TANIM

Febtil ko"-v'":v»<!<M < ™), Intrakraniai enfeksi-
yonlara bagl olu1a®s zs< . en s K6 ay-6 yas arasindaki ¢o-
cuklarda ylksek afesi\? Offeva c¢cikan, generalize veya fo-
ka! tipte, genellikle prognozu lyi olan konviilzif nébetlerdir
(1), Butin g¢ocukluk ¢agi konvilziyonlarinin 1/3'Gni
olusturur (2-6).

EPIDF.MIYOLOJI

Cok eski zamanlardan beri taninan bu hastaliga, ¢o-
cuklar arasinda oldukgca sik rastlanmaktadir. ABD'de 5
yasin altindaki ¢cocuklarin %2-5 kadarinin en az bir defa
FK gegirdigi bildirilmektedir (7). Merkezi Sinir Sistemi
(MSS) enfeksiyonuna bagli olmayan atesti hastaliklarin
seyri sirasinda FK insidansi, Nelson ve Ellenberg (8) ta-
rafindan beyaz gocuklarda %3.5 ve zencilerde %4.2 ola-
rak bildirilmistir. Gelismekte olan llkelerde FK insidansi
nin, gelismis Ulkelere oranla daha ylksek oldugunu bildi-
ren yayinlar vardir. Guam'da yapilan bir galismada FK in-
sidansi % 10-14 gibi yliksek oranlarda bulunmustur. FK
oraninin yuksekligi, yetersiz bakim sebebi ile cocuklarin
cok sik atesli hastalik gegirmelerine baglanmaktadir (9).

Ulkemizin batininid ilgilendiren FK insidansi ile ilgili
bir arastirmaya rastlamadik. Ancak Istanbul Universitesi
Tip fakiltesi stajyerlerinde yapilan bir taramada FK insi-
dansi %5.8 olarak bulunmustur. Nifusumuzun %50'ye
yakinin 15 yasin altinda oldugu bilindigine goére; bu siklik
gelismis Ulkelerdeki kadar bile olsa FK gecirebilecek ¢o-
cuk sayisinin oldukga * Uksek bir sayida olmasi beklenir.

PATOGENEZ

FK'un olus mekanizmasi ve patolojisi henliz tam ay-
dinlanamamistir. Bu konuda bazi teoriler ve gorisler
mevcuttur. Bunlardan birisine goére sivi ve elektrolit meta-
bolizmasi ile ilgili olan karbonik anhidraz enzim diizeyi
cocuklarda dusiktir. Vicut isisinin artisina bagl olarak
bu enzim aktivitesinde olusan artisin, elektrlki aktivitenin
yayllmasini kolaylastirarak FK'un gelismesinde etkili ol-
dugu ileri surtlmustir (9).

* Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghgive HastaliklarrABD, KONYA

118

el
Ty

i
'e.-.q:‘

m
Q)
—

on!

m.
S
O
—
e
-
<
-
—

Yrd.Dog.Dr.Hasan KOC
Uz. Dr. Sevilay ERDOGAN'
Prof.Dr.ibrahim ERKUL*

FK olusmasinda diger bir goris ise; gocuk beyni-
nin olgunlasma ve myelinizasyon yetersizligi sebebi ile
atese daha duyarl oldugudur (10).

Ayrica g¢ocuklarda enfeksiyon tedavisi sirasinda
sikga kullanilan bazt ilaglar havaleyi kolaylastirabilir.
Mesela yliksek dozda verilen penisilin epileptojeniktir,
difenhidramin ndébetleri artirir, dekonjestan ilaglarin
MSS lzerinde uyarici etkileri vardir (9,11).

Son yillarda allerji ile FK'un patogenezi arasinda bir
iliski oldugu distunilmektedir. FK'lu hastalar ve bunlarin
akrabalari arasinda yapilan bir galigsmada. Tip | allerjiye
bagli semptomlarin daha sik gérildiga bildirilmistir (9,12).
Ayrica bazi imminolojik faktérlerin FK'a karsi egilimin ar-
tisinda bir etkilerinin olduguda ileri sirlilmektedir. FK'lu
cocuklarin bir kisminda serum IgA dizeyleri disik bulun-
mustur. IgA duzeyleri disik bulunan gocuklarda epiieptik
desarjlar seklinde elektroensefalografi (EEG) bozuk-
luklarina rastlandig: bildirilmektedir (9,10,12).

