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Öz

Febril konvülziyonlar, çocukluk çağı konvülziyonlarının en sık nedenidir. Öncesinde afebril nöbet hikayesi olmayan 3 ay-6 yaş arasındaki 
çocuklarda herhangi bir metabolik bozukluk veya merkezi sinir sistemi patolojisine bağlı olmaksızın 38˚C ve daha yüksek ateşin yol açtığı 
nöbetlerdir. İnsidansı % 2-4 civarındadır. Etyolojisinden çoğunlukla sistemik viral veya bakteriyel enfeksiyonlar sorumludur. Çocuğun 
yaşı, aile öyküsü, ateşin seviyesi ve yükselme hızı tekrarlama riskini arttırmaktadır. Febril nöbetlerin çoğunluğu kendiliğinden durur. 
Çoğu olguda benzodiazepin kullanımı gereksizdir. Aile açısından korkutucu bir tablo gibi gözükse de çoğunlukla selim bir olaydır ve 
gelecekte epilepsi gelişme riski düşüktür. Bu yazıda çocuk acil pratiğinde sık karşılaşılan febril konvülziyon ile ilgili literatür bilgileri 
gözden geçirilerek etyoloji, patogenez ve tedavi yaklaşımları ile ilgili yeni bilgiler derlenmiştir.( Sakarya Tıp Dergisi 2016, 6(4):254-261 )
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Abstract

Febrile seizures are the most common seizure disorder in childhood. A febrile seizure refers to an event, usually occuring between three 
months and six years of age, associated with an elevated temperature greater than 38˚C but without evidence of intracranial infection 
or metabolic diseases. The incidence is 2 to 4 percent of children. Systemic viral or bacterial infections are the most common causes in 
etiology. Risk factors for the reccurence of the seizures are age, family history of febrile seizure, level and duration of body temperatu-
re. The majority of febrile seizures have ended spontaneously. In such cases, active treatment with benzodiazepines is not necessary. 
While often frightening to parents, febrile seizures are mostly benign occurence and are associated with a low risk for future epilepsy.
In this article, new information about etiology, pathogenesis and treatment approaches have been compiled by reviewing literature 
information about febrile convulsions frequently encountered in childhood emergency practice.. ( Sakarya Med J 2016, 6(4):254-261 ).

Anahtar Kelimeler febrile convulsion, epidemiology, pathogenesis
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GENEL BİLGİ ve TANIM

Febril konvülziyonlar, çocukluk çağı konvülziyonlarının en sık 

nedenidir.1 Öncesinde afebril nöbet hikayesi olmayan 3 ay-6 

yaş arasındaki çocuklarda herhangi bir metabolik bozukluk 

veya merkezi sinir sistemi patolojisine bağlı olmaksızın 38˚C 

ve daha yüksek ateşin yol açtığı nöbetlerdir. Daha önceden 

ateşsiz nöbet geçiren çocuklar bu tanımın dışında bırakılmıştır. 

Febril konvülziyonlar epilepsi formu olarak düşünülmemelidir.  

Epidemiyoloji:

Beş yaş altındaki çocukların %2-4’ünde febril konvülziyon gö-

rülmektedir. 12-18 ay arasında pik yapmakta ve erkek çocuk-

larda biraz daha sık görülmektedir (E/K: 1.1/1 - 2/1).2 İnsidansı 

%2-4 civarında olmakla birlikte bazı popülasyonlarda daha 

yüksek oranlarda görüldüğü belirtilmektedir. Japonya’da %7, 

Pasifik Adalarında %14 gibi yüksek oranlar bildirilmektedir.3 

İtalya’da 188 febril konvülziyonlu çocukta yapılan bir çalış-

mada nöbetlerin gün içerisinde saat 18.00-23.59 arasında ve 

özellikle Ocak ayında pik yaptığı bildirilmiştir.4

Aile açısından korkutucu bir tablo gibi gözükse de çoğunlukla 

selim bir olaydır ve gelecekte epilepsi gelişme riski düşüktür. 

