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Febril konviilziyon ¢ocuklukta en sik goriilen koviilziyon tipidir ve alt1 ay ile
bes yas arasinda %2-5 sikliktadir. Basit ve kompleks olarak siniflandirilir. Febril
konviilziyon multifaktoriyel olarak genetik ve cevresel faktorlerin etkisinde
kalitilmaktadir. Aile dykiisii hem ilk febril konviilziyon hem de tekrarlayan
febril konviilziyonlar icin risk faktortidiir. Hastalarin %34’tinde aile oykiisii
pozitiftir. Febril epileptik sendromlar igin genetik anormallikler rapor
edilmistir bunlar; stit cocugu myoklonik epilepsisi(Dravet sendromu) ve Febril
nobetli jeneralize epilepsi +'dir. Febril nobetli jeneralize epilepsi + SCN1A
(voltaj-kapili sodyum kanali)’daki mutasyonlarin kompleks otozomal
dominant kalitilmasiyla ortaya gikar. Dravet sendromu bebeklikte baslayan en
direncli epilepsilerden biridir. Literatiirde febril konviilziyonlarla iliskili
oldugu bildirilen bagka genler de vardir.

Bu calismada febril konviilziyonlarin etiyopatogenezinde genetik faktorlerin
O6nemine vurgu yapmak tizere son literatiir bilgilerinin diizenlenmesi
amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Febril konviilziyon, aile ykiisii, genetik

ABSTRACT

Febrile seizures are the most common seizures of childhood, occurring in 2 to 5
percent of children six months to five years of age. Febrile seizures are
classified into simple and complex. Febrile seizure has a multifactorial
inheritance, suggesting that both genetic and environmental factors are
causative. A positive family history of febrile seizures, which can be elicited in
%34 of the patients, is a definite risk factor for both a first febrile seizure and
recurrent febrile seizures. Genetic abnormalities have been reported in patients
with febrile epilepsy syndromes, such as severe myoclonic epilepsy in infancy
(Dravet Syndrome) and generalized epilepsy with febrile seizures plus. Genetic
epilepsy with febrile seizures plus is a complex autosomal dominant disorder
usually caused by mutations in SCN1A (a voltage-gated sodium channel).
Dravet syndrome is one of the most intractable forms of epilepsy that begins in
infancy. In literature, there are also several reported genes in association with
febrile seizures.

In this study, we aimed to review the latest literature to emphasize the
importance of genetic factors in the etiopathogenesis of febrile seizures.
Keywords: Febrile seizure, family medical history, genetics
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Febril konviilziyonlar (FK) ¢ocuklarda goriilen en sik
cagl
bozukluklari arasinda en {ist siralardadir. FK’dan ilk defa
M.O. 2080 yilinda Hammurabi’nin Babil kitabelerinde s6z
edilmektedir. FK'nin ates ve yasla iliskisi ilk defa milattan

konviilziyon tipidir ve ¢ocukluk norolojik

400 y1l 6nce Hipokrat tarafindan ortaya konulmustur (1).

FK, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu, metabolik
bozuklugu, afebril konviilziyon dykiisii olmayan ve atesli
bir hastalik sirasinda ortaya c¢ikan konviilziyon olarak
tanimlanir (2). Baslangi¢ yas1 6 ile 60 ay arasinda degisir

ve en sik 18 ay civarinda goriiliir (3).
Febril Konviilziyon neden olusuyor?

FK'nin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Tim
¢ocuklar ateslendigi halde neden sadece bazilarinda
konviilziyon gelistigi konusuna aciklama getirilmeye
caligilmigtir. Calismalarda FK'l1 ¢ocuklarda interferon-
a, noron spesifik enolaz yiiksekligi, tiroid stimiile edici
hormon, prolaktin, biiyiime hormonu ve kortizol
duisuklik,
bozukluklari, MSS olgunlasmasinda gecikme, eksitator

diizeylerinde santral termoregiilasyon
aminoasitlerde artma, demir eksikligi anemisi ve ¢inko
eksikligi tespit edilmistir. Ancak biitiin bunlarin FK

patogenezindeki rolleri halen tartismalidir (4).

