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ÖZET 
Bu çalışmada, serebral paralizi tanısı konulan 154 

hastada epilepsi insidansı, nöbet tipleri, elektroensefalo­
grafi (EEG) ve kranial tomografi (BBT) bulguları araştırıl­
dı. Hastalarımızın 64'ü kız, 90'; erkek olup, ortalama yaş 
41 aydı. En sık görülen klinik tipin spastik tetraplejl grubu 
olduğu görüldü. Epilepsi insidansı %42.8 olarak bulundu. 
Epilepsi oranının spastik hemiplejik grupta en yüksek 
(%60.8), diskinetik ve ataksik formda ise en düşük olduğu 
saptandı. En sık görülen konvülziyon tipinin tonik-klonik 
generalize ve kompleks parsiyel tipte olduğu ve erken 
yaşlarda ortaya çıktığı görüldü. Yapılan EEG incele­
mesinde %88.9, BBT incelemesinde ise %61.8 oranında 
patolojik bulguya rastlandı. Anormal BBT'lerin çoğunu se­
rebral atrofi ve hidrosefali oluşturmakta idi. 
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S U M M A R Y 
In this study, epilepsy incidence, and convulsion 

types, electroencephalography (EEG) and cranial tomo­
graphy (CT) findings in 154 patients with serebral palsy, 
were evaluated. 64 of our patients were female and 90 
were male. Mean age was 41 months. The most comon 
clinical type was spastic tetraplegia. The incidence of 
epilepsy was found as %44.8. The highest epilesy Inci­
dence was found in the hemiplegia group while the lowest 
was in the dyskinetic and ataxic groups. The most com­
monly observed convulsions were in tonic-klonic generali­
zed and complex partial seizure types and they were 
found in early ages. Pathological findings were detected. 
In 88.9% of EEGs and 61.8% of CTs, CT abnormalities 
were mostly cerebral atrophy and hydrocephalus. 
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Serebral paralizi (SP) değişken hareket ve postür 
bozukluğu ile karakterize kronik bir tablodur. Prenatal, 
natal veya postnatal dönemde zararlı bir olayın, ge­
lişmekte olan beyin dokusunu etkilemesi sonunda or­
taya çıkar (1,2,3,4,5). Motor kusur yanında, epilepsi, 
mental retardasyon, otonom disfonksiyon, duyu kusur­
ları, pisişik bozukluklar, oftalmolojik ve ortopedik sorun­
lar tabloyu oluşturmaktadır. Klinik manifestasyonlara 
göre spastik tetrapleji (SpT), spastik diplejl (SpD), 
spastik hemipleji (SpH) diskinetik form (DF), ataksik 
form (AF) ve mikst tip (MT) şeklinde ayrılırlar. SP'Iİ 
hastalarda epilepsi oranları değişik çalışmalarda farklı 
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oranlarda (% 12-90) bulunmuştur (6-10). Epilepsi ö-
zellikle hemiplejik ve tetraplejik tipte daha sık (%50-
90) diskenitek ve ataksik formlarda ise daha seyrek 
(%25-30) oranlarda görülmektedir. SP ne kadar 
ciddi ve generalize, mental retardasyon ne kadar derin 
İse epilepsi insidansı da o kadar yaygındır (11,12). 
Bunun yanısıra klinik olarak epilepsi gözlenmeyen 
SP'Iİ hastalarda yaygın elektroensefalografi (EEG) ano­
malilerine rastlanmaktadır (7,8,13,14). Genellikle erken 
yaşta görülen epilepsiler, sıklıkla septomatik grupta yer 
alırlar, konvülziyon tipleri ise oldukça değişkendir 
(3,8,10). 

Etyolojiyi göstermede ve tedaviye yaklaşımda ol­
dukça önemli olan bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT) 
ve magnetik resonans Imaging (MRI) incelemelerinin 
sonuçları SP'nin klinik tipleri ile koreledir (15-17). Yapı­
lan çalışmalarda %50-72.5 oranlarında patolojik bul­
guya rastlanmıştır (16,18,19). 

14 T Klin Pediatri 1993, 2 



YÜKSEL ve Ark. 
SP'Lİ ÇOCUKLARDA EPİLEPSİ İNSİÜANSI, KONVÜLZİYON TİPLERİ, EEG VE BBT SONUÇLARİ 

Bu çalışmanın amacı, serebral paralizili hastaları­
mızda E E G patolojilerini, epilepsi insidansını, konvül-
ziyon, BBT ve MRI bulguları ile klinik bulgular ve epi­
lepsi arasındaki korelasyonu incelemektir. 

