
84 94,38 5 5,6 

0,302 

1 saat ve üzeri 79 97,5 2 2,47 

FK süresi 

<15 dk 140 95,89 6 4,11 

0,990 

>15 dk 23 95,83 1 4,17 

¹Ki-Kare Testi  ²Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmiştir.) 

 

Jeneralize nöbet geçiren 164 hastanın 5’inde (%3), fokal nöbet geçiren 4 

hastanın 2’inde (%50) epilepsi geliştiği görüldü. Fokal nöbet geçiren 

hastalarda takipte epilepsi gelişme riski daha yüksek bulundu (p<0,001). 
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Tablo 4.5: Grup1’de Epilepsi Gelişimi Risk Faktörleri 

 

GRUP 1 

 

Epilepsi 

P1 Yok Var 

n % n % 

FK türü 

Jeneralize 159 96,95 5 3,05 

<0,001 
Fokal 2 50 2 50 

Sekonder 

jeneralize 
2 100 0 0 

FK  semiolojisi 

Tonik 3 75 1 25 

0,167 

Klonik 6 100 0 0 

Tonik-Klonik 145 96 6 3,9 

Atonik 9 100 0 0 

FK tipi 

Basit 119 95,97 5 4,03 

0,927 

Komplike 44 95,65 2 4,35 

24 saat içinde tekrar  

Yok 142 95,95 6 4,05 

0,914 

Var 21 95,45 1 4,55 

¹Ki-Kare Testi  ²Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmiştir.) 
 

 

EEG çekilen 170 hastanın 9’unda ilk EEG anormal saptanmış olup, bu 

hastaların sadece 2’inde (%22,22) epilepsi geliştiği görüldü. Takipte çekilen 

kontrol EEG’de 11 tanesi anormal saptanmış olup, bu hastaların 5’de 

(%45,45) epilepsi geliştiği görüldü. Epilepsi gelişme riski EEG’si anormal 

olan hastalarda, normal olan hastalara göre daha yüksek saptandı ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). 

Uzun süreli antiepileptik ilaç profilaksisi  başlanan 64 hastanın 7’inde 

(%10,94) epilepsi geliştiği görüldü. Uzun süreli profilaksi kullanılan grup ile 

kullanılmayan grup karşılaştırıldığında takipte epilepsi gelişimi uzun süreli 

profilaksi kullanan grupta daha yüksek olduğu görüldü (p=0,002).  
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Grup 1 için epilepsi gelişimi risk faktörleri sırasıyla Tablo 4.3, Tablo 4.4, 

Tablo 4.5 ve Tablo 4.6’da  verildi. 

Tablo 4.6: Grup1’de Epilepsi Gelişimi Risk Faktörleri 

 

GRUP 1 

 

Epilepsi 

P1 Yok Var 

n % n % 

İlk EEG 

Normal 156 96,89 5 3,11 

0,005 

Anormal 7 77,78 2 22,22 

Takipte EEG 

Normal 157 98,74 2 1,26 

<0,001 

Anormal 6 54,55 5 45,45 

İlaç 

Yok 100 100 0 0 

0,002 

Uzun süreli 

AEİ profilaksisi 

var 

57 89,06 7 10,94 

Rektal 

Diazepam 
6 100 0 0 

¹Ki-Kare Testi  ²Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmiştir.) 

 

İstatistiksel olarak anlamlı saptanan değişkenler lojistik regresyon modeline 

dahil edildi. Çok değişkenli lojistik regresyon modeline “ilk EEG” ve “takipte 

EEG” değişkenleri dahil edildi (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7: Takipte Epilepsi Geçirilmesine Etki Eden Risk Faktörlerinin Lojistik 

Regresyon Analizi Sonuçları 

GRUP 1 B S.E. Sig. Exp(B) 

95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

İlk EEG (Anormal) ,871 1,222 ,476 2,389 ,218 26,186 

Takipte EEG (Anormal) 3,992 ,970 ,000 54,143 8,093 362,240 

Constant -4,413 ,719 ,000 ,012   
Binary Logistic Regresyon 

 
Tablo incelendiğinde, takipte çekilen EEG’nin anormal olması epilepsi 

oranını 54,14 kat arttırmaktadır. 
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4.3  Grup 2: Beş yaşından sonra febril konvülziyon geçiren hastalara 

ait bulgular 

Bu gruptakı 82 hastanın 50’si (%60,98) erkek, 32’si (%39,02) kız hastaydı. 

Erkek/kız oranı 1,56/1 idi (Şekil 4.8). Hastaların başvuru anında medyan 

yaşı 76 ay, ortalama 77,41±18,52 aydı.  

Olguların 44’ünde (%53,65) normal spontan vajinal doğum ile, 38’inde 

(%46,34) sezaryen ile doğum öyküsü mevcuttu. 

Şekil 4.8: Grup 2 hastaların cinsiyete göre dağılımı 

Perinatal öyküde 5 hastada (%6,1) prematürite ve 1 hastada (%1,2) 

postterm öykü vardı. Postnatal öyküde hastaların 3’ünde (%3,65) 

prematürite, 2’inde (%2,4) yenidoğanın geçici takipnesi ve 2’inde (%2,4) 

indirekt hiperbilirübinemi nedeniyle yenidoğan yoğun bakım yatış öyküsü 

saptandı.  

On dört hastada (%17,07) anne baba arasında akrabalık vardı. Ailede FK 

öyküsü 31 (%37,80) hastada, ailede epilepsi öyküsü 19 hastada (%23,17) 

mevcuttu.  

Hastaların ilk FK geçirme yaşı  ortalama 49,13±28,33, medyan yaşı 60 aydı. 
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Olguların 55’inin (%67) konvülziyon esnasında ateşi 37-38ºC arasında, 

14’ünün (%17) 38-39ºC arasında, 9’unun (%10,98) 39-40 ºC arasında ve 4 

hastanın (%4,88) 40 ºC’nin üstünde idi (Şekil 4.9). 

Şekil 4.9: Grup 2 hastaların ateş derecesine göre dağılımı 

Ateşle nöbet arası süre incelendiğinde, hastaların 53’ünde (%64,63) ateşli 

dönemin ilk 1 saat içinde nöbetin gerçekleştiği, 29’unda (%35,37) ise 1 

saatın üzerinde nöbetin olduğu saptandı. 

Febril konvülziyon geçiren çocuklarda enfeksiyon odağı olarak 73 (%89)  

olguda üst solunum yolu enfeksiyonu, 5 (%6,1) olguda alt solunum yolu 

enfeksiyonu ve 4 (%4,88) olguda akut gastroenterit saptandı. 

