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ÇOCUK ACİL POLİKLİNİĞİNE 6 AY- 6 YAŞ ARASI İLK KEZ 

KONVÜLSİYON İLE BAŞVURMUŞ HASTALARIN GERİYE 

DÖNÜK DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

 

 

Dr. Burcu TABAKCI 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği 

(UZMANLIK TEZİ) 
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ÖZET 
 

Konvülsiyon nöronların hipereksitabilitesi sonucunda oluşan anormal 

hareket, bilinç, algılama ve otonomik fonksiyon bozukluğunun sonucunda ortaya 

çıkan klinik durumdur. Febril konvülsiyon (FK) ise 1 ay- 5 yaş arası çocuklarda 

görülen, merkezi sinir sistemi dışındaki bir nedenden kaynaklanan ateş sırasında 

ortaya çıkan nöbetlere denir. Çocukların %5’i en az bir kez konvülsiyon geçirir. 

Çalışmamızda; Eylül 2013- Ağustos 2014 tarihleri arasında Şişli Hamidiye 

Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Acil Polikliniğine ilk konvülsiyonu ile 

başvurmuş 6 ay- 6 yaş arasındaki 148 olgunun geriye dönük olarak demografik 

özellikleri kısaca değerlendirilerek, konvülsiyon tipi, süresi ve aile öyküleri, eşlik 

eden nörolojik defisit ve enfeksiyon varlığı araştırılarak laboratuar ve görüntüleme 

yöntemlerinden faydalanılmıştır. Özellikle aile öyküsü ile konvülsiyon süresi ve ilk 

nöbet geçirme yaşı arasındaki ilişki ve elektrolit bozuklukları ile nöbet gelişimi 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda erkek/kız oranı  febril konvülsiyon için 

1.36 afebrilde ise 1.27 idi. İlk nöbet geçirme yaşı hem febril hem de afebril grupta en 

sık 13-36 ay arasındaydı. En sık ateş odağı % 84.6 oranında ÜSYE idi. Febril 

konvülsiyon hastalarının % 36.6’sında, afebril konvülsiyon hastalarının % 24’ünde 

aile öyküsü mevcut idi. Konvülsiyon süresi hem febril hem de afebril grupta en sık 

olarak  5 dakika altında bulundu. Aile öyküsü ile konvülsiyon süresi ve ilk nöbet 

geçirme yaşı arasında  arasında ilişki saptanmamıştır. Febril konvülsiyon grubunda 

lökositozu, anemisi, hiponatremisi ve hiperglisemisi saptanan hasta sayısı afebril 

grubuna göre anlamlı olarak yüksekti. Olgularımızın sadece 32 tanesine 

nöroradyolojik görüntüleme uygulanmış olup sadece 1 tanesinde patoloji görülmüş 

ve  beyin ödemi ile uyumlu bulunmuştur.   

Sonuç olarak, acil serviste öncelikle nöbetin oluşum nedeninin 

belirlenebilmesi, nöbetin durdurulması ve bazı durumlarda prognozu açısından 

öngörü sağlanabilmesi için ileri tetkik yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Elde 

edilen veriler ile zaman alan ve maddi açıdan yük olan ileri tetkik yöntemlerinin 

uygulanması gereken hasta grubunun belirlenebilmesi ve her tetkikin tüm hastalara 

rutin olarak uygulanmaması hedeflenmektedir. 
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ABSTRACT 

Convulsion is a clinical condition seen as abnormal movements,disorder of 

conscious,autonomic functions and perception as a result of the hyperexcitability of 

neurons. Febril convulsion is the seizures seen in children during high febrile states 

at the age of 1 month to 5 years, which is caused by factors not including central 

nervous system. 5% of the all children seizures are seen at least one time during 

childhood. 

In our study, 148 patients at age of 6 months to 6 years who admitted Sisli 

Hamidiye Etfal Egitim ve Arastırma Hastanesi Pediatric Emergency Clinic with 

convulsion happened for the first time, had been assesed briefly then the type and the 

duration of the convulsions, family history, any coexistence of neurological disorders 

and infectious conditions were analyzed with the help of laboratory tests and imaging 

studies. Especially the relationship between family history, the duration of the 

convulsion and the age of the first convulsion were investigated. 

The female/male ratio was 1.36 for the febrile convulsion group and was 1,27 

for the afebrile group. The mean age of the first convulsion was same and between 

13-36 months for the febrile and afebrile groups. The most common fever origin was 

upper respiratory tract infections among all patients. 36,6 %of the afebrile group and 

24% of the febrile group positive family history was present. Duration of the 

convulsion was found under 5 minutes for all groups. There was no significant 

relation between the family history, duration of the convulsion and age of the first 

convulsion. The number of the patients with leucocytosis, anemia,hyponatremia and 

hyperglycemia were significantly higher in the febrile group rather than the afebrile 

group. Among 32 of the patients neuroradiologic studies were done and only one of 

them showed pathology which was interpreted as brain edema. 

As a conclusion, during assesment of patients with convulsion at the 

emergency room, for understanding the cause and termination of the seizures and 

prediction of the prognosis, advanced medical examination may be needed. The 

exact determination of the patients who really needs these time consuming and 

expensive medical examinations and preventing the utilization of them on all patients 

in a routinely manner should be aimed. 
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 1.GİRİŞ ve AMAÇ 
 

Konvülsiyon nöronların hipereksitabilitesi sonucunda oluşan anormal 

hareket, bilinç, algılama ve otonomik fonksiyon bozukluğunun sonucunda ortaya 

çıkan klinik durumdur. Havale, nöbet, iktus, atak, spell çoğu zaman birbiri yerine 

kullanılan ve bu anormal nörolojik durumu tanımlayan terimlerdir. Çocukların %5’i 

en az bir kez konvülsiyon geçirir. En sık görüldüğü yaşlar hayatın ilk 5 yılıdır. 

Epilepsi iki veya daha fazla sayıda tekralayan; ateş, travma, enfeksiyon ve 

metabolik bozukluğa özgü bir olayla uyarılmayan nöbetleri tanımlayan süreğen bir 

durumdur ve beyin dışında bir neden olmadığında tekrarlama eğilimindedir.   İlk kez 

geçirilen afebril nöbetler epilepsi sendromlarından ayrı tutularak kendi içinde 

sınıflandırılmış, iki veya daha fazla sayıda nöbet geçirilmesi durumunda tanı epilepsi 

kabul edilmiştir. Bu nedenle ilk kez geçirilen nöbetler daha sonradan başlayan 

epilepsi sendromunun ilk bulgusu olabilmesi açısından önem kazanmaktadır.  

Febril konvülsiyon (FK) 1 ay- 5 yaş arası çocuklarda görülen, merkezi sinir 

sistemi dışındaki bir nedenden kaynaklanan ateş sırasında ortaya çıkan nöbetlere 

denir. Çocukluk çağının en sık görülen konvülsiyon tipi olan FK anne ve babalarda 

endişe yaratmasına rağmen benign karakterdedir. Sıklığı yapılan çalışmalarda 

farklılık göstermekle birlikte %2-10 arasında değişmektedir. Ortalama FK görülme 

yaşı 18-22 aydır. Nöbetlerin çoğu 5 dakikadan kısa sürmekle beraber %5 kadarı 30 

dakikayı geçebilir. FK’ları santral sinir sistemi infeksiyonlarına sekonder olarak 

meydana gelen akut semptomatik konvülsiyonlardan ayırmak çok önemlidir. 

FK’ların patolojisi halen daha tam olarak aydınlatılamamış olup genetik 

yatkınlığı olduğu bilinmektedir. FK görülen çocuklarda ateşe karşı konvulziv eşiğin 

düşük olduğu düşünülmektedir. Çinko eksikliği, beyinde sıvı-elektrolit dengesindeki 

immatürite, melatonin salınımındaki sirkadien ritimin bozulması, enkefalinerjik 

sistemin rolü, eşiği düşüren faktörler arasında sayılmaktadır. Ateşin yükselme hızı 

konvulsiyonda etkili olabileceği gibi sıvı-elektrolit imbalansı, bakteriyel toksinler, 

antihistaminikler ve özellikle böbrek yetmezliği olan hastalarda yüksek doz penisilin 

kullanılması nöbeti uyarabilir.Çoğu kısa sürelidir, herhangi bir spesifik tedavi ve 

ayrıntılı inceleme gerektirmez ve prognozu genellikle çok iyidir. 
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Nöbetlerin tekrarlama riskinin olması aileler ve çocuklar üzerinde tedirginlik 

yaratır, bazı zamanlarda çocuklarda içe kapanma, sosyal yaşamdan soyutlanma gibi 

sonuçlara sebep olabilir. Bu noktada çocuk hekimlerine en çok sorulan sorular 

nöbetin tekrarlama olasılığı ve beyinde bırakabileceği hasarlardır. Bu sorulara net 

yanıt verilebilmesi için tek nöbet değerlendirmesinin ve epilepsi ile ilişkilerini 

etkileyen faktörlerin ortaya konması gerekmektedir. Anamnezin iyi alınmasının ve 

dikkatli bir fizik muayenenin önemi tartışılmazdır. Elde edilen veriler ile gerekli 

tetkik sonuçları değerlendirilerek ilk nöbetin tekrarlama riski öngörülmeye çalışılır. 

Görüntüleme yöntemlerinden bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) ile nöbete neden olabilecek anatomik bozukluklar 

gösterilmeye çalışılır. Genel olarak BT yöntemi kemik yapı, beyin, ventriküller ve 

büyük damarlardaki patolojiler ile tümör, kist, kanama, büyük anevrizmalar ve 

vasküler malformasyonlarda ayırıcı tanıya yardımcı olarak kullanılabilir. MRG 

beyin, spinal kord ve sinirlerin daha ayrıntılı görüntülenmesi sebebiyle BT’den 

üstündür. 

Nörofizyolojik testler, fonksiyonel MRG, tek foton emisyon bilgisayarlı 

tomografisi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografisinin (PET) ’in epilepsi tanı ve 

tedavisinde henüz yeteri kadar yeri olmamakla birlikte bu konudaki çalışmalar halen 

devam etmektedir(1,2). 

Bu çalışmamızda; ilk konvülsiyonu ile başvurmuş 6 ay- 6 yaş arasındaki 

hastaların geriye dönük olarak demografik özellikleri kısaca değerlendirilerek, 

konvülsiyon tipi, süresi ve aile öyküleri, eşlik eden nörolojik defisit ve enfeksiyon 

varlığı araştırılarak laboratuar ve görüntüleme yöntemlerinden faydalanılmıştır. 

Özellikle de  aile öyküsü ile konvülsiyon süresi ve ilk nöbet geçirme yaşı arasındaki 

ilişki ve elektrolit bozuklukları ile nöbet gelişimi arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Acil serviste öncelikle nöbetin oluşum nedeninin belirlenebilmesi, nöbetin 

durdurulması ve bazı durumlarda prognozu açısından öngörü sağlanabilmesi için 

ileri tetkik yöntemlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Elde edilen veriler ile zaman alan ve 

maddi açıdan yük olan ileri tetkik yöntemlerinin uygulanması gereken hasta 

grubunun belirlenebilmesi ve her tetkikin her hastaya rutin olarak uygulanmaması 

hedeflenmektedir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 
 

2.A. AFEBRİL NÖBET TANIMI VE NÖROFİZYOLOJİSİ 

 

Nöbet bir grup serebral nöronun ani, anormal ve aşırı boşalımına bağlı belirti 

ve bulguların ortaya çıkma halidir. Epileptik nöbet, beyindeki düzensiz elektriksel 

aktivitelerden kaynaklanan, tekrarlayabilen, kendiliğinden başlayan ve biten olaylar 

topluluğudur. Nöbetin klinik görünümünü anormal epileptik deşarjın çıkmış olduğu 

nöronlar, yayıldığı anatomik yollar ve bölgeler belirler. 

Oluşan elektriksel aktivite beyin korteksi ve subkortikal alanlardaki nöronal 

ağda meydana gelen biyokimyasal olayların bir sonucudur. Hücresel düzeyde 

epileptiform aktivitenin tesbit edilebilmesi için nöronal hiperaktivitenin ve nöronal 

hipersenkronizimin olması gereklidir. 

Epileptik nöbetler başlangıç yeri ve yayılımına göre kabaca iki gruba ayrılır: 

Parsiyel nöbetler beynin lokalize bir bölgesinden kaynaklanan ve klinik bulguları 

tutulan bölge ile ilişkili olan nöbetlerdir. Fokal deşarjlar sinaptik ve nonsinaptik 

mekanizmalarla subkortikal alanlara ve kommissural yollarla tüm kortekse yayılacak 

olursa, sekonder jeneralize olan fokal konvülsiyon olarak tanımlanır. Generalize 

nöbetler ise anormal elektriksel deşarjlar her iki hemisferden ve aynı taraftaki 

talamokortikal bağlantılardan kaynaklanır. Beyindeki yaygın epileptik aktivitenin 

kliniğe yansıması sadece bilinç kaybı görülen nöbet türünden, ritmik sıçrayıcı 

ekstremite atımlarının olduğu bilinç ve postur kaybının eşlik ettiği nöbet tipine kadar 

değişkenlik gösterir (1). 

Her ne kadar parsiyel ve jeneralize nöbetlerin oluşum mekanizmaları 

birbirinden farklı da olsa genel olarak, inhibitör mekanizmaların azalması ve 

eksitatör mekanizmaların artması sonucu dengenin bozulması ile oluştuğu 

düşünülmektedir. İki önemli iyon kanalı inhibitör ve eksitatör aktiviteye sahiptir. 

Voltaj bağımlı Na ve Ca kanalları hücre zarının depolarizasyonunu sağlarken voltaj 

bağımlı K kanalları repolarizasyonu sağlar. Voltaj bağımlı Na ve Ca kanallarının 

sodyum ve kalsiyumun içeri girişini sağlamaları ile depolarizasyon oluşumu 

sonrasında, nöronlardan eksitatör nörotransmitter salınımı başlar. Böylece nöbet 



 14 

oluşumu için gerekli olan nöron uyarımı ve gen ekspresyonu sağlanır. Na ve Ca 

kanalları ile oluşan depolarizasyon, K kanallarının inhibitör etkisi ile 

dengelenmektedir. Özellikle hipokampusta potasyum iyonlarının hücre içine akması 

ile aksiyon potansiyelinde depolarizasyon biter ve repolarizasyon başlar. 

Repolarizasyonun başlaması nöbet için gerekli olan nöronal aktiviteyi durdururken 

bir anlamda antiepileptik görevi görür (2). 

Liganda bağlı reseptörler, glutamat ve GABA gibi nörotransmitterleri bağlar 

ve çeşitli kaskat sistemleri ile iyon geçiren porların açılması sonucu depolarizasyon 

ve hiperpolarizasyona sebep olur. En önemli inhibitör nörotransmitter GABA’dır. 

Tüm kortikal nöronlarda ve glial hücrelerde bulunan GABA, GABA a ve GABA b 

reseptörlerine bağlanır. GABA a reseptörlerinin aktivasyonu klor iyonunun hücre 

içine girişini sağlar ve membran hipereksitabilitesine neden olur. GABA b 

reseptörleri ise kalsiyum ve potasyum geçişini düzenleyerek nörotransmitter 

salınımını engeller. 

Glutamat en önemli eksitatör nörotransmitter olarak NMDA (N metil D 

aspartik asit) ve non-NMDA reseptörleri üzerinden etkisini gösterir. NMDA 

reseptörleri sodyum ve kalsiyumun nöron içine girişini sağlayarak yavaş etkili ve 

uzun süreli eksitatör postsinaptik potansiyellere neden olur. Bu da epileptik burst 

sinyallerinin oluşmasına sağlar. Non-NMDA reseptörlerinin en önemli alt tipi olan 

AMPA (alfa amino 3 hidroksi 5 metilisokzasole 4 propionik asit) özellikle piramidal 

nöronlarda eksitatör sinaptik aktivite yapar (2, 3). 

Nöbet geçirme insidansı ilk dekatta özellikle de ilk yıl içinde en yüksektir. Birçok 

fizyolojik faktör gelişimini henüz tamamlamamış olan beyinin nöbet geçirme eğilimi 

ile ilişkili bulunmuştur. 

· Voltaj bağımlı Na ve Ca kanallarının gelişimi erken tamamlanırken, K kanallarının 

gelişimi sonradan olur. Erken dönemde aksiyon potansiyelinin uzun süre devam 

etmesi nöron içine kalsiyum girişinin ve nörotransmitter salınımının artmasına neden 

olur.                                                      

· Eksitatör sinapslar inhibitör sinapslardan erken oluşur. Postnatal dönemde ise 

NMDA reseptörleri geçici olarak gelişimde görev aldığı için baskın olarak çalışır.    

·  İnhibitör sinapsların geç oluşması fonksiyonel inhibisyonu engeller.                                          
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·  Substansia nigradaki immatur GABA a bağlanma paterni prokonvulzif etki 

gösterir.                         

·  Gelişimin erken dönemlerinde sinapslar sayıca fazladır ve dağılımı özellikle 

neonatal neokortex ve hipokampus bölgesindedir. Hızla yayılan elektriksel aktivite 

nöronal ağda hızlı senkronizasyona yol açarak nöbeti hazırlar (4,5). 

Nöbet gelişimine neden olabilecek her bir mediatör, iyon kanalı, 

nörotransmitter, reseptör, gelişen beynin yapısal değişiklikleri ve iyon oranları 

beyindeki inhibitör ve eksitatör dengeyi değiştirir. Küçük çocuklarda nöbet geçirme 

eğilimi hücresel ve moleküler düzeydeki karmaşık dengeler ve zamanlama ile 

ilişkilidir. Uyarılabilirlik beyin bölgesine ve hücre tipine göre değişir (6). 

