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ÖZET 

Serebral palsi, prenatal ve perinatal dönemde değiĢik etyolojik faktörlere bağlı olarak 

beyinde geliĢen hasar neticesinde meydana gelen progresif nitelikte olmayan hareket ve 

postür bozukluğudur. Klinik tabloya mental retardasyon, konvülziyon ve büyüme geriliği 

eĢlik edebilir. Beslenme problemleri sıkça görülebilir. Bakımı ve rehabilitasyonu zahmetli bir 

süreç gerektirir.  

Prematürite, zor doğum öyküsü ve kernikterus önemli etyolojik nedenlerindendir. 

Prematür doğuma bağlı periventriküler beyaz cevherin hasarlanmaya karĢı duyarlı olması ve 

hipoksiye bağlı geliĢen hasar neticesinde klinik tablo oluĢur. Sık olarak spastik dipleji, spastik 

tetrapleji görülmektedir. 

Serebral palsi‟de korpus kallozumda incelme ve lateral ventriküllerde geniĢleme gibi 

değiĢiklikler literatürde gösterilmiĢtir. ÇalıĢmamızda stereolojik yöntem ve planimetri 

kullanarak serebral palsi‟li hastalarda korpus kallozum alanında ve ventrikül hacimlerinde 

meydana gelen değiĢikliği incelemeyi ve klinik tablo ile iliĢkilendirmeyi amaçladık. 

Bu amaçla 2008-2010 yılları arasında çocuk nörolojisi kliniğimize baĢvurup serebral 

palsi tanısı alan 60 erkek, 40 kız toplam 100 serebral palsi‟li hastanın kranial MR‟ları 

stereolojik yöntemle korpus kallozum izdüĢüm alanı ve ventrikül hacimleri ölçüm yapılarak 

incelendi. Kontrol grubu olarak da kranial MR‟ı normal olarak belirlenen 67 erkek, 49 kız 

toplam 116 birey değerlendirildi. Ölçümler SPSS 15 programı kullanılarak yapıldı. 

Sonuçlar değerlendirildiğinde; serebral palsili hastaların korpus kallozum ortalama 

PAL değeri, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda küçük bulundu (p<0.05). 

Serebral palsi‟li kız ve erkekler ayrı ayrı değerlendirildiğinde cinsiyetlerde de istatistiksel 

olarak anlamlı azalma görüldü (p<0.05). Ancak bazı yaĢ gruplarında azalma istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0.05). Bu durum çalıĢma grubundaki bireylerin azlığı ve standart 

sapmanın büyük olmasıyla iliĢkilendirilebilir. 

ÇalıĢmada sağ ve sol lateral ventriküller, üçüncü ve dördüncü ventrüküllerin hacimleri 

serebral palsi‟li hastalarda stereolojik yöntemle ölçülerek kontrol grubuyla kıyaslandı. 

Serebral palsi‟li hastaların bütününde ortalama sağ ve sol ventrikül hacimlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı oranda artma görüldü. Ancak cinsiyetler kendi aralarında kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında bazı yaĢ gruplarında lateral ventrikül hacimlerindeki artıĢ istatistiksel 

olarak anlamlı değildi. Buna çalıĢma grubunda yeterli birey olmaması, etyolojik faktör 
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çeĢitliliği ve standart sapma büyüklüğü neden olabilir (p>0.05). Serebral palsi‟li hastalarda 

üçüncü ventrikül hacimlerinde azalma görüldü, istatistiksel olarak anlamlı değildi. (p>0.05). 

Serebral palsi‟li hastalarda dördüncü ventrikül hacimlerinde azalma görüldü, istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

ÇalıĢmamızda serebral palsi grubunda korpus kallozum alanında azalma ile sağ ve sol 

lateral ventrikül hacimlerindeki artıĢ literatür çalıĢmalarının sonuçlarına benzerdi. Korpus 

kallozum‟un boyutlarındaki azalmanın serebral palsi ile iliĢkisi literatüre uyumlu Ģekilde 

gösterilmiĢ oldu. Prematür doğanlarda periventriküler lokomalazi ve hipoksik doğum sonucu 

beyaz cevher liflerindeki etkilenme buna neden olabilir. Lateral ventrikül hacimlerindeki artıĢ 

serebral palsiye bağlı geliĢen periventriküler lokomalaziye bağlı 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 



 
  

xiv 

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. GİRİŞ VE AMAÇ 

  

Serebral Palsi (SP) Perinatal ve postnatal dönemde geliĢimini sürdüren immatür beyinde 

progresif veya dejeneratif nitelikte olmayan bir hasar neticesinde meydana gelen kalıcı 

hareket ve postür bozukluğudur (1,2). Hareket bozukluğu ve postür bozuklukları SP‟nin ana 

semptomudur. Klinik tabloya mental retardasyon, epilepsi ve beslenme bozuklukları eĢlik 

edebilir (3). 

 Korpuz Kallozum (KK) iki hemisferdeki kortikal alanları birbirine bağlayan beyaz 

cevherden oluĢan fiber demetleridir (4). Önden arkaya doğru rostrum, genu, truncus ve 

splenium olmak üzere dört kısımdan oluĢarak hemisferler arasındaki bağlantıyı sağlar (5,6). 

 Preterm doğan bireylerde en sık görülen beyin anomalilerinden birisi KK‟un (özellikle 

splenium kısmının) incelmesidir. Etkilenme geliĢimi tamamlanmadan önce gerçekleĢirse 

agenezi veya hipogenezi, geliĢimi tamamlandıktan sonra gerçekleĢirse atrofi olarak 

adlandırılır (7,8). 

 Lateral ve üçüncü ventriküller derin yerleĢim gösteren etrafı tamamen nöral yapılar ile 

çevrili, duvar yapılarında motor, duyusal, görsel yollar ile yaĢamsal önemde otonomik ve 

endokrin merkezlerin bulunduğu anatomik yapılardır (9,10).  

SP‟nin etyolojisine bağlı olarak geliĢen hasar ile KK ve ventrikül boyutlarında 

meydana gelen değiĢikliklere yönelik çalıĢmalar değiĢik araĢtırmacılar tarafından yapılmıĢtır. 

SP‟de etyolojiye bağlı olarak geliĢen hasarla değiĢen KK boyutları ve ventrikül hacimleri 

arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Bu çalıĢmalar yapılırken KK alanı ve ventrikül 

hacimlerini ölçmeye yönelik değiĢik yöntemler kullanılmıĢtır (11-14). 

 Stereoloji ilk defa Ġtayan bilgin Bonaventura Cavalieri tarafından 17. yy‟da ortaya 

konulan organ veya bileĢenlerinin hacimlerini hesaplamaya yönelik olarak geliĢtirilen bir 

yöntemdir. Organların veya organ bileĢenlerinin hacmi, yapılardaki değiĢik bileĢenlerin 

hacmi, bu bileĢenlerin birbirlerine göre hacim oranları önemli parametrelerdir. Organ 

hacimleri Cavalieri prensibi ile ardıĢık seri kesitler aracılığı ile volüm ölçümleri kullanılarak 

hesaplanabilmektedir (15-17). 

 Biz de bu çalıĢmamızda değiĢik etyolojiye bağlı SP‟li hastalarımızda KK alanında, 

lateral ventriküller, üçüncü ventrikül ve dördüncü ventrikül hacimlerinde meydana 
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gelebilecek artma veya azalmaları stereolojik yöntem kullanarak ölçmeyi, klinik bağlantılarını 

belirlemeyi ortaya çıkacak sonuçları literatür bilgileri ıĢığında değerlendirmeyi amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1 BEYİN GELİŞİMİ 

Primer nörolasyon gestasyonun 3-4. haftasında, prosensefalik geliĢim gestasyonun 2-3. 

ayında, nöronal proliferasyon gestasyonun 2-3. ayında ve nöronal migrasyon gestasyonun 3-5. 

ayında oluĢur. Organizasyon: gestasyonun 5. ayından postnatal ileri döneme kadar, 

myelinizasyon doğumdan adult döneme kadar devam eder (18). 

 Beyin geliĢiminin kompleks yapılanması içerisinde beyin hasarı ya da anormal 

geliĢim herhangi bir zaman içerisinde meydana gelebilir ve SP‟nin klinik görünümüyle 

sonuçlanabilir (11).  

Gestasyonun 20. haftasından önce meydana gelen beyin hasarı migrasyon defisiti ile 

sonuçlanır. 26. ve 34. hafta arası meydana gelen hasarlar Periventriküler Lökomalazi (PVL) 

ile sonuçlanır. Otuzdördüncü-kırkıncı haftalar arası meydana gelen hasarlar fokal ya da 

multifokal olabilir (18). 

Vasküler yetmezliğe bağlı geliĢen serebral hasar vasküler dağılıma, oksijen azalmasına 

beyin dokusunun verdiği kimyasal cevaba ve etkilenme zamanına, beyin kan akımının 

etkinliğine bağlı meydana gelir (18). 

Prematürelerde fötal beyin dolaĢımı periventriküler beyaz cevherde perfüzyon 

azalmasına neden olur. Hipoperfüzyon germinal matriks kanaması ve PVL ile sonuçlanır. 

Yirmialtıncı ve otuzdördüncü haftalar arası lateral ventrikül çevresindeki periventriküler 

beyaz cevher hasara en duyarlı alandır çünkü bu alanlar bacakların müsküler tonusundan ve 

motor kontrolünden sorumlu lifleri taĢırlar. Hasar spastisite ve bacakların kollarla veya tek 

baĢına güçsüzlüğü ile sonuçlanır. Motor korteksten tutulan sentrum semiovale ve korona 

radiata‟ya doğru giden inen liflerin bulunduğu bölgelerde hasar meydana geldiğinde alt ve üst 

ekstremiteler tutulur. Bu Ģekilde prematür infantlardaki fiziksel stres, beynin immatüritesi ve 

bu dönemde beynin kanlanması prematüriteliğin SP için anlamlı bir risk faktörüdür (18). 

Bu Ģekilde meydana gelen hasar neticesinde spastisite, bacakların güçsüzlüğü ve/ veya 

düĢük derecede kolların tutulumu görülür. PVL simetrik bir olaydır ve prematür infantlarda 

iskemik beyaz cevher hasarı nedeniyle oluĢtuğu düĢünülmektedir. Asimetrik beyaz cevher 

hasarı vücudun bir tarafının diğerinden daha fazla etkilenmesiyle sonuçlanır. Sonuç olarak 
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asimetrik spastik diplejiye benzeyen spastik hemipleji ile sonuçlanır. Periventriküler alandaki 

germinal matriks kapillerleri hipoksik iskemik hasara karĢı savunmasızdır ve beyin dokusu 

yüksek oksidatif metabolizma gerekliliğinden dolayı çabuk etkilenir (18). 

2.2 SEREBRAL PALSİ 

2.2.1 Tanım 

SP prenatal ve perinatal dönemdeki olayların geliĢimini sürdüren immatür beyinde 

progresif veya dejeneratif nitelikte olmayan bir hasarı neticesinde meydana gelen, 

aktivitelerde kısıtlanma oluĢturan kalıcı nitelikte hareket ve postür bozukluğudur  (1,2). 

Klinik tabloya mental retardasyon, dizartri, konuĢma bozuklukları, büyüme-geliĢme geriliği, 

davranıĢ problemleri, epilepsi, ve beslenme problemleri eĢlik edebilir (3). SP serebrum, 

serebellum ve beyin sapını içine alan bir motor bozukluktur. Spinal kord, periferik sinirler ya 

da kaslardaki birincil motor bozukluklar SP tanısı içine girmez (19). 

  SP bir hastalık değil ilerleyici olmayan motor fonksiyon kaybı gösteren, birçok farklı 

etyoloji ve nörolojik bozuklukları içine alan tanımlayıcı bir deyimdir (19). Miad bebeklerde 

fötal dolaĢım eriĢkininkine benzer. Perfüzyon yetersizliği kortikal ve subkortikal beyaz 

cevherdeki büyük damarların sulama alanlarında nekroz oluĢturur (20) . Beynin erken geliĢim 

dönemi ilk 18 ay olmakla birlikte 6 yaĢa kadar oluĢan ve ilerleyici olmayan beyin 

lezyonlarının tümü SP olarak tanımlanabilir (21). 

SP klinik sendromunda ana semptom; immatür santral sinir sisteminden etkilenen 

progresif olmayan beyin hasarına bağlı geliĢen hareket bozukluğudur (22,23). Beyin hasarı 

prenatal, perinatal ve postnatal bir dönemde meydana gelebilir. Ağırlıklı olarak prenatal ya da 

perinatal dönemdeki olaylara bağlı meydana gelir (22-24). Yenidoğan döneminden sonra 

geliĢen postnatal faktörler vakaların en fazla % 10‟undan sorumludur. SP‟de statik beyin 

lezyonları; motor korteks, kortikobulber motor yollar (piramidal sistem), bazal gangliyonlar 

(ekstrapiramidal sistem) veya serebellumda yer alabilir. Piramidal sistemi tutan lezyonların 

patogenezinde en önemli etken hipoksidir. Tüm beyin zarar görebildiği gibi ensefalomalazi, 

multikistik lezyonlar ve serebral atrofi geliĢebilir. Pretermlerde öncelikle lateral ventriküllerin 

çevresindeki ak madde ve bu bölgeden geçen motor yollar etkilenir. Aynı bölge 

intraventriküler kanamalarda da bir veya iki taraflı olarak zarar görebilir. Bazal 

gangliyonlardaki lezyonların baĢlıca nedeni hipoksi-iskemi veya hiperbilirübinemidir 

(kernikterus) (25-30). 
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  Hastalar çoğunlukla prematür bebeklerden özelliklede düĢük doğum tartılılardan 

(<1500 gr) oluĢmaktadır (31, 32). 

Son yapılan çalıĢmalar SP geliĢiminde beyaz cevher lezyonlarının sık olarak termde 

meydana gelen PVL‟nin en etkili risk faktörü olduğunu göstermiĢtir. Bu konuyla ilgili 

geliĢtirilen hipotez; intrauterin enfeksiyonlar sırasında salınan inflamatuar sitokinlerin fetal 

PVL, preterm doğum ve SP geliĢiminde temel rol oynadığını savunuyor. Yapılan çalıĢmalarda 

umblikal kord kanındaki IL-6 düzeyi ile PVL gibi lezyonların geliĢimi arasında çok yüksek 

bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir. Tümör nekroz faktör alfa ve IL-6 PVL‟li neonatal beyin 

kesitlerinde daha fazla oranda bulunur (33). 

 SP ilk olarak 1861 yılında Little tarafından tanımlanmıĢtır. Uzunca bir süre SP‟nin tek 

nedeninin perinatal asfiksi olduğu kabul edilmiĢtir (31,32,34,35). Obstetrik ve yenidoğan 

bakımındaki geliĢmeler ve sezeryan sıklığındaki artıĢa rağmen SP insidansının azalmaması SP 

etyolojisinde perinatal asfiksinin rolünün tartıĢılmasına yol açmıĢtır (32).                                                                                                  

SP spesifik bir hastalıktan ziyade bir semptomlar kompleksidir. Sık kullanılan 

tanımlamaya göre SP progresif olmayan ancak değiĢebilen motor hasar sendromlarına ikincil 

geliĢebilen ya da beynin erken geliĢim dönemlerinde ortaya çıkan beyin anomalilerini 

kapsayan bir terimdir (36,37). 