FK'lu gocuklarin akrabalari arasinda %30-56, 3 ora-
ninda FK'a rastlandigi belirtilmistir (12,13). Frentzenve Len-
nox (14) tarafindan FK gecgiren gocuklarin arine-baba ve
kardesleri arasinda FK gorilme sikligi %9, amca ve halalar-
da %4, kuzenlerde %2 olarak bildirilmistir. FK'larda ailevi
egilimin varligi agsikarolmasinaragmen, irsi gegisin sekli ha-
len tam olarak bilinmemektedir, 6nceleri disik pene-
transli, otozomal dominant bir gegis distnilmuistir. Ancak
son zamanlarda bu konudayapilan ayrintili incelemeler po-
ligenik ve heterojen tabiatta bir gegisi akla getirmektedir
(13). isveg'te 100 FK'lu gocugun HLA yéniinden arastiril-
masinda, 6zel bir HLA bulunamamistir (21).

Perinatal ve prenatal donemde meydana gelen
beyin hasarlari daha ileriki hayatta FK'larin ortaya g¢ik-
masina sebep olabilir. Yapilan bir calismada FK'lu has-
talarda dogum travmasina ait hikayeye %17 oraninda
rastlanmig, dogum travmalarinin konvilziyon esigini
duslrebilecegi ileri sirilmistiar (10,15).

KLINIK BULGULAR

FK'larda degisik nobet sekilleri gorilebilir. Bir
arastirmada vakalarin %84'linde klonik, %57'sinde to-
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nik ve klonik,

%7'sinde tonik,

netik ndbet tesbit edilmistir (9).

%5'inde flaski veya aki-

FK'lar genellikle 10 dakika iginde sonlanan havale-
lerdir. Kural (9) FK'larin slresini vakalarin %43'Unde 5
dakikadan kisa, %22'sinde 5-10 dakika, %19'unda 10-20
dakika, %16'sinda 20 dakikadan uzun olarak bulmustur.
FK'lar bazen uzun sire devam ederek status epileptikis'a
yol acabilir. Kiclk ¢ocuklarda status epileptikus sebep-
lerinin basinda FK'larin geldigi bilinmektedir (12).

FK'lar basit ve komplike FK'lar olmak uzere iki
gruba ayrilmaktadir. Bu gruplama
olan prognoz acgisindan &énemlidir.
ken yaygin olarak kullanilan kistaslar asagida verilmistir

ileride bahsedilecek
Gruplamayi yapar-

(Tablo 1).

Tablo 1. Basit ve komplike febril konvilziyon kistaslari
Basit FK'lar Komplike FK'lar

1. Yas -6 ay-6 yas arasinda -6 aydan kuguk 6
gorulmesine ragmen, yasdan buylk go-
en sik 9-24 aylar cuklarda gortle-
arasinda gorullr. bilir.

2. Siresi -15 dakikadan Noébetler 15 dakika-

kisa surer. dan uzun surebilir.

3. Nobeti Generalize tonik Fokal karakterli
Tipi veya tonik-klonik olabilir.

4. Ayni 24 saat icinde 24 saat iginde birden
Enfeksiyon birden fazla tek- fazla sayida kon-
Sirasinda rarlamaz vilziyon gérdilebilir.

6. EEG Noébetler arasi Noébet aralarinda ge-

cekilen EEG'ler kilen EE G bulgulari
normaldir. anormal olabilir.

6. Posiiktal Cok kisadir, her- Noébetlerin diginda
Dénem hangi bir nérolojik hastalarda nérolo-

sekelkalmaz. jik bulgu olabilir.

7. Aile Aile bireylerinde Ailede FK veya epi-
Hikayesi FK hikayesi olabilir lepsi hikayesi bulu-

(7,16-18)

nabilir (7,16-18).

LABORATUVAR VE AYIRICI TANI

Atesle birlikte konvdilziyon

geciren bir cocukta,

oénce bunun FK olup olmadigina karar verilmelidir. Ates

sirasinda goérilen her konvulziyon,

FK degildir. Cogu

kere dikkatli ve ayrintili bir hikaye, sistemik ve ndérolojik

muayene, hekimi bu konuda ydénlendirir.