 

 

2.B. NÖBETLERİN PATOGENETİK ÖZELLİKLERİNE GÖRE 

SINIFLANDIRILMASI 

 

Uluslararası Epilepsi İle Savaş Birliği’nin (İLAE) önerisiyle nöbetler genel 

olarak generalize ve parsiyel olarak ikiye ayrılmaktadır (7, 8). 

 

2.B.1 Parsiyel Nöbetler: 

               

Beynin bir bölgesindeki nöronların deşarjı sonucu ortaya çıkan, klinik ve 

EEG bulgusu bu anatomik lokalizasyon ile ilişkili olan nöbetlerdir. Nöbet sırasında 

bilinç değişikliği olmasına (kompleks parsiyel) veya olmamasına (basit parsiyel) 

göre ikiye ayrılırlar. Her iki nöbet tipi korteksin diğer bölgelerine yayılarak sekonder 

generalize nöbetlere dönüşebilir. 

 

2.B.1.a Basit Parsiyel Nöbetler: 

 

Bu nöbet tipinde bilinç korunmuştur ancak, deşarjın bilinç ile ilişkili 

bölgelere yayılması sonucu bilinç kaybı gelişebilir. Bilinç kaybı genellikle birkaç 

dakika sürer.Hasta nöbet esnasında yanıt verebilir ve yaşadıklarını hatırlayabilir. 

Bazen hastanın farkındalığının korunmasına rağmen yanıt verebilirliğini yitirmiş 

olabilir fakat, amnezi gelişmez. Belirti ve bulgular nöbet odağına bağlıdır. Motor 
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korteksi ilgilendiren parsiyel nöbetlerde en sık yüz, kol ve bacağı içeren ritmik 

klonik aktivite görülür. Nöbet belirli bir bölgede sınırlı kalabildiği gibi diğer motor 

kortekse yayılabilir (Jaksonian nöbet). 

Nöbet sonrası tutulan ekstremitede dakikalar veya saatler sürebilen güç kaybı 

olabilir (Todd paralizisi). Bu durum postiktal nöronal hiperpolarizasyon sonucu 

ortaya çıkan, iktal dönemde salınmış endojen peptidlerin etkisi veya nöbetin süresi 

ile ilişkili olan, 48 saate kadar uzayabilen ve nöbetin izlendiği vücut bölgesinde 

görülen fonksiyonel motor defisittir. 

 

2.B.1.b Kompleks Parsiyel Nöbetler: 

 

Kompleks parsiyel nöbet tanımı aura, bilinç kaybı, otomatizmaların varlığı ile 

konur ve temporal lob epilepsisi olarak da bilinir. Bu nöbetlerin belirgin özelliği, 

bilinç değişikliğinin olması ve nöbetlere otomatizmaların eşlik edebilmesidir. Nöbet 

basit parsiyel şeklinde başlayıp  sonrasında bilinç değişikliği gelişebilir veya nöbetin 

başlangıcında bilinç değişikliği olabilir. Kompleks parsiyel nöbetler içinde en sık 

görüleni amigdala-hipokampal bölgeden kaynaklanan nöbetlerdir. Bu nöbetlerde, 

yükselen epigastrik his, karın ağrısı, bulantı veya hastaların iyi tanımlayamadıkları 

bir duygu şeklinde aura gözlenebilir. 

Otomatizmalar nöbet esnasında ya da sonrasında görülen, amneziye eşlik 

eden çok az koordine istemsiz motor hareketlerdir. Nöbet ortaya çıktığı anda 

hastanın yapmakta olduğu etkinliğe devam etmesi şeklinde olabileceği gibi, yeni bir 

etkinliğin gözlenmesi şeklinde de olabilir. Hasta otomatizmayı genellikle hatırlamaz. 

Otomatizmalar kompleks parsiyel nöbetlere özgü olmayıp, generalize nöbetlerde de 

görülebilir. 

 

2.B.2 Generalize Nöbetler: 

 

2.B.2.a Absans Nöbetler: 

 

Tipik absans nöbetleri 10-20 saniye kadar süren, gün içinde tekrarlayabilen, 

ani başlangıç ve bitişi olan ve tam bilinç kaybı gözlenen nöbetlerdir. Nöbet esnasında 

yapılmakta olan etkinlik aniden durur, hastada boş bakış şeklinde dalma gözlenir. 

Nöbetlerde aura ve postiktal dönem yaşanmaz. Nöbet esnasında yutkunma, yalanma 
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veya giysilerle oynama gibi otomatizmalar görülebilir. Midriyasis, solukluk, yüzde 

kızarma, terleme, salivasyon, piloereksiyon gibi otonomik belirtiler ortaya çıkabilir. 

Absans nöbetleri hiperventilasyonla uyarılabilir. Bir kısmında fotosensitivite görülür. 

Tipik absans nöbetlerinde EEG bulgusu normal zemin aktivitesi ile ani başlangıçlı 3 

Hz’lik generalize, burstler halinde simetrik diken-dalga kompleksleri şeklindedir. 

Atipik absans nöbetleri, başlangıç ve bitişi daha belirsiz olup daha uzun süren 

ve kas tonusunda daha belirgin değişiklikler gösteren nöbetlerdir. Bilinç kaybı tam 

olmaz, otomatizmalar belirgindir ve otonomik belirtiler sıktır. Hiperventilasyon ile 

daha az uyarılır, fotosensivite daha nadirdir. Bu tür nöbet geçiren hastalarda diğer 

generalize nöbet tipleri, mental retardasyon ve nörolojik anormallikler eşlik edebilir. 

EEG’de normal zemin aktivitesi, asimetrik 2.0-2.5 Hz düzensiz diken dalgalar, diken 

yavaş dalga burstleri ve paroksismal hızlı aktivite izlenir. Atipik absans nöbetlerinde 

EEG’de deşarjlar daha yavaş (1.5-2.5) ve asimetrik olma eğilimindedir. İnteriktal 

dönemde zemin aktivitesinde yavaşlama görülebilir. 

 

2.B.2.b Myoklonik nöbetler: 

 

      Miyoklonus kas gruplarının istem dışı olarak ani, hızlı ve aritmik 

kasılmasıdır. Yüzde, gövdede, özellikle üst ekstremitelerde ve/veya generalize 

olabilir. Az sayıdaki hastada sıçramalarla bilinç kaybolmaz fakat hızla ilerler, status 

epileptikus formuna dönüşürse bilinçte bulanıklık olur. Uykuya dalarken veya 

uyanırken daha sık görülür. Epilepsi dışında da birçok nedene bağlı olarak 

görülebilir. EEG’de çoğu zaman çoklu diken-dalga deşarjları ortaya çıkar. 

 

2.B.2.c Tonik Nöbetler: 

 

      Genellikle bir dakikadan kısa süren, ekstansör kas gruplarındaki ani tonus 

artışı şeklinde gözlenen nöbetlerdir. Hasta opistotonus postürü alır ve bu sırada 

gözler yukarı kayar, siyanoz gözlenir ve postiktal konfüzyon görülür. EEG’de düşük 

voltajlı hızlı aktivite veya 10 Hz’lik frekansı azalırken amplütüdü artan ritmik 

aktivite görülür. 
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2.B.2.d Klonik Nöbetler: 

 

     Tekrarlayıcı, ritmik klonik atımlar şeklinde olup sıklıkla süt çocukluğu 

döneminde görülür. Bu tür nöbetlerin postiktal dönemi kısadır. EEG’de 10 Hz’lik 

veya daha hızlı ritmik aktivite ortaya çıkar. 

 

2.B.2.e Atonik Nöbetler: 

 

      Kas tonusunda azalma ile karakterize olup ani tonus kaybı sonucu düşmeler 

görülür. Yaralanmalar sıktır. Bu tür nöbetlerde genellikle bilinç kaybı olmaz. Hasta 

düşme sonrasında hemen yerden kalkar. Başın öne düşmesi şeklindeki nöbetlerde 

atonik nöbet kapsamına girer. EEG’de çoklu diken-dalga kompleksleri veya 

düzleşme görülür. 

 

2.B.2.f Tonik-Klonik Nöbetler: 

 

      Daha önce grand mal olarak adlandırılan bu nöbetler en çok bilinen ve en ağır 

nöbet tipidir. Primer olabildiği gibi basit veya kompleks parsiyel nöbetlerin sekonder 

yayılması sonucu da gelişebilir. Bazı hastalar prodromal dönem yaşarlar. Bu 

belirtiler nöbetten saatler veya günler öncesinde başlayabilir. En sık rastlanan 

prodromal belirtiler huy değişimleri, uyku bozuklukları, anksiyete, sersemlik hissi, 

huzursuzluk ve konsantrasyon eksikliğidir. Prodromal belirtiler aura ile 

karıştırılmamalıdır. Hasta nöbetin başlangıcında vokal kordlardaki spazma bağlı 

olarak epileptik çığlık çıkarılabilir, tüm iskelet kaslarındaki ani tonik kasılma sonucu 

yere düşer, ekstremiteler ve gövde gerilir, çenedeki kasılma sonucu dilini ısırabilir, 

yutkunamadığı için de salivasyon ve ağzında köpüklenme görülür. Solunum inhibe 

olursa siyanoz gelişir. Tonik faz sonrası klonik hareketler ve bu hareketler arasında 

yüksek volümlü sesler başlar, siyanoz devam eder, salivasyon sürer. Gevşeme 

dönemi uzadıkça klonik hareketler yavaş yavaş azalır ve tamamen biter. Klonik 

dönemin sonunda mesane sfinkterinin gevşemesine bağlı olarak idrar inkontinansı 

gelişebilir. Nöbet sonlandığında hasta uykuya dalabilir veya ajitasyon gösterebilir. 

Bu durum 5-20 dakika sürer ve postiktal dönem olarak adlandırılır. Yenidoğan ve 

erken süt çocukluğu döneminde sinaptik gelişim, miyelinizasyon ve interhemisferik 
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bağlantıların tamamlanmaması nedeniyle diğer nöbet tiplerine göre daha nadir 

gözlenir (1, 2, 4, 6). 

 

2.C. ÇOCUKLUKTA EPİLEPTİK NÖBETLERLE KARIŞABİLEN 

OLAYLAR 

 

2.C.1 Anoksik Nöbetler: 

       

Anoksi ya da hipoksiye bağlı olarak kortikal enerji metabolizmasında 

yetersizlik ile ilişkilidir. Senkop oluşturacak kadar yeterli kortikal anoksi bir dizi 

koşul ile gerçekleşebilmektedir. Bradikardi (<40 vurum/dak), taşikardi (>150 

vurum/dak), asistol (>4 saniye), düşük arteriyel sistolik tansiyon (<50 mmHg) ya da 

düşük venöz oksijen basıncı (<20 mmHg) başlıca etmenlerdir. 

 

2.C.2 Reflex Senkoplar:  

 

Senkop beyin kan akımında azalmanın eşlik ettiği postural tonus ve bilinç 

kaybıdır. Başdönmesi, halsizlik, göz kararması ve çevreden uzaklaşma hissi 

sonrasında yavaşça düşme ile şekillenen senkoplar genellikle epilepsi nöbetleri ile 

pek karışmaz. Ancak daha seyrek de olsa senkoplarda ani bilinç kaybına bağlı olarak 

sert düşme, dilini ısırma, idrar kaçırma görülebilir ve ayırıcı tanı açısından sorun 

oluşturabilir. Senkop öncesi uzun süre ayakta durma, stres, açlık, ağrılı uyaran, 

yüksek ateş v.b. predispozan faktörler ve ailesel yatkınlık olması açısından aile 

öyküsü araştırılmalıdır. Çocukluk döneminde ve adolesanlarda en sık epileptik nöbet 

tanısı alan ve epilepsi ile ilişkisi olmayan tablodur. 

 

2.C.3 Soluk Tutma Nöbetleri: 

 

Nöbetler sıklıkla ağrı, sinirlenme, korku gibi bir uyaran sonucu ve tipik 

olarak ağlamayla başlar. Soluk tutulur, ağız ekspiryum sonunda açık kalır ve vücut 

renk değiştirir. Bu ani sessizlik döneminden sonra atak, derin bir inspiryumla 

sonlanabilir. Eğer atak bilinç kaybı olmadan sonlanırsa ‟basit atak” olarak 

tanımlanır. Eğer ekspiryumdaki duraklama uzun sürerse siyanoz ya da solukluk artar 

ve sonuçta bilinç kaybı meydana gelir ki bu da ‟şiddetli” veya ‟komplike atak” 

olarak tanımlanır. Komplike nöbetler sırasında bazen tonik, tonik -klonik kasılmalar 
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ve idrar kaçırma da gözlenebilir. Sonra ani bir derin iç çekme ya da normal nefes 

alma ile biter. Genel olarak katılma nöbeti birkaç saniye ya da dakika sürer. 

 

2.C.4 Valsalva Manevrası İle Tetiklenen Senkoplar: 

 

Okul çocuklarında ve hafif zihinsel geriliği olan çocuklarda toraksın aşırı 

şişirilmesi ile başlayan, rengin solması ve bilincin kapanması ile devam eden, bazen 

düşmenin de görüldüğü stereotipik ataklardır. Buradaki mekanizmanın valsalva 

manevrası sonrasında beyin anoksisi olduğu düşünülmektedir. 

 

2.C.5 Kardiyojenik Senkoplar: 

 

      Kardiyojenik senkoplar kapak hastalıkları özellikle aort stenozu, hasta sinüs 

sendromu ve uzamış QT sendromlarında ve cerrahi uygulamalar sırasında kalp içi 

iletim sistemine müdahalelerde ve genetik bozukluklara bağlı ritim bozukluklarında 

görülür, hasta göğüs ağrısı öyküsü tarif ediyorsa ve/veya ailede ani ölüm öyküsü 

varsa klinisyen daima uzamış QT sendromunu düşünmelidir. 

 

2.C.6 Toksik Nöbetler: 

 

İlaçlara bağlı akut toksisite olasılığı, özellikle de yeni yürümeye başlayan 

çocuklarda düşünülmelidir. Ani başlayan distonik, opistotonik, okülojirik kasılmalar, 

anormal bilinç değişiklikleri ve pupil yanıtları saptandığında fenotiyazin, butirofenon 

ve metoklopromid gibi ilaç zehirlenmeleri ön planda düşünülmelidir. 

 

 

2.C.7 Süt Çocukluğunun Benign Paroksismal Vertigosu: 

 

      Süreleri birkaç dakikayı geçmeyen, ani, oldukça seyrek görülen başdönmesi 

ataklarıdır. Ataklar prodromal belirtiler olmadan yüzde korku ifadesi, ciltte solukluk, 

bulunduğu yere oturma veya düşme şeklinde görülür. Bilinç kaybı ve amnezi 

görülmez. 
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2.C.8 Süt Çocukluğunun Benign Paroksismal Tortikollisi: 

 

      Paroksismal vertigo ile bağlantılı olduğu düşünülen ve vestibuler bozukluğu 

yansıtan bu tablo bebeklerde genellikle 1 yaşından önce başlamakta ve atakların 

süresi 2-3 güne kadar uzayabilmektedir. Ataklar esnasında bilinç korunur. Başın bir 

yöne doğru eğildiği bu tabloda huzursuzluk, bulantı ve kusma ataklara eşlik 

edebilmektedir. 

 

2.C.9 Süt Çocuğunun Uyku Miyoklonusu: 

 

      Sağlıklı bebeklerde ilk haftalarda veya aylarda ortaya çıkar. Atmalar 

ekstremiteleri içine alır, sıklıkla gruplar halinde dakikalarca sürebilir böylece 

yanlışlıkla status epileptikus tanısı koydurtabilecek noktaya gelebilir. Bebek 

uyandığında atmalar aniden sonlanır. 

 

2.C.10 Süt Çocuğunun İyi Huylu Myoklonusu: 

 

      Bu atmalar daha çok ürperme hareketlerine benzer daha çok duyusal 

uyaranlarla ortaya çıkar. Ataklar infantil spazmları taklit edebilir ve sıklıkla kümeler 

halinde tekrarlar. Ancak, büyüme gelişmeyi durdurmaz ve EEG bulguları normaldir. 

 

2.C.11 Migren ve Migrenin Alt Tipleri: 

 

      Migren aralarda kısa veya uzun semptomsuz dönemlerin bulunduğu başağrısı 

atakları ile giden bir hastalıktır. Genellikle unilateral ve zonklayıcı bir karaktere 

sahiptir, hastalar ışık ve gürültüye duyarlıdır; uyku ve karanlık rahatlatıcıdır. 

Komplike migrende başağrısı, bulantı ve kusmaya ek olarak parestezi, skotom, 

mental küntleşme ve parezi gibi epilepsi benzeri merkezi sinir sistemine ait  

paroksismal semptomlar görülür. Atak boyunca bilincin korunması, zonklayıcı 

başağrısının varlığı ve baş ağrısının uzun süreli oluşu migrenden yana önemli 

özelliklerdir (1, 2, 4, 6). 
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2.D.  İLK AFEBRİL KONVÜLSİYONLARDA ETİYOLOJİK 

FAKTÖRLER 

 

Perinatal ve antenatal öykünün gelişebilecek nöbetler ve epilepsi riski ile 

ilgili net bir görüş olmamakla birlikte uluslararası düzeyde kabul gören üç büyük 

çalışma vardır (7, 10, 11). Bu kapsamlı çalışmaların sonuçlarına göre annenin sosyal 

sınıfı, demografik ve obstetrik öyküsü incelendiğinde; annenin yaşının, medeni 

halinin, eğitim durumunun, sosyal statüsünün ve etnik orijinin nöbet geçirme ile 

ilişkisi bulunamamıştır (10, 11). Nelson’a ait iki farklı çalışmada febril ve afebril 

konvülsiyon geçirme nedenleri araştırılmış ve beyaz ırkta febril konvülsiyon geçirme 

olasılığı sosyal sınıf ile ters ilişkili bulunurken afebril nöbetlerle sosyal sınıf arasında 

ilişki saptanmamıştır (10, 13). 