 Çocuklarda santral sinir sistemindeki lezyon ve fonksiyonel hasar arasındaki iliĢki 

zamanla değiĢebilir. Ġlk haftalarda ya da aylarda ortaya çıkan motor tonus ya da hareket 

anormallikleri yaĢamın ilk yılında kademeli olarak iyileĢebilir ve bu Ģekilde SP‟nin süreçleri 

ilk yıllarda maskelenebilir (37-39) . SP fiziksel büyüme ve geliĢmenin yanında hastanın 

kiĢiliğini, algılama kabiliyetini, becerilerini, duygulanımını ve aile içi iletiĢimini de etkileyen 

karmaĢık bir süreçtir (40,41). 

2.2.2. Epidemiyoloji  

  Epidemiyolojisi ile ilgili kesin bilgiler olmasada SP ülkemiz için önemli bir sağlık 

sorunudur (42,43) . Yalçın ve ark
44

 tarafından yapılmıĢ bir çalıĢmada ülkemizdeki SP 

prevalansı 8/1000 olarak bildirilmiĢtir. Prenatal bakım ve doğumhane Ģartlarındaki 

geliĢmelere rağmen SP görülme sıklığında bir azalma sağlanamamıĢtır (43,45,46). Bu durum 

prematür veya düĢük doğum ağırlıklı bebeklerin sağkalım oranlarının artması ve kayıtların 

daha iyi bir Ģekilde tutulması ile açıklanabilir demiĢlerdir (43,47). 
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 Serebral palsi insidansı geliĢmiĢ ülkelerde her 1000 canlı doğumda 2‟dir (48). Avrupa 

raporuna göre erkeklerde sürveyansı daha yüksektir. Erkek/Kız oranı 1.33/1 olarak rapor 

edilmiĢ (49). 

Gestasyonel yaĢ 27 haftanın altına indiğinde SP prevalansı anlamlı olarak artmaktadır. 

Ancak gestasyonel yaĢ ile SP Ģiddeti arasında herhangi bir iliĢki saptanmamıĢtır. Preterm 

bebeklerde spastik tip SP, term bebeklerde ise nonspastik SP formları daha sık görülmektedir 

(50). 

  Bilateral spastik SP hem preterm, hem de term bebeklerde en sık görülen SP tipi 

olarak gözlenmektedir. Çoğul gebeliklerde SP prevalansı tekil gebeliklere oranla daha 

yüksektir. Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda SP prevalansı geliĢmiĢ ülkelerde saptanan 

prevalans oranlarıyla benzerlik göstermektedir (50).  

SP çocukluk çağının en sık görülen ve en sık bilinen nörogeliĢimsel bozukluğudur 

(50). SP prevalansı preterm infantlarda önemli oranda yüksektir. GeliĢmekte olan ülkelerde 

SP prevalansı tam olarak bilinmiyor ancak her 1000 yaĢayan doğumda 1.5-5.6 arası olduğu 

tahmin ediliyor (18). Çok düĢük ağırlıklı prematüreler ve sorunlu yenidoğanların yaĢatılması 

ile SP oranı artmaktadır (19). 

   Son yıllarda perinataloji ve neonataloji alanındaki geliĢmeler neticesinde daha fazla 

prematür ve düĢük doğum ağırlıklı bebek hayatta kalmakta ve bu bebeklerde SP prevalansı 

artmaktadır. Gestasyon yaĢı 27 haftanın altına indiğinde SP prevalansı anlamlı olarak 

artmaktadır. SP‟nin yapılan çalıĢmalarda birçok ülkede görülme sıklığı 1000 canlı doğumda 

2-3 olduğu gösterilmiĢtir. 

Son zamanlarda geliĢmiĢ ülkelerde yapılan çalıĢmalar SP sıklığının arttığını 

göstermektedir. Bu artıĢa neden olarakta immatür ve prematür doğan infantların tıbbi bakım 

ünitelerindeki geliĢmeler sonucunda yaĢatılabilme oranlarının artıĢı ile birlikte bu artıĢ SP‟nin 

spastik dipleji  ve ataksik tiplerinde görülmektedir (41,51,52). 

2.2.3. Etyoloji  

SP‟li çoğu hastada bozukluğa neden olan sebep bulunmaz,  multipl risk faktörleri 

bulunabilir ancak % 30 hastada risk faktörleri tesbit edilemez (53). Hastaların %75-80‟inde 

prenatal nedenler etkendir (53,54). Sadece % 10-15 hastada neden olarak doğum travması ya 

da hipoksi olduğu saptanmıĢtır. SP olarak düĢünülen hastaların %60‟ı gününde doğanlardır 

(53, 55, 56). 
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     Diğer prenatal risk faktörleri enfeksiyonlar, maternal ilaçlar, alkol kullanımı, maternal 

epilepsi, mental retardasyon, hipertiroidizm, Ģiddetli toksemi ve üçüncü trimestr 

kanamalarıdır (53,57). 

Son yıllarda preterm doğum etyolojisinde enfeksiyon ve enflamasyonun rolü önem 

kazanmıĢtır. Preterm infantlar asendan intrauterin enfeksiyona daha yüksek oranda maruz 

kalırlar. Gebelikte bakteriyel vajinozis, koryoamniyonit ve üriner enfeksiyonda pozitif 

amniyotik sıvı kültürü ve artmıĢ amniyotik sıvı sitokinleri prematür doğumlara neden olur 

(58,59). 

Postnatal  nedenler toksik nedenler, enfeksiyöz menenjit, ensefalit ve travmayı 

(boğulma) kapsar (60). 

  SP‟nin nedenlerine yönelik araĢtırmalar yapılırken inflamatuar sitokinlerin sinir 

sisteminin geliĢiminde yetersizliğe ve preterm doğumlara neden olarak SP geliĢiminde bir 

faktör olabileceği düĢünülmüĢ ve buna yönelik araĢtırmalar yapılmıĢtır. Aaltonen ve ark
61

  IL-

1, IL-6 ve TNF alfa‟nın etkili faktörler olduğunu düĢünmüĢlerdir. 

Nelson ve ark
62

 tarafından SP ve kontrol grubundan alınan kan örneklerinde DNA 

çalıĢılmıĢ sonrasında; tromboz, nitrik oksit üretimi, tromboflaksi, hipertansiyon ve 

inflamasyonla ilgili proteinler araĢtırılmıĢtır. Genotipik sıklıklar SP‟li ve kontrol grubundaki 

çocuklarda farklı Ģekilde dağılmıĢtır. 

Sağlık hizmetlerinin geliĢtiği bölgelerde doğum komplikasyonları ve yenidoğan 

sorunları azalmakta, doğum öncesi nedenler ağırlık kazanmaktadır.  

SP‟nin etyolojik nedenlerinden pre ve perinatal olaylar önemli oranda yer tutmakta 

(%62-72) bu oranlar serilere göre değiĢmektedir. Bir çalıĢmada pre ve perinatal nedenlerin 

büyük oranda (%88) SP nedeni olduğu ve perinatal asfiksinin tek baĢına  ya da prematürelik 

ile birlikte olguların önemli bir kısmında etyolojik faktör olduğu ve kernikterusun da önemli 

bir SP nedeni olmaya devam ettiği tesbit edilmiĢtir. Preterm bebeklerdeki beyin hasarının 

nedeni yetersiz serebral perfüzyon ve sitokinlere bağlanmıĢtır (35). Batıda yapılan bir 

çalıĢmada SP‟li çocukların % 22‟sinde doğum asfiksisi saptanmıĢtır (22). 

Etyolojik nedenlerden perinatal asfiksi oranı term SP‟li ve preterm SP‟liler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark göstermemekle birlikte term SP‟li çocuklarda biraz daha 

yüksektir. Bu durum perinatal bakımdaki yetersizliğe ve doğum koĢullarının uygun 

olmamasına bağlı olduğu saptanmıĢtır (31). 
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Asfiktik doğum, koagülasyon bozuklukları, intrauterin infeksiyon ve inflamasyonlar 

SP için risk oluĢturur (63). Apgar skoru ile ölçülen doğum asfiksisi skorunda düĢme olmasına 

rağmen SP prevalansında bir düĢme olmadığı söyleniyor. Konjenital bozukluklar SP görülme 

sıklığını arttırır (23). 

Prenatal faktörler prematür doğum ve/veya intrauterin geliĢme geriliğine sebep olur. 

Ġmmatür bir infantta beyin damar yapısı daha frajildir ve değiĢik derecede oluĢan kanamalar 

intraventriküler ve periventriküler kanama ile sonuçlanır. Hafif hemorajide ciddi nörolojik 

sekel kalma oranı az iken ciddi hemoraji ve periventriküler kanamalarda risk yüksektir (64). 

2.2.3.1 Prenatal Nedenler 

1- Hamilelik döneminde geçirilen enfeksiyonlar 

TORCH grubu enfeksiyonlar (toksoplazma, rubella, sitomegalovirüs, herper simpleks) 

    Amnion ve plasenta enfeksiyonları 

     Enfeksiyöz mononükleoz, listeriozis 

2- Ġntrauterin hipoksi veya fetusun kan akımının azalması 

     Plasental kan akımının azalması, enfarktı 

      Annede anemi 

      Maternal hipotansiyon, hipertansiyon 

3- Plasental inflamasyonlar, histolojik koryonitis 

     Membranların uzamıĢ ruptürü 

     Kronik koryoamnionitis 

4- Konjenital malformasyonlar (SSS malformasyonları, kromozomal aberasyonlar ve 

konjenital enfeksiyonlar) 

5- Toksik ya da teratojenik ajanlar 

6- Ġlk trimestrda radyasyona maruz kalma 

7- Genetik faktörler 

8- Annenin gebelik dönemindeki hastalıkları (diabetes mellitus, tiroid fonksiyon bozuklukları, 

materrnal mental retardasyon, konvülziyon) 
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9 -Abdominal travma 

10 - Çoğul gebelik 

11 - DüĢük sosyoekonomik durum 

12 - Gebelikte sigara kullanımı 

13 - Plasental yetmezlik 

14-  Servikal yetmezlik 

15-  Çoğul gebelik (Ġkiz eĢi ölen kardeĢte risk yüksek) 

16-  Serebral disgenezis 

17-  Plasenta anomalileri 

18-  Damar içi pıhtılaĢma yatkınlığı (Protein C, Protein S eksikliği, Faktör 5 Leiden 

mutasyonu) 

19-   Ġlaç Kullanımı (19,21,41) 

2.2.3.2 Neonatal ve Perinatal Nedenler 

1-Büyüme geriliği 

2-Anoksi, iskemi 

3-DüĢük doğum ağırlığı (2500 gr‟dan az) 

4-Serebral Kanama 

Zor doğum ve travmatik doğuma bağlı 

5-Bradikardi ve hipoksi 

6-Doğum eylemi sırasında kullanılan anestezi, narkotik ilaçlar 

7-Plasenta previa  

8-Travma 

9- Prematürite (36. haftadan erken doğum) 

10- Zor, müdahaleli doğum öyküsü 

11-Prezentasyon anomalileri 
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12-Plasenta Ġnfarktı 

13-Koryonit 

14-Erken Membran Yırtılması 

15-DüĢük APGAR Skoru 

2.2.3.3 Postnatal Nedenler  

1-Enfeksiyon (Menenjit, Sepsis, ensefalit) 

2-Ġntrakranial kanama 

3-Trombofili, koagülopati 

4-Travmalar 

5-Vasküler problemler 

        Arteriovenöz malformasyonlar 

6-Ġntrakranial patolojiler 

7-Neonatal hiperbilirübinemi sonucu geliĢen kernikterus 

8-Polisitemi 

9-Hipoglisemi 

10-Tekrarlayan Konvülziyonlar (19,21,41) 

2.2.4 Patofizyoloji 

           SP beyin korteksindeki istemli hareketi baĢlatan üst motor nöronların (1.motor nöron) 

hasarlanması sonucu oluĢur. Klinik bulgular lezyonun oluĢtuğu zamana, tipine, bulunduğu 

bölge ve geniĢliğine, sinir sisteminin zedelenmeye karĢı gösterdiği uyum yeteneğine göre 

değiĢir. Embriyolojik geliĢmenin değiĢik evrelerinde bazı hücre ve beyin bölgeleri hipoksiye 

karĢı seçici duyarlılık gösterir. Serebral iskemi intrauterin 20. haftadan önce olmuĢsa 

migrasyon anomalileri, 26–34. haftalarda olmuĢsa PVL ve 34–40. haftalarda olmuĢsa beyaz 

cevherden daha çok gri cevherde, fokal ya da multifokal serebral zedelenme görülür. 

Prematürelerde beyin ve beyin damarlarının henüz olgunlaĢmamıĢ olması SP riskinin 

artmasına neden olur (19). 

Volpe
20

 hipoksik iskemik ensefalopatide 5 tip patoloji tanımlamıĢtır. 
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2.2.4.1 Parasagital Beyin Zedelenmesi   

              Miad bebeklerde fötal dolaĢım eriĢkinlerinkine benzer. Perfüzyon yetersizliği 

kortikal ve subkortikal beyaz cevherdeki büyük damarların sulama alanlarında nekroz 

oluĢturur. Hasar özellikle üst ekstremitelerle ilgili motor korteks bölgesinde olduğu için kollar 

bacaklardan daha çok etkilenir. Spastik kuadriparezi görülür (20). 

2.2.4.2 Periventriküler Lökomalazi 

     Prematürelerde fötal beyin dolaĢımı periventriküler beyaz cevherde perfüzyon 

azalmasına neden olur. Lateral ventriküle komĢu germinal matriks kılcal damarları striate ve 

talamik arterlerin sonlandığı vasküler sınırda olduğu için iskemik zedelenmeye çok duyarlıdır. 

Bu bölgedeki beyaz cevherde alt ekstremitelerin motor kontrol ve kas tonusundan sorumlu 

lifler geçmektedir. Klinik olarak spastik dipleji geliĢir (20). 

2.2.4.3 Fokal ve multifokal iskemik beyin nekrozu   

En fazla etkilenen orta serebral arterdir. Nekroza bağlı porensefali, multikistik 

ensefalomalazi ve hidranensefali geliĢebilir. Klinikte spastik hemiparezi ya da spastik 

kuadriparezi ve konvülziyon görülebilir (20). 

2.2.4.4 Status marmaratus   

Miad doğanlarda hipoksik iskemik ensefalopatiye bağlı nadiren geliĢir. Bazal 

ganglionlarda patolojik olarak mermer görünümü, nöron kaybı, gliozis ve hipermyelinizasyon 

görülür. Koreoatetoz, diskinetik SP Ģeklinde bulgu gösterebilir (20). 

2.2.4.5 Selektif nöron nekrozu   

Hipoksik iskemik ensefalopatide görülen en sık zedelenme tipidir. Mental retardasyon,  

konvülziyon oluĢabilir (20). 

 Bu yapısal anormalliğe neden olan durumlar vasküler yetmezliğe bağlı geliĢen 

hasarlar, toksinler ya da enfeksiyonlar ya da prematüriteliğin patofizyolojik riskleridir. 

Prenatal faktörler SPnin %70-80 nedenini oluĢturur. Yayınlarda en önemli neden bilinmiyor 

ancak multifaktöryel olduğu düĢünülüyor (18). 

2.2.5 Periventriküler Hemoraji-İntraventriküler Hemoraji Sınıflandırması 

Grade 1: Subepandimal ve veya germinal matriks kanaması 
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Grade 2: Lateral ventriküllere uzayan ancak ventrilül geniĢlemesi olmayan 

subepandimal kanama 

Grade 3: Lateral ventrikülere uzayan beraberinde ventrikül geniĢlemesi olan 

subepandimal kanama 

Grade 4: Ġntraventriküler kanamanın varlığı olsun ya da olmasın bitiĢik beyin 

parankimine uzanan germinal matrik kanaması. Beraberinde farklı bir yerde parankim 

kanaması olabilir. Kanama periventriküler beyaz cevhere kadar uzanır. Bu durum ipsilateral 

germinal matriks ve intraventriküler kanama ile sonuçlanır. Vasküler hasarlar en sık orta 

serebral arter dağılımında ortaya çıkar ve spastik hemiplejik SP ile sonuçlanır. Korteksin en 

sık sulanan alanları hipoperfüzyona en duyarlı alanlardır ve spastik kuadriplejik SP ile 

sonuçlanır. Bazal gangliaların etkilenmesi ekstrapiramidal ya da diskinetik SP ile sonuçlanır. 