MATERYEL VE METOD 
Çalışmamızın materyalini Cerrahpaşa Tıp Fakülte­

si, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk 
Nörolojisi Bilim Dalına başvuran SP tanısı konan 64'ü 
kız, 90') erkek toplam 154 hasta oluşturdu. Olgularımı­
zın yaş dağılımı 4 ay-10 yaş arasında, ortalama yaş 41 
aydı. 

Olgularımıza SP ve epilepsi tanısı; dikkatli anam-
nez, risk taktörlerinin değerlendirilmesi, farklı zamanlar­
da en az iki kez fizik ve nörolojik muayenede, pirimitif 
reflekslerin kaybolmaması, durum reflekslerinin ge­
lişmemesi, postüral reflekslerin yardımı ile olayın statik 
özellikleri gözönüne alınarak konuldu. Her hastamıza 
oftalmolojik muayene, E E G incelemesi ve çeşitli meta-
bolik araştırmalar (üre, şeker, Na, K, C l , C a , P, alkali 
fosfataz, NH3, aminoasit kromatografisi, idrarda redük-
tan madde, F e C b Dinitrofenilhidrazin, Na-Nitropürissit 
gibi) yapıldı. Gerektiğinde T O R C H , Tiroid hormonları ve 
kan gazlarına bakıldı. 

Olgularımızın 76'sına BBT incelenmesi yapıldı. 
BBT için seçim hastanın anamnez ve klinik özellik­
lerine göre yapıldı. Örneğin, hastanın muayenesinde lo­
kal veya cerrahi olarak düzeltilebilecek bir lezyonun 
düşünülmesi halinde veya komplikasyonsuz gestasyon 

Tablo 1. Olgularımızın klinik tiplere göre cins ve yaş dağılımı 

Cins Olgu sayısı Sp.T. Sp.D. 
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ve normal doğuma rağmen SP gelişen bebeklerde 
etyolojiyi aydınlatmak amacı ile inceleme planlandı. 
Kontrast injeksiyonu rutin olarak yapılmadı. Yalnızca 
bazı durumlarda (anjiomatöz lezyon gibi) ilk görüntüle­
meyi takiben kullanıldı. BBT'de normal bulgular sapta­
nan ve fokal epilepsisi olan 5 olgumuzda da MRI ya­
pıldı. 

B U L G U L A R 
SP' l i 154 olgumuzun cinsiyet ve klinik tiplere göre 

dağılımı Tablo 1'de görülmektedir. Olgularımızda epilep­
si sınıflması International League Against Epi lepsy 
(ILAE) klasifikasyonuna göre yapıldı. Toplam 66(%42.8) 
olgumuzda epilepsi tanısı konuldu. En yüksek epilepsi 
oranı Sp. Hemiplejik grupta (%60.8) idi. Bunu sırasıyla 
Sp. Tetraplejik (%43), Mikst tip (%41.6), Sp. Diplejik 
(%39) ve Dlskinetik form (%22) izledi. Ataksik hastala­
rımızda ise epilepsi anamnezi alınmadı. En sık görülen 
konvülziyon tipi tonik-klonik generalize (%33.3), komp­
leks parsiyel (%28.7) ve infantil spazm nöbetleri (%9) 
şeklinde idi. Farklı klinik formlu olgularımızda saptanan 
nöbet tipleri Tablo 2'de, epileptik olgularımızın yaşa 
göre dağılımı da Tablo 3'de görülmektedir. 

Yapılan E E G incelemelerinde 137(%88.9) hasta­
mızda patolojik bulgu saptandı. En sık görülen anormal 
bulgular; organizasyon geriliği + yaygın düşük amplitüd-
lü hızlı aktivite, fokal amplitüd ve frekans kaybı + uyku 
mekikleri, K kompleksi ve verteks keskin dalgaların 
yokluğu ile yaygın yavaş dalga faaliyeti, asimetri ve or-

Sp.H. DF AF MT 

Kız (%) 64(41.5) 30(19.4) 11(7.1) 11(7.1) 5(3.2) 1(0.6) 5(3.2) 
Erkek (%) 90(58.5) 49(31.8) 17(11) 12(7.7) 4(2.5) 2(1.2) 7(4.5) 
Toplam (%) 154 79(51.2) 28(18.1) 23(14.9) 9(5.8) 3(1.9) 12(7.7) 

