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ÖZET 
Febril konvulsiyonlar (FK) çocukluk çağında en sık 

karşılaşılan konvulziv bozukluk olup 5 yaş altındaki 
çocuklann %2-S'inde, en sık olarak yaşamın 14.-18. 
aylar arasında görülür. Etyopatogenezinde son yıllarda 
çinko, arginin-vazopressin, melatonin ve enkefalinlerin 
rolü üzerinde durulmaktadır. Ateşin yükselme hızı, sıvı
elektrolit imbalansı, bakteriyel toksinler, yüksek doz 
penisillin kullanımı ve antihistaminikler de 
predispozisyon yaratabilir. Human Herpes Virüs Tip 
6'nın tekrarlayan FK'lara neden olabileceği 
bilinmektedir. Bir yaşından küçük olup FK nedeniyle 
getirilen bütün çocuklara menenjiti ekarte etmek için 
lomber ponksiyon yapılmalıdır. Basit FK'larda EEG 
çekilmesinin pratik değeri yoktur. FK'un tekrarlama riski

yaklaşık %33'dür. Tekrarlamalar %50 oranında ilk altı 
ay, %90 oranında ilk bir yıl içinde olmaktadır. ilk FK bir 
yaşın altında geçirilmiş ise tekrarlama riski %50'nin 
üstüne çıkmaktadır. Birinci derece akrabalarda FK 
öyküsünün oluşu, nöbet sırasında ateşin çok yüksek 
olmayışı, çocuğun ailenin ilk çocuğu oluşu ve ilk FK'un 
bir yaşından önce geçirilmesi rekürrens riskini artıran 
önemli faktörlerdir. FK geçirenlerde epilepsi ortaya 
çıkma riski yaklaşık %4'dür. FK'un fokal oluşu, uzun 
sürmesi ve psikomotor gelişmede gerilik oluşu epilepsi 
gelişmesi açısından en önemli risk faktörleridir. 

Anahtar kelimeler: Febril konvulsiyon, etyopa
togenez, menenjit, rekürrens, epilepsi. 

Febril konvulsiyonlar (FK) çocukluk çağında 
en sık karşılaşılan konvulziv bozukluktur (1 ). 
Tanık olanları endişelendirse de genelde benign 
bir olaydır (2). Genellikle 3 ay ile 5 yaş arasında, 
herhangi bir intrakranial enfeksiyon bulgusu 
olmaksızın ateşle ilişkili olarak ortaya çıkan 
konvulsiyonlara bu ad verilir. Beş yaş altındaki 
çocukların %2-S'ini etkiler. Daha önce afebril 
nöbet geçirmiş olanlar bu grupta ele alınmazlar. 

� Dr. Mine Cinbiş, Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakül
tesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, 
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SUMMARY 
Febrile convulsions 

Febrile convulsions are the most common 
convulsive disorder in childhood foond in 2-5% of 
children who are younger !han five years. it is most 
common between 14th-181h months of life. Recently the 
roles of zinc, melatonine, arginine, vasopressine, and 
enkephalins in the ethiopathogenesis of FK have been 
postulated. The progress of fever, fluid and electrolyte 
imbalance, bacterial toxins, using of high dose 
penicilline and antihistaminics are predisposing factors. 
Human Herpes Virus type-6 can also cause recurrent 
febrile convulsions. Lumbar puncture should be done in 
ali cases with febrile convulsion who are younger than 
one year to rule out meningitis. EEG is not necessary in 
simple febrile convulsions. Recurrence rate of febrile 
convulsion is approximately 33%. The incidence of 
recurrence is 50% in the first six months and 90% in the 
first year after the first attack. lf the first attack occurred 
before one year of age, the recurrence rate is more than 
50%. A positive history of febrile convulsion in first 
degree relatives, moderately high fever, being of first 
child of the family, and having the convulsion before one 
year old are the most important factors increasing the 
recurrence rate. The risk of epilepsy is approximately 
4% in children with febrile convulsions. The most 
important factors in developing epilepsy are focal 
seizures, long duration of convulsions and delayed 
pscychomotor development. 

Key words: Febrile convulsion-etiopathogenesis
meni ngitis-recu rrence-epi lepsy. 