Diskinetik (Ekstrapiramidal) SP‟nin etyolojisinde kernikterus ya da akut neonatal bilirübin 

ensefalopatisi temel nedenlerdir (18). 

Hiperbilirübineminin erken tedavi edilmesiyle birlikte diskinetik SPnin güncel olarak 

varsayılan en sık nedeni hipoksik iskemik hasardır. Hipoksi, hiperbilirübinemi ya da 

prematüritenin yokluğunda metabolik ya da nörodejeneratif bozukluklar düĢünülebilir (18).  

2.2.6  Klinik 

SP tanımı hayatın ilk yılında motor geliĢimde gecikmeyle baĢlar. SP yaĢamın ilk 6 ayı 

ile 1. yılı arasında hipotoni ile baĢlar ardından spastisite görülür. Kaba motor fonksiyonlar, 

ince motor fonksiyonlar, dil ve sosyal beceriler etkilenir. Bir ekstremitede göreceli güçsüzlük 

görülebilir (18). Gövde denge reaksiyonlarındaki bozukluk ve spastisite, distoni gibi kas 

tonusu değiĢikliklerinden dolayı çocuk hareketlerini tam kontrol edemez ve dengesini 

kuramaz. Yüzeyel duyu genellikle normal olmakla birlikte kortikal algılama, eklem pozisyon 

hissi ve hareket hissi bozuktur (21). 

2.2.6.1 Erken Dönem Belirtileri 

 Yenidoğan hareketleri ilkel reflekslerden oluĢur. Merkezi sinir sistemi geliĢmesine 

bağlı bu ilkel refleksler kaybolur ve gövdede dengeyi sağlayan ileri postüral refleksler belirir 

ve istemli motor hareketler ortaya çıkmaya baĢlar ve çocuk hareket becerilerini kazanır (21).

   SPli hastalarda ise beyin hasarına bağlı olarak ilkel refleksler baskılanamazlar, 

postüral refleksler gecikir çocuğun nöromotor geliĢimi geri kalır. Nörolojik muayene sırasında 

ayına göre beklenen motor hareketleri yapamayan çocuklar mutlaka SP açısından 
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değerlendirilmelidir. Bu dönemde SP tanısı kesinleĢtirilemez, olgular nöromotor geliĢme 

geriliği yönünden takip edilirler. Spastisite 12. ay civarında, ataksi ise 24 aydan önce 

belirginleĢmez (21).  

Klinik olarak bebeklik döneminde irritabilite, baĢı iyi tutamama, asimetrik veya garip 

postür, zayıf emme görülebilir. Ġlerleyen dönemlerde çocuğun bir yerden bir yere hareket 

edebilmek için dönmesi, sürünmesi gibi bulgular motor geliĢim geriliğini gösterir. Çocukluk 

döneminde kas tonusu artar, hareket güçlüğü oluĢur ve kas zayıflığı belirginleĢir (21). 

2.2.7 Serebral Palsi’de Sınıflandırma ve Tiplendirme 

Geleneksel sınıflamalarda genellikle etkilenen vücut bölümleri (hemipleji, dipleji), kas 

tonusu değiĢiklikleri (spastik) veya hareket bozuklukları (diskinetik) değerlendirilir. SP‟de bu 

hareket bozukluklarının yanı sıra ortaya çıkan birçok geliĢimsel bozukluğa anatomik yapıdan 

kaynaklanan görsel, iĢitsel, iletiĢimsel, zihinsel ve algısal iĢlev bozukluğuna sonradan 

bebeklik ve erken çocukluk dönemlerindeki yetersiz uyarıların oluĢturduğu geliĢim 

gerilikleride eklenir (65). SP için son önerilen sınıflama spastik (unilateral, bilateral), 

diskinetik ve ataksik Ģeklindedir (19). 

SP ekstremite tutulumu ve tonusa göre sınıflandırılır. Korteks ve piramidal sistem 

lezyonları nedeniyle oluĢan spastik SP en sık rastlanan tiptir ve vakaların % 80‟ini oluĢturur. 

Spastik SP spastisite (tonus artıĢı), hiperrefleksi, klonus ve babinski refleksi artıĢı ile 

karakterizedir. Ekstrapiramidal ya da diskinetik SP daha çok anormal istemdıĢı hareketlerle 

karakterizedir. Birçok hasta spastik ve ekstrapiramidal SP‟nin her iki tipiyle karakterizedir 

(18).  

Gövde denge reaksiyonlarındaki bozukluk, spastisite ve distoni gibi kas tonusu 

değiĢikliklerinden dolayı hareketler tam kontrol edilemez ve denge sağlanamaz. Motor 

hareketler planlanamaz. Yüzeyel duyu genellikle normal olmakla birlikte eklem pozisyon 

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

 SP ile birlikte mental retardasyon %30, epilepsi %15-55 ve skolyoz %25-75 oranında 

görülmüĢtür (66-68). 

Epilepsi hareket, postür ve bilinç düzeyini ani olarak etkileyerek serebra palsi‟li 

bireyin var olan fonksiyonel kısıtlılıklarını arttırır. Mental retardasyon derecesinin epilepsi 

varlığında daha Ģiddetli olduğu ve daha ciddi öğrenme güçlüğü olduğu kontrol altına 
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alınamayan epilepsinin ekstremitelerde fonksiyon kaybı oluĢturabileceği bildirilmiĢtir 

(66,67,69 ). 

2.2.7.1 Spastik Tip Serebral Palsi 

 Spastsite ekstremitenin pasif harekete karĢı gösterdiği fizyolojik direncin artmasıdır 

(21). En sık görülen ve nörolojik bulgu saptanan tiptir. DTR artması, spastisite ve  patolojik 

refleks pozitifliği gibi üst motor nöron bulguları vardır  (19). Motor korteks ve/veya yollarını 

(piramidal sistem) tutan lezyonlarda görülür. Hastalarda nöromotor geliĢim gecikir, zamanla 

kaybolması gereken refleksler devam eder. Spastisite 6 ay- 1 yaĢ arasında belirgin hale gelir, 

zamanla eklem kontraktürleri geliĢir (25,29). Klonus, hiperrefleksi, ekstensör plantar yanıt ve 

ilkel refleksler gözlenir (21). 

2.2.7.1.1 Spastik Hemipleji   

Vücudun bir yarısını etkiler. Üst ekstremitelerdeki spastisite alt ekstremitelerdeki 

spastisiteden daha fazladır  (18). 

Vücudun bir tarafındaki kol ve bacağın tutulması Ģeklindedir. Bir yaĢından önce erken 

el tercihi olması ve yakalama refleksinin tek taraflı devam etmesi ile kuĢkulanılır. Daha büyük 

çocuklarda hemiparetik postür görülür (el, diz ve dirsekte fleksiyon, ayakta ekin pozisyonu). 

Yürürken tutulan tarafta parmak ucuna basarak ve oraklayarak yürürler. Yürüme gecikebilir, 

ince motor becerilerde güçlük vardır. Tonus ve derin tendon refleksleri artmıĢ, Babinski ve 

klonus pozitifliği  alınır (19). 

Spastik hemiparezik SP‟lilerin yarısında generalize ya da parsiyel konvülziyonlar 

görülebilir. Nöbetler dirençli hale gelebilir. Hastalarin ¼‟ ünde öğrenme güçlüğü görülebilir 

ve mental retardasyon geliĢebilir (19). 

    Oral-motor ve somatosensoryal disfonksiyonlar, algısal bozukluklar ve öğrenme 

güçlükleri, eklem pozisyon hissi kaybı gibi duyu bozuklukları, ĢaĢılık görülebilir 

(25,26,29,70)  . 

    Orta serebral arter tıkanıklığına bağlı iskemi infarkt en sık görülen nedendir. 

Miadında doğan bebeklerde konjenital hemiparezinin en sık nedenleri doğum öncesi 

dönemlerdeki arteryel iskemik lezyonlar, plasenta embolileri, fötal dolaĢım anomalileri ve 

ikizden ikize transfüzyon,  Perinatal asfiksi ve doğum sonrası vasküler inflamasyon, 

polisitemi, kanama, dehidratasyon, annedeki hemodinamik bozukluklar, koagülopati (Faktör 
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V Leiden mutasyonu), annede hemodinamik bozukluklardır. Prematürelerde neden çoğu kez 

asimetrik PVL‟dir (19). 

2.2.7.1.2 Spastik dipleji  

Her iki alt ekstemite tutulumu üst ekstremite tutulumundan daha fazladır. ġaĢılık, oral-

motor problemler görülebilir. Vücudun bir kısmı diğerine göre daha fazla etkilenmiĢ 

görülebilir. Günlük yaĢam aktiviteleri, ince motor geliĢim etkilenebilir. Nöbetler daha 

nadirdir. Genellikle prematürite öyküsü vardır. MR‟da PVL tipiktir (18,21,25,26,29,70). 

2.2.7.1.3 Spastik kuadripleji   

BaĢ, boyun, tüm ekstremiteler ve gövde tutulumu tüm vücutta gözlenir. Dizartri ve 

disfaji, yüz, dil, farenks kaslarında parezi sonucu konusma, yutma bozuklugu, beslenme 

bozuklugu ve salya akması (oral-motor sorunlar), geliĢim ve zeka geriligi, dil bozuklukları, 

ĢaĢılık, konvülziyonlar görülebilir (18,25,26,29,70). Çoğunlukla prematürite veya doğum 

sırasında geliĢen hipoksik iskemik ensefalopatiye bağlıdır. Prematür olgularda beyin 

MR‟larında PVL görünümü mevcuttur (21). 

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

Serebral Palsi) 

 Sık olarak hipertonisite ile birlikteliği olan anormal hareketlerle karakterize 

ekstrapiramidal bulgular görülür (18). 

Tonus değiĢkenlik gösterirken istemsiz hareketler ortaya çıkar. Mental durum 

genellikle normaldir ancak iletiĢim bozukluğu nedeniyle çocuk mental retarde sanılabilir. 

Sensorinöral iĢitme kaybı da iletiĢim bozukluğunu arttırır (21). Bazal gangliyonlardaki hasar 

sonucu oluĢur. Ġlk aylarda hipotoni, motor geliĢimde gecikme, ilkel reflekslerin devam ettiği 

görülür. 6 ay - 1 yas arasında distoni ve atetoid hareketler geliĢir. Heyecanlanma, konuĢma 

veya hareket sırasında atetoid hareketler artar. Zekâ genellikle normaldir. Motor geliĢim ve 

yutma fonksiyonları ciddi etkilenebilir. Beslenmede zorluk olabilir, dilin dıĢarı çıkması, salya 

akması ve disfaji görülebilir. KonuĢma orofarengeal kasların katılımıyla etkilenebilir 

(25,26,29,70). 

2.2.7.3 Mikst Tip  Serebral Palsi 

Spastik ve diskinetik bozukluklar birlikte görülür.  Ekstremitelerde hipotoni, 

hiperrefleksi ve persiste primitif refleksler görülür. SP statik ensefalopati olarak kabul edilir 

ancak SPnin kliniği kiĢiden kiĢiye ve geliĢen sinir sistemine göre değiĢir (18). 
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2.2.7.4 Distonik Tip  Serebral Palsi 

Kas tonusu artmıĢtır. Ġstemli hareketle artan, yavaĢ kasılmalar ve anormal postür 

görülür. Gövde ve ekstremitelerin proksimalinde daha belirgindir (21). 

2.2.7.5 Ataksik-Hipotonik Tip Serebral Palsi 

Yürürken belirginleĢen koordinasyon bozukluğudur, serebellum lezyonlarında görülür. 

BaĢlangıçta çocuklar çoğunlukla hipotoniktir. 2-3 yaĢından itibaren tonus düzelirken ataksi 

belirginleĢmeye baĢlar. El becerileri ve ince motor becerileri zayıftır (21). 

2.2.8 Serebral Palsi’de Tanı 

SP‟li çocuğu muayene ederken amacımız SP‟yi çocukluk çağı nörolojik 

hastalıklarından ayırmak, SP‟nin tipini belirlemek, fonksiyonel durumu ve deformiteleri 

değerlendirmektir (21). 

Nörolojik Muayene 

Mental Durum, 

Görme-ĠĢitme-KonuĢma, 

Kas gücü ve istemli kas kontrolü, 

Refleksler, 

Ġstemsiz hareketler ve 

Kas tonusuna bakılır. 

Ortopedik Muayene 

Eklem hareket açıklığı, 

Deformite ve kontraktür, 

Denge, 

Otururken, ayakta ve yürürken postür 

Fonksiyonel Muayene‟de 

Oturma, 

Yürüme ve 
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 El becerisi değerlendirilir (21). 

 2.2.9 Ayırıcı Tanı 

SP‟nin diğer çocukluk çağı ilerleyici olmayan nörolojik hastalıklarından en önemli 

ayrımı SP‟nin temelde bir motor sorun oluĢudur. SP‟nin çocukluk çağı nörolojik 

hastalıklarından ayırıcı tanısında ayrıntılı laboratuar incelemeleri ve görüntüleme yöntemleri 

kullanılır (21). 

SP’ye benzer tablo oluĢturan ilerleyici nörolojik bozukluklar  (21)  

Arginaz eksikliği 

Metakromatik lökodistrofi 

Joubert Sendromu 

Dandy-Walker Sendromu 

Gillespie Sendromu 

Ataksi-Telenjiektazi 

Behr Sendromu 

Glutarik asidüri tip1 

Sjögren-Larsson Sendromu 

Lesch-Nyhan Sendromu 

Chiari Tip1 Malformasyonu 

Angelman Sendromu
 

Marinesco-Sjögren Sendromu 

Heksozaminidaz A ve B eksikliği 

            Seretendinöz ksantomatozisi 
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2.2.10 Serebral Palsi’de Diğer Sorunlar 

Epileptik Nöbetler SP‟de % 40 oranında epileptik nöbet görülür. En sık tüm vücut 

tutulumunda görülür. Hemiplejiklerde ilaç tedavisine dirençli nöbetler sorun oluĢturabilir. 

Okul öncesi dönemde nöbet sıklığı artar (21). 

Mental Sorunlar Zekâ gerilikleri düĢük doğum ağırlığı olanlarda, prematürelerde ve tüm 

vücut tutulumu olanlarda daha sıktır (21). 

KonuĢma Güçlüğü SPli hastalarda kasların tutulumuna bağlı solunum, fonasyon ve oromotor 

fonksiyon bozukluğuna bağlı artikülasyon güçlükleri görülür ve buna bağlı konuĢma güçlüğü 

görülür (21). 

Gastrointestinal Sorunlar Gastroözefajeal reflü nedeniyle aspirasyon pnömonisi görülebilir. 

Zayıflık ve büyüme geliĢme geriliği özellikle tüm vücut tutulumlu ve distoniklerde çok 

belirgindir (21). 

Oromotor Fonksiyon Bozuklukları Emme, yutma ve çiğneme güçlüğü, salya akıtma, 

dizartri görülür (21). 

Görme Sorunları Spastik tutulumlarda strabismus, özellikle hemiplejik SP‟de hemianopi ve 

görsel algı bozuklukları sıktır (21). 

