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OZET

Bu caligmada serebral palsili vakalarda etiyoloji ve prognozun
degerlendirilmesi ve klinik bulgularin incelenmesi amaglandi.

Cocuk noroloji polikliniginde serebral palsi tanisi ile takip edilen ve
poliklinige bavuran hastalarin, fizik ve noérolojik muayeneleri yapildi,
anamnezleri alindi. Calisma déneminde hastaneye basvurmayan hastalarin
ise dosyalari retrospektif olarak incelendi.

Bu calismada, %63,5’'i erkek ,%36,5’i kiz gocugu olmak Uzere 520
vaka dahil edildi. Calismaya dahil edilen SP li hastalarin incelendigi diger
calismalarla benzer sekilde; hastalarin %71,9’'u matir, %25,4’4G prematire,
%2,7’i si ise postmatur, hastalarin erkek/kiz orani 1,73, %53,8 spastik
tetraparezi, %17,7 spastik diparezi, %16,9 spastik hemiparezi, %8,7
diskinetik , %1,2 ataksik, %1,7 hipotonik olarak saptandi. Risk faktorleri
prenatal, perinatal ve postnatal ddneme ait olmalarina goére U¢ grup altinda
toplandi. Hipoksik-iskemik ensefalopati %36,9 oraniyla en sik goérilen risk
faktéri, ikinci olarak diisiik dogum agirhd %35,3 ve lglincii olarak nulliparite
%34,6 oraninda saptandi. Gelismekte olan Ulkelerdeki ¢alismalarla benzer
sekilde prenatal ve perinatal risk faktorlerinin SP gelisiminden sorumlu olan
baslica risk faktorleri oldugu saptandi. Vakalarin %80,2’ sinin kraniyal
manyetik rezonans goruntileme sonuglarinda patolojik bulgulara rastlandi.
Prematire vakalarda en sik tespit edilen patolojiler PVL %41,2 lokal enfarkt
%10,6, bazal ganglion-talamus hasari %6,9, yaygin atrofi %25,8 ve
ensefalomalazi %5 bulundu. Matlr vakalarda en sik tespit edilen patolojiler
ise sinir PVL%16,2, lokal enfarkt %12,3, ensefalomalazi %9,8, yaygin
serebral atrofi %21,3, bazal ganglia talamus hasari %8,3 bulundu. Diger
calismalarla benzer sekilde kemik mineral yogunlugu %40,8 vakada z skoru
-2 nin altinda tespit edildi. Calismamizda goérsel uyari potansiyelleri (VEP)
testinde vakalarin %61,3 sinde, beyin sapi isitsel uyari potansiyelleri (BERA)
testinde vakalarin %52,7’sinde ileti yavaslamasi tespit edildi. Hastalarin
%29,6’sina epilepsinin eglik ettigi ve en fazla saptanan EEG patolojisinin

%41,7 ile fokal epileptiform anomali oldugu saptandi.



SP halen Turkiye'de 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
Dogumhane sartlarinin ve dogum ekibi standartlarinin iyilegtiriimesi, perinatal
etiyolojik faktorlerin azaltilmasi, gebelerin iyi izlenmesi ve dogum sonrasi
takibin hastane sartlarinda yapilmasinin saglanmasi ile SP sikliginin

azaltilabilecegini disunmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, epilepsi, prognoz.



SUMMARY

The Evaluation of Etiological, Clinical, Demographic and Laboratory

Findings in Cases with Cerebral Palsy Patients

Evaluation of the etiology, prognosis and clinical findings in cases
with cerebral palsy patients in this study.

The medical records of patients who were followed and diagnosed as
cerebral palsy in Child Neurology Department and also applied to hospital
were reviewed, their physical and neurological examinations were performed.
Other patients medical records were examined retrospectively.

In this study, 520 patients of which 63,5% male and 36,5% female
were included. The distribution of the cases according to clinical description
was as follows: 71,9% of the patients were mature, 2,7% of the patients were
postmature and 25,4% of them were premature. Male/female ratio was 1.71,
53,8% spastic tetraplegia, 17,7% spastic diplegia, 16,9% spastic hemiplegia,
1,2% ataxic CP, 8,7% discinetic CP and 1,7% hypotonic CP. The risk factors
were classified etiologically to three as prenatal, perinatal and postnatal.
Hypoxic ischemic encephalopathy was the most frequent risc factor with a
frequency of 36,9%. Thereafter, it was assigned low birth weight with 35,3%
of cases and nulliparity with 34,6% of them. Prenatal and perinatal risk
factors are the major risk factors fort he development of CP. These findings
were consistent with the other studies performedin the developing countries.
80,2% of cases revealed pathological findings on cranial magnetic resonance
imaging. Pathologies which was mostly identified in premature cases were
PVL (41,2%), local infarct (10,6%), bazal ganglia and thalamus lesions
(6,9%) generalized cerebral atrophy (25,8%) and encephalomalacia (5%).
Most frequent pathologies in matures were PVL (16,2%), local infarct
(12,3%), ensefalomalasia (9,8%), diffuse cerebral atrophy (21,3%), and
bazal ganglia and thalamus lesions (8,3%). In bone mineral density

mesurement, we found z score below -2 in 40,8% of cases consistent with



the other studies. In our study , we found that there is delay in visual evoked
potentials (VEP) of the 61,3 % cases and brain stem auditory evoked
potentials (BAEP) of the 52,7% of our cases. Epilepsy was found in 29,6% of
the cases and focal epileptiform anomali was found to be the most commen
EEG pathology 41,7%.

CP is most important cause of morbidity and mortality for the Turkey.
The present study demonstrated that frequency of CP can be attenuated by
the improvement of the conditions of delivery rooms, follow-up of
pregnancies should be done more carefully and perinatal risk factors should
be vitiated and birth team standarts and management of postnatal follow-up

in hospital conditions.

Key Words: Cerebral palsy, epilepsy, prognosis.



GirRiS

Serebral palsi (SP), yasamin prenatal, natal ya da postnatal
doénemlerinde anatomik ve fizik gelisimini henlz tamamlamamis beynin
hastaligi sonucu ortaya c¢ikan, anormal viucut posturu, istemli hareketlerin
yapillmasinda kisitlilik ile karakterize, baglica motor sistemi etkileyen kalici
ancak ilerleyici olmayan santral sinir sistemi bozuklugudur. Etkilenme
prenatal, perinatal ya da postnatal kaynakl olabilir (1). Omir boyu siren
morbiditeye ve erken 6lume sebep olur. 1980’lerde SP’deki en dnemli risk
etmenleri olarak dogum travmasi ve asfiksi gosteriimekte bu nedenle de
SP’nin 6nlenebilir bir hastalik oldugu dusunilmekteydi(2). Dogum eylemi
takibindeki ve fetal monitdrizasyon kullanimindaki gelismelere ragmen, son
25 yilda SP goérulme sikliginda bir azalma olmadi.

Beynin motor fonksiyonlarla ilgili bdlgelerinin c¢egitli sebeplerle
hasara ugramasi sonucu olusan SP c¢ocuk ndroloji hastalarinin dnemli bir
kismini olusturmaktadir. Cok sayida bilim dalini ilgilendiren ve tibbi oldugu
kadar toplumsal bir sorun olan hastaligin son vyillarda yapilan birgok
arastirma ile tanimi, nedenleri ve tedavisinde onemli degisiklikler olmustur
(3,4).

A. Tarihge

SP ilk kez 1861 yilinda bir ingiliz ortopedist olan William John Little
(1810 - 1894) tarafindan “Spastik Rijidite” adiyla tanimlandi. William John
Little hastaligin sebebi olarak zor ve uzamig dogum, premattre, anormal
dogum ve neonatal asfiksiyi gosterdi. Sigmund Freud hastaligin etiyolojisi ve
ndropatolojisini aydinlatici arastirmalar yapti ve siklikla zeka geriligi ve isitme
azhgr olmasi nedeniyle dogum oncesi ve doguma ait risk etmenleri ile
baglantili olabilecegini ileri stirdl (4). Serebral Palsi tanimi ise ilk kez William
Osler tarafindan kullanildi. 1950’li yillardan itibaren pek ¢ok Avrupa ulkesi ve

Amerika’da SP dernekleri kuruldu. 1969 yilinda bu dernekler “international



Cerebral Palsy Society” adi altinda birleserek ortak faaliyetlere basladi.
Boylece hastalik ile ilgili sosyal ve bilimsel projeler olusturulmaya baslandi.
Tark Spastik Cocuklar Dernegdi ise 1972 yilinda kurularak bu uluslararasi

merkeze Uye oldu.

B. Tanim

SP Farkh pek c¢ok noérolojik bozuklugu igine alan tanimlayici bir
terimdir ve motor iglev bozuklugu ile giden hastaliklar toplulugudur. 2004
yilinda Bethesda’'da yapilan“Uluslararasi Serebral Palsi Tanim ve Siniflama
Calistayi’nda en son 6nerilen tanim gsdyledir: SP gelismekte olan beyinde
dogum oOncesi, dogum ve dodum sonrasi zedelenme sonucu gelisen,
ilerleyici olmayan ancak yasla birlikte degisebilen, hareketi kisitlayan kalici
motor islev kaybi, durus (postir) ve hareket bozuklugudur. Hastaligin temel
bulgusu motor islev bozuklugudur ancak mevcut patolojinin beynin diger
bolimlerini de etkilemesi nedeniyle motor bozukluga siklikla isitsel, gorsel,
biligsel, algilama ve davranis bozukluklari ile konvulziyon eslik eder (5).
Beynin erken gelisim donemi ilk 18 ay olmakla birlikte bazi arastiricilar 6
yasa kadar olusan ve ilerleyici olmayan beyin lezyonlarinin timuna SP
olarak tanimlamaktadirlar. Ayrica ¢ocuklarda beyindeki lezyonla motor kayip
arasindaki iliski yasla degisebilir bu nedenle genel kabul SP tanisinin 2

yastan 6nce konmamasidir (6).

C. Prevalans

Serebral palsi gorulme sikh@i, gelismis Ulkelerde erken okul
¢agindaki ¢cocuklarda 1000 canli dogumda 1,2-2,5, Turkiye'de ise 2—-16 yas
c¢ocuklarda 1000 canli dogumda 5,6 olarak bildirilmistir (2). Serebral palsi
insidansini etkileyen bir diger etmen de taninin konuldugu yastir. Cocuklarda
beyindeki lezyonla motor kaybi arasindaki iligki yasla orantil olarak
degisebilir. Hareket ve tonus anormallikleri dizelebilir, ayni kalabilir ya da

belirginlesebilir. Bu nedenle SP tanisi iki yasindan 6nce konmamalidir.



Ellenberg ve Nelson’'un yaptigi arastirmaya gore yenidogan donemindeki
riskli bebeklerin bir yasta SP gelisme sikhgi 5,2/1000 iken, yedi yasina kadar
izlendiklerinde daha o6nce SP igin tipik kabul edilen motor kayiplarin
fonksiyonel olarak dizeldigi ve bu ¢ocuklarin ancak yarisinda SP tanisinin
dogrulandi§i saptanmistir.(8) Son yillarda 6zellikle gelismis ulkelerde SP
gorulme sikhginda artis bildirilmektedir. Bu artig, medikal bakim ve teknolojik
gelismeler sonucu immatur ve prematir infantlarin yasama sanslarinin
artmis olmasi nedeniyle baslica spastik ve ataksik diparetikk vakalarda
g6zlenmistir. Kernikterus insidansinin azalmasiyla birlikte koreoatetoik SP

orani da azalmigtir (9).

D. Etyoloji

SP 1860’li yillardan beri biliniyor olmasina ragmen kesin etiyolojisi
birgok olguda halen tespit edilememektedir. Bunun en o6nemli nedeni
hastaligin multifaktoriyel nedenlere baglh gelisebilmesi, c¢esitli noérolojik
sendromlari igcermesidir. Artik bircok ¢alismada matur ve prematire bebekler
farkl gruplar olarak degerlendiriimektedir. Clnku gelismekte olan fetal beyin
farkll surecglerden ge¢gmekte ve her donemin kendine 6zgu hassasiyeti ve
farkl yapisal bozulmalari olmaktadir. Uzun yillar boyunca SP nedeni olarak
dogum asfiksisi gosterilmistir. Ancak 1970-1980’li yillarda yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarda, prematurelerde azalan mortaliteye baglh olarak
SP sayisinin giderek arttigi matur bebeklerde gelisen dogum sartlarina
ragmen sikhgin degismedigi gorualda (10, 11, 12, 13). Son yillardaki ortak
gorus normal dodum agirlikli bebeklerde etiyolojinin %70 - 80 oraninda
prenatal nedenlerden, %10-20 doguma bagli nedenlerden ve %10 postnatal
nedenlerden kaynaklandigi seklindedir (13). Dustik dogum agirlikli
bebeklerde ise etiyoloji halen acgiklanamamaktadir. Altta yatan patolojiye
ikincil olarak mi1 prematire dogum gergeklestigi ya da prematuriteye bagl
olarak gelisimini tamamlamamis beynin hasara agik olmasi nedeniyle mi SP
oldugu tartisiimaktadir. SP etiyolojisinde Onemli faktorler tablo 1'de

gOsterilmigtir.



Tablo-1: Serebral palsi etiyolojisindeki faktorler

Prenatal Perinatal Postnatal

Konjenital enfeksiyonlar Hipoksik iskemik | Menenijit

Ensefalopati

Kanama Kordon dolanmasi Konvulziyonlar

Plasenta anomalileri Mekonyum aspirasyonu Travma -operasyon
gecirme

Gebelikte  toksik ilag | Hiperbilirubinemi intrakraniyal kanama

kullanimi

Preklampsi Erken membran riptiri Hiperbilirubinemi

Gebelikte X Isinina | Hastane disi dogum

maruziyet

Premattrite

Dustk dogum agirhgi

D.a. Prematirite

Preterm dogum SP i¢in en onemli risk faktoradur. Prematur infantlar
agirlikh olarak etkileyen ve SP’ye neden olan faktorler ciddi intraventriktler
kanama ve periventrikiler hemorajik infarktlardir. Cok dugstk dogum agirlikli
infantlarin hayatta kalanlarinin % 5-%15'inde SP gelisir. intraventrikiiler
kanama ve beyaz cevher nekrozu dogum Oncesi veya dogum sonrasinda
olabilir. Prematur infantlarda kistik periventrikiler I6komalazinin olmasi SP
icin guglu risk faktordur. Klinik olarak prematirlerde daha ¢ok spastik
diparetik SP ortaya c¢ikar. Cok dusuk agirlikli SP’li infantlarda hipoksi-iskemi
nedeni tam olarak anlagilamamistir. Serebral kan akimi otoregulasyonundaki
immaturite ve postnatal risk faktorleri olarak akciger hasari, hipotansiyon gibi
nedenler 6nemli katkida bulunan risk faktorleri olabilir. Bronkopulmoner
displazisi olan infantlarda motor bozukluk riski daha ylksek olarak
bulunmustur. Prematur infantlarda beyaz cevher hasarina inflamasyon da
katkida bulunur.(9)

D.b. Gelisim Bozukluklari

Miad bebeklerde SP siklikla prenatal kaynaklidir (14). Konjenital

anomalilerin SP’li gocuklarda normallere gore daha fazla olmasi bunu




desteklemektedir (15, 16). Genetik ve metabolik hastaliklar spesifik beyin
malformasyonlarina zemin hazirlayarak SP’ye neden olurlar. Serebral palsili
hastalarin ~ %9-14’Unde  beyin  malformasyonlari  vardir.  Bizzat
malformasyonlara baglh statik motor disfonksiyon olusabilecegi gibi,
malformasyonlu pek ¢ok fetus makad prezentasyonu ile dogar, bu da SP igin
dolayli bir risk faktoradur. Serebral palsili term bebeklerde sizensefali,
pakigri/lizensefali; kortikal displazi/polimikrogri sik goérulirken preterm
infantlarda kompleks beyin malformasyonlari sik gorulir. Zellweger
sendromunda polimikrogri ve diger kortikal malformasyonlar, Miller Dieker
sendromunda lizensefali gorulur. Bazi kromozomal anomalileri bazi serebral
malfarmosyonlarla birliktelik gosterebilir (Trizomi 13, 18 ve holoprozensefali
gibi). Benzer sekilde bazi nérokutan6z sendromlar da beyin
malfarmosyonlariyla birliktelik gOsterir (hemimegelaensefali ve
hipomelonosis ito veya lineer sebase nevus sendromlari gibi) (17). Arginaze
eksikligi diplejik SP’yi taklit edebilir (18). Progresif veya atipik 6zellik gosteren
SP’li hastalar metabolik ve genetik bozukluk yonunden arastiriimalidir.