Tablo 2. Serebral paralizili hastalarımızda gözlenen konvülziyon tiplerinin klinik formalara göre dağılımı 

Toplam ST SD SH DF AF MT 

Epilepsi: n (%) 66(42.8) 34(43) 11 (39) 14(60) 2(22) — 5(4.1) 
Parsiyel: 1) Basit parsiyel 

konvülziyon (BPK) 3(4.5) 2 1 — — — — 
2) Kompleks parsiyel 

konvülziyon (KPK) 19(28.7) 7 4 5 1 — 2 
3) Sekonder generalize 

parsiyel kovülziyon (SGPK) 1(1.5) 1 — — — — — 
Generalize: 1) Absans — — — — — — — 

2) Tonik 2(3) 1 _ 1 — — — 
3) Klonik 5(7.5) 2 1 2 — — — 
4) Tonik-klonik 

Generalize (TKGK) 
22(33.3) 12 4 3 1 " " * " 2 

5) Miyoklonik 1(1.5) 1 — — — — — 
6) West 6(9) 4 — 2 — — — 
7) Gastaut-Lennox (GL) 5(7.5) 3 — 1 — — 1 

Sınıflandırılamayan 2(3) 1 1 — — — — 

Anatolian J Pediatr 1993, 2 



YÜKSEL ve Ark. 
16 SP'Lİ ÇOCUKLARDA EPİLEPSİ İNSİDANSI, KONVÜLZİYON TİPLERİ, E E G VE BBT SONUÇLARI 

Tablo 3. Değişik klinik formalarda konvülziyon sıklığının yaş gruplarına dağılımı 

Yaş Toplam Sp.T. Sp.D. Sp.H. DF AT MT 

0-2 34(%51.5) 16 8 7 — 3 
2-4 19(28.7) 11 2 4 1 — 1 
4-8 11(%16.6) 5 1 3 1 — 1 
8-15 2(%3.1) 2 — — — — — 

Tablo 4. Elektroansefalografi anomalilerinin serebral paralizinin klinik tiplerine göre dağılımı 

Toplam SpT SpD SpH DF AF MT 

—Organizasyon geriliği+yaygın 33 19 4 5 2 3 
düşük amplitüdlü hızlı aktivite 
—Fokal amplitüd ve Frekans 30 16 4 8 — 1 1 
kaybı+uyku mekikleri yokluğu 
—Yaygın yavaş dalga faaliyeti* 21 13 4 3 1 — — 

asimetri+organizasyon geriliği 
—Asimetri+düşük amplitüdlü 14 5 4 1 2 — 2 
hızlı aktivite 
—Epileptojen fokus 11 10 1 2 — — — 

—Belirgin yavaşlama ve 10 4 3 — 1 — 2 
voltaj süpresyonu 
—Fokal veya multifokal 7 3 — — 3 — 1 
yavaş diken dalgalar 
—Yüksek amplitüdlü yavaş 7 4 2 — — — 1 
dalgalar ve multifokal dikenler 
—Diğer (yaygın disritmi uyku 4 2 — 1 1 — — 

mekiği asimetrisi yaygın izole 
diken dalgalar) 
Toplam (%) 137(%88.9) 76(%96.2) 20(%71.4) 20(%86.9) 81(%88.8) 1 (%33.3) 10(%83.3) 

Tablo 5. Olgularımızın BBT bulgularının klinik formalara göre dağılımı 

Toplam SpT SpD SpH DF AF MT 

Normal 29(%38.2) 10(%28.6) 6(%55.6) 8(%44.4) 2(%33.3) 1(%50) 2(%50) 
Patolojik 47(%61.8) 25(%71.4) 5(%45.4) 10(%55.5) 4(%66.6) 1(%50) 2(%50) 
Bilateral atrofi 

Kortikal 9 3 2 2 1 1 
Santral 4 3 1 — — — 

Generalize 8 5 — 1 — — 2 
Fokal bulgular 

Atrofi 4 3 — 1 — — — 

Porensetalik kist 5 3 1 1 — — 

Hidrosefali 11 5 1 3 2 — 

Subdural efüzyon 1 1 — — — — — 

Serebellar atrofi 1 — — 1 — — 

Konjenital anomaliler 4 2 — 1 1 — — 

(şizensefali, korpus kallosum 
agenezis prosensefali) 

ganlzasyon geriliği idi. Serebral paralizi tiplerine göre 
E E G anomalilerinin dağılımı Tablo 4'de görülmektedir. 
En yüksek oranda E E G anomalisi Sp Tetrapleji grubu­
muzda (%96) saptandı. BBT incelemesi yapılan 76 ol­
gumuzun 47'sinde (%61.8) patolojik bulgu gözlendi. 