ĠĢitme Güçlüğü Öyküsünde hiperbilirübinemi ve prenatal enfeksiyon bulunan olgularda 

sensörinöral iĢitme kaybı görülebilir (21). 

Solunum Problemleri Yutma güçlüğü çeken çocuklarda aspirasyon pnömonisi geliĢebilir 

(21). 

Üriner Disfonksiyon SP hastalarında üriner inkontinans sık görülmektedir. Mobilite ve 

biliĢsel iĢlevlerin azalması buna neden olmaktadır (21). 

Ortopedik Problemler Kontraktürler, kalça çıkıkları, skolyoz (18). 

2.2.11 Serebral Palsi’de Görüntüleme 

2.2.11.1  Manyetik Rezonans Görüntüleme 

SP‟li hastaların %83‟ünde anormal nöroradyolojik bulgular mevcuttur. Beyaz cevher 

hasarı en sık görülen anormalliktir.KK beyaz cevherden oluĢan sağ ve sol hemisferi birbirine 

bağlayan bağlantı bölgesidir. Magnetik rezonans görüntüleme çalıĢmaları preterm doğan 
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bireylerde özellikle KK‟un posterior bölgelerinde küçülme olduğunu ve anormal morfolojik 

yapı geliĢtiğini gösterir (34). 

 Kombine gri ve beyaz cevher anormallikleri hemipleji ile, izole beyaz cevher 

anormallikleri bilateral spastisite, atetozis ve ataksi ile birlikte yaygın olarak görülür. SP‟li 

hastaların % 10‟u beyin malformasyonları ile birlikte görülebilir. SP‟li olguların %17‟sinde 

Magnetik rezonans görüntüleme ve BT ile patoloji saptanamaz. Nörogörüntüleme çalıĢmaları 

hastalığın patolojisini, etyolojisini anlamamıza yardımcı olmakla beraber 4 nedenden dolayı 

etkisi sınırlı kalır. Bu dört neden:  

1-Etyoloji ve morfolojik bulgular arası uyumsuzluk,  

2-Radyolojik bulguların tutarsız açıklanması,  

3-Beyin hasarının zamanlama tahmini ile patolojik bulgular arasında kesin olmayan 

iliĢki, 

 4- ÇalıĢmanın genellenebilir örneklere uymamasıdır. 

Görüntülemenin SP‟de temel katkısı etyoloji, patogenez ve tedavi etkinliğinin 

anlaĢılmasıdır. Yapılan çalıĢmalarda magnetik rezonans görüntüleme yönteminin morfolojik 

çeĢitlilikleri belirlemede daha duyarlı, beyaz cevher ve gri cevher ayrımını göstermede daha 

etkili olduğu ve daha kolay malformasyonları gösterebildiği sonucu çıkarılmıĢtır. SP‟de 

görüntüleme yöntemleri lezyonun zamanlamasının belirlenmesinde, beyaz cevher tutulumunu 

belirlemede, bozuklukların spektrumunun belirlenmesinde yardımcı olur (71). Görüntüleme 

yöntemleri sadece tanıda yardımcı olmaz beraberinde beyin geliĢim bozukluklarını 

belirlemede yardımcı olur ve medikal müdahalelerin seçiminde yardımcıdır. PVL‟li 

çocuklarda magnetik rezonans görüntülemede ventriküllerde irregüler geniĢleme, volüm kaybı 

ve/veya periventriküler beyaz cevherde gliozis görülür. Konvansiyonel magnetik rezonans 

görüntülemede PVL iyi görüntülenmekle birlikte bu görüntüler beyaz cevherdeki hasardaki 

çeĢitliliği göstermez (72). SPye yönelik yapılan magnetik rezonans görüntüleme 

çalıĢmalarında immatürlerde görülen beyaz cevher hasarının ve PVL‟nin en sık görülen 

bulgular olduğu, sonrasında bazal ganglia lezyonlarının, kortikal ve subkortikal lezyonların, 

malformasyonların, fokal infarktın ve çeĢitli lezyonların sırasıyla daha az sıklıkta görüldüğü 

rapor edilmiĢtir (73). Anlamlı motor gerilik ile doğan çocukların değerlendirilmesinde 

magnetik rezonans görüntüleme mükemmel bir seçimdir. SP tanısı alan çocukların %70-

90‟ında anormal magnetik rezonans görüntüleme bulguları görülür (72). SP‟li hastaların alt 
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gruplarından spastik hemipleji‟de kombine beyaz ve gri cevher hasarı, spastik, ataksik ya da 

atetoik SP‟de beyaz cevher hasarı daha sık görülmüĢtür (14).    

2.2.11.2 Fiber Traktografi 

 Beyin dokusu içinde protonların hareketleri miyelinden zengin aksonlara dik yönde, 

paralel olandan daha fazla kısıtlanır. Difüzyon tensörü protonların hareketlerini üç boyutlu 

ortamda tanımlayan matematiksel model olarak tanımlanabilir. Fiber traktografi ise difüzyon 

tensör görüntüleme ile difüzyonun yönü konusunda bilgi vererek beyindeki özgün beyaz 

cevher yolaklarının izlenmesini, değerlendirilmesini ve bunların özel grafik teknikleri ile üç 

boyutlu gösterilmesini sağlar (74). 

 Magnetik rezonans difüzyon tensor görüntüleme yöntemindeki geliĢmeler ile birlikte 

fiber traktografi beyaz cevher anatomisinin araĢtırılmasında yeni olanaklar sağlamıĢtır. 

Konvansiyonel KK magnetik rezonans görüntüleme teknikleri KK‟da anterior ve posterior 

segmentin göreceli olarak midbody ve posterior segmente göre daha ince fibriller Ģeklinde 

miyelinli aksonları tesbit etmesi dıĢında görülebilir morfolojik yapılar ortaya koymamıĢtır. 

Bazı çalıĢmalar fiber bağlantıların kortekste topografik dağılımı üzerine kurulmuĢtur (75). 

 Difüzyon tensör görüntülemenin fiber traktografi ile birlikte kullanımı beyaz cevher 

anatomisinin araĢtırılmasında yeni imkânlar sağlamıĢtır. Bu yenilik majör fiber traktların 

topografisi ve anatomisinin anlaĢılmasında önemli bilgiler sağlamıĢtır. Metod beyaz cevherle 

birlikte fiber traktların oryantasyonuna dayanan magnetik rezonans incelemenin 

saptayabildiği su moleküllerinin difüzyonuna bağlıdır. Difüzyon tensör görüntüleme ve fiber 

traktografi kallozal fiber liflerin kortikal hemisferler içerisindeki projeksiyonunun kapsamlı 

bilgisini verir (75). 

 Fiber traktografiye dayanan difüzyon tensör görüntüleme yöntemi kotrikal 

hemisferdeki kallozal fibrillerin uzandığı bölgeler hakkında kapsamlı bir Ģekilde 

bilgilenmemizi sağlar. Traktusları kortikal yayılımına göre sınıflandırırsak fiber iliĢkili 

prefrontal, premotor (suplamentar motor yol ile kombine), primer motor, primer sensöryal, 

paryetal, temporal ve oksipital kortikal bölgeleri ayırabiliriz (75). 

 Parietooksipital lobtaki lifler arkadan öne gelerek KK‟un genusundan karĢıya geçerler. 

Frontal lobtaki lifler de KK‟un genusundan karĢıya geçer ve 'H' Ģeklini oluĢtururlar. Bu 

görünüm fiber traktografi ile kolaylıkla tesbit edilebilir (76). 
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2.2.11.3 Bilgisayarlı Tomografi 

 SP'de BT tedavi edilebilir lezyonların tesbit edilmesinde kullanılır (77). Bir çalıĢmada 

SP klinik olarak 3 gruba ayrılmıĢ ve spastik tip %83,3 oranında görülmüĢtür ve en fazla 

yüzdede pozitif bulgular görülen grubu oluĢturmuĢ (%69). BT bulgusu olarak jeneralize atrofi 

ve hemiatrofi ya da kortikal atrofi görülmüĢ. Hidrosefali ve infarktlar tesbit edilebilmiĢ. 

Etyolojiye bağlı değerlendirilen grupta postnatal nedenlere bağlı SP geliĢen hastalarda en 

yüksek oranda (%90) pozitif BT bulguları (jeneralize atrofi,hemiatrofi,kortikal atrofi) 

görülmüĢ. Aynı çalıĢmada kuadriplejik spastik tip SP‟li hastalarda BT bulgusu olarak iki 

taraflı infarkt, hidrosefali ya da jeneralize kortikal atrofi görülmüĢ, hemiplejik grupta ise 

kontralateral serebral kortekste fokal değiĢiklikler görülmüĢ. Diplejik grupta orta beyinde 

fokal atrofi görülmüĢ (78). 

 SP‟de BT‟de  normal görüntü ile birlikte atrofi, hidrosefali ve porensefali görülebilir. 

Bu görüntüler etyolojik faktöre, anatomik tutulum yerine ve lezyonun süresine göre değiĢir 

(78). 

2.2.12  Serebral Palsi’nin Tedavisi 

2.2.12.1  Medikal tedavi  

Oral Medikasyonlar  

 Bu amaçla çeĢitli farmakolojik ajanlar kullanılabilir. Bunlar: Baklofen, benzodiazepin 

türevleri (diazepam, klonazepam), dantrolen, tizanidindir. Genellikle 2 yaĢın üzerinde 

kullanımları baĢlar, düĢük dozda baĢlanır ve doz arttırılır. Sistemik etki gösterdikleri için yan 

etkileri sıktır ve sedasyon yaparlar (21). 

Baklofen  

  GABA antagonistidir ve etkisini ağırlıklı olarak omurilikte gösterir. Ġnternöronun 

ikinci motor nöron üzerindeki inhibitör etkisini arttırarak spastisiteyi azaltır. Sekiz yaĢ 

üzerinde 60 mg/gün dozunda verilebilir. Sedayon oluĢturabilir, nöbet eĢiğini düĢürür  (21). 

Diazepam  

 GABA agonistidir. Hem beyin hem omurilik düzeyinde etki gösterir. Yüksek doz 

verildiğinde merkezi sinir sistemindeki  yan etkileri belirginleĢir. Baklofen‟e göre daha hızlı 

emilir, etkisi daha erken ortaya çıkar ve daha uzun sürer (21). 
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Dantrolen  

Myofibrilde kalsiyum salınımını bloke ederek kasılmayı inhibe eder. Merkezi sinir 

sistemi yan etkileri nadirdir. Kas güçsüzlüğü, hepatotoksite, sedasyon, diyare gibi yan etkileri 

vardır. Hepatotoksisiteyi değerlendirmek için karaciğer fonksiyon testlerinin yılda 2-4 kez 

yapılması ve kullanım süresinin 2 yılı geçmemesi önerilir (21). 

Tizanidin  

  Bir alfa -2 adrenerjik reseptör agonistidir. Hem beyin hem omurilik düzeyinde etki 

gösterir. Eksitatör nörotransmitter salınımını azaltır, inhibitör nörotransmitter salınımını 

arttırır. Sersemlik, baĢ dönmesi, halüsinasyon yapar, hepatotoksiktir  (21). 

SP‟nin tedavi programı motor defisit ile birlikte görülen diğer sorunlarıda örneğin 

nöbetler, beslenme, öğrenme güçlükleri gibi problemlere desteğide kapsamalıdır. Tedavi 

programı kiĢiselleĢtirilmelidir. Tedavide ve rehabilitasyonda amaç kiĢinin günlük yaĢam 

aktivitelerini baĢarabilmesini sağlamak olmalıdır.  

Tedavi programları zaman içinde modifiye edilebilir olmalıdır (79). 

Botulinum Toksini  

 Botulinum toksini kas sinir kavĢağında presinaptik uçtan asetil kolin salınımını 

engelleyerek etki gösterir. Botulinum toksininin bir kasa enjeksiyonu o kasın gücünü 

zayıflatır. Kasın zayıflaması ve agonist kasın güçlenmesi kemik büyümesi ile birlikte 

kontraktür geliĢimini önler. Bu tedavi yöntemi deformitelere sınırlı sayıda kas grubu neden 

olduğunda kullanılır. Örnek olarak ayak bileğindeki plantar fleksörlerin spastisitesi sonucu 

ayak topuğu yürüyüĢü ya da diz fleksörlerinin spastisitesi sonucu çömelme yürüyüĢü 

oluĢtuğunda kullanılır. Bu tedavi Ģekli anormal kas tonusu ve kemik büyümesine bağlı üst 

ekstremitelerde deformite geliĢtiğinde de kullanılır. Botulium toksininin komplikasyonu 

neredeyse yoktur. Etkisi 48-72 saat arası görülür ve 2-4 ayda sonlanır (79). 

İntratekal Baklofen İnfüzyonu   

Bir GABA agonisti olan baklofenin intratekal uygulanması generalize kas tonusu 

artıĢlarında faydalıdır. Baklofen kan beyin bariyerini geçemez. Baklofen kullanımı için uygun 

vakalar 2 gruba ayrılır. Birinci grup hastalar kas tonusu artıĢına bağlı yürüyüĢü olumsuz 

etkilenenler ve kas güçsüzlüğü olanlardır. Bu hastalarda kas güçsüzlüğü nedeniyle rizotomi 
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kontrendikedir. Diğer baklofen kullanımı gereken grup ise generalize kas tonusu artıĢına bağlı 

günlük gerekli aktiviteleri yapamayan hastalardır (79). 

2.2.12.2 Cerrahi Tedavi 

 Selektif Dorsal Rizotomi  Alt  ekstremitelerdeki kas tonusunu azaltmak için dorsal 

köklerin %50‟si kesilir. Teoriye göre kas tonusundaki azalma sonucu rahatsızlık ve ağrı 

hafifletilir ve oturma postürü ve yürüyüĢ düzeltilir. Ġdeal aday çocuklar alt ekstremitelerde 

normal güce sahip olan, kontraktür geliĢmeyen ve tonusdaki değiĢiklik sonucu düzelebileceği 

düĢünülen çocuklardır (79). 

 2.2.12.3 Fizik Tedavi 

             Fiziksel terapi, ortopedik cerrahi, kas tonusu yönetimi, ortezler tedavide fonksiyonu 

arttırmak için kullanılır. SP‟de tedavi‟de kullanılan erken programlar pasif hareket aralığını 

arttırmak, kontraktür geliĢimini önlemek ve anormal kas fonksiyonunu engellemek için 

planlanır (79). 

Spastisitenin değerlendirilmesinde ve tedavisinin yönlendirilmesinde fizyoterapistlerin 

önemli rolü vardır.  

2.3 Korpus Kallozum      

 KK iki hemisferdeki kortikal alanları birbirine bağlayan temel beyaz cevherden oluĢan 

fiber demetleridir (ġekil2.1). KK‟la ilgili yoğun araĢtırmalar yapılmasına rağmen insan 

KK‟unun anatomik ve fonksiyonel bilgileri hakkında birçok Ģey henüz daha bilinmemektedir 

(4). 
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ġekil 2.1: KK Sagittal Kesit. 

2.3.1 Tarihçe 

 KK‟a bu ismi ilk veren 2. yüzyılda Bergamalı Galenus olmuĢtur. Ġsim KK‟un kemiksi 

görünümünden ötürü Callus‟tan gelir. Onaltıncı yüzyılda Vesalius tarafından anatomik tarifi 

yapıldı. Onsekizinci yüzyılda yine bir Fransız filozof, astronom Vicg D‟Azir doğru bir 

tahminde bulunarak KK‟un iki hemisfer arasında bağlantıyı sağlayan organ olduğunu tahmin 

etmiĢtir. Fransız nörolog Dejerine 1892 yılında ani geliĢen parsiyel aleksi olgusunu 

bildirmiĢtir. KK‟un posterior kısmının (splenium) lezyonu sonucu agrafi olmadan görülen bir 

aleksi olgusu bu konudaki ilk bilimsel çalıĢmadır (4). 