FK ekstraserebral akut enfeksiyonlarla birliktedir. Bu

enfeksiyonlarin etiyolojisinde virtisler, bakterilere
oranla daha sik rol oynar (5). En sik, {ist solunum yolu
enfeksiyonlarinda, akut otitis medyada, gastrointestinal
enfeksiyonlarda, oOzellikle de ekzantema subitum (6.
hastalik) sirasinda goriiliir. Son yillarda Herpes virus
tip 6'nin neden oldugu FK’dan sik¢a s6z edilmektedir
(6). Bu viriistin yol agtigr konviilziyonlar genellikle
(fokal, febril

konviilziyon olarak siklikla kiigiik yaslarda, 6zellikle de

komplike uzamis, tekrarlayan)
1 yasin altinda goriilmektedir (6). Asilarin, 6zellikle de
bogmaca ve kizamik agilarinin FK’ya neden olabilecegi

bilinmektedir (7,8).
Siniflama

FK’lar basit ve kompleks febril konviilziyonlar (KFK)
olmak iizere iki grupta smiflandirilirlar. Baslangicindan
itibaren jeneralize olup 15 dakikadan kisa siiren ve 24 saat

icinde tekrarlamayan nobetler basit; fokal baglangic

Tablo I. FK'nin simflandirilmas: (10)

Basit FK Kompleks FK
(asagidakilerden (asagidakilerden en az
hepsi birlikte) biri)

15 dakikadan kisa 15 dakikadan uzun
stiren stiren

Jeneralize Fokal

24 saat icinde 24 saat icinde
tekrarlamayan tekrarlayan

15 dakikadan uzun siirme ya da 24 saat i¢inde tekrarlama
ozelliklerinden en az birini tasiyan konviilziyon komplike
FK olarak tanimlanir (3,9,10).

Otuz dakikadan uzun siirdiigiinde ya da arada biling
agilmaksizin 30 dakika icinde tekrarladiginda febril status
olarak  adlandiriir ve tiim  status
%25'ini, goriilen status
epileptikuslarin ise tigte ikisinden fazlasini FK’lar olusturur

G-
Epidemiyoloji

epileptikus

epileptikuslarin 2 yasinda

FK c¢ocuklarda en sik rastlanan ndbet tipi olup, tim
cocuklarin %2-5'inde goriilmektedir (11,12). Ulkemizde FK
sikligr ile ilgili yapilan calismalar incelendiginde; Gokyigit
ve ark.nin yaptig1 arastirmada, FK sikhig1 % 5.8, Oztiirk ve
ark/nin yapmis oldugu c¢alismada ise % 2.6 olarak
bulunmustur (13,14). FK erkek ¢ocuklarda kiz ¢ocuklara
oranla daha fazla goriiliir. Okumura ve ark.’min 203 hasta
tizerinde yapmis oldugu calismada, erkek/kiz orani 1.3/1,
Knudsen'in yapmis oldugu calismada ise bu oran 1.4/1,
tilkemizde Ozmen ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada ise
1.36/1 olarak bulunmustur (15-17).

Verilerle Aile Oykiisii

Aile

patogenezdeki roliinden sonra {ilkemizde ve diinyada aile

oykiisiinde genetigin, mutasyonlarin
oykiisii ile ilgili yapilan ¢alismalar literatiirle uyumlu ve ilgi
gekicidir. Birinci derece akrabalarda FK siklig1 %34’e kadar

cikabilmektedir (18).

Wallace ve ark.nin (19) calismasinda, 1. derece

akrabalarda FK o&ykiisi % 17, Kolfen’in (20)



calismasinda % 16,3, Ling’in (21) ¢alismasinda % 26,6
olarak bulunmustur (19-21). Oztiirk ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada 1. derece akrabalarda FK goriilme
sikligr %8,9 bulunmustur (1).

Yilmaz ve arkadaglarimin yaptigi calismada genetik
gecis hipotezini destekler sekilde, olgu serilerinde 1. derece
akrabalarda FK goriilme sikligr %20,8 bulunmustur. FK
geciren c¢ocuklarin ailelerinde epilepsi goriilme orani da

normal popiilasyondan fazla bulunmustur (22).

Ozaydin ve arkadaglarmin yaptigi calismada 471
hastanin % 34’tiniin birinci derece yakininda (anne, baba ve
kardeslerinde) FK gegirme &ykiisii bulunmus, bu hastalarimn
301'inde anne ve babada, 170’inde kardeglerde ve 325
hastanin ikinci derece yakmminda FK gecirme &ykiisii
oldugu bildirilmistir (18).

