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FEBRIL KONVULSIYONUN GENETIK ETYOPATOGENEZINE
YAKLASIM : HASTALARIN KARDESLERINDEKI
EEG BULGULARI

Ugur Karagol*

Febril konviilsiyonlar (FK) bugiine kadar bazi yazarlarca epilep-
siden ayr1 bir grupta simiflandirilmis ise de (2,3,9,10) digerleri tarafin-
dan epilepsiler ile birlikte ele ahnmigtir (7,1). Epilepsi ve epileptik
sendromlarin 1985 teki (4) internasyonal siniflamasinda febril kon-
viilsiyonlar <kosullara bagh konviilsiyonlar» olarak tariflenmistir. De-
gen ve arkadaslar1 (5) yaptiklar bir arastirmada FK'lu hastalarmn
istirahat EEG’lerinde hichir patoloji bulmaz iken uyku EEG’lerinde
% 53 oraninda 3 - 4 Hz diken-dalga aktivitesi tesbit etmislerdir. Komp-
like FK’'lu hastalarda ise daha belirgin epileptik aktivite belirlemis-
lerdir. FK'lu ve epilepsililerde aile hikayesi olduk¢a yiksek oranda
(% 45) pozitif bulunmustur. Aym arastiricilar yaptiklar bir baska ¢a-
lismada (8) FK'lu hastalarin kardeslerine EEG ¢ekerek ailevi yatkin-
I1g1 aragtirmislardir.

Biz de calismamizda 20 FK’'lu hastanmin toplam 34 kardesine EEG
cekerek genetik etyopatogenezin FK Gzerindeki etkisini arastirdik.

MATERYAL VE METOD

FK'lu 20 hastamn yas dagilimi 9,5 ay - 5 yas arasinda (ortalama
29,6 ay) idi. Hastalarin 10.u kiz, 10'u erkek idi. Bu 20 FK’lu hastanin
14 tanesinde basit FK, 6 tanesinde komplike FK vardi, On doért basit
FK'lu hastanin 8i kiz, 6's1 erkekti ve bu 14 hastanin toplam 24 kar-
desi vardi. Kardeslerin hepsine EEG g¢ekildi.

Komplike FK*lu 6 hastamin 30 kiz. 3’4 erkekti ve bu hastalarin
10 kardesi vardi, hepsine EEG ¢ekildi.

Kardeslerin 11'ine uyku EEG si, 23"ine istirahat EEG si gekildi.

Hastalara 8 kanalli EEG cihaz ile 20 dakikalik EEG ler gekildi.

* A.U. Tip Fakultesi Cocuk Nérolojisi Bilim Dali Bagkani Prof. Dr.
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Hastalarin uyku EEG leri Tricloryl (trikloretil fosfat monosod-
vum) ile uyku provokasyonlu olarak gekildi.

BULGULAR
Yirmi FK'lu hastanin yaglari 9,5 ay - 5 yas arasinda (ortalama
29,6 ay) idi. Bu 20 hastanin 10'u kiz, 10'u erkekti.
Yirmi FK'lu hastanmn 14Unde (% 70) basit FK, 6'sinda (% 30)
komplike FK* tesbit edildi.

Bu 20 FK'lu hastanin 34 kardesi galisma grubumuzu olusturdu.
Yirmi dort cocuk (13 erkek, 11 kiz) basit FK'lu hasta kardesi, 10 ¢o-
cuk (6 erkek, 4 kiz) komplike FK'lu hasta kardesi idi.

Otuz dort kardesin yaslar 3 - 10 yas arasmda (ortalama 6 yas)
idi. Bu g¢ocuklarin 19'u erkek (% 56}, 15'1 kiz (% 44) idi.

Basit FK’'lu hastalarin kardeslerinin yvaslar1 3 - 9 yas aras1 (ortala-
ma 5,8 yas), komplike FK’'lu hastalarin kardeslerinin yas: ise 5 - 10 yas
arasl (ortalama 7 yas) idi.

FK'lu hastalarin kardeslerinin EEG'leri :
— Basit FK'lu hastalarin kardeslerinin EEG'ler (Tablo 1);

Tablo | : Basit FK'lu hastalarin kardeslerindeki EEG bulgulari

EEG
Hasta Yas Yavas Dalga
Sayisi Ort. Normal Epileptik Paroksizmi
24 5.8 8 6 10
(% 33.3) (% 25) (% 41.6)

Sekiz hastanin (5’1 kiz, 3" erkek) 5'ine uyku EEG’si, 3'ine ise is-
tirahat EEG; si gekildi ve traseleri normal bulundu (% 33,3).

On gocugun (% 41,6) (7 erkek, 3 kiz) EEG’sinde ise yaygin yavas
dalga (delta-teta alktivitesi) paroksismi belirlendi (Sekil 1). Bu ¢o-
cuklarin 3'Gne uyku, 7'sine istirahat EEG’si ¢ekildi.