D.c. Cogul gebelik

Cogul gebelikler SP icin énemli bir risk faktértudur, bunun nedenleri
konjenital anomaliler, dusik dogum agirligi, kordon dolanmasi ve anormal
vaskuler baglantilardir (19). Avrupa’da 12 merkezin dahil edildigi calismada
cogul gebelik oraninin 1980’de % 1.9 iken, 1990°da % 2.4’e ¢iktid1 buna
bagh olarak da tim SP’lilerdeki gogul gebelik oraninin da 1976’da % 4.6 iken
1990’da %10’a ulastigi goruldu. Avustralya’da Petterson ve arkadaslarinin
1980-1989 yillarini kapsayan c¢alismasinda SP sikligi normal dogumlarda
1.6/1000, ikizlerde 7.3/1000 UcgUzlerde 28/1000 olarak tespit edildi. Bu
calismada SP riski 6zellikle normal dogum agirlikh cogul gebeliklerde daha
fazlaydi (20). Bu cok merkezli galigmalarin hepsinde benzer sekilde SP
riskinde term ve >2500 gram olan ¢ogul gebeliklerde, premattre ve <2500
gram olan ¢ogul gebeliklere gore belirgin bir fark olmadigi sonucuna varildi
(21). ikiz esinin intrauterin 6limi yasayan bebegin SP riskini arttirmaktadir.

Bunun patofizyolojik nedeni olarak ise Olen ikiz esinden salinan



tromboplastin ve diger maddelerin yasayan esi etkilemesi gosteriimektedir
(20).

D.d. intrauterin biiyiime geriligi

Miad bebeklerde daha belirgin olmak Uzere intrauterin blylime
geriligi SP riskini arttinir  (22). Ayrica normal dogum agirligindan
uzaklasildikga hastaligin daha siddetli oldugu tespit edilmitir (23).

D.e. intrauterin enfeksiyonlar

TORCH grubu konjenital enfeksiyonlar fetusu infekte edip motor
sekele neden olan ciddi ensefalit yapabilirler (24). Gebelikte korioamnionit
tanisi annede ates tespit edilmesiyle konulur ve spastik tetraparezi i¢in ciddi
bir risk faktoradur (25). Korioamnionitin SP’ye yol agis mekanizmasi net
olarak bilinmemekle birlikte bazi hipotezler ileri strtlmektedir. Bunlar (25); 1-
Plasenta zarlarinin inflamasyonu gaz degisimini bozarak fetal hipoksik-
iskemik ensefalopati gelisimine neden olur, 2-Maternal enfeksiyon fetal
sitokinleri arttirir ve artmig inflamatuvar yanit fetal beyine zarar verir, 3-
Maternal intrauterin enfeksiyon fetal beyin ve zarlarinin enfeksiyonu ile
sonuglanir. 4-Maternal ates fetusin isisini da arttirir bu da gelisen beyine
zarar verir, Dogumda maternal ates mevcudiyeti yenidoganda dusuk apgar
skoru ve neonatal ensefalopati riskini arttirir (26).

D.f. Hipoksik-iskemik ensefalopati

Dokularin oksijenasyonundaki azalmaya hipoksi, kanlanmasindaki
azalmaya ise iskemi denir. Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) bu iki
faktorin bilesimi sonucu olusan, santral sinir sisteminin (SSS) noropatolojik
olarak kendine 6zgu hasar formlari ile karakterize olan bir durumdur(27). Son
20 yilda noérodejeneratif mekanizmalarin tespit edilerek bunlara karsi
farmakolojik tedavi gelistirimesi ve ortaya c¢ikan hasarin azaltiimasi
amaglandi, serebral hiposi-iskemi hakkinda pek c¢ok arastirma yapilarak
hicresel ve molekuller degisiklikler ortaya c¢ikarildi. Bu ¢alismalar isiginda
gelisen beyinde bazi bdlgelerin ve hicrelerin hipoksi-iskemiye daha hassas
oldugu goruldu (28). Bu hassasiyete en glzel 6rneklerden birisi immatir
oligodendroglialardir. HIE’ye bagh beyin hasarinda olayi baslatici etken

beyin kan akiminda azalmadir. Serebral iskemi sonrasi oksijen ve ener;ji



yapimi ic¢in kullanilabilecek maddeler tukenir ayrica toksik maddeler
uzaklastirilamaz HIE sonrasi ortaya gikan beyin harabiyeti hipoksi-iskeminin
zamanina, suresine ve derecesine bagh olarak degisir. Prematire
bebeklerde yapilan postmortem incelemeler ve deneysel calismalarda
hipoksi-iskemiden ¢ok ¢abuk etkilendikleri gosterildi (29). Ayni sekilde miad
bebeklerde en c¢ok zarar goren bazal ganglia ve talamus no6ron
mitokondrilerinin, toksinlere en hassas bolge oldugu tespit edildi (30).

D.g. Postnatal beyin hasari

Sikhk gelismekte olan Ulkelerde ve sosyoekonomik durum
kotulestikge artar (31). Postnatal SP prevalansi farkli ¢alismalarda %1.4-
%24 olarak bildiriimektedir. Avrupa SP surveyans grubunun verilerine gore
1976-1990 yillant arasinda tum vakalarin % 7.8’ini postnatal SP
olusturmaktadir (32). Serebrovaskuler olaylar, Enfeksiyonlar, kernikterus,
kazalar en sik nedenler olup, oranlari gelismis ve gelismekte olan ulkeler
arasinda farkliliklar goOstermektedir (31). Avustralya’dan vyapilan bir
calismada hipoksi ve diger ensefalopatiler %31.3, travma %24.5,
serebrovaskuler olay %21.2 ve enfeksiyon %22.1 oraninda tespit edilmistir
(1). Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde yapilan bir aragtirmada kazanilmis SP etiyolojisinde %15.6
santral sinir sistemi enfeksiyonlari, %76.3 kernikterus, %8.03 beyin travmasi
tespit edilmistir (33). Kernikterus ulkemizde halen o6nemli bir etiyojik
faktordur. Hastalik bilirubinin bazal ganglionlarda birikmesiyle gelisir (34).
Kernikterisun uzun donemdeki esas bulgulari koreoatetoz, distoni, tremor ve
rijiditedir. Mikrosefali, sensori noral igitme kaybi ayrica zeka geriligi

gelisebilir.

E. Patogenez

SP patogenezinde siklikla multifaktoriyel nedenler rol oynamaktadir.
Her SP tipi icin ana lezyon vyeri farkhidir. Spastik tipte temel olay beyin
korteksindeki Ust motor noéronlarin (1. ndéron) zedelenmesi ya da lezyonu

sonucu gelisir. Ust motor néronlarin istemli hareketi baslatma gérevi oldugu



gibi spinal kord 6n boynuzundaki alt motor néron (2. néron) islevlerini (refleks
arki, fleksiyon, ekstansiyon, propriosepsiyon gibi) dengelemek igin
baskilayici gérevleri vardir. Ust motor noronlarda bir zedelenme oldugunda
baskilayici gorevleri azalir ve korteksten kortikospinal ve retikllospinal
yollarla gelen uyarilar azalarak kas kontrolt bozulur. Ayni anda retikulospinal
yollarla agagiya inen baskilayici uyarilarin olmamasi ve m.spinaliste alfa
motor sistem fonksiyonunda bozulma ile gamma motor sistem
fonksiyonunda aktivasyon sonucu tonus artimi, spastisite ve kontrakttrler
geliglir. Ust ve alt néronlardaki bu dengenin bozulmasi klinik olarak
baskilama bozuklugu, hiperaktivite, hipoaktivite ve otoregulasyon bozuklugu
seklinde bulgu verir. a-Otoregulasyon bozuklugu: Isi dengesi, solunum,
yutma, ¢igneme barsak, mesane iglevleri ile homeostazin bozulmasina
neden olur (en sik tetraparezik SP’de) (35). b-Hipoaktivite varsa kas
gugsuzlugu gorultr, cogu kez spinal kord travmasi ya da 2. motor ndron
zedelenmesine ait flask paralizi ile karigtirnlabilir. Hipoaktivite siklikla ilerde
gelisebilecek hipertoninin habercisidir. c- Baskilama bozuklugu varsa hareket
kontrolii de bozulur. Ornegin kernikterusda bazal ganglia motor néronlarinda
zedelenme oldugunda atetoz ve distoni gorulur. d-Hiperaktivite oldugunda
kas tonusu ve derin tendon refleksleri artar. Kortikal fonksiyonlarin
gelisememesi filogenezde uzama ve ontogenezde gecikme ile ilkel
reflekslerin devamina neden olur. Bazal ganglionlarda olusan hasar kore,
atetoz, distoni, ballismus olusumu ile sonuglanir. Serebellum hasari da
tremor, ataksi, hipotoni, asten, nistagmusa neden olan etyopatolojik

faktorlerdir.

F. Serebral Palsi Siniflamasi

SP’de siniflama etiyolojik, néropatolojik, klinik 6zelliklere ve klinigin
siddetine goére vyapilabilmektedir. En sik kullanilan siniflama motor
bozuklugun dagilimina goére olan Hagberg siniflamasidir (43). Buna gére SP
1-Spastik tip serebral palsi a)Hemiparezi b)Tetraparezi c)Diparezi 2-
Ekstrapiramidal tip serebral palsi a)Koreoatetoik tip b)Distonik tip 3-



Konjenital ataksi sendromu 4-Santral hipotoni sendromu seklinde
siniflandiriimistir.

F.a. Spastik tip serebral palsi

1. Spastik hemiparezi

Tum spastik tip serebral palsilerde ana lezyon yeri kortekstir.
Vucudun ayni tarafindaki alt ve Ust ekstremitenin tutulumu seklindedir.
Genelde kollar bacaklardan daha c¢ok etkilenir. Tipik olarak normal dogum
agirlikh term bebeklerde gorilir. En sik neden orta serebral arterin iskemik
lezyonlaridir. Nedeni bilinmemekle birlikte hastalarin 2/3’inde sol orta
serebral arter tutulumuna bagh sag taraf etkilenmistir. Orta serebral arter
sulama alaninda infarkta bagli kortikal atrofi ve kistik degisiklikler gorulur.
Egder lezyon c¢ok buylkse beyaz ve gri cevher asiri incelir ve ayni taraf
ventrikil kortekse dogru yayilarak porensefalik kist olusturur. Arteryel
iskemik lezyonlarin prenatal nedenleri arasinda annede hemodinamik
bozukluklar, plasenta anomalileri, fetal dolagim anomalileri ve ikizden ikize
transfizyon sayilabilir. Yenidogan doneminde ise sepsis, dissemine
intravasuler koagullasyon, vendz tromboza sekonder, fokal kortikal displazi,
pakigri, periventrikller atrofi gibi gelisimsel bozukluklardir. Neden ¢odu kez
asimetrik periventrikiler I6komalazidir. Prematurelerde spastik hemiparezi
nadir gorulur ve (36). Serebral palsi klinik bulgularinin tam olarak yerlesmesi
2 yasi bulabilir. ilk 3-5 ayda saptanabilen belirgin klinik bulgu yoktur 1
yasindan 6nce erken dénemde el tercihi olmasi, yakalama refleksinin tek
tarafli devam etmesi,serebral palsi i¢in c¢ocukta risk faktorlerinin
bulunmasi,ilkel reflekslerin devami, uyarilabilir durum reflekslerinin anormal
olmasi kuskulandirabilir. On kol ve bilekte hareket kisithlidi, etkilenen tarafta
ince ve kaba motor hareketlerde bozukluk vardir. Cocuk objeye uzanmak
istediginde dirsekte fleksiyon, parmaklarda hiperekstansiyon gorulir (spastik
yakalama). Elini hizli hareket ettiremez ve esyalari avuglayamaz. Yurime ve
oturma gecikebilir. Hasta yurlirken etkilenen kol normalden az hareket
ederken, ayakta oraklama ve parmak ucuna basma tipiktir. Cocuk
blyudukge tipik postur yerlesir. El, dirsek ve dizde fleksiyon, ayakta ekin

deformitesi ve tutulan ekstremitelerde kisalik vardir. Tutulan tarafta derin



tendon refleksleri (DTR) ve kas tonusu artar, babinski ve klonus alinir.
Hastalarin  %25-30°unda epilepsi vardir. Konvulziyonlar yenidogan
doneminde baglamissa tekrarlama riski yuksektir ve tedaviye ragmen direngli
ndbetler ortaya c¢ikabilir (37). Hastalarin yaklagik %28 inde mental
retardasyon vardir. Bu durum oOzellikle kommissural yollar ve serebral
korteks etkilendiginde gorulir ve epilepsi ile iligkilidir (38). Cohen ve
Duffner’in yaptigi calismada elektro-ensefalogram (EEG) ve bilgisayarli
tomografi (BT) bulgulari karsilastiriimis, epilepsi ve mental retardasyon
gelisimini tahmin etmede EEG ve kraniyal goérintileme bulgulari anlamli
bulunmustur (39).

2.Spastik tetraparezi

Spastik SP’nin en agir tipidir. Genellikle disik dogum agirhkl term
infantlarda serebral disgenezi veya infeksiyon gibi prenatal nedenlerle birlikte
goralur (40, 41). Agir olgularda ileri yaslarda spastisiteye bagli eklem
kontrakturleri gelisebilir. Eller yumruk seklindedir. Erken sut gocuklugu
doneminde opustotonik postur ve ilkel reflekslerin kaybolmadigi gozlenir.
Bebegin kafasini hareket ettirdiginde deserebre rijiditeye benzer postur
(kafayr geri atma, kol ve bacaklarin ekstansiyona gecmesi) olusur.
Ekstremitelerde vazomotor degisiklikler gorulir. Hastalarin yarisinda
generalize ndbetler gorulur (9). Adir spastik SP’de istemli hareket ya da bir
uyaranla moro refleksine benzer ani istemsiz generalize ya da fokal kas
kontraksiyonlari gorulebilir ve bu durum ¢ogu kez konvulsiyonla karigtirilabilir
(42). Vizuel ve vizyomotor bozukluklar daha siktir. Konusma bozuklugu,
mikrosefali ve strabismus gorulir. Asiri spastisite nedeniyle kalga ¢ikigi ve
asetabuler patoloji gelisebilir (42). Kortikobulbar vyollarin tutulmasi ile
(ps6dobulbar palsi) yutma ve konusma guclugl, orafaringeal kaslardaki
yetersizlik nedeniyle beslenme guglugu, aspirasyon pnomonisi ve
malnutrisyon siktir.

3. Spastik diparezi

Bilateral ayaklar etkilenmistir ancak siklikla hafif derecede Ust
ekstremite tutulumu da mevcuttur. Ozellikle prematiirelerde gériliir ve oranin

%83’e kadar ciktigini gosteren calismalar vardir (43). Term bebeklerde
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etiyoloji tespit edilemeyebilir, nadiren PVL, kortikal anomaliler, porensefalik
kist ve polimikrogri gorulirken prematurelerde baglica etiyolojik faktor,
inraventrikller kanama sonrasi gelisen PVL'dir ve klinik internal kapsulden
gecen alt ekstremite sinirlerinin etkilenmesine baglidir. SGt ¢ocuklugu
doneminde ilk bulgular alt ekstremitede spastisitedir. Bebegin altini
degistirmekte gucluk vardir. Bebek koltuk altindan tutulup kaldirildiginda
ayaklar ekstansiyona gelir ve birbirini ¢aprazlar. Cocuk emeklemeye
basladiginda kalgasini kaldiramaz, kalgasi yerde ellerini kullanarak kendini
yerde surukler. Tim ekstremitelerde DTR artar, babinski ve klonus pozitifligi
mevcuttur. Tipik diparazik yurlyus gorulur; hasta one dogru egilir, parmak
uclarina basar, kalga ve dizler fleksiyon-addiksiyondadir. Ellerde normalde
gorulen asimetrik salinim yerine ayaklarla ayni yonde hareket ya da
hareketsizlik gorultr. Spastik diparezili hastalarin %45’inde sasilik ve gérme
azhgi saptanir. Konvulziyon gorulebilir. Mental retardasyon nadirdir ve motor
etkilenmenin siddeti ile orantilidir (35). Vazomotor etkilenmeye bagl olarak
ekstremitelerde sogukluk, degisken ve uygunsuz terleme gorulebilir. Zaman
gectikce spastisiteye bagli dizlerde fleksiyon kontraktirt, ayaklarda
ekinovarus ve kalgada femur subluksasyonu gorulebilir.

