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OZET

Serebral palsi, prenatal ve perinatal donemde degisik etyolojik faktorlere bagli olarak
beyinde gelisen hasar neticesinde meydana gelen progresif nitelikte olmayan hareket ve
postiir bozuklugudur. Klinik tabloya mental retardasyon, konviilziyon ve biiyiime geriligi
eslik edebilir. Beslenme problemleri sik¢a goriilebilir. Bakimi ve rehabilitasyonu zahmetli bir

siire¢ gerektirir.

Prematiirite, zor dogum oOykiisii ve kernikterus onemli etyolojik nedenlerindendir.
Prematiir doguma bagli periventrikiiler beyaz cevherin hasarlanmaya karsi duyarli olmasi ve
hipoksiye bagli gelisen hasar neticesinde klinik tablo olusur. Sik olarak spastik dipleji, spastik

tetrapleji goriilmektedir.

Serebral palsi’de korpus kallozumda incelme ve lateral ventrikiillerde genisleme gibi
degisiklikler literatiirde gosterilmistir. Calismamizda stereolojik yontem ve planimetri
kullanarak serebral palsi’li hastalarda korpus kallozum alaninda ve ventrikiil hacimlerinde

meydana gelen degisikligi incelemeyi ve klinik tablo ile iliskilendirmeyi amagladik.

Bu amagla 2008-2010 yillar1 arasinda ¢ocuk ndrolojisi klinigimize basvurup serebral
palsi tanis1 alan 60 erkek, 40 kiz toplam 100 serebral palsi’li hastanin kranial MR’lar
stereolojik yontemle korpus kallozum izdiigiim alani ve ventrikiill hacimleri 6l¢iim yapilarak
incelendi. Kontrol grubu olarak da kranial MR’1 normal olarak belirlenen 67 erkek, 49 kiz

toplam 116 birey degerlendirildi. Olgiimler SPSS 15 programi kullamlarak yapildi.

Sonuglar degerlendirildiginde; serebral palsili hastalarin korpus kallozum ortalama
PAL degeri, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda kiigiik bulundu (p<0.05).
Serebral palsi’li kiz ve erkekler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde cinsiyetlerde de istatistiksel
olarak anlamli azalma goriildii (p<0.05). Ancak bazi yas gruplarinda azalma istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Bu durum ¢alisma grubundaki bireylerin azlig1 ve standart

sapmanin biiylik olmastyla iliskilendirilebilir.

Calismada sag ve sol lateral ventrikiiller, {i¢lincii ve dordiincii ventriikiillerin hacimleri
serebral palsi’li hastalarda stereolojik yontemle Oolgiilerek kontrol grubuyla kiyaslandi.
Serebral palsi’li hastalarin biitiiniinde ortalama sag ve sol ventrikiil hacimlerinde istatistiksel
olarak anlamli oranda artma goriildii. Ancak cinsiyetler kendi aralarinda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda bazi yas gruplarinda lateral ventrikiil hacimlerindeki artis istatistiksel

olarak anlamli degildi. Buna ¢aligma grubunda yeterli birey olmamasi, etyolojik faktor
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cesitliligi ve standart sapma biiyiikliigii neden olabilir (p>0.05). Serebral palsi’li hastalarda
ticiincii ventrikiil hacimlerinde azalma goriildii, istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0.05).
Serebral palsi’li hastalarda dordiincti ventrikiil hacimlerinde azalma goriildi, istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Calismamizda serebral palsi grubunda korpus kallozum alaninda azalma ile sag ve sol
lateral ventrikiil hacimlerindeki artig literatlir ¢alismalarinin sonuglarina benzerdi. Korpus
kallozum’un boyutlarindaki azalmanin serebral palsi ile iligkisi literatiire uyumlu sekilde
gosterilmis oldu. Prematiir doganlarda periventrikiiler lokomalazi ve hipoksik dogum sonucu
beyaz cevher liflerindeki etkilenme buna neden olabilir. Lateral ventrikiil hacimlerindeki artig

serebral palsiye bagli gelisen periventrikiiler lokomalaziye bagli olabilir.
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ABSTRACT

Cerebral palsy is non progressive characteristic motion and posture disturbance which
happens with damage in the brain depending on various etiologic factors. Mental retardation,
convulsion and growth deficiency can attend this clinical picture. Problems on nutrition can

be seen widely. It is a exhausting precess to rehabilitate and maintenance.

Prematurity, force delivery history and kernicterus are some major etiological factors.
Clinical picture consist with periventricular white matter being sensitive for damage on
prematur growth and damage developing under hypoxia. Often spastic diplegia and

tetraplegia can be seen.

Literature shows changes like thinning on corpus callosum and enlargement on lateral
ventricles with cerebral palsy. On our study, we intend to investigate changes on corpus
callosum field and ventricle volume in patient’s with cerebral palsy using stereological and

planimeter and we aim to connect these situations with clinical picture.

Between 2008 and 2010, we examine cranial MR of 100 patients with serebral palsy
(60 male, 40 female) which apply to our pediatric neurology clinic for corpus callosum
projection field and ventricle volume with stereological method measurement. Control group
was 116 individuals (67 male, 49 female) with normal cranial MR. Measurements were
processed with SPSS 15.0.

With results; all patients with serebral palsy had lower mean PAL value of corpus
callosum than control group, significantly (p<0.05). there was a significant reduction on both
male and female patients with cerebral palsy (p<0.05). however reduction was not significant
on some age groups(p>0.05). This situation can be related to low population of the study and

high standart deviation.

On our study volume of right and left ventricles and third and fourth ventricles were
measured by stereological methods on serebral palsy patients. Mean volume rate of left and
right ventricles were statically increased on cerebral palsy patients significantly. However
when genders were compared apart from each other with control group, there were some
differences on lateral ventricle volume in some age groups. Low population of the study
group, variety of etiological factors and big standart deviation number can be the reason of

this problem. Reduction of ventricle volume on third ventricle in patients with cerebral palsy
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was not significant statically (p>0.05). Reduction of ventricle volume on fourth ventricle in
patients with cerebral palsy was significant statically (p<0.05).

Our findings about reduction on corpus callosum area and increase on right and left
lateral ventricle volume was similar to literature study results. Relationship of cerebral palsy
and reduction on corpus callosum area was well matched with literature findings. Increase on
lateral ventricle volume can be because of periventricle lokomasia dependent on cerebral

palsy. More wide studies needed on this subject for better understand cerebral palsy.
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1. GIRIS VE AMAGC

Serebral Palsi (SP) Perinatal ve postnatal donemde gelisimini siirdiiren immatiir beyinde
progresif veya dejeneratif nitelikte olmayan bir hasar neticesinde meydana gelen kalici
hareket ve postiir bozuklugudur (1,2). Hareket bozuklugu ve postiir bozukluklar1 SP’nin ana
semptomudur. Klinik tabloya mental retardasyon, epilepsi ve beslenme bozukluklart eslik
edebilir (3).

Korpuz Kallozum (KK) iki hemisferdeki kortikal alanlar1 birbirine baglayan beyaz
cevherden olusan fiber demetleridir (4). Onden arkaya dogru rostrum, genu, truncus ve

splenium olmak tizere dort kistmdan olusarak hemisferler arasindaki baglantiy saglar (5,6).

Preterm dogan bireylerde en sik goriilen beyin anomalilerinden birisi KK’ un (6zellikle
splenium kisminin) incelmesidir. Etkilenme gelisimi tamamlanmadan Once gerceklesirse
agenezi veya hipogenezi, gelisimi tamamlandiktan sonra gergeklesirse atrofi olarak
adlandirtlir (7,8).

Lateral ve tg¢iincii ventrikiiller derin yerlesim gosteren etrafi tamamen noral yapilar ile
cevrili, duvar yapilarinda motor, duyusal, gorsel yollar ile yagsamsal dnemde otonomik ve

endokrin merkezlerin bulundugu anatomik yapilardir (9,10).

SP’nin etyolojisine bagli olarak gelisen hasar ile KK ve ventrikiil boyutlarinda
meydana gelen degisikliklere yonelik caligmalar degisik arastirmacilar tarafindan yapilmistir.
SP’de etyolojiye bagli olarak gelisen hasarla degisen KK boyutlar1 ve ventrikiil hacimleri
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Bu calismalar yapilirken KK alam1 ve ventrikiil

hacimlerini 6lgmeye yonelik degisik yontemler kullanilmistir (11-14).

Stereoloji ilk defa Itayan bilgin Bonaventura Cavalieri tarafindan 17. yy’da ortaya
konulan organ veya bilesenlerinin hacimlerini hesaplamaya yonelik olarak gelistirilen bir
yontemdir. Organlarin veya organ bilesenlerinin hacmi, yapilardaki degisik bilesenlerin
hacmi, bu bilesenlerin birbirlerine gore hacim oranlart 6nemli parametrelerdir. Organ
hacimleri Cavalieri prensibi ile ardisik seri kesitler araciligr ile voliim 6l¢iimleri kullanilarak

hesaplanabilmektedir (15-17).

Biz de bu ¢alismamizda degisik etyolojiye bagli SP’li hastalarimizda KK alaninda,

lateral ventrikiiller, Ugiincii ventrikiil ve dordiincii ventrikiil hacimlerinde meydana



gelebilecek artma veya azalmalari stereolojik yontem kullanarak dlgmeyi, klinik baglantilarini

belirlemeyi ortaya ¢ikacak sonuclari literatiir bilgileri 1s181nda degerlendirmeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1 BEYIN GELISIMI

Primer norolasyon gestasyonun 3-4. haftasinda, prosensefalik gelisim gestasyonun 2-3.
ayinda, ndronal proliferasyon gestasyonun 2-3. ayinda ve néronal migrasyon gestasyonun 3-5.
ayinda olusur. Organizasyon: gestasyonun 5. ayindan postnatal ileri doneme kadar,

myelinizasyon dogumdan adult doneme kadar devam eder (18).

Beyin gelisiminin kompleks yapilanmasi igerisinde beyin hasari ya da anormal
gelisim herhangi bir zaman igerisinde meydana gelebilir ve SP’nin klinik goériiniimiiyle

sonuglanabilir (11).

Gestasyonun 20. haftasindan 6nce meydana gelen beyin hasar1 migrasyon defisiti ile
sonuglanir. 26. ve 34. hafta aras1t meydana gelen hasarlar Periventrikiiler Lokomalazi (PVL)

ile sonuglanir. Otuzddrdiincii-kirkinc1 haftalar arasi meydana gelen hasarlar fokal ya da

multifokal olabilir (18).

Vaskiiler yetmezlige bagl gelisen serebral hasar vaskiiler dagilima, oksijen azalmasina
beyin dokusunun verdigi kimyasal cevaba ve etkilenme zamanina, beyin kan akiminin

etkinligine bagl meydana gelir (18).

Prematiirelerde f6tal beyin dolasimi periventrikiiler beyaz cevherde perfiizyon
azalmasma neden olur. Hipoperfiizyon germinal matriks kanamasi ve PVL ile sonuglanir.
Yirmialtinc1 ve otuzdordiincii haftalar arasi lateral ventrikiil ¢evresindeki periventrikiiler
beyaz cevher hasara en duyarli alandir ¢iinkii bu alanlar bacaklarin miiskiiler tonusundan ve
motor kontroliinden sorumlu lifleri tagirlar. Hasar spastisite ve bacaklarin kollarla veya tek
basina giicsiizligli ile sonuglanir. Motor korteksten tutulan sentrum semiovale ve korona
radiata’ya dogru giden inen liflerin bulundugu bolgelerde hasar meydana geldiginde alt ve st
ekstremiteler tutulur. Bu sekilde prematiir infantlardaki fiziksel stres, beynin immatiiritesi ve

bu déonemde beynin kanlanmasi prematiiriteligin SP i¢in anlamli bir risk faktoriidiir (18).

Bu sekilde meydana gelen hasar neticesinde spastisite, bacaklarin gii¢siizliigli ve/ veya
diisiik derecede kollarin tutulumu goriiliir. PVL simetrik bir olaydir ve prematiir infantlarda
iskemik beyaz cevher hasar1 nedeniyle olustugu diisliniilmektedir. Asimetrik beyaz cevher

hasar1 viicudun bir tarafinin digerinden daha fazla etkilenmesiyle sonuglanir. Sonug olarak



asimetrik spastik diplejiye benzeyen spastik hemipleji ile sonuglanir. Periventrikiiler alandaki
germinal matriks kapillerleri hipoksik iskemik hasara karsi savunmasizdir ve beyin dokusu

yiiksek oksidatif metabolizma gerekliliginden dolay1 ¢abuk etkilenir (18).

2.2 SEREBRAL PALSI

2.2.1 Tanim

SP prenatal ve perinatal donemdeki olaylarin gelisimini siirdiiren immatiir beyinde
progresif veya dejeneratif nitelikte olmayan bir hasar1 neticesinde meydana gelen,
aktivitelerde kisitlanma olusturan kalici nitelikte hareket ve postiir bozuklugudur (1,2).
Klinik tabloya mental retardasyon, dizartri, konusma bozukluklari, biiylime-gelisme geriligi,
davranig problemleri, epilepsi, ve beslenme problemleri eslik edebilir (3). SP serebrum,
serebellum ve beyin sapini i¢ine alan bir motor bozukluktur. Spinal kord, periferik sinirler ya

da kaslardaki birincil motor bozukluklar SP tanisi i¢ine girmez (19).

SP bir hastalik degil ilerleyici olmayan motor fonksiyon kaybi1 gosteren, bir¢ok farkli
etyoloji ve norolojik bozukluklari igine alan tanimlayici bir deyimdir (19). Miad bebeklerde
fotal dolasim eriskininkine benzer. Perfiizyon yetersizligi kortikal ve subkortikal beyaz
cevherdeki biiylik damarlarin sulama alanlarinda nekroz olusturur (20) . Beynin erken gelisim
donemi ilk 18 ay olmakla birlikte 6 yasa kadar olusan ve ilerleyici olmayan beyin

lezyonlarinin tiimii SP olarak tanimlanabilir (21).

SP klinik sendromunda ana semptom; immatiir santral sinir sisteminden etkilenen
progresif olmayan beyin hasarina bagli gelisen hareket bozuklugudur (22,23). Beyin hasari
prenatal, perinatal ve postnatal bir donemde meydana gelebilir. Agirlikli olarak prenatal ya da
perinatal donemdeki olaylara bagli meydana gelir (22-24). Yenidogan doéneminden sonra
gelisen postnatal faktorler vakalarin en fazla % 10’undan sorumludur. SP’de statik beyin
lezyonlari; motor korteks, kortikobulber motor yollar (piramidal sistem), bazal gangliyonlar
(ekstrapiramidal sistem) veya serebellumda yer alabilir. Piramidal sistemi tutan lezyonlarin
patogenezinde en 6nemli etken hipoksidir. Tiim beyin zarar gorebildigi gibi ensefalomalazi,
multikistik lezyonlar ve serebral atrofi gelisebilir. Pretermlerde 6ncelikle lateral ventrikiillerin
cevresindeki ak madde ve bu bolgeden gecen motor yollar etkilenir. Ayni1 bdolge
intraventrikiiler kanamalarda da bir veya iki tarafli olarak zarar gorebilir. Bazal
gangliyonlardaki lezyonlarin baslica nedeni hipoksi-iskemi veya hiperbiliriibinemidir
(kernikterus) (25-30).



Hastalar c¢ogunlukla prematiir bebeklerden o6zelliklede diisiik dogum tartililardan

(<1500 gr) olugmaktadir (31, 32).

Son yapilan ¢aligmalar SP gelisiminde beyaz cevher lezyonlarinin sik olarak termde
meydana gelen PVL’nin en etkili risk faktori oldugunu gostermistir. Bu konuyla ilgili
gelistirilen hipotez; intrauterin enfeksiyonlar sirasinda salinan inflamatuar sitokinlerin fetal
PVL, preterm dogum ve SP gelisiminde temel rol oynadigin1 savunuyor. Yapilan ¢aligmalarda
umblikal kord kanindaki IL-6 diizeyi ile PVL gibi lezyonlarin gelisimi arasinda ¢ok yiiksek
bir iliski oldugu gosterilmistir. Tiimor nekroz faktor alfa ve IL-6 PVL’li neonatal beyin

kesitlerinde daha fazla oranda bulunur (33).

SP ilk olarak 1861 yilinda Little tarafindan tanimlanmistir. Uzunca bir stire SP’nin tek
nedeninin perinatal asfiksi oldugu kabul edilmistir (31,32,34,35). Obstetrik ve yenidogan
bakimindaki gelismeler ve sezeryan sikligindaki artisa ragmen SP insidansinin azalmamas1 SP

etyolojisinde perinatal asfiksinin roliiniin tartisilmasina yol agmistir (32).

SP spesifik bir hastaliktan ziyade bir semptomlar kompleksidir. Sik kullanilan
tanimlamaya gore SP progresif olmayan ancak degisebilen motor hasar sendromlarina ikincil
geligebilen ya da beynin erken gelisim donemlerinde ortaya ¢ikan beyin anomalilerini

kapsayan bir terimdir (36,37).

Cocuklarda santral sinir sistemindeki lezyon ve fonksiyonel hasar arasindaki iligki
zamanla degisebilir. ilk haftalarda ya da aylarda ortaya ¢ikan motor tonus ya da hareket
anormallikleri yasamin ilk yilinda kademeli olarak iyilesebilir ve bu sekilde SP’nin siiregleri
ilk yillarda maskelenebilir (37-39) . SP fiziksel biiyiime ve gelismenin yaninda hastanin
kisiligini, algilama kabiliyetini, becerilerini, duygulanimini ve aile i¢i iletisimini de etkileyen

karmasik bir stirectir (40,41).
2.2.2. Epidemiyoloji

Epidemiyolojisi ile ilgili kesin bilgiler olmasada SP iilkemiz i¢in 6nemli bir saglik
sorunudur (42,43) . Yalgmn ve ark* tarafindan yapilmis bir ¢alismada iilkemizdeki SP
prevalanst 8/1000 olarak bildirilmistir. Prenatal bakim ve dogumhane sartlarindaki
gelismelere ragmen SP goriilme sikliginda bir azalma saglanamamstir (43,45,46). Bu durum
prematiir veya diisiik dogum agirlikli bebeklerin sagkalim oranlarinin artmasi ve kayitlarin

daha iyi bir sekilde tutulmasi ile agiklanabilir demislerdir (43,47).



Serebral palsi insidans1 gelismis iilkelerde her 1000 canli dogumda 2’dir (48). Avrupa
raporuna gore erkeklerde siirveyansi daha yiiksektir. Erkek/Kiz orani 1.33/1 olarak rapor
edilmis (49).

Gestasyonel yas 27 haftanin altina indiginde SP prevalansi anlamli olarak artmaktadir.
Ancak gestasyonel yas ile SP siddeti arasinda herhangi bir iligki saptanmamistir. Preterm
bebeklerde spastik tip SP, term bebeklerde ise nonspastik SP formlar1 daha sik goriilmektedir
(50).

Bilateral spastik SP hem preterm, hem de term bebeklerde en sik goriilen SP tipi
olarak gozlenmektedir. Cogul gebeliklerde SP prevalans: tekil gebeliklere oranla daha
yiiksektir. Ulkemizde yapilan calismalarda SP prevalansi gelismis iilkelerde saptanan

prevalans oranlartyla benzerlik gostermektedir (50).

SP cocukluk ¢aginin en sik goriilen ve en sik bilinen norogelisimsel bozuklugudur
(50). SP prevalansi preterm infantlarda 6nemli oranda yiiksektir. Gelismekte olan iilkelerde
SP prevalansi tam olarak bilinmiyor ancak her 1000 yasayan dogumda 1.5-5.6 arasi oldugu
tahmin ediliyor (18). Cok diisiik agirlikli prematiireler ve sorunlu yenidoganlarin yasatilmasi
ile SP oran1 artmaktadir (19).

Son yillarda perinataloji ve neonataloji alanindaki gelismeler neticesinde daha fazla
prematiir ve diisiik dogum agirlikli bebek hayatta kalmakta ve bu bebeklerde SP prevalansi
artmaktadir. Gestasyon yas1 27 haftanin altina indiginde SP prevalanst anlamli olarak
artmaktadir. SP’nin yapilan ¢alismalarda birgok tilkede goriilme sikligir 1000 canli dogumda
2-3 oldugu gosterilmistir.

Son zamanlarda gelismis {ilkelerde yapilan c¢aligmalar SP sikliginin  arttigini
gostermektedir. Bu artisa neden olarakta immatiir ve prematiir dogan infantlarin tibbi bakim
tinitelerindeki gelismeler sonucunda yasatilabilme oranlarinin artisi ile birlikte bu artig SP’nin

spastik dipleji ve ataksik tiplerinde goriilmektedir (41,51,52).
2.2.3. Etyoloji

SP’1i ¢ogu hastada bozukluga neden olan sebep bulunmaz, multipl risk faktorleri
bulunabilir ancak % 30 hastada risk faktorleri tesbit edilemez (53). Hastalarin %75-80’inde
prenatal nedenler etkendir (53,54). Sadece % 10-15 hastada neden olarak dogum travmasi ya
da hipoksi oldugu saptanmistir. SP olarak diisiiniilen hastalarin %601 giiniinde doganlardir

(53, 55, 56).



Diger prenatal risk faktorleri enfeksiyonlar, maternal ilaglar, alkol kullanimi, maternal
epilepsi, mental retardasyon, hipertiroidizm, siddetli toksemi ve iiglincli trimestr

kanamalaridir (53,57).

Son yillarda preterm dogum etyolojisinde enfeksiyon ve enflamasyonun rolii 6nem
kazanmigtir. Preterm infantlar asendan intrauterin enfeksiyona daha yiiksek oranda maruz
kalirlar. Gebelikte bakteriyel vajinozis, koryoamniyonit ve iiriner enfeksiyonda pozitif

amniyotik siv1 kiiltiirii ve artmis amniyotik sivi sitokinleri prematiir dogumlara neden olur

(58,59).

Postnatal nedenler toksik nedenler, enfeksiydz menenjit, ensefalit ve travmay1

(bogulma) kapsar (60).

SP’nin nedenlerine yonelik arastirmalar yapilirken inflamatuar sitokinlerin sinir
sisteminin gelisiminde yetersizlige ve preterm dogumlara neden olarak SP gelisiminde bir
faktor olabilecegi diisiiniilmiis ve buna yonelik arastirmalar yapilmistir. Aaltonen ve ark®® IL-

1, IL-6 ve TNF alfa’nin etkili faktorler oldugunu diistinmiislerdir.

Nelson ve ark® tarafindan SP ve kontrol grubundan alinan kan Orneklerinde DNA
calisilmis sonrasinda; tromboz, nitrik oksit {retimi, tromboflaksi, hipertansiyon ve
inflamasyonla ilgili proteinler aragtirilmigtir. Genotipik sikliklar SP’li ve kontrol grubundaki

cocuklarda farkl sekilde dagilmistir.

Saglik hizmetlerinin gelistigi bolgelerde dogum komplikasyonlar1 ve yenidogan

sorunlar1 azalmakta, dogum 6ncesi nedenler agirlik kazanmaktadir.

SP’nin etyolojik nedenlerinden pre ve perinatal olaylar 6nemli oranda yer tutmakta
(%62-72) bu oranlar serilere gore degismektedir. Bir ¢alismada pre ve perinatal nedenlerin
biiyiik oranda (%88) SP nedeni oldugu ve perinatal asfiksinin tek basina ya da prematiirelik
ile birlikte olgularin 6nemli bir kisminda etyolojik faktoér oldugu ve kernikterusun da énemli
bir SP nedeni olmaya devam ettigi tesbit edilmistir. Preterm bebeklerdeki beyin hasarinin
nedeni yetersiz serebral perfiizyon ve sitokinlere baglanmistir (35). Batida yapilan bir

caligmada SP’li ¢ocuklarin % 22’sinde dogum asfiksisi saptanmistir (22).

Etyolojik nedenlerden perinatal asfiksi orani term SP’li ve preterm SP’liler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gostermemekle birlikte term SP’li ¢ocuklarda biraz daha
yiiksektir. Bu durum perinatal bakimdaki yetersizlige ve dogum kosullarimin uygun

olmamasina bagli oldugu saptanmistir (31).



Asfiktik dogum, koagiilasyon bozukluklari, intrauterin infeksiyon ve inflamasyonlar
SP igin risk olusturur (63). Apgar skoru ile 6l¢iilen dogum asfiksisi skorunda diisme olmasina
ragmen SP prevalansinda bir diisme olmadigi sdyleniyor. Konjenital bozukluklar SP goriilme

sikligini arttirir (23).

Prenatal faktorler prematiir dogum ve/veya intrauterin gelisme geriligine sebep olur.
Immatiir bir infantta beyin damar yapis1 daha frajildir ve degisik derecede olusan kanamalar
intraventrikiiler ve periventrikiiler kanama ile sonug¢lanir. Hafif hemorajide ciddi norolojik

sekel kalma orani az iken ciddi hemoraji ve periventrikiiler kanamalarda risk yiiksektir (64).
2.2.3.1 Prenatal Nedenler
1- Hamilelik doneminde gegirilen enfeksiyonlar
TORCH grubu enfeksiyonlar (toksoplazma, rubella, sitomegaloviriis, herper simpleks)
Amnion ve plasenta enfeksiyonlari
Enfeksiydz mononiikleoz, listeriozis
2- Intrauterin hipoksi veya fetusun kan akimmin azalmasi
Plasental kan akiminin azalmasi, enfarkti
Annede anemi
Maternal hipotansiyon, hipertansiyon
3- Plasental inflamasyonlar, histolojik koryonitis
Membranlarin uzamis ruptiirii
Kronik koryoamnionitis

4- Konjenital malformasyonlar (SSS malformasyonlari, kromozomal aberasyonlar ve

konjenital enfeksiyonlar)

5- Toksik ya da teratojenik ajanlar

6- ilk trimestrda radyasyona maruz kalma
7- Genetik faktorler

8- Annenin gebelik donemindeki hastaliklari (diabetes mellitus, tiroid fonksiyon bozukluklari,

materrnal mental retardasyon, konviilziyon)



9 -Abdominal travma

10 - Cogul gebelik

11 - Diisiik sosyoekonomik durum

12 - Gebelikte sigara kullanimi

13 - Plasental yetmezlik

14- Servikal yetmezlik

15- Cogul gebelik (Ikiz esi 6len kardeste risk yiiksek)

16

Serebral disgenezis
17- Plasenta anomalileri

18- Damar i¢i pihtilasma yatkinligi (Protein C, Protein S eksikligi, Faktor 5 Leiden

mutasyonu)
19- ilag Kullanimi (19,21,41)
2.2.3.2 Neonatal ve Perinatal Nedenler
1-Biiyiime geriligi
2-Anoksi, iskemi
3-Diisiik dogum agirligi (2500 gr’dan az)
4-Serebral Kanama

Zor dogum ve travmatik doguma bagl
5-Bradikardi ve hipoksi
6-Dogum eylemi sirasinda kullanilan anestezi, narkotik ilaglar
7-Plasenta previa
8-Travma
9- Prematiirite (36. haftadan erken dogum)
10- Zor, miidahaleli dogum 6ykiisii

11-Prezentasyon anomalileri



12-Plasenta Infarkt:
13-Koryonit
14-Erken Membran Yirtilmasi
15-Diisiik APGAR Skoru
2.2.3.3 Postnatal Nedenler
1-Enfeksiyon (Menenjit, Sepsis, ensefalit)
2-Intrakranial kanama
3-Trombofili, koagiilopati
4-Travmalar
5-Vaskiiler problemler

Arteriovendz malformasyonlar
6-Intrakranial patolojiler
7-Neonatal hiperbiliriibinemi sonucu gelisen kernikterus
8-Polisitemi
9-Hipoglisemi
10-Tekrarlayan Konviilziyonlar (19,21,41)
2.2.4 Patofizyoloji

SP beyin korteksindeki istemli hareketi baglatan {ist motor ndronlarin (1.motor ndron)
hasarlanmas1 sonucu olusur. Klinik bulgular lezyonun olustugu zamana, tipine, bulundugu
bolge ve genisligine, sinir sisteminin zedelenmeye karsi gosterdigi uyum yetenegine gore
degisir. Embriyolojik gelismenin degisik evrelerinde bazi hiicre ve beyin bdlgeleri hipoksiye
kars1 secici duyarlilik gosterir. Serebral iskemi intrauterin 20. haftadan Once olmussa
migrasyon anomalileri, 26-34. haftalarda olmussa PVL ve 34-40. haftalarda olmussa beyaz
cevherden daha ¢ok gri cevherde, fokal ya da multifokal serebral zedelenme goriiliir.
Prematiirelerde beyin ve beyin damarlarinin heniiz olgunlasmamis olmasi SP riskinin

artmasina neden olur (19).