Olguların 72’inde (%87,8) 15 dakika ve daha az süren nöbet görülürken; 

10’unda (%12,2) nöbet 15 dakikadan daha fazla sürmüştür. 

İlk nöbet tipi 68 hastada (%82,93) basit FK, 14 hastada (%17) komplike FK 

idi. Seksen hastada (%97,56) jeneralize nöbet ve 2 hastada (%2,44) fokal 

nöbet görüldü. Nöbetler semiyolojik olarak değerlendirildiğinde hastalarda 

ilk nöbet tipi 72’isinde (%87,8) tonik-klonik, 1’inde (%1,22) tonik, 2’inde 

(%2,44) klonik, 7’inde (%8,54) ise atonik vasıftaydı. 

Hastaların 3’ünde (%3,66) 24 saat içerisinde nöbeti tekrarladı. Yirmi dört 

saat içerisinde tekrar sayısı 2 hastada (%66,67) iki kez, 1 hastada (%33,33) 

ise üç kez  görüldü. 
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Hastaların 24’ü  (%29,27) bir nöbet, 25’i (%30,49) iki nöbet, 12’i (%14,63) 

üç nöbet, 21’i ise (%25,61) dört ve daha fazla FK geçirdi (Şekil 4.10). 

 

Şekil 4.10: Grup 2 hastaların FK sayısına göre dağılımı 

Elektroensefalografi 60 (%73,17) hastada normal olarak, 22’inde (%26,83) 

anormal olarak raporlandı. Görüntüleme tetkiklerinden 4 (%4,88) hastaya 

BT çekilmiş olup, hepsi normal olarak değerlendirildi. Yetmiş altı (%92,68) 

hastaya MRG çekildi ve normal bulgular saptandı. Araknoid kistler, 

sinüslerdeki mukozal kalınlaşmalar, hafif ventriküler dilatasyonlar normal 

görüntüleme bulgusu olarak sayıldı. 

Profilaktik antiepileptik tedavi 39 hastaya (%47,56) verilmiş, 43 hastaya 

(%52,44) tedavi verilmemiştir. Tedavi verilen 39 hastaya sadece uzun süreli 

antiepileptik tedavi verilmişti.  

Febril konvülziyondan sonra afebril nöbet 54 hastada (%65,85) görülmemiş 

olup, 28 hastada (%34,15) afebril nöbet gelişmiştir. Afebril nöbet geçirme 

yaşı medyan 78 ay, ortalama 78,93±22,13 ay görüldü. Hastaların 9’u (%31) 

bir nöbet, 13’ü (%44,83) iki nöbet, 3’ü (%10,34) üç nöbet , 4’ü (%13,79) ise 

4 ve daha fazla afebril nöbet  geçirdi. On iki (%42,86) hastada jeneralize, 13 

(%46,43) hastada fokal, 3 (%10,7) hastada ise atonik  afebril nöbet görüldü. 

Bu gruptakı hastaların takip süresi medyan 24, ortalama 27,75±11,32 ay 

idi. Takipte 82 hastanın 28’inde (%34,15) epilepsi gelişti. Epilepsi gelişim 
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yaşı medyan 78 ay, ortalama 79,89±15,96 ay görüldü. Epilepsi gelişen 18 

(%64,29) hastada FK’dan sonraki ilk 12 ay, 1 (%3,57) hastada 13-35 ay 

içinde, 9’unda (%32,14) ise 36 aydan sonra epilepsi geliştiği görüldü (Şekil 

4.11). 

 

Şekil 4.11: Grup 2 hastaların ilk FK’dan Epilepsi gelişimine kadar geçen sürenin 

dağılımı (n=28) 

Bu grupta epilepsi gelişen 28 hastanın 19’u erkek (%67,86), 9’u (%12,2) kız 

hastaydı. Epilepsi gelişen 28 hastanın 5’inde (%17,86) anne baba arasında 

akrabalık vardı. Altı hastada (%21,43) ailede FK öyküsü ve 6 hastada 

(%21,43) ailede epilepsi öyküsü olduğu saptandı. 

Epilepsi gelişen hastaların 23’ünde (%82,14) ilk FK basit, 5’inde (%28,57) 

komplike idi. Epilepsi gelişen 28 hastanın 26’ında (%92,86) ilk ateşli nöbet 

jeneralize, 2’inde (%7,14) ise fokal nöbet gözlendi. Hastaların 26’ında 

(%92,86) ilk FK tonik-klonik, 1’inde (%3,57) tonik, 1’inde (%3,57)  ise atonik 

vasıftaydı. Epilepsi gelişen 8 (%28,57) hastanın toplam bir FK geçirdiği, 12 

(%42,86) hastanın iki FK geçirdiği, 3 (%10,71) hastanın toplam üç FK 

geçirdiği  ve 5 (%17,86) hastanın dört FK geçirdiği saptandı. 

Epilepsi gelişen 28 hastanın ilk ve takipte çekilen EEG bulguları 11 

(%39,29) hastada normal, 17 (%60,71) hastada anormal saptandı. 
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Bu hasta grubunda  cinsiyet, doğum haftası, doğum şekli, postnatal öykü, 

anne baba arasında akrabalık olması, ailede epilepsi görülmesi ile epilepsi 

gelişimi arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. Hastaların 

ailesinde FK öyküsü olması istatistiksel olarak epilepsi oranını arttırdığı 

saptandı (p=0,028)  
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Tablo 4.8: Grup 2’de Epilepsi Gelişimi Risk Faktörleri 

GRUP 2 

 
Epilepsi 

 

p¹ 

 

Yok 

 

Var 

 

n 
 

% n % 

Cinsiyet 

Erkek 31 62 19 38 

0,358 

Kız 23 71,88 9 28,13 

Akrabalık 

Yok 45 66,18 23 33,82 

0,892 

Var 9 64,29 5 35,71 

Doğum Şekli  

NSVY 28 63,64 16 36,36 

0,649 

C/S 26 68,42 12 31,58 

Perinatal Öykü 

<37 GH 5 100 0 0 

0,187 38-42 GH 48 63,16 28 36,84 

>42 GH 1 100 0 0 

Postnatal öykü 

İndirekt 

hiperbilirubinemi     
2 100 0 0 

*** 

Prematürite 3 100 0 0 

Sepsis 0 0 0 0 

TTN 2 100 0 0 

Ailede FK öyküsü 

Yok 29 56,86 22 43,14 

0,028 

Var 25 80,65 6 19,35 

Ailede epilepsi 

öyküsü 

Yok 41 65,08 22 34,92 

0,788 

Var 13 68,42 6 31,58 

¹Ki-Kare Testi  ²Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan verilmiştir.) 
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Ayrıca, ateşin derecesi, ateşin etiyolojisi, ateşle febril nöbet arasında geçen 

süre, toplam febril nöbetin sayısı, febril nöbetin süresi ve febril nöbetin tipi 

ile de epilepsi gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit 

edilmedi. 