Yaklaşık 1/3’ü erken çocukluk çağı döneminde tekrarlar. Tek-

rarlama erken yaş, düşük ateş, aile öyküsü, anormal gelişim ile 

ilişkilidir.5,6 Nöbetler genellikle ateşli hastalığın ilk gününde or-

taya çıkmaktadır.7 Febril konvülziyon geçirmiş olan çocukların 

en yüksek saptanan vücut ısıları, konvülziyon geçirmemiş fa-

kat ateşli hastalığı olan kontrol grubunun en yüksek saptanan 

vücut ısıları ile karşılaştırıldığında febril konvülziyon grubunda 

daha yüksek bulunmuştur.8

Etyoloji:

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte en sık yüksek ateş, 

enfeksiyonlar, aşılar ve genetik yatkınlık üzerinde durulmuş-

tur.9 Febril konvülziyonlu hastalarda viral enfeksiyonlar, bak-

teriyel enfeksiyonlara göre daha sık görülmektedir. Özellikle 

2 yaş üstü ilk febril konvülziyon geçirenlerde en sık HHV-6 

saptanmıştır.10 Avrupa’da yapılan bir çalışmada %35 HHV-6, 

%14 Adenovirus, %11 RSV, %9 HSV saptanmıştır.11 HHV-6 

enfeksiyonu geçiren infantlarda ateş sıklıkla 39.5˚C ve üzeri-

dir.12 HHV-6 ile ilişkili febril konvülziyon insidansının 12-15 ay 

arası çocuklarda %36 olduğu tahmin edilmektedir.12,13 HHV-6 

ile ilişkili konvülziyonların kompleks febril konvülziyon ve febril 

status epileptikus olma eğiliminde olduğu gösterilmiştir.13,14

Asya’da febril konvülziyonlu hastalarda influenza A en sık izo-

le edilen virustur. Hong Kong’da yapılan bir çalışmada influ-

enza A %20, parainfluenza %12, adenovirus %9 oranında 

bulunmuştur.15 Yapılan ayrı bir çalışmada influenza %17.6, 

adenovirus %6.8, parainfluenza %6, RSV %2.7, rotavirus 

%1,3 saptanmıştır.16

Difteri-aselüler boğmaca-tetanoz (DaBT) ve kızamık-kızamık-

çık-kabakulak (MMR) aşılarının az da olsa risk faktörü olabi-

leceği gösterilmiştir.17 DaBT aşısının uygulandığı gün konvül-

ziyon geçirme riski en yüksektir. DaBT tek uygulandığında risk 

6-9/100.000 iken DaBT-IPV-Hib birlikte uygulandığında risk 

3-6 kat artmaktadır.18 MMR aşısında risk 25-34/100.000 olup, 

aşı uygulamasından sonraki 8-14 gün içerisinde de konvülzi-

yon geçirme riski devam etmektedir.17 Aşılar daha çok Dravet 

sendromu gibi Na kanallarında mutasyonu olan hastalarda 

febril konvülziyonu tetikleyebilir.19 

Tam olarak aydınlatılamasa da birden çok aile bireyinde gö-

rülebiliyor olması nedeniyle febril konvülziyonlarda genetik 

yatkınlığın rol oynadığı bildirilmektedir. Febril konvülziyon 

geçirmiş çocukların %25-40’ında aile bireylerinde de febril 

konvülziyon öyküsü olduğu saptanmıştır.20 İkiz kayıtları ince-

lendiğinde tek yumurta ikizlerinin dizigotik ikizlere göre febril 

konvülziyon geçirme açısından benzerliği önemli ölçüde daha 

yüksek oldukları saptanmıştır.21

 

Febril konvülziyonlu hastalarda 8q13-21(FEB1); 19q(FEB2); 

2q23-24(FEB3) gibi genetik yatkınlığa yol açan loküslar gös-

terilmiştir.22-25 Voltaj kapılı sodyum kanalları instrinsik nöron 

ve kas uyarılabilirliğinin anahtar mediyatörleridir.26 Yapılan bir 

çalışmada febril konvülziyonların Na kanal genleri ile birlikte 

(SCN1A, SCN1B gibi) daha sık görüldüğü gösterilmiştir.27,28 

Bazı çocuklarda hipokampusta asimetri saptanmıştır.29

Prenatal dönemde nikotin maruziyetinin etken olabileceği bil-

dirilmiştir.30 12-24 ay arası 3372 çocukta erken fetal yaşam 

araştırmasında ikinci trimesterde enine serebellar çapı düşük 

olan ve üçüncü trimesterde biparietal çapı en düşük yüzdelikte 

olan çocuklarda febril konvülziyon riski olduğu saptanmıştır. 

