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ÖZET 

 

Aslıhan TURPCU İLKBAHAR, Febril Konvülziyon Geçiren Çocuk Hastalarda SCN1A 

Gen Mutasyonu Değerlendirilmesi, Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, Zonguldak, 2024 

Giriş ve Amaç: Febril konvülziyonlar, çocukluk çağı konvülziyonlarının en sık nedenidir. Febril 

nöbetler, genellikle selim karakterde olup bazı olgularda nöbetlerin tekrarlama özelliği göstermesi 

ve nadir de olsa epileptik nöbete dönüşme riskleri taşıması nedeniyle, önem ve güncelliğini 

korumaktadır. Febril konvülziyon nedenleri hala tam olarak bilinmesede genetik predispozisyonun 

önemli rol oynadığı yapılan çalışmalarla gösterilmiştir. Literatürde febril konvülziyon ile ilgili 

yayınlara bakıldığında, çok büyük bir kısmının risk faktörleri, kalıtım özellikleri, epilepsi gelişimi 

ve tekrarlama riski üzerine olduğu görülmektedir. Bu nedenle rutin değerlendirmeler sırasında, 

dikkatli aile öyküsü ve aile ağacının çıkarılması bize febril konvülziyonla gelen hastanın ilerde 

epilepsi riski taşıyıp taşımadığı konusunda yardımcı olabileceği gibi ayrıca tanı, tedavi ve prognoz 

kararında da katkıda bulunabilecektir. Bu çalışmanın amacı; febril konvülziyon geçiren çocuklar 

ile febril konvülziyon geçirmemiş sağlıklı bireylerde SCN1A gen mutasyonunu saptayarak; febril 

konvülziyon ile SCN1A gen mutasyonu birlikteliğinin anlamlılığını araştırmaktır. Febril 

konvülziyon geçiren hastalarda ilgili gen mutasyonu olan hastaları teşhis ederek, hiç geçirmemiş 

olanlarda gen taraması yapılarak geçirebilme, tekrarlama ihtimalini belirleyerek gerekli önlemleri 

önceden alabilme olanağı sağlanabilir. 

Materyal-Metod: Kasım 2018 ile Kasım 2021 tarihleri arası Zonguldak Bülent Ecevit 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

poliklinikleri ve Çocuk Acil Polikliniğine başvuran hastalardan 6 ay-5 yaş arasında febril 

konvülziyon geçiren veya daha önce geçirmiş olan 36 çocuk hasta çalışmaya alındı. Toplumdan fk 

yaş grubunu içermeyen, herhangi bir ek hastalığı olmayan, konvülziyon öyküsü olmayan, nörolojik 

semptomu olmayan 34 yetişkin kontrol grubu olarak belirlendi. Hastalardan genetik analiz için 1 

tüp mor (EDTAlı) tüpe en az 2 ml olacak şekilde kan alındı. SCN1A gen tetkiki INTERGEN 

Genetik ve Nadir Hastalıklar Tanı Araştırma ve Uygulama Merkezi’nde çalışıldı. 

Bulgular: Çalışma grubundaki 36 hastanın ilk FK geçirme yaşı 10 ay ile 57 ay arasında olup yaş 

ortalaması 22,3±11,55 idi. Çalışma grubunun çoğu (%69,4) erkek cinsiyetteydi. 10 hastanın 

(%27,8) ailesinde FK öyküsü mevcuttu. 2 hastanın (%5,6) ailesinde epilepsi öyküsü mevcuttu. 

Hastaların ebeveynlerinde akrabalık öyküsü yoktu. Febril konvülziyon geçiren hastaların ilk FK 

geçirdiklerindeki ateş ortalaması 38,35±0,61 0C olduğu saptandı. Basit FK geçiren olgular 25 kişi 

(%69,4) iken, komplike FK geçirenler 10 kişi (%27,8) ve febril status geçirenler 1 kişi (%2,8) 

olarak tespit edildi. Çalışmamızda FK rekürrens oranı %33,3 olarak saptandı. Ortalama nöbet 
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süresi 2,97±4,12 dk olup minimum 1dk, maksimum 20 dk olarak belirlendi. 7 hastaya (%19,4) 

konvulsiyon sırasında antiepileptik uygulanma öyküsü mevcuttu. Antiepileptik uygulananların 

%100’ünde FK rekürrensi gözlendi. Nöbet sırasında antiepileptik uygulanması ve rekürrens 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptandı (p=0,040). SCN1A mutasyonu sadece 1 hastada 

(%2,7) saptandı. Hastada rekürrens gözlenmedi. Gen analizi sonucu; yüksek olasılıkla patojenik 

bir değişiklik c.3734G>A (p.R1245Q) (p.Arg1245Gln) (Heterozigot) olarak sonuçlandı. Ek olarak 

rs2298771 heterozigot polimorfizm (benign) tespit edildi. SCN1A rs2298771 polimorfizmi 

açısından FK geçiren 36 hastanın 8 tanesinde (%22,2) değişiklik tespit edilmediği, 1 tanesinde 

(%2,8) mutasyona ek heterozigot polimorfizm olduğu, 11 tanesinde (%30,6) homozigot 

polimorfizm olduğu, 14 tanesinde (%38,9) heterozigot polimorfizm olduğu ve 2 kişide (%5,6) de 

homozigot polimorfizme ek heterozigot benign değişiklik olduğu tespit edildi. Kontrol grubundaki 

34 kişinin hiçbirinde SCN1A patojenik mutasyonu tespit edilmedi. 26 kişide bu gende (%76,4) 

herhangi bir polimorfizm saptanmazken, 2 kişide (%5,8) rs2298771 heterozigot polimorfizmi, 1 

kişide rs2298771 homozigot polimorfizmi ve 5 kişide (%14,7) SCN1A geninde farklı 

polimorfizmler (rs6432860, rs7580482, rs3812719, rs10198801, rs67636132) tespit edildi. 

Gruplar arasında SCN1A rs2298771 polimorfizmi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı (p<0,001). SCN1A polimorfizminin hasta grubunda klinik etkisine bakıldığında hasta 

grubunda cinsiyet, ilk FK yaşı, FK sırasında ateş derecesi, nöbet tipi, ailede FK öyküsü, ailede 

epilepsi öyküsü, çocuk nörolojisi başvurusu ve antiepileptik ilaç kullanımı ile istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunamadı (sırasıyla p=0,214; p=0,955; p=0,813; p=0,388; p=0,397; p=0,400, 

p=0,388, p=1). 

Sonuç: FK etiyopatogenezinde SCN1A gen mutasyonunu sadece 1 hastamızda saptadık ve FK ile 

SCN1A gen mutasyonu ilişkisi açısından anlamlı bir sonuca ulaşamadık. Ek olarak FK genetik 

temelinde rs2298771 polimorfizminin FK’ya yatkınlık oluşturabileceği sonucuna ulaştık. Fakat 

FK’nın multifaktöriyel bir etiyopatogenezinin olması, çalışmamızın kısıtlı sayıda hastada 

yapılması, lokal bir bölgede olması, hasta verilerinin bazılarında ailelerin FK zamanındaki bazı 

bilgileri net hatırlayamaması nedenli; elde edilen bulguların FK prognozuna ve tedavisine yönelik 

katkıların nasıl olacağı konusunda daha fazla çalışma ve daha çok sayıda hasta grubuna ihtiyaç 

vardır. Her ne kadar FS'lerin çoğu kendi kendini sınırlasa da, kötü prognozlu tekrarlayan FS, febril 

status epileptikus veya infantil FS'yi takip eden epileptik sendromların gelişimi için genetik 

yatkınlığın temellerinin tanımlanması, araştırmacılar için önemli bir gelecek hedefi temsil 

edecektir. Çalışmamız FK genetik geçiş, risk faktörleri ve tedavi konularında yeni çalışmalara ışık 

tutacaktır. 

 

Anahtar Kelimeler: Febril Konvülziyon, SCN1A geni, rs2298771, Polimorfizm 
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ABSTRACT 

 

Aslıhan TURPCU İLKBAHAR, Evaluation of SCN1A Gene Mutation in Children with 

Febrile Convulsion, Zonguldak Bülent Ecevit University Faculty of Medicine, Department 

of Child Health and Diseases, Thesis in Medicine, Zonguldak, 2024 

Introduction and Aim: Febrile convulsions are the most common cause of childhood 

convulsions. Febrile seizures, generally benign, may exhibit a recurrence feature in some cases 

and, albeit rarely, carry the risk of developing epileptic seizures, maintaining its importance and 

relevance. Although the exact causes of febrile convulsions are not fully known, studies have 

shown the significant role of genetic predisposition. A large portion of the literature on febrile 

convulsions focuses on risk factors, hereditary characteristics, epilepsy development, and 

recurrence risk. Therefore, during routine evaluations, careful consideration of family history and 

pedigree analysis may not only help determine whether a patient with febrile convulsions is at risk 

of developing epilepsy in the future but also contribute to the diagnosis, treatment, and prognosis 

decisions. The aim of this study is to investigate the significance of the association between febrile 

convulsions and SCN1A gene mutation by detecting SCN1A gene mutation in children with febrile 

convulsions and healthy individuals who have not experienced febrile convulsions. Identifying 

patients with relevant gene mutations in children with febrile convulsions and performing genetic 

screening in those who have never experienced them may provide an opportunity to determine the 

likelihood of experiencing and recurring febrile convulsions and take necessary precautions in 

advance. 

Material-Methods: Thirty-six pediatric patients aged 6 months to 5 years who experienced febrile 

convulsions or had previously experienced them and presented to the Pediatric Clinics and 

Pediatric Emergency Clinic of Zonguldak Bülent Ecevit University Faculty of Medicine Training 

and Research Hospital between November 2018 and November 2021 were included in the study. 

As a control group, 34 adult patients without febrile convulsion history, neurological symptoms, 

or any other accompanying diseases were selected from the community. Blood samples for genetic 

analysis were collected in 1 tube containing EDTA from the patients. SCN1A gene analysis was 

performed on the blood samples at the INTERGEN Genetic and Rare Diseases Diagnosis Research 

and Application Center. 

Findings: The mean age at the first febrile convulsion episode in the study group of 36 patients 

ranged from 10 months to 57 months, with a mean age of 22.3±11.55 months. The majority of the 

study group (69.4%) were male. Ten patients (27.8%) had a family history of febrile convulsions, 

and two patients (5.6%) had a family history of epilepsy. There was no consanguinity history in 

the parents of the patients. The mean fever at the onset of the first febrile convulsion episode was 
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38.35±0.61°C. Twenty-five patients (69.4%) had simple febrile convulsions, ten patients (27.8%) 

had complex febrile convulsions, and one patient (2.8%) had febrile status. The recurrence rate of 

febrile convulsions in our study was 33.3%. The mean duration of seizures was 2.97±4.12 minutes, 

with a minimum of 1 minute and a maximum of 20 minutes. Seven patients (19.4%) had a history 

of antiepileptic drug administration during seizures, and 100% of those who received antiepileptic 

drugs experienced recurrence. A statistically significant relationship was found between the 

administration of antiepileptic drugs during seizures and recurrence (p=0.040). SCN1A mutation 

was detected in only one patient (2.7%) in the study. Recurrence was not observed in this patient. 

The genetic analysis resulted in a likely pathogenic change c.3734G>A (p.R1245Q) 

(p.Arg1245Gln) (Heterozygous) in this patient. Additionally, rs2298771 Heterozygous 

polymorphism (benign) was detected. Regarding SCN1A rs2298771 polymorphism, no changes 

were detected in 8 out of 36 patients with febrile convulsions (22.2%), an additional heterozygous 

polymorphism was observed in 1 patient (2.8%), homozygous polymorphism was found in 11 

patients (30.6%), heterozygous polymorphism was observed in 14 patients (38.9%), and two 

patients (5.6%) had heterozygous benign changes in addition to homozygous polymorphism. No 

pathogenic mutations were detected in the control group, and no changes were observed in 26 out 

of 34 individuals (76.4%). Different polymorphism types were detected in 5 patients (14.7%), and 

heterozygous polymorphism was observed in 2 patients (5.8%) and homozygous polymorphism 

in 1 patient (2.9%) in the control group. While polymorphism was detected in 77.8% of patients 

with febrile convulsions, it was observed in only 10.7% of the control group. A statistically 

significant difference was found between the groups in terms of SCN1A rs2298771 polymorphism 

(p<0.001). When the clinical effect of SCN1A polymorphism was evaluated in the patient group, 

no statistically significant relationship was found with gender, age at the first febrile convulsion, 

fever degree during febrile convulsion, seizure type, family history of febrile convulsions, family 

history of epilepsy, pediatric neurology referral, and antiepileptic drug use (respectively, p=0.214; 

p=0.955; p=0.813; p=0.388; p=0.397; p=0.400, p=0.388, p=1). 

Conclusion: We concluded that rs2298771 polymorphism may predispose to febrile convulsions 

genetically. However, due to the multifactorial etiopathogenesis of febrile convulsions, the limited 

number of patients in our study, its location in a local region, and the inability of some families to 

accurately recall certain information about the time of febrile convulsions, further studies with 

larger patient groups are needed to determine how the findings obtained will contribute to the 

prognosis and treatment of febrile convulsions. Although most FSs resolve spontaneously, 

identifying the genetic predisposition to recurring FSs with poor prognosis, febrile status 

epilepticus, or the development of epileptic syndromes following infantile FSs represents an 
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important future goal for researchers. Our study will shed light on new studies on the genetic 

transmission, risk factors, and treatment of FSs. 

 

Keywords: Febrile Convulsion, SCN1A gene, rs2298771, Polymorphism 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Febril konvülziyon (FK), çocuklarda genellikle 6 ay ila 5 yaş arasında görülen, 

herhangi bir yöntemle ölçülen ateşin ≥ 38 ° C eşlik ettiği, beraberinde eşlik eden 

intrakranial bir durumun (santral sinir sistemi enfeksiyonu, travma, epilepsi) ve 

metabolik anormalliğin olmadığı nöbet olarak tanımlanır (1,2). 6 ila 60 ay arasındaki 

çocukların %2 ila %5’ini etkiler (1). FK’ya yatkınlık açısından aile öyküsü ve genetik 

önemli faktörlerdir (3). Febril konvülziyonlarla ilişkili genlerden en önemlileri 

SCN1A ve SCN1B dir. Nöbet özelliklerine göre febril konvülziyonlar basit ve 

komplike olmak üzere iki tipte görülmektedir. Basit febril nöbetler, 15 dakikadan kısa 

süren veya 24 saat içinde tekrarlamayan, tonik-klonik şeklinde olan ve genellikle erken 

çocukluk döneminde iyi huylu olarak kabul edilen nöbetlerdir. Komplike febril 

nöbetler ise, 15 dakikadan uzun süren, tekrarlayan (24 saatte bir defadan fazla) ve/veya 

postiktal nörolojik anormalliklerin eşlik ettiği (en yaygın olarak postiktal paraliziler 

(Todd felci)) ya da fokal bir nörolojik bozukluk ile olan nöbetlerdir (4) . 

Febril nöbetler, genellikle selim karakterde olup bazı olgularda nöbetlerin 

tekrarlama özelliği göstermesi ve nadir de olsa epileptik nöbete dönüşme riskleri 

taşıması nedeniyle, önem ve güncelliğini korumaktadır. Febril konvülziyon nedenleri 

hala tam olarak bilinmesede genetik predispozisyonun önemli rol oynadığı yapılan 

çalışmalarla gösterilmiştir. Literatürde febril konvülziyon ile ilgili yayınlara 

bakıldığında, çok büyük bir kısmının risk faktörleri, kalıtım özellikleri, epilepsi 

gelişimi ve tekrarlama riski üzerine olduğu görülmektedir. Bu nedenle rutin 

değerlendirmeler sırasında, dikkatli aile öyküsü ve aile ağacının çıkarılması bize febril 

konvülziyonla gelen hastanın ilerde epilepsi riski taşıyıp taşımadığı konusunda 

yardımcı olabileceği gibi ayrıca tanı, tedavi ve prognozun değerlendirilmesinde da 

katkıda bulunabilecektir.  

Prospektif olarak yaptığımız çalışmamızda, Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları poliklinikleri ve acil polikliniğine 

başvuran ve febril konvülziyon tanımına uygun 6 ay – 5 yaş arasında basit ve komplike 

febril nöbet geçiren hastalarda ve febril ya da afebril konvülziyon öyküsü bulunmayan, 

epilepsi tanısı olmayan hastalarda, çalışma ve kontrol grubu oluşturularak febril 

konvülziyon etiyopatogenezinde önemli rolü olduğu düşünülen gen mutasyonlarından 
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voltaj kapılı sodyum kanal subunit genlerinden kromozom 2q24.3'te bulunan SCN1A 

gen mutasyonunun varlığı araştırılmıştır.  