Tablo 4.9: Grup 2’de Epilepsi Gelişimi Risk Faktörleri 

GRUP 2 

 

Epilepsi 

 

P1 
Yok Var 

n % n % 

Ateş 

37-38ºC 34 61,82 21 38,18 

0,272 

38,01-39ºC 11 78,57 3 21,43 

39,01-40ºC 5 55,56 4 44,44 

>40ºC 4 100 0 0 

Ateş etiyolojisi 

ÜSYE 49 67,12 24 32,8) 

0,430 

ASYE 2 40 3 60 

IYE 0 0 0 0 

AOM 0 0 0 0 

AGE 3 75 1 25 

Ateşle FK arasında 

geçen süre 

İlk 1 saat 
içinde 

34 64 19 35,85 

0,660 
1 saat ve 

üzeri 
20 68,97 9 31,03 

FK süresi 

<15 dk 47 65,28 25 34,72 

0,768 

>15 dk 7 70 3 30 

¹Ki-Kare Testi  ²Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan 
verilmiştir.) 

 

İlk febril nöbetin semiolojisi ile epilepsi gelişimi arasında istatistiksel olarak 

fark saptandı. Fokal nöbet geçirenlerde jeneralize nöbet geçirenlere göre 

takipte epilepsi oranı daha yüksek bulundu (p=0,047) 
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5 yaşından sonra geçirilen febril nöbet sayısı, febril nöbetin tipi, semiolojisi 

ve febril nöbetin türü ile epilepsi gelişimi arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı.  

Tablo 4.10: Grup 2’de Epilepsi Gelişimi Risk Faktörleri 

GRUP 2 

 

Epilepsi 

 

P1 

Yok Var 

n % n % 

FK türü 

Jeneralize 54 67,5 26 32,5 

0,047 Fokal 0 0 2 100 

Sekonder 

jeneralize 
0 0 0 0 

FK semiolojisi 

Tonik 1 100 0 0 

0,553 

Klonik 1 50 1 50 

Tonik-

Klonik 
46 63,89 26 36,19 

Atonik 6 85,7 1 14,29 

FK tipi 

Basit 45 66,18 23 33,82 

0,892 

Komplike 9 64,29 5 35,7 

24 saat içinde tekrar  

Yok 52 65,82 27 34,18 

0,976 

Var 2 66,67 1 33,33 

¹Ki-Kare Testi  ²Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan 

verilmiştir.) 

 

Bu gruptaki 82 hastanın 39’u (%47,56) uzun süreli antiepileptik ilaç 

profilaksisi alıyordu. Bu hastaların 20’inde (%51,28) takibinde epilepsi 

gelişti. Uzun süreli profilaksi kullanılan grup ile kullanılmayan grup 

karşılaştırıldığında takipte epilepsi gelişimi uzun süreli profilaksi kullanan 

grupta daha yüksek olduğu görüldü (p=0,04). 
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EEG çekilen 82 hastanın 22’inde (%26,83) ilk EEG anormal saptanmış 

olup, bu hastaların 17’inde (%77,27) epilepsi geliştiği görüldü. Takipte 

çekilen kontrol EEG’de 21 tanesi anormal saptanmış olup, bu hastaların 

17’de (%80,95) epilepsi geliştiği görüldü. Epilepsi gelişme riski EEG’si 

anormal olan hastalarda, normal olan hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0,001).  

Grup 2 için epilepsi gelişimi risk faktörleri sırasıyla Tablo 4.8, Tablo 4.9, 

Tablo 4.10 ve Tablo 4.11’de verildi. 

Tablo 4.11: Grup 2’de Epilepsi Gelişimi Risk Faktörleri 

GRUP 2 

 

Epilepsi 

 

P1 

Yok Var 

n % n % 

İlk EEG 

Normal 49 81,67 11 18,3 

<0,001 

Anormal 5 22,73 17 77,27 

Takipte EEG 

Normal 50 81,97 11 18,03 

<0,001 

Anormal 4 19,05 17 80,95 

Uzun süreli AEİ 

profilaksisi 

Yok 35 81,4 8 18,6 

0,004 

Var 19 48,72 20 51,28 

Toplam FK sayısı 

1 16 66,67 8 33,33 

0,310 

2 13 52 12 48 

3 9 75 3 25 

≥4 16 76,19 5 23,8 

¹Ki-Kare Testi  ²Mann Whitney U Testi (n yerine ort+s.s., % yerine medyan 

verilmiştir.) 
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İstatistiksel olarak anlamlı saptanan değişkenler lojistik regresyon modeline 

dahil edildi. Çok değişkenli lojistik regresyon modeline “ailede FK öyküsü”, 

“ilk EEG”, “Takipte EEG” ve “uzun süreli AEİ profilaksisi” değişkenleri dahil 

edildi (Tablo 4.12). 

 

Tablo 4.12: Takipte Epilepsi Geçirilmesine Etki Eden Risk Faktörlerinin Lojistik 

Regresyon Analizi Sonuçları 

GRUP 2 B S.E. Sig. Exp(B) 
95% C.I.for EXP(B) 

Lower Upper 

Ailede FK öyküsü (Var) -,375 ,860 ,663 ,687 ,127 3,712 

İlk EEG (Anormal) 3,002 ,865 ,001 20,132 3,692 109,775 

Takipte EEG (Anormal) 2,657 ,865 ,002 14,257 2,616 77,695 

Uzun süreli AEİ profilaksisi (Var) 1,172 ,837 ,161 3,229 ,626 16,662 

Constant 
-

2,809 
,854 ,001 ,060   

Binary Logistic Regresyon 

 

Tablo incelendiğinde, ilk ve takipteki EEG’nin anormal olması epilepsi 

oranını sırasıyla 20,13 ve 14,25 kat arttırmaktadır. 

 

4.4 Grup1; Beş ay- beş yaş arası febril konvülziyon ve Grup2; Beş yaş 

sonrası febril konvülziyon geçiren hastaların karşılaştırılması. 

İki grup karşılaştırdığında, başvuru anında grup 1’de medyan yaş 24 ay, 

yaş ortalaması 26,73±14,00 ay saptandı, grup 2’de medyan yaş 76 ay, yaş 

ortalaması 77,41±18,52 görüldü (p<0,001). 