Anormal BBT'lerin çoğunu serebral atrofi ve hidrosefali 
oluşturmakta idi. Tablo 5'de klinik tiplere göre patolojik 
BBT bulgularının dağılımı görülmektedir. BBT İncelemesi 
normal sonuçlanan olgularımızda epileptik nöbet oranı 
%41.3 bulunurken, BBT patolojisi bulunan çocuklarda 
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Tablo 6. Hastalarımızda gözlenen konvülziyon tipleri ile 
BBT bulgularının karşılaştırılması. (Kısaltmalar için Tablo 
2'ye bakınız) 

Normal BBT 
(n:29) 

Patolojik BBT 
(n:47) 

Epilepsi n (%) 12(%41.3) 22(%46.8) 
Parsiyel: 1.BPK — 1 

2.KPK 4 7 
3.SGPK — 1 

Generalize: 1 .Absans — — 
2.Tonik — 1 
3.Klonik 1 1 
4.TKGK 5 6 
S.Miyoklonik — — 
6.West 2 2 
7.GL — 3 

EEG anomalisi n (%) 26(89.6) 43(%91.4) 

%46.8 olarak bulundu. Normal ve patolojik BBT'li olgu­
larımızdan konvülziyon tipleri ve E E G anomalileri Tablo 
6'da görülmektedir. BBT incelemesi normal bulunan 5 
kompleks parsiyel konvülziyonlu olgularımızda yapılan 
MRI tetkiklerinin 3'ü normal bulunurken 2 olgumuzda 
gliozis saptandı. 

TARTIŞMA 
Çalışma grubumuz motor handikapın dağılımı yö­

nünden gözden geçiri ldiğinde; Sp . tetrapleji en sık 
(%51.2) bulunurken, bunu sırasıyla Sp. dipleji (%18.1), 
Sp. hemipleji (%14.9), mikst tip (%7.7) diskinetik form 
(%5.8) ve ataksik form (%1.9) izlemiştir. Batıda yapılan 
çalışmalarda İse Sp. dipleji ilk sırayı alırken (%35-45) 
bunu Sp. hemipleji ve diskinetik form izlemekte, Sp. te­
trapleji ise seyrek (%5-10) olarak görülmektedir (2-
4,20). Bu durum, ülkemizde halen doğum kompli-
kasyonlarının, özellikle de asfiksinin oldukça sık olması 
ile, batı ülkelerindeki diplejik tip'in fazlalığı ise yaşayan 
prematüre oranının yüksek olması ile açıklanabilir. 

Serebral paralizili çocuklarda epilepsi nöbetlerinin 
oldukça sık gözlendiği bilinmektedir. Yapılan çalışmalar­
da oran değişken bulunurken (%12-90), tabloya ekle­
nen mental retardasyonun ağırlığı ile epilepsi insidansı-
nın arttığı saptanmıştır (11,12). Epilepsi en sık Sp. he-
miplejik tip'de görülmektedir (6,8,13). Çalışmamızda 
SP' l i olgularımızda epilepsi oranı %42.8 olarak bulun­
du. Epilepsinin en sık görüldüğü klinik tablo'da, yapılan 
çalışmalarda bulunduğu gibi, Sp. hemiplejik tip (%60.8) 
idi. Bunu sırasıyla Sp. tetrapleji, mikst tip, Sp. dipleji ve 
diskinetik form izledi. SP'II çocuklarda görülen epileptik 
ataklar, genel dağılıma göre daha erken yaşlarda or­
taya çıkmaktadırlar. Hastanın yaşı ile bağımlı olarak da 
farklı şekillerde görülmektedirler (6,8,14). Olgularımızın 
yarısından fazlası (%51.5) ilk iki yaşında epilepsi tanısı 