Bu çalışmanın amacı; febril konvülziyon geçiren çocuklar ile febril 

konvülziyon geçirmemiş sağlıklı bireylerde SCN1A gen mutasyonunun sıklığını 

saptayarak; febril konvülziyon ile SCN1A gen mutasyonu birlikteliğinin anlamlılığını 

araştırmaktır. Febril konvülziyon geçiren hastalarda ilgili gen mutasyonu olan 

hastaları teşhis ederek, hiç geçirmemiş olanlarda gen taraması yapılarak geçirebilme, 

tekrarlama olasılığını belirleyerek gerekli önlemleri önceden alabilme olanağı 

sağlanabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Febril Konvülziyon 

 

2.1.1. Tanım  

 

Febril konvülziyon (FK), çocuklarda genellikle 6 ay ila 5 yaş arasında görülen, 

herhangi bir yöntemle ölçülen ateşin ≥ 38 ° C eşlik ettiği, beraberinde eşlik eden 

intrakranial bir durumun (örneğin; santral sinir sistemi enfeksiyonu, travma, epilepsi) 

ve metabolik anormalliğin olmadığı nöbet olarak tanımlanır (1,2). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

Febril konvülziyonlar, çocukluk çağında en sık görülen konvülziyon türüdür 

(2). 6 ila 60 ay arasındaki çocukların %2 ila %5’ini etkiler (1). Febril konvülziyonların 

görülme sıklığı ve prevalansının coğrafi, sosyoekonomik farklılıklar ve genetik 

yatkınlığa bağlı olarak değiştiği düşünülmektedir. ABD ve Avrupa'da prevalans %2-

5, Japonya'da %6-9 ve Guam'da %14 olarak bildirilmektedir (5). Türkiye'deki 

prevalansı belirsizdir, ancak FK'nın prevalansı Diyarbakır'daki ilkokul çocuklarında 

ve İstanbul Üniversitesi son sınıf öğrencilerinde sırasıyla %8,9 ve %5,5 olarak rapor 

edilmiştir (5). Aydın ve ark. İzmir ilinde yaptıkları çalışmada yaşam boyu FK 

prevalansını %9,7 olarak bildirmişlerdir (6). 

 

2.1.3. Etiyopatogenez 

 

Febril konvülziyonun etiyopatogenezi net değildir. Genetik yatkınlık sonucu 

henüz immatür olan sinir sisteminin, ateşe olan duyarlılığı nedeniyle oluşturduğu yaşa 

bağımlı bir olaydır (7). Bu hipotez FK’nın çoğunun 6 ay ile 3 yaş arasında 

gerçekleşmesi ile desteklenir (8). Genetik, yaş, sitokinler ve çevresel (viral enfeksiyon, 

aşı) faktörlerin birlikte rol oynadığı düşünülmektedir. FK’ya yatkınlık açısından aile 

öyküsü ve genetik önemli faktörlerdir (3) .  
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2.1.3.1. Ateş 

 

Febril konvülziyon için ateş olması şarttır ancak gerekli ateş düzeyi için kesin 

bir kanıt yoktur. Ateşi ölçme yöntemleri ve kaydetmede zorluklar yaşanabilmektedir. 

Normal ortalama vücut sıcaklığı 37 oC'dir. Ancak gün içinde değişiklikler gösterir; 

egzersiz, sıkı giyinme, sıcak hava, sıcak yiyecek ve içecekler ile vücut sıcaklığı 38-

38.5 oC arasında seyredebilir. Sıcaklık ölçümünün; rektal 38 oC, oral 37.8 oC, aksiller 

37.2 oC' nin üzerinde oluşu çoğu kaynakta ateş olarak tanımlanmaktadır (9). Febril 

konvülziyon, ateş ortaya çıkmadan önce olabileceği gibi hastalığın seyrindeki erken 

ve geç dönemlerde de görülebilir (10,11). Düşük vücut sıcaklıklarında nöbet geçiren 

çocuklarda febril nöbetin tekrarlama riski daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (12). 

Aslında ateşin derecesi kadar yükselme hızı da çok önemlidir (13). 

Son yıllarda, ateşe neden olan enfeksiyona bağlı salgılanan IL-1 ve INF-α gibi 

sitokinlerin ateşli çocuklarda genetik yatkınlığı da varsa nöbet oluşturma eşiğini 

düşürerek konvülziyona neden olduğu ileri sürülmüştür (14). Ayrıca yapılan 

çalışmalarda, yüksek ateşin, veziküllerden sinaptik aralığa GABA salınımını azalttığı 

ve bu durumun inhibitör etkiyi azaltarak konvülziyon eşiğini düşürdüğü saptanmıştır 

(15). Ateş; üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) veya farenjit, akut otitis media 

(AOM), pnömoni, idrar yolu enfeksiyonu (İYE), roseola infantum ve enfeksiyöz 

olmayan hastalıklar gibi çok çeşitli nedenlere bağlı olabilir. Üst solunum yolu 

enfeksiyonları FK’lı çocuklarda genel popülasyona göre daha sık rastlanır (16). Akut 

gastroenteritte (AGE) ise FK insidansı düşüktür ve gastroenteritin FK’dan koruyucu 

özellik gösterdiği düşünülmektedir (17). FK’ların %70-80 oranında viral 

enfeksiyonlarla birlikte olduğu düşünülmektedir. Roseola infantum, adenovirus, 

influenza tip A ve B’de FK görülebilmektedir. Son yıllarda Human Herpes Virüs 

(HHV) 6 ve 7 enfeksiyonları ile birlikte FK, sıklıkla bildirilmektedir. HHV6, FK 

olgularının %26’sında saptanmış ve vakaların %19’unda da kültür pozitif olduğu 

görülmüştür (18,19). Aşı sonrası ortaya çıkan konvülziyonlar da FK’a benzer özellik 

göstermektedir . Febril konvülziyonun aşıya bağlı komplikasyon olarak 

değerlendirilebilmesi için inaktive aşıları takiben 72 saat, canlı aşıları takiben 7-14 gün 

süre içinde görülmesi gerekmektedir (20). Kızamık Kabakulak Kızamıkçık (KKK), 
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influenza ve Difteri-Boğmaca-Tetanoz aşılarının FK riskini artırdığı bildirilmiştir (20–

22). Aşı ilişkili FK genetik yatkınlığı olan çocuklarda daha çok önem taşır (20).  

 

2.1.3.2. Yaş 

 

Febril konvülziyonlar yaşa bağımlı olarak en sık 6 ay ila 5 yaş arasında 

görülmektedir. Ateşli nöbetlerin çoğu 6 ay ile 3 yaş arasında meydana gelir ve en 

yüksek insidans 18. ayda gerçekleşir. Yaklaşık %6-15'i 4 yaşından sonra ortaya çıkar 

(23). 6 aydan önce ve 6 yaştan sonra görülmesi nadir olup her iki dönem için oran %3-

4 arasındadır. Gelişmekte olan beyinde inhibitör ve eksitatör nörotransmitterler 

arasındaki dengenin henüz olgunlaşmaması ve inhibitör sistemin daha zayıf olması 

nedeniyle konvülziyona duyarlılığın arttığı ileri sürülmektedir. Bu da FK’da dahil 

olmak üzere konvülziyonların küçük çocuklarda daha sık görüldüğünü açıklamaktadır 

(24).  

 

2.1.3.3. Genetik 

 

Febril konvülziyona yatkınlık açısından aile öyküsü ve genetik önemli birer 

faktördür. Birçok hastada febril nöbetler için pozitif aile öyküsü olması, genetiğin 

febril nöbet insidansına katkısını ortaya koymaktadır. Aile öyküsünde genetiğin, 

mutasyonların patogenezdeki rolünden sonra ülkemizde ve dünyada aile öyküsü ile 

ilgili yapılan çalışmalar literatürle uyumlu ve ilgi çekicidir. Birinci derece akrabalarda 

FK sıklığı %34’e kadar çıkabilmektedir (25). FK geçiren çocukların ailesinde %25- 

40 oranında ve kardeşlerde %9-22 oranında FK öyküsü olduğu literatürde 

bildirilmektedir (26). Dizigotik ikizlere oranla monozigotik ikizlerde daha yüksek 

oranda görülmesi de genetiğin katkısını desteklemektedir (27). Yine ailesel yapılan 

çalışmalar; ebeveynlerden birinin yerine her iki ebeveynin de FK öyküsü olması 

durumunda çocuklarda riskin iki katına çıktığını göstermektedir (28). İlk kez geçirilen 

FK için, tekrarlama riski açısından ve devamında epilepsi gelişiminde aile öyküsü bir 

risk faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır.  
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Febril konvülziyonların kesin kalıtım şekli ve sorumlu genler henüz tam olarak 

aydınlatılamamış olmakla birlikte, poligenik ve otozomal resesif modeller 

tanımlanmış olup otozomal dominant geçişin en uygun kalıtım şekli olduğu ileri 

sürülmüştür (29). Değişen oranlarda çevresel faktörler de etkilemektedir. Aile öyküsü 

olanlarda voltaj-kapılı sodyum kanal subunit genlerinde (SCN1A, SCN1B, SCN2A) 

ve GABA(A) reseptör subunit (GABRG2, GABRD) genlerinde polimorfizmler 

bildirilmiştir (28,30). Bugüne kadar Avustralya, Japonya, Çin, Amerika Birleşik 

Devletleri, Fransa, İtalya, Fas ve Belçika'da gerçekleştirilen farklı çalışmalarda 11 

genetik lokus (FEB1'den FEB11'e kadar adlandırılmıştır) haritalanmıştır (31). FK 

patogenezinden sorumlu kromozomlar, gen lokusları ve yapılan genetik çalışmalar 

Tablo 1’de özetlenmiştir (31).  

 

Tablo 1: Febril konvülziyon patogenezinden sorumlu kromozomlar, gen 

lokusları ve referanslar 

 

Genom ilişkili yapılan büyük çalışmalarda izole febril nöbetler, diğerlerinin 

yanı sıra SCN1A ve SCN1B gibi sodyum kanalı genlerini içeren lokuslardaki ortak 

genetik varyantlarla ilişkilendirilmiştir (32). 

Hemen hemen her tür epilepsiden önce ateşli nöbetler olabilir. Birkaç tanesi 

tipik olarak febril nöbetlerle başlar; bunlar febril nöbet artı jeneralize epilepsi 

FEB1 8q13_q21 Wallace ve ark. (1996)  

FEB2 19p Johnson ve ark. (1998)  

FEB3 2q23_q24  

FEB3A_2q23_SCN1A 

FEB3B_2q24_SCN9A 

Baulac ve ark. (1999) Mantegazza ve ark. (2005) 

Peiffer ve ark. (1999) 

FEB4 5q14q15_GPR98 Nakayama ve ark. (2000)  

FEB5 6q22_q24 Nabbout ve ark. (2002)  

FEB6 18p11_IMPA2 Nakayama ve ark. (2004) 

FEB7 21q22 Hedera ve ark. (2006) 

FEB8 5q31 GABRG2 geni Baulac ve ark. (2001) Wallace ve ark. (2001) Kananura 

ve ark. (2002)  

FEB9 3p24,2_p23 Nabbout ve ark. (2007)  

FEB10 3q26 Dai ve ark. (2008)  

FEB11 8q13 CPA6 gen Salzmann ve ark. (2012)  
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(FNJE+), süt çocukluğunun ağır miyoklonik epilepsisi (SÇME veya Dravet sendromu) 

ve mezial temporal sklerozan ikincil febril nöbet artı temporal lob epilepsisidir 

(FNTLE). Febril konvülziyonla seyreden genetik epilepsiler (Febril nöbet artı 

jeneralize epilepsi, FNJE+) genellikle otozomal dominant kalıtım paterni ile ilişkili; 

SCN1A, SCN1B, SCN2A, GABRG2, GABRD genlerinde polimorfizm görülen, FK 

ile başlayan epilepsilerdir (27,29). FNJE+, ortak genetik duyarlılığa sahip birçok 

sendromun bileşimi olarak tanımlanmıştır (33). Süt çocukluğunun ağır miyoklonik 

epilepsisi (Dravet sendromu), erken çocukluk döneminde febril nöbetlerle başlayan iyi 

bilinen bir başka genetik epilepsidir.  

Bir çalışmada, kromozom 5'in uzun kolunda bulunan GABRG2 geninin 

heterojen R43Q mutasyonları, febril nöbetleri olan hastalarda kontrol grubuna oranla 

(%36'ya karşı %2) belirgin şekilde fazla ortaya çıkmıştır (34). 

Febril konvülziyonlarla ilişkili genlerden en önemlileri SCN1A ve SCN1B dir.  

 

2.1.3.3.1. SCN1A Gen Mutasyonu  

 

Sodyum kanalları por şeklindeki alfa ve düzenleyici beta alt ünitelerinden 

oluşmaktadır. Bilinen 11 alfa alt tipi, 3 beta alt tipi mevcuttur. Sodyum kanalının 

spesifik mutasyonu, sıklığı bilinmemekle birlikte febril nöbetler gibi selim, kendini 

sınırlayan hastalıklardan dirençli nöbetlere ve ciddi epilepsilere kadar değişen epilepsi 

sendromlarıyla ilişkilidir (35).  

SCN1A kromozom 2q24.3'te bulunan nöronal voltaj kapılı sodyum iyon kanalı 

tip 1'in alfa alt birimini kodlar. SCN1A geni doğumda yapılmaya başlanıp erişkinlikte 

yapımı devam etmektedir. Santral sinir sisteminde serebral korteks ve hipokampusu 

da içeren epileptogenezde önemi olduğu bilinen beyin alanlarında yaygın olarak 

bulunmaktadır. SCN1A proteini, sodyum iyonlarının akışını kontrol eder ve böylece 

nöronal uyarılabilirliği düzenler. SCN1A’daki mutasyonlar nöronal hücrelerin 

kendiliğinden ve kontrolsüz deşarjına neden olmaktadır (36). SCN1A geninde çeşitli 

epilepsi sendromlarına neden olan 1500'den fazla patojenik ve olası patojenik 

mutasyon rapor edilmiştir. SCN1A mutasyonlarına basit febril nöbetler ve febril nöbet 

artı jeneralize epilepsi (GEFS+) gibi daha hafif nöbet bozukluklarında rastlanmasına 

rağmen, bu genin mutasyonlarının belirlenmesi Dravet sendromu gibi bilişsel 
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sonuçları kötü olan epilepsi bozukluklarında önemlidir. SCN1A ile ilişkili nöbet 

bozukluklarının kalıtımı otozomal dominanttır. Mutasyonların %80'i de novo 

(kendiliğinden) mutasyonlardır. Bu tür de novo mutasyonları çoğu Dravet sendromu 

vakasında görülür. Gözenek ve voltaj kapılı kanallarda yer alan mutasyonlar daha 

şiddetli fenotipe neden olur (36). SCN1A gen mutasyonlarının ebeveyn ayrımıyla 

incelenmesi klinik gidişatı öngörebilir. 

Mutasyonların fonksiyonel değerlendirilmesi için yapılan birkaç çalışmada, 

FNJE’li ailelerde üç mutasyon üzerinde odaklanılmıştır. Bunlar T875M, W1204R ve 

R1648H’dir (37). Bu fonksiyonel çalışmalar sodyum kanal mutasyonlarının sodyum 

geçişini değiştirerek nöronal hipereksitabiliteye neden olduğunu göstermiştir (38). 

FNJE’li geniş bir ailede, kromozom 2q23-24’de haritalanan SCN1A’da D188V 

mutasyonu tespit edilmiştir. Bu mutasyon yüksek frekanslı kanal aktivitesi süresince 

sodyum geçişinin kümülatif inaktivasyonunun azalmasına neden olmaktadır ve sonuç 

olarak membran hipereksitabilitesiyle uyumlu bir etki oluşturmakta ve bu da nöbet 

eşiğini düşürmektedir. Bu mekanizma sodyum kanallarında mutasyonun neden olduğu 

epilepsilerin patolojisinde temel teşkil etmektedir (35). 

 

2.1.3.4. Diğer Faktörler 

 

 Febril konvülziyon oluşumunu kolaylaştıran etiyolojik faktörler üzerine yapılan 

çalışmalarda prenatal ve perinatal bazı risk faktörleri tespit edilmiştir. Prenatal 

dönemde annenin alkol ve kahve tüketimine bağlı olmaksızın nikotin tüketimine bağlı 

olarak bebekte febril nöbet riskinde artış olmaktadır (39). İntrauterin büyüme geriliği, 

yenidoğan döneminde 28 günden fazla hastanede yatış öyküsü ve nöromotor gelişim 

geriliği (NMGG) öyküsü olması FK riskini arttırmaktadır (40). FK geçiren çocuklarda 

bu risk faktörlerinin bulunması ilk nöbetin komplike tipte olmasına ve sonrasında da 

afebril nöbetlerin gelişmesine yol açarak prognozu etkilemektedir (41). 

