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ÖZ 
Febril konvülziyon çocuklukta en sık görülen kovülziyon tipidir ve altı ay ile 
beş yaş arasında %2-5 sıklıktadır. Basit ve kompleks olarak sınıflandırılır. Febril 
konvülziyon multifaktöriyel olarak genetik ve çevresel faktörlerin etkisinde 
kalıtılmaktadır. Aile öyküsü hem ilk febril konvülziyon hem de tekrarlayan 
febril konvülziyonlar için risk faktörüdür. Hastaların %34’ünde aile öyküsü 
pozitiftir. Febril epileptik sendromlar için genetik anormallikler rapor 
edilmiştir bunlar; süt çocuğu myoklonik epilepsisi(Dravet sendromu) ve Febril 
nöbetli jeneralize epilepsi +‘dır. Febril nöbetli jeneralize epilepsi + SCN1A 
(voltaj-kapılı sodyum kanalı)’daki mutasyonların kompleks otozomal 
dominant kalıtılmasıyla ortaya çıkar. Dravet sendromu bebeklikte başlayan en 
dirençli epilepsilerden biridir. Literatürde febril konvülziyonlarla ilişkili 
olduğu bildirilen başka genler de vardır.  
Bu çalışmada febril konvülziyonların etiyopatogenezinde genetik faktörlerin 
önemine vurgu yapmak üzere son literatür bilgilerinin düzenlenmesi 
amaçlanmıştır. 
Anahtar Kelimeler: Febril konvülziyon, aile öyküsü, 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 konvülziyonlar (FK) çocuklarda görülen en sık 
konvülziyon tipidir ve çocukluk çağı nörolojik 
bozuklukları arasında en üst sıralardadır. FK’dan ilk defa 
M.Ö. 2080 yılında Hammurabi’nin Babil kitabelerinde söz 
edilmektedir. FK’nın ateş ve yaşla ilişkisi ilk defa milattan 
400 yıl önce Hipokrat tarafından ortaya konulmuştur (1). 

FK, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu, metabolik 
bozukluğu, afebril konvülziyon öyküsü olmayan ve ateşli 
bir hastalık sırasında ortaya çıkan konvülziyon olarak 
tanımlanır (2). Başlangıç yaşı 6 ile 60 ay arasında değişir 
ve en sık 18 ay civarında görülür (3). 

Febril Konvülziyon neden oluşuyor? 

FK’nın patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Tüm 
çocuklar ateşlendiği halde neden sadece bazılarında 
konvülziyon geliştiği konusuna açıklama getirilmeye 
çalışılmıştır. Çalışmalarda FK’lı çocuklarda interferon-
α, nöron spesifik enolaz yüksekliği, tiroid stimüle edici 
hormon, prolaktin, büyüme hormonu ve kortizol 
düzeylerinde düşüklük, santral termoregülasyon 
bozuklukları, MSS olgunlaşmasında gecikme, eksitatör 
aminoasitlerde artma, demir eksikliği anemisi ve çinko 
eksikliği tespit edilmiştir. Ancak bütün bunların FK 
patogenezindeki rolleri halen tartışmalıdır (4). 

FK ekstraserebral akut enfeksiyonlarla birliktedir. Bu 
enfeksiyonların etiyolojisinde virüsler, bakterilere 
oranla daha sık rol oynar (5). En sık, üst solunum yolu 
enfeksiyonlarında, akut otitis medyada, gastrointestinal 
enfeksiyonlarda, özellikle de ekzantema subitum (6. 
hastalık) sırasında görülür. Son yıllarda Herpes virus 
tip 6’nın neden olduğu FK’dan sıkça söz edilmektedir 
(6). Bu virüsün yol açtığı konvülziyonlar genellikle 
komplike (fokal, uzamış, tekrarlayan) febril 
konvülziyon olarak sıklıkla küçük yaşlarda, özellikle de 
1 yaşın altında görülmektedir (6). Aşıların, özellikle de 
boğmaca ve kızamık aşılarının FK’ya neden olabileceği 
bilinmektedir (7,8). 