Alt1 kardeste ise (% 25) (8 kiz, 3 erkek) EEG'de epileptik bozuk-
luk vard: (Sekil 2).

“ Komplike FK kriterleri (11) :
1. Konviilsiyvonun 15 dakikadan uzun stirmesi
2. Bir gunde birden fazla konviilsiyon gegirilmesi
3. Konvilsiyondan sonra norolojik bulgularin olmasi.
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Sekil 1 : FK'lu bir hastanin kardegine ait yavag dalga paroksizmi gosteren EEG.
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Sekil 2 : FK'lu bir hastanin kardesine ait yaygin epileptik bozukluk gosteren EEG.

Epileptik bozukluk 3Unde yaygin, Ftinde ise fokal bulundu (Se-
kil 3). Bu gocuklarin 3'ine uyku EEG'si 3'ine istirahat EEG'si gekil-
di.

— Komplike FK'lu hastalarm kardeslerinin EEG'leri (Tablo ID).

Bu cocuklarin 8inin (% 80) (41 kiz, 4" erkek) EEG’leri normal
idi.

iki kardesin (% 20) (2'si de erkek) EEG'sinde yaygm yavas dal-
ga (delta-teta aktivitesi) paroksizmi mevcuttu. Cocuklarin timine
istirahat EEG'si gekildi.

— Toplam olarak 34 kardesin 12'sinin (% 35,3) EEG'sinde yaygin
yavas dalga paroksizmi, 6'sinda (% 17,6) epileptik bozukluk, 16'sinda
da (% 47) normal bioelektrik aktivite tesbit edildi.
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Sekil 3 : FK'lu bir hastanin kardesine ait fokal epileptik bozukluk gbsteren EEG.

Tablo Il : Komplike FK'lu hastatarin kardeslerindeki EEG bulgulari

EEG
Hasta Yas Yavas Dalga
Sayisi Ort. Normal Epileptik Paroksizmi
10 7 8 0 2
(% 80) (% 20)

TARTISMA

FK'lu hastalarin kardeslerinin uyku EEG'lerine ait bulgular sa-
dece Degen ve arkadaslar: (6) tarafindan bildirilmistir.

FK’lu hastalarin kardes ve ailelerine ait istirahat EEG'leri ise Met-
rakos (8) tarafindan incelenmis ve ailelerde % 7 oraninda, kardes-
lerde ise % 24 oraninda epileptik desarjlar tesbit edilmistir. Calisma-
mizda EEG’si anormal olan 18 ¢ocugun 6'sia uyku EEG’si ¢ekildi. Uy-
ku Tricloryl (Trikloretil fosfat monosodyum) surup ile provoke edildi
ve gurup verildikten 30-45 dakika sonra ¢ocuklarim uyku EEG’leri ce-
kildi. Oniki hastaya ise istirahat trasesi gekildi. Buna karsin EEG sin-.
de epileptik bozukluk tesbit edilen 6 gocugun 3'iine uyku, 3'tine ise
istirahat EEG'si ¢ekildi. Bu sonuglar epileptik aktivitenin uyku tra-
selerinde daha fazla gorilebilecegini destekler niteliktedir.

FK etyolojisinde genetigin roluniin oldugu siiphesizdir. Degisik
gegis yollan tariflenmekle birlikte en son Tsuboi (12) 1982'de polige-
nik gegisten bahsetmistir.
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Degen ve arkadaslar1 (6) yaptiklar1 ¢alismada FK'lu hasta kar-
deslerinin EEG'lerinde % 66,7 oraninda epileptik desarj tesbit etmis-
ler ve EEG anormalliginin muhtemelen miltifaktoriyel gegise bagh
oldugunu savunmuslardir. Bizim ¢alismamizda FK'lu hastalarin kar-
deslerine cekilen EEG’lerde % 17,6 oraninda epileptik desarj, % 35,3
oraninda ise yavas dalga (delta-teta ritminde) paroksizmi tesbit edil-
mistir. Calismamizda paroksizmal aktivitenin ylksek oranda, epilep-
tik aktivitenin ise daha diistiik oranda olmasi olasilikla hastalarimiza
diisik oranda uyku EEG’si cekmemize baghdir. Degen ve arkadaslar:
(6) epileptik desarjlarn daha ¢ok uykuya dals sirasinda tesbit etmis,
bunun da uyku durumundaki degismeye bagh oldugunu savunmus-
lardar.