 Beyin cerrahisinin geliĢmesi modern tekniklerin cerrahiye giriĢi kallozotomi ve 

kommisürotomi ameliyatlarının yaygınlaĢması ile eriĢkinlerde KK‟un görevleri ve lezyonları 

sonrası belirtileri oldukça zengin bir literatür alanı oluĢturmuĢtur. Yayınlar eriĢkinler üzerine 

olup çocuklarda fazla çalıĢma yapılmamıĢtır (4). 
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2.3.2 Embriyoloji 

2.3.2.1 Embriyonik Gelişim 

 Nöral tüp 3–4. gestasyonel haftada kapanmaya baĢlar. Serebral hemisferin oluĢması 7. 

gestasyonel haftayı bulur. Embriyogenezden fötogeneze geçiĢ 8. gestasyonel haftaya rastlar. 

Bu dönemde ilk kallozal fibrillerin geliĢtiği sanılır. Filogenezin geliĢtiği dönem 8. haftanın 

sonu kabul edilir (4,80,81). KK anomalilerinin oluĢmaya baĢlaması 10. gestasyon haftasına 

rastlar. Onikinci gestasyon haftasında serebral korteks oluĢmaya baĢlar ve nöral migrasyon 

hızlanır. Onüçüncü haftadan sonra KK lifleri iyice belirir ancak USG ile görüntü hala elde 

edilemez. En iyi USG görüntüleri 20. haftadan sonra alınır  (4,82). KK‟un lifleri önce rostrum 

ardından gövde ve splenium yönünde geliĢir. Gövdenin belirmesi 16. hafta ve spleniumun 

belirmesi 20. haftayı bulur. GeliĢim doğumdan sonra devam eder ve KK‟un kalınlığı ilk 12 ay 

içinde % 42 dolayında gerçekleĢir. KK‟da 180 milyar civarında lif olduğu tahmin 

edilmektedir. Tam geliĢmenin yıllarca sürebildiği belirtilir (4,83). Miyelinizasyonda ilk 

geliĢen bölge splenium olup filogenetik geliĢim neokorteksle orantılıdır  (4,84). 

2.3.2.2 Ontogenetik Gelişim 

  Merkezi sinir sistemi ve KK glioblastlardan geliĢen oligodendritler ve onlardan oluĢan 

miyelin dokusu ile kaplıdır. Periferik sinir sistemi ise myelinini Schwann hücrelerinden üretir. 

KK myelinden fakir bir dokudur. Kognitif fonksiyon yetersizliği myelin azlığı ile orantılıdır 

(4,85). KK‟da myelin dokusu diğer merkezi sinir sistemi ve periferik sinir sistemi yapılarına 

göre daha azdır. Myelin dokusunun yetersiz oluĢu KK‟un dıĢ etkenlerden daha kolay 

etkilenmesine neden olur. Bu bilgilerle merkezi sinir sisteminde en çok anomali görülen 

yapının KK olduğunu bir ölçüde açıklayabiliriz (4). 

 2.3.3  Korpus Kallozum Anatomisi 

  KK dört ana bölümden oluĢur. Bunlar diz, rostrum, gövde ve splenium olarak 

adlandırılır. KK‟un önünde ve üstünde girus singulatus, daha yukarıda sulcus singulatus 

bulunur. Ġnsula ile de komĢuluğu vardır. Arka kısımda singulat girusun istmusu bulunur. Alt 

kısımda lateral ventriküller, septum pellusidum ve vejetatif merkezler vardır. Çevresini 

hipokampus, hipotalamus, girus singuli, forniks, amigdaller ve mamillar cisimciklerden 

oluĢan limbik sistem sarar. KK‟un limbik sistemle indirek iliĢkisi olduğu tahmin edilir (4,84). 

2.3.3.1 Rostrum  

Abstrakt kognitif iletiĢim yolları, vücut Ģeması oditoriyel transfer ile ilgilidir. 
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2.3.3.2 Gövde Kısmı  

Ġpsilateral motor yollar, karmaĢık taktil enformasyon ve dokunma duyusu yolları 

burada çaprazlaĢır ve somestetik bağlantı gerekleĢir (4). 

2.3.3.3 Splenium  

Ġnterhemisferik vizüel sensori motor enformasyon ve füzyon olayı gerçekleĢir ayrıca 

interhemisferik verbal enformasyon buradan sağlanır. Tüm bu bağlantıların özel kallozal kod 

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

Fissura longitudinalis cerebri‟nin tabanını ve ventriculus lateralis‟lerin büyük bir 

kısmının tavanını oluĢturan KK, yaklaĢık 8 cm uzunluğundadır. KK‟a ait lifler laterale doğru 

gittikçe yelpaze Ģeklinde açılarak (radiatio corporis callosi) cortex cerebri‟nin çeĢitli 

bölgelerine gider. KK, bir hemisfere ulaĢan bilginin diğer hemisfere iletilmesinde rol oynayan 

en büyük ve önemli yoldur (5). 

 KK önden arkaya doğru rostrum, genu, truncus ve splenium olmak üzere dört 

bölümden oluĢur. Rostrum‟u oluĢturan lifler her iki lobus frontalis‟in orbital yüzlerini, 

genu‟yu oluĢturan lifler ise öne doğru kıvrılarak her iki lobus frontalis‟in çeĢitli kısımlarını 

birbirine bağlar. Genu‟yu oluĢturan liflerin meydana getirdiği kıvrıma forceps minor (forceps 

frontalis) adı verilmektedir. KK‟un truncus kısmından geçen lifler laterale doğru, splenium 

kısmından geçen lifler ise arkaya doğru uzanarak iki hemisfer arasında yoğun bağlantılar 

sağlar (5,6). 

 Splenium‟u oluĢturan lifler mediale doğru bir seyir takip ederek her iki lobus 

occipitalis‟in içerisine girer; bu liflerin meydana getirdiği kıvrıma forceps major (forceps 

occipitalis) adı verilmektedir. Truncus ve splenium‟dan ayrılan liflerin bir kısmı ventriculus 

lateralis‟in cornu inferius‟unun lateral duvarını, cornu posterius‟un ise tavanını ve lateral 

duvarını meydana getirir (5,6). 

 Medial yüzden incelendiğinde KK‟un uzunluğunun hemisferlerin uzunluğuna oranla 

kısa olduğu görülür. Ön tarafta frontal lob arka tarafta ise oksipital lob kortikal 

merkezlerinden gelen kommisüral lifler KK‟un sırasıyla ön ve arka uçlarına doğru ilerler ve 

bu bölgelerden karĢı hemisfere geçerler. Bu nedenle KK‟un genu ve splenium bölümleri, 

trunkusa oranla daha fazla lif içerdiğinden diğerlerine oranla daha kalın görülürler. Aynı 

yapısal farklılık nedeniyle KK içerisinde yayılım gösteren sinir lifleri beyaz cevherin farklı 

bölümlerinde biraz daha farklı seyir özelliğine sahiptir. Trunkus‟dan geçen lifler beyaz cevher 
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içerisinde transvers bir seyir izlerken, genu ve splenium‟dan geçen lifler benzer bir seyir 

göstermezler. Ġki frontal lobu birleĢtiren ve genu‟dan geçen liflerin açıklığı öne bakan forseps 

frontalis ve iki oksipital lobu birleĢtiren ve splenium‟dan geçen liflerin açıklığı ise arkaya 

bakan forseps oksipitalis adı verilen kıvrımların oluĢmasına neden olur. Trunkus ve splenium 

korporis kallosi‟den geçen liflerin bazıları, temporal ve oksipital lobların alt bölümlerine 

ulaĢmak üzere aĢağıya doğru kıvrılarak, lateral ventrikül‟ün kornu posterior bölümünün üst ve 

dıĢ, kornu inferiorunda dıĢ tarafından geçerler (87-90). 

2.3.3.4 Trunkus  

KK‟nin üst yüzü bir areokorteks kalıntısı olan ve indusium griseum adı verilen ince bir 

gri cevher tabakası ile örtülüdür. Ġndusium griseum‟un üzerinde ise area septalisi 

hipokampusa bağlayan liflerin oluĢturduğu stria longitudinalis lateralis ve medialis bulunur. 

KK‟un alt yüzü lateral ventrikülün tabanını oluĢturur. KK‟un alt yüzünden fornikse uzanan, 

içerisinde septal çekirdeklerin de yer aldığı iki tarafı epandimle kaplı vertikal yerleĢimli beyaz 

cevherden oluĢan iki yapraklı bölmeye ise septum pellisidum ismi verilir. Septum 

pellisidum‟un lateral ventrikül‟ün ön boynuzlarını birbirinden ayıran iki yaprağı arasında, 

ventriküler sistemle bağlantısı olmayan ve kavum septi pellusidu adı verilen yarık Ģeklinde 

kapalı bir boĢluk bulunur (87-90). 

 KK, Histolojik olarak myelinize olmuĢ sinir liflerinden oluĢur. ĠletiĢimi sağladığı 

nöronların veya serebral beyaz cevherin hasarında KK morfolojiside dolaylı olarak etkilenir. 

Etkilenme geliĢimi tamamlanmadan önce gerçekleĢirse agenezi veya hipogenezi, geliĢimini 

tamamladıktan sonra gerçekleĢirse atrofi olarak adlandırılır (7,91). 

2.3.4 Korpus Kallozum’un Fonksiyonu 

Beynin karmaĢıklığı yaptığı bağlantılardan kaynak alır. Bu, primat evrimi boyunca 

orantısız bir biçimde artan beyaz cevher hacmi ile karakterize edilir. Beyindeki en geniĢ 

birleĢtirici yapı olan KK iki serebral hemisfer arasında bilgi aktarımı sağlayan 190 milyonun 

üzerinde akson içerir (5,6). 

     Esas fonksiyonu beyinde sağ ve sol hemisferdeki eĢ alanlar arasında bağlantılar 

kurarak hemisferler arasındaki bilgi alıĢveriĢini ve koordinasyonu sağlamaktır. KK homotopik 

ve heterotopik olan interhemisferik bağlantılar sağlar. Bu bağlantıların, tamamlayıcı 

(hemisferler arası bilgi birleĢtirici) ya da engelleyici (birbirinden bağımsız olan fonksiyonların 

yükseltilmesi için hemisferlerin birbirlerini inhibe etmesini sağlayan) oldukları konusunda 
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tartıĢma olmasına rağmen, bağlantılar birincil olarak tamamlayıcı olarak görülmektedir ve bu 

interhemisferik transfer ile ilgili birçok çalıĢmanın odak noktasıdır (5,92). 

    Ġnsan beyninde komissürlerde ortalama bir milyar akson bulunduğu tahmin 

edilmektedir. Bunların yaklaĢık yarısı geniĢ miyelinli liflerden, geri kalanı ise miyelinsiz, bir 

kısmı sayılamayacak kadar küçük çaplı liflerden oluĢmaktadır. Komissüral sistemler, her iki 

hemisferdeki ayna projeksiyon alanlarını birleĢtirmek üzere düzenlenmiĢtir (93). 

  Kallozal disgenezis genellikle epilepsi veya kognitif hastalıkların araĢtırılması 

esnasında çekilen BT ve MRG ile saptanmaktadır (94). GeliĢimi gebeliğin 8 ile 20. haftalar 

arasında olmaktadır (7,95). Bu süre içerisinde radyasyon, enfeksiyöz ve kimyasal ajanlar, 

maternal hormonlar, nutrisyonel bozukluklar, hipoksi, kromozomal defektler gibi herhangi bir 

zararlı etki KKun komplet veya parsiyel defektlerine yol açabilir (7, 96). Konjenital, 

metabolik hastalıklar ve kromozomal bozukluklar gibi patolojilerin disgenezis ile birlikte sık 

görülmesi eĢlik eden beyin anomalileri açısından önem arzetmektedir (7,97,98). Asırlardır 

tanınmasına karĢın görevi tam açıklanamayan KK beynin tam ortasında bulunur. Anatomik 

yapısı beynin diğer bölgelerinden farklıdır. Sayısız sendromlar da ek bulgu olarak görülebilir 

veya tek baĢına anatomik olarak disgenezisden ageneziye kadar değiĢikliklerin yanı sıra 

somatik, psikiyatrik ve  genetik hastalıklarda karĢımıza çıkar (4). KK bilginin bir beyin 

yarısından diğerine yolculuk ettiği bir geçiĢ kapısıdır. Aynı zamanda bilgi değiĢ tokuĢunu 

sağlayan bir iĢlevi vardır. EriĢkin KK‟unun % 40‟ında miyelin yoktur. Bu özellik iletiyi 

yalıtır, ileti hızı ve integrasyonu arttırır  (99). 

 KK serebral hemisferleri birleĢtiren en geniĢ kommisürdür (bağlantı). Anteriordan 

posteriora doğru dört kısımdan oluĢmaktadır. Gebeliğin 10-12. haftalarında massa 

kommisüralislerin oluĢmasıyla birlikte ventralden dorsale doğru geliĢmektedir (100,101). Bu 

yapının oluĢmasındaki bir defekt kallozal fibrillerin çaprazlaĢmasında bozukluğa yol 

açmaktadır. GeliĢimi sırasında önce genunun posterior kısmı, sonra sırasıyla korpus, genunun 

anterior kısmı, splenium ve rostrum oluĢmaktadır. Myelinizasyonu spleniumdan baĢlayıp 

anteriora doğru ilerlemektedir. Gebeliğin 20. haftasında rostrumun oluĢmasıyla yetiĢkindeki 

Ģeklini almaktdır. Hipogenezisli olgularda rostrum olmamasına rağmen KK‟un anterior 

kesimi mevcuttur. Süt çocukluğunun 9. ayında yetiĢkindekine benzer görünüme sahip 

olmaktadır (102). Jinkins ve ark 
103 

KK disgenezisli olguları, agenezis, parsiyel agenezis ve 

hipoplazi olarak sınıflandırmıĢlardır. KK tamamen oluĢtuktan sonra serebral korteks veya 

beyaz cevherin hasara uğraması atrofi veya hipoplazi ile sonuçlanmaktadır. Kallozal 

ageneziste KK‟un tamamı, singulat girus ve sulkus yoktur. Böylece medial hemisferik 
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yüzdeki sulkus ve giruslar, yükselmiĢ 3. ventrikülün etrafında radial konfigürasyon oluĢturur. 

Hipogenezis, komissüral yolların yokluğu ile birlikte olabilir. Hipoplazide, KK tamamen 

oluĢmuĢ olmasına rağmen fokal veya yaygın olarak incelmiĢtir(103 -105). Anterior 

komissürün yokluğu veya hipoplazik olması kallozal disgenezisli olgularda literatürde 

bildirilmektedir (7). Barkovich ve ark
7
 disgenezisli olguların yarısında eĢlik eden beyin 

anomalileri bildirmektedirler. Disgenezise eĢlik eden konjenital beyin anomalileri Chiari 2 

malformasyonu, ensefalosel, persistan bazifarengeal kanal, sella-hipofiz-infundibulum 

anomalileri, Dandy-Walker malformasyonu, beyaz cevher anomalileri ve Ģizensefali, 

lizensefali ve gri cevher heterotopisi gibi nöronal migrasyon anomalileri bildirilmiĢtir (7). 