Volpe® hipoksik iskemik ensefalopatide 5 tip patoloji tanimlamustir.

10



2.2.4.1 Parasagital Beyin Zedelenmesi

Miad bebeklerde fotal dolasim eriskinlerinkine benzer. Perfiizyon yetersizligi
kortikal ve subkortikal beyaz cevherdeki biiylik damarlarin sulama alanlarinda nekroz
olusturur. Hasar 6zellikle {ist ekstremitelerle ilgili motor korteks bdlgesinde oldugu i¢in kollar

bacaklardan daha ¢ok etkilenir. Spastik kuadriparezi goriiliir (20).
2.2.4.2 Periventrikiiler Lokomalazi

Prematiirelerde fotal beyin dolasimi periventrikiiler beyaz cevherde perflizyon
azalmasina neden olur. Lateral ventrikiile komsu germinal matriks kilcal damarlar striate ve
talamik arterlerin sonlandig1 vaskiiler sinirda oldugu i¢in iskemik zedelenmeye ¢ok duyarlidir.
Bu boélgedeki beyaz cevherde alt ekstremitelerin motor kontrol ve kas tonusundan sorumlu

lifler gegmektedir. Klinik olarak spastik dipleji gelisir (20).
2.2.4.3 Fokal ve multifokal iskemik beyin nekrozu

En fazla etkilenen orta serebral arterdir. Nekroza bagli porensefali, multikistik
ensefalomalazi ve hidranensefali gelisebilir. Klinikte spastik hemiparezi ya da spastik

kuadriparezi ve konviilziyon goriilebilir (20).
2.2.4.4 Status marmaratus

Miad doganlarda hipoksik iskemik ensefalopatiye bagli nadiren gelisir. Bazal
ganglionlarda patolojik olarak mermer gériiniimii, néron kaybi, gliozis ve hipermyelinizasyon

goriiliir. Koreoatetoz, diskinetik SP seklinde bulgu gosterebilir (20).
2.2.4.5 Selektif néron nekrozu

Hipoksik iskemik ensefalopatide goriilen en sik zedelenme tipidir. Mental retardasyon,

konviilziyon olusabilir (20).

Bu yapisal anormallige neden olan durumlar vaskiiler yetmezlige bagli gelisen
hasarlar, toksinler ya da enfeksiyonlar ya da prematiiriteligin patofizyolojik riskleridir.
Prenatal faktorler SPnin %70-80 nedenini olusturur. Yayinlarda en 6nemli neden bilinmiyor

ancak multifaktoryel oldugu diistiniiliiyor (18).
2.2.5 Periventrikiiler Hemoraji-intraventrikiiler Hemoraji Siniflandirmasi

Grade 1: Subepandimal ve veya germinal matriks kanamasi
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Grade 2: Lateral ventrikiillere uzayan ancak ventriliil genislemesi olmayan

subepandimal kanama

Grade 3: Lateral ventrikiilere uzayan beraberinde ventrikiil genislemesi olan

subepandimal kanama

Grade 4: Intraventrikiiler kanamanin varligi olsun ya da olmasin bitisik beyin
parankimine uzanan germinal matrik kanamasi. Beraberinde farkli bir yerde parankim
kanamasi olabilir. Kanama periventrikiiler beyaz cevhere kadar uzanir. Bu durum ipsilateral
germinal matriks ve intraventrikiiler kanama ile sonucglanir. Vaskiiler hasarlar en sik orta
serebral arter dagiliminda ortaya ¢ikar ve spastik hemiplejik SP ile sonug¢lanir. Korteksin en
stk sulanan alanlar1 hipoperfiizyona en duyarl alanlardir ve spastik kuadriplejik SP ile
sonuglanir. Bazal ganglialarin etkilenmesi ekstrapiramidal ya da diskinetik SP ile sonuglanir.
Diskinetik (Ekstrapiramidal) SP’nin etyolojisinde kernikterus ya da akut neonatal biliriibin

ensefalopatisi temel nedenlerdir (18).

Hiperbiliriibineminin erken tedavi edilmesiyle birlikte diskinetik SPnin giincel olarak
varsayllan en sik nedeni hipoksik iskemik hasardir. Hipoksi, hiperbiliriibinemi ya da

prematiiritenin yoklugunda metabolik ya da nérodejeneratif bozukluklar diisiintilebilir (18).
2.2.6 Klinik

SP tanimi hayatin ilk yilinda motor gelisimde gecikmeyle baslar. SP yasamin ilk 6 ay1
ile 1. yil1 arasinda hipotoni ile baslar ardindan spastisite goriiliir. Kaba motor fonksiyonlar,
ince motor fonksiyonlar, dil ve sosyal beceriler etkilenir. Bir ekstremitede goreceli giigsiizliik
goriilebilir (18). Govde denge reaksiyonlarindaki bozukluk ve spastisite, distoni gibi kas
tonusu degisikliklerinden dolay1 c¢ocuk hareketlerini tam kontrol edemez ve dengesini
kuramaz. Yiizeyel duyu genellikle normal olmakla birlikte kortikal algilama, eklem pozisyon

hissi ve hareket hissi bozuktur (21).
2.2.6.1 Erken Donem Belirtileri

Yenidogan hareketleri ilkel reflekslerden olusur. Merkezi sinir sistemi gelismesine
bagl bu ilkel refleksler kaybolur ve gévdede dengeyi saglayan ileri postiiral refleksler belirir
ve istemli motor hareketler ortaya ¢ikmaya baslar ve cocuk hareket becerilerini kazanir (21).

SPIli hastalarda ise beyin hasarina bagli olarak ilkel refleksler baskilanamazlar,
postiiral refleksler gecikir ¢ocugun néromotor gelisimi geri kalir. Norolojik muayene sirasinda

ayma gore beklenen motor hareketleri yapamayan c¢ocuklar mutlaka SP agisindan
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degerlendirilmelidir. Bu donemde SP tanisi kesinlestirilemez, olgular noromotor gelisme
geriligi yoniinden takip edilirler. Spastisite 12. ay civarinda, ataksi ise 24 aydan Once

belirginlesmez (21).

Klinik olarak bebeklik déneminde irritabilite, basi iyi tutamama, asimetrik veya garip
postiir, zayif emme goriilebilir. ilerleyen dénemlerde ¢ocugun bir yerden bir yere hareket
edebilmek i¢in donmesi, siiriinmesi gibi bulgular motor gelisim geriligini gosterir. Cocukluk

doneminde kas tonusu artar, hareket giigliigii olusur ve kas zayiflig1 belirginlesir (21).
2.2.7 Serebral Palsi’de Siniflandirma ve Tiplendirme

Geleneksel siniflamalarda genellikle etkilenen viicut boliimleri (hemipleji, dipleji), kas
tonusu degisiklikleri (spastik) veya hareket bozukluklari (diskinetik) degerlendirilir. SP’de bu
hareket bozukluklarinin yani sira ortaya c¢ikan bir¢ok gelisimsel bozukluga anatomik yapidan
kaynaklanan gorsel, isitsel, iletisimsel, zihinsel ve algisal islev bozukluguna sonradan
bebeklik ve erken cocukluk donemlerindeki yetersiz uyarilarin olusturdugu gelisim
gerilikleride eklenir (65). SP icin son oOnerilen siniflama spastik (unilateral, bilateral),
diskinetik ve ataksik seklindedir (19).

SP ekstremite tutulumu ve tonusa gore smiflandirilir. Korteks ve piramidal sistem
lezyonlar1 nedeniyle olusan spastik SP en sik rastlanan tiptir ve vakalarin % 80’ini olusturur.
Spastik SP spastisite (tonus artigi), hiperrefleksi, klonus ve babinski refleksi artisi ile
karakterizedir. Ekstrapiramidal ya da diskinetik SP daha ¢ok anormal istemdis1 hareketlerle
karakterizedir. Bir¢ok hasta spastik ve ekstrapiramidal SP’nin her iki tipiyle karakterizedir
(18).

Govde denge reaksiyonlarindaki bozukluk, spastisite ve distoni gibi kas tonusu
degisikliklerinden dolay1 hareketler tam kontrol edilemez ve denge saglanamaz. Motor
hareketler planlanamaz. Yiizeyel duyu genellikle normal olmakla birlikte eklem pozisyon

hissi, hareket hissi ve kortikal algilama bozuktur (21).

SP ile birlikte mental retardasyon %30, epilepsi %15-55 ve skolyoz %25-75 oraninda
goriilmiistiir (66-68).

Epilepsi hareket, postiir ve biling diizeyini ani olarak etkileyerek serebra palsi’li
bireyin var olan fonksiyonel kisithiliklarini arttirir. Mental retardasyon derecesinin epilepsi

varhiginda daha siddetli oldugu ve daha ciddi O6grenme giicliigii oldugu kontrol altina
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almamayan epilepsinin ekstremitelerde fonksiyon kaybi olusturabilecegi bildirilmistir

(66,67,69 ).
2.2.7.1 Spastik Tip Serebral Palsi

Spastsite ekstremitenin pasif harekete kars1 gosterdigi fizyolojik direncin artmasidir
(21). En sik goriilen ve norolojik bulgu saptanan tiptir. DTR artmasi, spastisite ve patolojik
refleks pozitifligi gibi iist motor noron bulgular1 vardir (19). Motor korteks ve/veya yollarini
(piramidal sistem) tutan lezyonlarda goriiliir. Hastalarda néromotor gelisim gecikir, zamanla
kaybolmasi1 gereken refleksler devam eder. Spastisite 6 ay- 1 yas arasinda belirgin hale gelir,
zamanla eklem kontraktiirleri gelisir (25,29). Klonus, hiperrefleksi, ekstensor plantar yanit ve
ilkel refleksler gozlenir (21).

2.2.7.1.1 Spastik Hemipleji

Viicudun bir yarisim etkiler. Ust ekstremitelerdeki spastisite alt ekstremitelerdeki

spastisiteden daha fazladir (18).

Viicudun bir tarafindaki kol ve bacagin tutulmasi seklindedir. Bir yasindan 6nce erken
el tercihi olmasi ve yakalama refleksinin tek tarafli devam etmesi ile kuskulanilir. Daha biiyiik
cocuklarda hemiparetik postiir goriiliir (el, diz ve dirsekte fleksiyon, ayakta ekin pozisyonu).
Yiiriirken tutulan tarafta parmak ucuna basarak ve oraklayarak yiiriirler. Yiirime gecikebilir,
ince motor becerilerde gii¢liik vardir. Tonus ve derin tendon refleksleri artmig, Babinski ve

klonus pozitifligi alimnir (19).

Spastik hemiparezik SP’lilerin yarisinda generalize ya da parsiyel konviilziyonlar
goriilebilir. Nobetler direncli hale gelebilir. Hastalarin 7’ tinde 6grenme giigliigii goriilebilir

ve mental retardasyon gelisebilir (19).

Oral-motor ve somatosensoryal disfonksiyonlar, algisal bozukluklar ve &grenme
giiclikleri, eklem pozisyon hissi kaybi gibi duyu bozukluklar, sasilik goriilebilir
(25,26,29,70) .

Orta serebral arter tikanikligina bagli iskemi infarkt en sik goriilen nedendir.
Miadinda dogan bebeklerde konjenital hemiparezinin en sik nedenleri dogum Oncesi
donemlerdeki arteryel iskemik lezyonlar, plasenta embolileri, fotal dolasim anomalileri ve
ikizden ikize transfiizyon, Perinatal asfiksi ve dogum sonrasi vaskiiler inflamasyon,

polisitemi, kanama, dehidratasyon, annedeki hemodinamik bozukluklar, koagiilopati (Faktor
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V Leiden mutasyonu), annede hemodinamik bozukluklardir. Prematiirelerde neden ¢ogu kez

asimetrik PVL’dir (19).
2.2.7.1.2 Spastik dipleji

Her iki alt ekstemite tutulumu iist ekstremite tutulumundan daha fazladir. Sasilik, oral-
motor problemler goriilebilir. Viicudun bir kismi digerine gore daha fazla etkilenmis
goriilebilir. Giinliik yasam aktiviteleri, ince motor gelisim etkilenebilir. Nobetler daha

nadirdir. Genellikle prematiirite 6ykiisii vardir. MR’da PVL tipiktir (18,21,25,26,29,70).
2.2.7.1.3 Spastik kuadripleji

Bas, boyun, tiim ekstremiteler ve govde tutulumu tiim viicutta gozlenir. Dizartri ve
disfaji, yiiz, dil, farenks kaslarinda parezi sonucu konusma, yutma bozuklugu, beslenme
bozuklugu ve salya akmasi (oral-motor sorunlar), gelisim ve zeka geriligi, dil bozukluklari,
sasilik, konviilziyonlar goriilebilir (18,25,26,29,70). Cogunlukla prematiirite veya dogum
sirasinda  gelisen hipoksik iskemik ensefalopatiye baglidir. Prematiir olgularda beyin

MR’larinda PVL goriiniimii mevcuttur (21).

2.2.7.2 Diskinetik Tip Serebral Palsi (Athetoid, Koreoathetoid, Distonik Tip

Serebral Palsi)

Sik olarak hipertonisite ile birlikteligi olan anormal hareketlerle karakterize

ekstrapiramidal bulgular goriliir (18).

Tonus degiskenlik gosterirken istemsiz hareketler ortaya c¢ikar. Mental durum
genellikle normaldir ancak iletisim bozuklugu nedeniyle ¢ocuk mental retarde sanilabilir.
Sensorinoéral isitme kaybi da iletisim bozuklugunu arttirir (21). Bazal gangliyonlardaki hasar
sonucu olusur. ilk aylarda hipotoni, motor gelisimde gecikme, ilkel reflekslerin devam ettigi
goriiliir. 6 ay - 1 yas arasinda distoni ve atetoid hareketler gelisir. Heyecanlanma, konusma
veya hareket sirasinda atetoid hareketler artar. Zeka genellikle normaldir. Motor gelisim ve
yutma fonksiyonlar1 ciddi etkilenebilir. Beslenmede zorluk olabilir, dilin disar1 ¢ikmasi, salya
akmas1 ve disfaji goriilebilir. Konusma orofarengeal kaslarin katilimiyla etkilenebilir

(25,26,29,70).
2.2.7.3 Mikst Tip Serebral Palsi

Spastik ve diskinetik bozukluklar birlikte goriiliir.  Ekstremitelerde hipotoni,
hiperrefleksi ve persiste primitif refleksler goriiliir. SP statik ensefalopati olarak kabul edilir
ancak SPnin klinigi kisiden kisiye ve gelisen sinir sistemine gore degisir (18).
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2.2.7.4 Distonik Tip Serebral Palsi

Kas tonusu artmistir. Istemli hareketle artan, yavas kasilmalar ve anormal postiir

goriiliir. Govde ve ekstremitelerin proksimalinde daha belirgindir (21).
2.2.7.5 Ataksik-Hipotonik Tip Serebral Palsi

Yiiriirken belirginlesen koordinasyon bozuklugudur, serebellum lezyonlarinda goriiliir.
Baslangigta gocuklar ¢ogunlukla hipotoniktir. 2-3 yasindan itibaren tonus diizelirken ataksi

belirginlesmeye baslar. El becerileri ve ince motor becerileri zayiftir (21).
2.2.8 Serebral Palsi’de Tani

SP’li c¢ocugu muayene ederken amacimiz SP’yi c¢ocukluk ¢ag1 norolojik
hastaliklarindan ayirmak, SP’nin tipini belirlemek, fonksiyonel durumu ve deformiteleri

degerlendirmektir (21).
Norolojik Muayene

Mental Durum,
Gorme-Isitme-Konusma,

Kas giicti ve istemli kas kontrolii,
Refleksler,

Istemsiz hareketler ve

Kas tonusuna bakilir.

Ortopedik Muayene

Eklem hareket a¢ikligi,
Deformite ve kontraktiir,

Denge,

Otururken, ayakta ve yiiriirken postiir
Fonksiyonel Muayene’de
Oturma,

Yirime ve
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El becerisi degerlendirilir (21).
2.2.9 Ayirici Tani

SP’nin diger cocukluk ¢ag1 ilerleyici olmayan norolojik hastaliklarindan en 6nemli
ayrimi SP’nin temelde bir motor sorun olusudur. SP’nin ¢ocukluk ¢ag1 ndrolojik
hastaliklarindan ayirici tanisinda ayrintili laboratuar incelemeleri ve goriintiileme yontemleri

kullanilir (21).

SP’ye benzer tablo olusturan ilerleyici norolojik bozukluklar (21)
Arginaz eksikligi
Metakromatik 16kodistrofi
Joubert Sendromu
Dandy-Walker Sendromu
Gillespie Sendromu
Ataksi-Telenjiektazi
Behr Sendromu
Glutarik asidiiri tip1
Sjogren-Larsson Sendromu
Lesch-Nyhan Sendromu
Chiari Tipl Malformasyonu
Angelman Sendromu
Marinesco-Sjogren Sendromu
Heksozaminidaz A ve B eksikligi

SeretendinOz ksantomatozisi
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2.2.10 Serebral Palsi’de Diger Sorunlar

Epileptik Nobetler SP’de % 40 oraninda epileptik ndbet goriiliir. En sik tim viicut
tutulumunda goriliir. Hemiplejiklerde ilag¢ tedavisine direngli nébetler sorun olusturabilir.

Okul 6ncesi donemde nobet sikligr artar (21).

Mental Sorunlar Zeka gerilikleri diisik dogum agirligi olanlarda, prematiirelerde ve tiim

viicut tutulumu olanlarda daha siktir (21).

Konusma Giigliigii SP1i hastalarda kaslarin tutulumuna bagli solunum, fonasyon ve oromotor
fonksiyon bozukluguna bagh artikiilasyon giicliikleri goriiliir ve buna bagl konusma giigliigii

gortlir (21).

Gastrointestinal Sorunlar Gastroozefajeal reflii nedeniyle aspirasyon pnémonisi goriilebilir.

Zayiflik ve biiylime gelisme geriligi ozellikle tiim viicut tutulumlu ve distoniklerde c¢ok
belirgindir (21).

Oromotor Fonksiyon Bozukluklar1 Emme, yutma ve ¢igneme gii¢liigii, salya akitma,

dizartri goriilir (21).

Gorme Sorunlar Spastik tutulumlarda strabismus, 6zellikle hemiplejik SP’de hemianopi ve

gorsel alg1 bozukluklart siktir (21).

Isitme Giicliigii Oykiisiinde hiperbiliriibinemi ve prenatal enfeksiyon bulunan olgularda

sensorindral igitme kaybi goriilebilir (21).

Solunum Problemleri Yutma giigligii ¢eken c¢ocuklarda aspirasyon pnomonisi gelisebilir
(21).

Uriner Disfonksiyon SP hastalarinda iiriner inkontinans sik goriilmektedir. Mobilite ve

bilissel islevlerin azalmasi buna neden olmaktadir (21).

Ortopedik Problemler Kontraktiirler, kalga ¢ikiklari, skolyoz (18).
2.2.11 Serebral Palsi’de Goriintuleme

2.2.11.1 Manyetik Rezonans Goériintiileme

SP’1i hastalarin %83’iinde anormal ndroradyolojik bulgular mevcuttur. Beyaz cevher
hasar1 en sik goriilen anormalliktir.KK beyaz cevherden olusan sag ve sol hemisferi birbirine

baglayan baglanti bolgesidir. Magnetik rezonans goriintiileme ¢alismalar1 preterm dogan
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bireylerde 6zellikle KK un posterior bolgelerinde kiiciilme oldugunu ve anormal morfolojik

yapi gelistigini gosterir (34).

Kombine gri ve beyaz cevher anormallikleri hemipleji ile, izole beyaz cevher
anormallikleri bilateral spastisite, atetozis ve ataksi ile birlikte yaygin olarak goriiliir. SP’li
hastalarin % 10’u beyin malformasyonlari ile birlikte goriilebilir. SP’1i olgularin %17’sinde
Magnetik rezonans goriintiileme ve BT ile patoloji saptanamaz. Norogoriintiileme ¢alismalari
hastaligin patolojisini, etyolojisini anlamamiza yardimci olmakla beraber 4 nedenden dolay1

etkisi sinirlt kalir. Bu dort neden:
1-Etyoloji ve morfolojik bulgular aras1 uyumsuzluk,
2-Radyolojik bulgularin tutarsiz agiklanmasi,

3-Beyin hasarinin zamanlama tahmini ile patolojik bulgular arasinda kesin olmayan
iliski,
4- Calismanin genellenebilir 6rneklere uymamasidir.

Goriintillemenin  SP’de temel katkist etyoloji, patogenez ve tedavi etkinliginin
anlasilmasidir. Yapilan ¢aligmalarda magnetik rezonans goriintiileme yonteminin morfolojik
cesitlilikleri belirlemede daha duyarli, beyaz cevher ve gri cevher ayrimini gostermede daha
etkili oldugu ve daha kolay malformasyonlar1 gosterebildigi sonucu ¢ikarilmistir. SP’de
gorlintiileme yontemleri lezyonun zamanlamasinin belirlenmesinde, beyaz cevher tutulumunu
belirlemede, bozukluklarin spektrumunun belirlenmesinde yardimct olur (71). Goriintiileme
yontemleri sadece tanida yardimci olmaz beraberinde beyin gelisim bozukluklarim
belirlemede yardimci olur ve medikal miidahalelerin segiminde yardimcidir. PVL’li
cocuklarda magnetik rezonans goriintiilemede ventrikiillerde irregiiler genisleme, voliim kaybi
ve/veya periventrikiiler beyaz cevherde gliozis goriiliir. Konvansiyonel magnetik rezonans
goriintiilemede PVL iyi goriintiilenmekle birlikte bu goriintiiler beyaz cevherdeki hasardaki
cesitliligi gostermez (72). SPye yonelik yapilan magnetik rezonans goriintiileme
caligmalarinda immatiirlerde goriilen beyaz cevher hasarinin ve PVL’nin en sik goriilen
bulgular oldugu, sonrasinda bazal ganglia lezyonlarinin, kortikal ve subkortikal lezyonlarin,
malformasyonlarin, fokal infarktin ve ¢esitli lezyonlarin sirasiyla daha az siklikta gortildigi
rapor edilmistir (73). Anlamli motor gerilik ile dogan c¢ocuklarin degerlendirilmesinde
magnetik rezonans goriintiileme miikemmel bir se¢imdir. SP tanisi alan ¢ocuklarin %70-

90’1inda anormal magnetik rezonans goriintiileme bulgular1 goriiliir (72). SP’li hastalarin alt
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gruplarindan spastik hemipleji’de kombine beyaz ve gri cevher hasari, spastik, ataksik ya da

atetoik SP’de beyaz cevher hasari daha sik goriilmiistiir (14).
2.2.11.2 Fiber Traktografi

Beyin dokusu i¢inde protonlarin hareketleri miyelinden zengin aksonlara dik yonde,
paralel olandan daha fazla kisitlanir. Difiizyon tensorii protonlarin hareketlerini {i¢ boyutlu
ortamda tanimlayan matematiksel model olarak tanimlanabilir. Fiber traktografi ise difiizyon
tensor goriintiileme ile diflizyonun yonii konusunda bilgi vererek beyindeki 6zgiin beyaz
cevher yolaklarinin izlenmesini, degerlendirilmesini ve bunlarin 6zel grafik teknikleri ile ii¢

boyutlu gosterilmesini saglar (74).

Magnetik rezonans difiizyon tensor gorlintiileme yontemindeki gelismeler ile birlikte
fiber traktografi beyaz cevher anatomisinin arastirilmasinda yeni olanaklar saglamistir.
Konvansiyonel KK magnetik rezonans goriintiileme teknikleri KK’da anterior ve posterior
segmentin goreceli olarak midbody ve posterior segmente gore daha ince fibriller seklinde
miyelinli aksonlar1 tesbit etmesi diginda goriilebilir morfolojik yapilar ortaya koymamaistir.

Bazi ¢aligmalar fiber baglantilarin kortekste topografik dagilimi tizerine kurulmustur (75).

Difiizyon tensor goriintiilemenin fiber traktografi ile birlikte kullanimi1 beyaz cevher
anatomisinin arastirilmasinda yeni imkanlar saglamistir. Bu yenilik major fiber traktlarin
topografisi ve anatomisinin anlagilmasinda onemli bilgiler saglamistir. Metod beyaz cevherle
birlikte fiber traktlarin oryantasyonuna dayanan magnetik rezonans incelemenin
saptayabildigi su molekiillerinin difiizyonuna baglidir. Difiizyon tensor goriintiileme ve fiber
traktografi kallozal fiber liflerin kortikal hemisferler icerisindeki projeksiyonunun kapsamli

bilgisini verir (75).