İki grup arasında cinsiyet, doğum haftası, doğum şekli, postnatal öykü, 

anne baba arasında akrabalık olması, ailede FK öyküsü, ailede epilepsi 

öyküsü karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Grupların sosyodemografik özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 4.13’de 

verildi. 
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Tablo 4.13: Grup1 ve Grup 2’nin sosyodemografik özelliklerinin karşılaştırılması. 

 

Sosyodemografik özellikler 

Grup 1 Grup 2 

p 

n % n % 

Cinsiyet 

Erkek 98 57,65 50 60,98 

0,615 

Kız 72 42,35 32 39,02 

Anne baba arasında 

akrabalık 

Yok 141 82,94 68 82,93 

0,998 

Var 29 17,06 14 17,07 

Doğum şekli 

NSVY 99 58,24 44 53,66 

0,492 

C/S 71 41,76 38 46,34 

Perinatal öykü 

<37 GH 18 10,59 5 6,1 

0,451 38-42 GH 151 88,82 76 92,68 

>42 GH 1 0,59 1 1,22 

Postnatal öykü 

İndirekt 

hiperbilirubinemi 

7 33,33 2 28,57 

0,341 
Prematürite 12 57,14 3 42,86 

Sepsis 1 4,76 0 0 

TTN 1 4,76 2 28,57 

Ailede FK öyküsü 

Yok 84 49,41 51 62,2 

0,057 

Var 86 50,59 31 37,8 

Ailede epilepsi 

öyküsü 

Yok 134 78,82 63 76,83 
0,720 

Var 36 21,18 19 23,17 

Ki-Kare Testi, ²Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan verilmiştir 
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Grupların klinik özellikleri karşılaştırıldığında, ilk ateşli nöbet geçirme yaşı 

grup 1’de medyan yaş 16 ay, ortalama 16,85±8,28 ay idi, grup 2’de medyan 

yaş 60 ay, ortalama 49,13±28,33 ay saptandı (p<0,001). 

Tablo 4.14: Grup1 ve Grup 2’nin klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

Klinik özellikler 

Grup 1 Grup 2 

P1 

n % n % 

Ateş 

37-38ºC 
95 55,88 55 67,07 

0,040 

38-39ºC 
52 30,59 14 17,07 

39-40ºC 
21 12,35 9 10,98 

>40ºC 
2 1,18 4 4,88 

Ateş etiyolojisi 

ÜSYE 
138 81,18 73 89 

0,197 

ASYE 
7 4,12 5 6,1 

IYE 
2 1,18 0 0 

AOM 
3 1,76 0 0 

AGE 
20 11,76 4 4,88 

Ateş ile FK arasında 

geçen süre 

İlk 1 saat 

içinde 

89 52,35 53 64,63 

0,066 
1 saat ve 

üzeri 

81 47,65 29 35,37 

FK süresi 

<15 dk 
146 85,88 72 87,8 

0,676 

>15 dk 
24 14,12 10 12,2 

FK türü 

Jeneralize 
164 96,47 80 97,56 

0,615 Fokal 
4 2,35 2 2,44 

Sekonder 

jeneralize 

2 1,18 0 0 

FK semiolojisi 

Tonik 
4 2,35 1 1,22 

0,685 

Klonik 
6 3,53 2 2,44 

Tonik-

Klonik 

151 88,8 72 87,8 

Atonik 
9 5,29 7 8,54 

FK tipi 

Basit 124 72,94 68 82,93 

0,081 
Komplike 46 27,06 14 17,07 
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İki grup arasında ilk FK sırasında  ateşin derecesi, ateşin nedeni, ateş ile FK 

arasında geçen süre, ilk FK süresi, FK tipi, FK semiolojisi, FK türü ve 

toplam FK sayısı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak fark saptanmadı( 

p>0,001). 

İki grup arasında ilk febril konvülziyonun yirmi dört saat içerisinde tekrarı 

ve tekrar sayısı karşılaştırdığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. 

Grup1’de 170 hastanın 22’de (%12,94), grup 2’de 82 hastanın 3’de (%3,66) 

yirmi dört saat içinde FK tekrarı görüldü (p=0,009).  

Tablo 4.15: Grup1 ve Grup 2’nin klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

24 saat içinde tekrar 

Yok 148 87,06 79 96,34 

0,021 
Var 22 12,94 3 3,66 

24 saat içinde tekrar 
sayısı 

1 13 59,09 0 0 

0,009 
2 9 40,91 2 66,67 

>3 0 0 1 33,33 

Toplam FK sayısı 

1 47 27,65 24 29,27 

0,343 

2 56 32,94 25 30,49 

3 37 21,76 12 14,63 

≥4 30 17,65 21 25,61 

Ki-Kare Testi, ²Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan verilmiştir 

 

EEG bulguları incelendiğinde, Grup 1’de 170 hastanın 9’unda (%5,29) 

anormal EEG bulguları, Grup 2’de ise 82 hastanın 22’inde (%26,83) 

anormal EEG bulguları raporlandı. İki grup karşılaştırıldığında anormal 

EEG oranı Grup 2’de Grup 1’e göre daha yüksek bulundu (p<0,001). 

Epilepsi gelişimi ve ilk FK’dan epilepsi gelişimine kadar süre incelendiğinde 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,001).  

 

 

 

Klinik özellikler 
Grup 1 Grup 2 

P1 
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Tablo 4.16: Grup1 ve Grup 2’nin klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

Klinik özellikler 

Grup 1 Grup 2  

P1 n % n % 

İlk EEG 

Normal 161 94,71 60 73,17 

<0,001 
Anormal 9 5,29 22 26,83 

Takipte EEG 

Normal 159 93,53 61 74,39 

<0,001 
Anormal 11 6,47 21 25,61 

Antiepileptik ilaç 

Yok 100 58,82 43 52,43 

0,011 

Uzun süre 

profilaksi 

var 

64 37,65 39 47,56 

Rektal 

Diazepam 

6 3,53 0 0 

Afebril nöbet öyküsü 

Yok 162 95,29 54 65,85 

<0,001 

Var 8 4,7 28 34,15 

Afebril nöbet türü 

JTK 6 75 12 42,86 

0,243 Fokal 2 25 13 46,43 

Atonik 0 0 3 10,7 

Afebril nöbet sayısı 

1 3 37,5 9 32,14 

0,742 

2 4 50 13 46,42 

3 1 12,5 3 10,7 

≥4 0 0 4 14,28 

Epilepsi 

Yok 163 95,88 54 65,85 

<0,001 
Var 7 4,12 28 34,15 

Epilepsi gelişimi 

İlk 12 ay 1 14,29 18 64,29 

<0,001 
13-35 ay 5 71,43 1 3,57 

36 ay ve 

sonrası 
1 14,29 9 2,14 

Epilepsi gelişim yaşı (ay) 
45,57±16,06 41,00 79,57±15,92 77,50 <0,001² 

1Ki-Kare Testi, ²Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan 

verilmiştir. 
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Grup 1’de 170 hastanın 7’inde (%4,12), Grup 2’de 82 hastanın 28’de 

(%34,15) epilepsi geliştiği görüldü. İki grup karşılaştırıldığında epilepsi 

gelişimi oranı Grup 2’de Grup 1’e göre daha yüksek bulundu. 