Ve ayrıca üçüncü trimesterde, tüm genel büyüme özellikle-

ri (femur uzunluğu, karın çevresi ve tahmini fetal ağırlık) en 
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düşük yüzdelikteki çocukların febril konvülziyon geçirme riski 

daha yüksek bulunmuş olup çalışmada fetal büyüme geriliği 

ve gebelik sırasında olumsuz genetik ve çevresel faktörlerin 

febril konvülziyon gelişiminde önemli olabileceği sonucuna 

varılmıştır.31 Ayrıca, Danimarka’da yapılan başka bir çalışmada 

da düşük doğum ağırlığı ve kısa gebelik yaşının önemli risk 

faktörleri olduğu gösterilmiştir.32

Demir eksikliğinin de patogenezde rol oynadığı bildirilmek-

tedir.33,34 Febril konvülziyonlu 150 çocukta yapılan çalışmada 

ortalama ferritin düzeyleri kontrol grubuna göre daha düşük 

bulunmuştur.35

Hintli çocuklarda yapılan bir çalışmada febril konvülziyon ge-

çirmiş çocuklarda aynı yaş grubundaki ateşli çocuklara göre 

serum çinko düzeyleri daha düşük bulunmuştur.36

Klinik:

En sık rastlanan nöbet tipi generalize tonik klonik nöbetlerdir. 

Tonik faz genellikle 30 saniye sürmekte, takiben klonik faz 

olarak adlandırılan ekstremitelerde veya yüzde tekrarlayıcı rit-

mik kasılmalar oluşmaktadır. Postiktal uyku ve letarji dönemi 

çoğunlukla kısa sürelidir. Klasik nöbet haricinde tonik nöbet, 

klonik nöbet, atonik nöbet, göz kürelerinin arkaya kayması ve 

fokal kasılmalar şeklinde nöbetler görülebilmektedir.

Sınıflandırma:

1. Basit febril konvülziyonlar:

Ateş ile birlikte temel olarak jeneralize, sıklıkla tonik klonik 

tarzda maksimum 15 dakika süren, 24 saat içinde tekrarlama-

yan konvülziyonlardır. Bazı olgularda ateşsiz konvülziyonlarda 

görüldüğü gibi postiktal dönem olabilir ( ajitasyon, uyku hali, 

konfüzyon). 

2. Kompleks febril konvülziyonlar:

Ateş ile birlikte, fokal başlangıç gösterebilen, 15 dakikadan 

daha uzun süren ve/veya 24 saat içinde tekrarlayan konvülzi-

yonlardır. Yapılan bir çalışmada gelişimsel geriliğin eşlik etmesi 

ve küçük yaşta görülmesi ile anlamlı derecede ilişkili bulun-

muştur.37

3. Febril status epileptikus:

30 dakikadan uzun süren febril konvülziyonlardır. Olguların 

1/3’ünde konvülziyon acil servislerde durdurulmaktadır. Çoğu 

olguda bakteriyel veya viral enfeksiyon gösterilmekle birlikte 

yüksek oranda ailesel yatkınlık tanımlanmıştır.38

Nörolojik olarak sağlıklı çocukların %2-5’inde en az bir ba-

sit febril konvülziyon görülebilir. Basit febril konvülziyonlarda 

mortalite riskinde artış bildirilmemiştir. 

Kompleks febril konvülziyonlarda ise; muhtemelen birlikte 

görüldüğü patolojiye bağlı olarak nöbeti takiben 2 yıl içinde 

genel popülasyona göre mortalite riskinde 2 kat artış olduğu 

bildirilmektedir.39

Tanı:

İlk olarak intrakranial enfeksiyonlar gibi febril konvülziyona 

neden olabilecek hastalıkların dışlanması önemlidir.