Fiber traktografiye dayanan difiizyon tensor goriintiileme yoOntemi Kkotrikal
hemisferdeki kallozal fibrillerin uzandigi boélgeler hakkinda kapsamli bir sekilde
bilgilenmemizi saglar. Traktuslari kortikal yayilimina gore smiflandirirsak fiber iliskili
prefrontal, premotor (suplamentar motor yol ile kombine), primer motor, primer senséryal,

paryetal, temporal ve oksipital kortikal bolgeleri ayirabiliriz (75).

Parietooksipital lobtaki lifler arkadan one gelerek KK’un genusundan karsiya gegerler.
Frontal lobtaki lifler de KK’un genusundan karsiya gecer ve 'H' seklini olustururlar. Bu

goriiniim fiber traktografi ile kolaylikla tesbit edilebilir (76).
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2.2.11.3 Bilgisayarli Tomografi

SP'de BT tedavi edilebilir lezyonlarin tesbit edilmesinde kullanilir (77). Bir ¢alismada
SP klinik olarak 3 gruba ayrilmis ve spastik tip %83,3 oraninda goriilmiistiir ve en fazla
yiizdede pozitif bulgular goriilen grubu olusturmus (%69). BT bulgusu olarak jeneralize atrofi
ve hemiatrofi ya da kortikal atrofi goriilmiis. Hidrosefali ve infarktlar tesbit edilebilmis.
Etyolojiye bagl degerlendirilen grupta postnatal nedenlere bagli SP gelisen hastalarda en
yiksek oranda (%90) pozitif BT bulgular1 (jeneralize atrofi,hemiatrofi,kortikal atrofi)
goriilmiis. Aymi ¢alismada kuadriplejik spastik tip SP’li hastalarda BT bulgusu olarak iKki
tarafli infarkt, hidrosefali ya da jeneralize kortikal atrofi goriilmiis, hemiplejik grupta ise
kontralateral serebral kortekste fokal degisiklikler goriilmiis. Diplejik grupta orta beyinde
fokal atrofi goriilmiis (78).

SP’de BT’de normal goriintii ile birlikte atrofi, hidrosefali ve porensefali goriilebilir.

Bu goriintiiler etyolojik faktore, anatomik tutulum yerine ve lezyonun siiresine gore degisir
(78).

2.2.12 Serebral Palsi’nin Tedavisi
2.2.12.1 Medikal tedavi
Oral Medikasyonlar

Bu amacla cesitli farmakolojik ajanlar kullanilabilir. Bunlar: Baklofen, benzodiazepin
tirevleri (diazepam, klonazepam), dantrolen, tizanidindir. Genellikle 2 yagin iizerinde
kullanimlar1 baglar, diisiik dozda baslanir ve doz arttirilir. Sistemik etki gosterdikleri i¢in yan

etkileri siktir ve sedasyon yaparlar (21).
Baklofen

GABA antagonistidir ve etkisini agirhikli olarak omurilikte gdsterir. Internéronun
ikinci motor ndron iizerindeki inhibitor etkisini arttirarak spastisiteyi azaltir. Sekiz yas

tizerinde 60 mg/giin dozunda verilebilir. Sedayon olusturabilir, ndbet esigini diistiriir (21).
Diazepam

GABA agonistidir. Hem beyin hem omurilik diizeyinde etki gosterir. Yiiksek doz
verildiginde merkezi sinir sistemindeki yan etkileri belirginlesir. Baklofen’e gore daha hizli

emilir, etkisi daha erken ortaya ¢ikar ve daha uzun siirer (21).
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Dantrolen

Myofibrilde kalsiyum salinimini bloke ederek kasilmayi inhibe eder. Merkezi sinir
sistemi yan etkileri nadirdir. Kas giigsiizliigii, hepatotoksite, sedasyon, diyare gibi yan etkileri
vardir. Hepatotoksisiteyi degerlendirmek igin karaciger fonksiyon testlerinin yilda 2-4 kez

yapilmasi ve kullanim siiresinin 2 yil1 gegmemesi Onerilir (21).
Tizanidin
Bir alfa -2 adrenerjik reseptor agonistidir. Hem beyin hem omurilik diizeyinde etki

gosterir. Eksitatdr norotransmitter salinimini azaltir, inhibitér ndrotransmitter salinimini

arttirir. Sersemlik, bag donmesi, haliisinasyon yapar, hepatotoksiktir (21).

SP’nin tedavi programi motor defisit ile birlikte goriilen diger sorunlarida 6rnegin
nobetler, beslenme, 6grenme giicliikleri gibi problemlere destegide kapsamalidir. Tedavi
programi kisisellestirilmelidir. Tedavide ve rehabilitasyonda amag kisinin giinliik yasam

aktivitelerini basarabilmesini saglamak olmalidir.
Tedavi programlar1 zaman i¢inde modifiye edilebilir olmalidir (79).
Botulinum Toksini

Botulinum toksini kas sinir kavsaginda presinaptik uctan asetil kolin salinimim
engelleyerek etki gosterir. Botulinum toksininin bir kasa enjeksiyonu o kasin giiciinii
zayiflatir. Kasin zayiflamasi ve agonist kasin giliclenmesi kemik biiylimesi ile birlikte
kontraktiir gelisimini O6nler. Bu tedavi yontemi deformitelere sinirli sayida kas grubu neden
oldugunda kullamlir. Ornek olarak ayak bilegindeki plantar fleksdrlerin spastisitesi sonucu
ayak topugu ylriylsii ya da diz fleksorlerinin spastisitesi sonucu ¢omelme yiirliytisii
olustugunda kullanilir. Bu tedavi sekli anormal kas tonusu ve kemik biiyiimesine bagl tist
ekstremitelerde deformite gelistiginde de kullanilir. Botulium toksininin komplikasyonu

neredeyse yoktur. Etkisi 48-72 saat aras1 goriiliir ve 2-4 ayda sonlanir (79).
intratekal Baklofen infiizyonu

Bir GABA agonisti olan baklofenin intratekal uygulanmasi generalize kas tonusu
artislarinda faydalidir. Baklofen kan beyin bariyerini gecemez. Baklofen kullanimi i¢in uygun
vakalar 2 gruba ayrilir. Birinci grup hastalar kas tonusu artigina baglh yiiriiylisii olumsuz

etkilenenler ve kas giigsiizliigii olanlardir. Bu hastalarda kas gii¢siizligii nedeniyle rizotomi
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kontrendikedir. Diger baklofen kullanimi1 gereken grup ise generalize kas tonusu artigina baglh

giinliik gerekli aktiviteleri yapamayan hastalardir (79).
2.2.12.2 Cerrahi Tedavi

Selektif Dorsal Rizotomi Alt ekstremitelerdeki kas tonusunu azaltmak ig¢in dorsal
koklerin %50’si kesilir. Teoriye gore kas tonusundaki azalma sonucu rahatsizlik ve agri
hafifletilir ve oturma postiirii ve yiiriiyiis diizeltilir. ideal aday gocuklar alt ekstremitelerde
normal giice sahip olan, kontraktiir gelismeyen ve tonusdaki degisiklik sonucu diizelebilecegi

diistiniilen ¢ocuklardir (79).
2.2.12.3 Fizik Tedavi

Fiziksel terapi, ortopedik cerrahi, kas tonusu yonetimi, ortezler tedavide fonksiyonu
arttirmak icin kullanilir. SP’de tedavi’de kullanilan erken programlar pasif hareket araligini
arttirmak, kontraktiir gelisimini Onlemek ve anormal kas fonksiyonunu engellemek ig¢in

planlanir (79).

Spastisitenin degerlendirilmesinde ve tedavisinin yonlendirilmesinde fizyoterapistlerin

6nemli roli vardir.
2.3 Korpus Kallozum

KK iki hemisferdeki kortikal alanlar1 birbirine baglayan temel beyaz cevherden olusan
fiber demetleridir (Sekil2.1). KK’la ilgili yogun arastirmalar yapilmasina ragmen insan

KK’unun anatomik ve fonksiyonel bilgileri hakkinda birgok sey heniiz daha bilinmemektedir

(4).
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Sekil 2.1: KK Sagittal Kesit.

2.3.1 Tarihge

KK’a bu ismi ilk veren 2. yiizyilda Bergamali Galenus olmustur. isim KK’un kemiksi
goriiniimiinden 6tiirii Callus’tan gelir. Onaltinct yiizyilda Vesalius tarafindan anatomik tarifi
yapildi. Onsekizinci yiizyilda yine bir Fransiz filozof, astronom Vicg D’Azir dogru bir
tahminde bulunarak KK’un iki hemisfer arasinda baglantiy1 saglayan organ oldugunu tahmin
etmistir. Fransiz ndrolog Dejerine 1892 yilinda ani gelisen parsiyel aleksi olgusunu
bildirmistir. KK’un posterior kisminin (splenium) lezyonu sonucu agrafi olmadan goriilen bir

aleksi olgusu bu konudaki ilk bilimsel ¢alismadir (4).

Beyin cerrahisinin gelismesi modern tekniklerin cerrahiye girisi kallozotomi ve
kommisiirotomi ameliyatlarinin yayginlagmasi ile eriskinlerde KK’un gorevleri ve lezyonlari
sonrast belirtileri oldukca zengin bir literatiir alan1 olusturmustur. Yayinlar erigkinler {izerine

olup ¢ocuklarda fazla ¢aligma yapilmamustir (4).
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2.3.2 Embriyoloji
2.3.2.1 Embriyonik Gelisim

Noral tiip 3—4. gestasyonel haftada kapanmaya baglar. Serebral hemisferin olugmasi 7.
gestasyonel haftayr bulur. Embriyogenezden fotogeneze gegis 8. gestasyonel haftaya rastlar.
Bu donemde ilk kallozal fibrillerin gelistigi sanilir. Filogenezin gelistigi donem 8. haftanin
sonu kabul edilir (4,80,81). KK anomalilerinin olusmaya baslamasi 10. gestasyon haftasina
rastlar. Onikinci gestasyon haftasinda serebral korteks olugsmaya baslar ve noral migrasyon
hizlanir. Oniigiincii haftadan sonra KK lifleri iyice belirir ancak USG ile goriintii hala elde
edilemez. En iyi USG goriintiileri 20. haftadan sonra alinir (4,82). KK’un lifleri dnce rostrum
ardindan govde ve splenium yoniinde gelisir. Govdenin belirmesi 16. hafta ve spleniumun
belirmesi 20. haftay1 bulur. Gelisim dogumdan sonra devam eder ve KK’un kalinligr ilk 12 ay
icinde % 42 dolayinda gerceklesir. KK’da 180 milyar civarinda lif oldugu tahmin
edilmektedir. Tam gelismenin yillarca siirebildigi belirtilir (4,83). Miyelinizasyonda ilk

gelisen bolge splenium olup filogenetik gelisim neokorteksle orantilidir (4,84).
2.3.2.2 Ontogenetik Geligim

Merkezi sinir sistemi ve KK glioblastlardan gelisen oligodendritler ve onlardan olusan
miyelin dokusu ile kaplidir. Periferik sinir sistemi ise myelinini Schwann hiicrelerinden tretir.
KK myelinden fakir bir dokudur. Kognitif fonksiyon yetersizligi myelin azlig1 ile orantilidir
(4,85). KK’da myelin dokusu diger merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sistemi yapilarina
gore daha azdir. Myelin dokusunun yetersiz olusu KK’un dis etkenlerden daha kolay
etkilenmesine neden olur. Bu bilgilerle merkezi sinir sisteminde en ¢ok anomali goriilen

yapinin KK oldugunu bir 6lgiide agiklayabiliriz (4).
2.3.3 Korpus Kallozum Anatomisi

KK dort ana boliimden olusur. Bunlar diz, rostrum, govde ve splenium olarak
adlandirilir. KK’un 6niinde ve istiinde girus singulatus, daha yukarida sulcus singulatus
bulunur. Insula ile de komgulugu vardir. Arka kisimda singulat girusun istmusu bulunur. Alt
kisimda lateral ventrikiiller, septum pellusidum ve vejetatif merkezler vardir. Cevresini
hipokampus, hipotalamus, girus singuli, forniks, amigdaller ve mamillar cisimciklerden

olusan limbik sistem sarar. KK’un limbik sistemle indirek iligkisi oldugu tahmin edilir (4,84).
2.3.3.1 Rostrum
Abstrakt kognitif iletisim yollari, viicut semasi oditoriyel transfer ile ilgilidir.
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2.3.3.2 Govde Kismi

Ipsilateral motor yollar, karmasik taktil enformasyon ve dokunma duyusu yollari

burada ¢aprazlasir ve somestetik baglant1 gereklesir (4).
2.3.3.3 Splenium

Interhemisferik viziiel sensori motor enformasyon ve fiizyon olayr gergeklesir ayrica
interhemisferik verbal enformasyon buradan saglanir. Tiim bu baglantilarin 6zel kallozal kod

ile saglandig1 kabul edilir (4,85,86).

Fissura longitudinalis cerebri’nin tabanin1 ve ventriculus lateralis’lerin biiyiik bir
kisminin tavanini olusturan KK, yaklasik 8 cm uzunlugundadir. KK’a ait lifler laterale dogru
gittikce yelpaze seklinde acilarak (radiatio corporis callosi) cortex cerebri’nin gesitli
bolgelerine gider. KK, bir hemisfere ulasan bilginin diger hemisfere iletilmesinde rol oynayan

en biiyiik ve 6nemli yoldur (5).

KK o6nden arkaya dogru rostrum, genu, truncus ve splenium olmak iizere dort
boliimden olusur. Rostrum’u olusturan lifler her iki lobus frontalis’in orbital yiizlerini,
genu’yu olusturan lifler ise 6ne dogru kivrilarak her iki lobus frontalis’in ¢esitli kisimlarini
birbirine baglar. Genu’yu olusturan liflerin meydana getirdigi kivrima forceps minor (forceps
frontalis) adi verilmektedir. KK’ un truncus kismindan gegen lifler laterale dogru, splenium
kismindan gegen lifler ise arkaya dogru uzanarak iki hemisfer arasinda yogun baglantilar

saglar (5,6).

Splenium’u olusturan lifler mediale dogru bir seyir takip ederek her iki lobus
occipitalis’in igerisine girer; bu liflerin meydana getirdigi kivrima forceps major (forceps
occipitalis) ad1 verilmektedir. Truncus ve splenium’dan ayrilan liflerin bir kism1 ventriculus
lateralis’in cornu inferius’unun lateral duvarini, cornu posterius’un ise tavanini ve lateral

duvarini1 meydana getirir (5,6).

Medial yiizden incelendiginde KK’un uzunlugunun hemisferlerin uzunluguna oranla
kisa oldugu goriiliir. On tarafta frontal lob arka tarafta ise oksipital lob kortikal
merkezlerinden gelen kommisiiral lifler KK’un sirasiyla 6n ve arka ucglarina dogru ilerler ve
bu bolgelerden karsi hemisfere gecerler. Bu nedenle KK’ un genu ve splenium boliimleri,
trunkusa oranla daha fazla lif icerdiginden digerlerine oranla daha kalin goriiliirler. Ayni
yapisal farklilik nedeniyle KK igerisinde yayilim gosteren sinir lifleri beyaz cevherin farkli

boliimlerinde biraz daha farkl seyir 6zelligine sahiptir. Trunkus’dan gecen lifler beyaz cevher
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icerisinde transvers bir seyir izlerken, genu ve splenium’dan gegen lifler benzer bir seyir
gdstermezler. Iki frontal lobu birlestiren ve genu’dan gegen liflerin agikligi1 ne bakan forseps
frontalis ve iki oksipital lobu birlestiren ve splenium’dan gecen liflerin agikligi ise arkaya
bakan forseps oksipitalis ad1 verilen kivrimlarin olusmasina neden olur. Trunkus ve splenium
korporis kallosi’den gecen liflerin bazilari, temporal ve oksipital loblarin alt boéliimlerine
ulagmak iizere asagiya dogru kivrilarak, lateral ventrikiil’iin kornu posterior bdliimiiniin iist ve

dis, kornu inferiorunda dis tarafindan gegerler (87-90).
2.3.3.4 Trunkus

KK’nin iist yiizii bir areokorteks kalintisi olan ve indusium griseum adi verilen ince bir
gri cevher tabakasi ile ortiiliidiir. Indusium griseum’un iizerinde ise area septalisi
hipokampusa baglayan liflerin olusturdugu stria longitudinalis lateralis ve medialis bulunur.
KK’un alt yiizii lateral ventrikiiliin tabanini olusturur. KK’un alt yiiziinden fornikse uzanan,
icerisinde septal ¢ekirdeklerin de yer aldig iki tarafi epandimle kapli vertikal yerlesimli beyaz
cevherden olusan iki yaprakli bolmeye ise septum pellisidum ismi verilir. Septum
pellisidum’un lateral ventrikiil’iin 6n boynuzlarin1 birbirinden ayiran iki yapragi arasinda,
ventrikiiler sistemle baglantis1 olmayan ve kavum septi pellusidu adi verilen yarik seklinde

kapali bir bosluk bulunur (87-90).

KK, Histolojik olarak myelinize olmus sinir liflerinden olusur. Iletisimi sagladig1
ndronlarin veya serebral beyaz cevherin hasarinda KK morfolojiside dolayli olarak etkilenir.
Etkilenme gelisimi tamamlanmadan once gerceklesirse agenezi veya hipogenezi, gelisimini

tamamladiktan sonra gergeklesirse atrofi olarak adlandirilir (7,91).
2.3.4 Korpus Kallozum’un Fonksiyonu

Beynin karmagikligi yaptig1 baglantilardan kaynak alir. Bu, primat evrimi boyunca
orantisiz bir bigimde artan beyaz cevher hacmi ile karakterize edilir. Beyindeki en genis
birlestirici yap1 olan KK iki serebral hemisfer arasinda bilgi aktarimi saglayan 190 milyonun

tizerinde akson igerir (5,6).

Esas fonksiyonu beyinde sag ve sol hemisferdeki es alanlar arasinda baglantilar
kurarak hemisferler arasindaki bilgi aligverisini ve koordinasyonu saglamaktir. KK homotopik
ve heterotopik olan interhemisferik baglantilar saglar. Bu baglantilarin, tamamlayici
(hemisferler aras1 bilgi birlestirici) ya da engelleyici (birbirinden bagimsiz olan fonksiyonlarin

yiikseltilmesi i¢in hemisferlerin birbirlerini inhibe etmesini saglayan) olduklar1 konusunda
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tartisma olmasina ragmen, baglantilar birincil olarak tamamlayici olarak goriilmektedir ve bu

interhemisferik transfer ile ilgili birgok ¢aligmanin odak noktasidir (5,92).

Insan beyninde komissiirlerde ortalama bir milyar akson bulundugu tahmin
edilmektedir. Bunlarin yaklagik yaris1 genis miyelinli liflerden, geri kalani ise miyelinsiz, bir
kism1 sayilamayacak kadar kiigiik ¢apli liflerden olugmaktadir. Komissiiral sistemler, her iki

hemisferdeki ayna projeksiyon alanlarini birlestirmek tizere diizenlenmistir (93).

Kallozal disgenezis genellikle epilepsi veya kognitif hastaliklarin arastirilmasi
esnasinda ¢ekilen BT ve MRG ile saptanmaktadir (94). Gelisimi gebeligin 8 ile 20. haftalar
arasinda olmaktadir (7,95). Bu siire igerisinde radyasyon, enfeksiydoz ve kimyasal ajanlar,
maternal hormonlar, nutrisyonel bozukluklar, hipoksi, kromozomal defektler gibi herhangi bir
zararli etki KKun komplet veya parsiyel defektlerine yol agabilir (7, 96). Konjenital,
metabolik hastaliklar ve kromozomal bozukluklar gibi patolojilerin disgenezis ile birlikte sik
goriilmesi eslik eden beyin anomalileri agisindan dnem arzetmektedir (7,97,98). Asirlardir
taninmasina karsin gorevi tam agiklanamayan KK beynin tam ortasinda bulunur. Anatomik
yapist beynin diger bolgelerinden farklidir. Sayisiz sendromlar da ek bulgu olarak goriilebilir
veya tek basina anatomik olarak disgenezisden ageneziye kadar degisikliklerin yani sira
somatik, psikiyatrik ve genetik hastaliklarda karsimiza ¢ikar (4). KK bilginin bir beyin
yarisindan digerine yolculuk ettigi bir gecis kapisidir. Ayn1 zamanda bilgi degis tokusunu
saglayan bir iglevi vardir. Erigkin KK’unun % 40’inda miyelin yoktur. Bu 6zellik iletiyi

yalitir, ileti hiz1 ve integrasyonu arttirir (99).

KK serebral hemisferleri birlestiren en genis kommisiirdiir (baglant1). Anteriordan
posteriora dogru dort kisimdan olusmaktadir. Gebeligin  10-12. haftalarinda massa
kommisiiralislerin olugmasiyla birlikte ventralden dorsale dogru gelismektedir (100,101). Bu
yapinin olusmasindaki bir defekt kallozal fibrillerin caprazlagmasinda bozukluga yol
acmaktadir. Geligimi sirasinda 6nce genunun posterior kismi, sonra sirastyla korpus, genunun
anterior kismi, splenium ve rostrum olusmaktadir. Myelinizasyonu spleniumdan baslayip
anteriora dogru ilerlemektedir. Gebeligin 20. haftasinda rostrumun olusmasiyla yetiskindeki
seklini almaktdir. Hipogenezisli olgularda rostrum olmamasina ragmen KK’un anterior
kesimi mevcuttur. Siit ¢ocuklugunun 9. ayinda yetiskindekine benzer goriiniime sahip
olmaktadir (102). Jinkins ve ark ' KK disgenezisli olgulari, agenezis, parsiyel agenezis ve
hipoplazi olarak siniflandirmiglardir. KK tamamen olustuktan sonra serebral korteks veya
beyaz cevherin hasara ugramasi atrofi veya hipoplazi ile sonuglanmaktadir. Kallozal

ageneziste KK’un tamami, singulat girus ve sulkus yoktur. Bdylece medial hemisferik

28



yiizdeki sulkus ve giruslar, ylikselmis 3. ventrikiiliin etrafinda radial konfigiirasyon olusturur.
Hipogenezis, komissiiral yollarin yoklugu ile birlikte olabilir. Hipoplazide, KK tamamen
olusmus olmasina ragmen fokal veya yaygin olarak incelmistir(103 -105). Anterior
komissiirin yoklugu veya hipoplazik olmasi1 kallozal disgenezisli olgularda literatiirde
bildirilmektedir (7). Barkovich ve ark’ disgenezisli olgularin yarisinda eslik eden beyin
anomalileri bildirmektedirler. Disgenezise eslik eden konjenital beyin anomalileri Chiari 2
malformasyonu, ensefalosel, persistan bazifarengeal kanal, sella-hipofiz-infundibulum
anomalileri, Dandy-Walker malformasyonu, beyaz cevher anomalileri ve sizensefali,
lizensefali ve gri cevher heterotopisi gibi noronal migrasyon anomalileri bildirilmistir (7).
Disgenezisli hastalarda karakteristik klinik bulgular bildirilmemis olmasina ragmen belirlenen
klinik o6zellikler eslik eden beyin anomalileri ile yakindan iliskilidir (102). Genellikle klinik
bulgu olarak gelisme geriligi, konviilziyon ve 6grenmede zorluk sikayetleri ile karsimiza
¢ikmaktadirlar (104,106). Hemorajik olsun ya da olmasin periventrikiiler infarkt preterm
infantlarda %25-40 oraninda bildirilmektedir (104,107). Bu olay perivetrikiiler 16komalazi
olarak tanimlanmaktadir. Nekroz alanlar ile kendini gostermekte olup, kistik kavitasyon
gelisimi ve lateral ventrikiillerin fokal dilatasyonu ile sonuglanmaktadir. En sik tutulum
yerleri lateral ventrikiiliin trigonuna komsu posterior periventrikiiller beyaz cevher ve foramen
monroe’ya komsu beyaz cevherdir. Beyaz cevher kaybi sagital goriintiilerdede belirgin olup
beligin incelmis KK olarak karsimiza ¢ikmaktadir (104,105). Disgenezisli hastalarda belirgin
klinik bulgular eslik eden beyin anomalileri ile yakindan ilgilidir (102,104). Genellikle, klinik
bulgu olarak gelisme geriligi, 6grenmede zorluk ve konviilziyon sikayetleri ile karsimiza
cikarlar (104,108). Taylor ve ark® kallozal agenezli olgularin % 50’sinde goriilen
konviilziyonun en sik belirti oldugunu bildirmislerdir. Yapilan bir ¢alismada en sik agenezis
ve hipoplazili olgularda konviilziyon belirlenmistir. Perinatal asfiksi, disgenezisli olgularin
%41,4’linde tesbit edilmis olup en sik hipoplazili olgularda mevcut bulunmus (104). KK
hipoplazisine eslik eden en Onemli fizik bulgularindan mikrosefali %21,7 oraninda
bildirilmektedir (104,109). Etyolojisinde noroblast veya glioblasta doniisecek olan beyin
hiicrelerinin ~ proliferasyonunda ve  farklilasmasindaki  bozukluga baglhi  oldugu
diistiniilmektedir. SP1i olgularda hipoplazi goriilme insidans yiiksektir. Yapilan bir ¢alismada
%40,2’sinde mikrosefali goriilmiis ve bu durum en sik hipoplazili olgularda saptanmistir.
Ayni ¢alismada klinik bulgular en sik KK hipoplazisinde saptanmis (104). Barkovich ve
ark’® yaptiklar ¢alismada vakalarin timiinde, Truwit ve ark™' yaptiklari calismada SPIi

vakalarin % 70’inde KK lezyonu saptamislardir.
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Yapilan bir ¢alismada KK ve myelinizasyon gecikmesi ilizerinde ayrintili olarak
durulmustur. KK parasagital hasari olan bes olgunun dordiinde korpus posterior ve
spleniumda (%80), bir olguda ise yaygin olarak incelmis. Korpus posterior ve spleniumdaki
incelme PVL’li olgularin %16,6’sinda, PVL’li bir olguda ise KK yaygin olarak ince
bulunmus (112). Beyin gelimi sirasinda KK’da olusan hasar norolojik gelisimi ve

noropsikolojik performansi etkiler (113,114).

Magnetik rezonans goriintileme c¢alismalar1 preterm dogan bireylerde KK’un
boyutunun azaldigin1 ve anormal morfolojik o6zelliklerinin oldugunu (6zellikle posterior
bolgelerde) gostermistir (115). Magnetik rezonas goriintilleme calismalari beyin yapisinin
adodlesanlarda beyaz cevher miktarinin artisiyla ve beyaz cevherin mikrostriktiirel yapisinin

degismesiyle degistigini gostermistir (115,116).