Grupların klinik özelliklerinin karşılaştırılması sırasıyla  Tablo 4.14, Tablo 

4.15 ve Tablo 4.16’da verildi. 

4.5  Grup 2a (sadece 5 yaş sonrası FK geçiren hastalar) ve Grup 2b’nin  

(hem 5 yaş öncesi hem de 5 yaş sonrasında FK geçiren hastalar) 

karşılaştırılması  

Grup 2a’da 44 hasta, Grup 2b’de 38 hasta incelendi. 

İki alt grup karşılaştırdığında, başvuru anında Grup 2a’da medyan yaş 77 

ay, yaş ortalaması 80,45±17,22 ay saptandı, Grup 2b’de medyan yaş 72 ay, 

yaş ortalaması 73,78±19,58 görüldü (p<0,001). 

İki grup arasında cinsiyet, doğum haftası, doğum şekli, postnatal öykü, 

ailede FK öyküsü, ailede epilepsi öyküsü karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Anne baba arasında akrabalık Grup 2a’da 11 (%25) hastada, Grup 2b’de 3 

(%7,89) hastada mevcuttu ve istatistiksel olarak farklı saptandı (p=0,040) 

Grupların sosyodemografik özelliklerinin karşılaştırılması Tablo 4.17’de 

verildi. 
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Tablo 4.17: Grup 2a ve Grup 2b’nin sosyodemografik özelliklerinin 

karşılaştırılması. 

Sosyodemografik özellikler 
Grup 2a Grup 2b 

P1 

n % n % 

Cinsiyet 

Erkek 
27 61,36 23 60,53 

0,938 

Kız 
17 38,64 15 39,47 

Akrabalık 

Yok 
33 75 35 92,11 

0,040 

Var 
11 25 3 7,89 

Doğum şekli 

NSVY 
21 47,73 23 60,53 

0,246 

C/S 23 52,27 15 39,47 

Perinatal öykü 

<37 GH 1 2,27 4 10,53 

0,158 38-42 GH 43 97,73 33 86,84 

>42 GH 0 0 1 2,63 

Postnatal öykü 

İndirekt 

hiperbilirubinemi 

2 40 0 0 

0,155 
Prematürite 1 20 2 100 

Sepsis 0 0 0 0 

TTN 2 40 0 0 

Ailede FK öyküsü 

Yok 28 63,64 23 60,53 

0,772 

Var 16 36,36 15 39,47 

Ailede epilepsi 

öyküsü 

Yok 36 81,82 27 71,05 

0,249 

Var 8 18,18 11 28,95 

1Ki-Kare Testi, ²Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan 
verilmiştir. 

 

İlk FK geçirme yaşı Grup 2a’da  medyan 72 ay, ortalama 73,16±12,25 ay idi, 

Grup 2b’de medyan 18 ay, ortalama 21,32±10,09 ay saptandı (p<0,001). 



Bulgular 

 52 

İlk FK özellikleri incelendiğinde, iki grup arasında ilk FK sırasında  ateşin 

derecesi, ateşin etiyolojisi, ilk FK süresi, FK türü ve FK semiolojisi, yirmi 

dört saat içinde FK tekrarı ve tekrar sayısı karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı( p>0,001). 

Tablo 4.18: Grup 2a ve Grup 2b’nin klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

Klinik özellikler 

Grup 2a Grup 2b 
P1 

n % n % 

Ateş 

37-38ºC 25 56,82 30 78,95 

0,103 

38-39ºC 9 20,45 5 13,16 

39-40ºC 6 13,64 3 7,89 

>40ºC 4 9,09 0 0 

Ateş etiyolojisi 

ÜSYE 40 90,9 33 86,84 

0,805 

ASYE 2 4,55 3 7,89 

İYE 0 0 0 0 

AOM 0 0 0 0 

AGE 2 4,55 2 5,26 

Ateş ile FK arasında 

geçen süre 

İlk 1 saat 

içinde 

20 45,45 33 86,84 

<0,001 

1 saat ve 

üzeri 

24 54,55 5 13,16 

FK süresi 
<15 dk 36 81,82 36 94,74 

0,075 

>15 dk 8 18,18 2 5,26 

1Ki-Kare Testi, ²Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan 

verilmiştir. 

 

Ateş ile FK arasında geçen süreye bakıldığında, Grup 2a’da yirmi (%45,45) 

hasta ateş yükseldikten sonraki ilk bir saat içerisinde FK geçirdi, Grup 

2b’de ise otuz üç (%86,84) hasta ateş yükseldikten sonraki ilk bir saat 

içerisinde FK geçirdi ve istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,001). 
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İlk FK tipi Grup 2a’da 11 (%25) hastada komplike, 33 (%75) hastada basit 

nöbet görüldü, Grup 2b’de ise 3 ( %7,89) hastada komplike, 35 hastada 

basit nöbet saptandı (p=0,040). 

Tablo 4.19: Grup 2a ve Grup 2b’nin klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

Klinik özellikler 

Grup 2a Grup 2b 

P1 

n % n % 

FK türü 

Jeneralize 42 95,45 38 100 

0,183 

Fokal 2 4,55 0 0 

Sekonder 

jeneralize 

0 0 0 0 

FK semiolojisi 

Tonik 0 0 1 2,63 

0,270 

Klonik 2 4,55 0 0 

Tonik-

Klonik 

37 84,09 35 92,11 

Atonik 5 11,36 2 5,26 

FK tipi 

Basit 33 75 35 92,11 

0,040 

Komplike 11 25 3 7,89 

24 saat içinde tekrar 

Yok 42 95,45 37 97,37 

0,645 

Var 2 4,55 1 2,63 

24 saat içinde tekrar 

sayısı 

1 0 0 0 0 

0,386 2-3 1 50 1 100 

>3 1 50 0 0 

1Ki-Kare Testi, ²Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan 

verilmiştir. 