alırken; bunların çoğunda epilepsi, parsiyel karakterde 
idi. Sp. hemiplejik tip'de en sık kompleks parsiyel kon-
vülziyonlar gözlenirken; bunu tonik-klonik generalize 
konvülziyon, infantil spazm nöbetleri ve klonik konvül­
ziyon giderek azalan sıklıkta izlemektedir. Epilepsinin 2. 
sıklıkta görüldüğü Sp. tetraplejik tip'de ise en sık tonik-
klonik generalize konvülziyon gözlendi. Kompleks par­
siyel konvülziyonlar ve infantil spazm nöbetlerinin sıklığı 
daha azdı. Görüldüğü gibi epilepsi değişik klinik gruplar­
da değişik oranlarda ortaya çıkarken, epileptik konvül­
ziyon tipleri de gruplar arasında oldukça değişkenlik 
göstermektedirler. 

Klinik olarak konvülziyon öyküsü olmayan SP' l i ol­
gularda sıklıkla, çeşitli tiplerde E E G anomalileri görül­
mektedir (7,8,13,14). İlk iki yılda non R E M uykuda ya­
vaş aktivite, oksipital bölgede voltaj artışının görülme­
mesi beyin zararının erken belirtisi olarak kabul edil­
mektedir (8). Özellikle diplejik çocuklarda yoğun yavaş 
ve hızlı aktivite oldukça sıktır (7,8). Spike, diffüz veya 
fokal yavaşlama veya asimetri, iki yaşından sonra ol­
dukça belirgindir. Uykuda ise genel voltaj depresyonu 
görülmektedir (8,14). Ayrıca tek başına yaygın spike 
aktivitesi diplejik çocukların %50'sinde saptanan patolo­
jik bir bulgudur. Fokal veya multifokal yavaş diken dal­
galar ve de yüksek amplitüdlü yavaş dalgalar ve multi­
fokal dikenler de; görülen E E G anomalilerindendir (8). 
Tetraplejik grupta da diplejik gruba benzer patolojiler 
görülmektedir. Birden uyku fazı artışına, aniden uyan­
maya uyku iğcikleri ve verteks keskin dalgaların yoklu­
ğuna ve düzensizliğine oldukça sık rastlanmaktadır 
(13,14). Hemiplejik tipte ise özellikle unilateral yüksek 
voltajlı yavaş dalga diken kompleksi, bazı durumlarda 
harabiyete uğramış bölgelerde voltaj depresyonu, uyku 
iğcikleri kaybı görülmektedir (8,14). Koreatetoik ve atak­
sik tiplerde olguların %30-50'de normal E E G saptanır­
ken, geri kalanlarda en sık görülen patoloji fokal spike 
aktivitesidir (7). Olgularımızın E E G incelemelerinde 
%88.9 oranında anomali saptandı. En sık görülen bo­
zukluk; organizasyon geriliği ile birlikte yaygın düşük 
amplitüdlü hızlı aktivite idi. Bu anomali, hemiplejik grup 
dışında en sık olarak görüldü. Hemiplejik grupta ise fo­
kal amplitüd ve frekans kaybı + uyku mekiklerinin yok­
luğu en fazla görülen anomali idi. E E G anomalisinin en 
sık görüldüğü gruplar diplejik ve teraplejik, az görüldüğü 
gruplar ise diskinetik ve ataksik form idi. 

Klinik tabloya neden olan olayı görüntülemek, cer­
rahi olarak düzeltilebilecek lezyonu ve bu hastalarda 
görülen epileptik kolvülziyonlarla korelasyonu araştır­
mak amacıyla yapılan BBT'de %61.8 oranında patolojik 
bulgu saptandı. Anomalilerin en sık görüldüğü grup Sp . 
tetraplejik (%71.4) idi. Bu grupta sık görülen patolojiler 
kortikal atrofi sulkuslarda dilatasyon, lateral ventriküller 
normal (Şekil 1), santral atrofi (yalnızca lateral ventri-
küllerde dilatasyon), generalize atrofi (sulkus ve lateral 
ventriküllerde dilatasyon), (Şekil 2), hidrosefali (Şekil 3), 
ve porensefalik kistler idi. Bulunan sonuçlar literatürde 
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Şekil 1. E.A.38 gestasyon haftalık, 3200gr ağırlığında astıktık 
doğan spastik tetraplejili olgumuzun BBT incelemesinde sulkus-
larda dilatasyon (kortikal atroii) görülmektedir. 