KK gelisimi konsepsiyon sonrasi genunun 8. haftada goriinmesiyle baglar (115).
Yakovlev ve ark™’ postmortem ¢alisma sonrasi KK’un miyelinizasyon diizeylerinin yetiskin
diizeylerine 10 yasinda geldigini gostermislerdir. Giedd™® 4-18 yaslari arasinda KK
boyutunda lineer bir artis oldugunu kesitsel ¢aligmasinda gostermistir. Pujol**® KK’un 25
yasina kadar biliylimeye devam ettigini tahmin etmistir. Giedd'® KK’un anterior bdlgesinin
(genu ve rostrum) biiylimeyi durduran ilk alanlar oldugunu ve posterior bolgelerin yetiskinlik
donemine kadar biiylimeye devam ettigini belirtmistir.. KK ge¢ olgunlasan noral sistemin bir

parcasidir ve kognitif beceri edinmeyle ilgilidir (119).

KK’un anomalileri travma, tiimor, konjenital anomaliler, vaskiiler lezyonlar
inflamatuar durumlar ve demyelinizan durumlardan olusur. KK’un lif kompozisyonunda
islevsellikle iligkili olarak bolgesel farkliliklar bulunmaktadir. Asosiasyon kortikal bolgeleri
kiiclik aksonlarla iletilirken, viziiel, somatosensoriyel, primer motor ve sensoriyel korteksler
biiyiikk aksonlarla iletilmektedir (99). Erigkinlerdeki gorevleri bilinmesine ragmen ¢ocukta
intrauterin donemde ve erken cocukluk donemindeki gorevleri ozellikle ontogenezde,
elektrofizyolojik ve sensorimotor gelisimdeki rolii, algi ve motor fonksiyonlardaki islevleri,
konusma ve konugsma bozukluklarindaki ve interhemisferik baglantidaki islevi heniiz tam
aydinlatilamamistir (4). Kallozal disgenezi veya agenezi olan ¢ocuklarda 6nemli sorunlar

olabilecegi gibi hemen higbir sorun olmayabilecegi belirtilmektedir (4,121).

KK beyinde en sik yapisal bozukluk gosteren dokulardan biridir. KK’un morfolojik
bozukluklar1 iyi bilinmesine karsin fonksiyonel bozukluklari, morfolojik bozukluklarina

paralel olmadigi i¢in aydinlatilamayan sorunlar vardir. Bu durum hemisferler arasinda
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baglanti bozuklugu gibi karsimiza ¢ikar (4). Degisik etkenler (Fiziksel, metabolik, organik,

infeksiyon, travma vb)

1- Hemisfer kortekslerinin baglantisin1 gelistirmek. Bu islev ¢cocuklarda hayatin ilk 3

yilinda 6nemli rol oynar ve serebral hemisferlerin gelisimsel organizasyonunda rol oynar (4).

2- Bellek fonksiyonu. Kisa bellek sorunu olan ¢ocuklarda hiperaktivitenin sik

goriilmesi kallozal hipogeneziye bagli olabilir (4,122,123).
3- Interhemisferik sensorik baglantinin saglanmasi ve gelistirilmesi,

4- Bimanuel motor koordinasyon, ipsilateral motor sistemin inhibisyonu yolu ile

motor sistemin saglikli islemesi (4,85,124).
5- Dikkat siiresinin saglanmasi (4,123).

6- Ipsilateral gorsel yari alan fonksiyonu, fiizyon olayr gerceklesmesi, bakis goriis

netligi saglanmasi (4,125).

Morfolojik kallozal bozukluklar1 total veya parsiyel ageneziler, sekonder disgeneziler

olarak inceleyebiliriz. Agenezilere neden olan etkenleri yedi grupta inceleyebiliriz (4,80).
1- Metabolik toksik nedenler
2- Kromozom anomalileri
3- Asfiksi, kronik hipoksi, hipoksik iskemik ensefalopati
4- Kalitim
5- Subdural hematom
6- Hidrosefali yer kaplayan lezyonlar
7- Depo hastaliklar
2.4 Beyin Ventrikliler Sistemi

Serebral ventrikiiler sistem birbirleriyle baglantili bosluk ve kanallardan meydana
gelmistir. Her serebral hemisfer interventrikiiler foramen (foramen monroe) yoluyla ii¢lincii
ventrikiil ile iligkili genis birer lateral ventrikiil bulundurmaktadir. Ugiincii ventrikiil ise orta
hatta yerlesmekte olup sag ve sol olmak {izere her iki talamus ve hipotalamus arasinda

bulunan ince bir bosluktan meydana gelmektedir. Serebral aquaduktus (Aquaductus Sylvii)
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olarak adlandirilan dar bir tiip ile dordiincii ventrikiil ile iligkilidir. Dordiincii ventrikiil ise

beyin sap1 ve serebellum arasinda yer alan genis bir bosluktur.

Lateral ve iigiincii ventrikiiller derin yerlesim gosteren, etrafi tamamen ndral yapilar ile
cevrili olup, duvar yapilarinda motor, duyusal, gorsel yollar ile yasamsal dnemde otonomik ve
endokrin merkezlerin bulundugu anatomik yapilardir. Bununla birlikte lateral ve iicilincii
ventrikiiller derin vendz sistemle ¢ok yakin iligki i¢indedirler. Bir¢ok arteryel yap1 ventrikiil
duvarlarini besler. Bir takim tiimorler lateral ve {iglincii ventrikiillerin spesifik anatomik
boliimlerinde ortaya ¢ikmaktadirlar. Bu nedenle lateral ve iiglincii ventrikiiller bir takim

anatomik bolgelere ayrilmislardir (9,10,126-133).
2.4.1 Lateral ventrikuller

Lateral ventrikiiller her bir hemisferin igerisinde bulunan {i¢ uzantili bosluktur
(Sekil2.2, 2.3). Ventrikiil sisteminin en kranialde olanidir. Her iki tarafin lateral ventrikiilleri
ortada septum pellucidum denilen bir bélme ile birbirinden ayrilmistir. I¢ yiizii epandim hiicre
ile doseli olup, icerisinde de serebrospinal sivi (BOS) bulunur. Ugiincii ventrikiile sagl sollu
foramen interventriculare (Monro deligi) ile baglantilidir. Pars centralis, cornu frontale (cornu
anterius), cornu occipitale (cornu posterius), cornu temporale (cornu inferius) olmak uzere 4
boliimden olusur (134-136). Lateral yiizeyden bakildiginda her bir lateral ventrikiil kabaca “ C
“ seklinde BOS ile dolu bir yapidan meydana gelmektedir. Her bir lateral ventrikiil frontal
(anterior) boynuz, temporal (inferior) boynuz, oksipital (posterior) boynuz, korpus ve atrium
olmak tizere bes farkli kisimdan meydana gelir. Her bir kismin ise medial ve lateral duvarlari,
catis1 ve tabant mevcut olup ayrica frontal ve temporal boynuz ile atriumun anterior duvari da
bulunmaktadir. Bu duvar olarak adlandirilan yapilar ise talamus, septum pellusidum, derin
yerlesimli beyaz cevher, KK ve yine “C* seklinde kaudat nucleus ile forniks tarafindan

olusturulmustur (9,10,126-133) .).

32



GE MEDICAL SYSTEMS MAREMAR

SE: 4

IM: 11 M /O12Y

image: 512x512 - 5

Zoom: 100 Angle: 0 — 27052010
- 09:34:35

SE

TR:4600

TE:110.052

HEAD

DFOV:240

thk:5/sp:6.5

spb.b

Position: 24 32 mm

03202240

EC:1

EC:24 W 923 : L 461

Sekil 2.2: Lateral Ventrikiil Aksial Kesit
2.4.1.1 Frontal Boynuz

Lateral ventrikiillerin tiggen seklinde uzantilar1 olup interventrikiiler foramenin
anteriorunda kalan kisimdir. Lateral yiizeyinde kaudat niikleusun kaput kismi, anterior ve
stiperior yiizeyinde KK’un genu kismi, medial yiizeyinde septum pellusidum ve daha dar olan
taban kisminda ise KK’un rostrumu tarafindan sinirlandirilmistir. Posterior foramende yer
alan foramen frontal boynuzlarin posterior uzanimini temsil ederken sinir ise interventrikiiler

foramenin hemen anteriorunda yer alan forniseal kolonlardan olusmaktadir. Forniseal
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kolonlar medial yiizeyin posteroinferiorunda yer almaktadirlar. Frontal boynuzlar koroid

pleksus igermemektedir (9,10,126-133).

a-Inferomedial smirinda anteroseptal ven bulunmaktadir. Bu ven interventrikiiler
foramenin medialine dogru yol almaktadir. Burada internal serebral vene katilmak iizere

tiglincii ventrikiiliin ¢atisinda bulunan velum interpozituma girmektedir (9,10,126-133).

b-Daha lateralde ise anterior kaudat ven medioinferiora dogru yol almakta ve

interventrikiiler foramenin yakininda talamostriat vene katilmaktadir (9,10,126-133).
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Sekil 2.3: Lateral Ventrikiil Koronal Kesit
2.4.1.2 Korpus

Lateral ventrikiil korpusu interventrikiiler foramenin posterior kenarindan baslamakta
ve posteriorda KK’un splenium kisminin anterior sinirina kadar uzanmaktadir. Bu nokta
septum pellusidumun goriinmeyecek kadar inceldigi ve KK ile forniksin birlestikleri noktadir.
Lateral ventrikiil korpusu siiperiorunda KK, lateral yiizeyinde kaudat niikleusun korpusu
bulunmaktadir. Medial yiizeyi ise iistte septum pellusidum, altta forniksin korpusu tarafindan
olusturulmustur. Taban ise talamus tarafindan meydana getirilmistir. Interventrikiiler foramen

seviyesinde, kaudat eminensin hemen altinda, internal kapsiiliin genu kismi bulunmaktadir.
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Medial ve lateral yiizeylerde seyreden 6nemli ven takimlart bulunmaktadir. Posterior septal
ven daha medialde ( septum pellusidum {izerinde ) yer almakta ve inferiora dogru seyredip
koroid fissiirii delerek internal serebral vene dokiilmektedir. Lateral yiizeyde ise daha anterior
yerlesimli olan talamokaudat ven ve talamostriat vene dokiilecek olan posterior kaudat ven
yer almaktadir. (9,10,126-133).

Lateral ventrikiil korpusunun daha inferiorunda, taban ve lateral yiizeylerin birlestigi
alan striotalamik sulkus tarafindan belirgin hale getirilmistir. Bu sulkus talamus ile kaudat
niikleusu birbirinden ayirmanin yaninda stria terminalis ve talamostriat veni de barmndirir.
Talamostriat ven anteriorda interventrikiiler foramene dogru seyretmekte, internal serebral
vene dokiilmek iizere foramenin etrafinda egim yapmaktadir. Bu venin seyri genellikle
serebral anjiyografinin vendz fazinda goriilmekte ve “vendz ag¢1” olarak tanimlanmaktadir.
Ancak, nadiren de olsa talamostriat venin daha posteriorda koroidal fissiir yoluyla
interventrikiiler foramen boyunca ilerlemeden de internal serebral vene direkt olarak
dokiilebildigi unutulmamalidir. Talamostriat venin medialinde talamus ventrikiiler tabani
olusturmak tiizere protrude olmaktadir. Talamusun medialinde koroidal fissiir talamus ile
forniksin korpusunu birbirlerinden ayirmaktadir. Bu fissiir koroid pleksus tarafindan
kapatilmistir. Lateral ventrikiil atriumunun posterior kismindan baglayan siiperior koroidal
ven koroid pleksus icinde yer almakta ve interventrikiiler foramene dogru
seyretmektedirPineal bezin hemen lateralinde ventrikiiler sisteme giris yapan ve velum
interpozitum igerisinde liclincii ventrikiiliin ¢atisinda anteriora dogru seyreden medial
posterior koroidal arter, li¢iincii ventrikiilde interventrikiiler foramenden yukar1 dogru ¢iktigi
ve posteriora dogru koroid pleksusun seyri yoniinde kivrildigr sirada lateral ventrikiil i¢inde
goriilebilmektedir. Lateral posterior koroidal arter ise ventrikiillerin atrial kismindan girmekte
ve anteriora interventrikiiler foramene dogru seyretmektedir. Lateral ve medial posterior

koroidal arterler birbirleriyle anastomoz yapabilmektedirler (9,10,126-133).
2.4.1.3 Atrium

Lateral ventrikiil atriumuna “trigon” da denilmektedir. Korpus, temporal ve oksipital
boynuzlarin birbirleri ile kaynastigi yerdir. Anteriorda hem talamusun {iizerinden lateral
ventrikiil korpusuna hem de talamusun altindan lateral ventrikiil temporal boynuzuna,
posteriorda ise oksipital boynuza acilmaktadir. Atrium talamusun posterior kenarinda
korpusun bir devami gibi baglamakta ve daha posteriorda KK’un oksipital lob ile birlestigi

noktada sonlanmaktadir (9,10,126-133).
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Atriumun anterior duvari medial ve lateral olarak ikiye ayrilabilir: medial kismi
pulvinarin posterior kesiminin etrafini saran forniksin kurusu, lateral kismi ise pulvinar
tarafindan olusturulmaktadir. Medial duvar iki tiimsek benzeri yapidan olusmaktadir.
Birbirleri tizerinde horizontal sekilde yer alan bu yapilardan daha yukarida yerlesim gostereni
kalin lif demetlerinden forceps major olugsmakta; ayni zamanda KK’un “bulb”u olarak
adlandirilmaktadir. Daha asagida yer alan diger yap1 ise kalkarin sulkusun ventrikiile dogru
bir ¢ikintis1 seklinde izlenmekte ve kalkar avis olarak adlandirilmaktadir. Medial duvarin
yilizeyinde koroidal fissiire dogru uzanim gosteren medial atrial ven izlenmektedir. Bu ven
koroidal fissiirii delerek bazal vene, internal serebral vene veya Galen veni’ne bosalmaktadir

(9,10,126-133).

Lateral duvar anterior ve posterior kisma ayrilabilir; anterior kismi1 kaudat niikleus
tarafindan posterior kismi ise tapetum lifleri tarafindan olusturulmaktadir. Siiperiorda KK’un
splenial kismi ve daha posteriorda ise yine KK’un tapetum kismi atriumun ¢atisini
olusturmaktadirlar. Bu cat1 posteriorda lateral duvara dogru kivrildigindan lateral duvarin bu
segmentini tapetum Ortmekte daha anteriorda ise kaudat niikleusun kuyruk kismi lateral
duvar1 Ortmektedir. Epandimin hemen altinda, lateral duvar ylizeyinde yerlesmis olup
koroidal fissiire dogru inferiora ve mediale uzamim gosteren lateral atrial venler
bulunmaktadir. Oksipital boynuzda baslayan bu ven koroidal fissiirii gectikten sonra bazal
vene, internal serebral vene veya Galen veni’ne bosalmaktadir (9,10,126-133). Taban ise
ticgen seklinde olup kollateral sulkusun posterior ucunun yukari dogru siskinlik yarattig
anatomik yapi olarak da tanimlanan “kollateral trigon” tarafindan meydana getirilmektedir.
Atriumda yerlesim gosteren koroid pleksus “glomus” olarak adlandirilmaktadir. Koroid
pleksusun bu seviyesinde ¢ogu zaman iki koroidal arter se¢ilmektedir. Bu arterlerden daha
medialde olan1 anterior koroidal arter olup koroid pleksus ile birlikte ventrikiil korpusuna
dogru seyir gostermektedir. Daha lateralde yer alan lateral posterior koroidal arter ise atrium

ve koroid pleksus korpusunu beslemektedir (9,10,126-133).
2.4.1.4 Oksipital Boynuz

Atriumun posteriora dogru oksipital lob igine uzanim gostermesiyle meydana gelen
anatomik yapidir. Boyutlar1 son derece degisken olabilmektedir. Medial duvart ayn1 zamanda
atriumun medial duvarin1 da meydana getiren siiperiorda kalkar avis ve inferiorda ise forceps
major tarafindan olusturulmaktadir. Aym sekilde kollateral trigon da oksipital boynuzun
tabanini olusturmaktadir. Tapetum ise birbirleriyle kaynasan hem g¢atiyr hem de lateral duvari

olusturmaktadir. Oksipital boynuzun en ilgi cekici 6zelligi ise koroid pleksustan mahrum
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olusudur. Vendz yapilar1 ise medial ve lateral atrial venlerin posteriora dogru uzanimi

seklinde izlenmektedir. (9,10,126-133).
2.4.1.5 Temporal Boynuz

Temporal boynuz lateral ventrikiillerin medial temporal loba uzanim gostermeleriyle
meydana gelmektedir. Bu yap1 pulvinarin altinda, atriumdan baslayarak temporal lob orta
kesimine dogru wuzanim gostermekte ve amigdaloid niikleusun hemen arkasinda
sonlanmaktadir. Tabanda medialde hipokampus, lateralde ise kollateral eminens olmak {izere
ventrikiil igine uzanim gosteren iki tiimsek yap1 gbze ¢arpmaktadir. Temporal boynuz catist
medial ve lateral olarak ikiye ayrilabilir: Medial kisim kaudat niikleusun kuyrugu tarafindan
olusturulmaktadir. Kaudat niikleusun kuyrugu anteriorda amigdaloid niikleusa dogru
uzanmaktadir. Kaudat niikleusun kuyrugu ile talamus striotalamik sulkus ile birbirlerinden
ayrilmaktadirlar. Catinin lateral kismi ise tapetum tarafindan olusturulmaktadir. Tapetum
inferiora dogru seyrederken temporal boynuzun ayrica lateral duvarmi da meydana
getirmektedir. Tapetum, optik radyasyon ile temporal boynuzu birbirinden ayiran olusumdur.
Temporal boynuzun medial duvari1 talamusun inferolateral yiizeyi ile forniksin fimbriasini
birbirinden ayiran ve ince, dar bir yarik olan koroidal fissiir tarafindan olusturulmaktadir

(9,10,126-133).
2.4.2 Ugiincii ventrikiil

Ugiincii ventrikiil KK ve lateral ventrikiil korpusunun altinda sella tursikanmn, pitiiiter
bezin ve mezensefalonun {iizerinde, talamus ve hipotalamusun her iki yaris1 arasinda
yerlesmistir (Sekil2.4). Willis poligonu ve dallart ile oldugu kadar Galen veni ve bu vene
dokiilen diger damarlar ile de yakin iligski icindedir. Anterosiiperior kenarinda foramen
Monro’lar yoluyla her iki lateral ventrikiiller ile iliski halindedir. Uciincii ventrikiiliin yaklasik
ticte biri bu foramenin anteriorunda yer almakta ve inferiora dogru optik kiazmaya
uzanmaktadir. Posteriorda ise serebral aquaduktus yoluyla dordiincii ventrikiil ile iliski
halindedir. Ucgiincii ventrikiiliin ¢atis1, tabani, anterior, posterior ve iki lateral duvar
bulunmaktadir. Dis yiizeyden goriinebilen anterior duvar optik kiazma ile lamina terminalis
tarafindan olusturulmustur. Lamina terminalis ince bir pia ve gri cevher yaprag: seklinde yap1
olup inferiorda optik kiazma, siiperiorda ise rostrum arasinda seyreder. Ventrikiil i¢erisinden
bakildiginda ise anterior duvar smirlar1 -yukaridan asagiya forniks kolonlari, foramen

Monro’lar, anterior kommissiir, lamina terminalis, optik reses ve optik kiazma tarafindan
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olusturulmustur. Anterior kommisiir forniseal kolonlarin hemen 6niinde orta hatti caprazlayan

kompakt lif demetidir. Optik kiazma ile arasindaki boslugu lamina terminalis doldurmaktadir.

Posterior duvar siiperiorda suprapineal resesten inferiorda aquaduktusa kadar
uzanmaktadir. Ventrikiil icinden ve 6nden bakildiginda ise posterior duvar sinirlar1 yukaridan
asagiya suprapineal reses, habenular komissiir, pineal cisim ve resesi, posterior komissiir ve
aquaduktus tarafindan meydana getirilmistir. Posteriordan bakildiginda ise posterior duvarda
gorlniir tek yap1 pineal cisimdir. Pineal bez posteriora dogru quadrigeminal sisterne uzanim
gostermekte olup siiperiorda splenium, laterallerde talamus, inferiorda ise korpora
quadrigemina ve serebellar vermis tarafindan Ortiilmiistiir. Lateral duvarlar serebral
hemisferler arasinda yerlesim gosterdiginden disaridan goriilememektedir. Inferiorda
hipotalamuslar ve siiperiorda talamuslar tarafindan meydana getirilmislerdir. Sag ve sol
talamuslar massa intermediate ile birbirlerine baglanirlar. Hipotalamik ve talamik yiizeyler
birbirlerinden hipotalamik sulkus ile ayrilmiglardir. Bu sulkusun smirlar1 genellikle bariz
olmamakla birlikte foramen Monro’dan aquaduktusa uzanim gostermektedir. Lateral duvarlar
gagast acik bir kus kafasinin yan siliietine benzetilmektedir. Kusun kafasi talamusun oval,
medial yiizeyi tarafindan; anteriora ve inferiora projekte olan agik gagalar ise hipotalamustaki
resesler tarafindan yukari gaga optik reses, asagr gaga infundibular reses olmak iizere
olusturulmustur. Talamik yiizeylerin iist limiti stria medullaris talami olarak adlandirilan dar,
kabarik ¢izgiler tarafindan olusturulmustur. Bu strialar talamusun siiperomedial sinir1 boyunca
uzanarak foramen Monro’dan habenular komissiire kadar devam etmektedir. Uciincii
ventrikiil catis1 anteriorda foramen Monro’dan posteriorda suprapineal resese kadar yukari
dogru hafif bir yay seklinde uzanim gostermektedir. Bu anatomik yapi forniks tarafindan
meydana getirilen noral bir tabaka, tela koroideanin iki ince membrandz tabakalar1 ve tela
koroideanin iki yapragi arasinda seyreden damar bir tabaka olmak iizere toplam dort
yapraktan olugmaktadir. Koroidal fissiir catinin lateral kenarinda yer almakta ve lateral duvar
ile ¢atiy1 birbirlerinden ayirmaktadir. Catinin anterior kesiminde forniksler birbirlerine paralel
olarak seyretmekte ve siklikla forniksin korpusuna tutunmaktadirlar. Catinin posterior
kesiminde ise forniksler birbirlerinden ayrilarak forniceal “krus”lar olarak adlandirilmaktadir;
cat1, hipokampal komissiir denilen froniksler arasinda seyrederek bu forniksleri birbirlerine
baglayan beyaz cevher ile ortiilmiistiir. Hem forniksleri hem de hipokampal komissiirleri
orten anatomik olusum ise gevsek trabekiiler yapisiyla iki yaprakli tela koroidea’dir

(9,10,126-133).
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Tela koroidea’nin iki yapragi arasinda yer alan bosluk velum interpozitum olarak
adlandirilmakta ve igerisinde internal serebral venler ile medial posterior koroidal arterler
(MPChA) yer almaktadir. internal serebral ven bu yap1 i¢inde foramen Monro’nun hemen
hemen posterior kenarinda baslamakta ve pineal cismin hemen iizerinde terkederek
quadrigeminal sisterne girmektedir. Tela koroidea’nin iist yapragi forniks ve hipokampal
kommissiiriin alt ylizeyine, alt yapragi ise anteriorda stria medullaris talami’ye ve posteriorda
pineal cismin siiperior yiizeyine tutunmustur. Uciincii ventrikiil tabani anteriorda optik
kiazmadan posteriorda serebral aquaduktusun agikligina kadar uzanmaktadir. Tabanin anterior
yarimi1  diensefalik yapilar, posterior yarimi1 ise mezensefalik yapilar tarafindan
olusturulmustur. Alttan incelendiginde tabani olusturan yapilar anteriordan posteriora dogru
optik kiazma, hipotalamusun infundibulumu, tuber cinereum, mamiller cisimcikler, posterior
perforan madde ve serebral pedikiillerin medial yiizeyinin {izerindeki tegmentum olarak
siralanmiglardir. Optik kiazmanin inferior yiizeyi tabanin anterior kesimini, siiperior yiizeyi
ise anterior duvarin asagi kismimi meydana getirmektedir. Hipotalamusun infundibulumu,
tuber cinereum, mamiller cisimcikler ve posterior perforan madde 6n ve yan taraflarda kiazma
ve optik traktuslar ile arkada ise serebral pedinkiiller tarafindan sinirlandirilmis olan boslukta

yer almaktadirlar (9,10,126-133).

Ugiincii ventrikiil taban1 optik kiazmadan aqueductus sylvii’nin girisine kadar uzanan
kisimdir. Anterior 1/2°lik kismi diensefalik, posterior 1/2°lik kism1 mezensefalik yapilardan
olusur. Beyine alt yiiziinden bakildiginda tabani onden arkaya dogru optik kiazma,
hipotalamusun infindibulumu, tuber sinereum, mamiller cisimler, posterior perforan substance
ve ortabeyinin tegmentumunun bir parcasinin olusturdugu goriiliir. Optik kiazma iiglincii
ventrikiiliin 6n yiizli ile tabanin birlestigi bolgededir. Kiazmanin alt yiizii tabanin 6n kismini,
{ist yiizeyi de 6n duvarin alt kismmi olusturur. Uciincii ventrikiiliin tabaninin biiyiik
boliimiinii hipotalamus olusturdugu icin hipotalamusun da detayli incelenmesi gerekmektedir
(137,138).
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Sekil 2.4: Uciincii Ventrikiil Aksial Kesit.
2.4.3 Dorduncu ventrikiil

Serebellum’un 6n tarafinda, medulla oblongata’nin iist yarisi1 ile pons’un arka
tarafinda yer alan dordiincii ventrikiilkaudalde canalis sentralis ile devam eder (Sekil2.5).
Dordiincii ventrikiiliin tabani eskenar dortgene benzer; buraya fossa rhomboidea denir.
Dordiincii ventrikiiliin tavanin1 (arka duvarini) st tarafta velum medullare siiperior, alt
tarafta dordiincii ventrikiiliin plexus choroideus’u; tabanini (6n duvarini) ise fossa rhomboidea
olusturur. Ust dis kenarin1 pedunculus cerebellaris superior, alt dis kenarini tuberculum

gracile ve tuberculum cuneatum ile pedunculus cerebellaris inferior olusturur. Foramen
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Magendie ve Foramen Luschka dordiincii ventrikiildeki serebrospinal sivinin subaraknoid

araliga gegmesini saglar (139).
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Sekil 2.5: Dordiincii Ventrikiil Sagittal Kesit.
2.5 Stereoloji

Stereoloji, lic boyutlu yapilardan elde edilerek iki boyutlu kesitler kullanilarak yapi
hakkinda bilgi elde edinmeye yarayan bilimdir. Stereolojik yontemler kullanilarak yapilara ait
hacim oranlari, yiizey yogunlugu ve alani ve hiicre sayilari gercege yakin bir sekilde

hesaplanabilmektedir (17,140).