Anneye ait faktörler incelendiğinde; annenin gebelikte sigara içmesi, 

maternal kanama öyküsü ile afebril konvülsiyon geçirme riski yakın ilişkili 

bulunmuştur (11, 12). 

Annenin düşük, kürtaj ve ölü doğum öyküsünün varlığı ile çocuğunun 

konvülsiyon geçirmesi arasında ilişki saptanmamıştır. Annenin kan grubunun Rh (-) 

olması ile nöbet tipi arasında ilişki yok iken, kan grubunun AB olması durumunda 

çocuklarında febril konvülsiyon geçirme riski daha düşük saptanmıştır. Annenin 

gebelikte sigara içme öyküsü ve hemoglobin düzeyi ile konvülsiyon sıklığında artış 

saptanmamasına karşılık (12), bir diğer çalışmada annenin sigara içme alışkanlığı ile 

febril konvülsiyon geçirme olasılığı artmaktadır (13). 

Annenin gebeliğinde kan basıncı değerlerinin yüksek olması ile febril 

konvülsiyon riski artar. Özellikle komplike febril konvülsiyon ile preeklampsi 

arasında kuvvetli bir ilişki vardır. Gebelikte ciddi eklamptik ataklar geçiren annelerin 

çocuklarında da febril ve afebril konvülsiyon geçirme olasılığı artmıştır. 

Afebril nöbet geçiren çocukların annelerinde gebelik esnasında kanama 

geçirme oranı normal populasyona göre artmıştır. Ayrıca, annenin gebelikte 

hastaneye başvurma sayısı ile tüm nöbet tipleri arasında yakın ilişki vardır (9). Diğer 

birçok çalışmada da hastaneye yatırılma etiyolojik nedenler arasındadır (10, 11, 12). 

Yapılan çalışmalarda doğumun süresi ve şekli, doğumda fetal distres 

gelişmesi, fetal kalp atımı, mekonyum boyalı amnion sıvısı olması ile konvülsiyon 

arasında ilişki kurulamamasına rağmen (10, 11), Greenwood’un sonuçlarında 



 23 

doğumda bebeğin kalp tepe atımının dakikada 100’ün altında olması ve epilepsi 

gelişimi arasında ilişki bulunmuştur. Sadece makat doğan bebeklerde konvülsiyon 

riski artmıştır. Nöbetler epidural anestezi ve doğumda kullanılan lokal anesteziklerle 

ilişkisizdir. Elektif sezeryan ile doğan bebeklerde komplike febril nöbet geçirme riski 

(%2) acil sezeryan ile doğan bebeklerden (%1) daha yüksektir (9, 10). 

Mekonyum boyalı amnion, kalp tepe atımı düşük ve asfiksi şüphesi olan 

bebeklerde nöbet geçirme riski yüksektir. Doğum sonrası solunum depresyonu 

yaşayan bebeklerde febril konvülsiyon, idiyopatik afebril konvülsiyon ve komplike 

febril konvülsiyon riski artmış bulunurken basit febril konvülsiyon riski 

artmamaktadır. Düzenli spontan solunumun başlama süresi 4 dakikayı geçmesi 

durumunda idiyopatik afebril konvülsiyon geçirme riski çok daha artar (10, 11). Yine 

aynı çalışmada doğum sonrasında bebeğin ilk ağlama süresi 3 dakikayı geçerse daha 

sonra epilepsi gelişme riski artmıştır (10). 

Basit febril konvülsiyon erkeklerde daha sık görülürken; komplike febril 

konvülsiyon geçirenlerde fark görülmemiştir. Prematürelik febril konvülsiyon riskini 

arttırmaz iken, doğum tartısının 2000 gramın altında olması febril konvülsiyon 

geçirme riskini arttırmaktadır. 

Anne sütü almayan çocuklarda idiyopatik afebril konvülsiyon ve febril 

konvülsiyon sıklığı artar bunun nedeni olarak anne sütü almayan çocukların hayatın 

erken dönemlerinde enfeksiyonlara yatkınlığın artması olarak gösterilmiştir(10). 

İdiyopatik afebril konvülsiyon, febril konvülsiyon ve komplike febril konvülsiyon 

hipoglisemi ile ilişkilidir. 

Özetlenecek olursa; basit febril konvülsiyonlar, erkek cinsiyet, yüksek 

maternal kan basıncı, doğum tartısı, anne sütü alımı ile ilişkilidir. Neonatal bulgu ve 

hastalıklarla ilişkisi yoktur. 

Komplike febril konvülsiyonlar; maternal kan basınç yüksekliği, preeklampsi, 

sezeryan ile doğum, doğum tartısı,solunumun başlama süresi, siyanotik ataklar ile 

ilişkili bulunmuştur. 

İdiyopatik afebril konvülsiyon; antenatal kanama, hastaneye yatma öyküsü, 

solunumun başlama süresi, siyanotik ataklar ile ilişkilidir (9, 10, 12, 13). 
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2.E. İLK KEZ AFEBRİL KONVÜLSİYON GEÇİREN ÇOCUKLARDA 

GÖRÜNTÜLEMENİN YERİ 

 

Genel olarak bilgisayarlı tomografi (BT) yöntemi kemik yapı, beyin, 

ventriküller ve büyük damarlardaki patolojilerin görüntülenmesini sağlar. Tümör, 

kist, kanama, büyük anevrizmalar ve vasküler malformasyonlarda ayırıcı tanıya 

yardımcı olarak kullanılabilir. Manyetik rezonans görüntülemenin (MRG) kemik 

görüntüsü iyi olmamakla birlikte; beyin, spinal kord ve sinirlerin, tümör, kanama, 

konjenital malfarmasyonlar, demyelizan hastalıklar ve infakt alanları saptamada 

kraniyal BT’ye göre üstündür (1) 

Amerikan Nöroloji Akademisi ve Amerikan Nöroradyoloji Topluluğu acil 

servise başvuran hastalarda kraniyal görüntüleme endikasyonları hakkında başvuru 

kaynağı bildirmiştir. Veriler daha çok erişkin hastaları yansıtmış olup çocuk hastalar 

ile ilgili veriler kısıtlıdır. Kraniyal BT’nin sağladığı yararlar ile görüntüleme 

esnasında yapılan sedasyon, kontrast madde, radyasyon maruziyeti gibi potansiyel 

riskler göz önünde tutularak görüntüleme yöntemine karar verilmesi önerilmektedir 

(14). 

İlk nöbetini geçiren çocuklarda anormal bulgu saptanması %0 ile %21 

arasında değişmektedir (15, 16). Ancak vakaların sadece %3’ünden daha azında 

tedavi gerektirecek patolojik bulgu saptanmıştır (17). 

Amerikan Nöroloji Akademisi, Amerikan Çocuk Nörolojisi ve Epilepsi 

Topluluğu’nun bildirisine göre, ilk kez provoke olmayan afebril nöbet geçiren 

çocuklarda yeni gelişen nörolojik defisit ve uzun süren mental durum değişikliği 

varlığında kraniyal MRG gerekmektedir. Küçük çocuklarda sedasyon 

gerektirmesinden dolayı MRG’nin elektif şartlarda yapılması önerilmektedir. (18). 

Nörolojik muayenede motor defisiti olan hastalarda anormal görüntüleme 

bulgusu daha sık iken (%57.6), hafif nörolojik bulguları olanlarda ise bu oran 

düşüktür (%2.3). Anormal motor muayene bulgusu olması görüntülemede patolojik 

bulgu saptanması açısından en önemli belirleyicidir. Status epileptikus, parsiyel 

nöbetler ve EEG’de fokal diken ve yavaşlama bulgusu olan vakalarda görüntülemede 

anormal bulgular daha sıktır. Normal çocuklarda parsiyel nöbetler ve aynı zamanda 

fokal EEG bulgularının olması durumunda görüntülemede patoloji saptanması 

olasılığı %100’dür (19). 
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Doescher ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, normal zeka düzeyinde ilk 

nöbetini geçirmiş olan çocuklarda EEG ve MRG bulgularının birlikte 

değerlendirildiği ilk çalışmadır. Tüm çocukların hikaye ve fizik muayeneleri 

normaldir. Bu çocukların %32.6’sında MRG’de patolojik bulgu saptanırken, bu 

hastaların EEG’lerinin normal saptanma oranı ise %42’dir (20). Sonuç olarak normal 

MRG bulgusu saptanması normal EEG sonucu çıkacağını düşündürmemelidir. 

 

2.F. İLK AFEBRİL KONVÜLSİYON İLE ACİL POLİKLİNİĞİNE 

BAŞVURAN HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

İlk afebril konvülsiyon ile başvuran çocuklarda ve erişkinlerde yapılan 

çalışmalar sonucunda elde edilen verilere göre yapılan rutin tetkiklerin (örneğin; 

laboratuvar testleri, acil görüntüleme gibi) aciliyeti yoktur. Bu tetkikler yeni gelişen 

nörolojik defisit, uzun süreli mental durum değişikliği gibi klinik durumlarda 

seçilmiş vakalarda yapılmalıdır. 

İlk kez afebril konvülsiyon ile başvuran hastalarda gerekli hallerde 

uygulanması gereken tanısal işlemler sırasıyla: 

• Nöbetin tanımlandırılması 

• Kullanılan ilaçların sorgulanması 

• Rutin laboratuvar testleri 

• Beyin omurilik sıvısının değerlendirilmesi 

• İlk 24 saat içinde hastanın EEG ile değerlendirilmesi 

• İlk 1 hafta içinde uyku-uyanıklık EEG’sinin tekrarlanması 

• Gerekli hallerde MRG çekilmelidir. 

Acil servise başvuran hastaya çok hızlı bir şekilde nöbetin başlama tarzı, 

uyku-uyanıklıkla ilişkisi, karakteri, yayılımı, süresi ve ateş ile ilişkisi sorgulanır; 

vital bulgular ve oksijenizasyonu  değerlendirilir. Hasta acil servise başvurduğu anda 

havayolunun açıklığı, solunumu ve dolaşımı kontrol edilir. Ateş ölçümü yapılır ve 

nöbetin ateşli-ateşsiz ya da epileptik olup-olmadığı ve antikonvülzan tedavi öyküsü 

sorgulanır. Tüm hastalara rutin olarak kan basıncı ve kan şekeri de bakılmalıdır. 
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Tablo 1. Acil Servise Başvuran Çocuklarda Nöbet Nedenleri [21] 

Nöbetin tipi (% ile oranları) Nedenler 

İzole nöbetler (%25) Nedeni belli olmayanlar 

Epilepsi (%30) 
İdiyopatik, kompleks parsiyel, 

Rolandik gibi 

Semptomatik nöbetler (%30) 

MSS yapısal anomalileri 

(konjenital, prenatal, 

perinatal, shunt tıkanıklıkları ) 

İntrakraniyel enfeksiyonlar 

(bakteriyel, viral ) 

Yabancı madde alımı 

Travma 

Tümör 

İntrakraniyal kanama 

Hipertansiyon 

Metabolik nedenler 

Anoksi 

Nörokutanöz sendromlar 

MSS dejeneratif hastalıkları 

Neonatal/Erken sütçocukluğu dönemi 

nöbetleri (%15) 

Üstteki nedenlere ek olarak 

Hipoksik iskemik ensefalopati 

Konjenital MSS enfeksiyonu 

5. gün nöbetleri 

İlaç yoksunluk sendromu 

Piridoksin bağımlılığı 

Refleks anoksik senkoplar, 

Diğer gerçek nöbet olmayan tanılar Aritmiler, pseudonöbetler 

 

2.F.1. Hikaye: 

 

Acil servise konvülsiyon ile başvuran hastanın stabilizasyonu sağlandıktan 

sonra ayrıntılı hikayesi sorgulanmalıdır. Yaşanan epileptik nöbet ise nöbetin 

patogenetik sınıflandırılması kabaca yapılmalıdır. Nöbetin etiyolojik nedeni uyku-

uyanıklık döngüsü, görme bozukluğu ve/veya başağrısının varlığı, gelişim 

basamakları, eşlik eden semptomlar (örneğin; ateş, enfeksiyon, travma, hipertansiyon 

gibi), nöbeti tetikleyen faktörler (örneğin; uykusuzluk, toksik madde alımı), 

komorbidite (eşlik eden hastalıkları), ailede nöbet öyküsünün varlığı sorulmalıdır. 

Nöbet nedeni olabilecek veriler, fizik muayene bulguları ile birlikte 

değerlendirilmelidir. 
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2.F.2. Klinik: 

 

Genel fizik muayenede hastanın bilinç durumu, pupiller yanıt, postürü, 

yürümesi, refleksleri, baş çevresi ölçümü, kan basıncı, serum glukoz değeri 

kaydedilmelidir. Genel pediatrik yaklaşımın ardından ayrıntılı nörolojik muayene 

yapılarak her bir bulgu not edilir. 

Nöbet esnasında ve sonrasında eşlik eden bazı semptomların anlamlı olması 

dışında hikaye ve klinik muayenenin değerini destekleyen yeterli sayıda çalışma 

halen yoktur. Konvülsiyonun epileptik olduğunu düşündüren en önemli bulgular 

siyanoz, daha düşük oranda hipersalivasyon, dil ısırma ve nöbet sonunda 

oryantasyon bozukluğudur (22). 

 

2.F.3. Biyokimyasal ve Hematolojik Testler: 

 

Konvülsiyon ile başvuran çocuklardan acil şartlarda istenmesi gereken 

tetkikler: tam kan sayımı, glukoz, üre, elektrolitler, kalsiyum, kreatinin, AST, ALT,  

kreatinin fosfokinaz (CPK), prolaktin, tam idrar analizi ve gerekli durumlarda 

toksikolojik incelemedir. (23) 

Elektrolit bozuklukları birçok doku ve organı özellikle de beyin 

fonksiyonlarını bozar. Elektrolit bozukluklarının en sık rastlanan klinik bulguları 

nörolojik bulgular olmakla birlikte nöronal hasarın ciddiyeti ile orantılıdır. Bu 

bulgulara nöbetler de eşlik edebilir ve hızlı ilerleyen nörolojik semptom ve bulgular 

acil yaklaşım gerektirebilir (24). 

Akut ve ağır elektrolit bozuklukları çoğu zaman nöbetlere neden olur 

özellikle de, hipo-hipernatremi, hipokalsemi ve hipomagnezemi sayılabilir. Başlamış 

olan nöbeti durdurmanın tek yolu, elektrolit bozukluğunun hızlı tanısı, doğru 

yaklaşımla düzeltilmesi ve kalıcı beyin hasarının engellenmesidir (25, 26). 

Beyinde elektrolit bozukluklarına bağlı olan değişiklikler genellikle 

fonksiyonel olup geri dönüşümlüdür. Fakat bunun sonucu olarak gelişen nöbetler 

yapısal bozukluklara sebep olarak kalıcı beyin hasarına yol açtıkları için erken tedavi 

yaklaşımı önemlidir. Nöbetler genellikle generalize tonik-klonik, nadiren de parsiyel 

olur. Elektrolit bozukluklarının hızlı düzeltilmesi de nöbetleri arttırabilir. 
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Elektrolitlerin normalden düşük veya yüksek olmasının gelişebilecek nöbet tipi ile 

ilişkisi yoktur. 

Osmolarite ve sodyum anomalileri nöronal depresyon, ensefalopati tablosu 

yaparken bazı vakalarda ise nöronal eksitabiliteye neden olur (27). Benzer şekilde 

hiperkalsemi ve hipermagnezemi de nöronal depresyon ve ensefalopati tablosuna 

neden olur. Tersi olarak ise hipokalsemi ve hipomagnezemi ise nöronal eksitabilite 

yaparak nöbetlere neden olabilir. Potasyum bozuklukları ise çok nadir santral sinir 

sistemi bulguları yapar, esas klinik bulgusu kas gücünde azalmadır. Nöronal 

depresyon ve ensefalopatinin en önemli bulguları konfüzyon ve hafif kognitif 

bozukluktur. Bu bulgulara başağrısı, letarji, kranial sinir tutulumları ve fokal 

nörolojik bulgular eşlik eder. 

Altı aydan küçük sütçocukları hariç tutulduğunda hiponatremi sıklıkla 

epileptik nöbetlere eşlik eder (27). Çocuklarda ve adolesanlarda  hiperglisemi, 

hipoglisemi ve elektrolit bozuklukları gibi metabolik anomalilikler nadiren görülür 

(28). 

Nöbet sonrası bazı hormonlarda normalden sapmalar görülebilir. Değişik 

çalışmalarda ACTH, kortizol, vazopressin, büyüme hormonu, beta-endorfin 

düzeylerinde artış, TSH düzeylerinde birbiri ile uyumlu olmayan değişiklikler 

bildirilmiştir. Fakat, bunlar nöbet tanısı için kullanılmaz. Generalize tonik- klonik 

nöbet sonrası ölçülen arteriyel kanda pH düşmeleri, serumda glukoz, kreatin fosfo- 

kinaz ve laktat düzeyinde geçici artışlar önemlidir. Uzamış nöbet sonrasında BOS’ta 

hücre artışı 10 hücre /mm3’e kadar normal kabul edilip daha fazlası intrakranial 

inflamasyonu düşünülmelidir (1, 2, 6, 29). 

Elektrolit bozukluklarına bağlı oluşan nöbetlerde uzun dönem antiepileptik 

ilaç kullanımı önerilmemektedir çünkü, elektrolit bozukluğunun devam ettiği 

vakalarda antikonvülzan ilaç tedavisinin faydası yoktur (18,30) 

Sonuç olarak nöbet geçiren seçilmiş vakalarda altta yatan elektrolit 

bozukluğu düşünülürse özellikle sodyum, kalsiyum ve magnezyum bakılmalıdır. 