Disgenezisli hastalarda karakteristik klinik bulgular bildirilmemiĢ olmasına rağmen belirlenen 

klinik özellikler eĢlik eden beyin anomalileri ile yakından iliĢkilidir (102). Genellikle klinik 

bulgu olarak geliĢme geriliği, konvülziyon ve öğrenmede zorluk Ģikayetleri ile karĢımıza 

çıkmaktadırlar (104,106). Hemorajik olsun ya da olmasın periventriküler infarkt preterm 

infantlarda %25-40 oranında bildirilmektedir (104,107). Bu olay perivetriküler lökomalazi 

olarak tanımlanmaktadır. Nekroz alanları ile kendini göstermekte olup, kistik kavitasyon 

geliĢimi ve lateral ventriküllerin fokal dilatasyonu ile sonuçlanmaktadır. En sık tutulum 

yerleri lateral ventrikülün trigonuna komĢu posterior periventriküller beyaz cevher ve foramen 

monroe‟ya komĢu beyaz cevherdir. Beyaz cevher kaybı sagital görüntülerdede belirgin olup 

beligin incelmiĢ KK olarak karĢımıza çıkmaktadır (104,105). Disgenezisli hastalarda belirgin 

klinik bulgular eĢlik eden beyin anomalileri ile yakından ilgilidir (102,104). Genellikle, klinik 

bulgu olarak geliĢme geriliği, öğrenmede zorluk ve konvülziyon Ģikayetleri ile karĢımıza 

çıkarlar (104,108). Taylor ve ark
94

  kallozal agenezli olguların % 50‟sinde görülen 

konvülziyonun en sık belirti olduğunu bildirmiĢlerdir. Yapılan bir çalıĢmada en sık agenezis 

ve hipoplazili olgularda konvülziyon belirlenmiĢtir. Perinatal asfiksi, disgenezisli olguların 

%41,4‟ünde tesbit edilmiĢ olup en sık hipoplazili olgularda mevcut bulunmuĢ (104). KK 

hipoplazisine eĢlik eden en önemli fizik bulgularından mikrosefali %21,7 oranında 

bildirilmektedir (104,109). Etyolojisinde nöroblast veya glioblasta dönüĢecek olan beyin 

hücrelerinin proliferasyonunda ve farklılaĢmasındaki bozukluğa bağlı olduğu 

düĢünülmektedir. SPli olgularda hipoplazi görülme insidansı yüksektir. Yapılan bir çalıĢmada 

%40,2‟sinde mikrosefali görülmüĢ ve bu durum en sık hipoplazili olgularda saptanmıĢtır. 

Aynı çalıĢmada klinik bulgular en sık KK hipoplazisinde saptanmıĢ (104). Barkovich ve 

ark
110

 yaptıkları çalıĢmada vakaların tümünde, Truwit ve ark
111

 yaptıkları çalıĢmada SPli 

vakaların % 70‟inde KK lezyonu saptamıĢlardır. 
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  Yapılan bir çalıĢmada KK ve myelinizasyon gecikmesi üzerinde ayrıntılı olarak 

durulmuĢtur. KK parasagital hasarı olan beĢ olgunun dördünde korpus posterior ve 

spleniumda (%80), bir olguda ise yaygın olarak incelmiĢ. Korpus posterior ve spleniumdaki 

incelme PVL‟li olguların %16,6‟sında, PVL‟li bir olguda ise KK yaygın olarak ince 

bulunmuĢ (112). Beyin gelimi sırasında KK‟da oluĢan hasar nörolojik geliĢimi ve 

nöropsikolojik performansı etkiler (113,114). 

 Magnetik rezonans görüntüleme çalıĢmaları preterm doğan bireylerde KK‟un 

boyutunun azaldığını ve anormal morfolojik özelliklerinin olduğunu (özellikle posterior 

bölgelerde) göstermiĢtir (115). Magnetik rezonas görüntüleme çalıĢmaları beyin yapısının 

adölesanlarda beyaz cevher miktarının artıĢıyla ve beyaz cevherin mikrostriktürel yapısının 

değiĢmesiyle değiĢtiğini göstermiĢtir (115,116). 

 KK geliĢimi konsepsiyon sonrası genunun 8. haftada görünmesiyle baĢlar (115). 

Yakovlev ve ark
117

 postmortem çalıĢma sonrası KK‟un miyelinizasyon düzeylerinin yetiĢkin 

düzeylerine 10 yaĢında geldiğini göstermiĢlerdir. Giedd
118 

 4–18 yaĢları arasında KK 

boyutunda lineer bir artıĢ olduğunu kesitsel çalıĢmasında göstermiĢtir. Pujol
119

 KK‟un 25 

yaĢına kadar büyümeye devam ettiğini tahmin etmiĢtir. Giedd
120

 KK‟un anterior bölgesinin 

(genu ve rostrum) büyümeyi durduran ilk alanlar olduğunu ve posterior bölgelerin yetiĢkinlik 

dönemine kadar büyümeye devam ettiğini belirtmiĢtir.. KK geç olgunlaĢan nöral sistemin bir 

parçasıdır ve kognitif beceri edinmeyle ilgilidir (119).  

  KK‟un anomalileri travma, tümör, konjenital anomaliler, vasküler lezyonlar 

inflamatuar durumlar ve demyelinizan durumlardan oluĢur. KK‟un lif kompozisyonunda 

iĢlevsellikle iliĢkili olarak bölgesel farklılıklar bulunmaktadır. Asosiasyon kortikal bölgeleri 

küçük aksonlarla iletilirken, vizüel, somatosensöriyel, primer motor ve sensöriyel korteksler 

büyük aksonlarla iletilmektedir (99). EriĢkinlerdeki görevleri bilinmesine rağmen çocukta 

intrauterin dönemde ve erken çocukluk dönemindeki görevleri özellikle ontogenezde, 

elektrofizyolojik ve sensorimotor geliĢimdeki rolü, algı ve motor fonksiyonlardaki iĢlevleri, 

konuĢma ve konuĢma bozukluklarındaki ve interhemisferik bağlantıdaki iĢlevi henüz tam 

aydınlatılamamıĢtır (4). Kallozal disgenezi veya agenezi olan çocuklarda önemli sorunlar 

olabileceği gibi hemen hiçbir sorun olmayabileceği belirtilmektedir (4,121). 

   KK beyinde en sık yapısal bozukluk gösteren dokulardan biridir. KK‟un morfolojik 

bozuklukları iyi bilinmesine karĢın fonksiyonel bozuklukları, morfolojik bozukluklarına 

paralel olmadığı için aydınlatılamayan sorunlar vardır. Bu durum hemisferler arasında 
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bağlantı bozukluğu gibi karĢımıza çıkar (4). Değişik etkenler (Fiziksel, metabolik, organik, 

infeksiyon, travma vb) 

1- Hemisfer kortekslerinin bağlantısını geliĢtirmek. Bu iĢlev çocuklarda hayatın ilk 3 

yılında önemli rol oynar ve serebral hemisferlerin geliĢimsel organizasyonunda rol oynar (4). 

2- Bellek fonksiyonu. Kısa bellek sorunu olan çocuklarda hiperaktivitenin sık 

görülmesi kallozal hipogeneziye bağlı olabilir (4,122,123). 

3- Ġnterhemisferik sensörik bağlantının sağlanması ve geliĢtirilmesi, 

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

motor sistemin sağlıklı iĢlemesi  (4,85,124).  

5- Dikkat süresinin sağlanması (4,123). 

6- Ġpsilateral görsel yarı alan fonksiyonu, füzyon olayı gerçekleĢmesi, bakıĢ görüĢ 

netliği sağlanması (4,125). 

 Morfolojik kallozal bozuklukları 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- Kalıtım 

5- Subdural hematom 

6- Hidrosefali yer kaplayan lezyonlar 

7- Depo hastalıkları 

2.4 Beyin Ventriküler Sistemi 

 Serebral ventriküler sistem birbirleriyle bağlantılı boĢluk ve kanallardan meydana 

gelmiĢtir. Her serebral hemisfer interventriküler foramen (foramen monroe) yoluyla üçüncü 

ventrikül ile iliĢkili geniĢ birer lateral ventrikül bulundurmaktadır. Üçüncü ventrikül ise orta 

hatta yerleĢmekte olup sağ ve sol olmak üzere her iki talamus ve hipotalamus arasında 

bulunan ince bir boĢluktan meydana gelmektedir. Serebral aquaduktus (Aquaductus Sylvii) 
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olarak adlandırılan dar bir tüp ile dördüncü ventrikül ile iliĢkilidir. Dördüncü ventrikül ise 

beyin sapı ve serebellum arasında yer alan geniĢ bir boĢluktur. 

 Lateral ve üçüncü ventriküller derin yerleĢim gösteren, etrafı tamamen nöral yapılar ile 

çevrili olup, duvar yapılarında motor, duyusal, görsel yollar ile yaĢamsal önemde otonomik ve 

endokrin merkezlerin bulunduğu anatomik yapılardır. Bununla birlikte lateral ve üçüncü 

ventriküller derin venöz sistemle çok yakın iliĢki içindedirler. Birçok arteryel yapı ventrikül 

duvarlarını besler. Bir takım tümörler lateral ve üçüncü ventriküllerin spesifik anatomik 

bölümlerinde ortaya çıkmaktadırlar. Bu nedenle lateral ve üçüncü ventriküller bir takım 

anatomik bölgelere ayrılmıĢlardır (9,10,126-133). 

2.4.1 Lateral ventriküller 

 Lateral ventriküller her bir hemisferin içerisinde bulunan üç uzantılı bosluktur 

(ġekil2.2, 2.3). Ventrikül sisteminin en kranialde olanıdır. Her iki tarafın lateral ventrikülleri 

ortada septum pellucidum denilen bir bölme ile birbirinden ayrılmıstır. Ġç yüzü epandim hücre 

ile döĢeli olup, içerisinde de serebrospinal sıvı (BOS) bulunur. Üçüncü ventriküle sağlı sollu 

foramen interventriculare (Monro deliği) ile bağlantılıdır. Pars centralis, cornu frontale (cornu 

anterius), cornu occipitale (cornu posterius), cornu temporale (cornu inferius) olmak uzere 4 

bölümden oluĢur (134-136). Lateral yüzeyden bakıldığında her bir lateral ventrikül kabaca “ C 

“ Ģeklinde BOS ile dolu bir yapıdan meydana gelmektedir.  Her bir lateral ventrikül frontal 

(anterior) boynuz, temporal (inferior) boynuz, oksipital (posterior) boynuz, korpus ve atrium 

olmak üzere beĢ farklı kısımdan meydana gelir. Her bir kısmın ise medial ve lateral duvarları, 

çatısı ve tabanı mevcut olup ayrıca frontal ve temporal boynuz ile atriumun anterior duvarı da 

bulunmaktadır. Bu duvar olarak adlandırılan yapılar ise talamus, septum pellusidum, derin 

yerleĢimli beyaz cevher, KK ve yine “C“ Ģeklinde kaudat nucleus ile forniks tarafından 

oluĢturulmuĢtur (9,10,126-133) .). 
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ġekil 2.2: Lateral Ventrikül Aksial Kesit 

2.4.1.1 Frontal  Boynuz 

 Lateral ventriküllerin üçgen Ģeklinde uzantıları olup interventriküler foramenin 

anteriorunda kalan kısımdır. Lateral yüzeyinde kaudat nükleusun kaput kısmı, anterior ve 

süperior yüzeyinde KK‟un genu kısmı, medial yüzeyinde septum pellusidum ve daha dar olan 

taban kısmında ise KK‟un rostrumu tarafından sınırlandırılmıĢtır. Posterior foramende yer 

alan foramen frontal boynuzların posterior uzanımını temsil ederken sınır ise interventriküler 

foramenin hemen anteriorunda yer alan forniseal kolonlardan oluĢmaktadır. Forniseal 
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kolonlar medial yüzeyin posteroinferiorunda yer almaktadırlar. Frontal boynuzlar koroid 

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

a-Ġnferomedial sınırında anteroseptal ven bulunmaktadır. Bu ven interventriküler 

foramenin medialine doğru yol almaktadır. Burada internal serebral vene katılmak üzere 

üçüncü ventrikülün çatısında bulunan velum interpozituma girmektedir (9,10,126-133). 

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

interventriküler foramenin yakınında talamostriat vene katılmaktadır (9,10,126-133). 

 

ġekil 2.3: Lateral Ventrikül Koronal Kesit 

2.4.1.2 Korpus 

 Lateral ventrikül korpusu interventriküler foramenin posterior kenarından baĢlamakta 

ve posteriorda KK‟un splenium kısmının anterior sınırına kadar uzanmaktadır. Bu nokta 

septum pellusidumun görünmeyecek kadar inceldiği ve KK ile forniksin birleĢtikleri noktadır. 

Lateral ventrikül korpusu süperiorunda KK, lateral yüzeyinde kaudat nükleusun korpusu 

bulunmaktadır. Medial yüzeyi ise üstte septum pellusidum, altta forniksin korpusu tarafından 

oluĢturulmuĢtur. Taban ise talamus tarafından meydana getirilmiĢtir. Ġnterventriküler foramen 

seviyesinde, kaudat eminensin hemen altında, internal kapsülün genu kısmı bulunmaktadır. 
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Medial ve lateral yüzeylerde seyreden önemli ven takımları bulunmaktadır. Posterior septal 

ven daha medialde ( septum pellusidum üzerinde ) yer almakta ve inferiora doğru seyredip 

koroid fissürü delerek internal serebral vene dökülmektedir. Lateral yüzeyde ise daha anterior 

yerleĢimli olan talamokaudat ven ve talamostriat vene dökülecek olan posterior kaudat ven 

yer almaktadır. (9,10,126-133). 

 Lateral ventrikül korpusunun daha inferiorunda, taban ve lateral yüzeylerin birleĢtiği 

alan striotalamik sulkus tarafından belirgin hale getirilmiĢtir. Bu sulkus talamus ile kaudat 

nükleusu birbirinden ayırmanın yanında stria terminalis ve talamostriat veni de barındırır. 

Talamostriat ven anteriorda interventriküler foramene doğru seyretmekte, internal serebral 

vene dökülmek üzere foramenin etrafında eğim yapmaktadır. Bu venin seyri genellikle 

serebral anjiyografinin venöz fazında görülmekte ve “venöz açı” olarak tanımlanmaktadır. 

Ancak, nadiren de olsa talamostriat venin daha posteriorda koroidal fissür yoluyla 

interventriküler foramen boyunca ilerlemeden de internal serebral vene direkt olarak 

dökülebildiği unutulmamalıdır. Talamostriat venin medialinde talamus ventriküler tabanı 

oluĢturmak üzere protrude olmaktadır. Talamusun medialinde koroidal fissür talamus ile 

forniksin korpusunu birbirlerinden ayırmaktadır. Bu fissür koroid pleksus tarafından 

kapatılmıĢtır. Lateral ventrikül atriumunun posterior kısmından baĢlayan süperior koroidal 

ven koroid pleksus içinde yer almakta ve interventriküler foramene doğru 

seyretmektedirPineal bezin hemen lateralinde ventriküler sisteme giriĢ yapan ve velum 

interpozitum içerisinde üçüncü ventrikülün çatısında anteriora doğru seyreden medial 

posterior koroidal arter, üçüncü ventrikülde interventriküler foramenden yukarı doğru çıktığı 

ve posteriora doğru koroid pleksusun seyri yönünde kıvrıldığı sırada lateral ventrikül içinde 

görülebilmektedir. Lateral posterior koroidal arter ise ventriküllerin atrial kısmından girmekte 

ve anteriora interventriküler foramene doğru seyretmektedir. Lateral ve medial posterior 

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

2.4.1.3 Atrium 

Lateral ventrikül atriumuna “trigon” da denilmektedir. Korpus, temporal ve oksipital 

boynuzların birbirleri ile kaynaĢtığı yerdir. Anteriorda hem talamusun üzerinden lateral 

ventrikül korpusuna hem de talamusun altından lateral ventrikül temporal boynuzuna, 

posteriorda ise oksipital boynuza açılmaktadır. Atrium talamusun posterior kenarında 

korpusun bir devamı gibi baĢlamakta ve daha posteriorda KK‟un oksipital lob ile birleĢtiği 

noktada sonlanmaktadır (9,10,126-133). 
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  Atriumun anterior duvarı medial ve lateral olarak ikiye ayrılabilir: medial kısmı 

pulvinarın posterior kesiminin etrafını saran forniksin kurusu, lateral kısmı ise pulvinar 

tarafından oluĢturulmaktadır. Medial duvar iki tümsek benzeri yapıdan oluĢmaktadır. 