 Son yıllarda demir eksikliği anemisinin olası bir risk faktörü veya patojenik 

mekanizma olduğu öne sürülmüştür (42,43). 150 çocuğu içeren prospektif bir 

çalışmada, ilk kez febril nöbet geçiren çocukların ortalama ferritin düzeyi, ateşli 

hastalığı olan fakat konvülziyon geçirmeyen çocuklara göre daha düşük saptanmıştır 
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(29,5’e karşı 53,3mcg/l) (44). Ülkemizde de Köksal ve ark.’nın bir çalışmasında düşük 

ferritin düzeylerinin FK gelişmesi için risk faktörü olduğu gösterilmiştir (45).  

 Hintli çocuklarda febril nöbetler üzerine yapılan bir çalışmada, FK geçirenlerde, 

aynı yaştaki FK geçirmeyen ateşli çocuklara kıyasla daha düşük çinko düzeyleri 

bulunmuş ve nöbet sıklığını azaltmak için çinko takviyesinin araştırılması gerektiği 

sonucuna varılmıştır (46). Güney Kore’de yapılan bir çalışmada FK geçiren 

çocuklarda serum çinko düzeyinde anlamlı bir düşüklük olduğu bulunmuştur. FK 

rekürrensini önlemede çinko takviyesinin etkili ve güvenli olduğu öne sürülmüş fakat 

ileri çalışmalar yapılması önerilmiştir (47). 

Alerjik rinit insidansı, febril nöbet geçirmiş çocuklarda nöbeti olmayan kontrol 

grubu çocuklara göre daha yüksek oranda bulunmuştur. Ateşli nöbet geçiren çocuklar 

ile astım dahil olmak üzere diğer atopik hastalıklarla arasında yüksek bir ilişki 

saptanmıştır. Febril nöbetlerin muhtemel nedenleri arasında alerjiler ve immün 

reaksiyonlar da öne sürülmektedir (48).  

Ateşli nöbet riski, difteri, tetanoz toksoidi, tam hücreli boğmaca (DTwP) ve 

kızamık, kabakulak ve kızamıkçık (MMR) dahil olmak üzere belirli aşıların 

uygulanmasından sonra artar; ancak mutlak risk küçüktür. Risk, aşının hazırlanışına 

ve aşının uygulandığı çocuğun yaşına göre, genetiğine göre değişmektedir. Genel 

olarak aşılama sonrası ortaya çıkan FK’nın diğer nedenlerden kaynaklanan FK’dan 

farklı olmadığı bulunmuştur (49). 

 

2.1.4. İmmünopatoloji 

 

 Son yıllarda FK ile hümoral veya hücresel bağışıklık sistemi arasındaki ilişki 

üzerine araştırmalar yapılmaktadır. FK geçiren çocuklar üzerinde yapılan bir 

çalışmada bazı hastaların serum immünglobülin A düzeyleri düşük saptanmış, 

immünglobülin A ‘nın kan beyin bariyerinde önemli bir koruyucu rol oynadığı ve 

eksikliğinin ateşli nöbetlere neden olabileceği öne sürülmüştür (50). Yapılan başka bir 

çalışmada ise FK’ lı hastalarda %16,2 oranında IgG subgrup eksikliği (IgG2, IgG3, 

IgG4) tespit edilmiş ve FK gelişimiyle immünolojik sistem arasındaki ilişki gündeme 

getirilmiştir (51). Yine FK geçiren çocukların serebrospinal sıvı örneklerinin 

incelendiği bir çalışmada hücresel bağışıklığın uyarılmasının bir göstergesi olan 
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neopterin düzeyi artmış olarak saptanmış ve bu bulgunun FK ile hücresel bağışıklık 

sistemi arasındaki ilişkinin bir göstergesi olduğu iddia edilmiştir, sonuçta daha ayrıntılı 

çalışmalara ihtiyaç olduğu belirtilmiştir (52). Yine FK geçiren çocukların 

serebrospinal sıvı örneklerinin incelendiği bir çalılşmada hücresel bağışıklığın 

uyarılmasının bir göstergesi olan neopterin düzeyi artmış olarak saptanmıştır ve bu 

bulgunun febril konvülziyon ile hücresel bağışıklık sistemi arasındaki ilişkinin bir 

göstergesi olduğu iddia edilmiştir (52). 

Son yıllarda yapılan hayvan çalışmalarında arjinin ve vazopressinin febril 

konvülziyon patogenezinde önemli mediatörler olduğu belirtilmektedir (53). Febril 

konvülziyon geçiren çocuklarda serum arjinin ve vazopressin düzeylerinin, ateşli olup 

konvülziyon geçirmeyen çocuklardan daha yüksek olduğu bulunmuştur. BOS 

seviyelerinde ise anlamlı yükseklik tespit edilmemiştir (54). İnhibitör bir 

nörotransmitter olan GABA BOS düzeylerinin 15 dakikadan uzun süren febril 

konvülziyonlarda ve epileptik nöbetlerde düşük bulunması dikkat çekicidir (55). 

 Son yıllarda sitokin salınımının FK patogenezindeki rolü üzerinde 

durulmaktadır. Enfeksiyona yanıt olarak yükselen ateş, proinflamatuar (IL-1β, IL-6, 

TNF-alfa) ve antiinflamatuar (IL-10) sitokinler ile oluşturulan immün cevap ile 

düzenlenmektedir (56). Proinflamatuvar sitokinler, özellikle IL-1β’nın nöronal 

uyarılabilirliği artırdığı bilinmektedir. Ateş yüksekliği endojen IL-1β salınımını 

artırmaktadır. Nöronal uyarılabilirliği arttıran bu sitokin konvülziyon oluşumuna 

katkıda bulunmaktadır. IL-1β genindeki mutasyonlar insanlarda sitokin artışına yol 

açar, bunun da FK’a yatkınlık oluşturduğu bildirilmiştir (57). Bir endojen pirojen olan 

interlökin-1 alfa (IL-1α) ateş oluşumunda rol aldığı için FK geçirenlerde yüksek 

bulunmuştur (58). Yapılan bir çalışmada IL-1α’nın ateş etiyolojisinde rolü olduğu 

gösterilmiş; ancak, ateşli olup konvülziyon geçirenlerle, ateşli olup konvülziyon 

geçirmeyenler arasında fark bulunamamış olup bu nedenle IL-1α’nın FK oluşumda 

rolü olmadığı ileri sürülmüştür (58,59). 

 

 

 

 

 



 

11 

2.1.5. Tipleri ve Özellikleri 

 

 Nöbet özelliklerine göre febril konvülziyonlar basit ve komplike olmak üzere 

iki tipte görülmektedir. Basit. FK’lar çocuklarda en sık görülen nöbet tipi olup, 

FK’ların %80-85’ini oluşturmaktadır. Tablo 2’de basit ve komplike FK’nın klinik 

bulguları gösterilmiştir.  

 

2.1.5.1. Basit Febril Konvülziyon 

 

 Basit FK 15 dakikadan kısa sürer ve 24 saat içinde tekrarlamaz. En yaygın nöbet 

tipi generalize tonik-kloniktir fakat atonik ve tonik nöbetler de görülebilir. Tanımı 

gereği, basit bir ateşli nöbetin süresi 15 dakikaya kadar çıkabilmesine rağmen, çoğu 

basit FK’lar çok daha kısa olup, ortalama süre üç ila dört dakikadır (60). Ateş 

genellikle 38,5°C ‘nin üzerindedir. 

 Hastalar tipik olarak basit FK sonrası hızla normale dönerler. Postiktal dönemde; 

çok kısa süren konfüzyon, ajitasyon ve bilinç bulanıklığı görülebilir. Bilinç 

bulanıklığının uzaması ya da klinikte kasılma olmadan açık ve deviye gözlerin varlığı 

basit FK’ da beklenen bir durum değildir ve buna sebep olabilecek diğer durumlar 

(menenjit, travma, non-konvülzif status epileptikus) açısından hasta 

değerlendirilmelidir (61). 

 

2.1.5.2. Komplike Febril Konvülziyon 

 

 Fokal başlangıçlı, 15 dakikadan uzun süren veya 24 saat içinde tekrarlayan ateşli 

nöbetlere komplike febril konvülziyon denir. Ateşli nöbetlerin yaklaşık %20'sini 

oluşturur (62). FK geçiren çocuklarda uzun süren nöbetler %10'dan, fokal nöbetler ise 

%5'den az görülür. İlk basit febril nöbet sonrası komplike nöbetler görülebilir. Ancak 

kompleks FK geçiren çocuklara bakıldığında çoğunlukla ilk nöbetleridir. Bununla 

birlikte, başlangıçta geçirilen kompleks FK, sonraki nöbetlerin mutlaka kompleks 

olmasını gerektirmez.  

Çoğunlukla ateş hafif yüksekken konvülziyon ortaya çıkar. Genellikle ailede 

FK öyküsü vardır. Komplike febril nöbetleri olan çocuklar genellikle daha küçük 
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yaştadır ve anormal gelişim gösterme eğilimindedirler. İlk kez ateşli nöbet geçiren 158 

çocuğa yönelik bir çalışmada, hastaların %18'inde (> 10 dakika) uzun süreli nöbetler 

görülmüş ve bu hastalarda gelişimsel gecikme olduğu ve daha erken yaşta ilk febril 

nöbetlerini geçirdikleri saptanmıştır (60). Postiktal nörolojik anormalliklerden en 

yaygın olarak postiktal paraliziler (Todd felci) eşlik eder (4). 

 

2.1.5.3. Febril Status Epileptikus 

 

 Bazı hastalarda FK; bilinç açılmadan sürekli veya aralıklı devam eden nöbetler 

şeklinde gerçekleşir ve bu durum febril status epileptikus (FSE) olarak adlandırılır 

(63). %5 olguda görülmektedir. Kapalı gözlerin varlığı ve derin bir nefes nöbetin sona 

erdiğine dair önemli klinik ipuçlarıdır. Sürekli açık ve deviye gözleri olan çocuklar, 

konvülzif hareketler durmuş olsa bile hala nöbet geçiriyor olabilir. Tarihsel olarak 

FSE, 30 dakika veya daha uzun süren nöbetler olarak tanımlanmış olsa da; bu tanım, 

2015 yılında beş dakikadan uzun süren nöbetlerin büyük çoğunluğunun tedavi 

gerektirmesi ve uygun tedavi erken başlanmadığında dirençli olma olasılığının 

arttığının görülmesi nedeniyle, 5 dakika veya daha uzun süren sürekli nöbetleri 

içerecek şekilde güncellenmiştir (63). 

Tanım olarak FSE; menenjitten dolayı ateşli çocuklardaki status epileptikus 

ataklarını içermez. Hastanın ilk başvurduğu anda bu ayrımı yapmak mümkün 

olmayabilir. Bu nedenle FSE olan hastalarda lomber ponksiyon düşünülmelidir.  

 

Tablo 2: Basit ve Komplike Febril konvülziyonların özellikleri 

 Basit Febril Konvülziyon Komplike Febril Konvülziyon 

Süre   <15 dakika >15 dakika 

Konvülziyon Tipi Generalize tonik-klonik Fokal 

Tekrarlama 24 saatte 1 kez görülür 24 saat içinde tekrarlar 

Muayene Nörolojik patoloji yok Nörolojik patoloji var 

Sıklık %80-85 %15-20 

Postiktal Bulgu Yok, kısa süreli Var 

Ateş Genellikle 38 derece üzerinde Genellikle hafif yüksekken ortaya çıkar 

Todd Paralizisi Yok %0.4 eşlik edebilir 
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2.1.6.  Ayırıcı Tanı 

 

Ateşle birlikte konvülziyon geçiren bir çocukta öncelikle FK olup olmadığına 

karar verilmelidir. Her ateşle birlikte konvülziyon geçiren çocuğun FK olarak 

değerlendirilmemesi gerekir.  

 

Febril konvülziyon ayırıcı tanısında aşağıdaki nedenler ekarte edilmelidir. 

1) Akut semptomatik konvülziyonlar 

2) Nonkonvülzif nörolojik nedenler 

3) Nonkonvülzif nonnörolojik nedenler 

 

1.Akut semptomatik konvülziyon nedenleri: Beyin hasarı veya epilepsisi olan 

çocuklarda ateşe bağlı konvülziyon eşiği düşebilir. 

a) SSS enfeksiyonları (menenjit, ensefalit, abse, Reye Sendromu) 

b) Metabolik bozukluklar (Hiponatremi, Hipokalsemi, Hipoglisemi)  

c) Dehidratasyon 

d) Salmonella, shigella enfeksiyonları 

e) İntoksikasyon 

f) Konvülzif ilaçlar (difenhidramin, trisiklik antidepresanlar, oral antidiyabetikler, 

amfetamin, kokain türevi ilaçlar, antikolinerjik etkileri olan tüm ilaçlar) 

 

2.Nonkonvülzif nörolojik nedenler:  

a) Santral sinir sistemi enfeksiyonu sırasında olan koreatetoz 

b) Hareket bozuklukları (kore, tik, tremor) 

c) Shuddering ataklar : 4-6 aylık bebeklerde korku, kızgınlıkla ortaya çıkan birkaç 

saniye süren titreme ya da kaslarda sertleşme şeklindeki ataklar 

 

3.Nonkonvülzif nonnörolojik nedenler: 

a) Rigor: Ateş sırasında paroksismal olarak titremeler ya da kas spazmı olup 

genellikle bakteriyemi ile ilişkilidir. Ateşli çocuklarda rigor görülmesi çoğu kez FK 

ile karıştırılabilir. Ancak bilinç kaybı görülmez. Yüz veya solunum kasları tutulmaz. 
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b) Refleks anoksik ataklar: Ateşin tetiklediği vagal senkoptur. Fakat FK yaş 

grubunda nadir görülür. 

 

2.1.7. Değerlendirme 

 

Febril konvülziyon genellikle benigndir ve klinik olarak tanı konmaktadır: 

 

- 38 dereceden yüksek ateşle ilişklili konvülziyon 

- 6 aydan büyük 5 yaşından küçük bir çocuk 

- MSS enfeksiyon veya hasarının olmaması 

- Ateşsiz nöbet öyküsü olmaması 

 

 Basit FK öyküsü olup, güven verici muayenesi olan ve fokal bulgusu olmayan 

çocuklarda, çoğu durumda tanı testleri gereksizdir (64). Fakat febril nöbet geçiren her 

çocuk, ayrıntılı bir öykü ve kapsamlı bir genel ve nörolojik muayene ile 

değerlendirilmelidir. Hastayı değerlendirirken ateşin derecesi, özellikleri, nöbete eşlik 

eden diğer semptomlar, nöbetin karakteri, hastanın nöromotor gelişimi, ailede FK ve 

epilepsi öyküsü sorgulanmalıdır (17). Hastanın ilk değerlendirilmesinde ateşe neden 

olan altta yatan hastalığın saptanmasına odaklanılmalıdır. Anne ve baba hastada ateşli 

nöbetin tekrarlama ihtimali ile hastanın gelecekte epilepsi olma ihtimali hakkında 

bilgilendirilmelidir. Laboratuvar testleri altta yatan hastalığı saptama dışında FK için 

rutin değildir. Ateş odağının bulunamadığı durumlarda ateş nedenini bulmaya yönelik 

olmalıdır. 

 Uzun süreli veya fokal FK ile başvuran çocuklar; özellikle ilk nöbeti ise menenjit 

ya da bilinmeyen yapısal veya metabolik bir neden açısından değerlendirilmelidir. 

Komplike FK ile başvuran çocukların ayaktan değerlendirilmesine yönelik standart bir 

yaklaşım yoktur. Hastayı tedavi eden klinisyen ve pediatrik nöroloğun görüşleri ile her 

hastaya özel bir plan geliştirilmelidir. 

İlk febril nöbet geçiren tüm çocuklarda öncelikle santral sinir sistemi 

enfeksiyonu (menenjit/ ensefalit) ayırt edilmesi önemlidir. Komplike febril 

konvülziyon geçiren ve MSS enfeksiyon şüphesi olanlarda lomber ponksiyon 
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yapılmalıdır. Klinik menenjit bulguları olmaması durumunda hasta yakından takip 

edilerek tekrar tekrar değerlendirilmelidir. 

Lomber Ponksiyon (LP): Febril konvülziyon ile gelen hastalarda lomber 

ponksiyon (LP) kararı klinik bulgulara ve yaşa göre verilmelidir. Menenjitli çocukların 

yaklaşık %25’i ilk başvuru veya öncesinde nöbet geçirmektedir ve hastalarda bilinç 

bulanıklığı, peteşiyel döküntü, meningeal irritasyon bulguları bulunmaktadır (65). 

Tablo 3’te AAP’nin FK ile başvuran hastalarda LP önerileri verilmiştir (1).  

 

Tablo 3: AAP Kılavuzuna Göre Febril Konvülziyon ile Gelen Hastalarda LP 

Gereksinimi 

1)   Fizik muayenede ense sertliği, Kernig veya Brudzinski’s bulgusu gibi pozitif meninks 

irritasyon kanıtlarının olması ya da öykü veya fizik muayenede menenjit ya da intrakraniyal 

enfeksiyon düşündürecek ipuçları olan her çocuğa mutlaka LP yapılmalıdır. 