FK'lar, tekrarlayan afebril nöbetler anlamına 
gelen epilepsiden ayırdedilmelidir (3). FK'ların 
dokuz ayın altında ve beş yaşından sonra 
görülmesi nadirdir. Ateş kolaylaştırıcı bir 
faktördür ve küçük çocuklarda ateşe karşı spesifik 
bir hassasiyet söz konusudur. En sık karşılaşıldığı 
yaş grubu 14.-18. aylar arasındaki dönemdir. 
Erkek çocuklarda kızlara göre biraz daha sık 
görülmektedir. 

Etyopatogenez 

FK' tarın etyopatogenezi halen tam 
açıklanabilmiş değildir. FK görülen çocuklarda 



ateşe karşı konvulziv eşıgın düşük olduğu 
düşünülmektedir (4). Eşiği düşüren faktörler 
araştırılmaktadır. Eser elementlerin FK'ların 
patogenezindeki rolünü araştırmak üzere yapılan 
bir çalışmada, serum ve BOS çinko seviyeleri 
arasında lineer bir ilişki olduğu ve bakteriyel 
menenjit vakalarında BOS'da çinko, bakır ve 
protein seviyelerinin FK'lar ve santral sinir sistemi 
(SSS) viral enfeksiyon vakalarına göre belirgin 
şekilde arttığı görülmüş ve bu artışın kan-beyin 
bariyerinin bozulması sonucunda serumdan BOS'a 
geçişin artmasına bağlı olduğu düşünülmüştür (5). 
Aynı çalışmada febril konvulsiyonlu çocuklarda 
kanda ve BOS'ta çinko seviyesi düşük bulunmuş 
ve çinko eksikliğinin febril konvulsiyon patoge
nezinde rol oynayabileceği sonucuna varılmıştır. 

Çinko, glutamik asit dekarboksilaz enzim 
aktivitesini inhibe eder. Bu enzim GABA 
sentezinde hız sınırlayıcı enzimdir. GABA, major 
bir inhibitör nörotransmitterdir. Febril konvul
siyonlar dahil olmak üzere çok sayıda konvulziv 
bozuklukta BOS'da GABA seviyesinin düşük 
olduğu bilinmektedir. FK'da çinkonun rolünü 
araştırmak üzere yapılan bir çalışmada 32'si 
FK'lu, 18'i ateşi olan fakat konvulsiyonu olmayan 
ve l 6'sı vira) menenjit olmak üzere 66 çocukta 
BOS'ta çinko seviyesi ölçülmüş ve gruplar 
arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (6). Bir 
diğer çalışmada ise serum ve BOS'da çinko 
seviyesinin enfeksiyonlar sırasında düştüğü ve FK 
geçirenlerde bu düşüşün daha belirgin olduğu 
sonucuna varılmıştır (7). 

Beyinde sıvı-elektrolit dengesindeki immatüri
tenin küçük çocuklarda FK'lara eğilimi artırdığı 
düşünülmektedir. Ateşin düzenlenmesi ve beyne 
sıvı giriş-çıkışını kolaylaştıran bir faktör olarak 
arginin-vazopressinin (A VP) sorumlu olabileceği 
üzerinde durulmuştur. Konvulsiyonu olan veya 
olmayan yüksek ateşli çocuklarda BOS'ta ve 
plazmada A VP seviyesini ölçen bir çalışmada 
BOS 'ta A VP düzeyi, konvulsiyon olmaksızın 
ateşi yüksek olanlarda ve ateşsiz konvulsiyon 
geçirenlerde, ateşi olmayan ve konvulsiyon 
geçirmeyen çocuklara göre düşük bulunmuştur. 
Plazma A VP seviyesinde gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 
bulunmamıştır. Ateşi yüksek olan çocuklarda 
BOS'ta A VP seviyesinin konvulsiyon geçiren ve 
geçirmeyenler arasında farklılık göstermediği 
tespit edilmiştir (8). 
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Hayvan deneylerinden yola çıkılarak, epifizden 
salgı !anan bir hormon olan melatoninin antikon
vülzan etkisinin olabileceği düşünülmüştür. Bir 
çalışmada sağlıklı çocuklarda, epileptik konvul
siyon geçirenlerde ve febril konvulsiyon geçiren
lerde plazma ni.elatonin seviyesi ölçülmüş ve 
kontrol grubunda günlük sirkadyen rıtım 
görülürken febril ve afebril konvulsiyon 
geçirenlerde sirkadyen ritmin bozulduğu ve 
melatonin seviyesinin sağlıklı kontrol grubuna 
göre belirgin olarak yükseldiği görülmüş, 
melatoninin santral sinir sistemi üzerine kuvvetli 
bir inhibitör fonksiyonu olduğu görüşü kuv
vetlenmiştir (9, 1 O). 