Hikayede; konvilziyon gecirdigi sirada atesin dere-

cesi, konvilziyonun tam olarak tarifi,

daha 6nce atesli

yada atessiz bir konvilziyon gecirip gecirmedigi, psiko-

motor gelismesi
tizlikle sorulmalidir.
bulunan cocuklar FK grubuna dahil

ve konvilzlyondan 6nceki belirtiler ti-

Hikayesinde atessiz konvilziyon
edilmezler. Ayrica

intrakranial enfeksiyonlar sirasinda atesle birlikte goru-

len konvilziyonlar da FK olarak degerlendiriimezler.

T Klin Tip Bilimleri 1993, 13

117

Shigella gastroenteritlerinde goérilen FK konusu
hala tartismalidir. 6 yasindan kugluk cocuklarda shigella
enfeksiyonlarinin %30'unda FK bildirilmistir. Ancak bu
hastalarda konvilziyona atesin mi, yoksa ndrotoksik bir
ensefalopatinin mi yol ac¢tigi tartismalidir (12).

Epiieptik bir hastada, atesin ortaya ¢cikmasinin kolay-
la$..'dig< i'onv.lziy .n P¥ im nd- ‘im idir ynr
den norolojik hastaligi olan (zeka geriligi, beyin felci, miktose-
fali gibi) cocuklarda FK tanisinda dikkatli olunmalidir.

onr- -

FK'nin ayirici tanisina giren hastaliklari séyle sira-
lamak muimkindir:

1. MSS enfeksiyonlari (menenjit, ensefalit, beyin
apsesi vs.)

2. Metabolik bozukluklar

3. Tetani

4. Zehirlenmeler
5. Sepsis

6. Epilepsi

7. Daha seyrek gorilen diger hastaliklar (septik
emboli, kafa travmasi, MSS timoérid, MSS damar hadi-
seleri, hemolltik Uremik sendrom vs)

FK'un 6zel bir laboratuvar bulgusu yoktur. Laboratuvar
tetkikleri diger konvilziyon sebeblerine yénelik incelemeleri
kapsamaktadir. sFK'la getirilen bir cocuk ilk kez bir havale
geciriyorsa bunun bir MS S enfeksiyonuna bagli olup olmadi-
ginin agikhiga kavusturulmasi, hekimi dustindiren birmesele
olarak ortaya ¢ikar. Lomber ponksiyonun (18) ne zaman ya-
piimasi gerektigi hakkinda ortak bir géris yoktur. Menenjit
atesli bir nébet gibi ortaya ¢ikabilir ve baglangi¢cta menen-
gealarazlar olmayabilir. Bu sebeble ilk defa FK gegiren bir
¢ocukta LP yapilmasini tavsiye eden hekimler vardir (19).
Kaplanda (7) bu gérise katilarak kiiglik cocuklarda, menen-
jitte her zaman klinik bulgular tesbit edilemiyecegi icin, MS S
enfeksiyonu akla geldigi zaman LP yapilmasinin sartoldugu
sOylemistir. Russi ve Brunelli (18) hastayasinin 6 aydan ki-
¢k olmasini LP yapilmasi icin bir kistas olarak kabul eder-
ken, Green (20) 12 aydan kiiclik gocuklarin veya baska bir
enfeksiyon kaynagi tesbit edilemeyen 18 ayin altindaki butlin
¢ocuklara mutlaka LP yapilmasini tavsiye etmektedir. Bun-
larin disinda yasa bagli olmaksizin asadidaki durumlarda
mutlaka LP yapilmasi gerektigi ifade edilmektedir (7,19,20).

1. Meningeal arazlarin varhgi,
2. Komplike FK kriterlerine sahip olunmasi,
3. FK ndébetinin hastanede gecgirilmesi,

4. 48 saatlik tedaviye ragmen konvilziyonun de-
vam etmesi,

5. Ates 38.5°C altinda iken konvilziyon gegirilmesi.

Lahat ve ark. (21) FK tanisinin CPK'nin 6nemine
dikkat cekmis ve konvilziyondan 24 saat sonra enzim
seviyesinin ¢cok yuksek bulundugu bildirilmistir.

FK'iu c¢ocuklarin yillarca sonra c¢ekilen EEG'le-
rinde, patolojik EE G bulgulari tesbit edilmistir (12). Pa-
tolojik EE G bulgularinin insidansi, ¢ocugun FK gegirme
yasi ilerledikce artmaktadir. Tokyo'da Kei Universite-
sinde, 102 FK'llI gocugun EEG'leri 5 yil boyunca 5
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yasindan blyuk cocuklarda anormal EE G bulgularinin
%74.6'ya kadar giktigi tesbit edilmistir (22).