Erken tanı ve tedavi kalıcı beyin hasarlarının gelişmesini önler. 
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2.F.4. Beyin Omurilik Sıvısının İncelenmesi: 

 

İlk kez afebril konvülsiyon ile başvuran  çocuklarda lomber ponksiyon 

yapılarak beyin omurilik sıvısının incelemesinin tanıdaki yerine ait çalışmalar 

yoktur. Ancak Amerikan Pediatri Akademisi 6 ayın altında nöbet geçiren hastalarda 

mutlaka değerlendirilmesi gereken bir laboratuvar metodu olarak bildirilmiştir.  

 

2.F.5 Bilgisayarlı Tomografi ve Manyetik Resonans Görüntüleme: 

 

Nöbet geçiren erişkinlerin görüntüleme yöntemleri ile yaklaşık yarısında 

anormal bulgular görülürken (31), çocuklarda bu oran üçte bire düşmektedir (32). 

Acil serviste BT ve MRG belirli hastalıkları saptamak dışında kullanımı 

sınırlandırılmıştır. Kranial BT beyinde yapısal bir lezyonun varlığından 

şüphelenildiğinde ve nöbetin nedeninin açıklanamadığı durumlarda kullanılmalıdır. 

Bunlar beyin kanamaları, beyin ödemi, yer kaplayan lezyonların varlığını 

düşündüren nörolojik defisit ve devam eden bilinç kaybıdır. Kranial BT; kranial 

MRG çekilmesinin kontrendike olduğu durumlarda alternatif tanı yöntemi olarak 

kullanılabilir.  

Acil MRG endikasyonları; 

• postiktal fokal defisit gelişmesi (Todd paralizisi),  

• nöbetin erken sonlanmaması,  

• birkaç saat geçmesine rağmen hastanın bilincinin açılmaması (31- 35).  

 

2.F.6 Diğer tanı yöntemleri: 

 

Nörofizyolojik testler, fonksiyonel MRG, tek foton emisyon bilgisayarlı 

tomografisi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografisinin (PET)’in tek epileptik 

nöbet ayırıcı tanısında yeri yoktur (6). 

 
 

 

 

 

 

 

 



 30 

2.G. FEBRİL KONVÜLSİYON 

 

2.G.1. TANIM 

 

Febril konvülsiyon altı ay ile altı yaş arası, öncesinde bilinen bir nörolojik 

bozukluğu olmayan çocuklarda ateşli bir hastalık sırasında görülen en sık görülen 

nöbet tipidir. Merkezi sinir sisteminin iltihabi hastalıklarında ve elektrolit 

bozukluklarında görülen konvülsiyonlar bu gruba girmezler (36-45). Uluslararası 

Epilepsi ile Savaş Birliği ( International League Against Epilepsy - ILAE )  

tarafından 1993’de febril konvülsiyon 1 aylıktan sonraki çocuklarda, SSS 

enfeksiyonu ya da akut elektrolit bozukluğu, intoksikasyon gibi tanımlanmış bir 

neden yokken ve öncesinde neonatal nöbet, provoke edilmemiş nöbet yada afebril 

nöbet öyküsü olmayan ateşle birlikte ortaya çıkan konvülsiyon olarak tanımlamıştır 

(46-49). 1996’da Amerikan Pediatri Akademisi (American Academy of Pediatrics-

AAP) ise FK’u intrakranial enfeksiyon, metabolik bozukluk, öncesinde afebril 

konvülsiyon öyküsü olmayan  6-60 ay arasındaki çocuklarda görülen ateşli 

konvülsiyon olarak tanımlamaktadır (50). Yukarıdaki her iki tanımlama da yaş 

sınırlaması dışında benzer özellik göstermektedir. Yine bu tanımlamalarda  

öncesinde nörolojik bozuklukları olan, SSS enfeksiyonu geçiren ve elektrolit 

bozukluğu saptanan çocuklar hariç tutulmaktadır. 

 

2.G.2 EPİDEMİYOLOJİ 

 

FK’lar çocukluk çağı konvulsiyonlarının en yaygın görülen tipidir. Görülme 

sıklığı % 2-5 arasında değişmektedir (51). Bu oran Amerika Birleşik Devletleri ve 

Batı Avrupa’da % 2-4, Japonyada % 9, Doğu Hindistan’da % 5-10 oranında, 

Marianna Adaları’nda ve Guam’da % 14, Çin’de % 1-2 oranında bildirilmiştir (52-

54). Ülkemizdeki sıklığı tam olarak bilinmemektedir. Öztürk ve ark.’ın İstanbul’da 

1999-2000 yılları arasında, 0-9 yaş arası 502 çocukta yapıtığı bir saha çalışmasında 

febril konvülsiyon geçiren 13 (% 2,6) vaka saptanmıştır (55,56). Bu oranlar  

arasındaki farklılığın  enfeksiyöz ajanlarından,  çevresel faktörlerden ya da toplumun 

genetik yatkınlığından  mı kaynaklandığı tam olarak bilinmemektedir. Ancak, 

gelişmekte olan ülkelerde FK sıklığının yüksek olması yetersiz bakım sebebiyle 

çocukların çok sık ateşli hastalık geçirmelerine bağlanmaktadır (57-59). 
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Febril konvülsiyonlar erkeklerde kızlara göre daha sık görülür. Erkek/kız 

oranı ortalama 1,4:1’ dir. Siyah ve sarı ırkta hafif daha fazla görülür. Sosyoekonomik 

durum febril konvülsiyon sıklığını etkilemez (60-66). Anne ya da babasında FK 

öyküsü olanlarda genel popülasyona göre 4 kat fazla görülmektedir (67). 

Konvülsiyon eşiğinin düşük, enfeksiyonlara eğilimin fazla ve ateş yanıtının 

daha yoğun olduğu erken çocukluk döneminde (6 ay-5 yaş) daha sık görülmektedir. 

FK’ların % 90’ı 6 ay ile 3 yaş arasında, en sık 18-22 ayda, % 6’sı 3 yaşından sonra, 

% 4’ü de 6 aydan önce görülürken, 6 yaşından  sonra görülmesi nadirdir (68-71). 

 

2.G.3 ETYOLOJİ VE PATOGENEZ 

 

Febril konvulsiyonun patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte, belli yaş 

aralığında bulunan çocuklarda ateşle birlikte konvülsiyona duyarlılık artmaktadır. 

FK’nun etyopatogenezinde rol oynayan en önemli faktörler; ateş, eşlik eden 

enfeksiyon, yaş (immatür beyin) ve genetik eğilimdir (72). 

 

2.G.3.a Yaş: 

 

Febril konvülsiyonların büyük bir çoğunluğu 6 ay ile 3 yaş arasında 

görülmekte olup 18. ayda pik yapar. Epidemiyolojik çalışmalarda FK için alt sınır 1 

ay olarak bulunurken, olguların % 6 – 15’inde 4 yaştan sonra meydana gelir. Üst yaş 

sınırı net olmamakla birlikte 7 yaşından sonra genellikle görülmez (73,74). Sık 

enfeksiyon geçirmeye meyilli olan bu yaş grubunda görülmesinin nedeni olarak 

olgunlaşmakta olan beynin vücut ısısındaki artışa olan hassasiyeti gösterilmektedir. 

Bu artmış yatkınlığın mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte, hayvan 

modellerinde normal beyin olgunlaşması sırasında ateş nedeniyle nöronal 

uyarılabilirliğin artmış olduğu öne sürülmektedir (75). 

 

2.G.3.b Ateş: 

 

Febril konvülsiyonlar genellikle yüksek ateş sırasında ortaya çıkarlar ve % 

25-50 hastada ateşli hastalığın ilk bulgusu olabilir (76). Ancak bazı aileler ateşin 

yükseldiğini fark etmezler ve çocuk hastaneye getirildiğinde  saptanabilir. Ayrıca 

ateş seyrinde görülebilecek olan titremenin aile tarafından yanlışlıkla konvülsiyon 
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olarak algılanabileceği de akılda tutulmalıdır. FK tanısı için gerekli ateş seviyesi  

belirlenememiştir. Ayrıca hangi ısı derecesinde meydana gelen FK’ların da afebril 

konvülsiyon olarak kabul edileceği de belirsizdir (77). Okumara ve ark.’nın 

çalışmasında ortalama vücut ısısı 39,4°C olarak, Knudsen’in çalışmasında ise 39,5°C 

olarak belirtilmiştir. Ayrıca ateş yüksekliğinin de ateş pikinden daha önemli olduğu 

hiçbir çalışma da gösterilememiştir (77-79). Konvülsiyonlar genelde ilk 24 saat 

içinde görülmekle birlikte % 21’i ateşin ilk saatinde % 57’si 1-24 saat arası % 22’si 

ise 24 saatten sonra görülmektedir.  

FK demek için gerekli olan ateşin en düşük seviyesi halen belirli 

olmadığından tanı koymak güçtür (80). Vücut ısısının artış hızının ulaşılan en yüksek 

ısı derecesinden daha önemli olduğunu destekleyen çalışmalar bulunmamaktadır 

(81). Bazı çalışmalarda bu sınır >38°C diğerlerinde ise >38,4°C olarak 

bulunmuştur(82). Göreceli olarak düşük vücut ısısında (<38,9°C) febril konvülsiyon 

geçiren çocuklarda başlangıçtaki nöbet daha çok fokal özellikte olur veya aynı ateşli 

hastalık süresince tekrarlar (83).  

Antipiretiklerin febril nöbet riskini azalttıkları ispatlanamamıştır (84,85) ; 

buna sebep olarak da FK’nun tek sebebinin  ateş olmaması gösterilmektedir. Son 

yıllarda sitokinlerin FK patogenezinde rolü üzerinde durulmaktadır. Proinflamatuar 

sitokinler IL1B, TNF alfa ve IL-6’nın enfeksiyon sırasında, hipotalamik reseptörleri 

ve prostoglandin sentezini uyararak ateşe neden olmaktadır. Ateş esnasında artan 

endojen pirojenlerden olan interlökin 1B’nın nöronal uyarılmada artış yapabileceği  

de gösterilmiştir (86,87). Çocuklarda yapılan ilk çalışmalarda sitokinlerin aktive 

olarak FK patogenezinde rol aldığı yönündeki hipotezi desteklemektedir ancak bu 

çalışmaların kesin patolojik ve klinik önemi kesinleşmemiştir (88). 

 

 

 

2.G.3.c Enfeksiyonlar: 

 

Patogenezde enfeksiyonlar önemli rol oynamaktadır. Bakteriyel veya viral 

enfeksiyona bağlı herhangi bir ateşli hastalık FK’a neden olabilir. Viral 

enfeksiyonlar  genel olarak FK’na daha sık sebep olurlar (89-92). Bakteriyel 

enfeksiyonlar ise daha seyrek olarak FK’a neden olurlar. Buna rağmen gizli 
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bakteriyemi ve bakteriyel hastalıklar unutulmamalıdır (93). Viral üst solunum yolu 

enfeksiyonu (ÜSYE), otitis media (OM), farenjit ve gastroenteritler (AGE) FK’ların  

başlıca nedenleridir (94,95). Özellikle Amerika Birleşik Devletlerinde febril 

nöbetlerle en sık ilişkili virüs olarak kabul edilen Human Herpes Virus 6’ya (HHV6) 

bağlı meydana gelen roseola infantum (ekzantema subitum), ilk kez geçirilen 

konvülsiyonların en önemli nedenidir. (96). İnfluenza A infeksiyonları ise Asya 

ülkelerinde yüksek FK insidansıyla ilişkili bulunmuştur (97). Aşılama sonrasında 

ortaya çıkan ateş de FK’ları tetikleyebilir. İmmunizasyonu takiben ortaya çıkan 

nöbetler başlıca difteri, boğmaca, tetanoz aşıları (DBT) iken; kızamık, kabakulak, ve 

kızamıkçığa karşı aşılama ise FK’la ilişkilendirilmemiştir (98,99). Gelişmiş ülkelerde 

menenjit sıklığı düşük olmasına rağmen konvülsiyonlu çocukların % 24’ünde 

görülür (100). Offringa ve ark.’nın pediatrik acil ünitesinde  FK  ile başvuran  309  

hasta üzerinde yaptığı çalışmada  % 7 oranında bakteriyel menenjit saptanmış; 

menenjit saptanan hastaların nöbet süreleri de daha uzun bulunmuştur (101).  

İlk kez FK geçiren çocuklarda etyolojiye yönelik yapılan 455 hastanın dahil 

edildiği multisentrik retrospektif bir çalışmada kan kültürlerinin (çalışma 

popülasyonunun % 69’undan alınan) % 1.3’ünde bakteriyemi saptanmış, hastaların 

% 34’ünde infeksiyon odağı saptanamamıştır. Saptanan nedenler arasında ise  en sık 

otitis media (% 34), üst solunum yolu enfeksiyonu (% 12), viral hastalıklar (% 6), ve 

pnömoni (% 6) saptanmıştır. İdrar yolu enfeksiyonu (% 3), gastroenterit (% 2), 

varisella (% 2), ve bronşiolit (% 2) daha az sıklıkta  saptanmış olup, hiçbir hastada 

menenjit saptanmamıştır (102). 

 

2.G.3.d. Genetik: 

 

            FK’lu çocuklarda yüksek oranda aile öyküsü pozitifliği olması nedeniyle 

genetik geçiş üzerinde durulmaktadır. Ancak bu sıklık hakkındaki tahminler net 

değildir. Wallace ve ark.’nın çalışmasında birinci derece akrabalarda febril nöbet 

öyküsü % 17, Kolfen’in çalışmasında % 16.3, Ling’in çalışmasında % 26.6 olarak 

bulunmuştur (103-105). FK gelişme riski kardeş öyküsü olanlarda % 20 ve her iki 

ebeveynde öykü varsa % 33 artmıştır (106). Monozigotik ikizlerde ortalama % 35 ile 

% 69 ve dizigotik ikizlerde % 14 ila % 20 oranında artış bildirilmiştir (107). Erkek 

çocuklarda daha sık rastlanması da genetik bir faktör olarak  kabul edilebilir. Buna 
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rağmen, bu durumun FK’lara bağlı olmaktan ziyade, erkek çocuklarda ateşli 

hastalıkların daha sık görülmesinden kaynaklanabileceği düşünülmektedir (108). FK 

larda çoğunlukla multifaktöriyel, daha az sıklıkla ise otozomal dominant kalıtım 

modelleri öne sürülmüştür (108,109). Dominant geçişli FK’lara sahip birçok ailede 

8q (FEB1); 2q23-24 (FEB2); 19p (FEB2); ve 5q 14-15 (FEB4) kromozomlarında 

birkaç farklı bölgenin haritası elde edilmiştir (110). Aile öyküsü olanlarda voltaj-

kapılı sodyum kanal subunit genlerinde (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve GABA(A) 

reseptör subunit genlerinde (GABRG2, GABRD) polimorfizm bildirilmiştir (111). 

 

Tablo 2. Bildirilmiş farklı mutasyonların detayları ve bunların ilişkileri 

 

         Mutasyonlar             Kromozomlar                  Klinik sendromlar 

  

        FEB1                         8q13-q21                         Febril konvüulsiyon 

        FEB2                         19p13.3                            Febril konvülsiyon 

        FEB4                         5q14-q15                         Febril konvülsiyon 

        SCN1B                      19p13.1                            FK ile birlikte olan Generalize 

   epilepsi 

        SCN1A                      2q24                                 Basit FK                         

        GABA (A) reseptörü                                         Epilepsi ile beraber olan-olmayan 

 FK 

        gama 2 altünitesini                                   

        kodlayan GABRG2 geni                         

 

2.G.4. FEBRİL KONVÜLSİYONLARIN KLİNİK ÖZELLİKLERİ VE 

SINIFLANDIRILMASI 

 

Febril konvülsiyonların klinik tipleri; tonik, klonik, tonik-klonik ve atoniktir. 

FK’lar % 75-80 oranında jeneralize tonik klonik tiptedir. Jeneralize tonik klonik 

konvülsiyonlarda tonik fazda muskuler rijidite, klonik fazda ise ritmik jerkler ve 

posiktal dönemde uyku ve letarji görülebilir. Fokal konvülsiyon sıklığı farklı 

çalışmalarda % 6-14 oranında saptanmıştır (112-114). Büyük çoğunluğu bilateral ve 



 35 

kısa süreli olup kendiliğinden sonlanır. Nöbetler çoğu kez 5 dakikadan kısa sürmekle 

beraber % 5 kadarı 30 dakikayı geçebilir (Febril status epileptikus) (115). Nöbetler 

genellikle iyi huylu  olup, seyrek de olsa nöbetin tekrarlama özelliği ve epileptik 

nöbete dönüşme riski  nedeniyle önemini ve güncelliğini  korumaktadır (116,117). 

Nöbet özelliklerine göre iki tipi vardır; 

 

2.G.4.a Basit FK: 

 

Febril konvülsiyonlu çocukların % 80-85’ inde basit FK görülür. Jeneralize 

ve tonik karakterdedir. Fokal özellik göstermez. Onbeş dakikadan kısa sürer, 24 

saatte bir kez görülür. Nörolojik  defisit ve postiktal bulgusu olmaz. Aile bireylerinde 

FK öyküsü olabilir. Ateş genellikle 38° C’nin üzerindedir (118-121).  

 

2.G.4.b Komplike FK: 

 

Febril konvülsiyonlu çocukların % 15-20’sinde görülür. 15 dakikadan uzun 

süren, 24 saat içinde tekrarlayan ve fokal özellik gösteren konvülsiyonlardır (118). 

Ateş 38,5° C’ nin altında olabilir veya hasta uzun süreli ateşlidir. Postiktal nörolojik 

bulgu saptanabilir (120,121). Unilateral nöbetlerin bazılarında, genellikle birkaç saat 

süren fakat 1-2 güne kadar da devam edebilen ve kendiliğinden düzelen bir paralizi 

(Todd Paralizisi) gelişebilir. Todd hemiplejisinin insidansı tüm FK vakalarında 

muhtemelen % 0,4 aralığındadır ( 118).   