Yapilarin toplam hacimlerinin bilinmesi klinik tip’ta tan1 ve tedavi planlanmasinda bir
oneme sahiptir. Fizik muayene sirasinda yapilarin sekil, biiyiikliik ve niteligi hakkinda bir
fikir sahibi olunur ancak bu degerlendirme kismen subjektif bir degerlendirmedir. BT ve
Manyetik Rezonans Goriintilleme gibi radyolojik goriintileme yontemleride yapisal

bitlinliigiin ve hacmin degerlendirmesinde kullanilir. Bu degerlendirmeler neticesinde
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ilgilenilen yapini boyutu, normal olup olmamasi, sekli hakkinda bir fikir sahibi olunur.
Goriintiiler lizerinde yapilan yorumlar dogru bilgiler verse bile subjektif yorumlar olmalar
nedeniyle nicelik konusunda sinirli bilgiler saglar. Son yillarda klinik uygulamalarda
radyolojik tetkiklerden elde edilen goriintiiler iizerinde hacim hesaplama yontemi olarak
Cavalieri Prensibi’nin siklikla uygulandigi gozlenmektedir. Stereoloji’de hacim hesaplama
yontemlerinden biri olan Cavalieri Prensibi’nin uygulama alan1 her gecen giin
genislemektedir. Deneysel c¢alismalarda uygulanilan yap1 ve organlarin  hacimlerini
hesaplamak i¢in siklikla kullanilan bu yontemin, son yillarda hacim degerinin énemli oldugu
Klinik uygulamalarda da kullanilmaya baslandigi goriilmektedir (141,142). Cavalieri Prensibi
ile kesinlik ifade eden degerler elde edilir (142-144).

BT ve Manyetik Rezonans Goriintilleme yontemleri gergekte 3 boyutlu yapilarin 2
boyutlu kesit goriintiilerinden hareketle 3 boyutlu nitelikleri hakkinda bilgi edinilmesini
saglar. Bu goriintiileme yontemlerine bagli degerlendirmeler subjektif degerlendirmelerdir.
Cavalieri prensibinin uygulanmasi sirasinda 6l¢iimii yapilacak yapilarin sinirlarmin diger
yapilardan ayirtedilmesi gerekmektedir. Bu yontemle yapilacak degerlendirmeler objektif
taninin konulmasia yardimci olmakla beraber tedavinin degerlendirilmesinde de giivenilir

sonuglar vermektedir (142,145,146).
2.5.1 Cavalieri Prensibi

Organlarin veya organ bilesenlerinin hacmi, yapilardaki degisik bilesenlerin hacmi bu
bilesenlerin birbirlerine gére hacim oranlar1 6nemli parametrelerdir (15,147). Organ hacimleri
Cavalieri prensibi ile ardisik seri kesitler aracilifiyla voliim o6lc¢timleri kullanilarak
hesaplanabilmektedir (15,16,148). Hacmi hesaplanmak istenen biyolojik olusumlar gevre
yapilarda izole edilebilecek durumdaysa dogrudan Sl¢lim yapilabilmektedir. Fakat cou zaman
Olclimii yapilmasi planlanan yapilar ¢cevre dokulardan izole edilemezler bu durumda Cavalieri
prensibi denilen ve ilk kez Italyan matematik¢i Bonaventura Cavalieri tarafindan XVII.
Yiizyillda ortaya konmus olan prensip uygulanmaktadir. Calalieri prensibi stereolojik

yontemlerde en sik kullanilan hacim hesaplama yoludur (15,16,149).

Cavalieri prensibinin ortaya ¢ikisindan 6nce astronom Kepler sarap figilarinin hacmini
hesaplamak i¢in bir yol dnermistir. Buna gore figilar ayr1 ayr1 dilimlere ayrilacak ve her bir
dilimin hacmi hesaplanacak ve bu hacimler toplanarak figinin toplam hacmi bulunacakti.
Daha sonra Cavalieri bu prensibi genellestirdi (15,16,150). Cavalieri prensibine gore hacmi

hesaplanmas1 planlanan yap1 esit araliklarla ve birbirine paralel kesilerle kesitlere ayrilir
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(15,151,152). 1lk kesit kesit kalmlig1 mesafesindeki herhangi bir yerden almmali ve esit
aralikli kesitler alinmalidir (15,153). Elde edilen kesit goriintiilerinin kesit yiizey alanlari
hesaplandiktan sonra her bir kesitin ya da dilimin hacmi hesaplanir ve en sonunda dilimlerin

hacmi toplanarak yapinin tiim hacmi hesaplanir (15,154).
HesaplV =tXx (al+a2+......... +an) cm?

Formiildeki ( al+a2+......... +an) n sayidaki kesitlerin kesit ylizey alanlarmin cm?
cinsinden, t ise n sayidaki ardisik kesitlerin cm cinsinden kesit kalinligini ifade etmektedir
(148). Bu yontemle smirlart belirlenen yapilarin hacimleri hesaplanabilir (148,152,155).
Kesitlerde ortaya ¢ikan yiizey alanin1 dlgmek i¢in kullanilan noktali alan dl¢im cetveli, esit
aralikli noktalarin dizilimi ile elde edilen seffaf bir asetattir (15,153,156-158). Bu asetat alani
hesaplanmasi1 hedeflenen yapinin iizerine rastgele olarak atilir ve hesaplanmasi planlanan
yapinin alani lizerindeki asetatin noktalar1 sayilarak toplanir. Noktali alan cetvelinde noktalar
goriilmez bunun yerine (+) seklinde isaretler kullanilir. Cetveldeki (+)’larin kollarinin
kesistikleri kose ylizey alani 6l¢timii i¢in kullanilir. Sayima baslamadan 6nce, hangi iki kolun

kesistigi noktay1 kullanilacagina karar verilir ve ¢alisma boyunca o kdse kullanilir.

Noktali alan 6lgiim cetveli alan1 hesaplanmasi gereken yapinin iizerine rastgele olarak
atilir ve kesitin ylizey alanmi ile ¢akisan (+)’lar sayilir. Bu islem her bir ardisik kesit i¢in
tekrarlanir ve elde edilen nokta sayis1 asagidaki formiilde yerine konularak ilgilenilen yapinin

toplam hacmi hesaplanir.
Hesap2 V =tx alp x (P1+P2+....+Pn) cm?

Formiildeki (P1+P2+....+Pn) her bir kesit yiizey alani i¢in sayilan nokta miktarini,
(a/p) noktal1 alan 6lglim cetvelindeki her bir noktanin goriintiisiiniin kiigiiltme ya da biiyiitme
orani yardimui ile elde edilen ve gercekte temsil ettigi alan1 ifade eder (148,158). Ayrica her bir
kesitin kesit ylizey alani (ai), [ (a/p) x Pi ] seklinde hesaplanabilir. Formiildeki alt indis 2,
(hesap2 V) kesit alma ve nokta sayimi olmak iizere iki asamada sonuca ulasildigini ifade eder
(148,158). Kesitsel goriintiiler iizerinde hesaplamanin kolaylikla yapilabilmesi i¢in formiil

asagidaki gibi sekillendirilmektedir (15,159,160).
V=tx[(SU)xd)/SL]?’x2P

Formiildeki (t) ortalama kesit kalinligini, (SU) goriintii biiylitmesini gosteren skalanin
temsil ettigi uzunlugu, (d) noktali alan 6l¢iim cetvelindeki iki nokta arasindaki mesafeyi, (SL)

gorlintiideki skalanin cetvel ya da kumpas ile dlgiilen uzunlugunu, (2 P) ilgilenilen yapinin
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kesit ylizey alanlar1 lizerine diisen toplam nokta sayisini ifade etmektedir (148). Hata
Katsayis1t Hesaplamasi: Cavalieri yonteminde arastirici, kesit almak ve nokta saymak sureti ile
hesaplamis oldugu hacim degerinin dogrulugunu, elde edilen kesit sayisin1 ya da kullanilan

nokta sikliginin yeterli olup olmadigini sorgulamak amaciyla verilen hata katsayisini hesaplar.
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3 MATERYAL VE METOT

3.1 Hasta se¢im

Bu ¢alisma Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Norolojisi Bilim Dali’na 2008-2010 tarihleri arasinda
bagvuran ve SP tanist alan 60’1 erkek, 40’1 kiz toplam 100 hasta ve hastalarla yas agisindan
benzer dagilimda 69’u erkek, 47’si kiz toplam 116 saglikli bireyden olusan kontrol grubu
alindi. Hastalarin yas, cinsiyet, psikomotor gelisimi, motor fonksiyonlar1 ve kranial MR
bulgular1 ayrintili olarak degerlendirildi. Alt1 ay alt1 yas arasi cocuklarin psikometrik
degerlendirilmesi AGTE ve Denver gelisim testi ile, 6 yastan biiyiik olanlarinki ise 1Q’lar1
degerlendirilerek yapildi. Psikometrik test sonuglarina goére bireyler 3 gruba ayrildi. Beceri ve
zekas1 normal bireyler birinci grubu, sinirda beceri ve zeka bozuklugu olanlar ikinci grubu,
ileri derecede beceri ve zekda bozuklugu olanlar iigiincii grubu olusturdu. Hastalar motor
fonksiyonlarma gore ii¢ gruba ayrildi. Normal yiiriiyebilenler birinci grubu, destekle
yiirliyenler ikinci grubu, yliriiyemeyenler ii¢lincii grubu olusturdu. Hastalarin kranial magnetik
rezonans goriintiileri Philips 1,5 Tesla marka MRG cihazi ile spina eko T1 agirlikli (TR: 525,
TE: 16 ms) goriintiiler aksiyal ve koronal diizlemde 5-7 mm kesit kalinli1 kullanilarak turbo
spin eko T2 agirlikli (TR: 7000, TE: 99,936 ms) aksiyal, sagittal ve koronal diizlemde 5-7
mm kesit kalinlig ile ¢ekilmistir. T1, T2 flair kesitlerle sagittal, aksial, koronal goriintiiler 18
kesitte geriye doniik olarak degerlendirildi.SP tanisi ailelerden alinan 6ykd, fizik muayene ve
kranial goriintiileme yontemleri ile konuldu. Hastalarin Oyki, fizik muayene ve

norogoriintiileme yontemleri ile SP’1i hastalarin klinik alt gruplari belirlendi.
Calismaya alinma kriterleri agagidaki gibi belirlendi;

Hasta grubu icin

. Klinik olarak SP tanis1 almis olmasi

. Hastanin SP klinigine uygun hareket, tonus ve postiir bozuklugu olmasi
o MRG goriintiilerinin net ve standart olmasi

o SP ile beraberinde corpus callosum agenezi olmamasi

J SP ile beraberinde hidrosefali olmamas:

Kontrol grubu i¢in
. SP tanis1 almamis olmasi

o Kranial MRG goriintiilerinin normal olmast
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. MRG goriintiilerinin net ve standart olmasi

Yukaridaki kriterlere uygun olarak secgilen kontrol ve hasta grubunun rutin ndérolojik
muayeneleri yapilarak MRG goriintiileri iizerinden gerekli degerlendirmeler yapildi. Tiim
bireyler i¢in T2 agirlikli sagittal ve aksial MRG kesitleri kullanilarak Corpus Callosum alani

ve ventrikiil hacim 6l¢timleri yapildi.
3.2 Yéntem

1. Hastalarda yas ve cinsiyet gruplar incelendi. 1-15 yas arasi bireyler ¢alismaya alindi.
Ancak her yas gruptan farkli sayida birey almak zorunda kalindi. Bunun nedeni ise 2008-2010
tarihleri arasinda klinigimize basvuran bireylerin  yaslart arasindaki farkliliktan
kaynaklanmaktadir. SP grubunda kizlarin sayilar1 her yas gruplarinda 3-4 arasi degisirken

erkekler 3-9 arasinda idi.

Kontrol grubunda ise her yas grubunda kizlarda ortalama 3-6 kisi arasinda iken erkekler 3-8

kisi arasinda farklilik gosterdi.

2. MRG’de sagittal planda tam ortanca kesitte (MRG goriintiilerinde alinan 18 kesitten 10.
kesit) Corpus Callosumun PAL (projection area length) degeri yani uzunluk karesine diisen

alan1 hesapland.

3. MRG ‘de aksiyal planda lateral ve lgiincii ventrikiiliin, sagittal planda ise dordiincii

ventrikiiliin hacimleri cavalier prensibine gore hesaplandi.
3.3 Korpus Kallozum Projection Area Length Degeri

Stereolojik yontemler ii¢ boyutlu nesnelerin iki boyutlu goriintiileri iizerinden
degerlendirilmesini saglayan yaklagimlardir. Dolayisiyla hacim ve hacim oran1 gibi
hesaplamalarda ilgilenilen yapidan kalinlig1 bilinen ardisik kesit goriintiilerinin elde edilmesi
gerekir. Ancak her zaman bdyle bir imkan olmayabilir. Ayrica bazi durumlarda
degerlendirilecek yap1 iki boyutlu yapilar olabilir. KKda lifli bir yap1 oldugu i¢in iki
boyutludur. Ve bu durumda tek bir kesit yeterli olmaktadir. Uzunlugun karesi alinarak bir
referans noktast belirlenmis ilgilenilen organ ya da izdiisiim alanmnin bu referans alanin %
kagin1 doldurdugu belirlenerek PAL degeri (UKA degeri-uzunluk karesine diisen alan)
hesaplanmis olur (161).

Bazi yar1 otomatik makineler ve programlar ilgilenilen objenin sinirlarinin ¢izilmesi

suretiyle yapmin izdiisiim alanlarin1 ya da bir mesafenin uzunlugunu verir bu yonteme
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planimetri denilir. Glinlimiizde planimetrik Ol¢imler yapmak ic¢in bircok program
kullanilmaktadir. Ozellikle Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik Enstitiisii tarafindan
gelistirilen Image J° adli program kullanilmaktadir. Bu durumda dijital ortama aktarilan film
ya da resimler iizerinden program yardimi ile uzunluk ve alan degerleri asagidaki formiil

yardim1 hesaplanir.

A
PAL=

A; ilgilenilen yap1 ya da organin izdiisiim alanini, L ise dlgiilen referans uzunlugunu ifade
eder. Elde edilen deger yine yiizde cinsindendir. Bu ¢alismada da KKun PAL (projection area
length) degeri yani beyin icinde kapladigi izdiisiim alaninin hesaplanabilmesi i¢in uzunluk ve
alan deger ol¢limleri yapildi. Bunun i¢in dncelikle sagittal planda ardisik 18 kesit alinan MRG
goriintlilerinden KKun en iyi goriindiigii kesit belirlendi. Genellikle 9.-10. Kesitler alindu.
Belirlenen kesitler dijital ortamda Image J° programina aktarildi. Aktarilan goriintiilerde KK
smirlarindan ¢izildi (Sekil 3.1). Alan (A) (3.1a) ve uzunluk (L) (3.1b) olglimii alinarak

yukarida belirtilen formiil ile yiizde cinsinden hesaplanmasi yapildi
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Sekil 3.1a Sekil 3.1b

Sekil 3.1: Saglikli bir bireyin Sagittal kesitte Korpus Kallozum gériintiisii. Sekil 3.1a. Isaretli
boliim Korpus Kallozum’un alanimi gostermektedir. Sekil 3.1b. KK’un birbirine en uzak iki

nokta arasinda uzanan ¢izgi uzunlugunu gostermektedir.
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3.4 Cavalier Prensibi ile Beyin Ventrikiil Hacimlerinin Hesaplanmasi

Cavalieri metodu canli organizmalarla ilgilenilen herhangi bir yap1 ya da organin
hacminin hesaplanmasi amaciyla son zamanlarda yaygin olarak kullanilmaya baslanmis bir
yontemdir. Hacmi hesaplanmak istenen yapi bastan sona kadar esit kalinlikta dilim ya da
mikroskobik kesitlere ayrilir. Alternatif olarak noninvaziv yani dogrudan goriintiilleme
yontemleri kullanilarak da ilgilenilen nesne ya da organi bastan sona kadar kapsayacak
bigcimde kesit goriintiileri almarak bu goriintiiler iizerinden hacim hesaplamalari

yapilmaktadir.

Beyin ventrikiil hacimlerini hesaplamak i¢in oncelikle kesitlerde ortaya ¢ikan yiizey
alan1 noktali alan Olgiim cetveli kullanilarak hesaplanir. Esit araliklarla noktalarin baskili
oldugu seffaf bir asetat olan noktali alan dl¢iim cetveli ventrikiillerin iizerine rastgele olarak
atilir ve ventrikiillerin igine diisen noktalar sayilarak alan hesaplanir. Noktali alan Sl¢iim
cetvelinde noktalar1 temsil eden (+) isaretleri kullanilir (Sekil 3.2). Zira nokta uzayda iki
¢izginin kesismesi sonucunda elde edilen sifir boyutlu bir sondadir bu nedenle noktali alan
Olciim cetvelindeki (+)’larin kollariin kesistikleri kdse yiizey alani Ol¢limii hesaplamasi
amaciyla kullanilan noktadir. Bu islem her bir ardisik kesit icin tekrarlanarak hacim
hesaplanir. Elde edilen nokta sayisi, her bir noktanin temsil ettigi alan ve kesit kalinlig

asagidaki formiilde yerlerine konularak ventrikiillerin hacmi hesaplandi.

Hesap,V = txa/px (pl+p2+....... +pn) cm?

Formiildeki (Pi+P,4 . +Py) her bir kesit yiizey alani i¢in sayilan nokta sayisini, (a/p)
noktali alan 6l¢lim cetvelindeki her bir noktanin, kiicliltme veya biiyiitme orani1 da hesaba
katilarak elde edilen temsil alanin1 ifade eder. Ozetle, her bir noktanin temsil ettigi alanin
eldeki toplam nokta sayisi ile ve kesitlerin ortalama kalinlig1 ile ¢arpimi sonucunda ilgilenilen
nesnenin hacmi hesaplanmis olur. Ayrica, her bir kesitin kesit yiizey alan1 (a) bu formiilden
cikarilan diger bir formiil ile yani [(a/p) X Pi] ile hesaplanabilir. Formiildeki alt indis 2

(hesap,V), kesit alma ve nokta sayimi olmak iizere iki asamada sonuca ulasildigini ifade eder.
V=tx [((SU)xd)/SL]’x>P ..

Formiildeki (t) ortalama kesit kalinligini, (SU) goriintii biiyiitmesini gosteren skalanin
temsil ettigi uzunlugu, (d) noktali alan 6l¢tim cetvelindeki iki nokta arasindaki mesafeyi, (SL)

goriintiideki skalanin cetvel ya da kumpas ile 6lgiilen uzunlugunu, (Y P) ise ventrikiillerin kesit
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ylizey alanlar1 iizerine diisen toplam nokta sayisini ifade etmektedir (15,159,160). Bu

formiile gore:

t: 0,7 cm
SU: 5cm

d: 0,3cm
SL:  18cm

> P:  Toplam nokta sayisi verileri kullanildi.

Bu formiil kullanilirken, formiile girilecek uzunluk mesafeleri cm olarak alindi. SL

degeri ise 0,005 mm hassasiyetle kumpas ile dl¢iildii.
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L S S e Sl Sl S S S S S St S S Y S S Y S SO SO S S
LS S O S i S S S R O S N T TR THC S S A TR S S S S A O
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Sekil 3.2: Noktali alan 6l¢tim cetveli (0,3 cm)

Bu islemler her birey igin ayr1 ayri yapildi. Ayni zamanda ayni bireyin lateral
ventrikiilleri, tiglincii ve dordiincii ventrikiilleri i¢cinde ayr1 ayr1 hesaplandi. Lateral ventrikiil
de sag ve sol tarafta gelisim farkliligt veya lezyonun derecesinin farkli olabilecegi
diistintilerek hacimleri sag ve sol taraf birbirinden bagimsiz olarak hesaplandi. MRG
goriintiileri lizerinden nokta sayimi bittikten sonra biitlin bu islemler Microsoft Office Excell

dosyasinda formiile yerlestirilerek sonuglar elde edildi.

3.5 Istatistiksel Analiz

Hasta ve kontrol grubu verilerinin degerlendirilmesinde SPSS 15 istatistik programi
kullanilmistir. Veriler ortalama+ standart sapma ve ortanca (min-max) degerleri kullanilarak
Ozetlendi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile denetlendi.
Parametrik test varsayimlari igin Mann-Whitney, Ki-kare testi  kullanildi. Spearman

korelasyon katsayisi ile istatistiksel analizler yapildi ve p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1 Hasta ve Kontrol Grubunun Ozellikleri

4.1.1 Hasta Ve Kontrol Grubunun Sayilari

Calismamiz 2008-2010 yillar1 arasinda Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Noroloji poliklinigine bagvuran yaslar1 1-15 arasinda degisen 100 SP tanisi
almis hasta ile ayn1 yas araliginda kranial MR bulgular1 normal olarak degerlendirilen 116

kontrol vakasinidan olusan bireylerde yapilmistir.
4.1.2 Hasta ve Kontrol Grubunun Cinsiyet Dagilimi

SP grubunda her yas grubunda kizlarin sayilar1 0 ile 4 arasi degisirken, erkeklerin
sayilar1 1 ile 9 arasinda degisim gosterdi (Tablo 4.1). Kontrol grubunda ise her yas grubunda
kizlarin sayilar1 2 ile 6 kisi arasinda degisirken, erkeklerin sayilar1 2 ile 9 kisi arasinda
degisim gosterdi (Tablo 4.1). Calismamiza katilan SP grubunun 60’1 erkek, 40’1 kizlardan
olusuyordu. Kontrol grubu bireylerin 69’u erkek, 47’si kizlardan olusuyordu. Say1 olarak

aralarinda istatistiksel anlamli fark yoktu (P=0.82).
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Tablo 4.1 SP ve kontrol grubundaki bireylerin yaslara gore dagilimi

4.1.3 Hasta ve Kontrol Grubunun Kronolojik Yaslari

SP grubundaki hastalarin yaslar1 1-15 yas arasinda (ortalama 6.00 + 4.25)
degismekteydi. Caligmamiza katilan kontrol grubunun yaslar1 1-15 (ortalama 7.00+4.40)
arasindaydi. Arada istatistiksel olarak fark bulunmadi (p=0,97). SP’li erkeklerin yaslar1 1-15
arasinda (ortalamasi 6,10+4,09), SP’li kizlarin yaslar1 ise 1-15 arasindaydi (ortalama 7,37+
4,41). Kontrol grubu erkeklerin yaslar1 1-15 arasinda (ortalama 7,14+ 4,27), kontrol grubu
kizlarin yaslart 1-15 arasindaydi (ortalama 7,55+4,61). Gruplar arasinda istatistiksel olarak
fark bulunmadi (p=0,12).
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4.1.4 Serebral Palsi Grubunun Korpus Kallozum PAL Degerleri
4.1.4.1 Tum yas gruplarinda Korpus Kallozum PAL Degerleri

SP grubunun KK ortalama PAL degeri % 10.24+2.48 ( minimum % 4.52, maksimum
% 18.51), kontrol grubununki ise % 13.55+1.87 ( minimum % 7.40,maksimum % 18.18) idi.
SP grubunun ortalama PAL degeri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oranda
dusiiktt (p=0.01).

SP’li kizlarin KK ortalama PAL degeri %10.57+£2.46 (minimum%4.52, maksimum
%16.89 ), kontrol grubu kizlarin KK ortalama PAL degeri %12.86+1.80 (minimum%9.38,
maksimum%16.85) idi. Ortalama KK PAL degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0.02) ( Grafik 4.1) (Tablo 4.2).

Serebral palsili ve kontrol grubundaki kiz bireylerin korpus kallozum
PAL degerlerinin karsilastiriimasi

16
14
12
10

[ I S = =) I os

M Kontrol kiz Korpus Kallozum
M Serebral palsi kiz Korpus kallozum 8.38 9.5 10.2(10.9.1.078.0711.038.8|10.5| 8 [6.6|7.8|8.9| 9 11.07

Grafik 4.3: SP’li hasta ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yaslara gore ortalama

KK PAL degerlerinin karsilastiriimasi

SP’li erkeklerin KK ortalama PAL degeri %10.02+£2.50 (minimum %4,94 maximum
%18.51 ), kontrol grubu erkeklerin KK ortalama PAL degeri %14.02+1.78 (minimum%7.40,
maximum©%18.18) idi. Ortalama KK PAL degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0.01) (Grafik 4.2) (Tablo 4.2).
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Serebral palsili ve Kontrol grubundaki Erkek bireylerin Korpus Kallozum PAL
degerlerinin karsilastirilmasi

16

14

12
10

L T o N N = 2 I+

M Kontrol Erkek Korpus Kallozum

M Serebral palsi Erkek Korpus kallozum | 9.8 (9.9 |10.4) 9.5 |10.4(11.2/10.5(10.910.2|85 |84 | 8 | 8 [8.03 12

Grafik 4. 4: SP’li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaslara gore ortalama
KK PAL degerlerinin karsilastirilmasi

SPli ve kontrol grubu kiz ve erkeklerin ortalama KK PAL degerleri Tablo 4.2°de

verilmigtir.

Korpus Kallozum PAL degeri

(% ortalama)

Kiz 10.57+2.46

(P=0.02)
Serebral Palsi

Erkek 10.02+2.50

(P=0.01)
Kiz
Kontrol Grubu 12.86+1.80
Erkek
14.02+1.78

Tablo 4.2 SP’li ve kontrol grubu kiz ve erkeklerin ortalama

KK PAL degerleri
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4.1.4.2 Serebral Palsili Hastalarda Yas Gruplarina gore Korpus Kallozum PAL

Degerleri

SP’li hastalar yas gruplarina gore dorde ayrildi. Birinci grupta 1-2 yas araligindaki
hastalar, ikinci grupta 3-5, ti¢lincii grupta 6-10 ve dordiincii grupta 11-15 yas araligindaki
hastalar mevcut idi. Kontrol grubu ise benzer sekilde dort gruba ayrildi. SP’li hasta grubu yas
gruplarina gore dorde ayrildiktan sonra her grubun ortalama KK PAL degerleri hesaplandi.
Dort hasta grubunun kizlar ve erkeklerinin KK PAL degerleri ayni cinsiyet ve yas grubundaki
kontrol hastalarinin KK PAL degerleri ile karsilastirildi. Bu istatistiksel karsilastirma ig¢in
Mann-Whitney tesi kullanildu.

SP’li hastalarin 1-2 yas grubunda KK PAL degeri ortalama % 9.40+1.78 (minimum
% 4.52, maksimum % 12.96) olarak 6l¢iildii. Ayni yas kontrol grubunun ortalama PAL degeri
% 12.27£1.98 (minimum% 9.38, maksimum % 14.72) idi. Bu yas grubunda SP hastalarinda
ortalama KK PAL degerlerinde kiiciilme istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01) (Tablo 4.3)
(Grafik 4.3).