FK geciren ¢ocuklarin ailesinde % 25- 40 oraninda ve
kardeslerde % 9-22 oraninda FK &ykiisii oldugu literatiirde
bildirilmektedir (23). Berg ve ark. tarafindan yapilan bir
¢alismada birinci derece aile dykiisiiniin FK riskinde major,
ikinci derece ve iigiincii derece aile dykiisiiniin ise minor bir
faktor oldugu bildirilmistir (24).

Torer ve arkadaglarmmin yaptigi bir ¢alismada 1. derece
akrabalarda FK oykiisii % 34, ikinci derece akrabalarda %
22 siklikla varken, % 44 hastada ise aile Oykiisiiniin

olmadig bildirilmistir (25).

Sen ve arkadaglarinin ¢alismasinda tiim hastalar dikkate
alindiginda % 27, 8 oraninda hasta ailesinde FK ve/veya
epilepsi status
epileptikusta % 71,4 ve KFK’'da % 66,6"ya ulasmakta oldugu
rapor edilmistir. Bu sonug, FK’larda ve ozellikle de status

Oykiisii  belirlenmistir. Bu  oranin

epileptikus ile KFK’da ailede nobet dykiisiiniin olumsuz bir
faktor oldugunu gostermektedir (26). Bununla ilgili olarak
yapilan bagka calismalarda da aile Oykiisiiniin FK'da
olumsuz risk faktorii olabilecegi vurgulanmistir (27,28).
Aile hikayesi pozitif olan hastalarda konviilziyon siiresinin
daha uzun olmasi ve FK gecirme yasmin daha erkene
kaymasi, genetik etkinin nobetin kotii dogasma yansimasi
olarak diisiiniilebilir. Nitekim status epileptikusta kiigiik
yas ile uzun siire arasinda olumsuz iliski bildirilmektedir
(29).
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FK ve Risk faktorleri

IIk kez febril
konviilziyon gecirme ve epilepsi gelisimi i¢in risk faktorleri
bildirilmistir (30). Bunlar sira ile Tablo II, III ve IV'te

sunulmustur.

konviilziyon gecirme, yeniden febril

Tablo II Ilk kez FK gecirme risk faktorleri

Genel popiilasyonda

1. veya 2.derece akrabada FK Oykiisii olmasi
-Yenidogan doneminde hastanede 30 giinden
fazla kalma

-Gelisim geriligi

-Yuvaya devam etme

(Bu kriterlerin ikisi varsa FK gecirme riski %28)

Tablo IIIL. Febril konviilziyon gecirmis olgularda rekiirrens ve
epilepsi gelisimi agisindan risk faktorii olan durum

Tekrarlama igin risk Epilepsi i¢in risk

faktorleri faktorleri

Ailede FK Oykiisii -Norogelisimsel gerilik

olmast

-18 aydan kiiciik olma  -Komplike febril
konviilziyon

-Ates yiiksekliginin -Ailede epilepsi Oykiisii

derecesi(diisiik olmast

olmasi)

-Ates stresi(kisa -Atesin stresi(kisa

olmast) olmast)

Tablo IV. FK rekiirrensi ve epilepsi gelisimi agisindan risk
faktorii olmayan durum (18)

Tekrarlayan FK Epilepsi

Nérolojik gelisim Ailede FK &ykiisii
anormalligi

Kompleks febril Tk FK gegirme yast
konviilzsiyon

Birden fazla kompleks  Zirve sicaklik dereces

ozellik olmasi

Cinsiyet, etnik koken Cinsiyeti etnik koken
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Bir risk faktorii olarak Aile 6ykiisii ve genetigin rolii

Risk faktorlerine bakildiginda aile Oykiisiiniin en
onemli etken oldugu goriilmektedir. Hem ilk kez FK igin,
hem tekrarlama icin, hem de devaminda epilepsi
gelisiminde aile 6ykiisii bir risk faktorii olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Aile Oykiisii ve genetik yatkinlik tiim
calismalarda dikkat cekilen en Snemli faktorlerdir (31).
FK'nin genetik temeli oldugu bilinmektedir ancak kalitim
sekli hentiz belli degildir. Poligenik, otozomal dominant
ve otozomal resesif modeller tanimlanmistir. Degisen
Aile
Oykiisii olanlarda voltaj-kapili sodyum kanal subunit
genlerinde (SCN1A, SCN1B, SCN2A) ve GABA(A)
(GABRG2, GABRD)

polimorfizmler bildirilmistir (32,33). Gliniimiizde yapilan

oranlarda c¢evresel faktorler de etkilemektedir.

reseptér  subunit genlerinde
calismalarda belirtilen genler disinda birgok gen de
belirtilmistir, ancak derlememizde sik rapor edilenlerden

bahsedilmistir.