Yüksek ateşin FK'larda en önemli tetik çekici 
faktör olduğu bilinmektedir (11). Altta yatan 
mekanizma tam bilinmemekle beraber, hipertermi
nin insanlarda ve kemirgenlerde konvulsiyona yol 
açtığı bilinmektedir. Morimato ve ark. tarafından 
sıçanlar üzerinde yapılan bir çalışmada ortam 
ısısının yüksekliğinin vücut ısısını hızla yükselttiği 
ve konvulsiyon başlamadan önce kortikal perfuzat 
içine salınan glutamat konsantrasyonunun arttığı 
gösterilmiştir (12). Glutamat konsantrasyonundaki 
bu artış, konvulsiyon eşiğinin düşmesi ile 
korelasyon gösterir. Hiperterminin yol açtığı 
kortikal ekstrasellüler glutamat artışı, 
konvulsiyonun başlamasını kolaylaştınr. Aynı 
mekanizmanın insanlardaki FK'larda da geçerli 
olabileceği düşünülmüştür. Carillo ve ark.'nın 
yaptığı çalışmada 40°C sıcaklıktaki bir ortama 
konulan yavru sıçanların hepsi konvulsiyon 
geçirmiş ve konvulsiyon sonrası beyinde 
melatonin-enkefalin seviyesi yüksek bulunmuş; 30 
dakika boyunca 27°C sıcaklıktaki ortamda tutulan 
yavru sıçanlann ise vücut ısısının değişmediği ve 
konvulsiyon geçirmedikleri görülmüştür. Konvul
siyon geçiren grupta beyinde melatonin-enkefalin 
seviyesi diğer gruba göre belirgin olarak düşük 
bulunmuş ve enkefalinerjik sistemin hipertermiye 
bağlı konvulsiyonlarda rolü olabileceği sonucuna 
varılmıştır (13). 

Ateşin sıvı-elektrolit dengesini etkilediği 
bilinmektedir. Bir çalışmada komplike febril 
konvulsiyon geçirenlerde serum sodyum seviyesi, 
basit FK geçirenlerdekine göre daha düşük 
bulunmuş ve serum sodyum seviyesinin düşük 
oluşunun aynı bir ateşli dönemde konvulsiyonun 
tekrarlama riskini artırdığı üzerinde durulmuştur. 
Bu sonuç, FK nedeniyle getirilen hastalardan 
hangilerinin hastaneye yatırılması gerektiğini 



belirleme açısından faydalı olabilir (14). 
Klinik 

FK nedeni olan enfeksiyonlara bakıldığında ilk 
sıraları otitis media ve tonsillitin aldığı görülür 
(15). Ateşin yüksekliği ve I. derece akrabalarda 
FK öyküsünün bulunuşu ilk FK yönünden önemli 
ve bağımsız risk faktörleri olarak değerlen
dirilmiştir. Küçük çocuklarda Human Herpes 
Virus (HHV)-6 enfeksiyonunun ilk FK'larda sık 
karşılaşılan bir enfeksiyon olduğu ve HHV-6 
enfeksiyonunun reaktivasyonuyla tekrarlayan 
FK' !arın ortaya çıkabildiği bildirilmiştir ( 16, 1 7). 
Bu arada aşılamanın da FK açısından risk 
oluşturduğu bilinmektedir. DTP aşılamasından 0-3 
gün sonra konvulsiyon açısından �isk artmaktadır. 
DTP aşılamasının 4 aylığa kadar tamamlanmasının 
DTP ye bağlı FK riskini 4 kat azalttığı; MMR 
aşılamasından 6-11 gün sonra geçirilen 
konvulsiyon nedeniyle hastaneye kabul edilen 
vakaların %67'sinde konvulsiyonun, aşının 
kızamık komponentine bağlı olduğu bilinmektedir 
( 18). 