F.b. Ekstrapiramidal (Diskinetik) tip serebral palsi

Lezyon vyeri bazal ganglionlardir. Postiur bozuklugu ve istemsiz
hareketlerle karakterizedir ve bunlara siklikla spastisite de eslik eder.
Korteks ya da derin gri cevher tutulumu ve siddeti ile ortaya ¢ikan anormal
hareketlerin sekli arasinda iligki yoktur. Tipik istemsiz hareketler 1-3 yasta
belirginlesir. Uykuda kaybolur ve heyecan, yorgunluk, stres, istemli hareket
esnasinda artar. Hareket esnasinda ortaya c¢ikan uygunsuz agonist-
antagonist kas kasiimalari nedeniyle istemli hareketlerde beceriksizlik vardir.
Sut ¢cocuklugu doéneminde hipotoni seklinde baslayabilir. Daha sonra tonus
degisiklikleri distoniye donebilir. Kas tonusu hafif artar, DTR normal ya da
hafif artmistir. istemsiz hareketin belirginligine bagli olarak koreoatetoik ve

distonik SP olarak iki gruba ayrilir:
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1. Koreoatetoik tip serebral palsi

Atetoz ve koreiform hareketlerin kombinasyonudur. Koreoatetoik
istemsiz hareketler ve yuz kaslarindaki koordinasyon bozuklugu nedeniyle
anormal mimikler gozlenir. Dudaklar, dil, damak ve solunum kaslarindaki
inkoordinasyon nedeniyle dil ve konusma becerilerinde gerilik, oromotor
becerilerin bozuklugu nedeniyle salya akmasi ve yutma guglugu goralur. Bir
ekstremitede baglayan kisa sureli istemsiz bir oynama siklikla o
ekstremitenin diger kisimlarina veya vucudun diger yerlerine de sigrar (89).
Genellikle asfiktik ve bilirubin ensefalopati 6yklsu olanlarda gorilir. Atetoik
hareketler, parmaklarin bir birinden bagimsiz olarak bir kisminin fleksiyona
gelirken diger kisminin istemsiz aciimasi geklinde gorulir. Konusma
becerilerinde gerilik saptanir. Lisan becerilerindeki gecikme ve kaba motor
gerilik nedeniyle yeterli iletisim kurulamaz. Etyolojide hiperbilirubinemi

oldugunda c¢ocuklarin yarisinda sinirsel tip isitme kaybi saptanabilir. %27-

40’inda konviilsiyon, 1/3’iinde strabismus saptanir (45).

2. Distonik tip serebral palsi

Daha nadir, ancak daha agir bulgu verir. Kas tonusu artmistir.
istemsiz hareketler daha ¢ok govde kaslari ve ekstemitelerin proksimalinde
etkilidir. istemli hareketle artan yavas torsiyonel (gévdenin blkilmesi gibi)
kasiimalar ve anormal durus gozlenir. Boyunda ve kafada yavas ve kalici
distonik durus gorulebilir (9,42). Distonik SP siklikla perinatal akfiksisi olan
dusuk dogum agirlikli bebeklerde de gorulur. Bu hastalarda korteks ve bazal
ganglionlar birlikte tutulur. Vendz konjesyon ve obstriksiyon, beyinde
patolojik olarak status marmoratus (mermer gérinim) gérunime yol agar.
Beynin patoloik incelenmesinde ayrica kaudat nikleusta kistik degisiklikler,
putamende kanama goérulebilir. Koreoatetozlu c¢ocuklarda kortikospinal
yollara ait bulgular belirgindir. Mikroskobik incelemede kortekste yamali
nekroz ve vendz kojesyon ventrikil dilatasyonu ve beyaz cevher kaybi
goralur (2, 16).
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G. Konjenital ataksi sendromu

Motor gerilikle beraber serebellar bulgularin oldugu SP tipidir. Motor
anormallikler olmakla birlikte en 6nemli bulgular serebellar bozuklukla ilgilidir.
Motor bozukluk 1 yasina kadar fark edilmeyebilir. ilk bulgular hipotoni,
oturma esnasinda one arkaya salinma gseklinde govde ataksisi, dismetri ve
kaba hareketlerde koordinasyon bozuklugudur. Motor gelisim basamaklari
gecikir, yurume 3 - 4 yasa kadar gecikebilir. Yururken ¢ok zorlanir ve sik sik
diuser. Zeka ¢ok hafif etkilenir ancak yazma gibi ince motor kabiliyet kusurlari
hastanin egitimini olumsuz etkiler. Avrupa siurveyans calismasinda farkh 14
merkezde % 1,4 -7,3 arasinda degisen oranlarda, tUm ortalama olarak ise

%4,3 oraninda bildirilmistir (32). Miller ve arkadaslarinin galismasinda (74)

hastalar BT ile degerlendiriimis %55’inde serebellar hemisfer anormalligi

tespit edilmistir. Norolojik muayenede nistagmus, dismetri, hipotoni, genis
tabanh yurime ve Romberg bulgusu pozitifligi saptanir. Hastaligin patolojisi
net olarak anlasilamamigtir. Bazen hastada vermisin total yokluguna ragmen
ataksi gelismezken, bazende kismi aplazi de bile ciddi ataksi olabilmektedir.
Hastaliga eslik eden ciddi mental retardasyon olmasi durumunda mutlaka
kalitsal ve ataksi ile giden diger hastaliklar arastiriimalidir (46).

H. Santral hipotoni sendromu

Ayaklarda kuvvetsizlik baglica ozelligidir. En az goérulen SP tipidir.
Hastanin tanisini koymak zordur ¢unki hipotoni ile giden pek ¢ok hastaligin
dislanmasi gerekir. Ayrica ekstrapiramidal SP’de ilk bulgular hipotoni olarak
baglayabilir. Siklikla gelisim basamaklarinin gecikmesi ile ve normal/artmig
DTR ile gider. Ust ekstremite hipotonik olmakla birlikte normale yakin kas
kuvveti ve koordinasyona sahiptir bu nedenle bu hastalar daha 6nce atonik
diparezi olarak adlandirilirdi. Bu hastalar koltuk altlarindan tutularak
kaldirildiklarinda her iki bacaklari uyluktan fleksiyona gelir (Forster bulgusu)
(44). Hastahgin patofizyolojisi bilinmemektedir ancak hastaliga tonus
dizenlenmesinden sorumlu olan gama motor néron hasarinin neden oldugu
tahmin edilmektedir (44).
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I. SP’ye Eslik Eden Diger Bozukluklar

SP’nin temel bulgusu motor bozukluktur ancak motor sisteme hasar
veren patoloji ayni zamanda beynin diger bolgelerini de etkiler. Bu nedenle
hastaliga degisen siddetlerde birgok bozukluk eslik edebilir. Her hasta
asagida belirtilen bozukluklar igin degerlendiriimelidir.
1-Epilepsi: Tum hastalarin yaklasik %15-40’inde epilepsi bildiriimektedir.
Atetoik ve spastik diplejik tiplerde en az, edinilmis hemiparezik tipte en
yuksek orandadir. Nobetler generalize, tonik-klonik, minor motor ve parsiyel
tiptedir (47).
2-Cigneme-yutma gugliigi ve sekonder malnutrisyon: Kortikobulbar
yollarin tutulmasi ile (psddobulbar palsi) yutma ve konusma gugligu,
orafaringeal kaslardaki yetersizlik nedeniyle beslenme gucligu eslik eder. Bu
bozukluga daha sonra malnutrisyon da ilave olur.
3-Uriner sistem bozukluklari: Hastada sinir sistemi tutulumuna baglh
norojenik mesane gelisebilir. Norojenik mesane ise idrar birikmesine ve
meydana gelen staz sonucu tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarina neden
olur (48).
4-Goz ve gorme sorunlari: SP’li hastalarin basta sasilik olmak tzere %50-
80’inde g6z ve gorme ile ilgili bozukluklar saptanir.
5-Mental retardasyon: Motor bozuklugun siddeti arttikga mental
retardasyon riski ve agirligi artar. En az diskinetik ve hemiparezik tiplerde
gorulurken, tetrapareziklerin %70’'inden fazlasi mental retardedir (49). Ancak
burada gorulen mental retardasyon hafif orta dizeydedir.
6-isitme kaybi: Sinirsel ya da iletim tipi isitme azhdi %10 - 15 oraninda
gérular.

7-Dil ve konusma bozukluklari: Dizartri ve oromotor becerilerdeki bozukluk
nedeniyle konusma sorunlari gozlenir.

8-Davranig bozukluklari: Saldirgan davraniglar, hiperaktivite dikkat azligi,
otizm gibi davranig bozukluklari gorulebilir.

9-Uyku bozukluklari: Hastalarin yarisinda uyku sorunlari vardir. Uykuya

dalmada ve devam etmede gugluk gorilebilir.
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10-Ortopedik sorunlar: Spastisiteye sekonder skolyoz, kalga ¢ikigi, eklem
kontrakturleri gorulur. Bu bozukluklar 6zellikle yas buyudukge artar mevcut
oral motor yetersizlige reflinin eklenmesiyle sik aspirasyon ve buna bagl
akciger enfeksiyonu gorullir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonu sonucunda

hastada kronik akciger hastaligi gelisir.

J. Tani

Hastaligin tanisi daha ¢ok oyku ve klinik degerlendirme ile konur.
Oykuda hamilelik esnasinda annenin kargilasti§i beyne zarar verici etmenler,
plesenta anormallikleri, ¢cogul gebelikler, prematir dogum, dusik dogum
agirhgi, dogumda karsilasilan sikintilarin varhdr ve dogumda resusitasyon
gerekip gerekmedidi, hipoksi veye iskemiye ait bulgular, ytksek biluribin
degerleri, neoatat sepsis, menenjit gibi durumlar, hipoglisemi gibi akut
metabolik bozukluklar ve dogumsal metabolik hastalik hikayelerinin varligi
serebral palsi igin uyarici olmalidir. Buna ilaveten motor gelisim
basamaklarinda gecikme, ilkel reflekslerin sona ermesi gereken zamanda
sona ermemesi, parasut refleksi gibi koruyucu reflekslerin ortaya ¢ikmasinda
gecikme, bazi hastalarda patolojik refleks mevcudiyeti ve uyarilabilir durum
reflekslerinin varligi ile tani konur. Tanida motor disfonksiyonu ve buna bagh
olarak postir bozuklugunun bulunmasi esastir. Lezyon statiktir, ancak
fonksiyon kaybi zaman icinde azalabilir veya artabilir. Yine SP denebilmesi
icin lezyonun SSS’nin gelisim doneminde meydana gelmesi gerekir (9, 42).
Dogumda klinik bulgular yoktur, spastik tipte 3 - 4. aylarda, ekstrapiramidal
tipte ise 6-18 aylar arasinda ortaya ¢ikar (42).

ilk 6 ayda SP igin erken belirtiler sunlardir (42, 49):
Emme glcliglu veya emmeme,

Tiz sesle aglama,

Yutma guglukleri

Dil ile gidalari disari itme

Letarji,
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Spontan motor aktivite anomalileri
Gulmenin gecikmesi

Mikrosefali

Strabismus

Gelisim basamaklarina ge¢ ulasma
Anormal tonus ve durus

iIkel reflekslerin devami

Alti ayhktan sonra ise motor geriligin saptanmasi ve uyarici diger
bulgular sunlar olmalidir (42, 49):
iIkel reflekslerin kaybolmamasi
Patolojik refleksler
Gelisim basamaklarina ulasmada gecikme
Anormal hareket paterni
El tercihinin olmasi
Parmak ucuna basma
W pozisyonunda oturma
istemsiz hareketler
Spastisite
DTR artmasi
Govde ataksisi olmasi
Mikrosefali
Strabismus
Noéroradyolojik goruntileme yodntemleri ile patoloji tespit edilir ve
etiyoloji aydinlatilmaya c¢alisilir. Laboratuvar tetkikleri daha c¢ok diger

hastaliklarin dislanmasi agisindan yararhidir (Tablo-2).

Tablo-2: Serebral Palside Laboratuvar inceleme (42):
1.Rutin dnerilenler

-Kan - idrar aminoasitleri

-MRG

-Transfontanel ultrasonografi
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-Yutmanin degerlendirilmesi
-Dil-konugsma degerlendiriimesi
-isitme testi

-Goérme muayenesi

2.Bulguya gore onerilenler.
-EEG

-VEP

-BERA
-DENVER-NoGropsikolojik testler
-TORCH,EMG, Kas enzimleri TFT.
-Genetik danisma

-Koagulasyon testleri

Risk etmenleri olan ya da norolojik bulgu saptanan yenidoganlarda
ya da prematurelerde ilk haftalarda uygulama kolayhigi oldugu igin
fontanelden USG yapilabilir. Serebral palside beyin MRG’si ile % 89 patoloji
gOsterebildidi icin SP kuskusu olan her ¢ocukta, eger yenidogan déneminde
USG ya da MRG yapilmamissa, MRG yapiimahdir (50, 51). Serebral palsi
tiplerindeki degisik etyolojiye gore MRG bulgulari farklihk gosterir (42).
Spastik SP’de korteks ve beyaz cevher, ekstrapiramidal SP’de ise bazal
ganglion lezyonlari gorulur (78). Serebral palsili prematurelerde MRG %99,
miadindaki bebeklerde %92 anormal bulunabilir (50, 52). Ayrica herhangi bir
tip SP'de SSS'ye ait malformasyonlart MRG'de (kortikal displazi,
polimikrogiri, korpus kallosum agenesisi, araknoid kist, serebellar hipoplazi,

hidrosefali) goruntilemek mumkuandur (51).

K. Ayirici Tani

Serebral palside hafif motor disfonksiyonlarda yas ilerledikge motor
disfonksiyon duzelebilir, ya da motor fonksiyon ileri derecede olup ¢ocugun

hareketini kisithyorsa ve yeterli fizik tedavi uygulanmazsa bulgular

belirginleserek postur ve hareket bozuklugu, ikincil kontrakturler, kalga ¢ikigi,
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kifoskolyoz gelisebilir. Motor fonksiyon bozukluklari ayni zamanda birgok
santral ve periferik sinir sistemi kokenli norolojik bozuklukla birlikte
gorulebilir. SP tanisi daha ¢ok diger hastaliklarin diglanmasi ile konur. Bu
nedenle beynin erken gelisme déneminde SP’ye benzeyen ndrodejeneratif
hastaliklar, metabolik hastaliklar, beyin ve medulla spinalisin gelissimsel ya
da travmatik hastaliklari, noromuskuler hastaliklar, hareket bozukluklari ve
tiumorlerden ayirt edilmesi 6nem arzeder. Ayrici tanida SP ile karisan

bozukluklar Tablo- 3’te gosterilmigtir.

Tablo-3: Serebral Palsi ile Karigan Bozukluklar (42)
MSS nin degeneratif hastaliklari
Beyin timorleri
Noromuskuler hastaliklar
A.Konjenital
Myopatiler
Myastenia gravis
Hipomyelinating myopati
Spinal muskdler atrofi
B.Edinsel
M.distrofiler
Familyel polinéropatiler
Myastenia gravis
Spinal muskuler atrofi
Spinal kord tumorleri
Serebellar degeneratif hastaliklar
A.Familyal spastik paraparezi
B.Friedrich/Spinoserebellar ataksiler
C.Hunthington hastahgi
Hidrosefali, subdural kolleksiyon
Norometabolik hastaliklar
A.Lisosomal depo hast

B.Aminoasiduriler
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C.Pruvat met.Bozukluklari
D.Metabolik myopatiler
E.Wilson hastaligi
F.Digerleri
Ekstrapiramidal sistem hastaliklari
A.Tick/tourette’s sendromu
B.Distonia musk.deformans
C.Torsiyon distonisi
D.Syndenham koresi
E.Spasmus mutans
F.Stiff-man, Isaac sendromu
Kemik ve eklem deformiteleri
A.Artrogyriposis multipleks kongenita
B.Ekinovarus deformiteleri
Myelopatiler
A.Spinal distrafiler
B.Diastematomyeli
C.Tethered kord sendromu
D.Spinal kord tumoru
E.A-V malformasyon

F.Beynin malformasyonlari

L. Tedavi

Serebral palsinin kesin tedavisi yoktur. Tedavide amag¢ motor
islevleri olabildigince gelistirmek, meydana gelmesi muhtemel spastisite
komplikasyonlarini dnlemektir. Mevcut santral sinir sistemi patolojisinin
duzeltilmesi mumkun degildir. Mevcut kapasitenin en iyi kullanilabilmesi igin
kaslarin kuvvetlendiriimesi, normal posturan saglanmasi, istemli hareketlerin
kontroll, istemsiz hareketlerin ve spastisitenin azaltilmasi amaglanir.
Bdylece yasam kalitesi arttirilir, hastanin baska kisilere bagimhligi azaltilir.

Tedavinin diger bir unsuru da eglik eden patolojilerin kontrol altina alinmasi,
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ilerlemelerinin engellenmesi ve mumkunse tedavi edilmeleridir. Motor
gerilikle birlikte mental retardasyon, epilepsi, gorme-igitme sorunlari,
konusma, beslenme gugligu gibi bozukluklar da bulunabilecegi igin tedavi
programi her hastanin gereksinimine gére duzenlenmelidir SP’li hastanin
yonetimi birgok uzmanlik dalini ilgilendirdigi icin ekip ¢alismasinin onemi
bayuktir. Bu ekipte c¢ocuk noérologunun yonetiminde g¢ocuk hastaliklari
uzmani, fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmani, fizyoterapist, ¢ocuk
psikiyatristi, psikolog, ortopedist, konugsma terapisti, odyoloji uzmani, 6zel
egitim uzmani ve diyetisyen bulunur (35).