FK ile iligkili literatiirde bildirilen genler ve lokasyonlar1
Tablo V'te goriilmektedir.

Tablo V. Febril konviilziyon ile iligkili gen lokuslar1 (34)

FEB1 8q13-q21

FEB2 19p

FEB3 2q23 - q24
FEB3A-2q23- SCN1A FEB3B-2q24-
SCN9A

FEB4 5q14q15- GPR98

FEB5 6q22-q24

FEB6 18p11 - IMPA2

FEB7 21q22

FEB8 531 GABRG2 geni

FEB9 3p24,2- p23

FEB10  3q26

FEB11  8ql13 CPA6 gen

FEB1. Wallace ve arkadaglari 1996 yilinda biiyiik bir
8q18-q21
dominant bir lokus belirlemistir (32).

Avustralyal1 ailede bolgesinde otozomal

FEB2. 1998’de Johnson ve arkadaglar1 tarafindan

19p13.3 bolgesinde otozomal dominant FK lokusu
tanimlandi. Bu bolge CSNK1G2( casein kinase 1 gamma 2
isoform) genini kodlar ve bu gen biiyiik kazein kinaz 1
ailesinin {iyesi olarak vezikiiller arasi trafikten, kiiciik
sinaptik  vezikiillerden norotransmitter salinimindan

sorumludur (32).

FEB3. Peiffer ve arkadaglar: tarafindan 1999’da Utahli
bir ailede otozomal dominant o&zelligiyle 2q23-q24
kromozomunda gosterilmistir. Bu bdlge ayni zamanda

GEFS+ lokusu olarak da bilinmektedir (32).
Aile Oykiisiinde IL-10

Aile oOykiistinde etkili olabilecek diger bir calisma
sonucu da IL-10 ile ilgilidir. Herediter faktorler bireylerin
enfeksiyonlara inflamatuar cevabinda etkili olmakla
beraber yas ve beyin matiirasyonuyla ilgili olarak zaman
icerisinde degisime ugramakta ve atese karsi konviilzif
esik degeri yiikselmektedir. Proinflamatuar sitokinlerden
IL-1B, IL-6, TNF-a ve antiinflamatuar sitokin olan IL-
10'un

diizenlenmesinde rol

enfeksiyonlara kars1 ates cevabinin

oynadigr yapilan calismalarla

gosterilmistir (35,36).

FK ile iliskili diger 6nemli genler: SCN1A ve Sodyum

subiinit genleri

FK’larda genlerden bahsederken en onemlilerinden
olan SCN1A ve SCN1B’ye deginmek gerekir.

Sodyum kanallar1 por seklindeki alfa ve diizenleyici
beta alt {initelerinden olusmaktadir. Bilinen 11 alfa alt tipi
ve 3 beta alt tipi mevcuttur. Epilepsi, periyodik paralizi,
miyotoni, kardiak aritminin nedeni olarak 11 alfa alt tipin
4tinde ve 3 beta alt tipin 1'inde mutasyonlar tespit
edilmistir. Sodyum kanalinin spesifik mutasyonu, febril
nobetler gibi selim, kendini smurlayan hastaliklardan
direngli ndbetlere ve entellektiiel kayip yapan ciddi
epilepsilere kadar
iligkilidir (37).

degisen epilepsi sendromlariyla



SCNI1A geni dogumda yapilmaya baglanip erigkinlikte

yapimi devam etmektedir. Santral sinir sisteminde

serebral  korteks ve  hipokampusu da igeren
epileptogenezde 6nemi oldugu bilinen beyin alanlarinda
yaygin olarak mevcuttur. Ug farkli epileptik sendromun
nedeni olarak SCN1A mutasyonu bulunmustur. Bu
sendromlar; febril nobet art1 jeneralize epilepsi (FNJE +),