1. 38˚C ve üzeri ateş

2. 3 ay-6 yaş arası

3. Santral sinir sistemi enfeksiyonları ve metabolik bozukluk-

lar dışlanmış

Öncesinde afebril konvülziyon öyküsü olmayan hastalarda 

febril konvülziyon tanısı konulur.40,41 

Febril konvülziyonlu hastalarda stabilizasyon sağlandıktan son-

ra ayrıntılı olarak konvülziyonun karakteri, süresi, fokal bulgu 

olup olmadığı incelenmelidir. Ayrıca aşı, aile öyküsü, nörolojik 

bulguların daha önceden olup olmadığı, gelişim geriliği sorgu-

lanmalıdır. Tüm sistem muayenesi ayrıntılı olarak yapılmalıdır. 

Ateş nedenini aydınlatmak için klinik duruma göre hemog-

ram, C-reaktif protein, elektrolitler, kan şekeri, idrar tetkiki, 

boğaz kültürü ve akciğer grafisi istenmelidir.42

Lomber ponksiyon(LP); menenjit ve ensefaliti ekarte etmek 

için önerilmektedir. Menenjitli hastaların yaklaşık %25’inde ilk 

klinik bulgu konvülziyon olabilmektedir.43

Lomber ponksiyon, nöbet sonrasında normale dönen ve iyi 

görünen çocuklarda genellikle gerekli değildir. Lomber ponk-

siyon yapılması ile ilgili Amerikan Pediatri Akademisinin öneri-

leri aşağıdaki gibidir:44

1. Meningeal irritasyon semptom veya bulguları olan, int-

rakraniyal enfeksiyon veya menenjit ile ilgili diğer klinik 
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özelliklere sahip hastalarda mutlaka lomber ponksiyon 

yapılmalıdır.

2. 6-12 ay arasındaki infantlarda Haemophilus influenza 

type b veya Streptococcus pneumoniae aşılanması eksik 

veya bilinmiyorsa lomber ponksiyon düşünülmelidir.

3. Menenjit semptom ve bulgularını maskeleyebileceği için 

başvuru sırasında antibiyotik kullanan hastalarda lomber 

ponksiyon düşünülmelidir.

Lomber ponksiyon ile ilgili olarak ayrıca; febril konvülziyon 

ateşli hastalığın ikinci gününden sonra geçirilirse veya klinis-

yen hikaye ve muayene bulguları ile santral sinir sistemi en-

feksiyonu konusunda şüpheli kalmışsa yapılması düşünülebi-

lir. Amerikan Pediatri Akademisi önerilerinde bulunmamakla 

birlikte vaka serilerinde febril status epileptikus da diğer bir 

lomber ponksiyon endikasyonu olarak bildirilmektedir.45-47

Nörogörüntüleme acil şartlarda gerekli görülmemektedir. An-

cak afebril nöbet gelişimi açısından yüksek riske sahip; anor-

mal nöromotor gelişim, fokal veya uzamış konvülziyon öykü-

sü bulunan hastalarda taburculuğunda manyetik rezonans 

görüntüleme istenebilir.48 Yapılan bir çalışmada 199 febril 

konvülziyon geçiren çocukların 22’sinde çekilen kraniyal MR 

görüntülemesinde hipokampusta anormal ve şüpheli T2 sinyal 

artışı olduğu gösterilmiştir.48

Elektroensefalogram; nörolojik muayenenin normal olduğu 

ilk febril konvülziyonlarda gerekmeyebilir. Febril konvülziyon 

sonrası ilk 2 hafta EEG’de sıklıkla hemisfer arka bölgesinde 

spesifik olmayan yavaşlama görülür. Bu nedenle 2 hafta son-

ra EEG tekrarlanmalıdır veya 2 hafta sonrasına ertelenmelidir. 

Febril statusta ise ilk 72 saat içinde önerilmektedir. Fokal ya-

vaşlama sıklıkla febril status epileptikustan sonra 72 saat için-

de elde edilen EEG’de görülür.49

Ayırıcı tanı:

Febril konvülziyon ayırıcı tanısında aşağıdaki nedenler ekarte 

edilmelidir. 