Ateşin yükselme hızı konvulsiyonda etkili 
olabileceği gibi sıvı-elektrolit imbalansı, bakteriyel 
toksinler, antihistaminikler ve özellikle böbrek 
yetmezliği olan hastalarda yüksek doz penisillin 
kullanılması predispozisyon yaratabilir. Genellikle 
konvulsiyon, ateşin yükselme hızı ile ilişkilidir ve 
santral vücut ısısı 39°C veya daha yüksek 
olduğunda görülür. 

FK'lar özelliklerine göre 2 grupta 
değerlendirilmektedir: 1) Basit FK: Nöbetler 
jeneralize olup 15 dakikadan kısa sürer. Aynı gün 
içinde tekrarlamaz. Ailede FK öyküsü vardır. Ateş 
38°C den yüksektir. 2) Komplike FK: Ateş hafif 
yüksekken konvulsiyon ortaya çıkar. Nöbet süresi 
15 dakikadan uzundur. Foka! nöbet ve postiktal 
nörolojik defisit gözlenebilir. Aynı gün içinde 
tekrarlayabilir. Altı aylıktan küçük ve altı yaşından 
büyük çocuklarda görülebilir. 

İlk FK nedeniyle getirilen 428 çocuğun 
izlemine dayanan bir çalışmada vakaların 
%35'inin ve 240 tekrarlayan FK'un %33'ünün bir 
veya birden fazla komplike FK özelliği taşıdığı, 
hem ilk hem de tekrarlayan FK'larda nöbetin foka! 
oluşu ile konvulsiyon süresinin uzaması arasında 
kuvvetli bir korelasyon olduğu, özellikle uzun 
sürmüş olan komplike febril nöbetlerde tekrarlama 
eğiliminin daha fazla olduğu dikkati çekmiştir 
(19). 
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Yaşları 8-34 ay arasında olup ilk kez FK 
geçiren 91 O çocuktan oluşan bir seride vakaların 
%57'sinin erkek olduğu, %29'unda FK yönünden 
aile öyküsünün pozitif olduğu, nöbetlerin 
%18'inin foka! olduğu, ancak %?'sinde konvulsi
yonun 15 dakika veya daha uzun sürdüğü, foka( 
nöbetlerin daha uzun sürme eğiliminde olduğu; 
vakaların %32'sinde enfeksiyonun otitis media ve 
o/?12'sinde üst solunum yolu enfeksiyonu olduğu;
bır yaşından sonra olanlarla kıyaslandığında 8-11 
aylık bebeklerde görülen FK'ların 15 dakikadan 
uzun sürme eğiliminin 2 kat daha fazla olduğu ve 
bunlarda aynı bir ateşli hastalık döneminde FK'un 
tekrarlama riskinin daha yüksek olduğu ve bir 
yaşından küçük olanlarda ilerde afebril 
konvulsiyon geçirme riskinin de daha yüksek 
olduğu görülmüştür (20). 

Febril konvulsiyonla getirilen çocuk dikkatle 
muayene edilmeli, menenjit olabileceğine dair en 
küçük bir şüphe varsa lomber ponksiyon (LP) 
yapılmalıdır. Bir yaşından küçük olup FK 
nedeniyle getirilen çocuklarda menenjit bulgusu 
belirgin olmayacağı için mutlaka LP yapılmalıdır. 
Yaşları bir ay ile altı yaş arasında olup ateş ve 
konvulsiyon nedeniyle getirilen 522 vakalık bir 
seride 22 vakaya menenjit tanısı konduğu ve 
bunların altısında menenjit semptom ve bulgusuna 
rastlanmadığı dikkati çekmiştir. Bu vakalarda LP 
için diğer endikasyonlar dikkate alınmıştır (yaşın 6 
aylıktan küçük oluşu, konvulsiyonun foka! oluşu 
veya aynı dönemde tekrarlaması, geçmişinde veya 
ailesinde FK öyküsü olmaması, açılmayan koma 
durumu ve ekstrakranial bir enfeksiyon odağının 
oluşu). Gelişmekte olan ülkelerde ateş ve 
konvulsiyon nedeniyle getirilen bütün okul öncesi 
çocuklarda LP yapılması önerilmiştir (21,22). 
Santral sinir sistemi enfeksiyonlarına bağlı ateş ve 
konvulsiyon geçirilmesi durumunda konvulsiyon 
sonrası hasta tamamen normale dönmez. FK'da ise 
hasta nöbetler arasında genellikle normaldir. Ateş 
uzun süre devam edip konvulsiyon sonradan 
ortaya çıkmışsa da LP yapma endikasyonu 
doğmaktadır. Hekimin hastayı yakından takip 
etme imkanı yoksa yine LP endikasyonu doğabilir. 