Sınıflama 

FK’lar basit ve kompleks febril konvülziyonlar (KFK) 
olmak üzere iki grupta sınıflandırılırlar. Başlangıcından 
itibaren jeneralize olup 15 dakikadan kısa süren ve 24 saat 
içinde tekrarlamayan nöbetler basit; fokal başlangıç 

Tablo I. FK’nın sınıflandırılması  (10) 

 

 

 

 

 

 

 

15 dakikadan uzun sürme ya da 24 saat içinde tekrarlama 
özelliklerinden en az birini taşıyan konvülziyon komplike 
FK olarak tanımlanır (3,9,10). 

Otuz dakikadan uzun sürdüğünde ya da arada bilinç 
açılmaksızın 30 dakika içinde tekrarladığında febril status 
epileptikus olarak adlandırılır ve tüm status 
epileptikusların %25’ini, 2 yaşında görülen status 
epileptikusların ise üçte ikisinden fazlasını FK’lar oluşturur 
(3). 

Epidemiyoloji 

FK çocuklarda en sık rastlanan nöbet tipi olup, tüm 
çocukların %2-5’inde görülmektedir (11,12). Ülkemizde FK 
sıklığı ile ilgili yapılan çalışmalar incelendiğinde; Gökyiğit 
ve ark.’nın yaptığı araştırmada, FK sıklığı % 5.8, Öztürk ve 
ark.’nın yapmış olduğu çalışmada ise % 2.6 olarak 
bulunmuştur (13,14). FK erkek çocuklarda kız çocuklara 
oranla daha fazla görülür. Okumura ve ark.’nın 203 hasta 
üzerinde yapmış olduğu çalışmada, erkek/kız oranı 1.3/1, 
Knudsen’in yapmış olduğu çalışmada ise bu oran 1.4/1, 
ülkemizde Özmen ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada ise 
1.36/1 olarak bulunmuştur (15-17). 

Verilerle Aile Öyküsü 

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 (18). 

Wallace ve ark.’nın (19) çalışmasında, 1. derece 
akrabalarda FK öyküsü % 17, Kölfen’in (20) 

Basit FK 
(aşağıdakilerden 
hepsi birlikte) 

Kompleks FK 
(aşağıdakilerden en az 
biri) 

15 dakikadan kısa 
süren 

15 dakikadan uzun 
süren 

Jeneralize Fokal 

24 saat içinde 
tekrarlamayan 

24 saat içinde 
tekrarlayan 
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çalışmasında % 16,3, Ling’in (21) çalışmasında % 26,6 
olarak bulunmuştur (19-21). Öztürk ve arkadaşlarının 
yaptığı çalışmada 1. derece akrabalarda FK görülme 
sıklığı %8,9 bulunmuştur (1).  

Yılmaz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada genetik 
geçiş hipotezini destekler şekilde, olgu serilerinde 1. derece 
akrabalarda FK görülme sıklığı %20,8 bulunmuştur. FK 
geçiren çocukların ailelerinde epilepsi görülme oranı da 
normal popülasyondan fazla bulunmuştur (22). 

Özaydın ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 471 
hastanın % 34’ünün birinci derece yakınında (anne, baba ve 
kardeşlerinde) FK geçirme öyküsü bulunmuş, bu hastaların 
301’inde anne ve babada, 170’inde kardeşlerde ve 325 
hastanın ikinci derece yakınında FK geçirme öyküsü 
olduğu bildirilmiştir (18). 

FK geçiren çocukların ailesinde % 25- 40 oranında ve 
kardeşlerde % 9-22 oranında FK öyküsü olduğu literatürde 
bildirilmektedir (23). Berg ve ark. tarafından yapılan bir 
çalışmada birinci derece aile öyküsünün FK riskinde major, 
ikinci derece ve üçüncü derece aile öyküsünün ise minör bir 
faktör olduğu bildirilmiştir (24). 