Basit FK'larda EE G, ndbetten sonraki 10 giin iginde
veya ates ylksek oldugu sirada gekilecek olursa; genel
zemin aktivitesi bozuklugu yani sira fokal bulgularda go-
rilmektedir. Bu bulgular 10. giinde kaybolur (10).

EEG'deki paroksismal desarjlarin, Fk niksliinde ve
sonradan gelisebilecek afebril konvilziyonlarin 6nceden
tesbitinde, fazla dederli olmasina ragmen, devamli
monomorg teta ritmi ve fokal bulgularin hem tedavisi,
hem de prognoz acisindan yol gdsterici olabilecegi bil-
dirilmistir (12). Knudsen (23), interiktal donemde sid-
detli EE G anormalliklerinin epilepsi igin risk faktori ol-
dugunu iddia ederken, Kaplan'a gore (7) ise EEG, epi-
lepsi veya FK'un tekrarlama ihtimalini géstermekte ye-
tersiz kalmaktadir.

TEDAVI

Acil ve koruyucu tedavi yapilmalidir.

Acil tedavi: Hastaligin hem mortalitesini hem de
yol acabilecedi beyin hasarini 6énlemek icin, konvilziyo-
nun derhal durdurulmasi ve yeni ndbetlerin olusumunu
engellemek gerekmektedir. Bu sebeble Fk'la gelen bir
cocukta derhal asagidaki tedavi usulleri uygulanmahidir.

1. Agiz, bogaz temizlenerek solunum yollari acik
tutulur ve oksijen verilir.

2. Derhal 0.2-0.5 mg/kg'dan intravend6z diazepam
verilir.

3. Herhangi bir sebeble damar yolu bulunamiyor-
sa, rektal yolla diazepam verilir.

4. Cocuk derhal soyulur.

5. Ates dlsirlcu tedavi uygulanir (antipiretik ve-
rilmesi, ilik uygulama).

6. Enfeksiyon kaynag! bulunur ve tedavisine
baslanir (12).

Koruyucu Tedavi: FK teshisi icin kabul edilen
vicut 1Isis1 koltuk alti 38°C, rektal 38.5°C'dir. Ancak
FK'larda rektal ates genellikle 390C veya Ustlindedir
(23,24). Atesin derecesi kadar ylikselme hizida 6nemli-
dir. Konvilziyonlarin ¢cogu ates hizla yikselirken gegirilir
(3,12). Koruyucu tedavinin en o6nemli kismi atesli bir
hastalik sirasinda atesin dislrulmesidir. Bu konuda ai-
leyi egitmek ¢ok énemlidir. Annelerin atesi yukseler ve
hatta konvilziyon gecirmekte olan g¢ocuga battaniye ort-
mek gibi zaten yukselen atese katkida bulunacak hata-
Il davraniglar yaptiklarini biliyoruz. Ailelerin bir kismida
cocuklarinin 6ldiguni zannederek, korku ve endiseye
kapilmakta ve ¢ocugu birakip yardim aramaya ca-
lismaktadirlar. Bu sebeble ailelere gocuklarinin hastaligi
hakkinda bilgi vermek, o sirada gereken tedbirler konu-
sunda egitmek hatta yazihh talimatlar vermek son de-
rece faydalidir. Sadece bu sekilde bile bircok vakada
konvilziyon o6nlenebilir veya en azindan konvdilziyon-
dan sonra tekrarlanmalar engellenebilir (12).

KOG ve Ark.
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Uzun Siireli Koruyu Tedavi

FK'lu g¢ocuklarin uzun sireli koruyucu tedaviye ali-
nip alinmamasi halen Uzerinde tartisilan bir konudur.
Bunun gayesi tekrarlamalari énlemek ve epilepsi ge-
lisimini azaltmaktir (10,25-28). Ancak arastirmacilarin
¢codu tarafindan, ilk defa gegirilen bati FK nodbetinden
hemen sonra koruyucu tedaviye baslanmasi tavsiye
edilmemektedir. Komplike FK gegirenlerde yada epilep-
si gelisme ihtimali olan g¢ocuklarda uzun sireli koruyu-
cu tedaviye baslamanin daha uygun olacagi goérisi sa-
vunulmaktadir (23,27,29). Koruyucu tedavinin daha
sonra gelisecek olan afebril konvilziyon tehlikesini
azaltmadidi, bu sebeble bdyle bir tedaviye baslanacagi
zaman c¢ok daha segici olmak gerektigi belirtilmigtir
(23). Uzun sireli koruma icin ilk secilen ilag daima fe-
nobarbital olmaktadir. Valproikasit, primidon baslayan-
lar da vardir. Fenobarbitalin tek basina yetersiz kaldigi
durumlarda karbamazepin eklenmeside tavsiye edil-
mektedir (7,23,30-33).