SP’li hastalarin 3-5 yas grubunda KK PAL degeri ortalama % 10.92+ 2.17 (minimum
% 8.20, maksimum % 16.89) olarak 6l¢iildii. Ayn1 yas kontrol grubunun ortalama PAL degeri
% 14.34+1.86 (minimum %9.61, maksimum % 18.18) idi. Bu yas grubunda SP hastalarinda
ortalama KK PAL degerlerinde kiiglilme istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01) (Tablo 4.3)
(Grafik 4.3).

SP’li hastalarin 6-10 yas grubunda KK PAL degeri ortalama % 10.294+2.68 (minimum
% 4.94, maksimum % 18.51) olarak 6l¢iildii. Ayn1 yas kontrol grubunun ortalama PAL degeri
% 13.61+2.05 (minimum % 7.40, maksimum % 17.32) idi. Bu yas grubunda SP hastalarinda
ortalama KK PAL degerlerinde kiiciilme istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01) (Tablo 4.3)
(Grafik 4.3).

SP’li hastalarin 11-15 yas grubunda KK PAL degeri ortalama % 10.32+2.99 (minimum %
5.00, maksimum % 14.03) olarak 6l¢iildii. Ayni yas kontrol grubunun ortalama PAL degeri %
13.54+1.21 (minimum % 12.00, maksimum % 16.94) idi. Bu yas grubunda SP hastalarinda
ortalama KK PAL degerlerinde kiigiilme istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01) (Tablo 4.3)
(Grafik 4.3).
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YAS GRUBU KORPUS KALLOZUM PAL
DEGERIi(%)
1-2 9,40 (p<0.01)
SEREBRAL PALSI
3-5 10,92 (p<0.01)
6-10 10,29 (p<0.01)
11-15 10,32 (p<0.01)
1-2 12,27
KONTROL GRUBU
3-5 14,34
6-10 13,61
11-15 13,54

Tablo 4.3: SP’li hastalar ve kontrol grubunda yas gruplarinda KK PAL degerleri

2,50 ~

2,00 -

1,50 -
B Serebral palsi

1,00 - H Kontrol

0,50 -

0,00 T T T T
1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik 4.3: SP’li hastalar ve kontrol grubunda yas gruplarinda KK PAL degerleri
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4.1.4.2.1 Serebral Palsi’li Kiz Hastalarda Korpus Kallozum PAL Degerleri

SP’li kiz hastalarin 1-2 yas grubunda KK PAL degeri ortalama % 9.04+2.31
(minimum % 4.52, maksimum % 11.72) olarak dl¢iildii. Ayn1 yas kontrol grubunun ortalama
PAL degeri % 11.65+1.94 (minimum% 9.38, maksimum % 14.24) idi. Bu yas grubunda SP
hastalarinda ortalama KK PAL degerlerinde kiigiilme istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.04)
(Tablo 4.4) (Grafik 4.4).

SP’li kiz hastalarin 3-5 yas grubunda KK PAL degeri ortalama % 11.45+ 2.62
(maksimum % 16.89, minimum % 8.36) olarak 6l¢iildii. Ayn1 yas kontrol grubunun ortalama
PAL degeri % 13.48+2.49 (minimum %9.61, maksimum % 16.85) idi. Bu yas grubunda SP
hastalarinda ortalama KK PAL degerlerinde kiigiilme istatistiksel olarak anlamli degildi

(p=0.11) (Tablo 4.4) (Grafik 4.4).

SP’li kiz hastalarin 6-10 yas grubunda KK PAL degeri ortalama % 9.89+1.56
(minimum % 6.39, maksimum % 11.88) olarak 6l¢iildii. Ayn1 yas kontrol grubunun ortalama
PAL degeri % 13.18+1.82 (minimum % 10.31, maksimum % 16.23) idi. Bu yas grubunda SP
hastalarinda ortalama KK PAL degerlerinde kii¢iilme istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.01)
(Tablo 4.4) (Grafik 4.4).

SP’1i kiz hastalarin 11-15 yas grubunda KK PAL degeri ortalama % 11.48+2.76
(minimum % 5.45, maksimum % 14.03) olarak 6l¢iildii. Ayni yas kontrol grubunun ortalama
PAL degeri % 12.90+1.82 (minimum % 12.00, maksimum % 14.60) idi. Bu yas grubunda SP
hastalarinda ortalama KK PAL degerlerinde kiiciilme istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.33) (Tablo 4.4) (Grafik 4.4).

SP’1i kiz hastalarin yas gruplarina gore ortalama PAL degerleri tablo 4.4 ve grafik

4.4°de gosterilmistir.
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KIZ YAS (Yil) | KORPUS KALLOZUM PAL DEGERI

1-2 | 9.04+2.31 (p=0.04)

SEREBRAL PALSI
3-5 11.45+ 2.62 (p=0.11)
6-10 | 9.89+1.56 (p<0.01)
11-15 | 11.48+2.76 (p=0.33)
1-2 11.65+1.94
KONTROL GRUBU

3-5 13.48+2.49

6-10 13.18+1.82

11-15 | 12.90+1.82

Tablo 4.4 SP’li hasta ve kontrol grubu kizlarda yas gruplarina gore KK’ un ortalama PAL

degerleri

14

12 -+

10 -~

8 7 M serebral palsi
6 m kontrol

1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik 4.4: SP’li hasta ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yas gruplarina

gore ortalama KK PAL degerlerinin karsilastirilmasi
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4.1.4.2.2 Serebral Palsi’li Erkek Hastalarda Korpus Kallozum PAL Degerleri

SP’li  erkek hastalarin 1-2 yas grubunda KK PAL degeri ortalama
%9.56+1.55(minimum  %6.90, maksimum %12.96) olarak Ol¢iildii. Aymi yas kontrol
grubunun ortalama PAL degeri %12.83+1.94 (minimum%210.00, maksimum %14.72) idi. Bu
yas grubunda ortalama KK PAL degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.01) (Tablo4.5) (Grafik 4.5).

SP’li erkek hastalarin 3-5 yas grubunda KK PAL degeri ortalama 9%10.51+£1.76
(minimum %38.20, maksimum %213.98) olarak 6l¢iildii. Ayn1 yas kontrol grubunun ortalama
PAL degeri %14.72+1.41 (minimum%212.00, maksimum%218.18) idi. Bu yas grubunda
ortalam KK PAL degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi1 (p<0.01) (Tablo4.5)
(Grafik 4.5).

SP’1i erkek hastalarin 6-10 yas grubunda KK PAL degeri ortalama %10.54+3.19
(minimum% 4.94, maksimum% 18.51,) olarak 6lgiildii. Ayn1 yas kontrol grubunun ortalama
PAL degeri %13.92+£2.19 (minimum%7.40, maksimum%17.32) idi. Bu yas grubunda
ortalama KK PAL degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01)
(Tablo4.5) (Grafik 4.5).

SP’li erkek hastalarin 11-15 yas grubunda KK PAL degeri ortalama %9.16+2.87
(minimum% 5.00, maksimum% 12.90) olarak o6l¢iildii. Ayn1 yas kontrol grubunun ortalama
PAL degeri %14.04£1.29 (minimum%212.30, maksimum%16.94,) idi. Bu yas grubunda
ortalama KK PAL degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01)
(Tablo4.5) (Grafik 4.5).

SP’li erkek hastalarin yas gruplarina gére ortalama PAL degerleri tablo 4.5 ve grafik
4.5’de gosterilmistir.
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ERKEK YAS | KORPUS KALLOZUM PAL DEGERI

(yil)
1-2 | 9.56%1.55 (p<0.01)

SEREBRAL PALSI | 3-5 | 10.51+1.76(p<0.01)

6-10 | 10.54+3.19 (p<0.01)

11-15 | 9.16£2.87 (p<0.01)

1-2 | 12.83+1.94

KONTROL GRUBU | 3-5 | 14.72+1.41

6-10 | 13.92+2.19

11-15 | 14.04+1.29

Tablo4.5: SP’li ve kontrol grubu erkeklerde yas gruplarina

gore ortalama KK PAL degerleri

14 A

12 A

10 A
W serebral palsi

M kontrol

1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik 4. 5: SP’li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yas

gruplarina gore ortalama KK PAL degerlerinin karsilastiriimasi

4.1.5 Serebral Palsi’li Hastalarda Ventrikuil Hacimleri

SP grubunun sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 9.77+5.78 c¢cm3 (minimum 1.46,
maksimum 27.22), kontrol grubunun biitiiniiniin sag lateral ventrikiil ortalamas1 5.41+2.19
cm3 (minimum 1.94, maksimum 11.18) olarak bulundu. SP grubunun sag lateral ventrikiil
hacim ortalamasinda artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Tablo 4.6).
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SP grubunun sol lateral ventrikiil hacim ortalamast 11.36+6.24 cm3 (minimum 2.43,
maksimum 29.17), kontrol grubunun sol lateral ventrikiil ortalamasi 5.934+2.38 cm3
(minimum 1.94, maksimum 14.58) olarak bulundu. SP grubunun sol lateral ventrikiil hacim

ortalamasinda artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Tablo 4.6).

SP grubunun igilincii ventrikiil hacim ortalamast 2.20+0.88 cm3 (minimum 0.97,
maksimum 5.83), Kontrol grubunun ii¢lincii ventrikiil ortalamasi 2.28+0.99 cm3 (minimum
0.19, maksimum 5.35) olarak bulundu. SP grubunun ii¢iincii ventrikiil hacim ortalamasinda
azalma istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.68) (Tablo 4.6).

SP grubunun dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.23+0.46 cm3 (minimum 0.49,
maksimum 3.89), kontrol grubunun dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.80+0.90 cm3
(minimum 0.49, maksimum 4.38) olarak bulundu. SP grubunun doérdiinciil ventrikiil hacim

ortalamasinda azalma istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.01) (Tablo 4.6).

SP’1i hastalarin ve kontrol grubunun ortalama ventrikiil hacim degerleri Tablo 4.6°da

gosterilmistir.
Serebral Palsi Ventrikiil Hacimleri | Kontrol grubu
(cm3) Ventrikiil hacimleri (cm3)
ortalamaz standart deviasyon ortalamaz standart deviasyon
Sag lateral ventrkiil | 9.77+5.78 (p<0.01) 5.41£2.19
Sol lateral ventrikiil | 11.36+£6.24(p<0.01) 5.93+2.38
Ucgiincii vertikiil 2.20+0.88 (p=0.68) 2.28+0.99
Dordiincii ventrikiil | 1.23+0.46 (p<0.01) 1.80+0.90

Tablo 4.6 SP’li hastalarin ve kontrol grubunun ortalama beyin ventrikiil hacimleri ve standart

sapmalar1

SP’1li kizlarin sag lateral ventrikiil ortalama hacmi %9.41£6.01 (minimum %1.94,
maksimum %27.22), kontrol grubu kizlarin sag lateral ventrikiil ortalama hacmi
%35.114£2.54(minimum %1.94, maksimum %10.69) idi. Sag lateral ventrikiil hacim ortalama

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Grafik4.6) (Tablo 4.7).

SP’li kizlarin sol lateral ventrikiil ortalama hacmi %10.62+6.42 (minimum %2.43,

maksimum %29.17), kontrol grubu kizlarin sol lateral ventrikiil ortalama hacmi %5.854+2.39
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(minimum %1.94, maksimum %11.67) idi. Sol lateral ventrikiil hacim ortalama degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.01) (Grafik4.7) (Tablo 4.7).

SP’li kizlarin {gilincli ventrikiil ortalama hacmi %2.06+0.64 (minimum %0.97,
maksimum %3.60), kontrol grubu kizlarin {igiincii ventrikiil ortalama hacmi %1.91+0.81
(minimum %0.19, maksimum %4.38) idi. Ugiincii ventrikiil hacim ortalama degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.26) (Grafik4.8) (Tablo 4.7).

SP’li kizlarin dordiincii ventrikiil ortalama hacmi %1.20+0.41 (minimum %0.49,
maksimum %1.98), kontrol grubu kizlarin doérdiincii ventrikiil ortalama hacmi %1.51+0.75

(minimum %0.49, maksimum %3.40) idi. Dordiincli ventrikiil hacim ortalama degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Grafik4.9) (Tablo 4.7).

Serebral palsili ve kontrol grubundaki kiz bireylerin sag lateral
ventrikiil hacimlerinin karsilastirilmasi

18
16
14
12
10

8

[ I SR S )

M Kontrol kiz sag lateral ventrik(l | 7.1|8.2|2.6 /9.9 (6.3 |1.910.6/5.1/5.8|2.9(3.6|4.5(4.8|4.1 4.6

M Serebral palsili Kiz sag lateral

o 8.999.4811.85.001.4211 11.53.15.7110.940.9312.913.514.116.8
ventrikil

Grafik 4.6: SP’i hasta ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yaslara gore ortalama sag lateral

ventrikiil hacimlerinin karsilastirilmasi
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Serebral palsili ve kontrol grubundaki kiz bireylerin Sol lateral ventrikdil
hacimlerinin karsilastirilmasi

18
16
14
12
10

[ B L R = = ) @ o]

M Kontrol kiz sol lateral ventrikil | 7.3 16.32/2.19/6.4 | 6.5/2.9/11.6/5.9|5.5|4.384.86 4.6 4.9 |5.355.34

M Serebral palsi Kiz sol lateral

. 10.571.1811.516.699.23(10.2(13.615.236.4413.312.1513.4| 14 16.5316.5
ventrikil

Grafik 4.7: SP’li ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yaslara gore sol lateral ventrikiil

hacimlerinin karsilastirilmasi

Serebral palsili ve kontrol grubundaki Kiz bireylerin 3. ventrikiil
hacimlerinin karsilastirilmasi

4.5
4 _
3.5
3
2.5
2
1.5
1
0.5
0

M Kontrol Kiz 3. ventrikil
M Serebral palsi Kiz 3. ventriktl [2.18(1.211.94| 2.1 2.06| 3 2.43]1.542.06/1.94(1.94|2.3|2.32.43|2.8

Grafik 4.8: SP’li hasta ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yaslara gore ortalama 3. ventrikiil

hacimlerinin karsilastirilmasi
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Serebral palsili ve kontrol grubundaki Kiz bireylerin 4. ventrikiil
hacimlerinin karsilastirilmasi

3.5

3

2.5

2

1.5

1

0.5

0

M Kontrol Kiz 4. ventrikil 1.211.94]1.22]1.62(1.22|0.49]2.43|0.97/0.97(2.92/ 1.7 3.16(1.942.12| 3
M Serebral palsi Kiz 4. ventrikiil [1.21/1.21/1.46/0.97/1.09| 2 [1.29[0.97(1.09/0.73|0.97|2.6 | 2 0.97 2

Grafik 4.9: SPIi hasta ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yaslara gore ortalama 4. ventrikiil

hacimlerinin karsilastirilmast

SP’li erkeklerin sag lateral ventrikiil ortalama hacmi %10.01+£5.66 (minimum %1.46,
maksimum %25.28), kontrol grubu erkeklerin sag lateral ventrikiil ortalama hacmi
%35.624+1.92 minimum %1.94, maksimum %11.18) idi. Sag lateral ventrikiil hacim ortalama

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Grafik4.10) (Tablo 4.7).

SP’li erkeklerin sol lateral ventrikiil ortalama hacmi %11.86+6.13 (minimum %2.43,
maksimum %27.71), kontrol grubu erkeklerin sol lateral ventrikiil ortalama hacmi
%6.17+2.36 (minimum %2.43, maksimum %14.58) idi. Sol lateral ventrikiil hacim ortalama
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Grafik4.11) (Tablo 4.7).

SP’li erkeklerin {igiincli ventrikiil ortalama hacmi %2.29£1.00 (minimum %0.97,
maksimum %5.83), kontrol grubu kizlarin igiincii ventrikiil ortalama hacmi %2.54+1.03
(minimum %0.97, maksimum %5.35) idi. Ugiincii ventrikiil hacim ortalama degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.35) (Grafik4.12) (Tablo 4.7).

SP’li erkeklerin dordiincii ventrikiil ortalama hacmi %1.26+0.49 (minimum %0.49,
maksimum %3.89), kontrol grubu erkeklerin dordiincii ventrikiil ortalama hacmi %1.99+0.95

(minimum %0.49, maksimum %4.38) idi. Dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.02) (Grafik4.13) (Tablo 4.7).

SP’li hastalarin ve kontrol grubunun cinsiyetlere gore ortalama ventrikiil hacim

degerleri Tablo 4.7°de verilmistir.
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Sag lateral | Sol lateral | Ugiincii Dordiincii
ventrikiil ventrikiil ventrikiil ventrikiil
hacimleri (cm3) hacimleri (cm3) hacimleri (cm3) hacimleri (cm3)
Kiz | 9.41+6.01 10.62+6.42 2.060.64 1.20+0.4
Serebral (P<0.01) (P<0.01) (P=0.26) (P<0.01)
Palsi
Erkek | 10.0115.66 11.86+6.13 2.29+1.00 1.26+0.49
(P<0.01) (P<0.01) (P=0.35) (P=0.02)
Kiz
Kontrol
5.11+2.54 5.58+2.39 1.91+0.81 1.51+0.75
Grubu
Erkek
5.62+1.92 6.17+2.36 2.54+1.03 1.99+0.95

Tablo 4.7: Kiz ve erkeklerde SP ve kontrol grubunun ventrikiil hacimlerinin ortalama ve

standart sapma degerleri

Serebral palsili ve kontrol grubundaki Erkek bireylerin Sag lateral
ventrikil hacimlerinin karsilastirilmasi

16
14
12
10

o N B Oy

M Kontrol Erkek Sag lateral ventrikil

6.4

M Serebral palsi Erkek sag lateral

ventrikil

9.72

10.580.619.7214.581.5

30.723.121.05.83

6.32 6.325.59

Grafik 4.10: SP’li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaslara gore ortalama sag

lateral ventrikiil hacimlerinin karsilastirilmasi
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hacimlerinin karsilastirilmasi

18

Serebral palsili ve kontrol grubundaki Erkek bireylerin Sol lateral ventrikiil

16

14
12

10

o N B ooy

M Kontrol Erkek sol lateral ventrikiil | 6.9 |9.8|5.7 /6.2 /3.6 |4.4|6.07/ 7.2 6.3[5.02/4.4 |5.

6.3

M Serebral palsili Erkek sol lateral

i 11.312.422.231.346.712.842.310.832.317.78 &8 9
ventrikil

72|8.38.26

5.83

Grafik 4.11: SPIli hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaslara gore ortalama sol

lateral ventrikiil hacimlerinin karsilastiriimasi

Serebral palsili ve kontrol grubundaki Erkek bireylerin 3. ventrikdil
hacimlerinin karsilastirilmasi

M Kontrol Erkek 3. ventrikl 2.413.28.3525/46(24|15|2.1/29|3.2|2.12.061.94

2.1/35

M Serebral palsi Erkek 3. ventrikll 3.041.542.831.782.432.631.782.431.941.46 1.61.46 2

1.542.18

Grafik4.12: SP’li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaslara gére ortalama 3.

ventrikiil hacimlerinin karsilastirilmasi
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Serebral palsili ve kontrol grubundaki Erkek bireylerin 4. ventrikdil
hacimlerinin karsilastirilmasi

4.5
4
3.5
3
2.5
2
1.5
1
0.5
0

H Kontrol Erkek 4. ventrikl 16(25|2.1(243.892.41.041.6(2.2|2.1|]16| 2 1.941.2 2.1
M Serebral palsi Erkek 4. ventrikiil 1.031.081.291.131.581.111.292.1 0.971.460.5[1.461.90.971.21

Grafik 4.13: SP’li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaslara gore ortalama 4.

ventrikiil hacimlerinin kargilastirilmast

SP grubunda 1-2 yas grubundaki sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 9.67+4.86 cm3
(minimum 1.94, maksimum 23.33), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki sag lateral ventrikiil
hacim ortalamasi 7.34£1.81 cm3 (minimum 2.92, maksimum 11.18) olarak bulundu. Bu yas

grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0.19) (Tablo 4.8 ) (Grafik 4.14).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 11.02+6.53
cm3 (minimum 1.94, maksimum 27.22 ), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki sag lateral
ventrikiil hacim ortalamasi 5.51+2.09 cm3 (minimum 1.94, maksimum 9.72,) olarak bulundu.
Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p=0.19) (Tablo 4.8) (Grafik 4.14).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 10.66+6.89
cm3 (minimum 1.46, maksimum 25.28 ), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki sag lateral
ventrikiil hacim ortalamas1 5.19+2.45 cm3 (minimum 1.94, maksimum 10.69) olarak bulundu.
Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p=0.19) (Tablo 4.8 ) (Grafik 4.14).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi1 7.28+2.94
cm3 (minimum 2.92, maksimum 14.58), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki sag lateral

ventrikiil hacim ortalamasi 4.47+£1.48 cm3 (minimum 2.00, maksimum 7.78) olarak bulundu.
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Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.19) (Tablo 4.8 ) (Grafik 4.14).

YAS GRUBU SAG LATERAL VENTRIKUL
HACMi(cm3)
1-2 9,65 (p=0,19)
SEREBRAL PALSI 3-5 11,02 (p=0,19)
6-10 10,66 (p=0,19)

11-15 7,28 (p=0,19)

1-2 7,34

KONTROL GRUBU 3-5 5,51
6-10 5,19

11-15 4,47

Tablo 4.8: SP’li ve kontrol grubunda yas gruplarinda sag lateral ventrikiil hacim degerleri

12,00 A

10,00 -

8,00 -

6,00 - B Serebral palsi

W Kontrol
4,00

2,00 -

0,00 T T T f
1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik4.14: SP’li ve kontrol grubunda yas gruplarinda sag lateral ventrikiil

hacim degerleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 11.28+5.53
cm3 (minimum 3.40, maksimum 26.74), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki sol lateral

ventrikiil hacim ortalamasi 7.914+2.62 cm3 (minimum 4.38, maksimum 14.58) olarak bulundu.
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Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli idi (p=0.02) (Tablo 4.9 ) (Grafik 4.15).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 11.73+7.28
cm3 (minimum 2.43, maksimum 29.17), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki sol lateral
ventrikiil hacim ortalamasi 5.55+2.13 c¢cm3 (minimum 1.94, maksimum 10.21,) olarak
bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.02) (Tablo 4.9) (Grafik 4.15).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 12.21+7.54
cm3 (minimum 2.43, maksimum 27.71 ), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki sol lateral
ventrikiil hacim ortalamas1 5.87+2.51 c¢cm3 (minimum 2.43, maksimum 11.67,) olarak
bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.02) (Tablo 4.9 ) (Grafik 4.15).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi1 9.83+2.95
cm3 (minimum 2.92, maksimum 16.53 ), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki sol lateral
ventrikiil hacim ortalamasi 5.20+1.71 cm3 (minimum 2.30, maksimum 8.26,) olarak bulundu.

Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamliyd: (p=0.02) (Tablo 4.9 ) (Grafik 4.15).
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YAS GRUBU SOL LATERAL VENTRIKUL
HACMi(cm3)
1-2 11,28 (p=0,02)
SEREBRAL PALSI 35 11,7 (9=0,02)
6-10 12,21 (p=0,02)
11-15 9,83 (p=0,02)
1-2 7,91
KONTROL GRUBU 35 555
6-10 5,87
11-15 5,20

Tablo 4.9 : SP’li ve kontrol grubunda yas gruplarinda sol lateral ventrikiil hacim degerleri

14,00 -

12,00 A

10,00 A

8,00 A .
B Serebral palsi

6,00 B Kontrol
4,00

2,00 -

0,00 T T T f
1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik 4.15 : SP’li ve kontrol grubunda yas gruplarinda sol lateral ventrikiil hacim degerleri

4.1.5.1 Serebral Palsi’li Kiz Hastalarda Yas gruplarina Gore Lateral Ventrikiil

Hacimleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki kizlarin sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi
9.71£4.91 cm3 (minimum 3.98, maksimum 17.50), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki sag
lateral ventrikiil hacim ortalamasi 7.44+2.02 ¢cm3 (minimum 2.92, maksimum 9.24) olarak
bulundu. Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.60) (Tablo 4.10) (Grafik 4.16).
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SP grubunda 3-5 yas grubundaki kizlarin sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi
10.23+£8.81 cm3 (minimum 1.94, maksimum 27.22 ), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki
sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.12+2.21 c¢cm3 (minimum 1.94, maksimum 8.26,)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.40) (Tablo 4.10) (Grafik 4.16).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki kizlarin sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi
9.88+6.22 cm3 (minimum 1.94, maksimum 23.82 ), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki
sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.40+3.04 c¢cm3 (minimum 1.94, maksimum 10.69)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.06) (Tablo 4.10) (Grafik 4.16).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki kizlarin sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi
7.958+3.30 cm3 (minimum 4.20, maksimum 14.58), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki
sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 3.43+0.91 c¢cm3 (minimum 2.00, maksimum 4.86)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Tablo 4.10) (Grafik 4.16).

SP grubunda 1-2 yas grubundaki kizlarin sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi
11.23£5.26 cm3 (minimum 4.38, maksimum 19.93), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki
sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 7.09+1.66 cm3 (minimum 4.86, maksimum 10.21)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.05) (Tablo 4.10)(Grafik 4.17).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki kizlarin sol lateral ventrikiill hacim ortalamasi
9.54+9.49 cm3 (minimum 2.43, maksimum 29.17), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki sol
lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.24+2.38 cm3 (minimum 1.94, maksimum 9.24,) olarak
bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.90) (Tablo 4.10) (Grafik 4.17).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki kizlarin sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi
11.58+6.82 cm3 (minimum 2.92, maksimum 26.25 ), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki
sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 6.244+3.00 cm3 (minimum 2.92, maksimum 11.67,)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.04) (Tablo 4.10) (Grafik 4.17).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki kizlarin sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi
10.16+£3.00 cm3 (minimum 7.90, maksimum 16.53 ), Kkontrol grubunda 11-15 yas
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grubundaki sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 4.26+1.36 cm3 (minimum 2.30, maksimum

6.81,) olarak bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Tablo 4.10) (Grafik 4.17).

SP’li kiz hasta ve kontrol grubu kizlarin yas gruplarina gore ortalama lateral ventrikiil
hacim degerleri tablo 4.10°d1, sag ve sol lateral ventrikiil hacim degerleri grafik 4.16 ve
grafik 4.17° de verilmistir.

12 1

10 A

m serebral palsi

W kontrol

1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik 4.16: SP’li kiz hastalar ve kontrol grubu kizlarin yas gruplarina gore

ortalama sag lateral ventrikiil hacim degerlerinin karsilastirilmasi.