Törer ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 1. derece 
akrabalarda FK öyküsü % 34, ikinci derece akrabalarda % 
22 sıklıkla varken, % 44 hastada ise aile öyküsünün 
olmadığı bildirilmiştir (25). 

Şen ve arkadaşlarının çalışmasında tüm hastalar dikkate 
alındığında % 27, 8 oranında hasta ailesinde FK ve/veya 
epilepsi öyküsü belirlenmiştir. Bu oranın status 
epileptikusta % 71,4 ve KFK’da % 66,6’ya ulaşmakta olduğu 
rapor edilmiştir. Bu sonuç, FK’larda ve özellikle de status 
epileptikus ile KFK’da ailede nöbet öyküsünün olumsuz bir 
faktör olduğunu göstermektedir (26). Bununla ilgili olarak 
yapılan başka çalışmalarda da aile öyküsünün FK’da 
olumsuz risk faktörü olabileceği vurgulanmıştır (27,28). 
Aile hikayesi pozitif olan hastalarda konvülziyon süresinin 
daha uzun olması ve FK geçirme yaşının daha erkene 
kayması, genetik etkinin nöbetin kötü doğasına yansıması 
olarak düşünülebilir. Nitekim status epileptikusta küçük 
yaş ile uzun süre arasında olumsuz ilişki bildirilmektedir 
(29). 

 

FK ve Risk faktörleri 

İlk kez febril konvülziyon geçirme, yeniden febril 
konvülziyon geçirme ve epilepsi gelişimi için risk faktörleri 
bildirilmiştir (30). Bunlar sıra ile Tablo II, III ve IV'te 
sunulmuştur. 

Tablo II. İlk kez FK geçirme risk faktörleri 

Genel popülasyonda 
1. veya 2.derece akrabada FK öyküsü olması 
-Yenidoğan döneminde hastanede 30 günden 
fazla kalma 
-Gelişim geriliği  
-Yuvaya devam etme 
(Bu kriterlerin ikisi varsa FK geçirme riski %28) 

Tablo III. Febril konvülziyon geçirmiş olgularda rekürrens ve 
epilepsi gelişimi açısından risk faktörü olan durum 

Tekrarlama için risk 
faktörleri 

Epilepsi için risk 
faktörleri 

Ailede FK öyküsü 
olması 

-Nörogelişimsel gerilik 

-18 aydan küçük olma -Komplike febril 
konvülziyon 

-Ateş yüksekliğinin 
derecesi(düşük 
olması) 

-Ailede epilepsi öyküsü 
olması 

-Ateş süresi(kısa 
olması) 

-Ateşin süresi(kısa 
olması) 

Tablo IV. FK rekürrensi ve epilepsi gelişimi açısından risk 
faktörü olmayan durum (18) 

Tekrarlayan FK Epilepsi 
Nörolojik gelişim 
anormalliği 

Ailede FK öyküsü 

Kompleks febril 
konvülzsiyon 

İlk FK geçirme yaşı 

Birden fazla kompleks 
özellik olması 

Zirve sıcaklık dereces 

Cinsiyet, etnik köken Cinsiyeti etnik köken 
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Bir risk faktörü olarak Aile öyküsü ve genetiğin rolü 

Risk faktörlerine bakıldığında aile öyküsünün en 
önemli etken olduğu görülmektedir. Hem ilk kez FK için, 
hem tekrarlama için, hem de devamında epilepsi 
gelişiminde aile öyküsü bir risk faktörü olarak karşımıza 
çıkmaktadır. Aile öyküsü ve genetik yatkınlık tüm 
çalışmalarda dikkat çekilen en önemli faktörlerdir (31). 
FK’nın genetik temeli olduğu bilinmektedir ancak kalıtım 
şekli henüz belli değildir. Poligenik, otozomal dominant 
ve otozomal resesif modeller tanımlanmıştır. 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 (32,33). Günümüzde yapılan 
çalışmalarda belirtilen genler dışında birçok gen de 
belirtilmiştir, ancak derlememizde sık rapor edilenlerden 
bahsedilmiştir. 