Basit FK'larda EEG çekilmesi önerilmez. 
Nöbet sırasında EEG çekilirse zemin aktivitesinde 
yavaşlama tesbit edilir. Bu bulgu 3-4 gün devam 
eder. Komplike FK'larda veya çocukta epilepsi 
açısından risk faktörleri varsa EEG çekilmesi 
önerilmektedir. Foka] ve asimetrik EEG bulgusu 
odağın foka! ve Iateralize olduğuna işaret eder. 



EEG de persistan posterior teta ritmi varlığı, 
rekürrens riskinin yüksek olduğunu gösterebilir. 
Diken dalga paroksismleri varsa genetik olarak 
epilepsiye yatkınlık olduğunu gösterir. Yakayı 
EEG ile izlemenin pratik değeri yoktur (4). 

Prognoz 

Febril konvulsiyon geçiren bir çocukta febril 
nöbetin tekrarlama riski ortalama %3 3 'dür. İkinci 
tekrar %50 oranında ilk 6 ay içinde olmaktadır. 
% 75 oranında ilk 1 yıl, %90 oranında ilk 2 yıl 
içinde tekrar eder. İlk nöbet bir yaşın altında 
geçirilmiş ise rekürrens riski %50'nin üstüne 
çıkmakta, ilk nöbet 3 yaşından sonra geçirilmiş ise 
rekürrens riski %20'ye düşmekted,ir. Dört yaşında 
tekrarlama riski % 10-15 civarındadır. Hastaların 
%60'1nda FK sadece bir kez ortaya çıkmaktadır. 
Yakaların l/5'inde komplike FK özellikleri 
bulunur. 

Ailede bir çocuk FK geçirmiş ise kardeşinde 
% 15 oranında risk vardır. Baba ve bir çocukta 
varsa, diğer çocukta FK ortaya çıkma riski 
% 13 'dür. Ailede epilepsi öyküsü oluşu, 
konvulsiyonun komplike tipte oluşu ve nörogeli
şimsel bozukluk oluşu tekrarlama riskini arttırmaz. 
İlk FK'dan önce ateşin süresinin kısa oluşu ve ateş 
derecesinin düşük oluşu rekürrens riskini artırır 
(23). Bir çalışmada birinci derece akrabalarda FK 
öyküsü oluşunun, ilk 2 yıl içinde rekürrens riskini 
%27'den %52'ye çıkardığı dikkati çekmiştir (24). 

Otiringa ve ark. 'nın yaptığı, ilk kez FK 
geçirdiği için doktora getirilen 147 çocuğun 
takibine dayanan bir çalışmada, ateşin orta 
derecede yüksek (39-39.9°C) olduğu grupta ateşin 
çok arttığı ( 40°C ve üstünde) gruba göre 
tekrarlama riski 1 O kat daha yüksek bulunmuştur. 
Ailenin ilk çocuğu ise, diğer çocuklara göre 
tekrarlama riski 5 kat daha yüksek bulunmuştur. 
Erkeklerde rekürrens oranının daha yüksek olduğu 
dikkati çekmiştir. İlk konvulsiyonda yaşın 12 
aylıktan küçük oluşu, ailede afebril nöbet öyküsü 
ve ilk nöbetin parsiyel oluşu komplike FK'lar 
açısından riski artırmaktadır (25). 