febril nobet art1 temporal lob epilepsisi (FNTLE) ve siit

¢ocugu miyoklonik epilepsisi (SCME) dir (38-40).
SCN1A’daki mutasyonlari noronal hiicrelerin
kendiliginden = ve  kontrolsiiz desarjina  neden
olmaktadirlar. Bu mutasyonlarin fonksiyonel

degerlendirilmesi icin yapilan birka¢ ¢alismada, FNJE'li
ailelerde {i¢ mutasyon {izerinde odaklamilmustir. Bunlar
T875M, WI1204R ve R1648H'dir (40). Bu fonksiyonel
calismalar sodyum kanal mutasyonlarmin sodyum
gecisini degistirerek noronal hipereksitabiliteye neden
oldugunu gostermistir (41). FNJE'li genis bir ailede,
kromozom 2q23-24’de haritalanan SCN1A’da D188V
mutasyonu tespit edilmistir. D188V mutasyonu, 1. alanin
S3 transmembran parcasina ¢ok yakin intraseliiler halkada
lokalizedir (42). Bu mutasyon yiiksek frekansli kanal
aktivitesi ~ siiresince sodyum  gegisinin  kiimiilatif
inaktivasyonunun azalmasina neden olmaktadir ve sonug
olarak membran hipereksitabilitesiyle uyumlu bir etki
olusturmakta ve bu da nobet esigini diistirmektedir. Bu
mekanizma sodyum kanallarinda mutasyonun neden
oldugu epilepsilerin patolojisinde temel teskil etmektedir

(37).

Norodejeneratif hastaliklardan sonra FK’'da

Apolipoprotein E

Apolipoprotein  E hastaliklarmn
iligkili
arkadaglarmin ¢alismasinda apolipoprotein E'nin genetik
febril
aragtirilmistir.  Basit ve kompleks FK'l1 69 hasta kontrol
fark

aralarinda

norodejeneratif

progresyonunda bulunmustur.  Giray ve

varyasyonlarmnin konviilziyon  ile iliskisi

anlamli  bir

hastalar  kendi
KFK'de e3/4

goriilmemistir. Calisma grubunda pozitif aile oykili

grubuyla degerlendirilmis ve
FK'l

degerlendirildiklerinde

bulunmamus.

genotipi

(%22) hasta pozitif olmayanlarla karsilastirildiginda

APOE genotipinin dagiliminda belirgin bir fark

bulunmamustir (53).
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FK’larin da bir parcast oldugu 2 6nemli genetik temelli

hastalik so6z konusudur.

a.  Febril nobetli jeneralize epilepsi + ( FNJE +
,GEFS+)

FNJE + son donemde tariflenmis otozomal baskin
gegisli,
oykiisiiniin oldugu bir sendromdur. Atesli nobetlerin alt:

hastanin ailesinde degisik ndbet fenotipleri

yasindan sonra da goriilmeye devam ettigi bu durum,
SCNI1A mutasyonlar1 yelpazesinin hafif ucundayken

Dravet sendromu agir ucundadir (43).

FNJE +daki ilk tanimlanan genetik bozukluk voltaj-
kapili Na kanalmin B1 alt birimini kodlayan SCN1B
geninde bir nokta mutasyondur. Bu mutasyon triptofanin
121. pozisyonda bir sistein kalintisiyla disiilfid kopriiyii
bozacak sekilde yer degistirmesine karsilik gelir ve (31 alt
biriminin hiicre disina bakan boliimiinde sekonder yapida
bir bozulma meydana gelir. Bu durum, (1 alt birim

islevinde bir kayba neden olur.

Idiopatik epilepsi genetigindeki gelismeler, inhibitor
noéronlarda uyarilmadaki azalmanin FNJE + icin sodyum
kanali mutasyonlarma neden olan en 6nemli hastalik
yapict etken oldugunu hipotezini getirmistir. GABAA
reseptoriiniin y2 alt birimindeki ileri mutasyon FNJE + ile
iligkili bulunmustur. Bu mutasyonlardan birisi (R43Q) N
terminal ekstraseliiler boliimiinde benzodiazepin baglama
bolgesindedir. Digeri ise M2 ve M3 transmembran
segmentlerini birlestiren kivrimdadir (K289M) (44).

b. Dravet sendromu

Dravet sendromu diger adi ile siit ¢ocugunun agir
miyoklonik epilepsisi gogunlukla bir yasindan 6nce ortaya
ckar. Oncesinde ndromotor gelisimi normal olan
¢ocuklarda hastalik uzamus atesli yaygin veya tek tarafl
klonik nobetler ile baglar. Ategli hastaliklar, asilar ve sicak
su banyosu nobetleri tetikleyebilir. Miyokloniler, atipik
absans ve kismi nébetler iki yasinda goriilmeye baslar.
Bazi olgularda nobetler baslangictan beri atessiz olabilir
ve yine bazi olgularda miyoklonik ndbetler olmayabilir

45).