Calismamizda basit FK'lu hastalarin kardeslerinin EEG’lerinde
epileptik desarj % 25 oraninda tesbit edilirken, komplike tip FK'lu
hastalarin kardeslerinde epileptik desarj gérilmedi. Bunun nedeni de
muhtemelen komplike tip FK'lu hasta ve kardes sayisinin az olmasi
ve bunlara sadece istirahat EEG’lerinin gekilmis olmasidir. Degen ve
arkadaslarmmin (8) yaptigl calismada basit ve komplike FK'lu hasta-
larin kardeslerinin EEG'lerinde tesbit edilen epileptik desarj oranlari
hemen hemen birbirine esit derecede bulunmustur.

Sonug¢ olarak; hasta sayimiz az olmasina ragmen FK'lu hastala-
rin kardeslerindeki EEG bozukluklarimin FK'un gecisinde genetik et-
yolojinin énemli oldugunu ve en azindan ailevi meyilin bulunabile-
cegini ve bu etmenlerin multifaktoriyel olabilecegini telkin etmistir,
Daha genis calisma gruplarnnn sonuglari ise konuyu daha da aydin-
latacaktir.

OZET

Bu calismada 20 febril konvulsiyonlu (14 basit tip, 6 komplike tip)
gocugun toplam 34 kardesinde EEG cekerek genetik etyopatogenezin
febril konvulsiyon lzerindeki olasi etkisi arastirildi. EEG basit febril
konvulsiyonlu hastalarin kardeslerinin 8 (% 33.3)'inde normal, 6
(% 25)sinda epileptik ve 10 (% 41.6)'unda yavas dalga paroksizmi
gosterdi. Komplike febril konvulsivonlu hastalarin kardeslerinin 8
(% 80'inde) normal, 2 (% 20)’'sinde yavas dalga paroksizmi tarzinda
vorumlandi. Febril konvulsiyonlu hastalarin kardeslerindeki EEG
bozukluklar: febril konvulsiyonda genetik etyolojinin énemli oldugu-
nu ve en azindan ailevi meyilin bulunabilecegini telkin etmistir.

Anahtar Kelime : Febril Konvulsiyon, EEG
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SUMMARY

An Approach To Genetic Etiopathogenesis of Febrile Convulsion :
EEG Findings in Febrile Convulsion Patients’ Siblings

In this study EEG tracings in 34 siblings of 20 children with feb-
rile convulsions were recorded to look for likely role of genetic etio-
pathogenesis in febrile convulsion. EEGs in simple febrile convulsion
group's siblings were interpreted as normal in 8 (33.3 %), epileptic in
6 (25 %) and paroxysmal with slow waves in 10 (41.6 %). EEG tra-
cings in complex febrile convulsion group children’s siblings showed
8 (80 %) normals and 2 (20 %) slow wave paroxysm.

EEG abnormalities in febrile convulsion patients’ siblings sugges-
ted importance of genetic or at least presence of familial tendency in
etiology of febrile convulsions.

Key Words : Febrile convulsion, EEG

KAYNAKLAR

1. Breg WR Yannet H : The child in a convulsion, Pediatr Clin North Am 9 :
101-12, 1962.

2. Cavazzuti GB Benatti € : Significatoe valore diagnostico delé attivazione me-
gimidica nello studio elettroence falografico delle convulsioni febbrili nell in-
fanzia, Clin Pediatr (Bologna) 43 : 608-21, 1961.

3. Cavazzuti GB Trovarelli A : Contributo allo studio delle conyulsioni febbrili
dell infanzia : Considerazioni su 230 casi, G Psichiatr Neuropatol 89 : 499-543,
1961.

4, Comission on Classification and Terminology of the International League
Against Epilepsy. Proposal for classification of epilepsies and epileptic syndro-
mes, Epilepsia 26 : 268-78, 1985.

5. Degen R : Die diagnostische Bedeutung des Schlaf-EEGs bei Kindern mit
Fieberkrampfen, Schweiz Arch Neurol Psychiatr 127 : 15-9, 1980b.

6. Degen B Degen HE Hans K : A Contribution to the Genetics of Febrile Sei-
zures : Waking and Sleep EEG in Siblings, Epilepsia 32 (4) : 515-522, 1991,

7. Lennox WG Lennox MA : Epilepsy and related disorders, Vol 1 Boston, Little
Brown, 1960.

8. Metrakos JD Metrakos K : Genetic factors in epilepsy, In; Niedermeyer E. ed.
Modern problems of pharmacopsychiatry, Epilepsy, Basel : S Karger, 71-86,
1970.

9. Millichap JG : Febrile convulsions. New York : Macmillian. 1968.

10. Millichap JG : The definition of febrile seizures. In : Nelson KB, Ellenberg JH,
eds. Febrile seizures. 1981, New York : Raven Press, 1-3.

11. Nelson KB Hirtz GD : Febrile seizures. 1989, The C.V. Mosby Company, 439-443.

12. Tsuboi T : Febrile convulsions. In : Anderson VE, Hauser WA, Penry JK et al.,
eds. Genetic basis of the epilepsigs. 1982, New York : Raven Press, 123-134.