L.a. Fizyoterapi

Fizyoterapinin amaci varolan néromotor kapasitenin en Ust dizeye
cikarilmasi, kontraktirlerin dnlenmesi ve gunlik yasamda bagimsizligin
saglanmasidir. SP tedavisindeki fizyoterapide plastisite kavraminin vyeri
buyudktdr. Yeniden duzenlenme anlamina gelen bu kavram sinir sisteminin,
elektriksel, kimyasal, metabolik uyaranlardan ya da zedelenmelerden sonra
ndronal uzantilari arttirarak ya da azaltarak yeniden bi¢cimlenmesi anlamina
gelir. SSS’de noéron ve sinaps sayisi intrauterin 2 - 4. ayda en fazla iken
“kullan ya da kaybet” prensibine gore: 8 ay -11 yas arasi donemde %40’
kaybolur. Gorme korteksinde bu sayi en yuksek 8. ayda, frontal korteksde en
yuksek 2 yastadir. SSS’de bir zedelenme oldugunda ndronlara ve sinapslara
uygulanan bu "kaybet" ilkesinde degisiklikler meydana gelir:
-Belirli néronlarin programlanmis 6lumu durdurulabilir,
-No6ron govdelerinin buyuklugu artabilir,
-Sinaptik baglantilar korunabilir,
-Sinaps yogunlugu, postsinaptik nérotransmitter reseptoérlerinin yogunlugu
arttirilabilir.
-Belirli alanlar, traktus ve baglantilar hasar gordigunde karsi hemisferde
onceden varolan ama islev gérmeyen benzerleri gorunur hale gelebilir.

Kritik donemlerde beyin zedelenmesi noral sistemlerde gegici—kalici
bozulmalara neden olur. Cocuklarda erigkine gore daha az defisit kalr,
fonksiyonlar daha hizli geri doner. SSS uyarani zengin olan ortamda korteks

daha kalin, glial hicre sayisi, kapiller dolasim, protein igerigi, enzim
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aktivitesi, dendritik dallanma ve toplam sinaptik dizey artar. Boylece SSS
islevleri yeniden kazanilabilir. Plastisite kavrami ile beraber SP’li hastalar igin
hayati bneme sahip fizyoterapi, her gun dizenli uygulanmalidir ve suresi
spastisitenin siddetine goére planlanmalidir. Spastisite varliginda kaslarin
uzamasi kemiklere gore geri kalir ve kontraktur geligir. Eklem hareketlerini
genisletmek igin kas gerdirme ve guglendirme egzersizleri yapilir ayrica
ekstremiteyi belirli bir pozisonda tutmak igin ortez- protez gibi yardimci
cihazlar kullanilir. Yasa gore 6rnek bir tedavi plani asagida verilmistir (35).
ilk 3 yasta: Erken uyarilma prgrami, fizyoterapi, ortez, anormal refleks ve
durusun duzeltiimesi, néromotor geligsimin attirilmasi

3-5 yasta: Kontrakturleri azaltmak igin kas germe ve eklem sinirini arttiran
hareketler, ortez-protez, ila¢ tedavisi

5-10 yas: Fizyoterapi/ortopedik cerrahi

Ergenlerde: Fizyoterapi, 6zbakim becerileri, sekonder agrinin gideriimesi,
psikoterapi

2-ilag tedavisi Spastisiteyi azaltmaya yardimci olmasina ragmen kas
glgsuzligu ve koordinasyon bozukluguna az etkilidir.

1-Benzodiazepinler; inhibitér bir nérotransmitter olan gama aminobutirik
asitin (GABA) presinaptik ve postsinaptik reseporlerine baglanarak medulla
spinalis ve supraspinal duzeyde baskilayici etki yapar. Yan etki olarak
sedasyon, salya artigi, kabizlik ve kilo artis1 goralGr.

-Diazeam:0.1-0.8 mg/kg/gun

-Klonazepam:0.05-0.3 mg/kg/gun

-Lorazepam:0.05-0.3 mg/kg/gun

2-Dantrolen: Dogrudan kas Ustiine etkilidir. iskelet kasinda kalsiyumun
sarkoplazmik retikuluma girmesini Onleyerek antispastik etki yapar, ayrica
halsizlik uyku, istahsizlik, ishal, kusma gibi yan etkileri vardir (54)

Dantrolen: 2-3 mg/kg/gun

3-Baklofen: GABA-B reseptdr antagonistidir. Beyin sapi ve spinal kord arka
boynuzunda etkilidir. Distonik hastalarda daha yararlidir. Kaslarda gevseme

ve sedasyona neden olur. Yan etkileri, uykuya meyil, ortostatik hipotansiyon,
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bas dénmesi, ataksi, halsizlik ve ani kesildiginde epileptik nébetlerdir (42, 53)
Baklofen:1-2mg/kg/

4-Triheksifenidil: Distoni ve atetoz tedavisinde kullanilir. Etkisini
antikolinerjik mekanizmalar Uzerinden gosterir. En sik yan etkileri agiz
kurulugu ve kabizliktir. -Triheksifenidil: 1 - 2 mg/kg/gun

5-L-Dopa: Distoni ve atetoz tedavisinde etkili bir ilag yoktur. Diger
distonilerde kullanilan bir ilag olan L-dopa denenir. ise yararsa kullaniimaya
devam edilir. Yan etki olarak bulanti, kusma gibi gastrointestinal sistem
bulgulari ve SSS Uzerinde psikotik etkiler yapar (35)

6-Tiazidin: Alfa 2 reseptor antagonistidir. Uyarici norotransmitterlerin
salinimini azaltirken inhibitorlerin salinimini arttirir. SSS Gzerine etkisi azdir
daha c¢ok medulla spinalis seviyesinde etki gdsterir. Yan etki olarak
sedasyon ve agiz kurulugu yapar. Tiazidin:2-4 mg/kg/gin

3-intratekal baklofen: intratekal baglantisi olan bir inflizyon pompasi deri
altina yerlestirilerek belirli araliklarla baklofenin spinal subaraknoid araliga
salinmasi saglanir. Fizyoterapi ve agizdan ilag tedavisinin yetersiz oldugu,
yaygin spastisite nedeniyle dik duramayan, ylriume guc¢ligu c¢eken
hastalarda uygulanan yontemdir. Oral baklofene gére sedasyon, halsizlik,
bas donmesi daha azdir. Kateterin katlanmasi, yerinden ¢ikmasi, enfeksiyon
gibi komplikasyonlar goérulebilir. Maliyeti yuksek oldugu icin uygun hastalar
secilmelidir (42, 55)

4-Botulinum toksini: Clostridium botulinum ekzotoksinlerinden tip A
presinaptik blokaj yaparak asetilkolin salinimini engeller ve kimyasal
denervasyon saglar. Etkiler 72 saatte gorulmeye baslar, 2 - 3. haftalarda
maksimuma ulasir ve ortalama 3 ay surer. Bir aydan kisa sirede uygulanirsa
antikor olusabilir. Tekrarlayan uygulamalar gereklidir. Agrili kas spazmlarini
azaltir, posturlu duzeltir, fizik tedavi uygulamasini kolaylastirir. Botulinum
toksininin  hangi hastalara uygulanacagini belirlemek, yan etkilerin
degerlendirmek igin ekip ¢alismasi yapilmali ve endikasyon uzmanlarin ortak
kararina goére konmalidir. Deformite olasiigi olan az sayidaki kas
guruplarina (fokal spastisite) uygulandiginda daha iyi sonuglar alinmaktadir.

Spastisite sadece alt ya da uUst ekstremitede ya da tek ekstremitede
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oldugunda (6rnegin hemiparetik, spastik diparetik gibi) yararlanma olasiligi
daha yuksektir. Botulinum toksinin kas kitlesi icine kolayca enjekte edilebilir.
Dozu gocugun yasi, kas hacmi ve spastisite derecesine goére 4-10U/kg’a
kadar arttirilabilir. Spastisite sadece alt ya da Ust ekstremitede ya da tek
ekstremitede oldugunda yararlanma olasiligi daha yuksektir. Maksimum 4
kez uygulanir (39).

5-Selektif dorsal rizotomi: Alt ekstremite spastisitesini azaltmak igin
kullanilir. Lumbal 2 ile sakral 2 arasindaki sinir kokleri kesilir ve spastisitede
kalici duzelme saglar. Diger yontemlerden fayda gérmeyen ve yuruyebilen
spastik diparezili cocuklara 4-8 yaslarinda uygulanir (56).

6-Ortopedik yaklasimlar: SP’li olgularda spastisite ekstremitelerde once
balans bozukluguna daha sonra kontraktir gelisimine neden olur. Ortopedik
yaklasimin amaci kontrakttr gelisimini engellemek igin baslangigta agonist
adaleyi gerdirmek, antagonist adeleyi kuvvetlendirmek olmalidir. Kontraktur
gelismigse daha kapsamli cerrahi mudahale kaginilmazdir. Genelde 2 tip
cerrahi operasyon vyaplilir; a-Kas-tendon uzatma ya da serbestlestirme
(tenotomi gibi) b-Kemik ve yumusak dokuya uygulanan cerrahi girisimler
(deformite tedavisi) (149).

7-Tibbi tedavi: SP ile birlikte bulunan bozukluklara ozel tedaviler
uygulanmalidir (epilepsi, osteoporoz, mental retardasyon, beslenme

dizenlenmesi, konugsma terapisi gibi).

M. Prognoz

Serebral palsinin prognozu SP tipine, siddetine eslik eden mental
retardasyon, epilepsi, malnutrisyon gibi bozukluklara ve rehabilitasyon
olanaklarindan yararlanma durumuna gére degisebilir. ingiltere’de SP’li
cocuklarin yirmi yillik yasam suresi % 87-94 olarak tespit edilmistir (57). SP’li
cocuk buyudikge kronik saglik sorunlari, kronik akciger hastaligi ve
beslenme guclukleri nedeniyle ¢ok sik hastaneye yatirilir. Hastalik takibinin
ve asilamanin duzenli yapilmasi ve beslenme destegi veriimesi ile hastaneye

yatis sikligi azaltilabilir (35). SP ilerleyici bir bozukluk olmamasina karsilik
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klinik bulgular zamanla degisebilir. Yarume icin en iyi belirleyiciler 2 yasa
kadar desteksiz oturma ve ilkel reflekslerin 18 aya kadar kaybolmasidir.
Genel olarak 9 aya kadar boyun kontroli kazanan, 24 aya kadar desteksiz
oturabilen, 30 aya kadar emekleyebilen ¢ocuklarin yurimesi beklenir. Buna
kargin 20 aya kadar boyun kontroli olmayan ve 4 yasa kadar desteksiz
oturamayanlarin yarime olasiligi ¢ok dusuktur (35). Birlikte bagka problemi
olmayan hemiparezik hastalar hemen her zaman 2 yas civarinda
yurUyebilirler. %25’'inde hemianopsi vardir bunun fark edilip buna yonelik
Oonlem alinmasi hastanin egitimi i¢cin onemlidir. Epilepsi problem olabilir.
Diskinetik SP’de atetoza spastisite eslik etmiyorsa ve 2 yasta desteksiz
oturabiliyorsa yurime gerceklesebilir. Diparezik ¢ocuklarin yarisindan fazlasi
3 yas civarinda yurlyebilir ancak denge problemi yasarlar ve bazilari
yardimci aletlere ihtiya¢ duyarlar. Kuadriparezik SP’lilerin %25’i tam bakim
hastalaridir. %33 kadari 3 yastan sonra da olsa yurlyebilir. Pek ¢odunda
ciddi mental retardasyon vardir ve yagsam sure ve kalitesini en ¢ok etkileyen
parametre zeka geriligidir. Ozellikle birlikte bulbar tutulum olan vakalarda
prognoz daha da koétudur. Buna karsilik asimetrik tonik boyun refleksi ya da
moro refleksi kaybolmayan ve parasit refleksi olmayan ¢ocuklar ylrimeyi

ogrenemezler (37).

Bu calismada;
-Hastalarin daha sistematik bir gekilde gb6zden gecirilerek muhtemel
sekonder problemlerin 6nceden tespiti ve gerekli koruyucu tedbirlerin

alinmasi,

-Hastalik gelisiminde 6nemli olan antenatal, perinatal ve postnatal risk
faktorlerin belirlenmesi ve bdylece sag kalim ve toplumdaki 6zurli ¢ocuk

sayisinin azaltilmasina katkida bulunulmasi,

-SP tedavisinde fizyoterapinin tedavinin ana unsurlarindan biri oldugunun

vurgulanmasi,

-Serebral palsinin Turkiye’deki epidemiyolojisinin, etiyolojisinin, tedavi

etkinliklerinin,laboratuvar bulgularinin tespiti amaclanmigtir.
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali (A.B.D.) Cocuk Norolojisi kliniginde gerceklestirildi.
SP tanisi ile takip edilen Haziran 2000 — Haziran 2009 yillari arasinda
hastaneye basvuran hastalar ¢calismaya dahil edildi. SP tanisi ile takip edilen
diger hastalarin ise dosyalari retrospektif olarak incelendi. Yaslari 24 ile 215
ay arasinda degisen 190 kiz, 330 erkek toplam 520 olgu degerlendirildi. Tum
olgularin dosyalari incelenerek bagvuru yakinmalari, patolojik fizik muayene
bulgulari, agirlik, boy, bas ¢evre dlgumleri, yas, cinsiyet, anne yasi, kardes
saylisi, anne-baba akrabaligi, gelisim basamaklari tespit edildi. Olgularda SP
tanisi ve tiplendirmesi ndrolojik muayene vyapilarak, BT veya MR
goruntileme gibi yardimci tani yontemleri ile konuldu. Vakalarda fizik ve
norolojik muayene yapilarak, yurime sekli, kas tonusu, anormal hareket
varligi, derin tendon refleksi (DTR) hiperaktivitesi, patolojik refleks varligi ve
norolojik gelisim duzeyleri tespit edildi. Etiyoloji tespiti icin prenatal, perinatal
ve postnatal déneme ait risk faktorleri detayli olarak sorgulandi ve buna
yonelik etiyolojik siniflama yapildi. Prenatal faktorlerden; cinsiyet, enfeksiyon
hikayesi, ilag ve toksik madde maruziyeti, cogul gebelik, anne yasi (anne
gebe kaldiginda 20 yas alti yada 35 yas Ustunde olmasi), parite (nullipar,
primipar yada multipar olmasi), hipertansiyon, akrabalik ve diabet varhgi
arastinldi. Perinatal faktorlerden; dogum sekli, prezentasyon, dogum vyeri
(ev, saglik merkezi, fakllte) plasenta previa, ablasyo plasenta, kanama,
erken membran ruptird, enfeksiyon, kordon dolanmasi, fetal distres, asfiksi
oykusu, prematurite, dusuk dogum agirligi, cogul gebelik sorgulandi.
Postnatal faktorler olarak ise; sepsis, menenjit, konvulziyon, travma-
operasyon, K vitamini eksikligine bagli kanama bulgulari, hiperbilirubinemi,
arastirildi. Dogum agirhiginin 2500 gr'in altinda olmasi dusuk dogum agirligi,
4000 gr'in ustinde olmasi yuksek dogum agirhgr olarak belirlendi. 38
haftadan dnce doganlar prematur, 38 - 42 haftalarda doganlar matur olarak