 

2.G.4.c  Febril Status Epileptikus: 

 

FK’lu çocukların % 5’ inde görülen 30 dakikadan uzun süreli olan ya da 30 

dakika içinde kısa aralıklarla tekrarlayan aralarda bilincin açılmadığı ateşli nöbet 

olarak tanımlanır. Çocukluk çağı status epileptikusunun % 25’i febrildir ve 2/3’ü ilk 

2 yılda ortaya çıkar (120). 
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2.G.4.d Atipik Konvülsiyon: 

 

Febril konvülsiyon için tipik olmayan özelliklerin görülmesidir. Düşük ateş 

seviyelerinde, altı aydan küçük ve 6 yaşından büyük çocuklarda görülebilir (120). 

 

Tablo 3. Febril konvülsiyon tipleri 

   Basit febril konvülsiyon Komplike febril konvülsiyon 

Kendini sınırlar 

Kısa süreli (<15 dakika) 

24 saat içinde tekrarlamaz  

Tonik-klonik karakterde 

Postiktal patoloji olmaz 

 

 

 

 

15 dakikadan uzun sürer 

24 saat içinde tekrarlar 

Fokal nöbetler; 

Klonik ve/veya tonik hareketler 

Kas tonusu kaybı 

Vücudun bir tarafından başlayıp 

jeneralize  olmayan 

Başın veya gözün bir tarafa deviasyonu 

Nöbeti takiben geçici unilateral paralizi 

 

 

2.G.5 RİSK FAKTÖRLERİ 

 

Genellikle febril konvülsiyon ile prezente olan çocukların % 50’sinde 

tanımlanabilen bir risk faktörü bulunmamaktadır (122). Ancak febril konvülsiyonlar 

için bilinen ana risk faktörleri yaş, ateş ve genetik yatkınlıktır.  Daha az önemli diğer 

faktörler ise hikayede FK’ların oluşumunu kolaylaştırabilen veya klinik yansımaları 

ve seyirlerini etkileyebilen prenatal ve perinatal anormalliklerin bulunması olabilir 

(108). 

Febril konvülsiyon duyarlı çocuk kritik yaşa geldiğinde ateşle birlikte 

meydana gelir. Ateş yüksekliği genellikle kontrol grubundaki aynı hastalığa sahip 

çocuklara göre daha yüksektir; buna rağmen konvülsiyon her zaman ateşin pik 

yaptığı ya da ateşin başlangıç döneminde görülmeyebilir (123).  
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2.G.5.a İlk FK  için risk faktörleri 

 

Kesin olarak tanımlanmış risk faktörü; yakın aile bireyinde (birinci derece 

akraba) FK hikayesidir. FK’lu çocuklarda yapılan kohort çalışmalarında, 

kardeşlerindeki risk % 10-45 olarak saptanmıştır (124).  

               Berg ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada ilk FK için risk faktörleri aşağıdaki 

gibi sıralanmıştır;  

 

Tablo 4. İlk FK risk faktörleri 

             -  Birinci derece akrabalarda FK öyküsü  

             -  Yenidoğan servisinde 28 günden uzun yatma hikayesi  

             -  Nörolojik gelişim geriliği  

             -  Yuvaya devam etme 

 

Bu faktörlerden en az ikisinin bulunduğu çocuklarda FK geçirme riski % 28 

oranında bulunmuştur (123).  

 

2.G.5.b Rekürrensi etkileyen risk faktörleri 

 

Febril konvülsiyon geçiren  çocukların yaklaşık % 30-37’si  ileriki dönemde 

tekrarlar. Hastaların yalnızca % 10’u üçten fazla febril nöbet geçirir . Rekürrensin % 

75’ i ilk 1 yılda, % 90’ ı ilk 2 yılda görülür. İlk nöbet 1 yaşın altında geçirilmiş ise 

rekürrens riski % 50’ nin üzerine çıkarken ilk nöbeti 1 yaşından sonra olan 

çocukların riski yalnızca % 28’dir (108). Üç yaş üzerinde bu risk % 20’ e inerken, 4 

yaşında % 10-15 lere kadar düşer  (120,121). 

Febril konvülsiyon rekürrensini etkileyen faktörler aşağıda belirtilmiştir: 

(120,125)  
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Tablo 5. Febril konvülsiyon rekürrensini etkileyen risk faktörleri 

Kesin risk faktörleri  

           - Nöbetlerin 18 ay altında başlamış olması  

           - Ailede FK öyküsü  

           - Ateşin düşük derecede olması  

           - Nöbet öncesi 1 saatten az süren ateş  

 Olası risk faktörleri  

           -  Ailede epilepsi öyküsü  

 Risk faktörü olmayanlar 

           - Nörolojik gelişim geriliği 

           - Komplike febril konvülsiyon 

           - Birden fazla kompleks FK  

           - Cins ve ırk 

 

Rekürrens oranları; tek risk faktörü olduğunda % 30, iki risk faktörü 

olanlarda % 40 ve üç risk faktörü olduğunda ise % 65’e kadar yükseltmektedir. Dört 

risk faktöründe birlikte olması halinde ise risk % 75 gibi yüksek oranda saptanır 

(126).  

               Rekürrensler daha sık olarak ilk FK’da ateşi göreceli daha düşük olan 

hastalarda meydana gelir (126-128). Aynı febril hastalık sırasında birden çok 

konvülziyon geçirme de rekürrens riskini arttırır (129). Eğer ilk konvulsiyon süresi 

uzamışsa, rekürren FK’da uzamaya eğilimlidir (130). Bunun yanında, febril status 

epileptikus normal çocuklarda ileriki dönemde febril konvülsiyon ve epilepsi riskini  

belirgin olarak arttırmaz (131). 

 

2.G.5.c Epilepsi gelişimini etkileyen risk faktörleri 

 

FK ‘nun epilepsiye dönüşme riski en çok tartışılan konulardan birisidir. Tek 

basit FK’ u olanlarda epilepsiye dönüşme riski çok düşük ve genel popülasyondan 

çok da farklı değildir (% 0.5) ancak, risk faktörleri arttıkça bu oran % 2-10’a kadar 
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yükselebilmektedir  (132). Başka bir deyişle,  afebril konvülsiyon geçiren çocukların 

% 13-19’unda bir veya birden çok FK geçirme öyküsü olduğu görülmüştür (133).  

FK sonrasında belirgin şekilde epilepsi riskini arttıran faktörler aşağıda 

sıralanmıştır: (126,134) 

 

 

Tablo 6. Epilepsi gelişme riskini arttıran faktörler             

Kesin risk faktörleri 

              - Nörogelişimsel bozukluk  

              - Kompleks FK  

              - Ailede epilepsi öyküsü  

             - Ateşin süresi  

Olası risk faktörü  

             - Birden fazla kompleks FK  

Risk faktörü olmayanlar  

              - Ailede FK öyküsü  

             - İlk FK’da yaş 

             - Ateş yüksekliği 

             - Cins ve ırk 

 

 

2.G.6. KLİNİK DEĞERLENDİRME 

 

Anamnez sırasında konvülsiyonun karakteri, nörolojik ve psikomotor 

gelişim, göze çarpan nörolojik bulgular sorgulanmalı, ateşin nedenini araştırılmalıdır. 

Her yaş grubunda menenjit veya ensefalit atlanmamalıdır. Febril konvülsiyon 

tanısında ayrıntılı öykü alınması ateş odağının saptanması, konvülsiyonun ateş 

başlangıcı ile olan ilişkisi ve nöbet tipinin belirlenmesi açısından önemlidir. 

Anamnezde hastanın son günlerde aşılanma ve/veya antibiyotik kullanımı öyküsü de 

sorgulanmalıdır. Toksinlere maruz kalma, santral sinir sistemi travması, daha önce 
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geçirilmiş konvülsiyonlar ve ailede konvülsiyon geçirme öyküsü de sorgulanmalıdır 

(135).  

Ateşin kaynağını belirlemek için ayrıntılı bir fizik muayene yapılmalıdır. 

Muayenede pulsatil fontanel, ense sertliği, irritabilite, Kernig veya Brudzinski 

belirtileri gibi menenjit bulguları araştırılmalıdır (135).  18-24 ayın altındaki 

menenjitli çocukların % 13-16’sında konvülsiyon menenjitin ilk bulgusudur. Bu 

çocuklarda, özellikle de 18 ayın altında olanların % 30-35’inde meningeal bulguları 

saptanamayabilir. Bu nedenle özellikle 18 aydan küçük çocuklarda geçirilen ilk 

konvülsiyon sonrası lomber ponksiyon yapılması düşünülebilir. Konvülsiyon öncesi 

dönemde antibiyotik kullananlarda semptomların baskılanabileceği de akılda 

tutulmalı ve gerekli görülürse lomber ponksiyon yapılmalıdır (136,137).  

Konvülsiyona sebep olabilecek nörokutanöz bulgular ( hipopigmente 

maküller yada café au lait lekeleri) varlığında Tüberoskleroz ve Nörofibromatozis 

gibi hastalıklar akla gelmelidir (138,139). 

 

 

2.G.7. TANISAL ÇALIŞMALAR 

 

2.G.7.a Laboratuvar 

 

FK geçiren hastalarda yapılması gereken tetkikler tam kan sayımı, kan şekeri, 

serum elektrolit düzeyleri, tam idrar tetkiki ve boğaz kültürüdür. Spesifik tetkikler 

çocuğun yaşına ve ateşin nedenine yönelik olmalıdır. Uyandırılamayan veya uzun 

süren ateşli veya ateşsiz konvülsiyon geçiren hastalarda kan şekeri mutlaka 

bakılmalıdır.  

 

 

2.G.8.b Lomber ponksiyon 

 

AAP 12 ayın altında olan çocuklarda lomber ponksiyon yapılmasını şiddetle 

önermektedir. 12 ila 18 ay arasında olan çocuklarda menenjit bulguları güvenilmez 

olduğu için lomber ponksiyon yapılması düşünülmelidir. 18 aydan büyük hastalarda 
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menenjit bulguları varsa lomber ponksiyon yapılmalıdır (140,141). İlk kez febril 

konvülsiyon geçiren hastada kompleks  nöbet varsa, postiktal dönemi uzun sürmüşse, 

antibiyotik kullanma öyküsü varsa ve hasta toksik görünüyorsa lomber ponksiyon 

yapılması düşünülmelidir (135,142,143). 

 

                

Tablo 7. Febril konvülsiyon sonrası lomber ponksiyon endikasyonları 

                   -Meningismus 

                   -12 ayın altındaki çocuklar 

                  - 12-18 ay arası çocuklarda düşünülmeli 

                  - Komplike febril konvülsiyonlar 

                  - Konvülsiyon sonrası uyuklama halinin uzun sürdüğü durumlar 

                  - Konvülsiyon öncesi dönemde antibiyotik kullanımı 

                 

 

2.G.8.c Elektroensefalografi (EEG) 

 

Basit FK’nun tanı ve takibinde yeri yoktur. Basit FK’ larda % 60 normaldir 

ve çekilmesi gereksizdir. Febril konvülsiyonun tekrarı ile epilepsi gelişimi arasında 

ilişki tesbit edilemedigi gibi konvülsiyondan hemen sonra çekilen EEG’nin tedavide 

herhangi bir yararı da gösterilememiştir (144).  Febril konvülsiyona özgü EEG 

bulgusu yoktur. Febril konvülsiyonu takiben ilk hafta içinde EEG’ de geçici olarak 

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

multifokal diken aktivitesi gibi nonspesifik bozukluklar görülebilir. EEG ancak 

komplike nöbet geçirenlerde, nörolojik defisit yada gelişme geriliği olanlarda ve 

rekürren febril konvülsiyon geçiren hastalarda çekilmelidir (121) Sofianov ve ark’nın 

komplike FK’lu hastalar üzerine yaptığı bir çalışmada EEG anomalisi sıklığını % 22 

saptamıştır (145). Elektroensefalografi nöbetten 7-10 gün sonra çekilmelidir çünkü, 

ateş ve viral hastalıklardan etkilenmektedir. Ancak, herpes simpleks enfeksiyonu 

şüphesi olanlarda EEG ilk 24 saat içinde çekilmelidir (144).  
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Elektroensefalografi’nin (EEG) febril konvülsiyonun prognozunu 

belirlemede yeri yoktur. Ayrıca rekürrens ve epilepsi gelişimi EEG bulguları ile 

belirlenemez (144). 

 

2.G.8.d Bilgisayarlı Beyin Tomografisi ve Manyetik Rezonans 

Görüntüleme 

 

               Basit FK’larda görüntüleme gerekli değildir. Kafa içi basınç artması, 

travma öyküsü olan veya fokal nörolojik bulgu varsa yapılması düşünülmelidir 

(146).  

Çocukların seçimi ve zamanına bağlı olarak yapılan nöroradyolojik 

çalışmalar  çeşitlidir ve muhtemel süreci değerlendirmek güçtür. Spesifik 

çalışmalarda uzamış FK’da ilk 48 saatte çekilen kraniyal MRG’de aşikar temporal 

lob (hipokampal) ödemi tespit edilmiştir. Bunu takip eden 12 ay içinde çekilen 

kraniyal MRG’de ödemin rezolüsyonu gösterilmiş fakat bu bölgede hipokampal 

atrofi tespit edilmemiştir (147). 

 

2.G.9. FEBRİL KONVÜLSİYONLARDA TEDAVİ 

 

FK’lar genellikle kısa süreli olup kendiliğinden sonlanır. Konvülsiyonu 

durdurmak için destekleyici tedavi dışında medikal tedaviye çoğu kez gerek yoktur. 

Hasta acil servise başvurduğunda konvülsiyon devam ediyorsa akut tedavi 

yapılmalıdır (54). Febril konvülsiyonda tedavinin amacı konvülsiyonu durdurmak, 

rekürrensi önlemek ve epilepsi riskini azaltmaktır. Tedavi akut atakların tedavisi ve 

eğer gerekiyorsa profilaktik tedavi olarak 2 şekilde yapılır. 

 

 

2.G.9.a Akut tedavi: 

 

Acil tedavisi diğer konvülsiyonlardaki gibidir, ayrıca ateş düşürülüp ateş 

nedeni de tedavi edilmelidir. Akut tedavi sırasında yapılması gerekenler; (72,148)  
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Konvülsiyonu durdurmak: Çocukların bir çoğu konvülsiyon durduktan sonra 

hastaneye getirilir. Eğer getirildiklerinde konvülsiyon devam ediyorsa acil müdahale 

edilmelidir. Acil müdahalede; 

                - Aspirasyon  tehlikesini azaltmak için çocuk yan yatırılıp semipron 

pozisyona getirilir, 

               -  Hava yolu açılır, aspire edilir, O2 verilir,  

               -  Vital bulguları kontrol edilir,  

               -  Ateş düşürülür (ılık soğutma ve antipiretikler ile),  

               - Damar yolu açılır, 5 dakikadan uzun süren nöbetlerde antikonvülzif ilaç 

verilir (rektal Diazepam 0,5 mg/kg, i. v. Diazepam 0,2-0,5 mg/kg,  i.v. midazolam 

0,1-0,2 mg/kg kullanılabilir ).  

               Hastaneye yatırma:  Genellikle hastaneye yatırmak gereksizdir. Ancak, ilk 

kez FK geçiren çocukta postiktal dönem dışında letarji devam ediyorsa, klinik durum 

stabil değilse, 18 aylıktan küçük ise, komplike tipte FK geçirdiyse, çocuğun ev 

koşulları uygun değilse hastaneye yatırılıp takip edilmesi gereklidir (72).  

Evde takip ve aile eğitimi :  Febril konvülsiyonlar ailelerde büyük bir korku 

ve paniğe neden olur. Çoğu aile eğer febril nöbet ile ilk kez karşılaşıyorsa, 

çocuğunun öleceğini düşünür. Aile anksiyetesi genellikle bilgi eksikliğine bağlı olup, 

ateş ve febril konvülsiyon sırasında yapılması gerekenleri anlatmak ve FK’nun iyi 

özellikte olduğunu söylemek nispeten endişe düzeyleri azaltalacaktır (149). Çocuğun 

konvülsiyon sırasında ölmeyeceği ve tedavinin genellikle gerekli olmadığı fakat 

çocuğun her konvülsiyon sırasında değerlendirilmesi konusunda bilgilendirilmelidir 

(54). Febril konvülsiyon için risk faktörleri olan, uzamış ya da birden fazla nöbet 

geçiren, sağlık kuruluşundan uzakta yaşayan çocukların ailelerine rektal diazem 

uygulaması önerilebilir (69). Hastaların ailelerinin güvenilir olduğuna karar 

verildiğinde ve acil koşullarda hastaneye gelebilecek mesafede oturan aileler evde 

takip edilmelidir.  