2)  H. influenza tip b ve S.pneumonia aşılarında eksiklik ya da aşı durumu belirlenemeyen 6-12 ay 

arası bebeklerde LP düşünülmelidir. 

3)  Hasta antibiyotik kullanırken; antibiyotik tedavisi menenjitin belirti ve semptomlarını 

maskeleyebileceğinden, LP yapılması düşünülmelidir. 

4)  Ateşli hastalık sonrası ikinci günden sonra gelişen FK durumunda da LP düşünülmelidir. 

5)  İlk KFK’da ve letarji uzun sürüyorsa LP yapılabilir. 

 

AAP önerilerinde bulunmasa da 6 aydan önce febril nöbet geçiren çocukların 

hepsine LP yapılmalıdır (66). AAP kılavuzlarına dahil edilmese de olgu serilerine 

dayanılarak, FSE hastalarının lomber ponksiyon için başka bir olası endikasyon 

olduğu öne sürülmüştür (67,68).  

FK ile başvuran olgularda menenjit insidansı %2-5 oranında bildirilmiştir (69). 

Febril nöbetlerde postiktal dönemin ardından normale dönen ve iyi görünen 

çocuklarda LP yapılmasına gerek yoktur (1,70). 

Ateşli nöbeti olan bir hastada BOS' ta pleositoz bulgusu, aksi kanıtlanana kadar 

bakteriyel menenjit belirtisi olarak kabul edilmelidir. Epileptik nöbetlerden sonra da 

BOS' ta pleositoz olabilir ancak FK durumunda nadirdir ve bir dışlama tanısı olarak 

düşünülmelidir (71). 
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 Laboratuvar Testleri: FK tanısını koyduracak bir laboratuvar parametresi 

bulunmamaktadır. Rutin serum biyokimyasal değerlendirmesi, idrar analizi, göğüs 

filmi ve tam kan sayımı tetkikleri sadece ateşin nedenini belirlemede kullanılabilir, 

febril konvülziyon açısından herhangi bir değer taşımazlar (72). Tam kan sayımı ve 

serum elektrolitleri, kan şekeri ve üre ölçümü yalnızca hastada kusma, ishal ve anormal 

sıvı alımı öyküsü olduğunda, dehidratasyon veya ödemin fiziksel bulguları mevcut 

olduğunda ölçülmelidir (1). LP yapılmasına karar verilmişse kan kültürü ve serum 

glukoz testi eş zamanlı olarak yapılmalıdır.  

Komplike FK ile başvuran çocuklarda, hiponatremi daha yaygındır ve 

tekrarlayan nöbet riski ile ilişkilendirilmiştir (73). Bu sebeple ateşli nöbetleri olan 

çocuklarda hipotonik sıvılarla agresif tedaviden kaçınmak gerekir. FK görülen 69 

çocuk üzerinde yapılan prospektif bir çalışmada, hastaların %52' sinin serum sodyum 

seviyeleri 135 mmol/L altında; ortalama serum sodyum seviyesi 134,4 mmol/L olarak 

bulunmuştur (74). FK geçiren çocuklarda serum sodyumunun ölçülmesi FK tekrarı 

açısından değerli bir tetkik olarak kabul edilmiş ve sodyum ne kadar düşükse, nöbetin 

tekrarlama olasılığının o kadar yüksek olduğu bildirilmiştir (74,75). 

Nörogörüntüleme: BFK geçiren çocuklara bilgisayarlı tomografi (BT) veya 

manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile nörogörüntüleme yapılmasına gerek 

yoktur (1). Kompleks febril nöbetlerle başvuran çocuklarda da intrakranyal patoloji 

insidansı çok düşük görülmektedir (76).  

Makrosefalisi, intrakranial basınç artışı belirti ve semptomları, fokal özellikli 

anormal nörolojik muayene bulguları olan hastalara acil nörogörüntülemenin 

kontrastlı BT veya MRG ile yapılması önerilmektedir (77,78).  

Elektroensefalogram (EEG): Özellikle basit ateşli nöbet geçiren nörolojik 

açıdan sağlıklı bir çocukta rutin EEG gerekli değildir (1). Fokal veya uzun süren KFK 

geçiren, atipik bulgular içeren, nörolojik defisit veya gelişme geriliği olan, tekrarlayan 

FK geçiren ve epilepsi gelişme riski yüksek olan çocuklar için EEG ve nörolojik takip 

gerekebilir (1). EEG çekiminin FK tanısının koyulmasında, takip ve tedavisinde yeri 

bulunmamaktadır. FK’nın tekrarlama riski ve epilepsi gelişiminin tespitinde rolü 

yoktur (79). FK’ya özgü bir EEG bulgusu yoktur. FK geçiren hastalarda ilk bir haftada 

EEG’de geçici olarak nonspesifik bulgular görülebilmektedir (80,81). Bu sebeple FK 

geçiren hastalarda EEG çekimi en az bir hafta ertelenmelidir (82). 
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Genetik Testler: Basit FK ile başvuran hastalarda aile öyküsü pozitif olsa bile 

genetik tetkik önerilmez. Fakat, yaşamın ilk 12 ila 18 ayında çok sayıda uzamış ve 

fokal tarzda FK geçiren hastalarda Dravet Sendromu ya da diğer FNJE+ sendromları 

ayırıcı tanısı için genetik testler endike olabilir. Genetik testler tanı için şart olmasa da, 

SCN1A ve diğer mutasyonlar (SCN1B, SCN2A, GABRG2, GABRD) açısından 

şüphelenilen çoğu hastada önerilmektedir (83,84). 

Kuzey Amerika konsensus paneli, bir çocuğun nörogelişiminin normal olması, 

MRG’ de nöbete sebep olacak bir lezyon gösterilmemesi ve nöbet etiyolojisinin 

bilinmemesi koşuluyla, aşağıdaki klinik durumlarda genetik testlerin yapılmasını 

önermektedir (83): 

 

1) 12 ayın altındaki çocuklarda 2 ve daha fazla; vücudun karşı tarafını etkileyen 15 

dakikadan uzun, fokal FK 

2) 12 ayın altındaki çocuklarda 2’den fazla; vücudun aynı tarafını etkileyen 15 

dakikadan uzun, fokal FK 

3) 12 ayın altındaki çocuklarda 2 ve daha fazla; 15 dakikadan uzun, en az biri fokal, 

biri jeneralize olan nöbet 

4) 12 ila 25 aylık çocuklarda, ilk 18 ayda 1 ve daha fazla; 15 dakikadan uzun ateşli 

nöbeti olan ve 1 veya daha fazla antiepileptik ilaca dirençli miyoklonik ve/veya atipik 

absans nöbet 

5) 12 ila 25 aylık çocuklarda, ilk 18 ayda 1’den fazla; 15 dakikadan kısa ateşli nöbeti 

olan ve 1 veya daha fazla antiepileptik ilaca dirençli miyoklonik ve/veya atipik absans 

nöbet 

 

2.1.8. Tedavi 

 

  Febril konvülziyon geçiren çocukların tedavi değerlendirmesinde, ilk ve en 

önemli basamak; çoğunluğu ebeveynlerin gözetimindeyken gerçekleşmesi nedeniyle 

ebeveynlerin febril konvülziyon ve ateş hakkında bilgilendirilmeleri ve çocuklarının 

nöbet geçirmesi halinde yapacakları konusunda ayrıntılı olarak eğitilmeleridir. 

Nöbetin 5 dakika veya daha fazla sürmesi durumunda ambulans çağırmaları, acil 

başlangıç tedavisi uygulamaları veya acil servise başvurmaları konusunda 
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eğitilmelidir. FK tedavisinde ana amaç; akut konvülziyonun durdurulmasıdır. Çoğu 

febril nöbet beyne kalıcı zarar vermeden, birkaç dakika içerisinde kendiliğinden 

durmaktadır. Çoğu basit tipte olup, prognozları iyidir. 

 FK geçiren hastaların hastaneye yatırılması özellikle BFK’da genellikle 

gerekmez. Fakat febril konvülziyonun ilk 24 saat içerisinde tekrarlama riskinin yüksek 

olması nedeniyle 24 saat takip edilmesi ve stabil oluncaya kadar gözlem altında 

tutulması önerilmektedir (85). 

 On sekiz aydan küçük çocuklarda, ilk FK komplike ise, FSE geçirdiyse, 

meningeal irritasyon bulguları varsa veya nöbete neden olan enfeksiyon 

tanımlanamıyorsa, hastanın ev koşulları ve ailesinin sosyokültürel düzeyi evde takibe 

uygun değilse, yatırılarak takibi uygundur. Hastayı yatırma endikasyonu yoksa acil 

serviste tercihen 6 saat gözlenmelidir (86,87). 

 FK’lı çocukların çoğu konvülziyon durduktan sonra doktora getirilir. Bu 

çocuklarda acil tedavi diğer konvülziyonlardaki gibidir önce vital fonksiyonlar kontrol 

edilir; sonrasında ateşin tanı ve tedavisine yönelik girişimler yapılır. Bu durumda 

benzodiazepinlerle müdahale etmeye gerek yoktur. Nöbetin devamı halinde intravenöz 

(IV) benzodiazepinler ile müdahale edilmelidir. Benzodiazepin; intravenöz (IV), 

intramüsküler (IM), oral, intranazal veya rektal formlarda kullanılabilir. En sık 

kullanılan üç benzodiazepin; lorazepam, diazepam ve midazolamdır.  

 Hastanın konvülziyonu devam ediyorsa hava yolu güvenliği sağlanmalıdır, 

dolaşımı ve solunumu hızlıca değerlendirilmelidir. Hasta monitorize edilmeli, başa 

uygun pozisyon verilerek airway takılmalıdır ve oksijen desteği verilmelidir. Solunum 

ve dolaşım sistemi değerlendirildikten sonra hızlıca damar yolu açılmalıdır (88). Beş 

dakikadan uzun süren nöbetlerde, damar yolu açılamayan hastaya rektal diazepam 0,5 

mg/kg, intranazal midazolam 0,2mg/kg, bukkal midazolam 0,5 mg/kg uygulanabilir 

(89–91). Başvuru esnasında nöbeti devam eden ve damar yolu açılabilen hastalarda 

intravenöz (iv) diazepam etkili bir ilaçtır. Iv diazepam 0,3- 0,5 mg/kg/doz (maksimum 

doz 10 mg), 1 mg/dk hızında, 10 dakika ara ile iki kez tekrarlanabilir. İlk tercih olarak 

iv midazolam 0,2 mg/kg/doz da verilebilir, 5 dk sonra konvülziyon hala devam 

ediyorsa tekrarlanabilir. Lorazepam da (0,1 mg/kg, max 4 mg) İv kullanılabilecek 

diğer bir seçenektir. Diazepam en hızlı etkili benzodiazepindir ancak etki süresi 



 

19 

kısadır. Lorazepam daha uzun etkiye sahiptir fakat etkisinin diazepama göre daha 

yavaş başlamaktadır (92,93). Iv lorazepam ülkemizde bulunmamaktadır. 

 

2.1.9. Profilaksi 

 

Profilaktik antiepileptik ilaçlar tekrarlayan ateşli nöbet riskini azaltabilir, ancak 

çoğu nöbetin iyi huylu olması göz önüne alındığında, yan etkilerinin zararları 

genellikle faydalardan daha ağır basmaktadır (94–96). Ateş ilk belirti olarak ortaya 

çıktığında antipiretik kullanımı tekrarlayan ateşli nöbetleri engellemez. 

Antiepileptik ilaçların etkinliği, tekrarlayan ateşli nöbetlerin önlenmesine 

yönelik yapılan çalışmaların meta-analizinde değerlendirilmiştir (96). Fenobarbital, 

valproat veya aralıklı oral/rektal diazepam ile tedavi, kısa vadede (altı aydan iki yıla) 

tekrarlayan nöbet riskinde azalma ile ilişkili iken, aynı zamanda çocukların %30-

40'ında yan etki ile de ilişkili bulunmuştur (96,97). Kronik antiepileptik ilaç kullanımı 

veya tekrarlayan ateşli nöbetlerin önlenmesinin, epilepsi riskinde azalma ile ilişkisi 

bulunamamıştır. (94,95).  

Komplike febril nöbetlerin tekrarını önlemek için antipiretiklerin, 

fenobarbitallerin, klobazamın veya rektal diazepamın aralıklı kullanımını destekleyen 

kanıtlar vardır (98). Fakat komplike olan nöbetler, basit nöbetlerden açıkça ayırt 

edilemediği, göreceli durumlar nedeniyle de bu ilaçların kullanımı ile ilgili çelişkiler 

de mevcuttur (98).  

Profilaktik tedavi; ateşli dönemde yapılan kısa süreli intermittan tedavi ve uzun 

süreli profilaktik tedavi olarak 2 başlık altında incelenir. İntermittan profilaksi; çocuk 

ateşlendiği sırada antipiretik kullanımı ve ateş düşürücü önlemler yanında oral veya 

rektal diazepam verilmesi şeklinde yapılmaktadır. Diazepamın profilaktik kullanımına 

rağmen uzun veya tekrarlayan febril konvülziyonu olan hastalarda düzenli olarak 

antiepileptik ilaç kullanımı düşünülebilir (99). Karbamazepin ve fenitoin febril 

nöbetlerin tekrarını önlemede etkili değildir ve bu ilaçlardan kaçınılmalıdır (99). Uzun 

süreli profilaktik tedavide fenobarbital ve valproik asit kullanımı yan etkileri gözönüne 

ve dikkate alınarak kullanılabilmektedir. Yan etkisi en az olan ilaç tercih edilmelidir 

ve tedavi süresi hastanın klinik durumuna göre değişmekle birlikte en az 2 yıldır. 
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Amerikan Pediatri Akademisi tarafından geliştirilen klinik uygulama kılavuzunda ise 

bir veya daha fazla basit febril nöbet geçiren çocuklarda sürekli ya da aralıklı 

antiepileptik tedavi önerilmemektedir (95). Kılavuz, tekrarlayan ateşli nöbet 

ataklarının bazı ebeveynlerde ve çocuklarında endişe yaratabileceğini ve bu nedenle 

uygun eğitimsel ve duygusal desteğin sağlanabileceğini kabul etmektedir.  

Febril nöbet geçiren çocukların ateşli hastalık dönemlerinde antipiretiklerle 

tedavi edilmesi, rahatsızlığı hafifletebilir ve genel tedavide yardımcı olabilir ancak 

ateşli nöbetlerin tekrarlama oranını etkilemez (95,100,101). Antipiretiklerin febril 

nöbetleri önlememesini açıklayan çeşitli fizyolojik nedenler vardır. Antipiretik ilaçlar 

vücut sıcaklığının düşmesini kolaylaştırır ancak başlangıç aşamasında nöbeti 

tetikleyen ateş yükselmesini geciktirmez ve eşik konvülsif sıcaklığı düşürmez (102).  

 

2.1.10. Risk ve Nüks 

 

 Nörolojik olarak sağlıklı süt çocuklarının ve çocukların %2-5 ‘i en az bir kez, 

sıklıkla basit febril nöbet geçirir. Febril nöbetler ilk atağı geçirenlerin yaklaşık 

%30’unda tekrarlar (103,104). Nüks oranını etkileyen önemli bir faktör bebeğin ilk 

nöbet anındaki yaşıdır. İlk nöbet sırasında bir yaşın altındaki çocuklarda yüzde 50 ila 

65 kadar yüksek, daha büyük çocuklarda ise yüzde 20 kadar düşük bir orandır (105). 

Berg ve ark. ilk FK’sını geçiren 428 çocuk üzerinde yaptıkları prospektif bir çalışmada 

çocukların %17' sinde bir, %9' unda iki ve %6' sında üç veya daha fazla FK tekrarı 

tespit etmişlerdir ve neredeyse tamamı iki yıl içinde meydana gelmiştir (106). FK 

tekrarı için tanımlanan risk faktörleri Tablo 4’te verilmiştir (103,104,106,107). 
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Tablo 4: Febril konvülziyon tekrarı için tanımlanan risk faktörleri 

Majör Minör 

İlk fk için yaş <12 ay Birinci derece akrabalarda FK öyküsü 

Ateş 38-39 C (düşük sıcaklıkta fk geçirme) Epilepsi için aile öyküsü 

Ateş süresi <24 saat (ateşin başlaması ile nöbet 

arasındaki sürenin kısa olması) 

Komplike febril nöbet 

 Kreşe gitme 

 Gelişme geriliği 

 Başvuru sırasında düşük serum sodyumu 

 Sık ateşli hastalık geçirme 

 Erkek cinsiyet 

 

Hiçbir risk faktörünün olmaması yaklaşık %12 nüks riski taşır, 1 tane risk 

faktörü %25-50; iki risk faktörü %50-59; üç ve daha fazla risk faktörü %73-100 nüks 

riski taşımaktadır. 