siniflandi. Vakalar motor bozuklugun dagilimi ve Hagberg siniflandirilmasina
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gbre guruplara ayrildi (43). Buna gore; 1-Spastik tip serebral palsi (-
Tetraparezi -Hemiparezi —Diparezi) 2-Ekstrapiramidal (diskinetik sendrom)
tip serebral palsi (-Koreoatetoik —Distonik) 3- Santral hipotoni sendromu 4-
Konjenital ataksi sendromu olarak siniflandinidi. Vakalardan MR
goruntilemesi yapilmis olanlarin raporlari retrospektif olarak incelendi.
Boylece SP tipine goére kraniyal hasar formlari belirlenerek hastaligin
etiyolojisi aydinlatilmaya calisildi. Hastalar MR goéruntileme sonuglarina
gore periventrikiler I6komalazi, enfarkt, bazal ganglion-talamus hasari,
yaygin atrofi, ensefalomalazi, diger patolojiler (Konjenital Malformasyonlar,
Kist vs.) ve normal olmak Uzere 6 kategoriye ayrildi. Hastalar konvulziyon ve
epilepsi acilarindan degerlendirildi. Epilepsi, uyarima bagli olmayan ve bazi
tetikleyici mekanizmalar tarafindan baslatilabilen enaz iki nébetin meydana
gelmesi olarak tanimlandi. Konvulziyon eslik ediyorsa tipi ve konvilziyon
baslangi¢c yasi kayit edildi. SP’li hastalar antikonvilzan kullanimi agisindan
hic kullanmayanlar, ge¢misgte kullananlar ve kullanmaya devam edenler
seklinde siniflandirildi. Calismaya alinan vakalara standart aktivasyon
yontemlerinin uygulandidi rutin, interiktal uyku/uyaniklik EEG’si 16 kanalli bir
EEG cihazinda (Nihon kohden, Neurofax 2) c¢ekildi. Kiigik ¢ocuklara spontan
veya sedasyonla saglanan uykuda, digerlerine uyanikken c¢ekim yapildi.
Patolojik bulgu gosteren EEG’ler a) Fokal epileptiform anomali b) generalize
epileptiform anomali ¢) multifokal karakterli epileptiform anomali d)disritmik
e)hipsaritmik EEG olarak siniflandirildi. Birden fazla EEG’si olan vakalarin
tani sirasindaki ilk EEG leri degerlendirmeye alindi. Degerlendirmede toplam
505 hastanin EEG’sine ulagilabildi. ilk 6 yas icerisinde bulunan 242 vakaya
Denver gelisim testi, 6 yasindan buyuk 219 vakada psikoelementer test
uygulandi. Psikoelementer degerlendirme sonucu elde edilen degerler yasa
gore normal sinirlarin altinda ise psikomotor gerilik tanisi kondu. Calismaya
alinan 520 vakanin 396’sina beyin sapi isitsel uyari potansiyeli (BERA), ve
449’una gorsel uyari potansiyeli (VEP) testi uygulandi. BERA testi icin elde
edilen dalga latanslarinin sonuglari: Normal, tek tarafli periferik ileti
yavaglamasi, bilateral periferik ileti yavaslamasi, tek tarafli santral ileti

yavasglamasi, bilateral santral ileti yavaglamasi ve ileti bloku olmak Uzere 6
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kategoriye ayrildi. VEP testi uyari cevaplari: Normal, tek tarafli ileti
yavaglamasi ve bilateral ileti yavaglamasi olarak 3 kategoriye ayrildi. Lomber
bdlge kemik mineral bolge yodunlugu, Dual enerji X- Isini Absorbsiyometrisi
(DEXA) yontemi ile dlguldu. Vakalar Z skorlarina gore 1)>-1 2)-1 ile -2 arasi
3)<-2 olmak uzere U¢ gruba ayrildi. Birinci grup normal, ikinci grup
osteopeni, uglncu grup osteoporoz olarak yorumlandi.

Mikrosefali; ulkemiz igin belirlenmis olan cinse ve yasa gore bas
cevresinin -2 stanart deviasyon altinda olmasi seklinde tanimlandi (58).

Bu calismanin gerceklestirimesinden énce Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Etik Komitesi 23 haziran 2009 tarihli 2009-12/20 karar numarali etik

kurul onay! alindi.
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BULGULAR

Calismaya 520 olgu alindi. Bunlarin 330°u (%63,5) erkek, 190’1
(%36,5) kiz cocugu olup erkek/kiz orani 1.73 idi (sekil-1). Hastalarin yas
dagihmi 25 ay -18 yas arasinda ve yas ortalamasi 79,44 +4.4 ay olarak

saptandi.

O Erkek
330%

63,5 B Kiz

Sekil-1:Vakalarin cinsiyet dagilimi

Hastalarin 132 si(%25,4) prematar (38 haftanin altinda dogan),
374°U(%71,9) matiur(38-42 hafta arasi dogan), 14’0(%2,7) postmatur (42
haftanin Gzerinde dogan) olarak saptandi (Sekil-2).

14
%2,7

O Prematiir

B Matir

O Postmatiir

Sekil-2:Vakalarin dogum haftalarina gore dagilimi

28



Vakalar yas gruplarina gore degerlendirildignde; 264’Gnin (%50,8)
2-5 yas arasl, 134’unun (%25,8) 6-10 yas arasi, 122’sinin (23,5) >10 yas
olarak belirlendi (Sekil-3).

02-5 yas
122
%23,5| 264
%50,8 '3;1:
0O>10 yas

Sekil-3:Vakalarin yas araliklarina gore dagilimi

A. Serebral Palsi Tiplerinin Dagilimi

Olgularin gosterdikleri klinik tablolara gore dagilimlari incelendiginde
spastik tetraparezi %53,8, spastik diparezi %17.7, spastik hemiparezi %16,9,
diskinetik %8,7, konjenital ataksik tip %1,2, santral hipotonik tip %1.7, olarak
tespit edildi (Tablo-4, Sekil-4).

m 6 O Spastik Tetraparezik
%1,2

a 9

B Spastik Hemiparezik

O
%8’7 O Spastik Diparezik
O 92
%17,7 0 280 O Diskinetik Sendrom
%53,8
B 88 B Konjenital Atakasi

Sendromu

%16,9

O Santral Hipotoni
Sendromu

Sekil-4: Serebral Palsili hastalarin tipine gére dagilimi
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Tablo-4: Serebral palsili hastalarin demografik 6zellikleri

Serebral Palsi Goriilme sikhgi Ortalama * Cinsiyet
tipi standart sapma (Erkek/Kiz)
Yas(yil)
Ana grup Alt grup Ana Alt grup Ana grup Alt grup
n(%) n(%) grup
Spastik tip 460
(88,4)
-Tetraparezik 280(44,0) 7,244.,5 172/108
-Hemiparezik 88(16,9) 5,7+4.4 57/31
-Diparezik 92(17,7) 5,4£3,9 61/31
Diskinetik 45(8,7) 6,4+ 3114
Sendrom 4,6
Konjenital ataksi 6(1,2) 10,3 4/2
sendromu 4.7
Santral hipotoni 9(1,7) 7,2+ 5/4
sendromu 4,8
Toplam 520(100) 6,6 330/190
14,4

Hastalarin %25,4’i prematur, bunlarin %38,2’si kiz, %671’i erkek;
%71,9'u matlir bunlarin %42’si kiz, %58 erkek olarak belirlendi. Matur
olgularda en sik %55,3 ile spastik tetraparezi tespit edildi, diger tiplerin
dagilimi ise; spastik diparezi % 17,3, spastik hemiparezi %17,1, diskinetik tip
%7, ataksik tip %1, hipotonik tip %1 olarak saptandi. Premature olgularda en
sik %48,4 ile yine spastik tetraparezi tespit edildi, diger tiplerin dagihmi ise;
spastik diparezik %20,4, spastik hemiparezi %15,9, diskinetik tip %11, 3,
ataksik tip %0,7, santral hipotoni %3 seklindeydi (Tablo-5d).

B. Serebral Palsi Etyolojisindeki Risk Faktorleri
Olgulardan elde edilen risk faktorleri 3 ana grup altinda toplandi.

Prenatal risk faktorleri, perinatal risk faktorleri ve postnatal risk faktorleri

olarak degerlendirildi.
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B.a Prenatal risk faktorleri

Prenatal doneme ait risk faktorleri tablo-5a, tablo-5b, tablo-5c¢ ve
tablo-5d’ de gosterilmistir. Risk faktort olarak en sik tespit edilen parametre
%35,3 ile dusuk dogum agirhgidir. Bunu, %34,6 ile nulliparite ve %34,2 ile
akrabalik takip etmektedir.

Tablo-5a: Serebral palsili vakalarda prenatal etiyolojik faktorlerin dagilimi

Serebral Palsi tipi Parite Anne yasi
Nullipar Multipar <20 >35
n(%) n(%) n(%) n(%)
Spastik tip
-Tetraparezik 98(18,8) 46(8,8) | 60(11,5) | 15(2,9)
-Hemiparezik 30(5,8) 16(3,1) 21(4,0) 3(0,6)
-Diparezik 30(5,8) 15(2,9) 27(5,2) 1(0,2)
Diskinetik Sendrom 18(3,5) 4(0,8) 15(2,9) 2(0,4)
Konjenital ataksi sendromu 3(0,6) 0(0) 0(0) 1(0,2)
Santral hipotoni sendromu 1(0,2) 0(0) 4(0,8) 0(0)
Toplam 180(34,6) | 81(15,6) | 127(24,4) | 22(4,2)

Anne yaginin yirminin altinda olan 127(%24,4), otuzbesin Uzerinde olan
22(%4,2) kisiydi. Annelerin 180’si (%34,6) nullipar, 81’i (15,6) multipardi.
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Tablo-5b: Serebral palsili vakalarda prenatal etiyolojik faktorlerin dagilhmi

Serebral palsi tipi Cogul Preeklampsi Ablatio Gebelite —-X
gebelik n(%) plasenta Isini
n(%) Plasenta maruziyeti
previa n(%) n(%)
Spastik tip
-Tetraparezik 24 (4,6) 14 (2,7) 45 (8,7) 12 (2,3)
-Hemiparezik 11(2,1) 6 (1.2) 12(2,3) 12(2,3)
-Diparezik 2(04) 9(1.7) 5(1,0) 8 (1.5)
Diskinetik Sendrom 3(0.6) 3(0,6) 9(1.7) 4(0,8)
Konjenital ataksi sendromu 1(0,2) 1(0,2) 2(0,4) 1(0,2)
Santral hipotoni sendromu 0(0) 0(0) 2(0,4) 0(0)
Toplam 41 (7,9) 33 (6,3) 75 (14,4) 37 (7,1)

Ablatio plasenta, plasenta previa orani olan gebelik sayisi 75(14,4) olarak

belirlendi. Annelerin 33’unde (6,3) gebeliklerinde preeklampsi mevcuttu.

Cogul gebelik olan hastalar 41(%7,9) ve gebelikte X isinina maruziyet

37(%7,1) olarak saptandi.

Tablo-5c: Serebral palsili vakalarda prenatal etiyolojik faktorlerin dagilimi

Serebral palsi tipi Gebelikte Akrabalik Gebelite toksik Gebelikte
diyabet n(%) ilag alimi enfeksiyon
n(%) n(%) n(%)
Spastik tip
-Tetraparezik 6(1.2) 102 (19,6) 10(1,9) 17 (3,3)
-Hemiparezik 6(1.2) 33 (6,3) 6(1.2) 9(1.7)
-Diparezik 6(1,2) 21 (4,0 8(1,5) 7 (1,3)
Diskinetik Sendrom 1(0.2) 16 (3,1) 3(0.,6) 3(0,6)
Konjenital ataksi sendromu 0(0,2) 3(1.7) 1(0.2) 1(0,2)
Santral hipotoni sendromu 0(0,2) 3(1.7) 0(0) 0(0)
Toplam 19 (3,7) 178 (34,2) 28(5,4) 37 (7,1)
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Tablo-5d: Serebral palsili hastalarin klinik tipine gére dogum haftalarinin ve

dogum agirliklarinin karsilastiriimasi

Serebral Palsi tipi Dogum haftasi Dogum agirlhigi
Prematur Matur Post <2500 2500- >4000
<38 hf 38-42 hf Matur n(%) 4000 n(%)
n(%) n(%) >38 hf n(%)
n(%)
Spastik tip
-Tetraparezik 64 (48,4) 207 9(1,7) | 109(21,0) | 161(31,0) | 9(1,7)
(55,3)
-Hemiparezik 21(15,9) 64(17,1) 3(0,6) 24(4,6) 60(11,6) | 4(0,8)
-Diparezik 27(20,4) 65(17,3) 0(0) 34(6,6) 51(9,8) 7(1,3)
Diskinetik Sendrom 15(11,3) 28(7) 2(0,4) 15(2,9) 29(5,6) 1(0,2)
Konjenital  ataksi 1(0,7) 5(1) 0(0) 0(0) 6(1,2) 0(0)
sendromu
Santral hipotoni 4 (3) 5(1) 0(0) 1(0,2) 8(1,5) 0(0)
sendromu
Toplam 132(25,4) | 374(71,9) | 14(2,7) | 183(35,3) | 315(60,7) | 21(4,0)

Hastalarin 132’sinin (%25,4) prematire olarak dogdugu saptandi.
Bunlarin 64’0 (%48,4) tetraparezik, 21’i (%15,9) hemiparezik, 27’si (%20,4)
diparezik, 15’i diskinetik(%11,3), 1’i(%0,7) konjenital ataksi sendromu 4G
(%3) Calismaya
183’UnUN(%35,3) dogum agirlhigr 2500 gram altinda, 21’inin (%4) 4000 gram

ustiindeydi.

santral hipotoni sendromluydu. alinan vakalarin

B.b. Perinatal risk faktorleri
tablo-6b’de
gosterilmistir. En sik tespit edilen perinatal risk faktdér %36,9 ile HIEdir.

Prenatal doneme ait risk faktorleri tablo-6a ve
Hipoksik iskemik ensefalopati ve iligkili bulgular toplam 192 vakada (%36,9)
tespit edildi. HIE, SP tiplerine gére degerlendirildiginde en sik %20,8 ile
spastik tetraparezi tespit edildi, diger tiplerin dagilimi ise; spastik diparezi
%5,4, spastik hemiparezi %6,3, diskinetik tip %3,3, ataksik tip %0,6,
hipotonik tip %0,6 olarak saptandi (Tablo-6a). Vakarin 26 sinda(%5,0)

kordon dolanmasi, 37’sinde (%7,1) mekonyum aspirasyonu ve 22’sinde
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(%4,2) evde dogum 6ykisu mevcuttu (Tablo-6a, Tablo-6b). Vakalarin dogum
sekilleri incelendiginde; normal dogum %79,4 sezaryen dogum %20,6 olarak

bulundu (Sekil-5).

Tablo-6a: Serebral palsili vakalarda perinatal etiyolojik faktorlerin dagilimi

Serebral palsi tipi Kordon HIE Mekonyum
dolanmasi n(%) aspirasyonu
n(%) n(%)
Spastik tip
-Tetraparezik 9(1,7) 108(20,8) 17(3,3)
-Hemiparezik 7(1,3) 33(6,3) 9(1,7)
-Diparezik 7(1,3) 28(5,4) 7(1,3)
Diskinetik Sendrom 2(0,4) 17(3,3) 3(0.6)
Konjenital ataksi sendromu 1(0,2) 3(0.6) 1(0,2)
Santral hipotoni sendromu 0(0) 3(0,6) 0(0)
Toplam 26(5,0) 192(36,9) 37(7,1)

Tablo-6b: Serebral palsili vakalarda perinatal etiyolojik faktorlerin dagilimi

Serebral palsi tipi Dogum sekli Dogum yeri
n(%) n(%)

Spastik tip Normal Sezaryen Tip Tip Ev

Vajinal fakultesi merkezi

dogum
-Tetraparezik 224(43,1) 56(10,8) 60(11,5) | 205(39,4) | 15(2,9)
-Hemiparezik 66(12,7) 22(4,2) 21(4,0) 64(12,3) | 3(0,6)
-Diparezik 74(14,2) 18(3,5) 27(5,2) 64(12,3) | 1(0,2)
Diskinetik Sendrom 36(6,9) 9(1,7) 15(2,9) 28(5,4) 2(0,4)
Konjenital ataksi sendromu 5(1,0) 1(0,2) 0(0) 5(1,0) 1(0,2)
Santral hipotoni sendromu 8(1,5) 1(0,2) 4(0,8) 5(1,0) 0(0)
Toplam 413(79,4) | 107(20,6) | 127(24,4) | 371(71,3) | 22(4,2)
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O Sezaryen

B NVY

Sekil-5: Vakalarin dogum sekline gére dagilimi

B.c. Postnatal risk faktorleri

Postnatal doéneme ait risk faktorleri tablo-7'de goOsterilmigtir.
Degerlendirme yapildiginda siklik sirasina gore sepsis ve konvulziyon
154(%29,6), menenijit 132(%25), hiperbilirubinemi 114(%21,9), intrakraniyal
kanama 11(%2) olarak saptandi.
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Calismaya dahil edilen 520 vakanin 59’'unun psikoelementer testine
ulagilamadi. Geriye kalan 461 vakadan ilk 6 yas icerisinde bulunan 242
vakanin Denver gelisim testleri, 6 yasindan buyuk 219 vakanin
psikoelementer testleri degerlendirildi. 6 yasindan blyuk vakalarin %39’una
psikomotor gerilik tanisi kondu. Denver gelisim testi yapilan 242 vakanin
%42,7’sinin normal, %15,6’sinin  kisisel sosyali geri, %15,2'sinin ince
devinseli geri, %7,3’unun dili geri, %1,5’inin kaba devinseli geri, %6,3'Unun
ise birden fazla parametresinde gerilik saptandi.

Gorsel uyari potansiyelleri (VEP) degerlendirilen 449 vakanin
2071’inin (%44) normal, 50’sinde (%11) tek tarafli ileti yavaglamasi, 198’inde
(%44) bilateral ileti yavaslamasi tespit edildi (Tablo-8).