 

İki grup arasında beş yaş sonrası geçirilen FK tipi, FK semiolojisi, FK türü 

ve sayısı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Toplam FK sayısı incelendiğinde, Grup 2a’da hastaların 23’ü  (%52,27) bir 

nöbet, 14’ü (%31,82) iki nöbet, 4’ü (%9) üç nöbet, 3’ü ise (%6,8) dört ve 

daha fazla FK geçirdi. Grup 2b’de 1 (%2,6) hasta bir nöbet, 11 (%28,95) 
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hasta iki nöbet, 8 (%21) hasta üç nöbet, 18 (%47,37) hasta ise dört ve daha 

fazla FK geçirdi. İki grup arasında karşılaştırdığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p<0,001). 

 

Tablo 4.20: Grup 2a ve Grup 2b’nin klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

Klinik özellikler 

Grup 2a Grup 2b  

P1 n % n % 

Toplam FK sayısı 

1 23 52,27 1 2,63 

<0,001 

2 14 31,82 11 28,95 

3 4 9,09 8 21,05 

≥4 3 6,82 18 47,37 

5 yaş sonrası FK tipi 

Jeneralize 42 95,45 34 89,47 

0,300 
Fokal 2 4,55 4 10,53 

5 yaş sonrası FK 

semiolojisi 

Tonik 0 0 1 2,63 

0,652 

Klonik 2 4,55 1 2,63 

Tonik-

Klonik 

37 84,09 33 86,84 

Atonik 5 11,36 3 7,89 

5 yaş sonrası FK tipi 

Basit 35 79,55 30 78,95 

0,947 
Komplike 9 20,45 8 21,05 

5 yaş sonrası FK sayısı 

1 25 56,82 26 68,42 

0,748 

2 12 27,27 8 21,05 

3 5 11,36 3 7,89 

≥4 2 4,55 1 2,63 

1Ki-Kare Testi, ²Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan 

verilmiştir. 

 

Elektroensefalografi bulguları karşılaştırdığında, Grup 2a’da 16 (%36,36) 

hastada anormal bulgular, Grup 2b’de 6 (%15,79) hastada anormal 

bulgular saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p=0,036). 
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Tablo 4.21: Grup 2a ve Grup 2b’nin klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

 

Klinik özellikler 

Grup 2a Grup 2b 

P1 

n % n % 

İlk EEG 

Normal 28 63,64 32 84,2 

0,036 
Anormal 16 36,36 6 15,79 

Takipte EEG 

Normal 31 70,45 30 78,95 

0,380 
Anormal 13 29,55 8 21 

Uzun süre AEİ profilaksisi 

Yok 24 54,55 19 50 

0,681 
Var 20 45,45 19 50 

Afebril nöbet türü 

JTK 7 38,89 5 50 

0,310 Fokal 10 55,56 3 30 

Atonik 1 5,56 2 20 

Afebril nöbet sayısı 

1 6 31,58 3 30 

0,465 

2 10 52,63 3 30 

3 1 5,26 2 20 

≥4 2 10,53 2 20 

Epilepsi 

Yok 26 59,09 28 73,68 

0,165 

Var 18 40,91 10 26,32 

Epilepsi gelişimi 

İlk 12 ay 17 94,44 1 10 

<0,001 

13-35 ay 0 0 1 10 

36 ay ve 

sonrası 

1 5,56 8 80 
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1Ki-Kare Testi, ²Mann Whitney U Testi *n yerine ort+s.s, % yerine medyan verilmiştir. 

 

Antiepileptik ilaç profilaksisi, FK sonrası geçirilen afebril nöbet öyküsü, 

afebril nöbet tipi, afebril nöbet sayısı ve epilepsi gelişimi iki grup arasında 

karşılaştırıldığında fark saptanmadı. 

İlk FK ile epilepsi gelişimi arasında geçen süre incelendiğinde, Grup 2a’da 

epilepsi gelişen 18 hastanın 17’inde (%94,44) ilk 12 ay, 1’inde (%5,56) ise 

36 ay sonrası epilepsi geliştiği görüldü. Grup 2b’de 1 (%10) hastada ilk 12 

ay, 1 (%10) hastada 12-35 ay arasında, 8 (%80) hastada ise 36 ay 

sonrasında epilepsi gelişti. İki grup arasında karşılaştırdığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p<0,001).  

Grupların klinik özelliklerinin karşılaştırılması sırasıyla Tablo 4.18, Tablo 

4.19, Tablo 4.20 ve Tablo 4.21’de verildi. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

5.1 TARTIŞMA 

Febril konvülziyon çocukluk çağında görülen en yaygın konvülziyon tipidir. 

Febril konvülziyon genellikle iyi prognoza sahip olmasıyla birlikte, 

evebeyinler için ciddi endişe kaynağıdır. 

Febril konvülziyonlar, genellikle 5 ay-5 yaş arasında görülmekte ve 18 aylık 

yaş grubunda pik yapmaktadır. Yapılan çalışmalarda, febril konvülziyonun 

en yüksek insidansı 12-24 ay arasında görülmekte ve yaş arttıkça kademeli 

olarak insdidans azalarak, 5 yaş civarında  %5 oranında görülmektedir 

(101). Beş yaşın üzerinde ise febril konvülziyon çok nadir görülmektedir. 

Ancak, bazı çalışmalar bebeklik döneminden başlayan ve 5 yaşından sonra 

ateşli nöbeti devam eden ayrı bir grup hastanın olduğunu göstermektedir. 

Bu grubun içinde ilk ateşli nöbetini 5 yaşından sonra geçiren olgular da 

vardır (102-104). 

Febril konvülziyon geçiren çocuklarda, epilepsi riskinin daha fazla olup 

olmadığı en çok tartışılan konulardan biridir. Bu risk genel popülasyona 

göre hafif derecede artış gösterir. Çeşitli çalışmalarda FK’ların epilepsiye 

dönüşme riski %2 ile %5 arasında değişen oranlarda olduğu gösterilmiştir 

(105-107). Li ve ark.’nın yaptıkları çalışmada FK sonrası epilepsi gelişimi 

%10 oranında bulunmuştur (107). Neligan ve ark.’nın yaptıkları çalışmada 

ise bu oran %2 ile %10 arasında değişmektedir (108). 

Febril konvülziyon sonrası rekurrens ve epilepsi gelişme riski ile ilgili çok 

sayıda çalışma olmasına rağmen, 5 yaşından sonra geçirilen febril 

konvülziyon ile ilgili çalışma sayısı sınırlıdır. Ayrıca, geç yaşta ateşli nöbet 

geçirmenin FK rekurrensi ve epilepsi gelişimi için risk fakörü olup olmadığı 
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da halen tartışılmaktadır. Yapılan sınırlı sayıda çalışmalarda 5 yaş üstünde 

FK geçiren çocuklarda epilepsi gelişimi %14 ile %23 arasında değişen 

oranlarda olduğu bildirilmiştir.  