12 1

10 A

M serebral palsi

M kontrol

1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik 4.17: SP’li ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yas gruplarina gére

ortalama sol lateral ventrikiil hacimlerinin karsilagtirilmas.
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KlZ YAS Sag lateral Sol lateral Uglincii Dérdiinci
(vil) ventrikil ventrikil ventrikiil ventrikiil
hacimleri (cm3) hacimleri (cm3) hacimleri (cm3) | hacimleri (cm3)
1-2 | 9.71+4.91 11.2345.26 1.82+0.66 1.19+0.48
SEREBRAL (p=0.60) (p=0.05) (p=0.14) (p=0.40)
PALSI 3-5 10.231+8.81 9.54+9.49 2.03+0.63 1.16+0.46
(p=0.40) (p=0.90) (p=0.49) (p=0.31)
6-10 | 9.8816.22 11.58+6.82 2.10+0.56 1.05+0.28
(p=0.06) (p=0.04) (p=0.02) (p=0.59)
11-15 | 7.95+3.30 10.1643.00 2.19+0.77 1.3940.43
(p<0.01) (p<0.01) (p=0.30) (p=0.44)
1-2 | 7.4442.02 7.09+1.66 2.39+0.66 1.53+0.60
KONTROL 3-5 |5.124¢2.21 5.24+2.38 1.96+0.60 1.41+0.38
GRUBU 6-10 | 5.40+3.04 6.24+3.00 1.67£0.30 1.60£0.99
11-15 | 3.43+0.91 4.26+1.36 1.83+1.19 1.47+0.79

Tablo 4.10 SP’li kiz hastalar ve kontrol grubu kizlarin yas gruplarina gore ortalama ventrikiil

hacim degerleri.

4.1.5.2. Serebral Palsi’li Erkek Hastalarda Lateral Ventrikiil Hacimleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki erkeklerin sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi
9.634+4.99 cm3 (minimum 1.94, maksimum 23.33), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki sag
lateral ventrikiil hacim ortalamasi 7.24+6.32 cm3 (minimum 5.83, maksimum 11.18) olarak
bulundu. Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.18) (Tablo 4.11) (Grafik 4.18).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki erkeklerin sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi
11.62+4.38 cm3 (minimum 5.83, maksimum 21.39), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki
sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.69+2.06 cm3 (minimum 3.40, maksimum 9.72)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.18).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki erkeklerin sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi
11.13+7.39 cm3 (minimum 1.46, maksimum 25.28), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki

sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.04+2.02 cm3 (minimum 1.94, maksimum 10.21)
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olarak bulundu. Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.18).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki erkeklerin sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi
6.61+£2.50 cm3 (minimum 2.92, maksimum 12.00), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki
sag lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.29+1.32 cm3 (minimum 2.43, maksimum 7.78)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sag lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak olarak anlamliydi (p=0.04) (Tablo 4.11) (Grafik 4.18).

SP grubunda 1-2 yas grubundaki erkeklerin sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi
11.30£5.81 cm3 (minimum 3.40, maksimum 26.74), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki
sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 8.65+3.17 ¢m3 (minimum 4.38, maksimum 14.58)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.22) (Tablo 4.11) (Grafik 4.19).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki erkeklerin sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi
13.42+4.75 cm3 (minimum 7.78, maksimum 22.85), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki
sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.69+2.06 cm3 (minimum 3.40, maksimum 10.21)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.19).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki erkeklerin sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi
12.59+8.08 cm3 (minimum 2.43, maksimum 27.71), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki
sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.62+2.14 ¢cm3 (minimum 2.43, maksimum 11.18)
olarak bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.19).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki erkeklerin sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi
9.50+3.02 cm3 (minimum 2.92, maksimum 14.00), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki
sol lateral ventrikiil hacim ortalamasi 5.95+1.61 cm3 (minimum 3.40, maksimum 8.26) olarak
bulundu. Bu yas grubunda sol lateral ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.19).

SPIli hastalar ve kontrol grubu erkeklerde yas gruplarmna gore lateral ventrikiil
hacimlerinin ortalama degerleri tablo 4.11° de, sag ve sol lateral ventrikiil hacimleri grafik

4.18 ve grafik 4.19’ da verilmistir.
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ERKEK YAS Sag lateral Sol lateral Ugiincii Dordiinci
(Yil) ventrikl ventrikl ventrikul ventrikul
hacimleri hacimleri (cm3) | hacimleri (cm3) | hacimleri (cm3)
(cm3)
1-2 9.6314.99 11.3045.81 2.46+0.91 1.03+0.30
SEREBRAL (p=0.18) (p=0.22) (p=0.39) (p<0.01)
PALSI 3-5 11.6244.38 13.4244.75 2.46+0.96 1.34+0.29
(p<0.01) (p<0.01) (p=0.07) (p<0.01)
6-10 11.1347.39 12.5948.08 2.18+1.27 1.33+0.72
(p<0.01) (p<0.01) (p=0.44) (p=0.03)
11-15 6.61+2.50 9.50+£3.02 2.02+0.50 1.37+0.72
(p=0.04) (p<0.01) (p=0.86) (p=0.86)
1-2 7.24+6.32 8.6513.17 2.91+1.14 2.39+1.09
KONTROL 3-5 5.69+2.06 5.69+2.06 3.08£1.09 2.41+1.01
GRUBU 6-10 5.04+2.02 5.62+2.14 2.30+£0.89 1.79+0.77
11-15 5.29+1.32 5.95+1.61 2.01+0.74 1.55+0.78

Tablo 4.11: SP’li hastalar ve kontrol grubu erkeklerde ventrikiil hacimlerinin yas gruplarina

gore ortalama ve standart sapma degerleri

12

10

m serebral palsi

W kontrol

1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik 4.18: SP’li ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yas gruplarina

gore ortalama sag lateral ventrikiil hacimlerinin karsilastirilmasi.
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Grafik 4.19: SP’li ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yas gruplarina
gore ortalama sol lateral ventrikiil hacimlerinin karsilagtirilmasi.
4.1.5.3 Serebral Palsi’li Hastalarda Ugiincii Ventrikiil Hacimleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki ti¢iincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.26+0.88 cm3
(minimum 0.97, maksimum 4.38), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki ti¢iincii ventrikiil
hacim ortalamasi 2.66+£0.96 cm3 (minimum 1.46, maksimum 5.35) olarak bulundu. Bu yas
grubunda iiclincli ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0.27) (Tablo 4.12) (Grafik 4.20).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki ti¢iincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.28+0.84 cm3
(minimum 0.97, maksimum 4.86), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki tgilincii ventrikiil
hacim ortalamasi 2.73+£1.09 cm3 (minimum 1.20, maksimum 5.35) olarak bulundu. Bu yas
grubunda iiclincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0.27) (Tablo 4.12) (Grafik 4.20).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki {igiincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.15+1.05 cm3
(minimum 0.97, maksimum 5.83), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki tigiincii ventrikiil
hacim ortalamasi 2.04+0.77 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.89) olarak bulundu. Bu yas
grubunda {i¢iincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak olarak

anlamli degildi(p=0.27) (Tablo 4.12) (Grafik 4.20).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki ti¢lincii ventrikiil hacim ortalamas1 2.11+0.64 cm3
(minimum 1.46, maksimum 3.60), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki iigiincii ventrikiil
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hacim ortalamasi 1.93+ 0.95 cm3 (minimum 0.19, maksimum 4.38) olarak bulundu. Bu yas

grubunda iiclincli ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0.27) (Tablo 4.12) (Grafik 4.20).

SPli hasta ve kontrol grubu yas gruplarina gore tgiincii ventrikiil hacimlerinin

ortalama degerleri tablo 4.12°de ve grafik 4.20°de verilmistir.

YAS GRUBU | UGUNCU VENTRIKUL HACMi(cm3)
1-2 2,26 (p=0,27)
SEREBRAL PALSI 3-5 2,28 (p=0,27)
6-10 2,15 (p=0,27)
11-15 2,11 (p=0,27)
1-2 2,66
KONTROL GRUBU 3-5 2,73
6-10 2,04
11-15 1,93

Tablo 4.12: SP’li ve kontrol grubunda yas gruplarinda tiglincii ventrikiil hacim

degerleri

3,00 ~

2,50 -

2,00 -

1,50 A

1,00 ~

0,50 -

0,00 T
1-2

3-5 6-10

11-15

B Serebral palsi

W Kontrol

Grafik 4.20: SP’li ve kontrol grubunda yas gruplarinda tiglincii ventrikiil hacim degerleri
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4.1.5.4 Serebral Palsi’li Kiz Hastalarda Ugiincii Ventrikiil Hacimleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki kizlarin {igiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.82+0.66
cm3 (minimum 0.97, maksimum 2.92), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki tiglincii
ventrikiil hacim ortalamasi 2.39+0.66 cm3 (minimum 1.46, maksimum 3.89) olarak bulundu.
Bu yas grubunda ii¢ilincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0.14) (Tablo 4.10) (Grafik 4.21).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki kizlarin {igiincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.03+0.63
cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.40), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki {iglincii
ventrikiil hacim ortalamasi 1.96+0.60 cm3 (minimum 1.20, maksimum 3.40) olarak bulundu.
Bu yas grubunda ii¢ilincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi (p=0.49) (Tablo 4.10) (Grafik 4.21).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki kizlarin {iglincii ventrikiil hacim ortalamasi
2.10+£0.56 cm3 (minimum 0.97, maksimum 2.92), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki
tiglincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.67+ 0.30 cm3 (minimum 0.97, maksimum 1.94) olarak
bulundu. Bu yas grubunda iiciincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak olarak anlamliydi (p=0.02) (Tablo 4.10) (Grafik 4.21).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki kizlarin iiglincti ventrikiil hacim ortalamasi
2.1940.77 cm3 (minimum 1.46, maksimum 3.60), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki
tiglincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.83+ 1.19 cm3 (minimum 0.19, maksimum 4.38) olarak
bulundu. Bu yas grubunda iiciincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.30) (Tablo 4.10) (Grafik 4.21).

SPli hasta ve kontrol grubu kizlarin yas gruplarina gore tiglincii ventrikiil hacimlerinin

ortalama degerleri tablo 4.10°da ve grafik 4.21 ‘de verilmistir.
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Grafik 4.21: SP’li ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yas gruplarina gore

ortalama ti¢lincli ventrikiil hacimlerinin karsilastirilmasi.

4.1.5.5 Serebral Palsi’li Erkek Hastalarda Uglincii Ventrikiil Hacimleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki erkeklerin {iglincii ventrikiil hacim ortalamasi
2.46£0.91 cm3 (minimum 0.97, maksimum 4.38), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki
tiglincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.91£1.14 cm3 (minimum 1.46, maksimum 5.35) olarak
bulundu. Bu yas grubunda tiglincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel 0’larak anlamli degildi (p=0.39) (Tablo 4.11) (Grafik 4.22).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki erkeklerin iiglincli ventrikiil hacim ortalamasi
2.46+£0.96 cm3 (minimum 1.46, maksimum 4.86), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki
tiglincii ventrikiil hacim ortalamasi 3.08+1.09 cm3 (minimum 1.46, maksimum 5.35) olarak
bulundu. Bu yas grubunda tiglincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.07) (Tablo 4.11) (Grafik 4.22).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki erkeklerde tgiincii ventrikiil hacim ortalamasi
2.18+1.27 cm3 (minimum 0.97, maksimum 5.83 ), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki
tiglincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.30+ 0.89 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.89,) olarak
bulundu. Bu yas grubunda ftgiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.44) (Tablo 4.11) (Grafik 4.22).
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SP grubunda 11-15 yas grubundaki erkeklerin ii¢iincii ventrikiil hacim ortalamasi
2.0240.50 cm3 (minimum 1.46, maksimum 2.80) , kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki
ticlincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.01+ 0.74 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.40) olarak
bulundu. Bu yas grubunda tigilincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.86) (Tablo 4.11) (Grafik 4.22).

SP’li hasta ve kontrol grubu erkeklerin yas gruplarina gore figiincii ventrikiil

hacimlerinin ortalama degerleri tablo 4.11°de ve grafik 4.22 ‘de verilmistir.

3,5 1

2,5 1

m serebral palsi

15 - m kontrol

0,5 1

1-2 3-5 6-10 11-15

Grafik 4.22: SP’li ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yas gruplarina

gore ortalama ti¢ilincii ventrikiil hacimlerinin karsilastirilmasi.

4.1.5.6 Serebral Palsi’li Hastalarda Dordiincii Ventrikiil Hacimleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki dordiincii ventrikiil hacim ortalamas1 1.08+0.36 cm3
(minimum 0.49, maksimum 1.56), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki dordiincii ventrikiil
hacim ortalamasi 1.98+0.97 cm3 (minimum 0.97, maksimum 4.38 ) olarak bulundu. Bu yas

grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli idi (p<0.01) (Tablo 4.13 ) (Grafik 4.23).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.26+0.38 cm3
(minimum 0.49, maksimum 1.94), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki dérdiincii ventrikiil
hacim ortalamasi 2.10+0.98 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.89) olarak bulundu. Bu yas
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grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.01) (Tablo 4.13) (Grafik 4.23).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.23+0.60
cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.89), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki dordiincii
ventrikiil hacim ortalamasi 1.71+£0.86 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.40) olarak bulundu.
Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli idi (p<0.01) (Tablo 4.13) (Grafik 4.23).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.38+0.36
cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.98), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki dordiincii
ventrikiil hacim ortalamast 1.52+0.77 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.40) olarak bulundu.
Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p<0.01) (Tablo 4.13) (Grafik 4.23).

SPli hasta ve kontrol grubu kizlarin yas gruplarina gore dordiincii ventrikiil

hacimlerinin ortalama degerleri tablo 4.13 *de ve grafik 4.23° de verilmistir.

YAS GRUBU DORDUNCU VENTRIKUL
HACMi(cm3)

1-2 1,08 (p<0,01)

SEREBRAL PALSI 3-5 1,26 (p<0,01)

6-10 1,23 (p<0,01)

11-15 1,38 (p<0,01)
1-2 1,98
KONTROL GRUBU 3-5 2,10
6-10 1,71
11-15 1,52

Tablo 4.13 : SP’li ve kontrol grubunda yas gruplarinda dordiincii ventrikiil hacim

degerleri
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Grafik 4.23: SP’li ve kontrol grubunda yas gruplarinda dordiincii ventrikiil hacim

degerleri

4.1.5.7 Serebral Palsi’li Kiz Hastalarda Dordiincii Ventrikiil Hacimleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki kizlarin dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi
1.19+£0.48 cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.56), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki
dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.53+0.60 cm3 (minimum 0.97, maksimum 2.60) olarak
bulundu. Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.40) (Tablo 4.10) (Grafik 4.24).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki kizlarin dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.16+0.46 cm3
(minimum 0.49, maksimum 1.94), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki dordiincii ventrikiil
hacim ortalamasi 1.41+£0.38 cm3 (minimum 0.97, maksimum 1.94) olarak bulundu. Bu yas
grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0.31) (Tablo 4.10) (Grafik 4.24).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki kizlarin dérdiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.05+0.28
cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.46), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki dordiincii
ventrikiil hacim ortalamasi 1.60+0.99 cm3 (minimum 0.49, maksimum 2.92) olarak bulundu.
Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p=0.59) (Tablo 4.10) (Grafik 4.24).
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SP grubunda 11-15 yas grubundaki kizlarin dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.39+0.43
cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.98), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki dordiincii
ventrikiil hacim ortalamasi 1.47+0.79 cm3 (minimum 0.90, maksimum 3.40) olarak bulundu.
Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p=0.44) (Tablo 4.10) (Grafik 4.24).

SPli hasta ve kontrol grubu kizlarin yas gruplarma gore dordiincii ventrikiil

hacimlerinin ortalama degerleri tablo 4.10° da ve grafik 4.24° de verilmistir.

1,4 A

1,2 A
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Grafik 4.24: SP’li ve kontrol grubundaki kiz bireylerin yas gruplarina gore
ortalama dordiincii ventrikiil hacimlerinin karsilastirilmasi.
4.1.5.8 Serebral Palsi’li Erkek Hastalarda Dordunci Ventrikiil Hacimleri

SP grubunda 1-2 yas grubundaki erkeklerin dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi
1.03+£0.30 cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.46), kontrol grubunda 1-2 yas grubundaki
dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.39+1.09 cm3 (minimum 0.97, maksimum 4.38) olarak
bulundu. Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.25).

SP grubunda 3-5 yas grubundaki erkeklerin dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi
1.34+£0.29 cm3 (minimum 0.97, maksimum 1.94), kontrol grubunda 3-5 yas grubundaki

dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 2.41£1.01 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.89) olarak
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bulundu. Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.25).

SP grubunda 6-10 yas grubundaki erkeklerin dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi
1.33+£0.72 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.89), kontrol grubunda 6-10 yas grubundaki
dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.79+0.77 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.40) olarak
bulundu. Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.03) (Tablo 4.11) (Grafik 4.25).

SP grubunda 11-15 yas grubundaki erkeklerin dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi
1.37+0.72 cm3 (minimum 0.97, maksimum 1.97), kontrol grubunda 11-15 yas grubundaki
dordiincii ventrikiil hacim ortalamasi 1.55+0.78 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.40) olarak
bulundu. Bu yas grubunda dordiincii ventrikiil ortalama hacim degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0.86) (Tablo 4.11) (Grafik 4.25).

SPli hasta ve kontrol grubu erkeklerin yas gruplarina gore dordiincii ventrikiil

hacimlerinin ortalama degerleri tablo 4.11°de ve grafik 4.25’de verilmistir.
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Grafik 4.25: SP’li ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yas gruplarina
gore ortalama dordiincii ventrikiil hacimlerinin karsilagtiriimasi.

SP’li hasta ve kontrol grubu bireylerin KK PAL degerleri grafik 4.26’da

gosterilmistir.

SP’li hastalar ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyet ve yaslara gore ortalama KK

PAL degerleri tablo 4.14°de verilmistir.
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Grafik 4.26: SP’li hasta ve kontrol grubu bireylerin KK PAL degerlerinin ortak

bir grafide degerlendirilmesi (KEKK: Kontrol Erkek KK, KKKK: Kontrol

Kiz KK, SPEKK: SP Erkek KK, SPKKK: SP Kiz KK).
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Serebral palsi Kontrol grubu
Yas (Y1) | Kiz Erkek Kiz Erkek
(PAL degeri %) | (PAL degeri%) | (PAL degeri%) | (PAL degeri %)
1 8,38 9,80 11,1 10,8
2 9,50 9,90 14,1 14
3 10,20 9,50 15,15 14,9
4 10,90 10,40 14,2 14,5
5 11,07 11,20 10,9 14,01
6 8,07 10,40 10 12,7
7 11,03 10,50 11,19 14,03
8 8,80 10,90 13,3 15,04
9 10,50 10,20 11,3 14,7
10 8,00 8,50 11,01 12,4
11 6,60 8,40 12,06 13,5
12 7,80 8,00 12,60 13,76
13 8,90 8,00 12,40 13,7
14 9,00 8,03 12,56 13,8
15 11,07 12,00 12,59 13,9

Tablo 4.14: SP’li hastalar ile kontrol grubu bireylerin yaslara ve cinsiyetlere gore ortalama
KK PAL degerleri

SP’li hastalarin yaglara ve cinsiyetlere gore ortalama beyin ventrikiil hacimleri tablo

4.15°da verilmistir.
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Kiz sol Kiz sag Erkek sol | Erkek sag
Kiz 3. Erkek 3. | Kiz 4. Erkek 4.

lateral lateral lateral lateral
Yas ventrikiil | Ventrikiil | Ventrikiil Ventrikiil

ventrikiil | ventrikiil | ventrikiil | ventrikiil ) ) . ]
(Y1) ] . ] ] hacmi hacmi hacmi hacmi

hacmi hacmi hacmi hacmi

(cm3) (cm3) (cm3) (cm3)

(cm3) (cm3) (cm3) (cm3)
1 10,57 8,99 11,30 9,72 2,18 3,04 1,21 1,03
2 11,18 9,48 12,42 10,58 1,21 1,54 1,21 1,08
3 11,50 11,80 12,23 10,61 1,94 2,83 1,46 1,29
4 16,69 15,06 11,34 9,72 2,10 1,78 ,97 1,13
5 9,23 11,42 16,77 14,58 2,06 2,43 1,09 1,58
6 10,20 11,00 12,84 11,53 3,00 2,63 2,00 1,11
7 13,60 11,50 12,31 10,72 2,43 1,78 1,29 1,29
8 15,23 13,12 10,85 13,12 1,54 2,43 ,97 2,10
9 6,44 5,71 12,31 11,02 2,06 1,94 1,09 97
10 13,37 10,94 7,78 5,83 1,94 1,46 73 1,46
11 12,15 10,93 8,00 7,50 1,94 1,60 ,97 ,50
12 13,40 12,90 9,72 6,32 2,30 1,46 2,60 1,46
13 14,00 13,50 8,30 7,60 2,30 2,00 2,00 1,90
14 16,53 14,10 8,26 6,32 2,43 1,54 ,97 ,97
15 16,50 16,80 5,83 5,59 2,80 2,18 2,00 1,21

Tablo 4.15: SP’li hastalarin yaslara ve cinsiyetlere gore ortalama beyin ventrikiil hacimleri

SP grubu hastalar etyolojilerine gore smiflandirildiginda perinatal asfiksi, prematiir
dogum Oykiisii ve kernikterus oykiisii olan grup KK PAL degerleri arasinda yas gruplarina
gore degerlendirildiginde kontrol grubuna gore azalma oranlari birbirine benzerdi. Istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmada.

Tiim ¢alisma grubunda KK PAL degerlerinde azalma ile motor fonksiyon bozuklugu
arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu (p<0.01) (R= -0.52). KK PAL degerlerindeki
azalma ile sag lateral ventrikiil hacim genislemesi arasinda zayif bir negatif korelasyon
goriildii (R=-0.22) (p<0.01). KK PAL degerlerindeki azalma ile sol lateral ventrikiil hacim
KK PAL
degerlerinde azalma ile kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda anlamli negatif korelasyon

bulundu (p<0.01) (R=-0.43).

genislemesi arasinda zayif bir negatif korelasyon goriildii (R=-0.26) (p<0.01).
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Tiim ¢alisma grubunda sag lateral ventrikiil hacminde genisleme ile motor fonksiyon
bozuklugu (p<0.01) (R= 0.38) ve kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda anlamli pozitif
korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.47).

Tiim ¢alisma grubunda sol lateral ventrikiil hacminde genisleme ile motor fonksiyon
bozuklugu (p<0.01) (R= 0.42) ve kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda anlamli pozitif
korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.49).

Tiim ¢alisma grubunda motor fonksiyon bozuklugu ile kognitif fonksiyon bozuklugu

arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu (p<0.01) (R=0.77).

SP’li hasta grubunda sag lateral ventrikiil hacminde genisleme ile kognitif fonksiyon
bozuklugu arasinda zayif bir pozitif korelasyon goriildi (R=0.26) (p=0.01), sol lateral
ventrikiil hacminde genisleme ile kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda zayif bir pozitif
korelasyon goriildii (R=0.23) (p=0.03), motor fonksiyon bozuklugu ile kognitif fonksiyon
bozuklugu arasinda orta derecede bir pozitif korelasyon goriildii (R=0.48) (p=0.00).

SP’li erkeklerde KK PAL degerlerindeki azalma ile sag ve sol lateral ventrikiil

hacimleri artis1 arasinda anlamli bir korelasyon goriilmedi. (p=0.82), (p=0.98).

SP’li erkek hasta grubunda sag lateral ventrikiil hacminde genisleme ile motor
fonksiyon bozuklugu arasinda anlamli bir korelasyon goriilmedi (p=0.23), sag lateral
ventrikiil hacminde genisleme ile kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda orta derecede pozitif
bir korelasyon goriildii (R=0.32) (p=0.02), sol lateral ventrikiil hacminde genisleme ile motor
fonksiyon bozuklugu arasinda anlamli bir korelasyon goriilmezken (p=0.26), kognitif
fonksiyon bozuklugu ile orta derecede bir pozitif korelasyon goriildi (R=0.33) (p=0.01).
Motor fonksiyon bozuklugu ile kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda ise orta derecede bir
pozitif korelasyon goriildii (R=0.45) (p=0.00).

SP’li kizlarda KK PAL degerlerindeki azalma ile her iki lateral ventrikiil hacim
degerlerindeki artis arasinda bir korelasyon goriilmedi (p=0.22), (p=0.12).

SP’li kiz hasta grubunda sag lateral ventrikiil hacminde genisleme ile motor fonksiyon
bozuklugu arasinda (p=0.53) ve kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda anlamli bir korelasyon
goriilmedi (p=0.50). Sol lateral ventrikiil hacminde genisleme ile motor fonksiyon bozuklugu
arasinda (p=0.61) ve kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda (p=0.98) anlaml1 bir korelasyon
goriilmedi. Motor fonksiyon bozuklugu ile kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda orta
derecede bir pozitif korelasyon goriildi (R=0.56) (p<0.01).
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Hastalarimizin motor fonksiyonlar1 degerlendirildiginde dordiincii ve besinci grubu
olusturan ylirliyemeyen ve ileri derecede hareket kisitliligi olan hastalar agirlikli olarak
bulundu ve hasta grubu ile kontrol grubu arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0.05).

SP’li zekas1 bozuk bireylerin KK PAL degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda
SP’li hastalarin KK PAL degerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.01). SP’li
zekdst bozuk Dbireylerin sag lateral ventrikiill hacim degerleri kontrol grubu ile
karsilastirildiginda SP’1i hastalarin sag lateral ventrikiil hacim degerlerindeki artis istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.01). SP’li zekas1 bozuk bireylerin sol lateral ventrikiil hacim degerleri
kontrol grubu ile karsilastirildiginda SP’1i hastalarin sol lateral ventrikiil hacim degerlerindeki
artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01).

Destekle yiiriiyebilen SP’li  hastalarin KK PAL degerleri kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda SP’li hastalarin KK PAL degerlerindeki azalma istatistiksel olarak
anlamliydi  (p<0.01). Sag lateral ventrikiil hacim degerleri kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda SP’li hastalarin sag lateral ventrikiil hacim degerlerindeki artis istatistiksel
olarak anlamhiydi (p<0.01). Sol lateral ventrikiil hacim degerleri kontrol grubu ile
karsilastirildiginda SP’1i hastalarin sol lateral ventrikiil hacim degerlerindeki artis istatistiksel

olarak anlamliyd1 (p<0.01).