 Epilepsi, ateşli nöbet geçiren çocuklarda genel popülasyona göre daha sık 

görülür. Epilepsili çocukların yaklaşık %15’i febril nöbet geçirmiş olsa da basit ateşli 

nöbet geçiren normal bir çocukta epilepsi gelişimi için risk yaklaşık yüzde 1 ila 2 olup, 

genel popülasyonun yalnızca biraz üzerindedir (108). FK sonrası ileri dönemde 

epilepsi gelişmesi açısından risk faktörleri Tablo 4’de verilmiştir (108–110). 

 

Tablo 5: Febril konvülziyon sonrası daha sonra epilepsi gelişimi için risk 

faktörleri 

Risk Faktörü Epilepsi Gelişme Yüzdesi 

Basit febril nöbet %1 

Rekürren febril nöbet %4 

Komplike febril nöbet (>15 dk süren veya 24 saat içinde tekrarlayan) %6 

Febril nöbetten <1 saat önce ateş %11 

Epilepsi için aile öyküsü %18 

Komplike febril nöbet (fokal)  %29 

Nörogelişimsel anormallikler  %33 
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2.1.11. Morbidite ve Mortalite 

 

Febril konvülziyon geçiren çocukların prognozu iyidir. Nörogelişimsel hasara 

ve ikincil nörolojik sonuçlara neden olmaz. Hastaların zeka, davranış ve akademik 

başarıları konvülziyon geçirmeyen çocuklardan farklı olmadığı görülmüştür (111). 

Nöbetin şiddeti ile orantılı olarak dil gelişiminde bozukluklar gelişebileceği ve artmış 

epilepsi riski ile ilişki olabileceği bildirilmiştir (112,113).  

Daha önceki yapılan çalışmalar, ateşli nöbetlerin ani ölüm riski ile ilişkili 

olduğunu ileri sürmüş olsa da, geniş populasyonlu bir kohort çalışmasında; febril 

nöbetleri olan çocuklarda az sayıdaki mortalitenin komplike febril nöbetleri olanlar ile 

sınırlı olduğu gösterilmiştir (114). Ayrıca, bu hastalardaki artmış risk, önceden var 

olan nörolojik anormallikler ve daha sonra gelişen epilepsi ile de ilişkilendirilmektedir. 

Nelson ve Ellenberg, febril konvülsiyonlu 1821 hasta ile yaptıkları çalışmalarında, 

doğrudan febril konvülziyona bağlanabilecek ölüm saptamamışlardır (108).  

 Aileler nöbetlerin tekrarlaması halinde çocuklarının beyinlerinde kalıcı 

sekellerin kalabileceği endişesi taşır ve bu nedenle FK geçiren çocukların aileleri 

tedavi beklentisi içindedirler. Aile bireyleriyle ilk FK’dan sonra klinik tablonun 

özellikleri ve tedavi olanakları üzerine konuşulmalı; özellikle de klinik tablonun 

genellikle selim gidişi hakkında aile bilgilendirilmelidir. Febril konvülziyon geçiren 

çocukların klinik geçmişinde 2’den fazla risk faktörü olup, tekrarlama riski 

gösteriyorsa veya komplike FK kriterlerini karşılıyorsa, çocuk nöroloğuna 

yönlendirilmelidir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Kasım 2018 ile Kasım 2021 tarihleri arası Zonguldak Bülent Ecevit 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları poliklinikleri ve Çocuk Acil Polikliniğine başvuran hastalardan 6 ay-5 yaş 

arasında febril konvülziyon geçiren veya daha önce geçirmiş olan 36 çocuk hasta 

çalışmaya alındı. Kontrol grubu olarak toplumdan fk tanımı yaş grubunu içermeyen 

herhangi bir ek hastalığı olmayan, febril konvülziyon öyküsü olmayan, nörolojik 

semptomu olmayan 34 yetişkin seçildi.  

Hastaların başvurularında yasal vasisinden çalışma için onam alındı. Hastaların 

ailelerinden ayrıntılı konvülziyon öyküsü alındı özgeçmiş ve soygeçmişleri detaylı 

sorgulanarak form dolduruldu. Hastalardan genetik analiz için 1 tüp mor (EDTAlı) 

tüpe en az 2 cc olacak şekilde kan tetkiki alındı Alınan kan tetkiklerinden SCN1A gen 

tetkiki INTERGEN Genetik ve Nadir Hastalıklar Tanı Araştırma ve Uygulama 

Merkezi’nde çalıştırıldı.  

 

3.1. Çalışma Grubu 

 

Basit, komplike ya da tekrarlayan febril konvülziyon geçiren, afebril nöbet 

öyküsü olmayan ve altta yatan merkezi sinir sistemi enfeksiyonu veya metabolik 

hastalığı olmayan, bilinen epilepsi ya da nörolojik ek hastalığı olmayan 6 ay-5 yaş 

arasında toplamda 36 hastayı içeriyordu. Kontrol grubu; toplumdan fk tanımı yaş 

grubunu içermeyen herhangi bir ek hastalığı olmayan, konvülziyon öyküsü olmayan, 

nörolojik semptomu olmayan 34 yetişkin hasta çalışmaya alındı.  

 

3.1.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 

• 6 ay-5 yaş arasında febril konvülziyon geçirilmiş olması 

• Çalışmaya katılmayı kabul edenler 

• Ek nörolojik hastalığı olmayanlar 
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3.1.2. Çalışma Dışlanma Kriterleri  

 

• Çalışmaya katılmayı kabul etmeyenler 

• Afebril nöbet öyküsü olanlar 

• Ek nörolojik hastalığı olanlar 

 

3.2. Çalışma Yöntemi 

 

Çalışma grubundaki hastalardan genetik analiz için 1 adet EDTA’lı tüpe 2 cc 

periferik kan örneği alındı. Örnekler +4C’ de saklandı. Alınan kan tetkiklerinden 

SCN1A gen tetkiki İNTERGEN Genetik ve Nadir Hastalıklar Tanı Araştırma ve 

Uygulama Merkezi’nde çalıştırıldı. Yeni nesil dizi analizi yöntemi ile (Miseq-

Illumina) tüm gen dizi analizi (tüm kodlayan bölgeler ve kodlayan ekzonların ekzon 

intron bağlantı bölgeleri) yapılarak mutasyon ve polimorfizmler saptanmıştır. Bulunan 

değişiklikler homozigot heterozigot olarak da sonuçlandırılmıştır. 

Kontrol grubu olarak da daha önce İNTERGEN laboratuarında tüm gen dizi 

analizi yapılmış olan, fk yaş grubunda bulunmayan, ek nörolojik hastalığı ve 

konvülziyon öyküsü bulunmayan rastgele 34 kişi seçilerek, elde edilen sonuçlarından 

SCN1A geni değerlendirilerek sonuçlar çalışmaya alınmıştır. 

 

3.3. İstatiksel Yöntemler 

 

Çalışmanın istatistiksel analizleri SPSS 19.0, R ve Excel paket programlarında 

yapılmıştır. Çalışmada yer alacak nitel değişkenlere ait tanımlayıcı istatistikler frekans 

ve yüzde ile gösterilmiştir. Nitel değişkenlerin hasta ve kontrol grupları arasındaki 

karşılaştırmalarında Fisher ki-kare, Yates ki-kare, Pearson ki-kare ve Fisher Freeman 

Halton ki-kare testleri kullanılmıştır. Çalışmadaki tüm istatistiksel analizlerde p değeri 

0,05’in altındaki sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

 Çalışmamız; Kasım 2018 ile Kasım 2021 tarihleri arası Zonguldak Bülent 

Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları poliklinikleri ve Çocuk Acil Polikliniğine başvuran hastalardan 6 ay-5 yaş 

arasında febril konvülziyon geçiren veya daha önce geçirmiş olan 36 çocuk hasta ve 

kontrol grubu olarak toplumdan FK tanımı yaş grubunu içermeyen herhangi bir ek 

hastalığı olmayan, febril konvülziyon öyküsü olmayan, nörolojik semptomu olmayan 

34 yetişkin hasta olmak üzere toplam 70 hasta ile yapılmıştır. 

 Çalışmamızda 2. kromozomun uzun kolunda lokalize (2q24.3) nöronal voltaj 

kapılı sodyum iyon kanalı tip 1'in alfa alt birimini kodlayan SCN1A geninde mutasyon 

varlığı araştırılmıştır. Çalışmamıza katılan hasta grubunun yaşları 1 yıl ile 15 yıl 

arasında değişmekte olup ortalaması 4,16±3,07 yıldır. Çalışma grubundaki 36 hastanın 

ilk FK geçirme yaşı 10 ay ile 57 ay arasında olup yaş ortalaması 22,3±11,55 aydı. 

Katılımcıların büyük çoğunluğu (%61,1) 12-23 ay arasındaydı. Çalışma grubunun 

çoğu (%69,4) erkek cinsiyetteydi. (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Hasta grubunun demografik özellikleri  

  Min-Max Ort±SS 

İlk FK yaşı (ay)   10-57 22,36 ±11,55 

  n % 

İlk FK yaşı (ay) 6-11 ay 

12-23 ay 

24-35 ay 

36-47 ay 

48-59 ay 

1 

22  

8 

3 

2  

2,8 

61,1 

22,2 

8,3 

5,6 

Cinsiyet 
Kız 11 30,6 

Erkek 25 69,4 

 

Febril konvülziyon geçiren hastaların ek kronik hastalıkları sorgulandığında; 6 

(%16,7) hastada alerjik rinit, 2 (%5,6) hastada astım, 1 hastada FMF, 1 hastada 

kardiyak hastalık, 1 hastada myelosel, 1 hastada nefrolitiazis ve 1 hastada da hemolitik 

anemi olmak üzere toplamda 13 (%36) hastada ek kronik hastalık mevcuttu.  
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Febril konvülziyon geçiren hastaların 8’inde (%22,2) yenidoğan döneminde 

indirekt hiperbilirubinemi (İHB) nedenli yatış öyküsü mevcuttu. 7 (%19,4) hastada 

yenidoğan yoğun bakım yatış öyküsü olup sadece 2’sinde geç prematürite öyküsü 

mevcuttu. Hasta grubunun 12’sinde (%33,3’ünde) prenatal dönemde sigara maruziyeti 

öyküsü mevcuttu.  

Febril konvülziyon geçiren hasta grubunun soygeçmişi incelendiğinde; 4 

hastanın annesinde, 1 hastanın babasında, 2 hastanın kardeşinde ve 3 hastanın 2. derece 

akrabalarında olmak üzere toplamda 10 hastanın (%27,8) ebeveyn ve akrabalarında 

FK öyküsü mevcuttu. Ailede epilepsi öyküsü incelendiğinde sadece 2 hastanın (%5,6) 

ailesinde epilepsi öyküsü mevcuttu. Çalışma grubundaki hastaların hiçbirinde anne ve 

baba arasında akrabalık yoktu (Tablo 7). 

 

Tablo 7. FK geçiren hastalarda ailede FK ve epilepsi öyküsü  

  n % 

Ailede  

FK öyküsü  

Var 

Yok 

10 

26 

27,8 

72,2 

Ailede Epilepsi öyküsü  Var 

Yok 

2 

34 

5,6 

94,4 

 

Febril konvülziyon geçiren hastaların ilk FK geçirdiklerindeki ateş dereceleri 

değerlendirildiğinde; saptanan en düşük ateş derecesi 37,50C, en yüksek ateş 400C, 

ortalaması 38,35±0,610C olduğu saptandı. Hastaların büyük çoğunluğunda (%52,8) 

38-38,50C aralığında ateş yüksekliği varken FK geçirme durumu mevcuttu. 

Febril konvülziyon ile başvuran hastaların ateş nedenlerine bakıldığında; 29 

hastada (%80,5) viral üst solunum yolu enfeksiyonu, 1 hastada (%2,7) orta kulak 

enfeksiyonu, 4 hastada (%11,1) akut gastroenterit ve 2 hastada (%5,6) viral döküntülü 

hastalık saptandı. Çalışma grubunun hiçbirine fk sonrası LP yapılmadı. Enfeksiyon 

etkenleri açısından incelendiğinde; 30 (%83,3) hastada etken saptanmazken 6 (%16,6) 

hastada enfeksiyon etkeni tespit edildi. Tüm vakalar incelendiğinde; 1 hastada eş 

zamanlı bocavirüs, influenza A ve covid, 1 hastada rhinovirüs, 1 hastada adenovirüs 

ve 3 hastada covid pozitifliği saptandı. 

Çalışmaya alınan hastalar ilk geçirdikleri nöbet tiplerine göre basit FK, 

komplike FK ve febril status olarak 3 gruba ayrıldı. Basit FK 25 hasta (%69,4), 
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komplike FK 10 hasta (%27,8) ve febril status 1 hastada (%2,8) olarak tespit edildi 

(Tablo 8). 

Çalışmamızda 5 yaşına kadar birden fazla FK öyküsü olan vakaları FK 

rekürrensi olarak belirledik. Olgular incelendiğinde 24 hastada (%66,7) FK rekürrensi 

görülmezken, 12 hastada (%33,3) FK rekürrensi olduğu görüldü. 2 nöbet tekrarı olan 

8 hasta (%22,2), 3 nöbet tekrarı olan 2 hasta (%5,6) ve 4 nöbet tekrarı olan 2 hasta 

(%5,6) olarak tespit edildi. Çalışmamızda FK rekürrens oranı %33,3 olarak saptandı 

(Tablo 8). 

Febril konvülziyonlu hastaların 32’sinde (%89,9) 5 dk altı ve 5 dk, 4’ünde 

(%11,1) 5 dk üstünde nöbet süresi mevcuttu. Ortalama nöbet süresi 2,97±4,12 dk olup 

minimum 1dk, maksimum 20 dk olarak saptandı (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Çalışma grubunda nöbete ilişkin parametrelerin dağılımı 

  n % 

Nöbet tipi Basit 

Komplike  

Febril Status 

25 

10 

1 

69,4 

27,8 

2,8 

Nöbet süresi 
5dk ve 5 dk altı 32 89,9 

5dk üstü 4 11,1 

Nöbet  

tekrar sayısı 

1 24 66,7 

2 

3 

4 

8 

2 

2 

22,2 

5,6 

5,6 

 

Çalışma grubunda 7 kişide (%19,4) FK sırasında antiepileptik uygulanma 

öyküsü mevcuttu. 

Febril konvülziyon geçiren hastalardan 11 (%30.6) tanesi çocuk nörolojisine 

başvuruda bulunduğu öğrenildi. Çocuk nörolojiye başvuran hastaların hiçbirinin 

EEG’sinde anlamlı patoloji tespit edilmediği öğrenildi. Antiepileptik kullanımı 

sorgulandığında da tekrarlayan FK nedenli 2 hastanın (%5,6) antiepileptik tedavi 

aldığı öğrenildi. Çalışmamızın takip süresi boyunca hiçbir hastanın epilepsi tanısı 

almadığı öğrenildi. 

SCN1A gen mutasyonu çalışılan FK geçiren 36 hastadan sadece 1 tanesinde 

yüksek olasılıkla patojenik bir değişiklik tespit edilmiştir c.3734G>A (p.R1245Q) 
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(p.Arg1245Gln) (Heterozigot) olarak sonuçlandı. Ek olarak SCN1A rs2298771 

(Heterozigot) polimorfizmi (benign) tespit edildi. Patolojik değişiklik tespit edilen 

hastanın özelliklerine bakıldığında; bir yaşında, bir dakika süren, 380C civarında BFK 

geçirdiği, konvülziyonun tekrarlamadığı, çocuk nöroloji başvurusunda bulundukları 

EEG çekildiği ve normal sonuçlandığı öğrenildi. Hastanın astım dışında ek hastalığı 

olmadığı ve aile öyküsünde babasının diğer eşinden olan çocuğunda da FK öyküsü 

olduğu öğrenildi.  

SCN1A rs2298771 polimorfizmi (tek nükleotid polimorfizmi) açısından FK 

geçiren hastalar değerlendirildiğinde 36 hastanın 8 tanesinde (%22,2) değişiklik tespit 

edilmedi, 1 tanesinde (%2,8) mutasyona ek heterozigot polimorfizm, 11 tanesinde 

(%30,6) homozigot polimorfizm, 14 tanesinde (%38,9) heterozigot polimorfizm ve 2 

kişide (%5,6) de homozigot polimorfizme ek heterozigot benign değişiklik tespit edildi 

(Tablo 9). 

Kontrol grubundaki 34 kişinin hiçbirinde SCN1A patojenik mutasyonu tespit 

edilmedi. 26 kişide bu gende (%76,4) herhangi bir polimorfizm saptanmazken, 2 kişide 

(%5,8) rs2298771 heterozigot polimorfizmi, 1 kişide rs2298771 homozigot 

polimorfizmi ve 5 kişide (%14,7) SCN1A geninde farklı polimorfizmler (rs6432860, 

rs7580482, rs3812719, rs10198801, rs67636132) tespit edildi.  