Pavone ve ark.’nın yaptıkları çalışmada, yaşamın ilk yıllarında ateşli 

konvülziyon geçiren çocuklarda epilepsi gelişim oranı %3.5 iken, 6 yaşından 

sonra FK geçirenlerde bu oran %15.8 olarak saptanmıştır (109). Ayrıca, bu 

çalışmada 6 yaşından sonra ilk kez geçirilen febril konvülziyonun epilepsi 

için ilk belirti olabileceği bildirilmiştir. 

Webb ve ark.’nın yaptıkları çalışmada hastalar 2 grup halinde incelenmiş. 

İlk kez 5 yaşından sonra FK geçiren çocuklar ile 5 yaşından önce ateşli 

nöbetleri başlayan ve 5 yaşından sonra nöbetleri devam eden hastalar 

sosyodemografik ve klinik özellikleri incelenerek karşılaştırılmış (103). Bu 

çalışmada ilk kez 5 yaşından sonra FK geçiren hastalarda ateşsiz nöbetler 

gelişmemiş ve yazarlar, geç yaşta ateşle birlikte olan nöbetlerin epilepsi 

gelişimi için önemli bir risk faktörü olmadığını göstermişler. 

Verrotti ve ark.’nın febril nöbet geçirmiş 239 hasta üzerinde yaptıkları 

çalışmada 5 yaşından sonra febril nöbet geçiren gruptakı çocuklarda 5 

yaşından önce geçiren grupla mukayesede epilepsi gelişme riski  2-3 kat 

daha fazla olduğu bildirilmiştir (104). Bu araştırmada, Pavone ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada da olduğu gibi geç yaşta görülen febril konvülziyonun 

epilepsi gelişiminde önemli bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir.  

Gencpınar ve ark’ı tarafından yapılan bir çalışmada, 5 yaş üzerinde FK 

geçiren 64 çocuk incelenmiş olup, hastaların %18,8’inde afebril nöbet ve 

%14’ünde ise epilepsi geliştiği bildirilmiştir (110). Kim ve ark.’ı tarafından 

yapılan çalışmada ise 6 yaş üstünde FK geçiren çocuklarda epilepsi gelişim 

oranı %23 olarak bulunmuştur (111). 

Geç yaşta febril konvülziyon geçiren olgularda epilepsi sıklığı ve epilepsi 

gelişimi açısından risk faktörlerini değerlendirmek amacıyla retrospektif 

olarak yürütülen çalışmamızda epilepsi gelişim oranı Grup 1’de ( 5 ay-5 yaş 

arası FK geçiren hastalar) %4, Grup 2’de ( 5 yaştan sonra FK geçiren 

hastalar) %34, Grup 2a’da ( sadece 5 yaş sonrası FK geçiren hastalar) %40, 
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Grup 2b’de ( hem 5 yaş öncesi hem de sonrasında FK geçiren hastalar) ise 

%26 oranında epilepsi görülmüştür.  

Çalışmamızda, beş yaş altındakı çocuklarda epilepsi gelişim oranı literatürle 

uyumlu bulunmuştur. Beş yaş üstünde çocuklarda ise epilepsi gelişim 

oranı literatürde bildirilenden biraz daha yüksek oranda saptanmıştır. Bu 

farklılığın ortaya çıkmasında çalışmaya dahil edilme kriterleri, hasta sayısı 

ve takip süresi ile ilgili faktörlerin etkili olabileceğini düşünmekteyiz. 

İleri yaşta ortaya çıkan ateşli konvülziyonların provoke edilmemiş nöbetlerin 

başlangıcını nasıl etkileyebileceği belirsiz olmasına rağmen, yapılan 

çalışmalarda 5 yaşından sonra geçirilen ateşli nöbetin, yüksek ateş ile 

tetiklenen epileptik bir eğilimin belirtisi olabileceği bildirilmiştir (103,108). 

Bu gözlemle uyumlu olarak, çalışmamızda da özellikle 5 yaşından sonra FK 

geçiren hastalarda epilepsi gelişme oranının %40 saptanması ve bu grupta 

gelişen provoke edilmemiş nöbetlerin özellikle ilk 12 ayda başlaması 

sebebiyle özellikle 5 yaşından sonra ilk kez geçirilen ateşli nöbetin 

epilepsinin başlangıç bulgusu olabileceğini düşünmekteyiz. 

Beş yaş üstünde FK geçiren çocuklarda epilepsi gelişimi risk faktörleri 

incelendiğinde şimdiye kadar yapılan çalışmalarda farkli sonuçlar 

saptanmıştır. Gencpınar  ve ark.’nın yapmış olduğu bir çalışmada, 5 yaş 

üstünde FK geçiren çocuklarda epilepsi gelişme oranı yüksek bulunmuş ( 

%14). Ayrıca, bu çalışmada cinsiyet, doğum şekli, perinatal ve postnatal 

öykü, anne baba arasında akrabalık olması, ateşin derecesi, ateşin 

etiyolojisi, ateş ile FK arasında geçen süre, ilk FK semiolojisi, FK tipi, FK 

süresi, toplam FK sayısının epilepsi gelişim riskini arttırmadığı bulunmuş 

(110). Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak yukarıda belirtilen 

değişkenlerin epilepsi gelişim riskini arttırmadığı bulundu. 

Son çalışmalar, febril konvülziyon geçiren  hastaların EEG çalışmalarındaki 

epileptiform deşarjların epilepsi gelişimi için önemli prediktif belirteçler 

olduğunu bildirmektedir (112,113). Hwang ve ark.’nın yapmış oldukları 

çalışmada EEG’de anormal bulgu görülmesinin epilepsi gelişim riskini 5,95 

kat artırdığını bildirmişlerdir (114). 

Çalışmamızda, literatürle uyumlu olarak, EEG bulgularının epileptiform 

olması epilepsi gelişim riskini arttırdığı saptandı (p<0,001). Epilepsi gelişme 
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riski EEG’si anormal olan hastalarda, normal olan hastalara göre daha 

yüksek saptandı. Bu da EEG’nin FK prognozunda ve takibinde önemli 

olabileceğini düşündürmektedir.  