FK ile ilişkili literatürde bildirilen genler ve lokasyonları 
Tablo V’te görülmektedir. 

Tablo V. Febril konvülziyon ile ilişkili gen lokusları (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 5q31 GABRG2 geni 

FEB9 3p24,2- p23 

FEB10 3q26 

FEB11 8q13 CPA6 gen 

 

 

FEB1. Wallace ve arkadaşları 1996 yılında büyük bir 
Avustralyalı ailede 8q18-q21 bölgesinde otozomal 
dominant bir lokus belirlemiştir (32). 

FEB2. 1998’de Johnson ve arkadaşları tarafından 
19p13.3 bölgesinde otozomal dominant FK lokusu 
tanımlandı. Bu bölge CSNK1G2( casein kinase 1 gamma 2 
isoform) genini kodlar ve bu gen büyük kazein kinaz 1 
ailesinin üyesi olarak veziküller arası trafikten, küçük 
sinaptik veziküllerden nörotransmitter salınımından 
sorumludur (32). 

FEB3. Peiffer ve arkadaşları tarafından 1999’da Utahlı 
bir ailede otozomal dominant özelliğiyle 2q23-q24 
kromozomunda gösterilmiştir. Bu bölge aynı zamanda 
GEFS+ lokusu olarak da bilinmektedir (32). 

Aile Öyküsünde IL-10 

Aile öyküsünde etkili olabilecek diğer bir çalışma 
sonucu da IL-10 ile ilgilidir. Herediter faktörler bireylerin 
enfeksiyonlara inflamatuar cevabında etkili olmakla 
beraber yaş ve beyin matürasyonuyla ilgili olarak zaman 
içerisinde değişime uğramakta ve ateşe karşı konvülzif 
eşik değeri yükselmektedir. Proinflamatuar sitokinlerden 
IL-1β, IL-6, TNF-α ve antiinflamatuar sitokin olan IL-
10’un enfeksiyonlara karşı ateş cevabının 
düzenlenmesinde rol oynadığı yapılan çalışmalarla 
gösterilmiştir (35,36). 

FK ile ilişkili diğer önemli genler: SCN1A ve Sodyum 
subünit genleri 

FK’larda genlerden bahsederken en önemlilerinden 
olan SCN1A ve SCN1B’ye değinmek gerekir. 

Sodyum kanalları por şeklindeki alfa ve düzenleyici 
beta alt ünitelerinden oluşmaktadır. Bilinen 11 alfa alt tipi 
ve 3 beta alt tipi mevcuttur. Epilepsi, periyodik paralizi, 
miyotoni, kardiak aritminin nedeni olarak 11 alfa alt tipin 
4’ünde ve 3 beta alt tipin 1’inde mutasyonlar tespit 
edilmiştir. Sodyum kanalının spesifik mutasyonu, febril 
nöbetler gibi selim, kendini sınırlayan hastalıklardan 
dirençli nöbetlere ve entellektüel kayıp yapan ciddi 
epilepsilere kadar değişen epilepsi sendromlarıyla 
ilişkilidir (37). 
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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 mevcuttur. Üç farklı epileptik sendromun 
nedeni olarak SCN1A mutasyonu bulunmuştur. Bu 
sendromlar; febril nöbet artı jeneralize epilepsi (FNJE +), 
febril nöbet artı temporal lob epilepsisi (FNTLE) ve süt 
çocuğu miyoklonik epilepsisi (SÇME) dir (38-40). 
SCN1A’daki mutasyonları nöronal hücrelerin 
kendiliğinden ve kontrolsüz deşarjına neden 
olmaktadırlar. Bu mutasyonların fonksiyonel 
değerlendirilmesi için yapılan birkaç çalışmada, FNJE’li 
ailelerde üç mutasyon üzerinde odaklanılmıştır. Bunlar 
T875M, W1204R ve R1648H’dir (40). Bu fonksiyonel 
çalışmalar sodyum kanal mutasyonlarının sodyum 
geçişini değiştirerek nöronal hipereksitabiliteye neden 
olduğunu göstermiştir (41). FNJE’li geniş bir ailede, 
kromozom 2q23-24’de haritalanan SCN1A’da D188V 
mutasyonu tespit edilmiştir. D188V mutasyonu, 1. alanın 
S3 transmembran parçasına çok yakın intraselüler halkada 
lokalizedir (42). 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 
(37). 