Hasta grubu ve kontrol grubu gen analizleri karşılaştırıldığında, febril 

konvülziyon geçirenlerin %77,8’inde polimorfizm saptanırken, geçirmeyen kontrol 

grubunun %10,7’sinde polimorfizm saptanmıştır (Tablo 9). Gruplara göre, SCN1A 

rs2298771 polimorfizmi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır 

(p<0,001). Kontrol grubundaki 5 kişi farklı lokuslarda polimorfizm gösterdiği için 

karşılaştırmaya dahil edilmemiştir.  
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Tablo 9: Hasta grubu ve Kontrol grubunun genetik analizi verileri 

 

POLİMORFİZM Toplam 

n(%) 

 

 

 

 

 

 

 

p 

Değişiklik 

yok 

n(%) 

SCN1A 

geninde 

patolojik 

değişiklik 

n(%) 

SCN1A 

rs2298771 

homozigot 

polimorfizm 

n(%) 

SCN1A 

rs2298771 

heterozigot 

polimorfizm 

n(%) 

SCN1A 

rs2298771 

homoz, 

polimorfizm 

ile 

homozigot 

polimorfizm 

birlikteliği 

n(%) 

 Hasta grubu 8 (22,2) 1(2,8) 11(30,6) 14(38,9) 2(5,6) 36(100,0) 
<0,001 

Kontrol grubu 26(89,3) 0(0,0) 1(3,0) 2(6,1) 0(0,0) 29(100,0) 

 

FK geçiren olgularda FK rekürrensi ile ilk FK geçirilen yaş ve FK dakikası 

arasındaki ilişki incelendiğinde; FK rekürrensi saptanan olguların ortalama yaşı 

23,08±14,02 ay iken, rekürrens saptanmayan olguların ortalama yaşı 22±10,42 ay 

olarak saptandı. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır 

(p=0,801) (Tablo 10). FK rekürrensi saptanan olguların ortalama FK süresi 2,27 ± 1,48 

dk iken, rekürrens saptanmayan olguların ortalama FK süresi 3,32 ± 4,95 dk olarak 

gözlenmiştir. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır 

(p=0,552) (Tablo 10). 

 

Tablo 10. FK rekürrensi ile ilk FK geçirilen yaş ve FK süresi arasındaki ilişki 

  FK rekürrensi 

p Yok Var 

Yaş (ay) 
22 ± 10,42 

19 (10-54) 

23,08±14,02 

18 (12-57) 
0,801 

FK süresi (dk) 
3,32 ± 4,95 

1 (1-20) 

2,27 ± 1,48 

 2(1-5) 
0,552 

 

Erkeklerin %36’sında, kızların %27,3’ünde FK rekürrensi görülmüştür. 

Cinsiyet ve FK rekürrensi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır 

(p=0,609) (Tablo 11). 

İlk FK yaşı 18 ayın altında olanların %35,7’sinde, ilk FK yaşı 18 ay ve üzerinde 

olanların %31,8’inde FK rekürrensi görülmüştür. İlk FK yaşı ile FK rekürrensi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p=0,809) (Tablo 11). 
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İlk FK tipi basit FK olanların %28’sinde, komplike FK veya status olanların 

%45,5’inde FK rekürrensi görülmüştür. İlk FK tipi ile FK rekürrensi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır(p=0,306) (Tablo 11). 

FK sırasında ateş değeri 38°C altında olanların %37,5’inde, 38-38,5°C arasında 

olanların %36,8’inde, 38,5-39°C arası olanların %25’inde, 39-40°C olanların 

%20’sinde FK rekürrensi görülmüştür. Nöbet sırasındaki ateş değeri ve FK rekürrensi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p=0,875) (Tablo 11). 

Ek hastalığı olanların %30,8’inde, olmayanların %34,8’inde FK rekürrensi 

saptanmıştır. Ek hastalığa sahip olmak ile FK rekürrensi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p=0,806) (Tablo 11). Ek hastalığı olanlardan astımı 

olan hastalarda FK rekürrensi gözlenmemiştir. Yine ek hastalığı olan hastalardan 

alerjik riniti olan hastaların %33,3‘ünde FK rekürrensi gözlenmiştir. Alerjik rinit ve 

FK rekürrensi arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=1,00). 

YD yatış öyküsü olan hastaların %14,3’ünde rekürrens saptanırken, yatış öyküsü 

olmayanların %37,9’unda rekürrens vardı YD yatış öyküsü ile FK rekürrensi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,234) (Tablo 11). 

İHB öyküsü olan hastaların %25’inde, olmayanların %35,7’sinde FK rekürrensi 

saptanmıştır. İHB öyküsü ile FK rekürrensi arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p=0,571) (Tablo 11). 

Prenatal sigara maruziyeti olan hastaların %50’sinde, olmayanların %25’inde 

FK rekürrensi saptanmıştır. Prenatal sigara maruziyeti ile FK rekürrensi arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,134) (Tablo 11). 

Ailede FK öyküsü olanların %30’unda, olmayanların %34,6’sında FK rekürrensi 

saptanmıştır. Ailede FK öyküsü ve FK rekürrensi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır (p=0,792) (Tablo 11). 

Ailede epilepsi öyküsü olmayanların %35,3’ünde FK rekürrensi gözlenirken, 

ailede epilepsi öyküsü olanların hiçbirinde FK rekürrensi gözlenmemiştir. Ailede 

epilepsi öyküsü ile FK rekürrensi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p=0,303) (Tablo 11). 

Nöbet sırasında antiepileptik uygulananların %100’ünde FK rekürrensi 

gözlenirken, antiepileptik uygulaması yapılmayanların %29,4’ünde FK rekürrensi 
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geliştiği gözlendi. Nöbet sırasında antiepileptik uygulanması ve rekürrens arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0,040) (Tablo11). 

 

Tablo 11. Hasta grubunda FK rekürrensi için risk faktörleri 

 FK rekürrensi  

p 

 

Yok 

n(%) 

Var 

n(%) 

Cinsiyet 
Erkek            16(64,0)  9(36,0) 

0,609 
Kız  8(72,7) 3 (27,3) 

Yaş 
<18 ay 

18 ay ve >18 ay  

 9(64,3) 

 15(68,2)) 

5(35,7) 

           7(31,8) 
0,809 

İlk FK tipi 

 

Basit 

Komplike veya status 

 18 (72,0)  

6 (54,4) 

7 (28,0) 

5 (45,5) 
0,306 

Ateş derecesi 

37-37,9C 

38-38,5C 

38,6-38.9C 

39-40C 

 5(62,5) 

12 (63,2) 

3(75,0) 

4(80,0) 

3(37,5) 

7(36,8) 

1(25,0) 

1(20,0) 

0,875 

Ek hastalık 
Yok 

Var 

15(65,2) 

9(69,2) 

8(34,8) 

4(30,8) 
0,806 

YD yatış öyküsü 
Yok 

Var 

18(62,1) 

6(85,7) 

11(37,9) 

1(14,3) 
0,234 

İHB öyküsü 
Yok 

Var 

18(64,3) 

6(75,0) 

10 (35,7) 

2(25,0) 
0,571 

Prenatal sigara 

maruziyeti 

Yok 

Var 

18(75,0) 

6(50,0) 

6(25,0) 

6(50,0) 
0,134 

Ailede fk  

öyküsü 

Yok 

Var 

17(65,4) 

7(70,0) 

9(34,6) 

3(30,0) 
0,792 

Ailede  

epilepsi öyküsü 

Yok 

Var 

22(64,7) 

2(100,0) 

12(35,3) 

0(0,0) 
0,303 

Nöbet sırasında 

antiepileptik 

uygulanması 

Yok 

Var 

24(70,6) 

0(0,0) 

10(29,4) 

2(100,0) 0,040 

 

SCN1A’da patolojik mutasyon sadece 1 hastada olup, hastada rekürrens 

izlenmemiştir.  

 

Tablo 12. Polimorfizm ve FK rekürrensi arasındaki ilişki 

 FK rekürrensi 
 

p 

 

Yok 

n(%) 

Var 

n(%) 

Polimorfizm 
Yok 7 (87,5) 1 (12,5) 

0,156 
Var 17(60,7) 11 (39,3) 
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Hasta grubu SCN1A rs2298771 polimorfizmi açısından değerlendirildiğinde; 

polimorfizm olanların %39,3’ünde FK rekürrensi gözlenirken, olmayan hastaların 

%12,5’inde saptanmıştır. FK rekürrensi ile polimorfizm arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,156) (Tablo 12). FK geçiren olgularda 

polimorfizm ile ilk FK geçirilen yaş ve FK dakikası arasındaki ilişki incelendiğinde; 

polimorfizm saptanan olguların ilk FK geçirdiği yaş ortalaması 22,29±11,24 ay iken, 

polimorfizm saptanmayan olguların ortalama yaşı 22,62±13,42 ay olarak saptandı. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır (p=0,955) (Tablo 

13). Polimorfizm saptanan olguların ortalama FK süresi 3,23±4,59 dk iken, 

polimorfizm saptanmayan olguların ortalama FK süresi 2,0±1,29 dk olarak 

gözlenmiştir. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır 

(p=0,880) (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Polimorfizm FK geçirilen yaş(ay) ve FK süresi (dk) arasındaki ilişki 

 Polimorfizm 

p Yok Var 

İlk FK geçirilen  

yaş (ay) 

22,62±13,42 

19,5 (10-54) 

22,29±11,24 

18 (12-57) 
0,955 

FK süresi (dk) 
2,0±1,29 

1 (1-4) 

3,23±4,59 

1 (1-20) 
0,880 

 

Hasta grubunda SCN1A rs2298771 polimorfizmi olanların %25’i kız, %75‘i 

erkek cinsiyette saptanmıştır. Cinsiyet ile polimorfizm arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark bulunamamıştır (p=0,214) (Tablo 14). 

Hasta grubunda SCN1A rs2298771 polimorfizmi olanların %64,3’ü basit tipte, 

%35,7 ‘si komplike FK veya febril status geçirmiştir. FK tipi ile polimorfizm arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı ilişki bulunamamıştır (p=0,388) (Tablo 14). 

Polimorfizm saptanan olguların %21,4’ü 38°C altında, %50’si 38-38,5°C de, 

%10,7’si 38,5-39°C arasında ve %17,9’u 39 derece üstünde ateş ile FK geçirmiştir. 

Polimorfizm saptanmayan olguların %2’si 38°C altında, %62,5’i 38-38,5°C de, 

%12,5’i 38,5-39°C arasında ateş ile FK geçirmiştir. FK sırasındaki ateş derecesi ile 

polimorfizm arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,813) 

(Tablo 14). 
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Polimorfizm saptananların %32,1’inde ailede FK öyküsü olup, saptanmayan 

olguların %12,5’unda ailede FK öyküsü mevcuttur. Ailede FK öyküsü ile polimorfizm 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki bulunamamıştır (p=0,397) (Tablo 14). 

Polimorfizm saptanmayan olguların %12,5’unda ailede epilepsi öyküsü olup, 

polimorfizm saptananların %3,6’sında ailede epilepsi öyküsü mevcuttur. Ailede 

epilepsi öyküsü ile polimorfizm arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

bulunamamıştır (p=0,400) (Tablo 14). 

Polimorfizm saptanan olguların %32,1’inde ek hastalık mevcutken, 

saptanmayan olguların %50’sinde ek hastalık mevcuttur. Ek hastalık bulunması ile 

polimorfizm arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki bulunamamıştır (p=0,354) 

(Tablo 14). 

Polimorfizm saptanan olguların %78,6’sında yenidoğan yatışı olmayıp, 

%21,4’ünde yenidoğan yatışı mevcuttur. Polimorfizm saptanmayan olguların 

%12,5’unda yenidoğan yatış öyküsü olup, %87,5’inde yenidoğan yatışı yoktur. 

Yenidoğan yatış öyküsü ile polimorfizm arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p=1,000) (Tablo 14). 

Polimorfizm saptanan olguların %78,6’sında ihb öyküsü olmayıp, %21,4’ünde 

ihb öyküsü mevcuttur. Polimorfizm saptanmayan olguların %25’inde ihb öyküsü olup, 

%75’inde ihb yoktur. İHB öyküsü ile polimorfizm arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

ilişki saptanmamıştır (p=1,000) (Tablo 14). 

Polimorfizm saptanan olguların %67,9’unda prenatal sigara maruziyeti 

olmazken, %32,1’inde maruziyet öyküsü alınmıştır. Polimorfizm saptanmayan 

olguların %37,5’inde prenatal sigara maruziyeti varken, %62,5’inde prenatal sigara 

maruziyeti saptanmamıştır. Prenatal sigara maruziyeti ile polimorfizm arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=1,000) (Tablo 14). 

 Polimorfizm saptanan olguların %64,3’ünde çocuk nörolojisi başvurusu 

olmayıp, %35,7’sinde çocuk nörolojisi başvurusu mevcuttur. Polimorfizm 

saptanmayan olguların %12,5’inde çocuk nörolojisi başvurusu olup, %87,5’inde 

çocuk nörolojisi başvurusu yoktur. Çocuk nörolojisi başvurusu ile polimorfizm 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmamıştır (p=0,388) (Tablo 14). 

 Polimorfizm saptanan olguların %92,9’unda FK sonrası antiepileptik kullanımı 

olmayıp, %7,1’inde FK sonrası antiepileptik kullanımı mevcuttur. Polimorfizm 
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saptanmayan olguların hiçbirinde FK sonrası antiepileptik kullanım öyküsü yoktur. 

FK sonrası antiepileptik kullanımı ile polimorfizm arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

ilişki saptanmamıştır (p=1,000) (Tablo 14). 

 

Tablo 14. FK geçiren hastaların verileri ile polimorfizm arasındaki ilişki 

 Polimorfizm   

P 

 

Yok 

n(%) 

Var 

n(%) 

Cinsiyet 
Erkek 4 (50) 21(75) 

0,214 
Kız 4(50) 7 (25) 

İlk FK tipi 
Basit 7 (87,5) 18 (64,3) 

0,388 
Komplike veya status 1 (12,5) 10 (35,7) 

Ateş derecesi 

37-37,9C 

38-38,5C 

38,6-38.9C 

39-40C 

2(25) 

5(62,5) 

1(12,5) 

0(0,0) 

6(21,4) 

14(50) 

3(10,7) 

5(17,9) 

0,813 

Ailede  

FK öyküsü 

Yok 

Var 

7(87,5) 

1(12,5) 

19(67,9) 

9(32,1) 
0,397 

Ailede epilepsi öyküsü 
Yok 

Var 

7(87,5) 

1(12,5) 

27 (96,4) 

1(3,6) 
0,400 

Ek hastalık 
Yok 

Var 

4(50,0) 

4(50,0) 

19(67,9) 

9(32,1) 
0,354 

Yd yatış 
Yok 

Var 

7(87,5) 

1(12,5) 

22(78,6) 

6(21,4) 
1,000 

İHB öyküsü 
Yok 

Var 

6(75,0) 

2(25,0) 

22(76,0) 

6(21,4) 
1,000 

Prenatal sigara maruziyeti 
Yok 

Var 

5(62,5) 

3(37,5) 

19(67,9) 

9(32,1) 
1,000 

Çocuk nöroloji başvurusu 
Yok 

Var 

7(87,5) 

1(12,5) 

18(64,3) 

10(35,7) 
0,388 

FK sonrası antiepileptik kullanımı 
Yok 

Var 

8(100) 

0(0,0) 

28(92,9) 

2(7,1) 
1,000 
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5. TARTIŞMA 

 

 Febril konvülziyon; çocukluk çağının en sık görülen nöbet tipidir. AAP tanımına 

göre FK; genellikle 6 ay ile 5 yaş arasında görülen, ateş ile ilişkili olan ancak 

intrakraniyal enfeksiyon ve nöbete neden olabilecek başka bir neden yokken meydana 

gelen bir olay olarak tanımlanmaktadır (1). 6 ila 60 ay arasındaki çocukların %2 ila 

%5’ini etkiler (1). Febril konvülziyonlar genellikle iyi seyirli olmalarına rağmen 

tekrarlayabilmeleri ve epilepsiye dönüşüm gösterebilmeleri sebebiyle önem taşırlar. 

Ebeveynlerde ciddi anksiyeteye neden olması ve sık görülmesi nedeniyle çocuk sağlığı 

ve hastalıkları poliklinik ve acil başvurularında önemli bir yer tutmaktadır. Çocuklarda 

ilk FK gelişimi ve FK tekrarında bireysel ve çevresel faktörler önemlidir. FK 

genellikle iyi seyirli bir durumdur ancak olguların %23-42’sinde tekrarladığı 

bilinmektedir (104,115). FK çocukluk çağının en sık izlenen nöbet tipi olmasına 

rağmen; hala etiyopatogenezi tam belirlenememiştir. Ailesel kalıtımın olması 

nedeniyle patogenezde genetik üzerinde durulmaya başlanmıştır. Son yıllarda yapılan 

genetik çalışmalarda iyon kanallarındaki mutasyonların FK ve epilepsi gelişiminde 

etkili olduğu gösterilmiştir (116–118). Çalışmamızda febril konvülziyonda en önemli 

genlerden biri olan SCN1A genindeki mutasyon ve polimorfizm ile febril konvülziyon 

ilişkisini değerlendirdik. 