Tablo-8: Serebral palsi tiplerine gore patolojik goérsel uyari potansiyelleri

oranlari
Serebral palsi tipi Tek tarafli iki tarafli ileti
ileti yavaslamsi yavaslamsi
n(%) n(%)
Spastik tip
-Tetraparezik 23(8,2) 109(38,9)
-Hemiparezik 10(11,4) 32(36,4)
-Diparezik 10(10,9) 33(35,9)
Diskinetik Sendrom 6(13,3) 18(40)
Konjenital ataksi sendromu 1(16,7) 0(0)
Santral hipotoni sendromu 0(0) 6(66,7)
Toplam 50(11) 198(38,1)

Beyin sapi isitsel uyari potansiyelleriiBERA) degerlendirilen 396
vakanin 246’si (%62) normal, 20’sinde (%5) tek tarafli periferik ileti
yavasglamasi, 41’inde (%10) bilateral periferik ileti yavaslamasi, 21’'inde (%5)
tek tarafli santral ileti yavaslamasi, 51’inde (%13) bilateral santral ileti
yavaglamsi, 17’sinde (%4) ileti blogu saptandi (Tablo-9). BERA testi anormal

saptanan vakalarin hi¢birinde bilateral ileti blogu gorulmedi.
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Tablo-9: Serebral palsi tiplerine goére patolojik beyin sapi isitsel uyari
potansiyelleri oranlari
Serebral palsi tipi Tek tarafl Bilateral Tek tarafl Bilateral ileti
periferik ileti | periferik ileti santral ileti santral ileti blogu
yavaglamasi | yavaglamasi | yavaslamasi | yavaglamasi n(%)
n(%) n(%) n(%) n(%)
Spastik tip
-Tetraparezik 9(3,2) 16(5,7) 17(6,1) 29(10,4) 7(2,5)
-Hemiparezik 6(6,8) 9(10,2) 1(1,1) 9(1,2) 5(5,7)
-Diparezik 2(2,2) 8(8,7) 2(2,2) 9(9,8) 4(4,3)
Diskinetik Sendrom 1(2,2) 6(13,3) 1(2,2) 4(8,9) 0(0)
Konjenital  ataksi 1(16,7) 1(16,7) 0(0) 0(0) 0(0)
sendromu
Santral hipotoni 1(11,1) 1(1,1) 0(0) 0(0) 1(11,1)
sendromu
Toplam 20(5) 41(10) 21(5,0) 51(13) 17(3,3)
Hastalar epilepsi acisindan degerlendirildi. Vakalarin 386 ‘sinin

(%74) konvulziyon gecirdigi belirlendi. Bu vakalarin 20’sinin (%3) sadece bir
kez konvulziyon gecirdigi ve antikonvulzan almadigi saptandi. SP’ye epilepsi
eslik etmesi agisindan klinik siniflamaya gore incelendiginde epilepsi tanisi
alan 366(%70) hastanin 216’1 (%77) spastik tetraparezik tip, 65t (%73)
spastik hemiparezik, 58'i(%63) spastik diparezik, 20’si (%44) diskinetik
sendrom, 4‘U (%44) santral hipotonik sendromlu, 3G (%50) konjenital ataksi
sendromluydu.

Epilepsi tanisi alan 366 vakanin ilk konvilzyonu gegirme yasi
(%21)
yenidogan doneminde, 175’inin (%33) 1ay- 1 yas arasinda, 47’sinin (%9) 1-

acgisindan degerlendirildi. Vakalarin 112’sinin ilk konvulziyonu

5 yas arasinda, 32’sinin (%6) 5 yasin Ustunde gegcirdigi gorulda.
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Serebral palsi tanisi olan 520 vakanin 15'i(%2,9) hari¢ 505’inin
EEG'lerine ulasildi. Bunlardan 21'inin(%4) EEG’si normal, 217’sinin (%41,7)
fokal epileptiform anomali, 78’inin (%15,0) generalize epileptiform anomali,
96’sinin (%18,5) multifokal karakterli epileptiform anomali, 47’sinin (%9)
disritmik, 46’sinin (8,8) hipsaritmik olarak saptandi (Tablo-10).

Vakalarin 505’'inin MR goruntileme sonucu elde edildi. Bunlarin
101’i (%19,4) normaldi. En sik patolojik bulgular olarak 101 vakada (%19,4)
Periventrikiler 16komalazi, 55 vakada (10,6%) enfarkt, 36 vakada (6,9%)
bazal ganglion-talamus hasari, 134 vakada (25,8%) yaygin atrofi, 61 vakada
(11,7%) ensefalomalazi, 15 vakada (2,9%) diger patolojiler, 103 vakada
(19,8%) normal saptandi (Tablo-11, Sekil-6 ).
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OKr.MR yok (*)

EPVL (*)

O Enfarkt

0O Bazal ganglion-
talamus hasari
B Yaygin atrofi

O Ensefalomalazi

B Diger patolojiler

25% ONormal

Sekil-6: Vakalarin Kraniyal Manyetik Rezonans gorunumlerinin dagilimi
*Kr.MR: Kraniyal Manyetik Rezonans
**PVL: Periventrikller Lokomalazi

Patolojik kranyal goruntileme bulgusu saptanan spastik tetraparezik
SP’li 53(%10,2) vakada Periventriktler I6komalazi, 35(%6,7) vakada enfarkt,
20(%3,8) vakada bazal ganglion-talamus hasari, 60(%11,5) vakada yaygin
atrofi, 36(%6,9) vakada ensefalomalazi, 9(%1,7) vakada diger patolojiler
saptandi.

Patolojik kranyal goruntuleme bulgusu saptanan spastik hemiparezik
SP’li 13(%2,5) vakada Periventrikiler I6komalazi, 13(%2,5) vakada enfarkt,
(%0,8) vakada bazal ganglion-talamus hasari, 26(%0,5) vakada yaygin
atrofi, 14(%2,7) vakada ensefalomalazi, 0(%0) vakada diger patolojiler
saptandi.

Patolojik kranyal goruntileme bulgusu saptanan spastik diparezik
SP’li 21(%4) vakada Periventrikiler l16komalazi, 5(%1,0) vakada enfarkt,
7(%1,3) vakada bazal ganglion-talamus hasari, 26(%5) vakada yaygin atrofi,
7(%1,3) vakada ensefalomalazi, 5(%1,0) vakada diger patolojiler saptandi.

Patolojik kranyal goéruntileme bulgusu saptanan diskinetik

sendromlu 10(%1,9) vakada Periventrikiler I6komalazi, 2(%0,4) vakada
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enfarkt, 4(%0,8) vakada bazal ganglion-talamus hasari, 17(%3,3) vakada
yaygin atrofi, 3(%0,6) vakada ensefalomalazi, 1(%0,2) vakada diger
patolojiler saptandi.

Patolojik kranyal goéruntuleme bulgusu saptanan konjenital ataksi
sendromlu 1(%0,2) vakada Periventrikiler Idkomalazi, 0(%0) vakada enfarkt,
1(%0,2) vakada bazal ganglion-talamus hasari, 3(%0,6) vakada yaygin
atrofi, 0(%0) vakada ensefalomalazi, 0(%0) vakada diger patolojiler saptandi.

Patolojik kranyal goérintileme bulgusu saptanan santral hipotonik
sendromlu 3(%0,6) vakada Periventrikiler Idkomalazi, 0(%0) vakada enfarkt,
0(%0) vakada bazal ganglion-talamus hasari, 2(%0,4) vakada yaygin atrofi,
1(%0,2) vakada ensefalomalazi, 0(%0) vakada diger patolojiler saptandi
(Tablo-11).

Kranyal goruntileme bulgulari ile SP tipi karsilastirildiginda Patolojik
kranyal gorintlleme bulgusu saptanan spastik tetraparezik SP’li vakalarda
ensik %18,9 ile yaygin atrofi, spastik hemiparezik SP’li vakalarda en sik
%29,5 ile yaygin atrofi, spastik diparezik SP’li vakalarda en sik %28,3 ile
yaygin atrofi, diskinetik sendromlu vakalarda en sik %37,8 ile yaygin atrofi,
konjenital ataksi sendromlu vakalarda en sik %50 ile yaygin atrofi, santral
hipotonik sendromlu vakalarda en sik %29,5 ile PVL saptanmistir.

Calismaya dahil edilen 309'unun (%59) DEXA sonucuna ulasilabildi.
Bunlardan 72’sinin(%13,8) Z skoru -1’den buyuk (normal), 25’inin -1 ile -2
arasinda(osteopeni), 212’sinin -2 den kiguk (osteoporoz) olarak saptandi.
DEXA sonucu normal olan hastalarin yas ortalamasi 7,42+4,76 , osteopeni
olanlarin 5,95+4,43, osteoporoz olanlarin 6,11+4,15 olarak sonuglandi.
Kemik mineral yogunlugu z skoru -2'den kuguk olan vakalarin 112’si (%21,5)
spastik tetraparezik SP, 40’1 (%7,7) spastik hemiparezik, 38’si(%7,3) spastik
diparezik, 16’s1 (%3,1) diskinetik tip, 2’si (%0,4) konjenital ataksik, 4’ (%0,8)

santral hipotonik tip serebral palsili olarak sonuglandi (Tablo-12) .
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Tablo-12: Serebral palsili vakalarin kemik mineral yogunluklarinin
degerlendiriimesi
Serebral palsi tipi DEXA Normal Z koru Z koru
Yok n(%) -1ile -2 <-2
n(%) arasinda n(%) n(%)
Spastik tip
-Tetraparezik 114(21,9) | 43(8,3) 11(2,1) 112(21,5)
-Hemiparezik 32(6,2) 13(2,5) 3(0,6) 40(7,7)
-Diparezik 38(7,3) 8(1,5) 8(1,5) 38(7,3)
Diskinetik Sendrom 20(3,8) 8(1,5) 1(0,2) 16(3,1)
Konjenital ataksi sendromu 4(0,8) 0(0) 0(0) 20,4()
Santral hipotoni sendromu 3(0,6) 0(0) 2(0,4) 4(0,8)
Toplam 211(40,6) | 72(13.,8) 25(4,8) 212(40,8)

Basvuruda bakilan bas cevreleri dlgumlerinde vakalarin 267’sinde

(%51) mikrosefali saptandi. Bunlarin gruplarina gore dagilimina bakildiginda

spastik tetraparezili 112 (%A47),

spastik diparezili

52(%22), spastik

hemiparezili 36(%15), diskinetik sendromlu 30 (%13), konjenital ataksik

sendromlu 3 (%1), santral hipotonik sendromlu 5 (%2) vakada mikrosefali

saptandi (Sekil-7).

0112,
47%

O5; 2%

B 52;
22%

] 30;
13%

H3;1%

] 36;

15%

O Spastik
Tetraparezik

@ Spastik
Hemiparezik

O Spastik Diparezik

O Diskinetik
Sendrom

B Konjenital Atakasi
Sendromu

O santral Hipotoni
Sendromu

Sekil-7: Mikrosefalik serebral palsili vakalarin tiplerine gére dagilimi
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Sasilik muayenesi yapilan 272 vakanin 128’inde sinda (%47) sasilik

tespit. Bunlarin gruplarina gore dagilimina bakildiginda spastik tetraparezili

63 (%49), spastik diparezili

17 (%13), spastik hemiparezili 36(%28),

diskinetik sendromlu 8 (%6), konjenital ataksik sendromlu 2 (%2), santral

hipotonik sendromlu 3 (%2) vakada strabismus saptandi (Sekil-8).

m2; 2%

H 36;
28%

O 63;
49%

O Spastik
Tetraparezik

M Spastik
Hemiparezik

O Spastik Diparezik

O Diskinetik
Sendrom

B Konjenital Atakasi
Sendromu

O Santral Hipotoni
Sendromu

Sekil-8: Strabismusu olan serebral palsili vakalarin tiplerine gére dagihmi
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TARTISMA ve SONUG

Serebral palsi (SP), yasamin prenatal, natal ya da postnatal
doénemlerinde anatomik ve fizik gelisimini henlz tamamlamamis beynin
hastaligi sonucu ortaya c¢ikan, anormal viucut posturu, istemli hareketlerin
yapilmasinda kisitlilik ile karakterize, baglica motor sistemi etkileyen kalici
ancak ilerleyici olmayan santral sinir sistemi bozuklugudur (1). Hastaligin
sikligi 6zellikle bolgenin sosyoekonomik ve gelismiglik diizeyine gore farkllik
gOstermekle birlikte gelismis Ulkelerde 1000 canli dogumda 1.2 - 3 olarak
bildiriimekte (3,21,59) iken, ulkemizde yapilan bir ¢galismada bu oran 1000
canl dogumda 5,6 olarak bulunmustur (2). Batili Glkelerde anne ve bebek
bakim kosullarinin iyilesmesi sonucunda asiri prematur veya ¢oklu problemli
matur bebeklerin yagsama oranlarinda artis meydana gelmesine ragmen
serebral palsi prevelansinda belirgin artis ya da azalma gorulmemistir
(43,60).

Bu calismaya katilan vakalarin 330’u erkek (%63.5), 190’1 (%36,5)
kiz olup erkek/kiz orani 1.73 tir. Okan ve ark. (2) Gemlik’teki calismasinda
vakalarin %61’i erkek, %39’u kiz ve erkek/kiz orani 1.56, Erkin ve ark. (62)
Ankara’da yaptiklari ¢alismada vakalarin %59.2’si erkek, %40.8’i kiz ve
erkek/kiz orani 1.45, Oztirk ve ark. (63) calismasinda vakalarin %67’si
erkek, %33'U kiz ve erkek/kiz orani 2, Girbiiz ve ark. (61) istanbul'da
yaptiklari ¢alismada vakalarin %58.4°U erkek, %41.6’s1 kiz ve erkek/kiz orani
1.40 olarak belirtilmigtir. Yurtdiginda yapilan ¢calismalara bakilacak olursa, Al-
Asmari ve ark. (65) Suudi Arabistan’da yaruttukleri calismada 1.67, Laisram
ve ark. (64) Hindistan’da yurGttikleri galismada 1.9, Johnson ve ark. (21)
Avrupa’da yaptiklari c¢alismada 1.33 olarak bulunmustur. Bu c¢alismada
erkek/kiz oraninin 1.73 olmasi yukarida c¢alisma sonuglariyla benzerlik
sergilemekte ve SP’nin erkek c¢ocuklarda daha sik goéraldagana
desteklemektedir. Erkeklerde daha fazla goérilmesi erkeklerin dogum
kilolarinin daha fazla olmasi ve travmaya daha fazla maruz kalmalarina bagli

olabilir.
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Calismaya alinan vakalarin yas ortalamasi 79,44 +4,4 (25 - 216) ay
olup en fazla olgu %50,8 orani ile 2-5 yas arasi grupta saptandi. 6 - 10 yas
arasindaki vakalarin orani %25,8 , >10 yas olanlarinki %23,5 olarak
belirlendi. Baysal ve ark. Malatya bdlgesinde yaptiklari ¢alismada yas
ortalamasi 51.05£36.06 (9-168) ay ve 5 yasin Uzerindeki vakalarin orani
%28.5, 2-5 yas arasi vakalarin orani %43.9 ve iki yas alti vakalarin orani
%27 .6 bulunmustur (66).

SP etiyolojisinde anne-baba akrabali§gi kesin etkili bir faktor
olmamakla birlikte, bunun risk faktorlerini hazirlayici ve arttirici etkisi gézardi
edilmemistir. Cesitli derecelerden akrabalik orani, Erkin ve ark. ¢alismasinda
%23.8 (60), Hamamci ve ark. galismasinda %26 (67), Baysal ve ark.
calismasinda %24.6 (66), olarak bulunmustur. Bu ¢alismada %34,2 oraninda
akrabalik saptandi. Bu farkin nedeninin bdlgemizin o6zellikle son yillarda
akraba evliliginin 6n planda oldugu dogu illerimizden onemli miktarda gog¢
almasina baglandi.

Serebral palsinin tipleri arasinda spastik tipin tUm dinyada en fazla
goruldugu bilinmektedir (10, 43, 2, 68). Calismamizda da literatlirle uyumlu
olarak vakalarin %88,4’Unl spastik tip serebral palsili hastalar
olusturmaktadir. Gelismig ulkelerde en sik spastik diparezik SP gorulurken,
gelismekte olan ulkelerde ise spastik tetraparezik SP sik gortulmektedir (10).
Gelismis Ulkelerde ¢ok dusuk dogum agirlikli  bebeklerin  yasama
oranlarindaki artisa ikincil olarak, spastik diparezik SP’li vaka gértlme orani
da artmigtir (43). Gestasyon haftasi ile SP tipi ve klinik siddetin baglantili
oldugu, bu calismada elde edilen dnemli bulgulardan biridir. Gestasyon
haftasi azaldikga spastik formlarin orani artmakta ve diger tiplerin orani
azalmaktadir (69). Diger SP tipleri diskinetik %8,7, konjenital ataksik tip
%1,2, santral hipotonik tip %1.7, olarak tespit edildi.