Nörodejeneratif hastalıklardan sonra FK’da 
Apolipoprotein E 

Apolipoprotein E nörodejeneratif hastalıkların 
progresyonunda ilişkili bulunmuştur. Giray ve 
arkadaşlarının çalışmasında apolipoprotein E’nin genetik 
varyasyonlarının febril konvülziyon ile ilişkisi 
araştırılmıştır.  Basit ve kompleks FK’lı 69 hasta kontrol 
grubuyla değerlendirilmiş ve anlamlı bir fark 
bulunmamış. FK’lı hastalar kendi aralarında 
değerlendirildiklerinde KFK’de ε3/4 genotipi 
görülmemiştir. Çalışma grubunda pozitif aile öykülü 
(%22) hasta pozitif olmayanlarla karşılaştırıldığında 
APOE genotipinin dağılımında belirgin bir fark 
bulunmamıştır (53). 

FK’ların da bir parçası olduğu 2 önemli genetik temelli 
hastalık söz konusudur. 

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

FNJE + son dönemde tariflenmiş otozomal baskın 
geçişli, hastanın ailesinde değişik nöbet fenotipleri 
öyküsünün olduğu bir sendromdur. Ateşli nöbetlerin altı 
yaşından sonra da görülmeye devam ettiği bu durum, 
SCN1A mutasyonları yelpazesinin hafif ucundayken 
Dravet sendromu ağır ucundadır (43). 

FNJE +’daki ilk tanımlanan genetik bozukluk voltaj-
kapılı Na kanalının β1 alt birimini kodlayan SCN1B 
geninde bir nokta mutasyondur. Bu mutasyon triptofanın 
121. pozisyonda bir sistein kalıntısıyla disülfid köprüyü 
bozacak şekilde yer değiştirmesine karşılık gelir ve β1 alt 
biriminin hücre dışına bakan bölümünde sekonder yapıda 
bir bozulma meydana gelir. Bu durum, β1 alt birim 
işlevinde bir kayba neden olur.  

İdiopatik epilepsi genetiğindeki gelişmeler, inhibitör 
nöronlarda uyarılmadaki azalmanın FNJE + için sodyum 
kanalı mutasyonlarına neden olan en önemli hastalık 
yapıcı etken olduğunu hipotezini getirmiştir. GABAA 
reseptörünün γ2 alt birimindeki ileri mutasyon FNJE + ile 
ilişkili bulunmuştur. Bu mutasyonlardan birisi (R43Q) N 
terminal ekstraselüler bölümünde benzodiazepin bağlama 
bölgesindedir. Diğeri ise M2 ve M3 transmembran 
segmentlerini birleştiren kıvrımdadır (K289M) (44). 

b. Dravet sendromu 

Dravet sendromu diğer adı ile süt çocuğunun ağır 
miyoklonik epilepsisi çoğunlukla bir yaşından önce ortaya 
çıkar. Öncesinde nöromotor gelişimi normal olan 
çocuklarda hastalık uzamış ateşli yaygın veya tek taraflı 
klonik nöbetler ile başlar. Ateşli hastalıklar, aşılar ve sıcak 
su banyosu nöbetleri tetikleyebilir. Miyokloniler, atipik 
absans ve kısmi nöbetler iki yaşında görülmeye başlar. 
Bazı olgularda nöbetler başlangıçtan beri ateşsiz olabilir 
ve yine bazı olgularda miyoklonik nöbetler olmayabilir 
(45). 