Şekil 2. E.M.35 gestasyon haftalık, 2300gr ağırlığında doğan 
spastik diplejili olgumuzun BBT incelemesinde sulkus ve lateral 
ventriküllerde dilatasyon (generalize atrofi) görülmektedir. 

bildirilen sonuçlarla uygunluk göstermektedir (6,19,21), 
Perinatal dönemde ciddi hlpoksi derin serebtal sirkü­
lasyonu değ iş t i rmek te , i skemi , s taz ve t romboz 
oluşumuna neden olmaktadır. Meydana gelen infarktüs 
serebral kodeksin derinliğine uzanmakta böylece üst ve 
alt ekstremitelerde motor problemler, konvülziyonlar ve 
intellektüel bozukluklar görülmektedir (16-18). Özellikle 
çoğu vasküler yapıların subependimal olduğu preterm-
lerde, intrakranial hemoraji durumlarında, ventrikül içine 
rüptür sık görülür. Ventrikül içindeki kan da, beyin 

omurilik sıvısı akımını engeller ve hidrosefaliye neden 
olur. Kısa süreli hipoksi durumlarında parakimal ele­
manların lokal destrüks iyonu ve gl iozis i o lmak ta , 
BBT'de patolojik bulgu görülmemektedir. Bu durumlar­
da MRI tetkiki olayın büyüklüğüne göre oldukça yardım­
cı olmaktadır. Nitekim BBT'de patolojik bulgu saptan­
mayan 5 olgumuzda yapılan MRI tetkikinde iki olgu­
muzda gliozis görülmüştür (Şekil 4). 

Şekil 3. D.D.36 gestasyon haftalık, 2300gr ağırlığında doğan ve 
yenidoğan döneminde menenjit geçiren spastik tetraplejili olgu­
muzun BBT incelemesinde kortikal sulkuslarda büyüme olmaksı­
zın lateral ventriküllerde dilatasyon (hidrosefali) görülmektedir. 

Şekil 4. S.H.40 gestasyon haftalık, 320ûgr ağırlığında doğan 
spastik hemiplejisi ve kompleks parsiyel nöbetleri olan hastamı­
zın MRI incelemesinde sağ temporopariyetal bölgede gliozis gö­
rülmektedir. 
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Şekil 5. H.A.40 gestasyon haftalık, 2300gr ağırlığında doğan 
spastik hemiplejili olgumuzda sağ lateral ventrikül, kortikal ve 
subkortikal bölgelerde atrofi görülmektedir. 

Hemiplejik hastalarda da BBT patolojisine sık rast­
lanmakta ve lezyonlar genellikle arteria serebri medla 
trasesinde görülmektedir (16,19). Klinik olarak görülen 
hemipleji, fokal atrofi (Şekil 5) porensefalik kist veya 
derin kapsüler lezyonun varlığı ile ilgilidir. Sp. hemiplejik 
olgularımızda patolojik BBT oranı %55.5 olarak bulun­
du, olguların çoğunda lezyonlar, kliniğe uygun olarak fo­
kal idi. En düşük patolojik BBT oranı ise, (%45.4) Sp. 
diplejik grubda saptandı. Sp. dipleji; sıklıkla hlpotansiv 
prematüre infantlarda ve primer olarak hipokside, kan 
akımının patolojik bir sonucu olarak periventriküler löko-
malaziden dolayı görülmektedir. Lateral ventrikülleri 
çevreleyen ak maddede yer alan küçük lezyonlar 
BBT'de sıklıkla görülememektedir. Bununla birlikte peri­
ventriküler beyaz maddenin incelmesi ile lateral ventri-
küllerde genişleme olabilmektedir (15,17). 

Çalışmamızda normal BBT'II 29 olgumuzun 12'sin-
de (%41.3) epilepsi görülürken, patolojik BBT'II 47 ol­
gumuzun 22'sinde (%46.8) nöbetler vardı. Araştırma­
mız; SP'II çocuklarda epilepsi insidansının şu andaki 
teknik imkânlar ile gösterilebilen yapısal serebral kusur­
ların varlığı halinde yükseldiğini göstermektedir. Fakat 
nöroradyolojik araştırma sonuçları normal sınırlar içinde 
bulunan SP'Iİ çocuklarımızda da azımsanmayacak dü­
zeyde epileptik nöbet gözlenmektedir. Bu durum olayın 
paroksismal ve fonksiyonel özelliği ile ilgilidir. 
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