Turkiye’de yapilan diger ¢alismalara bakildiginda spastik SP orani,
Gurbuz ve ark. (61) Ankara’da yaptiklari calismada %52.5, Serdaroglu ve
ark. ¢alismasinda (7) %87.7, Erkin ve ark. (62) yine Ankara’da yaptiklari
calismada %88.3, Ozmen ve ark. (70) 1873 vakayi igeren calismasinda %88
bildirilmistir. Yurt digindaki galismalara bakildiginda Parkes ve ark. (73)
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Kuzey irlanda’da yaptiklari calismada %94, Avrupa Siirveyans
Grubunun(21) 14 merkezde yurutukleri galismada %84, Yeargin-Allsopp ve
ark. (71) Amerika’da yaptiklari galismada %77, Andersen ve ark. (74)
Norvec'te yaptiklari calismada %82, Himmermann ve ark. (72) isvec'te
yaptiklari ¢alismada %79, Sigurdardottir ve ark. (94) izlanda’da yaptiklari
calismada. %87,4 oraninda spastik tip SP bulunmustur. Ulkemizde yapilan
c¢alismalarin verilerinde, spastik tip SP oraninin %85-90 arasinda seyrettigi
goriulmis ve bu cgalismada da benzer sonuglara ulasiimigtir. Gelismis
ulkelerde yapilan ¢alismalarda spastik tip SP oranlarinin daha distk olmasi,
Tarkiye ve gelismekte olan Ulkelerde ciddi risk faktorlerinin daha yuksek
olmasi seklinde yorumlanabilir.

Spastik SP alt tipleri incelendiginde; SP’li vakalarimizin gruplara
gore dagilimina bakildiginda spastik tetraparezik SP’nin %53,8, spastik
diparezik SP’nin %17.7, spastik hemiparezik SP’nin %16,9 oraninda
goruldugu belirlendi. Literaturle karsilatirildiginda, tetraparezik SP orani Sarp
ve ark. (75) Istanbul’'da yaptiklari ¢alismada %38, Ozmen ve ark. (70) 1873
vakay! iceren ¢alismasinda %59.3, Baysal ve ark. (66) Malatya’'da yaptiklari
calismada %34.6, Serdaroglu ve ark. (7) yaptiklari galismada %19.9, Okan
ve ark. caligmasinda (2) %38.3, olarak bildiriimigtir. Gelismekte olan Ulkelere
bakildiginda da benzer ylksek oranlar izlenmektedir. Hindistan’da yapilan iki
calismada spastik tetraparezik orani %31 ve %61 (76, 77), olarak
bildirilmigtir. Ancak gelismis Uulkelere bakildiginda spastik tetraparezik
oranlarinin dusuk oldugu goruldi. Bu oran Parkes ve ark. (73) Kuzey
irlanda’da yaptiklari ¢alismada %21, Westborn ve ark. isveg'te yaptiklari
calismada (78) %5.5, Himmermann ve ark. isve¢'te yaptiklari calismada (72)
%6,0 olarak saptanmistir. Bu calisma, %53,8 spastik tetraparezik oraniyla
ulkemizde vyapilan diger calismalarla benzerlik gostermektedir ancak
gelismis ulkelerde bildirilen oranlardan yuksektir. Bu galismada ve Ulkemizde
tetraparezik oraninin yiksek oranda olmasi riskli dogumlarin yogun bakim
servisi ve yenidogan unitelerinin olmadigi hastanelerde yapilmasina ve

perinatal donemde gebe takiplerinin iyi yapiimamasina ve baghdir. Bu
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uygunsuz sartlar nedeniyle, yenidogan agir hipoksiye maruz kalir boylece
diparezik olmasi mumkun hastalar bile tetraparezik hale gelir.

Spastik hemiparezi bu ¢aligsmaya alinan vakalarin %16,9’unda tespit
edildi. Bu oran Serdaroglu ve ark. (93) calismasinda %28, Sarp ve ark. (75)
calismasinda %32, Baysal ve ark. (66) calismasinda %10.2 olarak
bildirilmistir. Bu ¢alimada bulunan %16,9’luk spastik hemiparezi orani diger
calismalarda bildirilen alt ve Ust yuzdeler arasindadir. Yurtdisinda yapilan
calismalarda bu oranin yaklasik %30 civarinda oldugu goézlenmistir (21, 72,
78,).

Spastik diparezi orani %17,7 olarak tespit edildi. Turkiye’de yapilan
diger calismalara baktigimizda spastik diparezi orani, Okan ve ark. (2)
calismasinda %22.2, Sarp ve ark. (75) ¢calismasinda %18, Serdaroglu ve
ark. (7) calismasinda %39.8, Baysal ve ark. (66) Malatya’da yaptiklari
calismada %31.5, olarak bildirilmistir. Bottos ve ark. (79) italya’da yaptiklari
calismada %40.9, Parkes ve ark. (73) Kuzey irlanda’da yaptiklar ¢alismada
spastik diparezi orani %55, Westbom ve ark. (78) isvec¢'te yaptiklari
calismada %38 olarak saptanmistir. Al-Asmari ve ark.(65) Suudi
Arabistan’da, Singhi ve ark. (77) Hindistan’'da vyaptiklari c¢alismada
ulkemizdeki ile benzer oranlar olan %34 ve %16 degerleri ile bildirilmistir.
Gelismis Ulkelerde yapilan galismalarda spastik diparezi oranlarinin daha
yuksek oldugu goérilmektedir. Bu oranlarin yiksek olmasinin nedeni, asiri
prematire dogan bebeklerin bakim kosullarinin Ust dizeyde olugu, erken
teshis ve tedavi merkezleriyle yogun bakim uUnitelerinin yeterliligi ve buna
bagli olarak gelismekte olan Ulkelerde bu bebeklerin buylik kisminin erken
yasta kaybedilmesiyle acgiklanabilir.

Diger SP tipleri diskinetik %8,7, konjenital ataksik tip %1,2, santral
hipotonik tip %1.7, olarak tespit edildi. Diskinetik SP Serdaroglu ve ark. (7)
calismasinda %6.4, Baysal ve ark. (66) calismasinda %11.5 Ozmen ve ark.
(70) calismasinda %18.2, Okan ve ark. (2) calismasinda %16.1, olarak
belirtiimigtir. Bu oran Westbom ve ark. (78) ¢alismasinda %11, Andersen ve
ark. (74) Norvec¢'te yaptiklari calismada %6 olarak bulunmustur. Avrupa

ulkelerinde %6.5 oraninda diskinetik SP gozlenmigtir (21). Bu c¢alismada
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tespit edilen %8,7’luk oran Serdaroglu ve ark. calismasi ve Avrupa
Ulkelerinden bildirilen oranlarla benzerdir.

LiteratUr incelemesinde konjenital ataksik tip ve santral hipotonik tip
SP oranina bakildiginda, Turkiye ve gelismis Ulkelerde yapilan ¢alismalarda
ataksik-hipotonik SP orani %5- %7 arasinda seyretmektedir. Bu ¢alismada
konjenital ataksik tip %1,2, santral hipotonik tip %1.7 tespit edilmis olup,
literatlr oranlarindan dusuktir. Ancak bu oran Hadjipanayis ve ark. (80) 323
olguyu iceren galismasinda %0.6, Al-Asmari ve ark. (65) Suudi Arabistan’da
yaptiklari galismada %2.3 ve Parkes ve ark. (73) Kuzey irlanda’da yaptiklari
calismada %1 olarak bulunmus olup bu ¢alisma ile benzerlik gostermektedir.

Bu calismada matur spastik SP vakalarinda literatlrdeki verilerle
uyumlu olarak en sik %55,3 ile spastik tetraparezinin goruldugu bunu %17,3
ile spastik diparezi ve %17,1 ile spastik hemiparezinin takip ettigi; premature
vakalarda ise literatirdeki verilerle uyumsuz olarak siklik sirasina gore
%48,4 ile yine spastik tetraparezi, %20,4 ile spastik diparezi, daha sonra ve
%15,9 ile hemiparezinin goruldigu saptandi (43). Bunun nedeni premature
bebeklerin bakim kosullarinin, gelismis Ulkeler seviyesinde olmamasi
sonucunda diparezik olmasi mumkun hastalarin bile tetraparezik hale
gelmesidir.

Bu calismada 161 vakada (%31) prenatal risk faktorl, 275 vakada
(%53) perinatal risk faktori ve 52 vakada (%10) postnatal risk faktoru
saptandi. Vakalarin 36’sinda (%7) ise higbir risk faktori tespit edilmedi.
Ayrica 78 (%15) vakada birden fazla risk faktoru belirlendi. Bu c¢alismada
Ulkemizde yapilan diger calismalarda da oldugu gibi, perinatal risk
faktorlerinin en yuksek oranda oldugu saptandi. Yurt disinda yapilan
calismalarda da en sik gortlen risk faktorlerinin perinatal doneme ait oldugu
ancak ulkemizdeki kadar yuksek siklikta izlenmedigi gorulmektedir (67, 68,
79). Ulkemizde perinatal risk faktérlerinin yiksek olmasi ayni zamanda,
gebelik takibi ve dogum sartlarinin iyilestiriimesiyle SP sikliginin
azaltilabileceginin de gostergesidir. Literatlr incelendiginde SP’li vakalarin
%18-44’Unde herhangi bir risk faktorunun tanimlanamadigi goralmastur (2,
60,10).
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Bu calismada c¢ogul gebelikten dogan vaka sayisi 41 (%7,9) olarak
saptandi. Literatir incelendiginde SP’lerin %7 ile %15,6’sinin  ¢ogul
gebelikten dogdugu belirtiimektedir (4, 43). Monozigot c¢ogul gebelikler,
dizigot ¢cogul gebelikler ile karsilastirildiginda ise monozigot gebeliklerde SP
olusma riskinin arttigi belirtiimektedir (81). SP prevelansi toplumda 2-3/1000
iken, cogul gebelik sonucu dogan cocuklarda bu oran 7-12/1000’e kadar
cikmaktadir (82).

Vakalarimizin  127’sinde (%24,4) dodumda anne yasi 20’nin
altindaydi. Cesitli calismalarda bu oran %11 - %17 arasinda degismektedir
(82, 83). Literatur incelendiginde erken yaslarda yasanan gebeliklerde dusuk
dogum agirhikli bebek dogumu, prematirite, uzamis dogum eylemi gibi
norolojik sekel olusumuna neden olabilecek risk faktorlerinde belirgin artis
oldugu goérulmektedir (83). Sonucumuz, literatlr degerlerine gore yuksektir.
Bunun nedeni ulkemizde ve Ozellikle dogudan go¢ alan bolgemizde 20 yas
altinda gebe kalan anne sayisinin fazla olmasindan kaynaklanabilir.

Literatir c¢alismalarinda nullipar ve multipar gebelerde uzamis
travay, preeklampsi, prematir dogum, plasenta previa riskinde artisa bagl
olarak norolojik sekellerin arttigi bildiriimektedir (84). SP’lilerde cesitli
etyolojik galismalarda nulliparite oranlari  %44-53 multiparite ise %22-28
arasi olarak bildirilmektedir (82, 84). Bizim ¢alismamizda nulliparite orani %
34,6, multiparite orani %15,6’dir, buda literatirle uyumludur.

Cesitli calismalarda ileri maternal yasin ¢ocuklarda nérolojik sekel
gelisimine neden olan prematire dogum, preeklampsi, intrauterin biyime
geriligi risklerinde artisa neden oldugu gosterilmistir (83). Hastalarimizin
%4’Unde anne yasi 35'in Uzerindeydi. Ancak literatirde bu oran %8- %17
arasidir (82-83). Bunun nedeni, ulkemizde gen¢ yasta evlenen ve gebe
kalan kigi sayisinin fazla olmasindan kaynaklanabilir.

Preeklampsi ile SP arasinda iligki oldugu bilinmektedir.
Preeklampside fetlisun etkilenme dizeyi, dodum zamani, hastahgin
derecesi, altta yatan hipertansif hastalik gibi bircok faktére baghdir (21).
Hastalarimizin 33’Unun (%6,3) annelerinde gebelikte preeklampsi gelistigi
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belirlenmistir. Diger calismalarda bu oran %5-%10 arasinda degismektedir
(2,84). Calisma sonucumuz literaturle uyumludur.

Perinatal asfiksi gelisiminin SP olusumunda oynadigi rolin 6nemi
konusu halen tartismalidir. Onceki vyillarda perinatal asfiksinin SP
olusumundaki en 6nemli faktorlerden biri olduguna inaniimaktaydi. Ancak
gunumuzde saptanan bulgular, perinatal asfiksinin SP olusumunda daha az
rol oynadigini dusundurmektedir (85,86). SP tipleri arasinda en ylksek
oranda HIE, spastik tetraparezik SP’de goériilmektedir (10). Calismamizdaki
vakalarimizin %36,9’unda Hipoksik iskemik Ensefalopati gelistigi belirlendi.
Cesitli calismalarda perinatal asfiksi gelisen serebral felgli vaka orani %10-
%28 arasinda degismektedir (2,43). HIE gelisen hastalarimizin %56’sinin
tetraparezik SP oldugu saptandi. Literatir incelendiginde Spastik
tetraparezik SP hastalarinin %16- %60’inda HIE saptandigi bildirilmktedir
(2,10). Sonuclarimizdaki HIE oraninin yiiksek olmasinin nedeni, HIE'nin en
cok tetraparezik SP etyolojisinde rol oynamasi ve galismamizda tetraparezik
SP tipinin %53,8 olarak Ulkemizde yapilan diger calismalarla benzerlik
gOstermesine ragmen gelismis ulkelerde bildirilen oranlardan yUksek
olmasina baglandi.

Yuksek duzeyde indirek bilirubinin, kan-beyin bariyerini gectiginde
geri donligumsuz néron hasari olusturabildigi bilinmektedir (87). Kalici néron
hasari gelisen vakalarda koreatetoid SP ve sensdrindral isitme kaybi
gelismektedir (13). Vakalarimizin %21,9’unun yenidogan déneminde sarilik
nedeniyle fototerapi aldigi saptandi. Literatlirde bu oran %16- %27 arasinda
degismektedir. Sonucumuz literatlrle uyum gostermektedir.

Annelerinde ablasyo plasenta gelisen ¢ocuklarda SP riskinin arttigi
belirtiimektedir (43). Plasental anomalilerin uteroplasental yetmezlige ve
buna bagh olarak fetal hipoksiye neden oldugu bilinmektedir (87). Bu da,
norolojijk sekel riskini arttirmaktadir (43). Vakalarimizin  %14,4’4nun
annelerinde ablasyo plasenta yada plasenta previa gelistigi belirlendi.
Yapilan g¢alismalarda bu oran %5- %20,5 arasinda degismektedir (43,82).

Galismamizin sonucu literattrle uyumludur.
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Calismamizda vakalarimizin %6,5’inin ilk 2 yasta herhangi bir
nedenle opere olduklari yada kaza-travmaya maruz kaldiklari belirlendi. Bu
faktorlerin asfiksiye bagh o6lum ve norolojik sekel gelisme riskini arttiridigi
bilinmektedir (88). Literatirde operasyon, kaza-travmaya bagli SP gelisimine
dair bir galismaya rastlaniimadi.

Gebelik ve yenidogan doneminde olusan sistemik enfeksiyonlar,
bebeklerde santral sinir sistemi enfeksiyonlarina neden olarak néromotor
gerilige neden olabilmektedir (90). Calismamizda vakalarimizin %29,6 sinin
neonatal donemde sepsis tanisi ile tedavi edildigi belirlendi. Literattr
incelendiginde SP vakalarda bu oranin %7- %14 arasinda degistigi
goOrulmektedir (2, 10, 43). Sonucumuzun literatir oranlarindan fazla gikmasi
dogumhane ve ameliyathanelerdeki hijyen bozuklugu, kéti anne takibi ve
kotl perinatal bakima baglandi.

Dusik dogum agirhgi ve prematuritenin SP etyolojisindeki en énemli
risk faktorlerinden oldugu bilinmektedir (13, 38). Calismamizda vakalarin
%25,4’Unin  prematlire dogdugu saptandi. Literatir  caligmalari
incelendiginde bu oranin %15- %44 arasinda oldugu goérulmektedir (10,84).
Prematire dogan bebeklerde SP insidansi term bebeklerden fazladir (84).
Calisma sonucumuz literaturle benzerdir.

Gebelik donemi yada postnatal donemde olusan merkezi sinir
sistemi hasarlarinin, serebral palsi ¢gocuklarin bir bolimuinde bas ¢evresinde
bliylime hizini azalttigi bilinmektedir (13). Calismamizdaki vakalarimizin
%51’'inde mikrosefali belirlendi. Yapilan g¢alismalarda bu oran %20- %38
arasinda degismektedir. Vakalarimizda daha ylksek oranda mikrosefali
saptanmasinin nedeni, daha siddetli santral sinir sitemi etkilenmesi olan
vakalarin ¢alismaya alinmis olmasi olabilir.