 

2.G.9.b Profilaktik tedavi 

 

Nükslerin göreceli düşüklüğü ve tablonun çoğunlukla masum özellikleri 

nedeniyle, çoğu vakada tedavinin gerekli olmadığı söylenebilir. Aşağıdaki risk 
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faktörlerinden 2 veya daha fazlası olduğunda antiepileptik ilaç profilaksisi 

önerilebilir (78,150);  

 

Tablo 8. Profilaksi önerilen hastalar 

            -  İlk FK’ u 1 yaşın altında geçirme  

            - Kompleks FK özelliği gösterenler  

            - Ailede FK hikayesi olanlar 

            - Öncesinde nörolojik bulgu veya nöromotor gelişim geriliği olanlar  

            - Sık (3’ den fazla) tekrarlayanlar 

 

            Profilaktik tedavi; ateşli hastalığın ilk belirtisi sırasında ya da nöbet anında 

antikonvülsan ajanın hemen uygulanması ile kısa süreli intermitant tedavi ve 

antikonvülsan ilaçların günlük kullanılması ile uzun süreli profilaktik tedavi olmak 

üzere 2  şekilde yapılır;  

 

 

Ateş sırasında yada nöbet anında kısa süreli intermitant tedavi:  

               Ateş nedeniyle huzursuz olan çocuklar rahatlatılmalı, ateşe bağlı 

dehidratasyon önlenmelidir. Hipotalamik ısı regülasyon merkezini direkt olarak 

etkileyip vücut ısısının düşürülmesini sağlayan asetaminofen çocuklarda en sık 

kullanılan antipiretik ajandır. Pediatrik dozu 10-15 mg/kg/d ‘dur. Ağızdan veya 

rektal yoldan 4-6 saatte bir verilebilir. Çocuklarda kullanılan diğer antipiretik ajan ise 

steroid olmayan antienflamatuar ilaçlardan olan İbuprofendir. Prostaglandin 

oluşumunu inhibe ederek etkisini gösterir. Pediarik dozajı 5-10 mg/kg/d’dur. 6-8 saat 

arayla ağızdan verilir, günlük olarak 40 mg/kg total doz aşılmamalıdır. Ateşli 

hastalık sırasında intermitant antipiretik verilmesi FK rekurrensini önlememektedir 

(69,119,123). Diazepamın rektal uygulama için 5 ve 10 mgr’lık supozituar formları 

mevcut olup 1 yaş altında 5 mgr’lık formdan günde 2 kez, daha büyük çocuklarda ise 

10 mgr’lık formlar benzer şekilde tavsiye edilir. Ateş sırasında barbituratların 

intermitant yolla verilmesi febril konvülziyon rekürrensini azaltmakta ancak, epilepsi 
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riskini azaltmamaktadır (59,148). Letarji ve sedasyon gibi yan etkileri menenjit 

bulgularını maskeleyebilir. Solunum depresyonu açısından aile bilgilendirilmelidir. 

 

               Uzun süreli profilaktik tedavi:  

               Antikonvülsif ilaçlarla sürekli proflaksi aralıklı proflaktik tedavinin 

sakıncalarının önlemekte ancak, ilaçların uzun dönem kullanımına bağlı yan etkiler 

ortaya çıkabilmektedir. Profilakside en sık kullanılan antiepileptik ilaç 

fenobarbitaldir. Febril konvülsiyon rekurrensini 5 mg/kg/gün dozunda uzun süreli 

kullanıldığında % 90 azaltmaktadır. Tedaviye ilk başlandığında hiperaktivite, 

hipersensitivite, uyku sorunları görülmektedir. Uzun süreli kullanılması ile davranış, 

yakın bellek, konsantrasyon bozukluğu gibi kognitif fonksiyonlarda bozukluk  

görülebilmektedir. Sodyum valproat hepatotoksisitesi gibi yan etkileri nedeniyle 

dikkatli kullanılmalıdır. Karbamazepin ve fenitoin ise FK profilaksisinde etkili 

değildir (72,121).  

 

2.G.10 KOMPLİKASYON VE PROGNOZ 

 

Febril konvülsiyonda prognoz çok  iyidir. Epilepsiye dönüşme riski çok 

düşüktür. FK öyküsü olmayan hastalarda epilepsi riski % 0.5 oranında iken basit FK 

geçiren hastalarda 7 yaşında epilepsi gelişme riski % 0.9’dur. Konvülsiyon geçirme 

sayısı riski arttırmaz (151).   

Basit veya kompleks FK’larda beyine hasar bırakmaz ve etkilenen çocuklarda 

daha sonra nörolojik defisit gelişme riski  yoktur, zeka seviyeleri ve kognitif 

fonksiyonları etkilenmez (83,152). FK ve ani bebek ölümü arasında ilişki 

gösterilememiştir (153).  Prospektif kohort çalışmalarda ölüm bildirilmemiştir (135). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

01/09/2013-31/08/2014 tarihleri arasında T.C Sağlık Bakanlığı Şişli 

Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Acil Polikliniğine 6 ay – 6 yaş 

aralığında havale şikayeti ile başvuran, ilk nöbetini geçirmiş  148 hasta çalışmaya 

alındı. Bu olgular acil çocuk servisinde çocuk sağılığı ve hastalıkları asistanı ve 

uzman doktoru tarafından değerlendirilip gerekli olanların acil tedavi girişimleri 

yapıldı. Hastaların klinik ve labaratuar bulguları geriye dönük olarak incelendi. 

Antiepileptik ilaç  kullanan, daha önce konvülsiyon geçirme öyküsü olan, epilepsi 

tanısı alan, serebral palsi, mental retardasyon gibi nörolojik bozukluğu olan  hastalar 

çalışma dışında bırakıldı.  

Yenidoğan nöbetleri yaklaşım olarak ayrı bir nöbet tipi olması ve 2.-6. 

aylarda geçirilen nöbetlerin FK tanımındaki farklılıklarından dolayı çalışmaya dahil 

edilmedi. 

Konvülsiyonla karışabilecek olan katılma nöbeti, senkop, koreoatetoz, 

tremor, migren gibi  hastalıklar çalışma dışı bırakıldı. 

               Çocuk Acil polikliniğinde tutulan gözlem kayıtları baz alınarak klinik ve 

laboratuvar bulguları retrospektif olarak incelenen ilk nöbet ile başvuran hastalar 

değerlendirildi. Çalışmaya katılan hastalara ait veriler hastane arşivindeki 

dosyalardan ve hastanenin otomasyon sisteminde kayıtlı olan bilgilerden alındı. 

               İlk konvülziyon ile Çocuk Acil Polikliniğimize başvuran hastaların hepsine 

acil müdahaleleri yapıldıktan sonra ayrıntılı anamnez alınıp, fizik muayeneleri ile 

yaş, cinsiyet, febril ya da afebril özellikte olduğu, aile öyküsü kaydedilmişti. 

Konvülsiyonun süresi, tipi, febril konvülsiyon ise eşlik eden enfeksiyonun karakteri 

ve nörolojik defisit varlığı sorgulanmıştı.  

               Hastaların başvurularında damar yolu açılarak hemogram, biyokimya, C-

Reaktif Protein (CRP) rutin olarak alınmış olup gerekli görünen hastalara kranial 

görüntüleme yapılmıştır. 

 Lökosit sayısı 15.000 /uL nin üzerinde olması lökositoz, 4000 /uL nin altında 

olması lökopeni, trombosit sayısı 400.000 /uL nin üzerinde olması trombositoz, 

150.000 u/L nin altında olması ise trombositopeni olarak değerlendirildi. Hb 
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değerleri 11 gr/dl’nin altında olan hastalar Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kriteri baz 

alınarak anemi olarak kabul edildi.  CRP değeri 5 mg/L nin üzeri pozitif kabul edildi. 

Serum sodyum değerinin 135-145mmol/L olması normonatremi, 135 

mmol/L‘ nin altındaki değerler hiponatremi, 145mEq/L’nin  altındaki değerler ise   

hipernatremi olarak tanımlandı.  

Serum potasyum değerinin 3,5 mmol/L nin altında olması hipokalemi, 5.5 

mmol/L üzerinde olması hiperkalemi olarak değerlendirildi. 

Serum klor değerinin 98 mmol/L nin altında olması hipokloremi, 105 

mmol/L üzerinde olması hiperkloremi olarak değerlendirildi. 

Serum glukoz değeri 60 mgr/dl altında hipoglisemi, 60-100 mgr/dl arasında 

normoglisemi, 100 mgr/dl üzerinde ise hiperglisemi olarak değerlendirildi. 

Gerekli görünen vakalardan kranial görüntüleme istenmiş olup hastanemiz 

bünyesinde bulunan radyoloji ünitesindeki Sıemens marka 128 kesit BT ve 1.5 tesla 

MRG’de çekilmiş olup,  nöroradyolojik  görüntüleme raporlarına hastanenin 

otomasyon sisteminden ulaşılmıştır. 

Çalışma  Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurul 

Onayı alınarak retrospektif olarak yapıldı ( Tarih: 25.03.2014 Karar No: 308). 

 

İstatistiksel incelemeler  

  Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde oran ve frekans değerleri kullanılmıştır.   

Niteliksel verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare koşulları sağlanmadığında fischer 

test kullanıldı.  Analizlerde SPSS 22.0 programı kullanılmıştır. 

 Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde 

değerlendirildi. 
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                                  4. BULGULAR 

 
 

Çalışmamızda, Eylül 2013- Ağustos 2014 tarihleri arasında Şişli Hamidiye 

Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Acil Polikliniğine ilk konvülsiyonu 

nedeniyle  başvuran, yaşları 6 ay-6 yaş arasında değişmekte olan 148 olgu incelendi.  

Öncesinde konvülsiyon geçirme öyküsü olan, epilepsi tanısı konan, antiepileptik ilaç 

kullanan, motor mental retardasyonu olan, nörolojik açıdan gelişme geriliği olan 

hastalar  çalışma dışı bırakıldı. 

Ilk konvülsiyon geçirme şikayeti ile çocuk acil polikliniğimize başvuran 

hastaların %16,9  (n=25)  afebril,  %83,1  (n=123) febril olup afebril/febril oranı   

0.20 ‘dir (Şekil 1). 

 

 

 

Şekil 1. Febril ve afebril konvülsiyon dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Febril konvülsiyon geçirme şikayeti ile acil polikliniğimize başvuran 

hastaların %57,7 ’si (n=71) erkek,  %42,3 ’ü (n=52) kız olup erkek-kız oranı 

1,36’dır. Afebril konvülsiyon geçirenlerin ise %56 ‘sı (n=14) erkek, %44’ü (n=11) 

kız olup erkek-kız oranı 1,27’dir (Şekil 2).        
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Şekil 2. Febril ve afebril konvülsiyonların cinsiyete göre dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vakaların yaş dağılımlarına bakıldığında  FK için %26,8 ’i (n=33) 12 ay 

altında, %60,2 ’si (n=74) 13-36 ay arasında ve %13 ’ünün (n=16) ise 37-72  ay 

arasında, afebril konvülsiyon  için ise %16’sı (n=4) 12 ay altında, %52’si (n=13) 13-

36 ay arasında, %32’si (n=8) 37-72 ay arasında olduğu saptandı. Febril ve afebril 

konvülsiyon etyolojisinde hastaların yaş dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir 

(Şekil 3). 
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Şekil 3. Febril ve afebril konvülsiyonlarda yaş dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Febril konvülsiyon geçiren hastaların  %95,1’i (n=117) generalize tonik 

klonik konvülsiyon, %4,1‘i (n=5)  fokal konvülsiyon ve %0,8’i (n=1)  miyoklonik 

konvülsiyon  olup, afebril konvülsiyon geçiren hastaların ise %92’si (n=23) 

generalize tonik klonik konvülsiyon, %4’ü (n=1) fokal konvülsiyon, %4’ü (n=1) 

myoklonik  konvülsiyon olarak değerlendirildi (Şekil 4).  

 

Şekil 4. Febril ve afebril konvülsiyonlarda konvülsiyon tipi 
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Febril konvülsiyon ile başvuran hastaların  konvülsiyon süreleri  

incelendiğinde;  %73,2’si  (n=90) 5 dakikadan kısa, %22’si  (n=27) 5-15 dakika 

arası, %4,1’i (n=5) 15-30 dakika arası ve %0.8’i (n=1) de 30 dakikadan uzun olup  

afebril konvülsiyon ile başvuran hastaların ise; %52’si (n=13) 5 dakikadan kısa, 

%44’ü (n=11) 5-15 dakika, %4’ü (n=1) 15-30 dakika arası devam etmiş olup hiçbir 

afebril konvülsiyon hastasının konvülsiyon süresi 30 dakikadan uzun sürmemiştir. 

Afebril konvülsiyon geçirenlerde 5 dakika üstü konvülsiyon süresi, febril 

konvülsiyon geçirenlere göre anlamlı olarak (p <0,05) daha yüksekti (Şekil 5). 

 

Şekil 5. Febril ve afebril konvülsiyonlarda konvülsiyon süresi dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Febril konvülsiyon geçiren hastaların %36,6’sı (n=45) aile öyküsü pozitifken, 

afebril konvülsiyon geçirenlerde ise %24’ü (n=6) pozitifti. Her iki grupta aile öyküsü 

bakımından anlamlı (p> 0,05) farklılık saptanmamıştır (Şekil 6) . 
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Şekil 6. Febril ve afebril konvülsiyonlarda aile öyküsü 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Konvülsiyon süresi 5 dakikadan kısa sürenlerin %34,9’unda (n=36) aile 

öyküsü pozitif iken, %65,1’inde (n=67) negatif olup, 5 dakikadan uzun sürenlerin ise 

%33,3’ünde (n=15) pozitif, %66,7’sinde (n=30) negatifti.  Konvülsiyon süresi ile 

aile öyküsü arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Konvülsiyon süresi ile aile öyküsü arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

 

Aile öyküsü olanların %27,5’inin (n=14) ilk nöbetini 6-12 ay arasında, 

%62,7’sinin (n=32) 13-36 ay, %9,8’inin (n=5) 37-72 ay arasında geçirdikleri; aile 

öyküsü olmayanların ise %23,7’sinin (n=23) 6-12 ay,  %56,7’sinin (n=55) 13-36 ay, 

%19,6’sının (n=19) ise 37-72 ay  arasında geçirdikleri görüldü. Aile öyküsü olan ve 

olmayan hastaların ilk nöbet geçirme yaşı arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(Tablo 10). 
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Tablo 10. Aile öyküsü ile ilk nöbet geçirme yaşı arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

 

Hastaların %3,3’ünde (n=5) ise konvülsiyon sonrası Todd parezisi şeklinde 

nörolojik defisit gözlenmiştir. Bu 5 hastanın tamamı febril konvülsiyon sınıfındadır, 

afebril konvülsiyon geçirenlerde postiktal nörolojik defisit gözlenmemiştir. 

Febril konvülsiyon ile başvuran hastaların enfeksiyon odağına göre 

dağılımlarına bakıldığında; ÜSYE %84,6 (n=104) oranında; AGE %13 (n=16) 

oranında; ve diğer enfeksiyonlar %2,4 ‘ü (n=3) olup hastalarımızın hiçbirinde 

döküntülü hastalık seyrinde veya aşı reaksiyonu olarak FK saptanmamıştır. 

( Tablo 11 ) . 

 

Tablo 11. Febril konvülsiyonlu hastaların enfeksiyon odağına göre dağılımı 

 

 

 

 

 

 

Konvülsiyon süresi 5 dakikadan kısa sürenlerin %85,2’sinde (n=75) 

enfeksiyon olarak ÜSYE eşlik etmekte iken %14,8’inde (n=13) AGE saptanmış 

olup; 5 dakikadan uzun süreli konvülsiyonu olanların ise %90,6’sında (n=29) ÜSYE, 

%9,4’ünde (n=3) AGE tespit edilmişti. Febril konvülsiyon geçiren hastaların 

konvülsiyon süresi ile enfeksiyonun karakteri arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (Tablo 12). 
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Tablo 12. Konvülsiyon süresi ile enfeksiyonun tipi arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

Febril konvülsiyon ile başvurmuş hastaların %61,8’inde (n=76) lökosit sayısı 

normal sınırlar arasında, %37,4’ünde (n=46) lökositoz, %0.8’inde (n=1) lökopeni  

saptanmış olup afebril konvülsiyon ile başvuranlarda bu değerler sırasıyla %84 

(n=21), %16 (n=4) ve lökopenisi saptanan hiç hasta yoktu. Febril konvülsiyon 

etyolojisinde lökositozu saptanan hasta sayısı afebril grubuna göre anlamlı (p < 0,05) 

olarak daha yüksekti (Şekil 7)(Tablo 13).  

 

Tablo 13. Hastaların tam kan sayımı ve CRP sonuçları 
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Şekil 7. Febril ve afebril konvülsiyonlarda lökosit değerleri 
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Konvülsiyon süresi 5 dakikadan kısa olanların %34,9’unda (n=36) lökositoz, 

%0,9’inde ise (n=1) lökopeni saptanırken; 5 dakikadan uzun sürenlerin %31,1’inde 

(n=14) lökositoz, hiçbir hastada ise lökopeni görülmedi. Konvülsiyon süresi 5 

dakikadan kısa ve uzun sürenler arasında anormal lökosit sayısı dağılımı anlamlı 

(p>0,05) farklılık göstermemiştir (Tablo 14) 

 

Tablo 14. Konvülsiyon süresi ile anormal lokosit sayısı dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FK’lu hastaların %21,1’inde (n=26), afebril konvülsiyon ile başvuran 

hastaların ise %4’ünde (n=1) anemi saptanmıştır. Febril konvülsiyon etyolojisinde 
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anemisi olan hasta oranı afebril gruba göre anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksekti 

(Şekil 8) (Tablo 13).  

 

Şekil 8. Febril ve afebril konvülsiyonlu hastalarda anemi dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FK’lu hastaların %3.3’ünde (n=4) trombositoz, %2.4’ünde (n=3) 

trombositopeni görülmüş, afebril konvülsiyon geçirenlerde ise, %4’ünde (n=1) 

trombositoz saptanmış olup trombositopeni hiç görülmemiştir. CRP değerleri 

incelendiğinde; febril konvülsiyon ile başvuran hastaların %55,3’ü (n=68), afebril 

konvülsiyonların ise %44’ü (n=11) pozitifti. Febril ve afebril konvülsiyon 

etyolojisinde anormal trombosit sayısı ve CRP değeri pozitifliği anlamlı (p ˃ 0,05) 

farklılık göstermemiştir (Tablo 13). 