Fenobarbitalin koruyucu tedavi igin en sik uygula-
nan dozu 5 mg/kg/glindir. Etkili plazma ilag seviyesi
15 mikrogram/ml'dir. Dlslk toksisiteye sahiptir, ucuz-
dur ve genellikle etkili dozu hastada pek durgunluk
yapmaz. Ancak tedavi sirasinda husursuzluk, hareketli-
lik, cild dékintuleri ve kan diskrazileri gibi yan etkileri
gorulebilir (9,12). Ayrica fenobarbital kullanan cocuk-
larda; 6grenme fonksiyonlarinda baskilanma, okul
basarisinda azalma ve davranis bozukluklari tespit edil-
mistir (7,29).

Uzun sdireli koruyucu tedavide ikinci olarak tercih
edilen ilag Valproik asit olup, dozu 20-30 mg/kg/gin-
dir. istahsizlik, bulanti, kusma, ishal, durgunluk gibi
yan etkileri vardir. Ancak en 6nemli yan etikis déldirucu
karaciger hasari olup, Ozellikle 3 yasindan klguk ¢o-
cuklarda, kullanim sirasinda dikkatli olunmalidir
(3,23,25,30,32).

Aralikli Koruyucu Tedavi: Bu son yillarda ragbet
gbren bir tedavi seklidir. Uzun sireli tedaviye goére bir-
¢ok ustunlugd vardir. Konvilziyon kontrolinde etkilidir
ve aileye guven vericidir. Hem koruma ig¢in hem de
konvilziyon sirasinda kullanilabilir. Bu tedavinin en be-
lirgin GUstunldgl g¢ocugu yillar boyu ilag kullanmaya ve
yan etkilerine mahkum etmeden, yilda bir ka¢ kere ilag
kullanarak korumayr mimkin kilmasidir (34). Bu amag-
la en g¢ok kullanilan ilaglar diazepam, fenobarbital, klo-
nazepam ve klobazam'dir. Yapilan galismalarda en faz-
la tercih edilen ilag ise diazepamdir (30,35-37). Aralikh
koruyucu tedavide diazepam, rektal yolla kullanilir. Fitil
ve solusyon sekilleri vardir. Rektal diazepam solus-
yonu verildiginde intravenéz verilmis gibi kan seviye-
sinde 2-4 dakikada hizli artis olurken, fitii seklinde kul-
lanildiginda en Ust seviyeye 20 dakikada erisilir (24).
Genellikle tavsiye edilen kullanim sekli; rektal vicut isi-
si 38.5°C'yi gecginde 3 yasin altindaki gocuklara 5 mg,
3 yasin uzerindeki ¢ocuklara 7.5 mg diazepam rektal
yoldan, ates devam ettigi sturece 12 saat ara ile veril-

7 Klin Tip Bilimleri 1993, 13



KOG ve Ark.
FEBRIL KONVULZIYONLAR

mesi seklindedir. Illag en fazla 4 kere tekrarlanabilir
(18,24,30,34,37). 5'den fazla sayida verilirse durgunluk
ve yan tesirleri ortaya c¢ikabilir (24), ayrica solunum
baskilanabilir (36).

Bu amacla kullanilan bir diger ilag olan klonaze-
pam, diazepamdan daha uzun sdreli etkilidir ve solu-
num baskilanmasi diazepama goére daha az goralir.
Ancak kanda etkili seviyeye 7 dakikadan daha uzun
bir siire sonra ulasabilir (35).

Fenobarbital glinimizde aralikli koruyucu tedavide
kullanilmamaktadir.

PROGNOZ: FK seyri esnasinda nuksler ortaya ¢i-
kabilir, febril nébetlere donlsebilir, uzun siddetli atesli
nobetler sonucunda kalici ndérolojik sekiller nihayet
6lim olusabilir.