Yiriiyemeyen SP’li hastalarin KK PAL degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda
SP’1i hastalarin KK PAL degerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01). Sag
lateral ventrikiil hacim degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda SP’li hastalarin sag
lateral ventrikiil hacim degerlerindeki artis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.01). Sol lateral
ventrikiil hacim degerleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda SP’li hastalarin sol lateral

ventrikiil hacim degerlerindeki artig istatistiksel olarak anlamliyd:r (p<0.01).
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5 TARTISMA

SP, Prenatal ve perinatal donemdeki olaylarin, gelisimini slirdiiren immatiir beyinde
olusturdugu progresif veya dejeneratif nitelikte olmayan hasar neticesinde meydana gelen,
aktivitelerde kisitlanma olusturan kalici nitelikte hareket ve postir bozuklugudur (1,2).
Beynin erken gelisim donemi ilk 18 ay olmakla birlikte 6 yasa kadar olusan ve ilerleyici

olmayan beyin lezyonlarinin tiimii SP olarak tanimlanabilir (21).

Cocuklarda santral sinir sistemindeki lezyon ve fonksiyonel hasar arasindaki iliski
zamanla degisebilir. Ik haftalarda ya da aylarda ortaya ¢ikan motor tonus ya da hareket
anormallikleri yasamin ilk yilinda kademeli olarak iyilesebilir ve bu sekilde SP’nin siiregleri
ilk yillarda maskelenebilir (37-39). SP fiziksel biiyiime ve gelismenin yaninda hastanin
kisiligini, algilama kabiliyetini, becerilerini, duygulanimini ve aile i¢i iletisimini de etkileyen

karmasik bir siirectir (40,41).

KK iki serebral hemisferi birbirine baglayan ana kommisiiral yapidir (118). KK ve
anterior komissiir, memeli beyninde direk olarak iki hemisferin neokorteksini baglamak
suretiyle algilama, 6grenme ve istemli motor koordinasyon gibi fonksiyonlarin birligini

saglamaktadir (5).

Erigkinlerdeki gorevleri bilinmesine ragmen g¢ocukta intrauterin donemde ve erken
cocukluk donemindeki gorevleri, elektrofizyolojik ve sensorimotor gelisimdeki rolii, alg1 ve
motor fonksiyonlardaki islevleri, konusma ile konusma bozukluklarindaki ve interhemisferik

baglantidaki islevi heniiz tam aydinlatilamamustir (4).

SP’li hastalarda KK boyutlar1 ve yiizey alani literatiirde degisik ¢aligmalarda
Slgiilmiistiir. Sheth ve ark™ 1990-1994 yillari arasinda SP’li 91 hastanin midsagital MRI
goriintlilerini inceleyerek KK alaninin supratentoryal beyin alanina oranini yas ve cinsiyet
acisindan karsilastirmiglar. Calisma sonucunda KK boyutu ile SP sebepleri arasinda anlamli
bir iligki bulunmus. Serebral disgenezisli hastalarin tiimiinde KK’da hipoplazi bulunmus.
Panigrahy ve ark'? 2005 yilinda SP’li hastalarda KK kalinli1 ve serebral beyaz cevher hacmi
arasindaki iliskiyi degerlendirmis. Calismada yaslar1 1 ile 5 arasinda degisen 70 hastanin
midsagital T1 agirlikli goriintiilerinde KK’un kalinligi (genu, mid-body ve splenium) ve
uzunlugu olctilmis, T2 agirlikli ve flair kesitlerde gri 6lgekli yogunluklar hemisferik serebral

beyaz cevheri 6lgmek i¢in kullanilmis. Bu ¢alismada mid-sagital T1 agirlikli goriintiilerde KK
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kalinligi Barkovich ve Kjos’un'® gelistirdigi metod kullanilarak 6l¢iilmiis. Burada kullanilan
metod; Genu’nun anteriorda en genis ve ¢ikintili yerinden spleniumun posteriorda en genis ve
cikintili yeri aras1 mesafe olgiilerek KK uzunlugu hesaplanmis. KK kalinliginin hesaplanmasi
ise genu, body ve spleniumun en genis yerleri dl¢iilerek yapilmis. Ayni ¢calismada SP spastik
diplejili hasta alt grubunda KK orta govdesinin kalinliginin hipotonik ve ndromotor
anormalligi olmayan alt gruba gore anlamli oranda azaldigi bulunmus. Spastik diplejili
hastalarda diger iki alt gruba gore KK splenium kisminda incelme hafif bulunmus (12). Kulak
ve ark™ 2007 yilinda spastik SP’li ¢ocuklarda KK boyutunu $l¢miisler ve klinik sonuclarimni
degerlendirmisler. Bu ¢alismada Laissy ve ark’nin'® kullandigi yontem ile KK alanim
hesaplamiglar. Bu yontem ile orta sagital diizlemde KK’un iyi goriintiilendigi kesitte KK
cevresinden gecen kapali bir ¢izginin i¢inde kalan KK alan1 hesaplanmis, ardindan orta hat i¢
kafatas1 ylizey alani hesaplanarak iki parametre birbirine oranlanmis. Sonu¢ olarak bu
calismada SP’li hastalarin KK yiizey alanlari kontrol grubuna gore anlamli oranda kiigiik

cikmis (11).

Calismamizda bu yoOntemlerden farkli olarak planimetri yontemi kullandik. Bu
yontemle KK’un izdiisiim alani ylizde cinsinden hesaplandi ve SP’li grup ile kontrol grubu
cinsiyet, yas gruplart agisindan karsilastirilarak incelendi. Calismamizin sonucunda SP’li
hasta grubunun KK ortalama PAL degeri kontrol grubunun ortalama PAL degerinden anlaml
oranda kiigtiktii (p=0.01). Ayrica ¢alismamizda SP’li kiz ve erkek hastalar kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda her iki cinsiyetin KK PAL degerlerindeki azalma kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamliydi (kizlarda p=0.02, erkeklerde p=0.01). Caligmamiz planimetri
metodu kullanilarak ylizde cinsinden KK yiizey alanim1 dlgen ilk literatiir ¢alismasi olmasi

agisindan 6nemli bir ¢alismadir.

SP’li hastalar ¢aligmamizda yas gruplarina gore 4 gruba ayrildiginda tim yas
gruplarinda KK PAL degerlerinde azalma ve erkek hastalarimizin tim yas gruplarinda KK
PAL degerlerindeki azalma kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bulundu (Tim yas gruplarinda p<0.01). SP’li kiz hastalarda ise 1-2 ve 6-10 yas grubunda KK
PAL degerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamliydi ( sirayla p=0.04, p<0.01). Kizlarda
3-5 ve 11-15 yas gruplarinda KK PAL degerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0.11, p=0.33). Calismamizda erkek c¢ocuklar1 kiz ¢ocuklarma gore daha fazla

etkilenmisti.

KK anomalileri (incelme ya da agenezi) ¢ok erken dogan cocuklarda, mental

retardasyon, otizm, infantil spazm ve Kkraniosinositozda tesbit edilmis (164). KK’un

90



morfolojisini etkileyen pek ¢ok faktor mevcuttur. Cogu olguda bireylerde KK agenezisi ve
bozukluguna neden olan durum bilinemez. Bunlarin basinda gelisimsel anomaliler,
kromozom bozukluklari, kalitsal faktorler, prenatal enfeksiyonlar ya da hasarlar, prenatal
toksik hasarlar, kistlere bagli gelisen yapisal tikanikliklar, metabolik bozukluklar,
miyelinizasyondaki bozukluklar, aksonlarin dejeneratif, iskemik veya travmatik nedenlerle
kayb1 yer alir (8,14, 165). KK gestasyonun 10-11. haftalarinda sekillenmeye baslar ve ilk 6nce
genu kismi sekillenir (166). Erken gelisim doneminde genu kisminin gelisimi splenium
kisminin gelisiminden daha hizlidir (166). KK splenium kisminin daha yavas gelismesi bu
bolgelerin perinatal dsnemde hasarlanmaya daha yatkin oldugunu aciklar (167). Barkovich'®®
cocuklarda konjenital ve dejeneratif beyin hastaliklarinda KK un iyi bir gdsterge olabilecegini
belirtmistir. Gestasyonun 18-20. haftasindan sonra korteks ya da beyaz cevherde meydana

gelebilecek hasar sonras1t KK’da atrofiye neden olabilecegini belirtmistir. Bizim ¢alismamizda

da KK’lar tamamen gelismisti.

Gelisim boyunca KK hasar1 noropsikolojik performansin diismesine neden olur. Cok
erken dogan (33.gestasyon haftasindan once) bireylerde en sik goriilen fokal yapisal KK
anomalisi KK incelmesi ya da atrofisidir. Ozellikle KK un posterior (splenium) kismi preterm
dogan bebeklerin %43’linde atrofiye ugramis ya da incelmis olarak bulunmus (169).
Pretermlerde oncelikle lateral ventrikiillerin ¢evresindeki beyaz cevher ve bu bolgeden gecen
motor yollar etkilenir. Ayn1 bolge, intraventrikiiler kanamalarda da bir veya iki tarafli olarak
zarar gorebilir. Bu olaylar sonucunda periventrikiiler 16komalazi gelisir. Periventrikiiler
l6komalazi nekroz alanlar1 ile kendini gostermekte olup kistik kavitasyon gelisimi ve lateral
ventrikiillerin fokal dilatasyonu ile sonuglanmaktadir. En sik tutulum yerleri lateral
ventrikiiliin trigonuna komsu posterior periventrikiiller beyaz cevher ve foramen monroe’ya
komsu beyaz cevherdir. Beyaz cevher kaybi sagital goriintiilerde de belirgin olup incelmis KK
olarak karsimiza g¢ikmaktadir (104,105). Hemorajik olsun ya da olmasin periventrikiiler
infarkt preterm infantlarda %25-40 oraninda bildirilmektedir (104,107). Bizim c¢alisma
grubumuzda 100 hastanin 24’tinde PVL o6ykiisii mevcuttu. PVL 0ykiisii olan hastalarin
7’sinde prematiir dogum oykiisii,17’sinde miad dogum Oykiisii mevcuttu. PVL 6ykiisii olan
hastalardan miad dogum Oykiisii olanlarin 9’unda perinatal asfiksi Oykiisii mevcuttu. PVL
Oykiisii olupta prematiir dogum Oykiisiine sahip 2 hastada beraberinde perinatal asfiksi
mevcuttu. PVL Oykiisii olan 3 hastada kernikterus mevcut idi. Bu 3 kernikterus oykiisiine

sahip hastanin 2’sinde beraberinde perinatal asfiksi dykiisti mevcuttu.
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Bazal gangliyonlardaki lezyonlarin  baslica nedeni hipoksi-iskemi  veya
hiperbiliriibinemidir (kernikterus) (25-30). Literatiirde % 75-80 hastada prenatal nedenlerin
etken oldugu bildirilmis (53,54). Sheth ve ark* yaptiklar1 ¢alismada SP sebepleri ile KK boyutu
arasinda anlamli bir iliski bulmuslar. Panigarhy ve ark yaptigi ¢alismada sadece spastik diplejili

grubun KK orta govde kalinlig1 anlamli olarak kiigiilmiis.

Bizim ¢alismamizda hastalar degisik etyolojilere bagli SP’li hastalardan olusuyordu.
SP’li hastalarimizin Oykiileri sorgulandiginda prematiir dogum oykiisii ( % 15), perinatal
asfiksi (%37) ve kernikterus gelisimi (%13) agirlikli etyolojiyi olusturuyordu. Hastalarimizin
onemli bir kisminda zor dogum Oykiisii ve perinatal hipoksiye maruziyet mevcuttu. Bu

etiyolojik faktorler KK yiizey alanindaki azalmay1 agiklayabilir.

KK anormallikleri SP’li ve asfiksili olgularda sik goriilen bir durumdur (110,112).
KK’un genu kismindaki ince aksonlar beynin iki yarisindaki prefrontal korteksi, midbody ve
splenium’daki kalin aksonlar premotor, suplementar motor bdlgeler ve motor korteks arasinda
ara baglantilar1 saglar (170,171). Volpe® parasagital beyin zedelenmesinin perflizyon
yetersizliginin kortikal ve subkortikal beyaz cevherdeki biiylik damarlarin sulama alanlarinda
nekroz olusturmast sonucu gelistigini belirtmektedir. Yapilan baska bir ¢alismada KK ve
myelinizasyon gecikmesi lizerinde ayrintili olarak durulmustur. KK parasagital hasar1 olan
bes olgunun dordiinde korpus posterioru ve spleniumda (%80), bir olguda ise KK’un biitiin
segmentlerinde incelme izlenmistir. Korpus, posterior ve spleniumdaki incelme PVL’li
olgularin %16,6’sinda mevcut bulunmus, PVL’1i bir olguda KK yaygin olarak ince bulunmus
(112). Deneysel hayvan g¢alismalari hipoksinin postnatal peryodda KK gelisimini etkiledigini
gostermistir. Sican deneylerinde hipoksiye maruz kalanlarda akson sayisinda, aksonlarin kesit
alani ortalamasinda ve akson kalinliginda azalma oldugu goriilmiis (172). KK kalinliginin
azalmasinin oligodendrositlerde meydana gelen hasarin yetersiz miyelinlesmeye neden olmasi
sonucu olustugu diisiiniiliiyor (12). Bizim ¢alismamizda miad dogan hastalarimizdan perinatal
asfiksi Oykiisii olanlar ve bundan bagimsiz grup birlikte degerlendirildiginde KK’da PAL
degerlerindeki azalma parasagital beyin zedelenmesine bagli gelismis olabilir. Hasta

grubumuzu olusturan 100 kisinin 37’sinde perinatal asfiksi 0ykiisii mevcuttu.

SP’li hastalarda KK boyutu ile lateral ventrikiillerin hacmini arasindaki ilskiyi
arastiran galismalar vardir. Panigrahy ve ark'? 2005 yilinda KK kalinligi ile serebral beyaz
cevher hacmi arasinda hasta grubunun term ya da prematiir olmasindan bagimsiz olarak gii¢lii
bir pozitif korelasyon bulmuglar. Ayn1 ¢alismada KK kalinlig1 ve lateral ventrikiil hacimleri

arasindaki korelasyon incelenmis ve term ve prematiir grup ayri ayri degerlendirildiginde KK
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kalinlig1 ve lateral ventrikiil hacmi arasinda anlamli bir korelasyon goriillmemis. Term ve
prematiir grup birlikte degerlendirildiginde KK kalinlig1 ve lateral ventrikiil hacmi arasinda
anlamli negatif korelasyon bulunmus. Bu sonucun gestasyonel yasin, KK kalinlig1 ve lateral
ventrikiil hacmi ile iliskili oldugunu gésterdigini belirtmisler. Maunu ve ark*”® 2009 yilinda
yaptiklar1 ¢aligmada lateral ventrikiillerin dilate hornlar1 ile KK hipoplazisi arasinda anlamli
iliski bulmuglar. Ayni calismada beyaz cevher hasarmin, kortikal hasarin ve hipoplastik
KK’nin ¢ok diisilk dogum agirlikli infantlarda norogelisimi bozuklugu ile ilgili oldugunu
belirtmisler. Bizim ¢alismamizda da KK PAL degerlerindeki azalma ile sag lateral ventrikiil
hacim genislemesi arasinda (R=-0.22) (p<0.01) ve sol lateral ventrikiil hacim genislemesi
arasinda (R=-0.26) (p<0.01) zayif bir negatif korelasyon goriildii. Bunu da hastalarimizda
SP’nin etiyolojisindeki farkliliklara baglayabiliriz. Ciinkii beyni etkileyen etiyolojik faktorler

her zaman KK hacminde ve ventrikiil boyutlarinda degisiklige neden olmayabilir.

SP hastalarinda KK alani ile motor performans ve kognitif bozukluk arasindaki iliskiyi
arastirmaya yonelik calismalar literatiirde mevcuttur. Peterson ve ark'™ 2000 yilinda 8
yasindaki cocuklarda diisiik 1Q skorlari ile azalan KK kalinlig1 arasinda anlamli korelasyon
bulmuslar. Nosarti ve ark™’ 2004 yilinda yaptiklar1 calismada 14-15 yas grubundaki
bireylerde 1Q nun KK kalmhg; ile iligkili oldugunu ifade etmisler. Rademaker ve ark'’® 2004
yilinda prematiir doganlarda KK alan1 ile motor performans arasindaki iligkiyi arastirmislar.
Cocuklara el becerisi, top kullanma becerisi, statik ve dinamik denge testleri (bir karede
ziplama, topuk-parmak yiiriimesi) gibi testler uygulanmig. Hastalar 2 gruba ayrilmis. Preterm
dogum Oykiisli olup beraberinde SP gelisen hastalarda motor fonksiyon beceri kaybi1 preterm
Oykiisii olup beraberinde SP Oykiisii olmayanlara goére anlamli oranda fazla bulunmus.
Preterm dogum 0Oykiisii olup beraberinde SP tanis1 almayanlarda motor fonksiyon ve beceri
kayb1 kontrol grubuna gore anlamli oranda fazla bulunmus. Ayni ¢aligmada preterm dogum
Oykiisli olanlarda KK alani term dogum Oykiisii olan kontrol gruba goére anlamli oranda
azalmis. Bu preterm SP gelisen grupta KK alaninda azalma en fazla oranda bulunmus. SP
gelismeyen preterm cocuklarda term kontrol grubuna goére KK alaninda anlamli oranda

azalma goriilmiis (175). Narberhaus*’®

2006 yilinda yaptig1 calismada preterm doganlarda KK
kalinhig ile diisik IQ skorlar1 arasinda anlamh korelasyon bulmus. Kulak ve ark™ (2007
yilinda yaptiklar1 ¢aligmada SP’li hastalarda KK boyutu ile motor performans arasindaki
iliskiyi incelemisler. Bu calismada hastalar 5 gruba ayrilmis. Birinci grup kisitlama olmadan
yiirliyebilenler, diger gruplar sirasiyla destek cihazina gereksinim duymadan kisith

yiiriiyebilenler, destek cihaziyla birlikte yliriiyebilenler, sinirli yiirliyenler ve yakinlari
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tarafindan tasinanlar ve siddetli yiirime problemi olanlardan olusmus. SP’li hastalarin
cogunlugu grupl ve grup 2 seklinde siniflanmis. Ayni ¢alismada SP hastalarinda Wechsler
Intelligence 6lgegi kullanarak hastalarin IQ skoru ile i¢ kafatas1 ve KK yiizey alani arasindaki
iliskiyi arastirmislar ve i¢ kafatasi ve KK yiizey alani ile IQ arasinda pozitif korelasyon
bulunmus (11). Bizim hastalarimizda KK PAL degerlerinde azalma ile motor fonksiyon
bozuklugu arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu (p<0.01) (R=-0.52). KK PAL
degerlerinde azalma ile kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda anlamli negatif korelasyon

bulundu (p<0.01) (R=-0.43).

SP’li hastalarda ventrikiil hacim boyutlarin1 6lgmeye yonelik ¢aligmalar yapilmis ve
ventrikiillerde hacim degisiklikleri ile perinatal asfiksi, beyaz cevher hasar1 arasindaki iliski

kl73

arastirilmis. Maunu ve ar term yas grubunda beyaz cevher hasarinin anormal

ventrikiil/beyin hacim oramiyla iligkili oldugunu ve beyaz cevher hasarinin dilate ventrikiil

hasari ile sonuglandigini gdstermisler. S66t ve ark®’’

perinatal asfiksi Oykiisline sahip
cocuklarin %48’inde ventrikiillerde genisleme oldugunu ifade etmisler, MRI goriintiileri ile

SP siddeti arasinda anlamli korelasyon oldugunu gostermisler.

Literatiirde ¢ok diisiik agirlikli dogan ¢ocuklarda perinatal PVL ile korele dilate lateral
ventrikiiller tarif edilmis (170,171,178). Yapilan g¢alismalarda ¢ok diisik dogum agirlikli
cocuklarda kontrol grubuna gore biitiin beyin voliimlerinde, gri-beyaz cevher voliimlerinde
azalma, ventrikiil hacimlerinde artma oldugu tesbit edilmis (174). Gri cevherdeki hipoksik
hasar ya da beyaz cevher hasarina ikincil aksonal bozulmanin azalan beyaz cevher voliimiiniin
nedeni olabilecegi diisiiniilmiis. Artan ventrikiil hacminin (6zellikle lateral ventrikiil hacmi)

beyaz cevher kaybi nedeniye oldugu sdylenmektedir (178).

Biz ¢alismamizda stereolojik yontem kullanarak SP’li hastalarin ve kontrol grubunun
ventrikiil hacimlerini 6l¢tiik. Sonu¢ olarak tiim SP’li grup, kiz ve erkekler ayr1 ayri
cinsiyetlere gore kontrol gruplariyla karsilastirildiginda SP hastalarinda sag-sol lateral
ventrikiillerde ve dordiincii ventrikiilde genisleme kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0.01). Bu sonuglar literatiir bilgileriyle uyumludur.

Tiim ¢alisma grubunda sag lateral ventrikiil hacminde genisleme ile motor fonksiyon
bozuklugu (p<0.01) (R= 0.38) ve kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda anlamli pozitif
korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.47). Yine sol lateral ventrikiil hacminde genisleme ile
motor fonksiyon bozuklugu (p<0.01) (R= 0.42) ve kognitif fonksiyon bozuklugu arasinda
anlamli pozitif korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.49). Burada oOzellikle beyaz cevher
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voliimiindeki azalmalar sonucunda lateral ventrikiil hacmi artmaktadir. Gri ve beyaz cevher

voliimiindeki azalmalar kognitf ve motor fonksiyon bozukluklarina neden olmaktadir.

SP’li kiz hastalarda 1-2, 3-5, 6-10 yas gruplarinda sag lateral ventrikiillerde, 1-2 ve 3-5
yas gruplarinda sol lateral ventrikiillerde, erkeklerde ise 1-2 yas grubunda sag ve sol lateral
ventrikiillerdeki genigleme istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu yas gruplarinda SP’li kiz ve
erkeklerin kognitif ve motor fonksiyon bozuklugu ile lateral ventrikiil hacimlerindeki
genisleme arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski goriilmedi (p>0.05). Zaten
calismamizda kizlar erkeklere nazaran daha hafif olarak etkilenmislerdi. Lateral ventrikiil
hacimlerinin artmamasi beyin voliimiindeki azalma olmadigi anlamina geldiginden, motor ve
kognitif fonksiyonlar da bu hastalarda anlamli olarak etkilenmedigi sdylenebilir. SP’li
hastalarda lateral ventrikiil hacim genislemesi ile klinik iliskiyi belirlemeye yonelik ¢alismalar

literatiirde mevcuttur.

Intraventrikiiler hemorajinin néropatolojik komplikasyonlar1 germinal matriks
destriiksiyonunu, periventrikiiler hemorajik infarkti ve posthemorajik ventrikiiler dilatasyonu
kapsamaktadir. Spastik diplejik SP’li hastalar kortikal spinal traktin anatomik lokalizasyonu
nedeniyle intraventrikiiler hemoraji ile daha ¢ok iligkilidir. Neonatal peryodda periventrikiiler
hemorajik infarktin sonucu olarak spastik hemiparezi, asimetrik kuadriparezi ve kognitif
defisit meydana gelir. Posthemorajik ventrikiiler dilatasyon serebrospinal sivinin emiliminin
onlenmesi ve/veya piht1 obstriiksiyonu nedeniyle drenajinin engellenmesine sonucu olusur.

Posthemorajik ventrikiiler dilatasyon beyin hasari hipoksi ve iskemiye baglhdir (179).

SP’11 hastalarda lateral ventrikiil hacim genislemesi ile motor ve kognitif fonksiyon
bozukluklar arasindaki iliski arastirilmistir. Fedrizzi ve ark'®°1996 yilinda yaptiklari bir
calismada Wechsler Scale yontemi kullanarak Spastik diplejili hastalarda kognitif profili
ortaya ¢ikarmiglar. Hastalarin ventrikiiler dilatasyon siddeti, beyaz cevher azalmasiin
derecesi ve posterior KK incelmesi ile tam oOlcek ve performans IQ arasinda anlaml
korelasyon bulmuslar. Verbal 1Q ile MRI bulgular1 arasinda bir korelasyon saptanmamis.
Melhem ve ark™® 2000 yilinda yaptiklari ¢alismada periventrikiiler 16komalazili hastalarda
motor ve kognitif hasar ile artan lateral ventrikiil hacim ortalamasi arasinda bir korelasyon
bulmuslar. Vollmer ve ark'®! 2006 yilinda kranial USG ile yaptiklar1 ¢alismada germinal
matriks hemorajisi, intraventrikiiler hemoraji ve ventrikiil dilatasyonu olan preterm
infantlarda motor fonksiyon bozuklugunun sadece ventrikiil dilatasyonu olan ya da normal
gruba gore daha fazla oldugunu bulmuslar. Ayni ¢alismada germinal matriks hemorajisi,

intraventrikiiler hemoraji ve ventrikiil dilatasyonu olanlarin IQ performansi normal gruba gore
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anlamli oranda disiik ¢ikmis. Sadece ventrikiil dilatasyonu olanlar ile normal grup arasinda
IQ performansi agisindan bir fark goriilmemis. Bizim g¢aligmamizda biitiin ¢alisma grubu
igerisinde her iki lateral ventrikiil hacimlerinde genisleme ile motor ve kognitif fonksiyon
bozukluklar1 arasinda anlamli pozitif korelasyon goriildi (sirasiyla p<0.01, p<0.01). Sadece
SP’li hastalarin bulgular1 kendi igerisinde degerlendirildiginde SP’li hastalarda sag ve sol
lateral ventrikiillerde genisleme ile kognitif bozukluk arasinda anlamli korelasyon goriildii
(swrasiyla p=0.01, p=0.03). Motor fonksiyon bozuklugu ile sag ve sol lateral ventrikiiler
dilatasyon arasinda anlamli korelasyon goriilmedi (sirasiyla p=0.56, p=0.52). Motor ve
kognitif fonksiyon bozukluklar1 arasinda anlamli korelasyon goriildii (p<0.01). ¢alisma
grubumuzdaki hastalarin motor ve kognitif bozukluk ile lateral ventrikiillerin dilatasyonu
arasindaki bozukluk literatiir bilgileri ile uyumludur. Zaten lateral ventrikiil hacminin artmasi
demek beyin voliimiinde azalma anlamina geldiginden, bunun sonucu olarak da motor ve

kognitif fonksiyonlarda bozulma beklenmektedir.

Calismamizin sonunda KK yiizey alani degisik etiyolojiye bagli serebral palsili hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiiktii. Korpus kallozum yiizey alanindaki
azalmayla birlikte hastalarin lateral voliim hacminde artig, kognitif ve motor fonksiyonlarda
azalma saptandi. Bu calisma literatiir incelendiginde planimetri metodu kullanilarak SP’li

hastalarda yapilmis ilk ¢calismadir. Literatiire de 6nemli katki yapacag: goriisiindeyiz.
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