 

Febril konvülsiyon ile başvuran hastalarımızın %34,1’i (n=42) hiponatremik, 

%1,6’sı (n=2) hipernatremik olup afebril konvülsiyon hastalarında ise bu oranlar 

sırasıyla; %8’i (n=2) ve 0’dır. Febril konvülsiyon etyolojisinde hiponatremisi olan 

hasta oranı afebril grubuna göre anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksekti (Şekil 

9)(Tablo 15). 
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Tablo 15. Febril  ve afebril konvülsiyon hastalarında serum elektrolit ve  

glukoz değerleri 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 9. Febril ve afebril konvülsiyonların sodyum değerleri ile ilişkisi 
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ÜSYE ile başvuran hastaların %32,7’si (n=34), AGE ile başvuranların ise 

%50’sinde (n=8) hiponatremi saptanmıştır. Enfeksiyon tipi ÜSYE ve AGE olan 

hastaların hiponatremi dağılım oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (Tablo 16).  

 

Tablo 16. Enfeksiyon tipi ile anormal sodyum dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

Febril konvülsiyon hastalarında hipokalemi oranı %6,5 (n=8) iken afebril 

konvülsiyonu olanların tamamının potasyum değerleri normal aralıktadır. Febril ve 

afebril konvülsiyon etyolojisinde anormal potasyumu olan hasta oranı anlamlı (p ˃ 

0,05) farklılık göstermemiştir (Tablo 15). 

Febril konvülsiyon hastalarında hipokloremi oranı %19,5 (n=24), 

hiperkloremi ise %0.8 (n=1); afebril konvülsiyon hastalarında ise hipokloremi %4 

(n=1) olup hiçbir hastada hiperkloremi saptanmamıştır. Febril ve afebril konvülsiyon 

etyolojisinde anormal klor değerleri arasında anlamlı (p ˃ 0,05) farklılık 

saptanmamıştır (Tablo 15). 

Febril konvülsiyon hastalarının %50,4’ünün (n=62) hiperglisemisi mevcutken 

%0.8’inin (n=1) hipoglisemisi olup bu oranlar afebril konvülsiyon hastalarında 

sırasıyla %16 (n=4) ve %4 (n=1)dir. Febril konvülsiyon hastalarında hiperglisemi 

oranı afebril grubuna göre anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksekti (Şekil 10)(Tablo 

15). 
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Şekil 10. Febril ve afebril konvülsiyonların glukoz değerleri ile ilişkisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Olgularımızın sadece 32 tanesine nöroradyolojik görüntüleme uygulanmıştır. 

Febril konvülsiyon hastalarının 9’una (%7,3) kranial BT çekilmiş olup, bunların 

sadece 1 tanesinde patoloji görülmüş ve  beyin ödemi ile uyumlu bulunmuştur.  

MRG de 3 hastaya uygulanmıştır, 1’inde patoloji saptanmış, kranial BT ‘sinde 

anormallik olan hasta olup kranial MRG görüntüsü de BT ile uyumlu bulunmuştur. 

Afebril konvülsiyon grubundaki 23 (%92) hastaya kranial BT çekilmiş olup 

hiçbirinde patolojik bulguya rastlanmamış olup hiçbirine acil koşullarda kranial 

MRG çekilmemiştir. Bu olguların nöroradyolojik görüntüleme bulguları Tablo 17’de 

özetlenmiştir. 

 

 

Tablo 17. Febril ve afebril konvülsiyon hastalarında görüntüleme sonuçları 
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5. TARTIŞMA 
 

 

 

Konvülsiyonlar çocukluk çağında acil servislere başvurunun sık 

nedenlerinden birisidir. Ilk nöbette detaylı ayırıcı tanıya gidilmesi sonraki nöbetlerin 

öngörülebilmesi ya da hastanın tanısının erken konulabilmesi açısından önemlidir. 

FK görülme sıklığı % 2-5 arasında değişmektedir (51). Bu oran Amerika 

Birleşik Devletleri ve Batı Avrupa’da % 2-4, Japonyada % 9, Doğu Hindistan’da % 

5-10 oranında, Marianna Adaları’nda ve Guam’da % 14, Çin’de %1-2 oranında 

bildirilmiştir (52-54).Türkiye’de yapılan 2 çalışmada % 2-8 arasında FK oranı 

bildirilmiştir (55,56).Türkiye’de yapılan başka bir çalışmada ise 1-16 yaş arasında 

epilepsi görülme sıklığı %0,08 bulunmuştur (154). Amerika’da yapılan araştırmalara 

göre her yıl 25.000-40.000 arasında çocuk ilk afebril konvülsiyonu ile çocuk 

acillerine başvurmaktadır (155-158).İlk afebril ve febril konvülsiyon geçirme 

nedeniyle hastanemiz çocuk acil servisine başvuran 148 olgunun 25’i afebril, 123’ü 

febril konvülsiyon ile başvurmuştu. 

FK erkek çocuklarda kız çocuklara göre daha sık görülür. Okumura ve 

arkadaşlarının 203 hasta üzerinde yapmış olduğu çalışmada erkek/kız oranı 1.3/1 

(77), Knudsen’in yapmış olduğu çalışmada ise bu oran 1.4/1 (78), ülkemizde Özmen 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada ise 1.36/1 olarak bulunmuştur (150). Tek 

afebril nöbetler ile ilgili çalışmaların bir kısmında hafif erkek üstünlüğü saptanırken, 

bir kısmında da belirgin fark gözlenmemiştir ve prognoz ile ilişkili bulunmamıştır 

(159-162). Berg’in çalışmasında da erkek/kız oranı eşit saptanmıştır (163). Bizim 

çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak erkek/kız oranı febril konvülsiyonlarda 

1,36; afebril konvülsiyonlarda ise 1,27  olarak bulundu.Febril ve afebril konvülsiyon 

grubundaki  hastaların cinsiyet oranı anlamlı (p> 0,05) farklılık göstermemiştir. 

FK’lar genellikle 6 ay-5 yaş arasında görülürler. İlk nöbetin 6 ayın altında ve 

5 yaşın üzerinde görülmesi nadirdir. Okumura ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada (77) FK için yaş aralığı 7-69 ay (ortalama 25 ay), Ling’in çalışmasında 

(104) ise yaş aralığı 1-77 ay (ortalama yaş 19.8 ay) olarak bulunmuştur. Kolfen ve 

arkadaşlarının (105) çalışmasında ilk FK yaşı % 25 1 yaş altı, % 46 1-2 yaş arası, % 
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29 iki yaşın üstünde tespit edilmiştir.Çalışmamızda; %26,8 ’i 12 ay altında, %60,2 ’si 

13-36 ay arasında ve %13 ’ünün ise 37-72  ay arasında olduğu görülmüştür. 

Shinnar ve ark. yaptığı ve tek afebril nöbet geçirmiş olan 407 vakalık geniş 

kapsamlı çalışmada ise ilk nöbet yaşı ortalama 6,8 bulunmuştur (164). Berg ve ark. 

çalışmasında ise ortalama yaş 5,3’dür (163). Bizim çalışma grubumuzda  ise; afebril 

nöbet ile başvuran hastaların %16’sının 12 ay altında, %52’sinin 13-36 ay arasında, 

%32’sinin ise  37-72 ay arasında olduğu saptandı. Ilk afebril nöbet yaşı ise ortalama 

31,4 ay bulunmuştur.Dolayısıyla hem febril hem de afebril nöbetlerin en sık 

görüldüğü yaşlar geç süt çocukluğu ya da erken oyun çocukluğu dönemidir. Febril ve 

afebril konvülsiyon etyolojisinde hastaların yaş dağılımı anlamlı (p> 0,05) farklılık 

göstermemiştir. 

FK’da genetik faktörlerin önemli rol oynadığı bilinmektedir. Ancak genetik 

geçiş tam olarak açıklık kazanmamıştır. Wallace ve arkadaşlarının çalışmasında 

(103) 1. derece akrabalarda FK öyküsü % 17, Kolfen’in çalışmasında (105) % 16.3, 

Ling’in çalışmasında (104) % 26.6 olarak bulunmuştur. FK’lu çocukların ailelerinde 

epilepsi görülme oranı normal populasyondan fazladır. Shinnar ve arkadaşlarının 

(69) çalışmasında ailede epilepsi öyküsü % 9,7, Kolfen’in (105) çalışmasında ise % 

7.5 olarak bildirilmiştir. Febril konvülsiyonlu olguların ailelerinde genel konvülsif 

hastalık hikayesi %10-50 arasında değişmektedir (165). Shinnar ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada kriptojenik konvülsiyonlu çocukların %17,7’sinde ailede 

epilepsi, %4.7’sinde ailede febril konvülsiyon mevcut olduğunu 428 olguluk 

serilerinde ortaya koymuşlardır(164). Bizim çalışmamızda ise, ailede febril 

konvülsiyon ya da epilepsi ayrımı yapılmadan havale öyküsü sorgulanmış; febril 

konvülsiyon için %36,6 iken, afebril konvülsiyon için %24 saptanmıştır.Her iki 

grupta aile öyküsü bakımından anlamlı (p> 0,05) farklılık saptanmamıştır. 

Chevrie JJ (166) ve arkadaşlarının ilk febril konvülsiyonun süre ve 

lateralizasyonunun çeşitli etyolojik faktörler ile ilişkisini araştırdığı 402 hastayı dahil 

ettiği bir çalışmada,konvülsiyon süresi ileaile öyküsü arasında anlamlı  bir ilişki 

bulamamıştır. Bizim çalışmamızda da konvülsiyon süresi 5 dakikadan kısa ve uzun 

olarak incelenmiş ve aile öyküsü ile arasında anlamlı bir ilişki saptanamamıştır. 

Çalışmamızda aile öyküsü olanların %27,5’inin ilk nöbetini 6-12 ay arasında, 

%62,7’sinin 13-36 ay, %9,8’inin 37-72 ay arasında geçirdikleri; aile öyküsü 
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olmayanların ise %23,7’sinin 6-12 ay,  %56,7’sinin 13-36 ay, %19,6’sının ise 37-72 

ay  arasında geçirdikleri görüldü. Aile öyküsü olan ve olmayan hastaların ilk nöbet 

geçirme yaşı arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Ancak her iki grupta da ilk 

nöbet geçirme yaşı en sık 13-36. aylar bulunmuştur.  Literatürler incelendiğinde bu 

konu ile ilgili çalışmaya rastlanmamıştır. 

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

enfeksiyonu (ÜSYE) , akut otitis media (AOM), pnömoni, idrar yolu enfeksiyonu, 

döküntülü hastalıklar ve bakteriyemi  gibi çok çeşitli nedenlere bağlı olabilir (69). 

Abuekteish ve arkadaşlarının (94) 203 vaka üzerinde yapmış olduğu bir çalışmada 

FK’da ateş nedeni olarak ÜSYE % 53 olarak bulunmuştur. Ranthala ve 

arkadaşlarının (90) çalışmasında ise ateş nedeni olarak % 54 oranında ÜSYE tespit 

edilmiştir. Bizim çalışmamızda ateş nedeni olarak en sık %84,6 oranında ÜSYE; 

%13 oranında AGE; ve diğer enfeksiyonlar %2,4 olup hastalarımızın hiçbirinde 

döküntülü hastalık seyrinde veya aşı reaksiyonu olarak FK saptanmamıştır. 

 Chevrie JJ (167) ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada solunum yolu 

enfeksiyonlarının kısa süreli ve diğer çocukluk çağı enfeksiyonlarının ise daha uzun 

süreli nöbetlere yol açabileceği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise konvülsiyon 

süresinin 5 dakikadan kısa ve daha  uzun olması ile enfeksiyon tipleri olan ÜSYE ya 

da AGE arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

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

birlikte nadiren parsiyel nöbetler de görülebilir. Nöbetlerin çoğunluğu tonik ya da 

kloniktir (36). Okumura’nın (77) çalışmasında konvulsiyon tipi % 95.3 jeneralize, % 

4.2 atonik, % 0.5 fokal bulunmuştur. Offringa’nın (70) çalışmasında % 97 oranında 

jeneralize, % 3 parsiyel nöbet, Ling’in (104) çalışmasında % 81.5 jeneralize tonik 

klonik, % 13.8 jeneralize tonik, % 4.7 atonik nöbet bildirilmiştir.Bizim çalışmamızda 

febril konvülsiyon geçiren hastaların  %95,1’i generalize tonik klonik konvülsiyon, 

%4,1‘i fokal konvülsiyon ve %0,8’i miyoklonik konvülsiyon olarak değerlendirilmiş 

olup sonuçların literatüre yakın değerlerde olduğu görülmüştür. 

Febril nöbet süresi; Ling’in (104) çalışmasında % 90, Knugsen’in (78) 

çalışmasında % 96 oranında 15 dakikadan kısa olarak bulunmuştur.Aicardi ve 

Chevrie tarafından 239 hasta üzerinde retrospektif bir çalışma  yapılmıştır. Bu 

çalışmada status epileptikus tanımı için süre 1 saat ve üzeri kabul edilmiştir. 
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Olguların %57’sinde nörolojik sekel saptanmış ve %11’i ölümle sonuçlanmış (4). 

Daha yeni bir çalışmada ise Maytal ve ark. status epileptikus için gerekli süreyi 30 

dakika olarak belirlemişler (168). Yeni nörolojik defisit gelişme oranı %9 olarak 

saptanmış ve bu oranlar Shinnar’ın çalışmasına göre yüksek bulunmuştur.Bizim 

çalışmamızda ise febril konvülsiyon ile başvuran hastaların %73,2’si  5 dakikadan 

kısa, %22’si  5-15 dakika arası, %4,1’i 15-30 dakika arası ve %0.8’i de 30 dakikadan 

uzun olup  sadece 1 olgu status epileptikus olarak başvurmuştu. Afebril konvülsiyon 

ile başvuran hastaların ise; %52’si 5 dakikadan kısa, %44’ü 5-15 dakika, %4’ü 15-30 

dakika arası devam etmiş olup hiçbir afebril konvülsiyon hastasının konvülsiyon 

süresi 30 dakikadan uzun sürmemiştir. Hastaların %3,3’ünde ise konvülsiyon sonrası 

Todd parezisi şeklinde nörolojik defisit gözlenmiştir. Bu  hastalar febril konvülsiyon 

geçirmişlerdi. 

Yüksek lökosit sayısı, normal kemik iliğinin enfeksiyon ya da enflamasyona 

verdiği yanıtın sonucudur. Lökositoz, ayrıca fiziksel ya da duygusal stres sonucu da 

meydana gelebilir. Bu durum geçici olup kemik iliğindeki yapım artışı ya da bant 

hücreleri veya daha az matür hücrelerin dolaşıma salınmasıyla ilgili değildir. 

Lökositoza neden olan stres nedenleri aşırı egzersiz, konvülsiyonlar, anksiyete, 

anestezi ve epinefrin uygulamasıdır (164). Konvülsiyonlarda lökositoz, büyük 

olasılıkla dolaşımdaki seviyeleri artmış katekolaminler nedeniyle lökositlerin damar 

çeperinden ayrılıp kana karışmasına bağlı olarak gelişmektedir (169).FK ile başvuran 

çocuklarda ayırıcı tanı için rutin testlerin yapılması tartışmalıdır. Rutter ve 

arkadaşlarının (167) yaptıkları bir çalışmada tam kan sayımı, glukoz, kalsiyum, üre, 

kreatinin ve elektrolitlerin değerlendirilmesinde anlamlı bir sonuca ulaşamamışlar ve 

rutin tetkikin gerekli olmadığını belirtmişlerdir. Mohebbi MR ve arkadaşlarının 

yaptıkları bir çalışmada, FK’da lökosit sayısını 15.000 veya üzerinde bulmuşlar ve 

FK ile lökosit sayısı arasında ilişki saptamamışlar (170).Bizim çalışmamızda febril 

konvülsiyon ile başvurmuş hastaların %37,4’ünde lökositoz saptanmış olup afebril 

konvülsiyon ile başvuranlarda ise %16 idi. Febril konvülsiyon grubunda lökositozu 

saptanan hasta sayısı afebril grubuna göre anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksekti. 

Febril konvülsiyon grubundaki hastalarda afebril konvülsiyon hastalarına göre 
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yüksek lökosit sayısı saptanmasının nedeni olarak; kemik iliğinin enfeksiyona 

verdiği yanıtın sebep  olabileceği düşünülmüştür. 

Amerikan Nöroloji Akademisi, ilk kez afebril konvülsiyon geçiren altı 

aylıktan büyük çocuklarda anlamlı bir öykü, semptom ve bulgu yoksa ve 

konvülsiyon sonrası çocuğun fizik muayene bulguları konvülsiyon öncesi dönemdeki 

gibiyse rutin laboratuvar testlerini uygulamanın gerekli olmadığını bildirmiştir (18). 

Aydoğan ve ark. (171) tarafından yapılan çalışmada ilk kez afebril konvülsiyon 

geçirme nedeniyle acil servise başvuran çocuklarda lökositoz sıklığı %14,5 olarak 

saptanmıştır. Yine aynı çalışmada; status epileptikuslu olgularda lökositoz oranı % 

41.6 statusu olmayanlarda ise bu oran % 8’de kalmıştır. Konvülsiyon süresi uzadıkça 

lökosit miktarının arttığını göstermektedir. Bizim çalışmamızda ise konvülsiyon 

süresi 5 dakikadan kısa olanların %34,9’unda, 5 dakikadan uzun sürenlerin 

%31,1’inde lökositoz saptanmış olup konvülsiyon süresi ile lökositoz arasında 

anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Serum demir düşüklüğünün konvülsiyon eşiğini düşürdüğü, ayrıca ateşin bu 

olumsuz etkiyi daha da arttırarak konvülsiyonun ortaya çıkmasına yol açtığı 

düşünülmektedir ve bu nedenle demir eksikliği anemisinin febril konvülsiyon ile 

birlikteliği üzerinde durulmaktadır. Demir eksikliği olan hastalarda bağışıklık 

sistemindeki bozukluk nedeniyle, enfeksiyonlara eğilim artar. Aynı zamanda sık 

geçirilen enfeksiyonlar da demir eksikliğini ve anemiyi arttırmaktadır.Daoud ve 

arkadaşlarının 75 çocuk üzerinde yaptıkları çalışmada FK’lu çocuklarda kontrol 

grubuna göre demir eksikliği anemisinin daha sık (%35) olduğunu belirtmişlerdir 

(172). Pisacane ve ark. ise 1995 yılında 6-24 aylık çocuklarda yaptıkları vaka-kontrol 

çalışmasında 156 hastadan oluşan febril konvülsiyon geçirmiş grupta demir eksikliği 

anemisi sıklığını % 30 olarak hesaplamışlardır (173).  Ülkemizde çocuklarda  değişik 

yaş gruplarında demir eksikliği anemisinin %30-%78 gibi çok yüksek oranlarda 

olduğu tespit edilmiştir. Çalışmamızda febril konvülsiyon hastalarının % 21.1’inde 

literatürden daha düşük olarak demir eksikliği anemisi tespit edildi ancak, afebril 

konvülsiyon geçirenlere göre anlamlı (p<0,05) daha yüksek bulundu.Ancak, bu 
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durumun Türkiye gibi demir eksikliği anemisinin oldukça yüksek görüldüğü ülkeler 

için anlamlı olduğunu düşündürmemektedir. 