Febril konvulsiyon-epilepsi ilişkişi 

FK'un epilepsiye dönüş riski en fazla tartışılan 
konulardan biri ve aynı zamanda konunun aileyi 
en fazla tedirgin eden yanıdır. Normal populas
yonda epilepsi oranı %0.5'dir. FK'lu çocuklarda 
ailede epilepsi öyküsünün oluşu, nöbetin komplike 
tipde oluşu ve beraberinde nörolojik defisit oluşu 
epilepsi ortaya çıkma riskini artırır (26). İlk FK 
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nedeniyle hastaneye getirilen 428 çocuğun 
izlemine dayanan bir çalışmada hastaların %6'sı 
daha sonra afebril nöbet geçirmiş ve yukardaki 
risk faktörlerinin yanısıra tekrarlayan FK'ların ve 
ilk FK'dan önce ateş süresinin kısalığının da 
afebril nöbet geçirme açısından riski artırdığı; 
ailede FK öyküsü, ateşin derecesi, ilk FK'da 
çocuğun yaşı, cinsiyeti ve ırkının afebril nöbet 
geçirme riskini etkilemediği sonucuna varılmıştır 
(27). Bir diğer çalışmada 1950 epilepsili çocuğun 
81 'inin özgeçmişinde FK öyküsünün oluşu dikkati 
çekmiştir. Foka! veya uzun süren konvulsiyon ve 
psikomotor gelişmede gerilik oluşu epilepsi 
açısından en önemli risk faktörleri olarak 
değerlendirilmiştir (28). 

FK geçirenlerde epilepsi riski ortalama %4'dür; 
yani topluma göre 8 kat yüksektir. Konuya aksi 
yönden bakacak olursak, örneğin Japonya'dan 
bildirilen bir çalışmada EEG'de sentrotemporal 
diken dalgalarla giden çocukluk çağı epilepsisi ile 
FK'lar arasındaki bağlantı araştırılmış ve 
nonepileptik grupta FK insidansı %8 iken benign 
çocukluk çağı epilepsisi olan grupta %18 
bulunmuştur (29). Yine Japonya'dan bildirilen bir 
çalışmada, 53 lokalizasyon gösteren ve 4 l 
jeneralize epilepsi vakası değerlendirilmiş ve 
geçmişinde FK öyküsü, idiopatik lokalize epilepsi 
grubunda %38 ve idiopatik jeneralize epilepsi 
grubunda %35 bulunmuştur. Sağlıklı çocuklarda 
EEG de epileptik deşarjlar üzerine yapılan bir 
çalışmada ise 6-12 yaşlarındaki 1057 sağlıklı 
çocukta EEG çekilmiş ve %5'inde epileptiform 
deşarjlar tesbit edilmiştir. Epileptik deşarjlar 
olmayan grupta FK geçirme oranı %9.4 iken 
epileptik deşarjlar olan grupta %18.9 bulunmuştur 
(30). Yine 50 vakalık bir çocukluk çağı absans 
epilepsisi serisinde FK öyküsü oranı %22 
bulunmuştur. 

Tsai ve ark.'nın yaptığı çalışmada 122'si basit 
ve 32'si komplike olmak üzere FK geçiren 154 
vaka ortalama 7 yıl 2 aylık bir süre boyunca takip 
edilmiş ve vakaların %12.3'ünde (7'sinde 
jeneralize, 5'inde kompleks parsiyel, 6'sında 
parsiyel başlayıp jeneralizeye dönen tipde ve 
birinde sentrotemporal dikenlerle giden benign 
çocukluk çağı epilepsisi olmak üzere 19 vakada) 
epilepsi geliştiği gözlenmiştir. Epilepsi gelişmesi 
ile FK'un komplike tipte oluşu arasında kuvvetli 
bir bağlantı olduğu saptanmıştır (3 1 ). 