Erken dönemde nörolojik gelişimi yaşına uygun olan 
hastaların özellikle ikinci yaşında bilişsel işlevleri ve 
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davranışları etkilenmeye başlar. Etkilenen çocukların 
%60'ında ataksi, %20'sinde piramidal bulgular görülür 
(46). Hastaların yaklaşık 2/3'ünde SCN1A geninde 
mutasyonlar saptanmıştır (47). İnteriktal EEG ilk yılda 
genellikle normaldir, nadiren kendiliğinden veya ışık 
uyarısı ile beliren diken dalga deşarjları görülebilir. 
Epileptiform EEG bulguları 2-3 yaşlarında belirir; börstler 
halinde yaygın çoklu dikenler ve çoklu diken yavaş 
dalgalar veya diken yavaş dalgalar görülür. Deşarjlarla 
birlikte miyokloni olabilir veya olmayabilir. Zemin 
aktivitesi normal, düzensiz olabilir, 4-5 Hz monomorf teta 
ritmi gösterebilir (48). Nöbetler bilinen antiepileptiklere 
yanıtsızdır. Valproik asit ve klobazam en etkili ilaçlardır. 
Yeni bir antiepileptik olan stiripentolun erken dönemde 
tedaviye eklenmesinin nöbet sıklığını ve şiddetini azaltığı 
bildirilmektedir (46,49). 

Ailesel Akdeniz Ateşi Olan Çocuklarda Febril 
Konvülziyon 

Ailesel Akdeniz Ateşi ( AAA, FMF) kendini sınırlayan 
ateş ve serözit ataklarıyla karakterize otozomal resesif bir 
hastalıktır. Bu hastalık Mediterranean Fever gene (MEFV, 
OMIM 608107) olarak bilinen gendeki mutasyonlar ile 
oluşur. MEFV 10 ekzondan oluşmakta, 781 aminoasitten 
oluşan pyrin adındanki proteini kodlamaktadır. Bu 
protein inflamasyon üzerinde negatif düzenleyici olarak 
rol oynamaktadır (50). 

Çomak ve ark. yaptığı çalışmada 97 Türk FMF’li 
hastada FK sıklığı genel popülasyona göre yüksek 
bulunmuştur (%5’e karşılık %13,4). Çalışmalarında ayrıca 
MEFV allellerindeki mutasyon sıklığı FK pozitif ve negatif 
hastalarda farklı bulunmamıştır (51). Özen ve ark. yaptığı 
çalışmada ise 104 FK’lı hastada MEFV gen mutasyonu ve 
özellikle M694V mutasyonu FK ile pozitif ilişkili 
bulunmuştur (52). 

Sonuç olarak, 

Febril konvülziyon oluşumunda bir çok risk faktörü 
vardır. Bu risk faktörleri olasılıkla kompleks şekilde 
patogenezde etkilidir. Hala tam olarak açıklanamamış olsa 
da risk faktörlerinin febril konvülziyon oluşmasındaki 
yeri yadsınamaz. Yadsınamayan en önemli faktör de aile 
öyküsü ve genetik yatkınlıktır. Günümüzde febril 

konvülziyonun aile öyküsünde nasıl bir genetik geçişinin 
olduğu tam olarak adlandırılamamış ancak birçok hipotez 
ileri sürülmüş, birçok gen lokusu ve birçok mutasyon 
saptanmıştır. Literatürde epilepsi ve febril konvülziyon 
oluşum patogenezinde en çok sodyum kanallarının 
rolünden bahsedilmiş, bunun dışında bazı çalışmalarda 
FEB adlı gen lokusları ve ilişkili sendromların febril 
konvülziyonla ilişkisine dikkat çekilmiştir. Yapılacak 
kapsamlı epidemiyolojik ve genetik çalışmalar sonucunda 
elde edilen verilerle, şu anda literatürde var olan verilerin 
gelecekte febril konvülziyon etyopatogenezinde genetik 
yatkınlığın rolünü sağlamlaştıracağı ve aydınlatacağı bir 
gerçektir 
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