1) Akut semptomatik konvulziyonlar :

a. Santral sinir sistemi enfeksiyonları (menenjit, ensefalit, reye 

sendromu, malarya gibi) 

b. Hiponatremi 

c. Hipoglisemi,hipokalsemi 

d. Şigella ve salmonella enfeksiyonları 

e. İntoksikasyon 

f. Konvulziyon yapan ajanlar ( Organik fosfor, oral hipoglise-

mik ajanlar v.s.) 

   

2) Non-konvulzif nörolojik nedenler:

a. Santral sinir sistemi enfeksiyonu sırasında koreatetoz febril 

konvülziyon ile karıştırılabilir. 

b. Hareket bozuklukları( Kore, tik, tremor) 

c. Shuddering ataklar: 4-6 aylık bebeklerde korku, kızgınlıkla 

ortaya çıkan birkaç saniye süren titreme ya da kaslarda sertleş-

me şeklindeki ataklar

   

3) Non- konvulzif nonnörolojik nedenler :

a. Rigor: Ateş sırasında paroksismal olarak titremeler ya da kas 

spazmı olarak tanımlanabilir.

b. Refleks anoksik ataklar: Ateşin tetiklediği bu vagal senkop 

febril konvülziyon ile karıştırılabilir.

Acil Yaklaşım ve Tedavi:

Febril konvülziyon ile gelen hastada öncelik, nöbetin durdu-

rulması, ateşin kontrolü ve ateşe yol açan nedenin tedavisidir. 

Konvülziyonların çoğu hastanın ilk değerlendirilmesi sırasında 

kendiliğinden sonlanır.50 

Akut nöbet ile gelen bir çocuğa ilk yapılacak işlem hava yo-

lunun açık olmasının sağlanmasıdır. Solunum ve dolaşım yö-

nünden yakın takip gereklidir. Sekresyonun aspirasyonu, başa 

uygun pozisyonun verilmesi ve “airway” takılması ilk basamak 

yardımdır. Rezervuarlı bir maske ile %100 oksijen verilmeye 

başlanması gerekir.51

Solunum stabilizasyonundan sonraki aşama dolaşım siste-

minin kan basıncı ve kalp hızı ölçülerek değerlendirilmesidir. 

Hipovolemi ve hipotansiyon varsa, erken tedavileri önemlidir. 

Solunum ve dolaşım sisteminin değerlendirilmesinden sonra 

intravenöz girişim yolu açılır.51

Çoğu olguda benzodiazepinler gereksizdir. Ateş semptomatik 

olarak tedavi edilmelidir. Konvülziyon 5 dakikadan daha uzun 

sürerse benzodiazepin grubu ile tedavi edilmelidir. İlk tercih 

inravenöz yoldan benzodiazepinlerden midazolam(0.15-0.2 
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mg/kg) veya diazepam(0.1-0.3 mg/kg)dır.52

Akut tedavide rektal diazepam (0.5 mg/kg) veya bukkal mida-

zolam (0.2-0.5 mg/kg) veya intranazal (0.2 mg/kg) midazolam 

tedavileri damar yolu açılamaması durumunda uygulanabilir. 

Eğer konvülziyon ısrarla devam ederse ek doz verilebilir. Ya-

pılan randomize çalışmalarda bukkal/intranazal midazolamın 

etkinliğinin rektal diazepama göre daha üstün olduğu göste-

rilmiştir.53,54

Eğer intravenöz yol açılamazsa bukkal midazolam 0,2-0,5 mg/

kg (max:10 mg) ilk tercihtir. Yapılan bir çalışmada 774 ço-

cukta bukkal ve intranazal midazolam tedavisinin intravenöz 

diazepam kadar etkili olduğu gösterilmiştir.51 İntranazal lore-

zapam da bir seçenek olabilir.55

  

Diazepam: Yüksek oranda yağda eriyen ve hızla beyine geçiş 

gösteren bir ilaçtır. GABA’erjik sinaptik inhibisyonun etkisini 

arttırarak beynin pek çok bölgesinde kritik nöronların ateşlen-

mesini azaltır.56

Lorazepam: Etkisi kısa sürede başlayan ve yarılanma ömrü 

göreceli olarak daha uzun olan sedatif, hipnotik ilaçtır. GABA 

aktivitesini arttırarak etki gösterir. Ülkemizde bulunmamakta-

dır.