Ogino ve ark.’nın geç yaşta FK geçiren 505 çocuk üzerinde yaptıkları 

çalışmada, hastalar sadece 5 yaş sonrası ve hem 5 yaş öncesi ve sonrasında 

FK geçirme özelliğine göre iki grup halinde izlenmiş (115). Bu iki grup 

arasında ateşin derecesi, ateşin etiyolojisi, ateş ile febril nöbet arasında 

geçen süre, ilk FK tipi, FK süresi, toplam FK sayısı, ailede epilepsi öyküsü, 

afebril nöbet sayısı, afebril nöbet tipi, EEG bulguları karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Bizim çalışmamızda, literatürden farklı olarak sadece 5 yaş sonrası FK 

geçiren hasta grubu ile hem 5 yaş öncesi hem de 5 yaş sonrası FK geçiren 

hastalarda ateş ile FK arasında geçen süre, FK tipi, toplam FK sayısı ve ilk 

EEG bulguları karşılaştırıldığında anlamlı fark saptandı (p<0,001). 

Yapılan çalışmalara göre, 5 yaşın üzerinde febril konvülziyon geçiren 

hastaların daha öncesinde febril konvülziyon varlığı afebril nöbet geçirme 

riski açısından anlamlı bulunmamıştır (104,110,111). 

Verotti ve ark.’nın yapmış oldukları çalışmada, ilk kez 5 yaşından sonra 

ateşli nöbet geçirenler ile hem 5 yaş öncesi hem de 5 yaş sonrasında ateşli 

nöbeti olan grup arasında afebril nöbet gelişimi için anlamlı fark 

saptanmamıştır (104). Çalışmamızda, literatürle uyumlu olarak, sadece 5 

yaş sonrası FK geçiren hasta grubu ile hem 5 yaş öncesi hem de 5 yaş 

sonrası FK geçiren hastalar arasında epilepsi gelişimi için anlamlı fark 

saptanmamıştır. Her iki hasta grubunda da benzer oranda epilepsi geliştiği 

görülmüştür.  

Sonuç olarak, febril konvülziyonlar kendi kendini sınırlayan benign bir 

hastalık olarak düşünülse de, epilepsi gelişme riski normal popülasyona 

göre artmıştır. Bu risk 5 yaşından büyük çocuklarda daha yüksektir. Beş 

yaşından sonra devam eden ya da 5 yaşından sonra ilk kez ateşli nöbet 

geçiren çocukların bu açıdan takip edilmesi gerektiğini önermekteyiz. 
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5.1 SONUÇ VE ÖNERİLER 

       Tek merkezli ve retrospektif olarak yapılan bu çalışmada 252 hastadan elde 

edilen veriler özetle şu şekildedir; 

Grup 1: Beş ay- Beş yaş arası febril konvülziyon geçiren hastalar 

-Bu gruptakı 170 hastanın takipte 7’inde (%4,12) epilepsi gelişti.  

-Çalışmamızda, bu hasta grubunda cinsiyet, doğum haftası, doğum şekli, 

postnatal öykü, anne baba arasında akraba evliliği, ailede FK geçirme 

öyküsü ile epilepsi gelişimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,005).  

-Jeneralize nöbet geçiren 164 hastanın 5’inde (%3), fokal nöbet geçiren 4 

hastanın 2’inde (%50) epilepsi geliştiği görüldü. Fokal nöbet geçiren 

hastalarda takipte epilepsi gelişme riski daha yüksek bulundu (p<0,001). 

-EEG çekilen 170 hastanın 9’unda ilk EEG anormal saptanmış olup, bu 

hastaların sadece 2’inde (%22,22) epilepsi geliştiği görüldü. Epilepsi gelişme 

riski EEG’si anormal olan hastalarda, normal olan hastalara göre daha 

yüksek saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). 

-Febril konvülziyon geçiren hastaların takipte çekilen EEG’nin anormal 

olması epilepsi oranını yaklaşık 54,14 kat arttırdığı bulundu. 

Grup 2: Beş yaşından sonra febril konvülziyon geçiren hastalar 

-Bu gruptakı 82 hastanın takipte 28’inde (%34,15) epilepsi gelişti.  

-Bu hasta grubunda  cinsiyet, doğum haftası, doğum şekli, postnatal öykü, 

anne baba arasında akrabalık olması, ailede epilepsi görülmesi ile epilepsi 

gelişimi arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0,05). 

Ayrıca, ateşin derecesi, ateşle nöbet arasında geçen süre, toplam febril 

nöbetin sayısı, nöbetin süresi ve nöbetin tipi ile de epilepsi gelişimi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilmedi (p>0,05). 

-Hastaların ailesinde FK öyküsü olması istatistiksel olarak epilepsi oranını 

arttırdığı saptandı (p=0,028) 
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-Nöbetin semiolojisi ile epilepsi gelişimi arasında istatistiksel olarak fark 

saptandı. Fokal nöbet geçirenlerde jeneralize nöbet geçirenlere göre takipte 

epilepsi oranı daha yüksek bulundu (p=0,047) 

-5 yaşından sonra geçirilen febril nöbet sayısı, nöbetin tipi, semiolojisi ve 

nöbetin türü ile epilepsi gelişimi arasında anlamlı ilişki saptanmadı 

(p>0,05).  

-EEG çekilen 82 hastanın 22’inde (%26,83) ilk EEG anormal saptanmış 

olup, bu hastaların 17’inde (%77,27) epilepsi geliştiği görüldü. Takipte 

çekilen kontrol EEG’de 21 tanesi anormal saptanmış olup, bu hastaların 

17’de (%80,95) epilepsi geliştiği görüldü. Epilepsi gelişme riski EEG’si 

anormal olan hastalarda, normal olan hastalara göre daha yüksek saptandı 

ve istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). Lojistik regresyon 

analizinde, ilk ve takipteki EEG’nin anormal olması epilepsi oranını 

sırasıyla 20,13 ve 14,25 kat arttırdığı görüldü. 

-Çalışmamızda, iki ana hasta grubu karşılaştırıldığında; Grup 1’de 170 

hastanın 7’inde (%4,12), Grup 2’de 82 hastanın 28’de (%34,15) epilepsi 

geliştiği görüldü. İki grup karşılaştırıldığında epilepsi gelişimi oranı Grup 

2’de Grup 1’e göre daha yüksek bulundu.  

Sonuç olarak, febril konvülziyonlar çocukluk çağı başlangıçlı epilepsilerin 

prognozu ile ilgili bir gösterge olmasa da, çalışmamız febril konvülziyonun 

epileptik nöbet görülme riskini 5 yaşından büyük çocuklarda; beş yaşından 

küçük çocuklara kıyasla daha fazla olabileceğini düşündürmektedir. 
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