A. Niksler: FK'larin sonuglarindan birisi, havalele-
rin tekrarlamasidir. Nukslerin sikligi konusunda degisik
rakamlar bildirilmistir. Lennox (14)'a goére basit FK'dan
tekrarlama ihtimali %25 iken, komplike FK'da bu oran
%50'ye ¢itkmaktadir. Diger bazi arastirmalarda da FK'un
niks orani %35-40 olarak bildirilmistir (6,27).

Nikslerin sikligina tesir eden birgok etkenin oldugu
ileri strulmuistir (42). Bunlar kisaca soéyledir (7,10,38-
42).

1. En o6nemli faktdor ilk konvilziyonun baslangig¢
yasidir. 6-13 aylarda baslayan FK'larda niks orani
%72 iken, 14-32 aylarda baslayanlarda, %33, 33 ve
yukari aylarda baslayanlarda ise %16'dir (7,10).

2. Ailesinde FK veya epilepsi hikayesi olanlarda
niks gorilme orani daha yuksektir.

3. ilk konviilziyon sirasinda ates ne kadar yik-
sekse rekirrens o kadar seyrek goérilmektedir.

4. llk FK'un komplike FK tarzinda olmasi.

5. Hikayede perinatal hadiselerin bulunmasi.

6. Ailenin sosyo-kiltiirel seviyesinin disik olmasi.
7. Cocuga kreste bakilmasi.

Knudsen (40), bu faktdrlerden kag¢ tanesinin bir-
likte bulunduguna bakarak niks oranlarini hesaplamis
ve su sonucu varmistir; 1 vakada 3-5 faktdér varsa ilk
18 ayda niks orani %80-100, 2 faktor birlikte ise %50,
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1 faktoér varsa %25, hi¢ faktér yoksa %12 niks ihtimali
vardir.

B. Afebril Ndbetler: Yapilan arastirmalarda, FK
gegiren tim cocuklarin %3-4'inde ileri yaslarda epilep-
si gelistigi gosterilmistir. Diger bir deyisle bitin FK'lu
gocuklarda epilepsi normal populasyondakinden ya-
klasik 7 kat daha sik gérilmektedir (12,23). Bu g¢ocuk-
larda epilepsi ihtimalini artiran belli bash u¢ faktér ta-
nimlanmistir (12,23,43).

1. Kardes veya ebeveynlerin birinde epilepsi ol-

masil.

2. llk konviilziyondan é&énce sinir sistemine veya
gelisimine ait bir anormalligin tesbit edilmesi.

3. Komplike FK gecgirilmesi
Daha az risk faktérid olarak da ilk konvilziyonun 1

yasindan 6nce ve 4 yasindan sonra goOrilmesi, sik FK
gecirme sayiimistir.

C. Norolojik Sekeller: Uzun siren, siddetli atesli
ndbetler sonucunda kalici hemiplejiler gelisebilir. Pos-
tiktal donemde gegici bir ndrolojik bozukluk olan Todd
Paralizisi %0.4 oraninda tesbit edilmistir. Bunlar genel-
likle bir hafta icinde dizelme gdsterirler (12).

FK sonucunda g¢ocukta zihni fonksiyonlarda ya-
vaslama, okul ¢cadinda 6grenme gugliukleri, okul basari-
sinda azalma ve davranis bozukluklari gdrilebilir
(7,9,29).

D. Olim: Altta yatan sebebler hari¢ tutulursa,
FK'un kendisine baglhh 6lim son derecede nadirdir.
Olim uzun siiren nébete veya konviilziyon sirasindaki
aspirasyona bagl olabilir (9,12).

Konu ile ilgili yayinlarda &6lim orani konusunda
degisik sayilara rastlanmaktadir. Bunlar arasinda en
ylUksek 6lim orani Ekholm ve Niemivena (9) tarafindan
bildirilmistir (%11). Frantzen ve ark. (14) ise 6lim ora-
nini %5 olarak bulmuslardir. Febril ndbetlerden d&len
gocuklarin nekropsilerinde vendz konjesyon ve serebral
6dem tesbit edildigi belirtiimektedir. Konvdilziyon bir kag
gun surdagu takdirde; ganglion hiicrelerinde piknoz, ha-
rabiyet ve kayip gdzlenir. Bu bulgular en fazla serebel-
lum, oksipital ve temporal loblarda olmak lizere yaygin-
dir (10,44).
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