Midazolam: Mukoza emilimi hızlı olduğu için intravenöz yol 

açılamıyorsa enjeksiyon formu nazal/bukkal yol ile kullanıla-

bilir. 

Fenitoin: Voltaj bağımlı sodyum kanallarına etki ederek tek-

rarlayıcı nöronal aktiviteyi engeller. Benzodiazepin verilmesine 

rağmen nöbet devam ediyorsa başlanabilir.

Fenobarbital: GABA reseptörlerine bağlanarak ve klor ka-

nallarının açık kalma süresini uzatarak etki eder. Daha önce 

benzodiazepin kullanılmışsa sedasyon ve apne riskini arttırır.

Valproik asit:  GABA reseptörleri, sodyum ve kalsiyum kanal-

ları üzerinden etki eden anti epileptiktir.

İlk benzodiazepin tedavisine rağmen uzamış, tekrarlayan nö-

betler febril status epileptikus olarak değerlendirilerek hemen 

ek doz uygulanmalı ve devam etmesi halinde başka tedaviler 

eklenmelidir (Tablo 1). Status epileptikus tedavisinde başlan-

gıç tedavisi benzodiazepinlerdir.57 Konvülziyonlar nadiren ken-

diliğinden durur. Olguların 2/3’ünde erken yaş ve fokal nöbet 

olduğu bildirilmiştir.58

Uzamış febril konvülziyon öyküsü olan hastalarda eve rektal 

diazepam reçete edilebilir. Rektal diazepam 0,5mg/kg dozun-

da (max:10 mg) kullanılabilir. İntravenöz diazepam ile karşı-

laştırıldığında rektal diazepamın eşit derecede etkili olduğu ve 

solunum depresyonu yan etkisinin daha az olduğu gösteril-

miştir.59 Fakat yine de aileler bu konu hakkında bilgilendirilme-

lidirler. Evde rektal diazem bulundurulması bile birçok ailenin 

kaygısını azaltabilir. Midazolam nazal spreyler alternatif tedavi 

olabilir ancak henüz preparat ülkemizde bulunmamaktadır.60

Profilaksi tedavisi, tekrarlama riskini azaltsa da yan etkilerinin 

yüksek olması nedeniyle basit febril konvülziyonlarda tercih 

edilmemelidir.61 Nöbetin sık tekrarladığı, febril status epilepti-

kus öyküsü olan, komplike febril konvulziyon geçiren ve ailesi 

kaygılı hastaneden uzak yaşayan bazı olgularda intermittan 

profilaksi verilebilir.62 Ateşli dönemlerde uygulanan intermit-

tan diazepam profilaksisinin uzun süreli tedaviye göre birçok 

avantajı vardır. Hastanın rektal ateşi >38,5 ºC olduğunda, 0,3-

0,5 mg/kg/doz (maksimum 10 mg) olacak şekilde rektal uy-

gulanır. Ateş devam ediyorsa 8-12 saat sonra tekrarlanabilir 

ve 48 saat süreyle devam edilebilir. İkinci 24 saatte 12 saatte 

bir tedavi verilmesi uygundur. Tedavi 2 yıl ya da 5 yaşına ka-

dardır.63

Ayrıca nöbet başladığında diazepam kullanma şeklinde uy-

gulamalarda vardır, son yıllarda bu yöntem daha fazla öneril-

mektedir. Son yapılan çalışmalarda ateşin başladığı birkaç gün 

içerisinde rektal diazepam verilmenin devamlı profilaksi kadar 

etkili olduğu bulunmuştur.64 

Fenobarbital, valproat veya aralıklı diazepam tedavisi kısa dö-

nem için (6 ay-2 yıl) tekrarlama riskini azaltsa da, %30-40’ında 

yan etki açısından artmış risk bulunmuştur.65

Febril konvülziyon öyküsü olan çocuklarda ateş düşürücü kul-

lanmanın genel tedavi yönetimine yardımcı olduğu gösterilmiş 

olsa da tekrarlama riskini etkilemediği gösterilmiştir.1



ELMAS ve ark.
Febril Konvülziyona Yaklaşım 259188

Sakarya Tıp Dergisi
2016;6(4):254-261

Prognoz:

Febril konvülziyonların çoğu selim olmakla beraber, risk fak-

törleri varlığında nöbetin tekrarlama riski çok yükselmektedir. 