Birbirleri üzerinde horizontal Ģekilde yer alan bu yapılardan daha yukarıda yerleĢim göstereni 

kalın lif demetlerinden forceps majör  oluĢmakta; aynı zamanda KK‟un “bulb”u olarak 

adlandırılmaktadır. Daha aĢağıda yer alan diğer yapı ise kalkarin sulkusun ventriküle doğru 

bir çıkıntısı Ģeklinde izlenmekte ve kalkar avis olarak adlandırılmaktadır. Medial duvarın 

yüzeyinde koroidal fissüre doğru uzanım gösteren medial atrial ven izlenmektedir. Bu ven 

koroidal fissürü delerek bazal vene, internal serebral vene veya Galen veni‟ne boĢalmaktadır 

(9,10,126-133). 

  Lateral duvar anterior ve posterior kısma ayrılabilir; anterior kısmı kaudat nükleus 

tarafından posterior kısmı ise tapetum lifleri tarafından oluĢturulmaktadır. Süperiorda KK‟un 

splenial kısmı ve daha posteriorda ise yine KK‟un tapetum kısmı atriumun çatısını 

oluĢturmaktadırlar. Bu çatı posteriorda lateral duvara doğru kıvrıldığından lateral duvarın bu 

segmentini tapetum örtmekte daha anteriorda ise kaudat nükleusun kuyruk kısmı lateral 

duvarı örtmektedir. Epandimin hemen altında, lateral duvar yüzeyinde yerleĢmiĢ olup 

koroidal fissüre doğru inferiora ve mediale uzanım gösteren lateral atrial venler 

bulunmaktadır. Oksipital boynuzda baĢlayan bu ven koroidal fissürü geçtikten sonra bazal 

vene, internal serebral vene veya Galen veni‟ne boĢalmaktadır (9,10,126-133). Taban ise 

üçgen Ģeklinde olup kollateral sulkusun posterior ucunun yukarı doğru ĢiĢkinlik yarattığı 

anatomik yapı olarak da tanımlanan “kollateral trigon” tarafından meydana getirilmektedir. 

Atriumda yerleĢim gösteren koroid pleksus “glomus” olarak adlandırılmaktadır. Koroid 

pleksusun bu seviyesinde çoğu zaman iki koroidal arter seçilmektedir. Bu arterlerden daha 

medialde olanı anterior koroidal arter olup koroid pleksus ile birlikte ventrikül korpusuna 

doğru seyir göstermektedir. 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 doğru oksipital lob içine uzanım göstermesiyle meydana gelen 

anatomik yapıdır. Boyutları son derece değiĢken olabilmektedir. Medial duvarı aynı zamanda 

atriumun medial duvarını da meydana getiren süperiorda kalkar avis ve inferiorda ise forceps 

majör tarafından oluĢturulmaktadır. Aynı Ģekilde kollateral trigon da oksipital boynuzun 

tabanını oluĢturmaktadır. Tapetum ise birbirleriyle kaynaĢan hem çatıyı hem de lateral duvarı 

oluĢturmaktadır. Oksipital boynuzun en ilgi çekici özelliği ise koroid pleksustan mahrum 
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oluĢudur. Venöz yapıları ise medial ve lateral atrial venlerin posteriora doğru uzanımı 

Ģeklinde izlenmektedir. (9,10,126-133). 

2.4.1.5 Temporal Boynuz 

 Temporal boynuz lateral ventriküllerin medial temporal loba uzanım göstermeleriyle 

meydana gelmektedir. Bu yapı pulvinarın altında, atriumdan baĢlayarak temporal lob orta 

kesimine doğru uzanım göstermekte ve amigdaloid nükleusun hemen arkasında 

sonlanmaktadır. Tabanda medialde hipokampus, lateralde ise kollateral eminens olmak üzere 

ventrikül içine uzanım gösteren iki tümsek yapı göze çarpmaktadır. Temporal boynuz çatısı 

medial ve lateral olarak ikiye ayrılabilir: Medial kısım kaudat nükleusun kuyruğu tarafından 

oluĢturulmaktadır. Kaudat nükleusun kuyruğu anteriorda amigdaloid nükleusa doğru 

uzanmaktadır. Kaudat nükleusun kuyruğu ile talamus striotalamik sulkus ile birbirlerinden 

ayrılmaktadırlar. Çatının lateral kısmı ise tapetum tarafından oluĢturulmaktadır. Tapetum 

inferiora doğru seyrederken temporal boynuzun ayrıca lateral duvarını da meydana 

getirmektedir. Tapetum, optik radyasyon ile temporal boynuzu birbirinden ayıran oluĢumdur. 

Temporal boynuzun medial duvarı talamusun inferolateral yüzeyi ile forniksin fimbriasını 

birbirinden ayıran ve ince, dar bir yarık olan koroidal fissür tarafından oluĢturulmaktadır 

(9,10,126-133). 

2.4.2 Üçüncü ventrikül 

 Üçüncü ventrikül KK ve lateral ventrikül korpusunun altında sella tursikanın, pitüiter 

bezin ve mezensefalonun üzerinde, talamus ve hipotalamusun her iki yarısı arasında 

yerleĢmiĢtir (ġekil2.4). Willis poligonu ve dalları ile olduğu kadar Galen veni ve bu vene 

dökülen diğer damarlar ile de yakın iliĢki içindedir. Anterosüperior kenarında foramen 

Monro‟lar yoluyla her iki lateral ventriküller ile iliĢki halindedir. Üçüncü ventrikülün yaklaĢık 

üçte biri bu foramenin anteriorunda yer almakta ve inferiora doğru optik kiazmaya 

uzanmaktadır. Posteriorda ise serebral aquaduktus yoluyla dördüncü ventrikül ile iliĢki 

halindedir. Üçüncü ventrikülün çatısı, tabanı, anterior, posterior ve iki lateral duvarı 

bulunmaktadır. DıĢ yüzeyden görünebilen anterior duvar optik kiazma ile lamina terminalis 

tarafından oluĢturulmuĢtur. Lamina terminalis ince bir pia ve gri cevher yaprağı Ģeklinde yapı 

olup inferiorda optik kiazma, süperiorda ise rostrum arasında seyreder. Ventrikül içerisinden 

bakıldığında ise anterior duvar sınırları -yukarıdan aĢağıya forniks kolonları, foramen 

Monro‟lar, anterior kommissür, lamina terminalis, optik reses ve optik kiazma tarafından 
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oluĢturulmuĢtur. Anterior kommisür forniseal kolonların hemen önünde orta hattı çaprazlayan 

kompakt lif demetidir. Optik kiazma ile arasındaki boĢluğu lamina terminalis doldurmaktadır. 

 Posterior duvar süperiorda suprapineal resesten inferiorda aquaduktusa kadar 

uzanmaktadır. Ventrikül içinden ve önden bakıldığında ise posterior duvar sınırları yukarıdan 

aĢağıya suprapineal reses, habenular komissür, pineal cisim ve resesi, posterior komissür ve 

aquaduktus tarafından meydana getirilmiĢtir. Posteriordan bakıldığında ise posterior duvarda 

görünür tek yapı pineal cisimdir. Pineal bez posteriora doğru quadrigeminal sisterne uzanım 

göstermekte olup süperiorda splenium, laterallerde talamus, inferiorda ise korpora 

quadrigemina ve serebellar vermis tarafından örtülmüĢtür. Lateral duvarlar serebral 

hemisferler arasında yerleĢim gösterdiğinden dıĢarıdan görülememektedir. Ġnferiorda 

hipotalamuslar ve süperiorda talamuslar tarafından meydana getirilmiĢlerdir. Sağ ve sol 

talamuslar massa intermediate ile birbirlerine bağlanırlar. Hipotalamik ve talamik yüzeyler 

birbirlerinden hipotalamik sulkus ile ayrılmıĢlardır. Bu sulkusun sınırları genellikle bariz 

olmamakla birlikte foramen Monro‟dan aquaduktusa uzanım göstermektedir. Lateral duvarlar 

gagası açık bir kuĢ kafasının yan silüetine benzetilmektedir. KuĢun kafası talamusun oval, 

medial yüzeyi tarafından; anteriora ve inferiora projekte olan açık gagalar ise hipotalamustaki 

resesler tarafından yukarı gaga optik reses, aĢağı gaga infundibular reses olmak üzere 

oluĢturulmuĢtur. Talamik yüzeylerin üst limiti stria medullaris talami olarak adlandırılan dar, 

kabarık çizgiler tarafından oluĢturulmuĢtur. Bu strialar talamusun süperomedial sınırı boyunca 

uzanarak foramen Monro‟dan habenular komissüre kadar devam etmektedir. Üçüncü 

ventrikül çatısı anteriorda foramen Monro‟dan posteriorda suprapineal resese kadar yukarı 

doğru hafif bir yay Ģeklinde uzanım göstermektedir. Bu anatomik yapı forniks tarafından 

meydana getirilen nöral bir tabaka, tela koroideanın iki ince membranöz tabakaları ve tela 

koroideanın iki yaprağı arasında seyreden damar bir tabaka olmak üzere toplam dört 

yapraktan oluĢmaktadır. Koroidal fissür çatının lateral kenarında yer almakta ve lateral duvar 

ile çatıyı birbirlerinden ayırmaktadır. Çatının anterior kesiminde forniksler birbirlerine paralel 

olarak seyretmekte ve sıklıkla forniksin korpusuna tutunmaktadırlar. Çatının posterior 

kesiminde ise forniksler birbirlerinden ayrılarak forniceal “krus”lar olarak adlandırılmaktadır; 

çatı, hipokampal komissür denilen froniksler arasında seyrederek bu forniksleri birbirlerine 

bağlayan beyaz cevher ile örtülmüĢtür. Hem forniksleri hem de hipokampal komissürleri 

örten anatomik oluĢum ise gevĢek trabeküler yapısıyla iki yapraklı tela koroidea‟dır 

(9,10,126-133). 
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 Tela koroidea‟nın iki yaprağı arasında yer alan boĢluk velum interpozitum olarak 

adlandırılmakta ve içerisinde internal serebral venler ile medial posterior koroidal arterler 

(MPChA) yer almaktadır. Ġnternal serebral ven bu yapı içinde foramen Monro‟nun hemen 

hemen posterior kenarında baĢlamakta ve pineal cismin hemen üzerinde terkederek 

quadrigeminal sisterne girmektedir. Tela koroidea‟nın üst yaprağı forniks ve hipokampal 

kommissürün alt yüzeyine, alt yaprağı ise anteriorda stria medullaris talami‟ye ve posteriorda 

pineal cismin süperior yüzeyine tutunmuĢtur. Üçüncü ventrikül tabanı anteriorda optik 

kiazmadan posteriorda serebral aquaduktusun açıklığına kadar uzanmaktadır. Tabanın anterior 

yarımı diensefalik yapılar, posterior yarımı ise mezensefalik yapılar tarafından 

oluĢturulmuĢtur. Alttan incelendiğinde tabanı oluĢturan yapılar anteriordan posteriora doğru 

optik kiazma, hipotalamusun infundibulumu, tuber cinereum, mamiller cisimcikler, posterior 

perforan madde ve serebral pediküllerin medial yüzeyinin üzerindeki tegmentum olarak 

sıralanmıĢlardır. Optik kiazmanın inferior yüzeyi tabanın anterior kesimini, süperior yüzeyi 

ise anterior duvarın aĢağı kısmını meydana getirmektedir. Hipotalamusun infundibulumu, 

tuber cinereum, mamiller cisimcikler ve posterior perforan madde ön ve yan taraflarda kiazma 

ve optik traktuslar ile arkada ise serebral pedinküller tarafından sınırlandırılmıĢ olan boĢlukta 

yer almaktadırlar  (9,10,126-133). 

  Üçüncü ventrikül tabanı optik kiazmadan aqueductus sylvii‟nin giriĢine kadar uzanan 

kısımdır. Anterior 1/2‟lik kısmı diensefalik, posterior 1/2‟lik kısmı mezensefalik yapılardan 

oluĢur. Beyine alt yüzünden bakıldığında tabanı önden arkaya doğru optik kiazma, 

hipotalamusun infindibulumu, tuber sinereum, mamiller cisimler, posterior perforan substance 

ve ortabeyinin tegmentumunun bir parçasının oluĢturduğu görülür.  Optik kiazma üçüncü 

ventrikülün ön yüzü ile tabanın birleĢtiği bölgededir. Kiazmanın alt yüzü tabanın ön kısmını, 

üst yüzeyi de ön duvarın alt kısmını oluĢturur.  Üçüncü ventrikülün tabanının büyük 

bölümünü hipotalamus oluĢturduğu için hipotalamusun da detaylı incelenmesi gerekmektedir 

(137,138). 
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ġekil 2.4: Üçüncü Ventrikül Aksial Kesit. 

2.4.3 Dördüncü ventrikül 

 Serebellum‟un ön tarafında, medulla oblongata‟nın üst yarısı ile pons‟un arka 

tarafında yer alan dördüncü ventrikülkaudalde canalis sentralis ile devam eder (ġekil2.5). 

Dördüncü ventrikülün tabanı eĢkenar dörtgene benzer; buraya fossa rhomboidea denir. 

Dördüncü ventrikülün tavanını  (arka duvarını) üst tarafta velum medullare süperior, alt 

tarafta dördüncü ventrikülün plexus choroideus‟u; tabanını (ön duvarını) ise fossa rhomboidea 

oluĢturur. Üst dıĢ kenarını pedunculus cerebellaris superior, alt dıĢ kenarını tuberculum 

gracile ve tuberculum cuneatum ile pedunculus cerebellaris inferior oluĢturur. Foramen 
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Magendie ve Foramen Luschka dördüncü ventriküldeki serebrospinal sıvının subaraknoid 

aralığa geçmesini sağlar (139). 

 

ġekil 2.5: Dördüncü Ventrikül Sagittal Kesit. 

2.5 Stereoloji 

  Stereoloji, üç boyutlu yapılardan elde edilerek iki boyutlu kesitler kullanılarak yapı 

hakkında bilgi elde edinmeye yarayan bilimdir. Stereolojik yöntemler kullanılarak yapılara ait 

hacim oranları, yüzey yoğunluğu ve alanı ve hücre sayıları gerçeğe yakın bir Ģekilde 

hesaplanabilmektedir (17,140). 

  Yapıların toplam hacimlerinin bilinmesi klinik tıp‟ta tanı ve tedavi planlanmasında bir 

öneme sahiptir. Fizik muayene sırasında yapıların Ģekil, büyüklük ve niteliği hakkında bir 

fikir sahibi olunur ancak bu değerlendirme kısmen subjektif bir değerlendirmedir. BT ve 

Manyetik Rezonans Görüntüleme gibi radyolojik görüntüleme yöntemleride yapısal 

bütünlüğün ve hacmin değerlendirmesinde kullanılır. Bu değerlendirmeler neticesinde 
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ilgilenilen yapını boyutu, normal olup olmaması, Ģekli hakkında bir fikir sahibi olunur. 