FK'lar ile temporallob epilepsisi arasındaki 



ilişki tartışmalı bir konudur. Bir çalışmada FK 
geçiren 59 kişinin 8 inde temporallob epilepsisi 
ortaya çıkarken FK geçirmeyen 213 kişinin 
yalnızca birinde görülmüştür (32). Temporal lob 
epilepsisi ortaya çıkanlarda FK'ların süresi diğer 
gruptakilere göre belirgin olarak uzun 
bulunmuştur. Beş hastada temporal lobektomi 
yapılmış ve hepsinde mezial temporal skleroz 
saptanmıştır. FK ile temporal lob epilepsisi ve 
mezial temporal skleroz arasındaki ilişkide en 
önemli belirleyici faktör FK'un süresidir. Yine 
temporal lob epilepsili hastalarda amygdaloid 
atrofinin erken çocukluk döneminde uzun süren 
FK'nu olanlarda çok daha belirgin olduğu 
saptanmıştır (33); ancak hipokarhpal sklerozun 
temporal lob epilepsisinin sonucu değil, nedeni 
olduğu yönünde çalışmalar da vardır (34). 

Ayıncı tanı 

FK'ların ayıncı tanısında ilaç intoksikasyonu, 
senkop atakları, refleks anoksik nöbetler ve 
çocukluk çağı epilepsisi akla gelmelidir. 

Bir çalışmada epileptik nöbet, FK, senkop 
geçirenler yanısıra kontrol grubunda serumda 
kortizol ve prolaktin seviyelerine bakılmış ve 
kortizol seviyesinin bütün stres durumlarında 
nonspesifık olarak arttığı, prolaktin seviyesindeki 
artışın ise sadece epileptik nöbetlerde olduğu ve 
FK ve senkoptan ayırmada yararlı bir belirteç 
olduğu üzerinde durulmuştur (35). Ateşin BOS 
glukozu üzerine etkisinin araştırıldığı bir 
çalışmada hem ateşin hem de konvulsiyonun BOS 
glukozunu artırdığı ve FK geçirenlerde bu artışın 
daha belirgin olduğu dikkati çekmiş, FK'larda 
BOS'taki glukoz artışının sadece stres reaksiyonu 
olmayıp bunda vücut ısısındaki artışın da rolü 
olduğu sonucuna varılmıştır (36). Menenjitli 
hastalarda ve FK geçirenlerde BOS'ta lökotrien 
B4 (LTB4) ve lökotrien C4 (LTC4) seviyelerinin 
araştırıldığı bir çalışmada ise menenjitli hastalarda 
LTB4 ve LTC4 seviyeleri belirgin olarak yüksek 
bulunmuş; FK geçirenlerde ıse böyle bir 
değişikliğe rastlanmamıştır (3 7). 

Tedavi ve takip 

Febril konvulsiyon nedeni ile getirilen hastanın 
solunum yolu açık tutulmalı, oksijen verilmeli ve 
intravenöz diazepam (0.2-0.3 mg/kg) yavaş olarak 
uygulanmalıdır. Ateşi düşürmek için hastanın ılık 
su ile yıkanması önerilmektedir. Soğuk su ile 
yıkama, periferik kollapsa yol açıp santral ateşi 
daha da yükselteceğinden sakıncalıdır. Ateş 
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düşürücü olarak asetaminofen tavsiye 
edilmektedir. ibuprofen ve asetaminofenin febril 
konvulsiyonlarda etkisinin karşılaştırıldığı bir 
çalışmada ilk dozdan 4 saat sonraki ateş derecesine 
bakıldığında ibuprofen daha etkili bulunmuştur 
(38). Konvulsiyon durdurulduktan sonra hasta 
öyküsü, fizik ve nörolojik muayenesi ile ayrıntılı 
olarak değerlendirilmeli, ateş odağı saptanmalı, 
gerekiyorsa tetkik edilmeli ve menenjit açısından 
evalüe edilmelidir. Hastanın ağızdan bol sıvı 
alması sağlanmalıdır. 

Febril konvulsiyon geçiren hastanın takibi 
önemlidir. Takipte proflaktik tedavi iki şekilde 
yapılmaktadır: 