Ailede febril konvülziyon öyküsü, 18 aydan küçük olma, ilk 

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

başlangıcı ile ilk konvülziyon arasında 1 saatten daha az za-

man olması tekrarlama açısından risk faktörleri arasındadır.66,67

Febril konvülziyonlu 228 çocukta yapılan bir çalışmada hasta-

ların %9’unun 6 saat, %13’ünün 12 saat, %16’sının 24 saat 

içinde tekrar nöbet geçirdiği gösterilmiştir.68 Tüm nöbetlerde 

görülen tekrarlama oranı yaklaşık %30-35 bulunmuştur.  An-

cak tekrarlama riskinin yaş ile ters orantılı olduğu gösterilmiş-

tir. İlk febril konvülziyonu bir yaşından önce geçirenlerde risk 

%50-65 iken, daha geç yaşta geçirme durumunda risk %20

’den daha az bulunmuştur.69

Tekrarlayan basit febril konvülziyonlar beyin hasarına yol aç-

maz. Febril konvülziyonlu çocuklarda aynı yaştaki kontrolleri 

ile karşılaştırıldığında okul başarısı, davranış, nörobilişsel fonk-

siyonları veya dikkat konusunda fark saptanmamıştır.70

Takip:

Acil serviste bilinç açıldıktan sonra yaklaşık 6 saat takip edil-

melidir. İlk kez Febril konvülziyon geçiren bir çocukta postiktal 

dönem dışında letarjisi devam ediyorsa, klinik durumu stabil 

değilse, yaşı 18 ayın altında ise, kompleks tipte FK ise, çocu-

ğun ev koşulları uygun değilse, takibinde belirsizlik varsa has-

tanede yatırılıp birkaç gün takip edilmelidir.71

Febril konvülziyon da önemli bir konu da ailenin hastalık hak-

kında bilgilendirilmesi ve kaygılarının giderilmesidir. Febril 

konvülziyon lar oldukça rahatsız edici ve korkutucu bir görü-

nüm sergileyen olaylardır. Ailelere ateşli havalenin göründüğü 

kadar korkunç olmadığı, benign bir olay olduğu ve beyinde 

harabiyete yol açmadığı anlatılmalıdır.72 Bununla birlikte has-

talığın devamı sırasında ya da daha sonra ateşle birlikte oluşan 

havale tekrarı beklenebileceği aileye anlatılmalıdır. Ateş yük-

seldiğinde derece ile nasıl ölçülebileceği, ateşe neden olabile-

cek faktörleri nasıl azaltabilecekleri ve ateşli hastalıkların nasıl 

takip edileceği konusunda aile bilgilendirilmelidir.56

Tablo 1:Status Epileptikusta Kullanılanİlaçlar

İlaç ve Kullanımı Doz Max Hız Tekrar Yan Etki

Kısa Etkililer

Midazolam (IV) 0.15-0.2 mg/kg 10 mg 0.06-2 mg/kg/saat
Sedasyon

Solunum depresyonu

Midazolam (IN) 0.2 mg/kg 10 mg
Sedasyon

Solunum depresyonu

Midazolam (Bukkal) 0.2-0.5 mg/kg 10 mg
Sedasyon

Solunum depresyonu

Diazepam (IV, IO) 0.3 mg/kg 10 mg < 2 mg/dk 5 dk ara ile 2-3 kez
Hipotansiyon

Solunum depresyonu

Diazepam (R) 0.5 mg/kg 10 mg
Hipotansiyon

Solunum depresyonu

Uzun Etkililer

Fenitoin (IV, IO) 15-20 mg/kg 1000 mg 1 mg/kg/dk
Nöbeti durmazsa
5 mg/kg

Hipotansiyon
Aritmi

Valproik asit 20-40 mg/kg 5-10 dak

IV:intravenöz; IN:intranazal;IO: intraosseoz;  R:rektal
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