 FK sıklıkla 6 ay ve 5 yaş arası çocuklarda görülür. En sık görüldüğü yaş 12-30 

ay arasında olup 18. ayda pik yapar. Ling ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada 

ortalama yaş 19,8 ay (1-72 ay) olarak bulunmuştur (119). Kölfen ve ark.’nın yaptığı 

araştırmada ilk FK yaşı %25 1 yaşın altında, %46 1-2 yaş arasında, %29 2 yaşın 

üstünde olduğu görülmüştür (120). Ülkemizde ise ilk FK geçirme yaşı; Canpolat ve 

ark.’nın Kayseri’deki çalışmalarında 18-24 aylıkken, Ateşoğlu ve ark.’nın İzmir’de 

yaptıkları çalışmalarında çoğunun 18 ay ve altında, Özaydın ve ark.’nın Ankara’da 

yaptıkları çalışmada ise ortalama yaş 22 ay olarak bildirilmiştir (25,121,122). Bizim 

çalışmamızda hastaların ilk FK geçirme yaşı 10 ay ile 57 ay arasında olup yaş 

ortalaması 22,3±11,55 aydı. Katılımcıların büyük çoğunluğu (%61,1) 12-23 ay 

arasındaydı. Çalışmamızda FK görülme sıklığının yaş dağılımı literatürle uyumluydu. 

 Febril konvülziyon erkek çocuklarda kız çocuklara oranla daha fazla görülür. 

Literatürde erkek/kız oranı 1,6/1 olarak bildirilmiştir (102). Okumura ve ark. ‘nın 203 

hasta ile yaptığı bir çalışmada erkek/kız oranı 1,3/1 iken, Knudsen'in yaptığı çalışmada 
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bu oran 1,4/1, Tsuboi ve ark. yaptığı çalışmada ise 1,42/1 olarak bulunmuştur(123–

126). Ülkemizde ise Özmen ve ark. yaptıkları çalışmada erkek/kız oranını 1,36/1 

olarak bildirmişlerdir (127). Çalışmamızdaki hastaların %69,4 ’ü erkek ve erkek/kız 

oranı 2,2/1 olup bu oran literatür verileri paralelinde ancak bu oranlardan yüksek 

bulunmuştur. 

 Son yıllarda alerjik hastalıklar ile febril konvülziyon arasında ilişki üzerine 

çalışmalar yapılmaktadır. Lin ve ark.’nın Taiwan’da, FK geçiren 1304 çocuk ile 

yaptıkları retrospektif bir kohort çalışmasında febril konvülziyon ve alerjik rinit 

arasında artan ilişki değerlendirilmiş ve vaka grubunda alerjik rinit insidansı kontrol 

grubuna göre %4 daha yüksek bulunmuş ve 11 yıllık takip sonrasında da FK geçiren 

çocuklarda alerjik rinit gelişim riski de (0,94'e karşı 18,9) arttığı bulunmuştur(48). 

Sadri ve ark.’nın nöbetlerin astım ve alerjik hastalıklar ile ilişkisini araştırdığı 1300 

hasta üzerinde yaptıkları kesitsel bir anket çalışması sonucunda febril konvülziyonlu 

hastalarda eşlik eden alerjik hastalıkların sayısı arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur 

(128). Lin ve ark.’nın Taiwan’da fk geçiren 1304 çocuk ile yaptıkları retrospektif bir 

kohort çalışmasında febril konvülziyon geçiren çocuklarda artan astım riski 

değerlendirilmiş ve 11 yıllık takip sonrasında fk geçiren çocuklarda astım insidansı 

%5 daha yüksek bulunmuş ve astım gelişme riskinin de (0,96’a karşı 3,62) arttığı 

bulunmuştur (129). Bizim çalışmamızda da febril konvülziyon geçiren hastaların % 

16,7’sinde alerjik rinit, %5,6’sında da astım öyküsü mevcuttu. Allerjik rinit , astım ile 

febril konvülziyon arasındaki artan risk ilişkisi; sitokin profilindeki benzerlik ve 2 

hastalığın spesifik viral enfeksiyonla ilişkisine bağlı olabileceği düşünülmüştür.  

 Febril konvülziyonun prenatal risk faktörleri incelendiğinde sigaranın üzerinde 

durulmuştur. Prenatal nikotin tüketiminin FK riskini artırdığı öne sürülmektedir. 

Vahidnia ve ark.’nın 10108 hamile kadın ile yaptıkları prospektif kohort çalışmasında 

%36’sında nikotin kullanımı olduğu ve maruz kalan bebeklerde FK riskinin %30 

arttığı bulunmuştur (130). Bizim çalışmamızda da literatür verileri ile paralel olarak, 

FK geçiren hastaların annelerinde prenatal dönemde %33,3 sigara kullanımı mevcuttu.  

 FK etiyopatogenezinde genetik yatkınlık önemli bir yer tutmaktadır. FK geçiren 

çocukların ailesinde %25-40, kardeşlerde %9-22 oranda FK öyküsü olduğu literatürde 

bildirilmiştir (26). Offringa ve ark.’nın yaptığı çalışmada FK geçiren hastaların 

%24’ünde ailede FK öyküsü saptanmıştır (131). Wallace ve ark.’nın çalışmasında 
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birinci derece akrabalarda FK öyküsü oranı %17, Kölfen’in çalışmasında ise bu oran 

%16,3 olarak bulunmuştur (120,132). Özaydın ve ark.’nın çalışmasında ailede FK 

öyküsünü %34 olarak bulmuşlardır (25). Bizim çalışmamızda ise literatürle uyumlu 

olarak %27,8 oranda ailede FK öyküsü bulundu. Mevcut sonuçlarla FK patogenezinde 

aile öyküsünün önemli bir yer tuttuğunu desteklemiş olduk. 

 Yenidoğan sarılığı ile FK geçirme riski açısından literatürde sınırlı çalışmalar 

bulunmaktadır. Hiperbilirubinemi ile FK riski arasındaki ilişkiyi inceleyen yalnızca 

bir çalışmada, serum bilirubin düzeyi 300 μmol/L'nin üzerinde olan yenidoğanlarda 

hiperbilirubinemi ile febril nöbetler arasında hiçbir ilişki bulanamadığı bildirilmiştir 

(133). Maimburg ve ark.’nın yaptığı yenidoğan sarılığı ile ateşli nöbetler ve epilepsi 

arasındaki ilişkinin incelendiği çalışmada da epilepsi ile ilişki saptamış fakat FK risk 

artışı ile ilişki saptanmamıştır (134). Bizim çalışmamızda ise FK geçiren hastaların 

%22,2’sinde yenidoğan döneminde indirekt hiperbilirubinemi nedenli yatış öyküsü 

mevcuttu. İHB ile ilgili istatistiksel anlamlı veri elde edemesek de FK geçirenlerde 

yüksek oranda İHB öyküsü olmasının ilerideki çalışmalar için ön veri 

oluşturabileceğini düşündük. 

 Okumura ve ark. nın çalışmasında FK geçiren çocuklarda ortalama vücut ısısı 

39.4ºC olarak verilmiştir (123). Ülkemizde FK geçiren Aksay ve ark.nın 500 çocuk ile 

yaptığı bir çalışmada hastaların %88,6 ’sında FK sırasında ateş 39ºC ve altında, 

%11,4’ünde ise 39ºC’ nin üzerinde bulunmuştur, bu çalışma ateş yüksekliği ile FK 

arasında bir ilişki olmayabileceğini, ateşin yüksekliğinin değil yükselme hızının 

önemli olduğunu düşündürmektedir (135). Çalışmamızdaki hastaların ilk FK 

sırasındaki ateş ortalaması 38,35±0,61 0C idi ve hastaların %52,8’si 38-38,50C 

aralığında ateş ile FK geçirmişti. Bu veri FK’ da ateş yüksekliğinin değil yükselme 

hızının belirleyici olduğu görüşünü desteklemektedir. Ancak araştırmamızda 

hastaların bazılarında ateşinin ilk çıktığı anın bilinmemesi, aile tarafından hastane 

başvurusu öncesinde ateşin ölçülmemesi, hastaneye gelmeden önce ateş düşürücü 

verilmiş olması gibi nedenler kaynaklı ateşin ilk çıktığı an ve tepe noktasına ulaşma 

süresi ile ilgili verilere ulaşılamayı olanaksız kılmıştır. 

 Literatür verilerine göre basit febril konvülziyonlar FK’ların %80-85’ini, 

komplike FK’lar yaklaşık %20 ‘sini oluşturmaktadır. Chung ve ark. Çin’de yaptıkları 

çalışmada ilk FK tipini %84 basit, %16 komplike FK olarak tespit etmişlerdir (136). 
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Nelson ve ark.’nın FK geçiren 1706 olgu ile yaptığı çalışmada; komplike FK oranı 

%28 olarak bulunmuştur (4). Türkiye’de ise Canpolat’ın çalışmasında basit FK %82, 

komplike FK %18, Özaydın ve ark.’nın çalışmasında basit FK %90, komplike FK %10 

olarak bulunmuştur (25,121). Bizim çalışmamızda ise basit FK geçiren olgular %69,4, 

komplike FK geçirenler %27,8 ve febril status geçiren %2,8 olarak tespit edildi. İlk 

FK tipi ile ilgili verilerimiz literatürle uyumlu olarak bulundu. 

 EEG çekiminin FK tanısının koyulmasında, takip ve tedavisinde yeri 

bulunmamaktadır. Aynı zamanda FK’nın tekrarlama ve epilepsi gelişiminin tespitinde 

de rolü yoktur (79). AAP, BFK’da rutin EEG önermemektedir (1). Yapılan 

çalışmalarda FK geçiren çocuklarda EEG’de anormallik görülme sıklığı %2-86 

oranında değişmektedir (137). KFK geçiren çocuklarda EEG daha yüksek oranda 

anormal saptanmaktadır (137). Bizim çalışmamızda 11 hastanın (%30,6) çocuk 

nörolojisi başvurusu olup başvuranların hepsine EEG çekildi. Hastaların EEG’lerinde 

anlamlı patoloji tespit edilmediği ailelerden öğrenildi. Sonuçlarımızdan yola çıkarak 

literatürde de belirtildiği üzere EEG çekiminin FK’da çok da yeri olmadığını 

desteklemiş olduk.  

 Nelson KB ve ark.’ nın çalışmasında basit FK geçiren sağlıklı bir çocukta 

epilepsi gelişme riski genel popülasyondan hafif yüksek olarak %1-2, komplike FK 

geçiren, anormal gelişim öyküsü veya ailede epilepsi öyküsü olan çocuklarda ise %5-

10 olarak bildirilmiştir (108). Bizim çalışmamızda da çalışmamızın takip süresi 

boyunca hiçbir hastanın epilepsi tanısı almamıştır. Bu sonuç çalışmamızdaki hastaların 

çoğunun (%69,4) basit tipte FK geçirmesine, takip sürecimizin sınırlı olmasına bağlı 

olabilir. 

 FK öyküsü olan çocuklarda en çok tartışılan konulardan biri de antiepileptik ilaç 

profilaksisidir. Daha önceki yayınlarda FK’nın epilepsiye dönüşebileceği 

düşüncesiyle profilaksi yaygın olarak önerilmekteydi (138). Ancak son yıllarda 

yapılan kapsamlı epidemiyolojik araştırmalarda FK’ların benign olduğu, merkezi sinir 

sisteminde yapısal ve bilişsel harabiyete yol açmadığı, epilepsi geliştirme riskinin çok 

düşük olduğu gösterilmiştir (17,139). Bizim çalışmamızdaki hastalarda da sadece 

2’sinin (%5,6) tekrarlayan FK nedenli antiepileptik tedavi aldığı öğrenildi. Bu 

hastaların birinde 3 kez, birinde 4 kez FK tekrarı mevcuttu. Takip süresinde 

antiepileptik profilaksisi altında tekrar FK geçirmedikleri öğrenildi. 
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 Literatürde FK’ların tekrarlama oranı %30-40 olarak yer almaktadır. İlk FK 

sonrası rekürrens oranı, Nelson ve ark.’nın çalışmasında %31; Verity ve ark.’nın 

çalışmasında %35; Knudsen ve ark.’nın çalışmasında %37; Offringa ve ark.’nın 

çalışmasında %37, Berg ve ark.’nın çalışmasında %32 olarak bulunmuştur 

(4,8,10,140,141). Ülkemizde ise Ateşoğlu ve ark.’nın çalışmasında %33, Canpolat ve 

ark.’nın çalışmasında %25, Özaydın ve ark.’nın çalışmasında %42 olarak bulunmuştur 

(25,121,122). Çalışmamızda %33,3 olguda FK rekürrensi olduğunu saptadık. Literatür 

verileri ile rekürrens oranımız uyumlu olarak sonuçlandı. 

 Febril konvülziyon rekürrensi için major risk faktörleri olarak; 1 yaş altında 

başlangıç, ailede febril konvülziyon öyküsü olması, ilk febril konvülziyonda ateşin 

39ºC altında olması ve ateş nöbet arasındaki sürenin 1 saatten az olması alınmıştır.  

 Febril konvülziyonun başlangıç yaşı rekürrens için en önemli risk faktörüdür 

(138,142). İlk febril konvülziyonun 12 ya da 18 ayın altında görülmesinin önemli bir 

risk faktörü olduğu konusunda fikir birliği bulunmaktadır (138,142). Erken yaşlarda 

SSS immatüritesine bağlı olarak aktivatör ve inhibitör nörotransmitterler arasındaki 

dengenin kurulamaması sonucu nöbet aktivitesinin oluştuğu düşünülmektedir 

(143,144). Çalışmamızda ilk FK yaşı 18 ayın altında olanların %35,7’sinde, ilk FK 

yaşı 18 ay ve üzerinde olanların %31,8’inde FK rekürrensi geliştiği saptanmıştır. 18 

ayın altında ilk FK’sını geçirenlerin rekürrens oranı, 18 ay üzerinde ilk FK’sını 

geçirenlere göre daha yüksek saptanmıştır, fakat yaş ve FK rekürrensi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunamamıştır (p=0,809).  

 Ailede FK öyküsü bulunması FK tekrar riskini artıran faktörler arasındadır. 

Offringa ve ark. da ailede FK öyküsü olmasının FK tekrarı açısından önemli bir risk 

faktörü olduğunu bildirmişlerdir (104). Çalışmamızda ailede FK öyküsü olması ile FK 

rekürrensi arasındaki ilişki istatistiksel açıdan anlamlı bulunmasa da (p=0,792), ailede 

FK öyküsü olanların %30’unda FK rekürrensi saptanmıştır.  

 Çalışmalarda düşük ateşin FK tekrar riskini artırdığı üzerinde durulmaktadır. FK 

sırasında ateşin tepe noktası 38,3 ºC olan çocuklarda 1 yıl içinde FK tekrarlama 

olasılığının %42; 40,6 ºC olan çocuklarda %12 olduğu saptanmıştır (3,145). 

Ülkemizde yapılan bir araştırmada; ateş ve nöbet arasındaki sürenin 1 saatten kısa 

olmasının FK tekrar riskini 17,8 kat, nöbet öncesi ateşin 39 ºC’nin altında olmasının 

FK tekrar riskini 17,55 kat artırdığı saptanmıştır (146). Ateşin derecesi düşük iken FK 
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görülmesi nöbet eşiğinin düşük olması nedeni ile olabilir. Berg ve ark. da ateş ile nöbet 

arasındaki sürenin kısa olmasını ve nöbet sırasında ateşin düşük olmasını FK tekrarı 

ile ilişkili bulmuş ve düşük ateşin FK tekrar riskini artırdığı düşüncesini 

desteklemişlerdir (103). Bizim çalışmamızda da 38,5°C altında FK geçiren hastaların 

tekrar oranları yüksek ateş değerlerine göre daha yüksek saptanmıştır. Fakat nöbet 

sırasındaki ateş değeri ve FK rekürrensi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p=0,875). Daha önce de belirttiğimiz gibi hastaların bazılarında net 

bilgiler alınamaması nedenli ateşin ilk çıktığı an ve tepe noktasına ulaşma süresi ile 

ilgili verileri değerlendirmeye alamadık. 

 FK rekürrensinde diğer risk faktörlerinden ailede epilepsi öyküsünün etkisine 

bakacak olursak; literatürde ailede epilepsi öyküsünün FK tekrarında olası risk faktörü 

olduğu görüşü yaygındır (17,25,145). Ancak Berg ve ark. birinci derece akrabalarda 

epilepsi öyküsü olmasının FK tekrarı açısından risk faktörü olmadığını bildirmişlerdir 

(103). Bizim çalışmamızda da ailede epilepsi öyküsü olan hastaların hiçbirinde FK 

rekürrensi gözlenmemiş olup, ailede epilepsi öyküsü ile FK rekürrensi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p=0,303). 