Literatur incelemesinde epilepsi orani %15-90 gibi genis bir aralikta
bildiriimekte olup genel kabul SP’li hastalarin yaklasik yarisinda epilepsi
goruldigu seklindedir. Epilepsinin en sik postnatal donemde kazaniimis
hemiparezili hastalarda goruldigu bunu tetraparezili hastalarin takip ettigi
bildirilmistir. Koreoatetoik tipte ve diparezili grupta daha az oranda tespit
edilmistir (91 ,92). Bu galismada 366 hastada (%70) epilepsi tespit edildi.
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Epilepsi orani en sik %77 ile tetraparezili hastalarda goéruldl, bunu ikinci
sirada %73 ile spastik hemiparezik SP takip etmekteydi. Diskinetik sendrom,
santral hipotonik sendromu ile birlikte en az oranda (%44) saptandi. Kulak
ve ark. (56) Polonya’da yaptiklari ¢alismada epilepsi orani %41,4 olarak
saptanmigtir. SP alt tiplerine gore epilepsi sikhgina bakildiginda en sik bu
calisma ile benzer olarak spastik tetraparezilerde ve %65.6 oraninda epilepsi
saptanmis olup bunu ikinci sirada %44.8 ile spastik hemiparezi ve uglncu
sirada %20.4 ile diparezinin takip ettigi gorulmustur. Singhi ve ark. (77)
Hindistan’da yaptiklari ¢alismada toplam epilepsi orani %35.4 olarak tespit
edilmistir. Epilepsi en sik %65.9 oraninda spastik hemiparezili hastalarda
saptanmis olup bunu ikinci sirada %42.6 ile tetraparezili hastalarin takip
ettigi gorulmustir. Bu calismadaki sonuglarimiz epilepsi sikligi literatlr
bulgulari ile benzerlik gdstermektedir.

SP’li c¢ocuklarda, norolojik gelisimi normal olan ¢ocuklara gore
konvulziyon baglama yasinin belirgin olarak daha kuguk oldugu
bildiriimektedir (93). Epilepsi tanisi alan vakalarimiz ilk konvulzyonu gegirme
yasi acisindan degerlendirildiginde, vakalarin  112’sinin  (%21) ilk
konvuilziyonu yenidogan déneminde, 175’inin  (%33) 1ay- 1 yas arasinda,
47’sinin (%9) 1-5 yas arasinda, 32'sinin (%6) 5 yasin ustinde gegirdigi
goruldu. Diger ¢alismalar incelendiginde epilepsi tanisi alan SP’li vakalarin
%38- %50’sinde ilk konvulziyonun 1 ay- 1 yil arasinda ortaya c¢iktidi
bildiriimektedir (92, 93). Sonucumuz literattrlee ile uyumludur.

SP’li cocuklarda gorme keskinliginin degerlendiriimesi icin VEP
(Gorsel uyari potansiyelleri) testi kullaniimaktadir. Gorsel uyari potansiyelleri
(VEP) degerlendirilen 449 vakanin 50’sinde (%11) tek tarafli ileti
yavaglamasi, 198’inde (%44) bilateral ileti yavaglamasi olmak Uzere
vakalarin %55’'inde patoloji tespit edildi. SP’nin klinik tiplerine gore
degerlendirildiginde en sik %66,7 ile santral hipotonik tipte patoloji tespit
edildi. Literatur calismalarinda SP’li hastalarda patolojik VEP orani %17-
%92 arasinda degismektedir (99). Bizim galismamizda patolojik VEP orani
acisindan literatirle uyumlu ancak en sik SP tipine gore siklik agisindan

literatirle uyumsuzdur. Bunun nedeni santral hipotonik sendrom hasta
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sayimizin toplam oran olarak az olup (%1,7), rolatif olarak VEP’i patolojik
hasta sayimizin oran olarak bu SP tipinde fazla gérinmesi olabilir.

Psikoelementer degerlendirme yapilan 461 vakadan, 6 yasindan
buaylk vakalarin %39’una psikomotor gerilik tanisi kondu. 6 yasindan kiguk
olup Denver gelisim testi yapilan vakalarin %45,9unun enaz bir
parametresinde gerilik saptandi. Yapilan g¢alismalarda bu oran %25- %67
arasindadir (13, 93). Sonuglarimiz literatur ile uyumludur. SP Klinik tipleri
arasinda mental gelisim geriligi en fazla spastik tetraparezik SP’li vakalarda
gorulmektedir (13). Calismamizda ise en fazla spastik hemiparezik tipte
(%85) saptanmistir. Bunun nedeni DENVER testinde bakilan 4
parametreden kigsisel sosyalinde geriligin en fazla spastik hemiparezik tipte
(%76) gorulmesi olabilir.

SP’li vakalarda klinik bulgulara dayanarak epilepsi siniflamasi
yapmak zordur. CunklU gercekte fokal baslayan konvilziyon, hizla
generalize olabilecedi i¢in konvulziyon generalize konvulziyon seklinde kabul
edilmis olabilir. Ayni zamanda c¢ok sayida sekeli bulunan vakalarda
konvulziyon tipi siniflandirilamayabilir (93). Serebral palsili vakalarimizdan
EEG’lerine ulasilabilen 217’sinin (%41,7) EEG’sinde fokal epileptiform
anomali, ikinci sikhkta 96’sinin EEG’sinde (%18,5) multifokal karakterli
epileptiform anomali saptandi. Fokal epileptiform anomali en sik ve ayni
siklikta olmak Uzere santral hipotonik sendrom ve konjenital ataksi
sendromunda (%66,7) goruldu. Literatur incelendiginde iste SP’ li hastalarda
en sik gorulen EEG patolojisinin galismamizla benzer sekilde  fokal
epileptiform anomali oldugu gorulmektedir. Ancak fokal epileptiform
anomalinin en fazla hemiparezik SP’li vakalarda goruldigu bildiriimektedir
(13, 98). Bunun nedeni santral hipotonik sendrom ve konjenital ataksi
sendromlu hasta sayimizin toplam oran olarak az olup (%2), rolatif olarak
fokal epileptiform anomalili hasta sayimizin oran olarak bu SP tiplerinde fazla
gorunmesi olabilir. Cunki 217 fokal epileptiform anomali sonucunun sadece
10 tanesi bu iki SP tipine aittir.

SP’li hastalarda beyin sapi igitsel uyari potansiyelleri testi, isitme

yollarinin matirasyonunun saptanmasinda, bu yollardaki patolojik santral

55



sinir sistemis hasarinin belirlenmesinde ve isitme durumunun oOlgumunde
kullanilmaktadir. Beyin sapi igitsel uyari potansiyelleri(BERA) degerlendirilen
396 vakanin 20’sinde (%5) tek tarafli periferik ileti yavaslamasi, 41’inde
(%10) bilateral periferik ileti yavaglamasi, 21’inde (%5) tek tarafli santral ileti
yavaglamasi, 51’'inde (%13) bilateral santral ileti yavaslamsi, 17’sinde (%4)
ileti blogu saptandi. Literaturde, mevcut BERA’nin  herhangi bir
parametresinde patoloji olan SP’li vaka orani %8- %22,5 arasinda
degismektedir (100, 101, 102, 103). Calismamiz literaturle uyumludur.

Serebral Palsili hastalarda kemik mineral yogunlugu azalmasina
neden olan baslica faktorler; hastanin immobilitesi, beslenme durumu ve
antikonvulzan kullanimidir. Bizim ¢alismamizda vakalarin 212’sinin (%68)
DEXA Z skoru -2 den kuglUk (osteoporoz) saptandi. Yapilan ¢alismalarda
SP’li hastalar i¢in bu oran %58- %74’tur. Calismamiz literatlrle uyumludur. Z
skoru -2’nin alti olan osteoporotik ( yas ortalamasi 6,11+4,15 ) ve -1 ile -2
arasinda olan osteopenik grup ( yas ortalamasi 5,95+4,43) yas ortalamasi
acisindan Kkarsilastirildi, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
(P=0,255)

SP’li vakalarda strabismus, kirma kusurlari gibi g6z ile ilgili
bozukluklarin siklikla goruldugu bilinmektedir (95). SP’li bir gocuk normal bir
zeka seviyesi ve erken baslangigl hafif bir sasilik ile gelebilecegi gibi farkl
dizeylerde mental retardasyonla beraber agir gorsel defektlerle de
basvurabilir (96). Perinatal donemde gelisen gorsel sistem, meydana
gelecek patolojilere aciktir. Prematire bebeklerde goérme fonksiyon
bozuklugu genelde PVL’nin optik radyasyon liflerini etkilemesine baghdir.
Sasilik muayenesi yapilan 272 (%36) vakanin 128’inde (%47) sasilik tespit
edildi. En sik olarak %49 oraniyla tetraparezik daha sonra %28 oraniyla
hemiparezik tipte sasilik goruldu. Literatlr incelemesinde sasilik prevalansi
%19-50 oranlarinda bildiriimektedir (2, 13). Berk ve ark. (97) yaptidi
calismada olgularin %58’inde sasilik saptanmistir. Calismamizda tespit
edilen saslilik orani literatur verileri ile benzerlik gostermektedir.

MR goruntuleme metotlari beyin gelisimi esnasinda meydana gelen
fizyolojik, patolojik ve morfolojik degisiklikleri gosterir (51). SP tanisinda
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gittikce artan oranda kullaniimaktadir (106). Beyin, gelisimi esnasinda
karmagik organizasyon degisikliklerine maruz kalir ve beyni etkileyen
patolojiler gelisim slrecinin zamanina gore fakli hasar verir. Kranyal
goruntilemede belirlenen beyin hasarinin morfolojisi ile hasarin olustugu
doénem arasinda guglu bir iliski vardir. Serebral malformasyonlarin antenatal
ilk 20 haftada, periventrikiler beyaz cevher hasarinin 21-34. haftalar
arasinda, gri cevher hasarinin ise 34. haftadan sonra olustugu
bildiriimektedir (43). Serebral palsili 520 vakanin tamamina yakininin (505
vakanin) MRG sonuglarina ulagilabildi. Bunlarin 103’i (%19,8) normaldi.
MR’da %80,2 oraninda patoloji tespit edildi. Kragdlah-Mann ve
arkadaslarinin (107) Almanya’da yaptiklari galigmada 388 vakanin 334’Unde
(%86) anormal bulgular saptanmigtir. Kulak ve ark. (56) calismasinda 129
hastanin 123’Unde (%95.3), Hou ve ark. (106) Cin’de yaptiklar ¢alismada
vakalarin %86.6'sinda MR gdruntilemede patolojik bulgu saptanmistir.
Calismamiz bu acgidan literatlrle uyumludur. Tum vakalar
degerlendirildiginde en sik MR goruntuleme patolojisi olarak %25,8 ile yaygin
atrofi saptanmistir. Diger patolojiler azalan siklikla %19,4 ile periventriktler
I6komalazi, % 11,7 ensefalomalazi, %10,6 enfarkt, %6,9 bazal ganglion-
talamus hasari, % 2,9 diger patolojiler saptandi. Literatlre bakildiginda Box
ve ark. (5) Avrupa’da 8 merkezi igine alan galismasinda MR goéruntileme
patolojisi olarak en sik %42.5 ile PVL daha sonra %12.8 ile bazal ganglion
talamus hasari ve UGglncu olarak %9.4 ile korteks-subkortikal doku hasari
bildirilmistir. Krageloh-Mann ve ark. (107) Almanya’da yaptiklari ¢alismada
MRG patolojisi olarak en sik %56 ile PVL, ikinci olarak %18 ile korteks-
subkortikal doku hasari ve Uguncl olarak %9 ile gelisim bozukluklari
saptanmistir. Kranyal goéruntileme bulgulari ile SP tipi karsilastirildiginda
Patolojik kranyal goruntileme bulgusu saptanan spastik tetraparezik SP’li
vakalarda ensik %18,9 ile yaygin atrofi, spastik hemiparezik SP’li vakalarda
en sik %29,5 ile yaygin atrofi, spastik diparezik SP’li vakalarda en sik %28,3
ile yaygin atrofi, diskinetik sendromlu vakalarda en sik %37,8 ile yaygin
atrofi, konjenital ataksi sendromlu vakalarda en sik %50 ile yaygin atrofi,

santral hipotonik sendromlu vakalarda en sik %29,5 ile PVL saptanmistir.
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Calismamizda yaygin atrofinin literatirdeki sonuclardan daha fazla oranda
cikmasinin nedeni hastalarimizin daha agir etkilenmis olmasina baglanabilir.

Sonugc olarak;

SP etiyolojisi prenatal, perinatal ve postnatal déneme ait risk
faktorleri olarak degerlendirildiginde perinatal risk faktorlerinin en dnemli rold
oynadigi goruldu.

SP’nin erkeklerde daha fazla (%63,5) goruldugu saptandi.

Perinatal risk faktorleri ve hipoksik-iskemik ensefalopatinin ylksek
oranda gorilmesine paralel olarak spastik SP’nin en sik izlenen Klinik tablo
oldugu, patolojinin agirligina bagli olarak spastik formlardan da en sik
gorulen, gelismekte olan Ulkelerde oldugu gibi calismamizda da spastik
tetraparezinin goéruldagu belirlendi.

SP vakalarinda eglik eden g6z patolojileri olarak %47 sasilik tespit
edildi.

Serebral palsili vakalarimizda hiperbilirubinemi  114(%21,9),
intrakraniyal kanama 11(%2) olarak saptandi. (Onlenebilir SP sebepleri
arasinda en énemli iki faktor)

Vakalarin %37’sinde isitme kaybi saptandi.

Erken dogum ile yakin iligkisi oldugu bilinen spastik diparezili hasta
oraninin dusuk olmasi, Turkiye’de preterm 6lum oraninin gelismis Ulkelerden
daha yuksek oldugunu dusundirdua

Bu calismada vakalarin %70’inde epilepsi varlidi, hasar miktarinin
fazla olmasina paralel olarak en sik %77 ile spastik tetraparezili hastalarda
epilepsi goruldugu, epilepsi tanisi konan SP’li hastalarin ilk konvilziyonu en
fazla %33 oranla 1ay- 1 yas arasinda gecirdigi belirlendi.

EEG’de en fazla oranda saptanan patolojinin fokal epileptiform
anomali (%41,7) oldugu goruldu.

Mikrosefali saptanan SP’li vaka oranimizin %51 olarak literaturdeki
oranlardan daha ylksek oldugu saptandi.

Mental gelisim geriligi 6 yasindan buyuk vakalarin %39'unda, 6
yasindan kuguk vakalarin %45,9'unda saptandi.

SP’li hastalarimizda osteoporoz orani %68 olarak saptandi.
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Vakalarin klinik formlari ile MR goéruntlileme sonuglari arasinda
korelasyon tespit edildi. Tum SP olgularinin %80,2’sinde kraniyal MR
goruntilemede patolojik bulgular saptanmasi bu yontemin SP’de serebral
patolojiyi belirlemede oldukga duyarli oldugunu, tani koyma ve etiyoloji
hakkinda yorum yapabilme olanagi sagladigini gosterdi.

Gebelik izleminin son gelismeler 1si1dinda daha iyi yapilmasiyla,
hipoksik-iskemik ensefalopati sikhginin, gelismis Ulkelerde belirgin olarak
azaldigi ancak Ulkemizde hala en énemli risk faktori olmaya devam ettigi
goruldu. Dogumhane sartlari ve dogum ekibi standartlarinin yukseltiimesi ve
dogum sonrasi izlemin hastane sartlarinda doktor kontrolinde yapilmasinin
saglanmasi ile SP sikliginin azaltilabilecegi sonucuna varildi.

Bu calismanin sonuglarinda SP tedavisinde temel faktor olan, dnemli

etiyolojik faktorlerin énlenebilir oldugu ortak sonucuna ulasiidi.
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KISALTMALAR

A.B.D. : Anabilim Dali

MKE : Multi kistik ensefalomalazi

MR : Manyetik Rezonans

NMDA : N-metil-D-aspartat

NO : Nitrik oksit

PVL : Periventrikller Idkomalazi

RDS : Respiratuar distres Sendromu

SP : Serebral palsi

SSS : Santral Sinir Sistemi

EEG : Elektro-ensefalogram

GABA : Gama aminobutirik asit

HIE : Hipoksik iskemik ensefalopati

VEP . Visual evoked potential (Gorsel
Uyari Potansiyeli)

BERA . Brainstem Evoked Response
Audiometry (Beyin Sapi igitsel Uyari
Potansiyeli)

DEXA :Dual ener;ji X- Isini

Absorbsiyometrisi
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