]-Devamlı ilaç kullanımına dayanan uzun süreli 
proflaksi 

2- İntermitan proflaksi
İlk febril konvulsiyonu bir yaşın altında

geçirenlerde, 24 saat içinde tekrarlayan nöbetler 
geçirenlerde, nöbeti foka! veya uzamış ( 15 
dakikadan uzun) olanlarda, nörolojik defisiti 
olanlarda ve 1. dereceden akrabalarında epilepsi 
olanlarda uzun süreli proflaksi önerilmektedir. 
Ailenin panik derecesinde endişeli oluşu ve 
çocuğun tıbbi müdahale yapılabilecek bir merkeze 
uzakta yaşaması da uzun süreli proflaksi için 
geçerli kriterler olarak kabul edilmektedir. Burada 
kullanılacak İlaçlar fenobarbital (5mg/kg/gün, iki 
doza bölünerek) ve sodyum valproatdır (20-
30mg/kg/gün, iki doza bölünerek). Fenitoin ve 
karbamazepinin FK'ların tekrarını önleme açısın
dan etkisinin olmadığı bilinmektedir. Proflaksi 
süresi ortalama 2 yıldır, ancak 5 yaşın bitimine 
kadar konvulsiyonun tekrarlama riski vardır. Son 
yıllarda fenobarbitalin yan etkileri (hiperaktivite, 
irritabilite, uyku ve davranış bozuklukları, 
sersemlik hali) nedeniyle uzun süreli proflaksi 
yerine intermitan proflaksi önerilmektedir (39-40). 
Bazı yayınlarda ise FK'ln tedavisinin şart olmadığı 
belirtilip ilacın yan etkilerinin konvulsiyonların 
tekrarlamasından daha kötü olabileceği Üzerinde 
durulmakta ve aileye risklerin ve ilaç yan 
etkilerinin anlatılıp tedavi alıp almama kararının 
aileye bırakılması önerilmekte; proflaksi 
uygulanacaksa da mümkün olan en kısa süreli 
tedavinin seçilmesi önerilmektedir (41). 

İntermitan tedavi, çocuğun ateşlendiği 
dönemde gerekiyorsa antibiyotik ve ateş düşürücü 
önlemlerin yanısıra oral (sekiz saatte bir, 0.3mg/kg 
dozunda) veya rektal diazepam uygulaması 



şeklinde yapılmaktadır ( 42). Rektal kullanıldığında 
20 dakikada kanda terapötik seviyeye 
ulaşmaktadır. Oral kullanımda 5 dakikada etkili 
olmaya başlamakta ve 15 dakikada maksimum etki 
ortaya çıkmaktadır. Ateşli dönemlerde rektal ateş 
38.5°C'nin üzerinde ise uygulamaya başlanması 
önerilmektedir. Üç yaşın altında günde 2 kezden 
fazla olmamak ve 12 saatten daha sık verilmemek 
şartıyla 5 mg'lık formlar, daha büyük yaşlarda 10 
mg'lık formlar (tercihen her doz 7.5 mg'l geçme
meli) önerilmektedir. Yan etki olarak uykuya 
eğilim ve ataksi görülebilir. Aile, solunum depres
yonu açısından uyarılmalıdır. Araştırmalarda 
rektal diazepam uygulanan grupta rekürrens oranı 
%12, plasebo grubunda %40 olarak saptanmıştır. 

Oral veya rektal diazepamın ateşli hastalıklarda 
ateş sürdüğü sürece kullanılması önerilmektedir. 
Bir yandan ateşe neden olan hastalığın tedavisine 
de başlanacağından, ateşli bir hastalık sırasında 
diazepam kullanım süresi genellikle 2-3 gün 

olmaktadır. 
FK'ın ilerde akademik performansı ve 

entelektüel kapasiteyi etkilemediği bilinmektedir 
(43); ancak febril status epileptikus geçirenler için 
durum aynı değildir (44). Hollanda'da yapılan bir 
çalışmada yaşları 6 ay ile 57 ay arasında olup ilk 
febril konvulsiyonu status epileptikus şeklinde 
geçiren 57 çocuk retrospektif olarak değerlen
dirilmiştir. Daha önce hiçbir nörolojik bozukluğun 
olmadığı bu çocukların 9'unda konuşma bozuk
luğu, üçünde ağır nörolojik sekeller ve epilepsi 
ortaya çıkmıştır. Konuşma bozukluğu ortalama 
olarak statustan 6 ay sonra ortaya çıkmıştır. 
Sekeller açısından en önemli risk faktörleri, 
konvulsiyonu durdurmak için çok sayıda ilaç 
kullanılmak zorunda kalınması ve konvulsiyonun 
süresidir. Sekeller açısından febril status 
epileptikuslu hastaların en az bir yıl takibi 
önerilmiştir. 
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