Erken dénemde norolojik gelisimi yasina uygun olan

hastalarin ozellikle ikinci yasinda bilissel islevleri ve
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davraniglar1 etkilenmeye baglar. Etkilenen ¢ocuklarin
%60'mda ataksi, %20'sinde piramidal bulgular goriiliir
(46). Hastalarin yaklasitk 2/3inde SCN1A geninde
mutasyonlar saptanmistir (47). Interiktal EEG ilk yilda
genellikle normaldir, nadiren kendiliginden veya 1s1k
uyarisi ile beliren diken dalga desarjlar1 goriilebilir.
Epileptiform EEG bulgular: 2-3 yaslarinda belirir; borstler
halinde yaygmn c¢oklu dikenler ve c¢oklu diken yavas
dalgalar veya diken yavas dalgalar goriiliir. Desarjlarla
birlikte miyokloni olabilir veya olmayabilir. Zemin
aktivitesi normal, diizensiz olabilir, 4-5 Hz monomorf teta
ritmi gosterebilir (48). Nobetler bilinen antiepileptiklere
yanitsizdir. Valproik asit ve klobazam en etkili ilaglardir.
Yeni bir antiepileptik olan stiripentolun erken dénemde
tedaviye eklenmesinin nobet sikligini ve siddetini azaltig1
bildirilmektedir (46,49).

Ailesel Akdeniz

Konviilziyon

Atesi Olan Cocuklarda Febril

Ailesel Akdeniz Atesi ( AAA, FMF) kendini sinirlayan
ates ve serozit ataklariyla karakterize otozomal resesif bir
hastaliktir. Bu hastalik Mediterranean Fever gene (MEFV,
OMIM 608107) olarak bilinen gendeki mutasyonlar ile
olusur. MEFV 10 ekzondan olusmakta, 781 aminoasitten
olusan pyrin adindanki proteini kodlamaktadir. Bu
protein inflamasyon {iizerinde negatif diizenleyici olarak

rol oynamaktadir (50).

Comak ve ark. yaptigi calismada 97 Tirk FMFIi
hastada FK siklig1 genel popiilasyona gore yiiksek
bulunmustur (%5’e karsilik %13,4). Calismalarinda ayrica
MEFV allellerindeki mutasyon siklig1 FK pozitif ve negatif
hastalarda farkli bulunmamistir (51). Ozen ve ark. yaptig1
calismada ise 104 FK'l1 hastada MEFV gen mutasyonu ve
ozellikle M694V  mutasyonu FK
bulunmustur (52).

ile pozitif iligkili

Sonug olarak,

Febril konviilziyon olusumunda bir ¢ok risk faktorii
vardir. Bu risk faktorleri olasilikla kompleks sekilde
patogenezde etkilidir. Hala tam olarak aciklanamamuis olsa
da risk faktorlerinin febril konviilziyon olusmasindaki
yeri yadsmamaz. Yadsinamayan en énemli faktor de aile

Oykiisii ve genetik yatkinliktir. Giliniimiizde febril

konviilziyonun aile dykiisiinde nasil bir genetik gecisinin
oldugu tam olarak adlandirilamamais ancak bir¢ok hipotez
ileri stirtilmiis, bircok gen lokusu ve birgok mutasyon
saptanmustir. Literatiirde epilepsi ve febril konviilziyon
olusum patogenezinde en ¢ok sodyum kanallarmnin
roliinden bahsedilmis, bunun diginda bazi ¢alismalarda
FEB adli gen lokuslar1 ve iligkili sendromlarmn febril
konviilziyonla iliskisine dikkat c¢ekilmistir. Yapilacak
kapsaml1 epidemiyolojik ve genetik ¢alismalar sonucunda
elde edilen verilerle, su anda literatiirde var olan verilerin
gelecekte febril konviilziyon etyopatogenezinde genetik
yatkinligin roliinii saglamlastiracag1 ve aydinlatacag: bir

gercektir
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