 Çalışmaların çoğunda FK rekürrensi için ilk FK tipinin öneminin olmadığı 

bildirilmektedir (4,8,147). İlk nöbet tipi komplike olanlarda FK rekürrensinin daha sık 

olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (148). Pavlidou ve ark.’nın 260 çocuktan 

oluşan prospekti yöntemle yaptıkları çalışmada ilk nöbet tipinin komplike özellikte 

olması FK rekürrensi olarak önemli bir risk faktörü olarak tespit edilmiştir (107). 

Bizim çalışmamızda da ilk FK tipi basit FK olanların %28’sinde, komplike FK veya 

status olanların %45,5’inde FK rekürrensi görülmüştür. Basite göre anlamlı bir yüksek 

oran mevcuttur. Fakat ilk FK tipi ile FK rekürrensi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır (p=0,306). 

 FK erkek çocuklarda daha sık görülse de literatürde FK tekrarlaması açısından 

cinsiyetler arasında bir fark olmadığı bildirilmiştir (106,115,149,150). Bu görüşün 

aksine Japonya’da yapılan bir çalışmada erkek çocuklarda FK tekrarlama olasılığının 

kız çocuklara göre anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmıştır. Nedeninin erkek 

çocuklarda FK sıklığının daha fazla olması ve erkek çocukların beyinlerinde inhibitör 

mekanizmaların (Potasyum-Klor taşıyıcı ekspresyonu ve GABA-A reseptörlerinin 

depolarizasyondan hiperpolarizasyona geçişi) kız cinsiyete göre daha yavaş olması 
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olabileceğini bildirmişlerdir (151). Bizim çalışmamızda da literatürdeki yaygın görüşü 

destekler nitelikte erkek çocuklarda FK geçirme oranı daha yüksek olsa da tekrar 

açısından her iki cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p=0,609). 

FK rekürrensi ile ilişki açısından değerlendirdiğimiz prenatal sigara 

maruziyeti, yd yatış öyküsü, ek hastalıklar ile FK rekürrensi ile istatistiksel açıdan 

anlamlı sonuç bulunamamıştır. 

Çalışmamızda FK sırasında antiepileptik uygulanan hastaların %100’ünde FK 

rekürrensi gözlenirken, antiepileptik uygulaması yapılmayanların %29,4’ünde FK 

rekürrensi geliştiği gözlendi. Nöbet sırasında antiepileptik uygulanması ve rekürrens 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0,040). Bu veri bize FK 

sırasında antiepileptik uygulamasına gerek olan hastaların rekürrens riskinin daha 

yüksek olduğunu düşündürmüştür. Bu sonuç antiepileptik uygulanan hastaların 

çoğunun komplike FK olması ile de açıklanabilir. Literatürde benzer çalışma 

gözlenmemiş olup, bu sonuç ileride yapılacak olan çalışmalara öncül bir çalışma 

olabilir. 

 FK etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte; FK geçirenlerin 

ailelerinde febril veya afebril nöbet sıklığının normal popülasyondan yüksek olması 

nedenli son yıllarda genetik yatkınlık ön planda düşünülmektedir. Henüz FK ‘dan 

sorumlu spesifik bir gen tanımlanamamıştır (152). Güncel çalışmalarda iyon 

kanallarının etkisi üzerinde durulmaktadır. Olası genetik mekanizmalar arasında 

SCN1A, SCN1B, SCN2A, GABRG2, GABRD genlerinde polimorfizm sayılmaktadır 

(28,30). Gen polimorfizmleri, ürünleri olan proteinlerde fonksiyon kaybı, azlığı veya 

fazlalığına yol açabilmektedir. Gen polimorfizmlerinin çalışılması;  

- Hastalıkların etiyoloji ve patogenezine ışık tutmak,  

- Hastalıklara yatkınlık, şiddeti ve prognozunu belirlemek,  

- Tedaviye yanıt farklılıklarınının değerlendirilmesi, 

- Korunma yöntemlerinin geliştirilmesi açısından önem taşımaktadır. 

Tek nükleotid polimorfizmleri, insan genomunda en çok bulunan DNA dizi 

varyasyonu türleridir (153,154). DNA üzerinde kişiden kişiye değişen tek bir baz 

çiftidir. Tek nükleotid polimorfizmleri, FK 'lar gibi karmaşık genle ilişkili hastalıkları 

tanımlamanın yeni bir yolunu sağlayabilecek belirteçlerdir.  
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 SCN1A kromozom 2q24.3'te bulunan nöronal voltaj kapılı sodyum iyon kanalı 

tip 1'in alfa alt birimini kodlar. SCN1A proteini, sodyum iyonlarının akışını kontrol 

eder ve böylece nöronal uyarılabilirliği düzenler. SCN1A’daki mutasyonlar nöronal 

hücrelerin kendiliğinden ve kontrolsüz deşarjına neden olmaktadır (36). Bu çalışmada, 

SCN1A‘daki genetik varyasyonun çocuklarda FK’lara duyarlılık oluşturup 

oluşturmadığını inceledik. Gen daha önce 2q21–q34 kromozomu ile eşlenmiştir (155–

158). Hastalığa neden olan gen mutasyonlarının tespit edilmesine olanak tanıyan 

SCN1A (SNP2298771) polimorfik tekrar belirteci tanımlanmıştır. 

 Baulac ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada; GABRG2 geninde 

mutasyon olan 4 aile, SCN1A geninde mutasyon olan 14 aile, febril konvülziyon ve 

diğer epileptik sendromlar açısından incelenmiş ve febril konvülziyonun her iki grupta 

en sık görülen nöbet tipi olduğu saptanmıştır. İzole ateşli nöbet olguları, GABRG2 

mutantlarda (%46) SCN1A mutantlara göre (%17) daha sık; jeneralize epilepsi febril 

nöbet artı sendromu olguları SCN1A mutantlarda (%57) GABRG2 mutantlara göre 

(%13) daha sık tespit edilmiştir. Zamanla ateşli nöbetlerden ateşsiz nöbetlere geçiş, 

SCN1A mutasyonlarında GABRG2 mutasyonlarına göre daha sık, ateşsiz ve epileptik 

nöbetler SCN1A geninde (%83) GABRG2 genindeki (%54) mutasyonlara göre daha 

sık saptanmıştır (117). 

 Çalışmamızda SCN1A gen analizi çalışılan febril konvülziyon geçiren 36 

hastadan sadece 1 kişide patolojik değişiklik saptanmıştır. Bu hastanın gen analizi 

sonucu; yüksek olasılıkla patojenik bir değişiklik tespit edilmiştir; c.3734G>A 

(p.R1245Q) (p.Arg1245Gln) (Heterozigot) olarak sonuçlanmıştır. Ek olarak Ekzon 

10’da A1067T (Heterozigot) polimorfizm (benign) tespit edilmiştir. Tek bir hastada 

mutasyon saptanması hasta sayımızın az sayıda olması ile ilişkili olabileceğini ve FK 

oluşumun tek mutasyonla açıklanamayacağı multifaktöryel etkinin daha baskın 

olduğunu düşündürdü. 

 Çalışmaların daha çok SCN1A ile epilepsi ilişkisi ve antiepileptik ilaç yanıtı 

üzerine yapılmış olması nedenli FK ile SCN1A geni arasındaki ilişki değerlendirilen 

çalışmalar az sayıdadır (159–166). Literatür tarandığında Chou ve ark. tarafından 

yapılan bir çalışmada febril konvülziyonlar ile SCN1A gen polimorfizmleri arasındaki 

ilişki değerlendirilmiş ve SCN1A polimorfizmleri (rs2298771) ile FK arasında anlamlı 

ilişki olmadığını tespit etmişlerdir (167). Zhang ve ark. Çinli hastalarda febril 
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konvülziyon ile SCN1A polimorfizm arasındaki ilişkiyi incelemiş, fakat bu çalışmada 

daha önce FK öyküsü olan epilepsili hastalar çalışmaya alınmıştır ve SCN1A 

polimorfizmleri ile FK arasında anlamlı bir ilişki bulamamışlardır (168). Mantegazza 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada da bir ailenin üyelerinde FK ve SCN1A gen ilişkisini 

değerlendirmiş, yeni bir mutasyon tespit etmişlerdir (169). Bizim çalışmamızda ise 

SCN1A geninde Ekzon 10’da A1067T polimorfizmi (rs2298771 missense varyantı, 

tek nükleotid polimorfizmi) açısından febril konvülziyon geçiren hastalar 

değerlendirildiğinde 36 hastanın 8 tanesinde (%22,2) değişiklik tespit edilmediği,  1 

tanesinde (%2,8) mutasyona ek heterozigot polimorfizm olduğu, 11 tanesinde (%30,6) 

homozigot polimorfizm olduğu, 14 tanesinde (%38,9) heterozigot polimorfizm olduğu 

ve 2 kişide (%5,6) de homozigot polimorfizme ek heterozigot benign değişiklik olduğu 

tespit edildi. Kontrol grubunun SCN1A gen analizine bakıldığında; hiçbirinde 

patojenik mutasyon olmadığı tespit edildi. 34 hastanın 26 tanesinde (%76,4) değişim 

saptanmamış, 5 tanesinde (%14,7) farklı polimorfizm çeşitleri saptanmış, 2 tanesinde 

(%5,8) Ekzon 10’da A1067T heterozigot ve 1 tanesinde (%2,9) Ekzon 10’da A1067T 

homozigot polimorfizm saptanmıştır. 

 Hasta grubu ve kontrol grubu SCN1A gen analizleri karşılaştırıldığında, febril 

konvülziyon geçirenlerin %77,8’inde mutasyon ya da polimorfizm saptanırken, 

geçirmeyen kontrol grubunun %10,7’sinde polimorfizm saptanmıştır Gruplara göre, 

SCN1A genetik polimorfizm açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p<0,001). Çalışmamızın bu sonucu ile SCN1A rs2298771 

polimorfizminin iyi huylu olmasına rağmen FK’ya yatkınlık oluşturabileceğini 

düşündürmektedir. 

 Hasta grubunda rs2298771 polimorfizmi açısından bakıldığında; değişim 

saptanmayan hastaların %12,5’inde FK rekürrensi gözlenirken, polimorfizm olanların 

%39,3’ünde saptanmıştır. Polimorfizm saptananlarda rekürrens oranı daha fazla olsa 

da FK rekürrensi ile polimorfizm arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p=0,156). 

 Literatürde FK ile başvurup SCN1A gen polimorfizmi saptanan hastaların; FK 

rekürrensi ve uzun dönem takiplerde epilepsiye dönme prevalansı ve risk faktörlerini 

araştıran bir çalışma yoktur. Bu nedenle verilerimiz literatürle karşılaştırılamadı. 

Çalışmamızda SCN1A rs2298771 polimorfizmi ile hasta verileri arasındaki ilişkilere 
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bakıldığında hiçbirinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. SCN1A 2298771 

polimorfizminin FK’lı hastaların demografik ve klinik verilerine bir etkisi olmadığını 

belirledik. Bunun sebebi ön planda olarak hasta sayımızın kısıtlı olması nedenli 

olabileceği düşünüldü. Yine de bulduğumuz sonuçlarla polimorfizm saptananların 

ailesinde FK öyküsünün saptanmayanlara göre daha yüksek oranda (%32,1’e %12,5) 

bulunması da SCN1A rs2298771 polimorfizmin genetik temelde rol oynayabileceğini 

desteklemektedir. 

 Sonuç olarak biz FK genetik temelinde rs2298771 polimorfizminin FK yatkınlık 

oluşturabileceği sonucuna ulaştık. Fakat FK’nın multifaktöriyel bir etiyopatogenezinin 

olması, çalışmamızın kısıtlı sayıda hastada yapılması, lokal bir bölgede olması, hasta 

verilerinin bazılarında ailelerin FK zamanındaki bazı bilgileri net hatırlayamaması 

elde edilen bulguların FK prognozuna ve tedavisine yönelik katkıların nasıl olacağı 

konusunda daha fazla çalışmaya gereksinimine gerek vardır. 

Her ne kadar FK’ların çoğu kendi kendini sınırlasa da kötü prognozlu 

tekrarlayan FK, febril status epileptikus veya infantil FK’ları takip eden epileptik 

sendromların gelişimi için genetik yatkınlığın temellerinin tanımlanmasının önemli 

olduğu düşünmekteyiz. Çalışmamızdaki bulgularımız FK genetik geçiş, risk faktörleri 

ve tedavi konularında yeni çalışmalara ışık tutacaktır. 
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6. SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda 2. Kromozomun uzun kolunda lokalize (2q24.3) nöronal voltaj 

kapılı sodyum iyon kanalı tip 1'in alfa alt birimini kodlayan SCN1A geninde mutasyon 

varlığı araştırılmıştır. 

1- FK geçiren çalışma grubundaki erkeklerin oranı (%69,4), kızlardan daha fazlaydı. 

Erkek/kız oranını 2,2/1 olarak tespit ettik. 

2- Çalışma grubunda ilk FK geçirme yaşı ortalama 22,3 (±11,55) aydı. Katılımcıların 

büyük çoğunluğu (%61,1) 12-23 ay arasındaydı. 

3- 10 hastanın (%27,8) ailesinde FK öyküsü mevcuttu. 2 hastanın (%5,6) ailesinde 

epilepsi öyküsü mevcuttu. FK geçiren hastaların ebeveynleri arasında akrabalık 

yoktu. 

4- İlk FK geçirdiklerindeki ateş ortalaması 38,35(±0,610C) olarak saptandı. 

Hastaların büyük çoğunluğunda (%52,8) 38-38,50C aralığında FK geçirme 

öyküsü mevcuttu. 

5- FK için ateş odağı en sık ÜSYE olarak saptandı. Etken saptananlarda en sık 

coronavirüs tespit edildi. 

6- İlk FK tipi olarak basit FK 25 hastada (%69,4), komplike FK 10 hastada (%27,8) 

ve febril status 1 hastada (%2,8) tespit edildi. 

7- İlk FK sonrası 12 hastada FK tekrarı izlemiş olup, rekürrens oranını %33,3 olarak 

saptadık. 

8- 7 kişide (%19,4) FK sırasında antiepileptik uygulanma öyküsü mevcuttu. 

Antiepileptik uygulananların %100’ünde FK rekürrensi gözlendi. Nöbet sırasında 

antiepileptik uygulanması ve rekürrens arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

saptandı (p=0,040). 

9- 11 kişi (%30,6) çocuk nörolojisine başvurdu. Hiçbirinin EEG’sinde anlamlı 

patoloji tespit edilmediği öğrenildi. Tekrarlayan FK nedenli 2 hastanın (%5,6) 

antiepileptik tedavi aldığı öğrenildi. Çalışmamızın takip süresi boyunca hiçbir 

hasta epilepsi tanısı almadı. 

10- SCN1A mutasyonu sadece 1 hastada (%2,7) saptandı. Hastada rekürrens 

gözlenmedi. Gen analizi sonucu; yüksek olasılıkla patojenik bir değişiklik 
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c.3734G>A (p.R1245Q) (p.Arg1245Gln) (Heterozigot) olarak sonuçlandı. Ek 

olarak rs2298771 Heterozigot polimorfizm (benign) tespit edildi.  

11- SCN1A rs2298771 polimorfizmine bakıldığında, FK geçiren 36 hastanın 8 

tanesinde (%22,2) değişiklik tespit edilmediği, 1 tanesinde (%2,8) mutasyona ek 

heterozigot polimorfizm olduğu, 11 tanesinde (%30,6) homozigot polimorfizm 

olduğu, 14 tanesinde (%38,9) heterozigot polimorfizm olduğu ve 2 kişide (%5,6) 

de homozigot polimorfizme ek heterozigot benign değişiklik olduğu tespit edildi. 

12- Kontrol grubundaki 34 kişinin hiçbirinde SCN1A patojenik mutasyonu tespit 

edilmedi. 26 kişide bu gende (%76,4) herhangi bir polimorfizm saptanmazken, 2 

kişide (%5,8) rs2298771 heterozigot polimorfizmi, 1 kişide rs2298771 homozigot 

polimorfizmi ve 5 kişide (%14,7) SCN1A geninde farklı polimorfizmler 

(rs6432860, rs7580482, rs3812719, rs10198801, rs67636132) tespit edildi.  

13- Hasta grubu ve kontrol grubu gen analizleri karşılaştırıldığında, febril 

konvülziyon geçirenlerin %77,8’inde polimorfizm saptanırken, kontrol grubunun 

%10,7’sinde polimorfizm saptandı. Gruplar arasında SCN1A rs2298771 

polimorfizmi açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p<0,001).  

14- SCN1A rs2298771 polimorfizminin hasta grubunda klinik etkisine bakıldığında 

hasta grubunda cinsiyet, ilk FK yaşı, FK sırasında ateş derecesi, nöbet tipi, ailede 

FK öyküsü, ailede epilepsi öyküsü, çocuk nörolojisi başvurusu ve antiepileptik 

ilaç kullanımı ile istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamadı (sırasıyla 

p=0,214; p=0,955; p=0,813; p=0,388; p=0,397; p=0,400, p=0,388, p=1). 
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