Ateş, sıvı ve elektrolit bozukluklarının oluşmasında önemli bir faktördür. 

Rutter ve arkadaşları febril konvülziyonlu çocukların düşük sodyum değeri ve 

yüksek idrar osmolalite seviyelerinin olmasını, hafif derecede uygunsuz ADH 

salınımına bağlamışlardır. Çünkü akut febril hastalıklarda salınan pirojenik 

toksinlere karşı, antipirojenik sitokin olan ADH salınımı olmakta, hiponatremiye ve 

idrar dansitesinde artışa yol açmaktadır (174).  

Febril konvülsiyon sonrası sodyum düşüklüğü gibi elektrolit değişikliklerinin 

olabileceği bir çok çalışmada gösterilmiştir (174). Retrospektif bir çalışmada Rutter 

ve Smales, 163 febril konvülsiyonlu çocuğun % 31’ inde, serum sodyum seviyesini 

133mmol/L altında bulmuşlardır (168). Chiarelli ve arkadaşları 1994 de yaptıkları bir 

çalışmada 100 febril nöbet geçiren çocuğun % 30’unda sodyum değerini 135mmol/L 

altında bulmuşlardır (175). 

Osmolarite ve sodyum değişiklikleri nöronal depresyon, ensefalopati tablosu 

yaparken bazı vakalarda ise nöronal irritabiliteye sebep olur (27). Altı aydan küçük 

sütçocukları hariç tutulduğunda hiponatremi sıklıkla epileptik nöbetlere eşlik eder 

(27).Benzer şekilde hiperkalsemi ve hipermagnezemi de nöronal depresyon ve 

ensefalopati tablosuna sebep olur. Tersi olarak ise hipokalsemi ve hipomagnezemi 

ise nöronal irritabilite yaparak nöbetlere sebep olabilir. Potasyum bozuklukları ise 

nadiren merkezi sinir sistemi bulguları yapar, en önemli klinik bulgusu kas gücünde 

azalmadır. Amerikan Nöroloji Akademisi laboratuvar tarama testlerinin her çocukta 

rutin olarak uygulanmamasını ancak seçilen vakalarda yapılmasını önermektedir (16, 

176).  

Bizim çalışmamızda febril konvülsiyon ile başvuran hastaların %34,1’inin; 

afebril konvülsiyon hastalarının ise; %8’inin hiponatremisi mevcuttu. Febril 

konvülsiyon grubunda hiponatremisi olan hasta oranı afebril gruba göre anlamlı (p < 

0,05) olarak daha yüksekti.ÜSYE ile başvuran hastalarımızın %32,7’si, AGE ile 

başvuranların ise %50’sinde hiponatremi saptanmıştır. Enfeksiyon tipi ÜSYE ve 
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AGE olan hastalarımızın hiponatremi dağılım oranı anlamlı farklılık göstermemiştir. 

Literatürler incelendiğinde bu konu ile ilgili çalışmaya rastlanmamıştır. 

Cohen PG ve arkadaşları tarafından nöbetlerin metabolik temelinin 

araştırılması üzerine yaptıkları bir çalışmada; hipokaleminin idrarı alkalileştirerek 

böbreklerden amonyağın geri emilimini artırması bunun da beyinde glutamine 

dönüşerek, santral sinir sisteminin major inhibitör nörotransmitteri olan GABA’nın 

azalmasına yol açması ile  nöbetlere neden olabileceği belirtilmiştir (177). Bizim 

çalışmamızda ise febril konvülsiyon hastalarında hipokalemi oranı %6,5  iken afebril 

konvülsiyonu olanların tamamının potasyum değerleri normal aralıkta idi. Febril ve 

afebril konvülsiyon etyolojisinde hipokalemisi olan hasta oranı anlamlı (p ˃ 0,05) 

istatistiksel  farklılık göstermemiştir. 

Çocuklarda ve adolesanlarda nöbet sonrasında hiperglisemi, hipoglisemi ve 

elektrolit bozuklukları gibi metabolik değişiklikler nadiren görülür (28). 

Çalışmamızda febril konvülsiyon hastalarının %50,4’ünün hiperglisemisi mevcutken 

afebril konvülsiyon hastalarında %16 dir. Febril konvülsiyon hastalarında 

hiperglisemi oranı afebril grubuna göre anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksek 

bulundu. 

Bizim çalışmamızda olgularımızın sadece 32 tanesine nöroradyolojik 

görüntüleme uygulanmıştır. Febril konvülsiyon hastalarının 9’una (%7,3) kranial BT 

çekilmiş olup, bunların sadece 1 tanesinde patoloji görülmüş ve  beyin ödemi ile 

uyumlu bulunmuştur.Bu hastanın fokal konvülsiyonu ve postiktal nörolojik defisiti 

mevcut idi. Kranial BT çekilen hastaların  2’sinin fokal konvülsiyonu ve postiktal 

nörolojik defisiti; diğer 2’sinin sadece fokal konvülsiyonu; 1’inin sadece nörolojik 

defisiti; 1’inin myoklonik tarzda konvülsiyonu; 2’sinin konvülsiyon süresi 15-30 

dakika arası, 1’inin ise konvülsiyon süresi 30 dakikadan uzundu. MRG de; 3 hastaya 

uygulanmıştır, 1’inde patoloji saptanmış, bu da kranial BT ‘sinde anormallik olan 

hasta olup kranial MRG’sindede T2 ağırlıklı sekanslarda ödemle uyumlu sinyal artışı 

saptanmıştır. Beyin ödeminin konvülsiyonun sonucu olduğu düşünülmüştür. Afebril 

konvülsiyon grubundaki 23 (%92) hastaya kranial BT çekilmiş olup hiçbirinde 

patolojik bulguya rastlanmamış olup  acil koşullarda kranial MRG de çekilmemiştir. 



 67 

Basit FK’larda görüntüleme gerekli değildir. Kafa içi basınç artması, travma 

öyküsü olan veya fokal nörolojik bulgu varsa yapılması düşünülmelidir (146). 

Amerikan Nöroloji Akademisi, Çocuk Nöroloji Topluluğu ve Amerikan Epilepsi 

Topluluğu  görüntüleme metodlarını gerekli durumlarda önermektedir. Bu bildiriye 

göre; ilk kez provoke olmayan afebril nöbet geçiren çocuklarda yeni gelişen 

nörolojik defisit ve uzun süren mental durum değişikliği saptanması halinde kraniyal 

MRG gerekmektedir. Küçük çocuklarda sedasyon gerektirmesinden dolayı MRG’nin 

elektif şartlarda yapılması önerilmektedir(18, 30, 178). Yeni tanılı nöbet geçiren 

çocukların görüntülemede anormal bulgu saptanma prevelansı %0 ile %21 arasında 

değişmektedir (15, 16). Ancak vakaların sadece %3’ünden daha azında tedavi 

gerektirecek patolojik bulgular görülmüştür (17). 

MRG’nin önerildiği durumlar; persistan postiktal fokal bulguların olması, 

anormal nörolojik muayene, fokal nöbetler, EEG’de benign parsiyel epilepsi ve 

idiyopatik generalize epilepsi dışındaki anormal bulguların varlığıdır (179).  
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6. SONUÇLAR 

 

 

 

1. Bu çalışmaya; 123’ü (%83,1) febril, 25’i (%83,1) afebril ilk konvülsiyonu ile 

başvuran 148 olgu alındı. Febril/afebril oranı 4,92 idi. 

2. Febril konvülsiyon ile başvuran hastaların %57,7 ’si (n=71) erkek,  %42,3 ’ü 

(n=52) kız olup erkek-kız oranı 1,36’dır. Afebril konvülsiyon geçirenlerin ise 

%56 ‘sı (n=14) erkek, %44’ü (n=11) kız olup erkek-kız oranı 1,27’dir. 

3. Olguların febril konvülsiyon için %26,8 ’i (n=33) 12 ay altında, %60,2 ’si 

(n=74) 13-36 ay arasında ve %13 ’ünün (n=16) ise 37-72  ay arasında, afebril 

konvülsiyon  için ise %16’sı (n=4) 12 ay altında, %52’si (n=13) 13-36 ay 

arasında, %32’si (n=8) 37-72 ay arasında olduğu saptandı. Febril ve afebril 

konvülsiyon etyolojisinde hastaların yaş dağılımı anlamlı farklılık 

göstermemiştir. 

4. Febril konvülsiyon geçiren hastaların  %95,1’i (n=117) generalize tonik 

klonik konvülsiyon, %4,1‘i (n=5)  fokal konvülsiyon ve %0,8’i (n=1)  

miyoklonik konvülsiyon  olup, afebril konvülsiyon geçiren hastaların ise 

%92’si (n=23) generalize tonik klonik konvülsiyon, %4’ü (n=1) fokal 

konvülsiyon, %4’ü (n=1) myoklonik  konvülsiyon idi. 

5. Febril konvülsiyon ile başvuran hastaların  konvülsiyon süreleri 

incelendiğinde;  %73,2’si  (n=90) 5 dakikadan kısa, %22’si  (n=27) 5-15 

dakika arası, %4,1’i (n=5) 15-30 dakika arası ve %0.8’i (n=1) de 30 

dakikadan uzun olup  afebril konvülsiyon ile başvuran hastaların ise; %52’si 

(n=13) 5 dakikadan kısa, %44’ü (n=11) 5-15 dakika, %4’ü (n=1) 15-30 

dakika arası devam etmiş olup hiçbir afebril konvülsiyon hastasının 

konvülsiyon süresi 30 dakikadan uzun sürmemiştir. Afebril konvülsiyon 

geçirenlerde 5 dakika üstü konvülsiyon süresi, febril konvülsiyon geçirenlere 

göre anlamlı olarak daha yüksekti. 

6. Febril konvülsiyon geçiren hastaların %36,6’sının (n=45), afebril 

konvülsiyon geçirenlerin ise %24’ünün (n=6) aile öyküsü pozitifti. 
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7. Konvülsiyon süresi 5 dakikadan kısa sürenlerin %34,9’unda (n=36), 5 

dakikadan uzun sürenlerin ise %33,3’ünde (n=15) aile öyküsü pozitifti. 

Konvülsiyon süresi ile aile öyküsü arasında ilişki saptanmamıştır. 

8. Hastalarımızdan aile öyküsü olan ve olmayanların ilk nöbet geçirme yaşı 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

9. Hastalarımızın %3,3’ünde (n=5) konvülsiyon sonrası Todd parezisi şeklinde 

nörolojik defisit gözlenmiştir. Bu 5 hastanın tamamı febril konvülsiyon 

tipindedir. 

10. Febril konvülsiyon hastalarının enfeksiyon odağına göre başvuruları sırasıyla; 

ÜSYE , AGE ve diğer enfeksiyonlar idi. 

11. Febril konvülsiyon geçiren hastaların konvülsiyon süresi ile enfeksiyonun 

karakteri arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

12. Febril konvülsiyon ile başvuran hastalarımızın %61,8’inde (n=76) lökosit 

sayısı normal sınırlar arasında, %37,4’ünde (n=46) lökositoz, %0.8’inde 

(n=1) lökopeni  saptanmış olup afebril konvülsiyon ile başvuranlarda bu 

değerler sırasıyla %84 (n=21), %16 (n=4) ve lökopenisi saptanan hiç hasta 

yoktu. Febril konvülsiyon grubunda lökositozu saptanan hasta sayısı afebril 

grubuna göre anlamlı olarak daha yüksekti. 

13. Olgularımızdan konvülsiyon süresi 5 dakikadan kısa ve uzun sürenler 

arasında anormal lökosit sayısı dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir. 

14. Febril konvülsiyon grubunda anemisi olan hasta oranı afebril gruba göre 

anlamlı olarak daha yüksekti. 

15. Febril konvülsiyonlu hastaların %3.3’ünde (n=4) trombositoz, %2.4’ünde 

(n=3) trombositopeni, afebril konvülsiyon geçirenlerde ise, %4’ünde (n=1) 

trombositoz saptanmış olup trombositopeni hiç görülmemiştir. 

16. Febril ve afebril konvülsiyon hastalarımızın CRP pozitifliği arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. 

17. Febril konvülsiyon ile başvuran hastalarımızın %34,1’inde (n=42), afebril 

konvülsiyon hastalarımızın ise %8’inde (n=2) hiponatremisi mevcuttu. Febril 

konvülsiyon grubunun hiponatremisi olan hasta oranı afebril grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksekti.  
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18. Enfeksiyon tipi ÜSYE ve AGE olan hastaların hiponatremi dağılım oranı 

anlamlı farklılık göstermemiştir. 

19. Febril konvülsiyon hastalarında hipokalemi oranı %6,5 (n=8) iken afebril 

konvülsiyonu olanların tamamının potasyum değerleri normal aralıktadır. 

20. Febril ve afebril konvülsiyon hastalarımızın anormal klor değerleri arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

21. Febril konvülsiyon hastalarının %50,4’ünün (n=62) hiperglisemisi mevcutken 

%0.8’inin (n=1) hipoglisemisi olup bu oranlar afebril konvülsiyon 

hastalarında sırasıyla %16 (n=4) ve %4 (n=1)dir. Febril konvülsiyon 

hastalarında hiperglisemi oranı afebril grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksekti. 

22. Olgularımızın sadece 32 tanesine nöroradyolojik görüntüleme uygulanmıştır. 

Febril konvülsiyon hastalarının 9’una (%7,3) kranial BT çekilmiş olup, 

bunların sadece 1 tanesinde patoloji görülmüş ve  beyin ödemi ile uyumlu 

bulunmuştur.  MRG de 3 hastaya uygulanmış, 1’inde patoloji saptanmış, 

kranial BT ‘sinde anormallik olan hasta olup kranial MRG görüntüsü de BT 

ile uyumlu bulunmuştur. Afebril konvülsiyon grubundaki 23 (%92) hastaya 

kranial BT çekilmiş olup hiçbirinde patolojik bulguya rastlanmamış olup 

hiçbirine acil koşullarda kranial MRG çekilmemiştir. 
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8. HASTA TAKİP FORMU 
 
ÇOCUK ACİL POLİKLİNİĞİNE 6 AY-6 YAŞ ARASI İLK KEZ 

KONVÜLSİYON İLE BAŞVURMUŞ HASTALARIN GERİYE DÖNÜK 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

A-GENEL BİLGİ 

A1:Adı Soyadı :.............................../.................................................... 

A2:Yaş :......................1(  )6-12 ay           2(  )13-36 ay          3(  )37-72 ay 

A3:Cinsiyet :...............1(  )erkek              2(  )kız 

A4:Konvülsiyon etyolojisi :.........1(  )febril           2(  )afebril 

A5:Konvülsiyon tipi :..................1(  )generalize tonik klonik    2(  )fokal    

                                                         3(  )myoklonik 

A6:Konvülsiyon süresi :.............1(  )1-5 dk    2(  )5-15 dk    3(  )15-30 dk      

                                                        4(  ) >30 dk 

A7:Aile öyküsü :........................ 1(  )var      2(  )yok 

 

 

 

B-FİZİK MUAYENE 

B1:Nörolojik defisit varlığı :..................1(  )var       2(  )yok 

B2:Eşlik eden enfeksiyonun tipi:......... 

                                1(  )ÜSYE (A.nazofarenjit, tonsilit, sinüzit...) 

                                 2(  )Akut gastroenterit 

                                 3(  )Diğer 

 

C-LABORATUVAR 

C1:Lökosit sayısı:.............1(  )Normal         2(  )Lökositoz (>15.000/uL)   

                                             3(  )Lökopeni (<4000 ) 

C2:Hb değeri:...................1(  )Normal    2(  )Anemi (Hb<11 gr/dl) 

C3:Trombosit sayısı:.......1(  )Normal   2(  )Trombositoz (>400.000/uL) 

                                            3(  )Trombositopeni (<150.0000) 



 86 

C4:CRP değeri:.............. 1(  )Pozitif (>5 mgr/L)    2(  )Negatif 

C5:Sodyum(Na):............ 1(  )Normal   2(  )Hiponatremi (<135 mmol/l)         

                                         3(  )Hipernatremi (>145) 

C6:Potasyum(K):.............1(  )Normal      2(  )Hipokalemi (<3.5 mmol/l) 

                                         3(  )Hiperkalemi (>5.5) 

C7:Klor(Cl):...............     1(  )Normal    2(  )Hipokloremi (<98 mmol/L) 

                                         3(  )Hiperkloremi (>105) 

C8:Glukoz:...............      1(  )Normal   2(  )Hipoglisemi (<60 mg/dl)    

                                        3(  )Hiperglisemi (>100) 

 

D-GÖRÜNTÜLEME 

D1:Kranial BT çekilmişse:.............1(  )Normal       2(  )Anormal 

D2:Kranial MR çekilmişse:...........1(  )Normal        2(  )Anormal 

 

 