Görüntüler üzerinde yapılan yorumlar doğru bilgiler verse bile subjektif yorumlar olmaları 

nedeniyle nicelik konusunda sınırlı bilgiler sağlar. Son yıllarda klinik uygulamalarda 

radyolojik tetkiklerden elde edilen görüntüler üzerinde hacim hesaplama yöntemi olarak 

Cavalieri Prensibi‟nin sıklıkla uygulandıgı gözlenmektedir. Stereoloji‟de hacim hesaplama 

yöntemlerinden biri olan Cavalieri Prensibi‟nin uygulama alanı her geçen gün 

genislemektedir. Deneysel çalısmalarda uygulanılan yapı ve organların hacimlerini 

hesaplamak için sıklıkla kullanılan bu yöntemin, son yıllarda hacim degerinin önemli oldugu 

klinik uygulamalarda da kullanılmaya baslandıgı görülmektedir (141,142). Cavalieri Prensibi 

ile kesinlik ifade eden değerler elde edilir (142-144). 

  BT ve Manyetik Rezonans Görüntüleme yöntemleri gerçekte 3 boyutlu yapıların 2 

boyutlu kesit görüntülerinden hareketle 3 boyutlu nitelikleri hakkında bilgi edinilmesini 

sağlar. Bu görüntüleme yöntemlerine bağlı değerlendirmeler subjektif değerlendirmelerdir. 

Cavalieri prensibinin uygulanması sırasında ölçümü yapılacak yapıların sınırlarının diğer 

yapılardan ayırtedilmesi gerekmektedir. Bu yöntemle yapılacak değerlendirmeler objektif 

tanının konulmasına yardımcı olmakla beraber tedavinin değerlendirilmesinde de güvenilir 

sonuçlar vermektedir (142,145,146). 

2.5.1 Cavalieri Prensibi 

 Organların veya organ bileĢenlerinin hacmi, yapılardaki değiĢik bileĢenlerin hacmi bu 

bileĢenlerin birbirlerine göre hacim oranları önemli parametrelerdir (15,147). Organ hacimleri 

Cavalieri prensibi ile ardıĢık seri kesitler aracılığıyla volüm ölçümleri kullanılarak 

hesaplanabilmektedir (15,16,148). Hacmi hesaplanmak istenen biyolojik oluĢumlar çevre 

yapılarda izole edilebilecek durumdaysa doğrudan ölçüm yapılabilmektedir. Fakat çou zaman 

ölçümü yapılması planlanan yapılar çevre dokulardan izole edilemezler bu durumda Cavalieri 

prensibi denilen ve ilk kez Ġtalyan matematikçi Bonaventura Cavalieri tarafından XVII. 

Yüzyılda ortaya konmuĢ olan prensip uygulanmaktadır. Calalieri prensibi stereolojik 

yöntemlerde en sık kullanılan hacim hesaplama yoludur (15,16,149). 

 Cavalieri prensibinin ortaya çıkıĢından önce astronom Kepler Ģarap fıçılarının hacmini 

hesaplamak için bir yol önermiĢtir. Buna göre fıçılar ayrı ayrı dilimlere ayrılacak ve her bir 

dilimin hacmi hesaplanacak ve bu hacimler toplanarak fıçının toplam hacmi bulunacaktı. 

Daha sonra Cavalieri bu prensibi genelleĢtirdi (15,16,150). Cavalieri prensibine göre hacmi 

hesaplanması planlanan yapı eĢit aralıklarla ve birbirine paralel kesilerle kesitlere ayrılır 
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(15,151,152). Ġlk kesit kesit kalınlığı mesafesindeki herhangi bir yerden alınmalı ve eĢit 

aralıklı kesitler alınmalıdır (15,153). Elde edilen kesit görüntülerinin kesit yüzey alanları 

hesaplandıktan sonra her bir kesitin ya da dilimin hacmi hesaplanır ve en sonunda dilimlerin 

hacmi toplanarak yapının tüm hacmi hesaplanır (15,154). 

      Hesap1 V = t x ( a1+a2+.........+an) cm³ 

 Formüldeki ( a1+a2+.........+an) n sayıdaki kesitlerin kesit yüzey alanlarının cm² 

cinsinden, t ise n sayıdaki ardıĢık kesitlerin cm cinsinden kesit kalınlığını ifade etmektedir 

(148). Bu yöntemle sınırları belirlenen yapıların hacimleri hesaplanabilir (148,152,155). 

Kesitlerde ortaya çıkan yüzey alanını ölçmek için kullanılan noktalı alan ölçüm cetveli, eĢit 

aralıklı noktaların dizilimi ile elde edilen Ģeffaf bir asetattır (15,153,156-158). Bu asetat alanı 

hesaplanması hedeflenen yapının üzerine rastgele olarak atılır ve hesaplanması planlanan 

yapının alanı üzerindeki asetatın noktaları sayılarak toplanır. Noktalı alan cetvelinde noktalar 

görülmez bunun yerine (+) Ģeklinde iĢaretler kullanılır. Cetveldeki (+)‟ların kollarının 

kesiĢtikleri köĢe yüzey alanı ölçümü için kullanılır. Sayıma baĢlamadan önce, hangi iki kolun 

kesiĢtiği noktayı kullanılacağına karar verilir ve çalıĢma boyunca o köĢe kullanılır. 

  Noktalı alan ölçüm cetveli alanı hesaplanması gereken yapının üzerine rastgele olarak 

atılır ve kesitin yüzey alanı ile çakıĢan (+)‟lar sayılır. Bu iĢlem her bir ardıĢık kesit için 

tekrarlanır ve elde edilen nokta sayısı aĢağıdaki formülde yerine konularak ilgilenilen yapının 

toplam hacmi hesaplanır.   

      Hesap2 V = t x a/p x (P1+P2+....+Pn) cm³ 

 Formüldeki (P1+P2+....+Pn) her bir kesit yüzey alanı için sayılan nokta miktarını, 

(a/p) noktalı alan ölçüm cetvelindeki her bir noktanın görüntüsünün küçültme ya da büyütme 

oranı yardımı ile elde edilen ve gerçekte temsil ettiği alanı ifade eder (148,158). Ayrıca her bir 

kesitin kesit yüzey alanı (ai), [ (a/p) x Pi ] Ģeklinde hesaplanabilir. Formüldeki alt indis 2, 

(hesap2 V) kesit alma ve nokta sayımı olmak üzere iki aĢamada sonuca ulaĢıldığını ifade eder 

(148,158). Kesitsel görüntüler üzerinde hesaplamanın kolaylıkla yapılabilmesi için formül 

aĢağıdaki gibi Ģekillendirilmektedir (15,159,160). 

              V = t x [ ( SU ) x d ) / SL ]² x Σ P 

  Formüldeki (t) ortalama kesit kalınlığını, (SU) görüntü büyütmesini gösteren skalanın 

temsil ettiği uzunluğu, (d) noktalı alan ölçüm cetvelindeki iki nokta arasındaki mesafeyi, (SL) 

görüntüdeki skalanın cetvel ya da kumpas ile ölçülen uzunluğunu, (Σ P) ilgilenilen yapının 
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kesit yüzey alanları üzerine düĢen toplam nokta sayısını ifade etmektedir (148). Hata 

Katsayısı Hesaplaması: Cavalieri yönteminde araĢtırıcı, kesit almak ve nokta saymak sureti ile 

hesaplamıĢ olduğu hacim değerinin doğruluğunu, elde edilen kesit sayısını ya da kullanılan 

nokta sıklığının yeterli olup olmadığını sorgulamak amacıyla verilen hata katsayısını hesaplar. 
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3 MATERYAL VE METOT 

3.1 Hasta seçim 

 Bu çalıĢma KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı‟na 2008-2010 tarihleri arasında 

baĢvuran ve SP tanısı alan 60‟ı erkek, 40‟ı kız toplam 100 hasta ve hastalarla yaĢ açısından 

benzer dağılımda 69‟u erkek, 47‟si kız toplam 116 sağlıklı bireyden oluĢan kontrol grubu 

alındı.  Hastaların yaĢ, cinsiyet, psikomotor geliĢimi, motor fonksiyonları ve kranial MR 

bulguları ayrıntılı olarak değerlendirildi. Altı ay altı yaĢ arası çocukların psikometrik 

değerlendirilmesi AGTE ve Denver geliĢim testi ile, 6 yaĢtan büyük olanlarınki ise IQ‟ları 

değerlendirilerek yapıldı.  Psikometrik test sonuçlarına göre bireyler 3 gruba ayrıldı. Beceri ve 

zekası normal bireyler birinci grubu, sınırda beceri ve zekâ bozukluğu olanlar ikinci grubu, 

ileri derecede beceri ve zekâ bozukluğu olanlar üçüncü grubu oluĢturdu. Hastalar motor 

fonksiyonlarına göre üç gruba ayrıldı. Normal yürüyebilenler birinci grubu, destekle 

yürüyenler ikinci grubu, yürüyemeyenler üçüncü grubu oluĢturdu. Hastaların kranial magnetik 

rezonans görüntüleri Philips 1,5 Tesla marka MRG cihazı ile spina eko T1 ağırlıklı (TR: 525, 

TE: 16 ms) görüntüler aksiyal ve koronal düzlemde 5-7 mm kesit kalınlığı kullanılarak turbo 

spin eko  T2 ağırlıklı (TR: 7000, TE: 99,936 ms) aksiyal, sagittal ve koronal düzlemde 5-7 

mm kesit kalınlığı ile çekilmiĢtir. T1, T2 flair kesitlerle sagittal, aksial, koronal görüntüler 18 

kesitte geriye dönük olarak değerlendirildi.SP tanısı ailelerden alınan öykü, fizik muayene ve 

kranial görüntüleme yöntemleri ile konuldu. Hastaların öykü, fizik muayene ve 

nörogörüntüleme yöntemleri ile SP‟li hastaların klinik alt grupları belirlendi. 

ÇalıĢmaya alınma kriterleri aĢağıdaki gibi belirlendi; 

Hasta grubu için 

 Klinik olarak SP tanısı almıĢ olması 

 Hastanın SP kliniğine uygun hareket, tonus ve postür bozukluğu olması 

 MRG görüntülerinin net ve standart olması 

 SP ile beraberinde corpus callosum agenezi olmaması 

 SP ile beraberinde hidrosefali olmaması 

Kontrol grubu için 

 SP tanısı almamıĢ olması 

 Kranial MRG görüntülerinin normal olması                                                                                 
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 MRG görüntülerinin net ve standart olması  

      Yukarıdaki kriterlere uygun olarak seçilen kontrol ve hasta grubunun rutin nörolojik 

muayeneleri yapılarak MRG görüntüleri üzerinden gerekli değerlendirmeler yapıldı. Tüm 

bireyler için T2 ağırlıklı sagittal ve aksial MRG kesitleri kullanılarak Corpus Callosum alanı 

ve ventrikül hacim ölçümleri yapıldı. 

3.2 Yöntem 

1. Hastalarda yaĢ ve cinsiyet grupları incelendi. 1-15 yaĢ arası bireyler çalıĢmaya alındı. 

Ancak her yaĢ gruptan farklı sayıda birey almak zorunda kalındı. Bunun nedeni ise 2008-2010 

tarihleri arasında kliniğimize baĢvuran bireylerin yaĢları arasındaki farklılıktan 

kaynaklanmaktadır. SP grubunda kızların sayıları her yaĢ gruplarında 3-4 arası değiĢirken 

erkekler 3-9 arasında idi.  

Kontrol grubunda ise her yaĢ grubunda kızlarda ortalama 3-6 kiĢi arasında iken erkekler 3-8 

kiĢi arasında farklılık gösterdi. 

2. MRG‟de sagittal planda tam ortanca kesitte  (MRG görüntülerinde alınan 18 kesitten 10. 

kesit)   Corpus Callosumun PAL (projection area length) değeri yani uzunluk karesine düĢen 

alanı hesaplandı. 

3. MRG „de aksiyal planda lateral ve üçüncü ventrikülün, sagittal planda ise dördüncü 

ventrikülün hacimleri cavalier prensibine göre hesaplandı. 

3.3 Korpus Kallozum Projection Area Length Değeri 

 Stereolojik yöntemler üç boyutlu nesnelerin iki boyutlu görüntüleri üzerinden 

değerlendirilmesini sağlayan yaklaĢımlardır. Dolayısıyla hacim ve hacim oranı gibi 

hesaplamalarda ilgilenilen yapıdan kalınlığı bilinen ardıĢık kesit görüntülerinin elde edilmesi 

gerekir. Ancak her zaman böyle bir imkân olmayabilir. Ayrıca bazı durumlarda 

değerlendirilecek yapı iki boyutlu yapılar olabilir. KKda lifli bir yapı olduğu için iki 

boyutludur. Ve bu durumda tek bir kesit yeterli olmaktadır. Uzunluğun karesi alınarak bir 

referans noktası belirlenmiĢ ilgilenilen organ ya da izdüĢüm alanının bu referans alanın % 

kaçını doldurduğu belirlenerek PAL değeri (UKA değeri-uzunluk karesine düĢen alan)  

hesaplanmıĢ olur (161). 

 Bazı yarı otomatik makineler ve programları ilgilenilen objenin sınırlarının çizilmesi 

suretiyle yapının izdüĢüm alanlarını ya da bir mesafenin uzunluğunu verir bu yönteme 
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planimetri denilir. Günümüzde planimetrik ölçümler yapmak için birçok program 

kullanılmaktadır. Özellikle Amerika BirleĢik Devletleri Ulusal Sağlık Enstitüsü tarafından 

geliĢtirilen Image J
©

 adlı program kullanılmaktadır. Bu durumda dijital ortama aktarılan film 

ya da resimler üzerinden program yardımı ile uzunluk ve alan değerleri aĢağıdaki formül 

yardımı hesaplanır. 

                                                                                                                                                                    

A; ilgilenilen yapı ya da organın izdüĢüm alanını, L ise ölçülen referans uzunluğunu ifade 

eder. Elde edilen değer yine yüzde cinsindendir. Bu çalıĢmada da KKun PAL (projection area 

length) değeri yani beyin içinde kapladığı izdüĢüm alanının hesaplanabilmesi için uzunluk ve 

alan değer ölçümleri yapıldı. Bunun için öncelikle sagittal planda ardıĢık 18 kesit alınan MRG 

görüntülerinden KKun en iyi göründüğü kesit belirlendi. Genellikle 9.-10. Kesitler alındı. 

Belirlenen kesitler dijital ortamda Image J
©

 programına aktarıldı. Aktarılan görüntülerde KK 

sınırlarından çizildi (ġekil 3.1). Alan (A) (3.1a) ve uzunluk (L) (3.1b) ölçümü alınarak 

yukarıda belirtilen formül ile yüzde cinsinden hesaplanması yapıldı 

                  

 ġekil 3.1a                                                            ġekil 3.1b 

ġekil 3.1: Sağlıklı bir bireyin Sagittal kesitte Korpus Kallozum görüntüsü. ġekil 3.1a. ĠĢaretli 

bölüm Korpus Kallozum‟un alanını göstermektedir. ġekil 3.1b. KK‟un birbirine en uzak iki 

nokta arasında uzanan çizgi uzunluğunu göstermektedir. 
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3.4 Cavalier Prensibi İle Beyin Ventrikül Hacimlerinin Hesaplanması 

 Cavalieri metodu canlı organizmalarla ilgilenilen herhangi bir yapı ya da organın 

hacminin hesaplanması amacıyla son zamanlarda yaygın olarak kullanılmaya baĢlanmıĢ bir 

yöntemdir. Hacmi hesaplanmak istenen yapı baĢtan sona kadar eĢit kalınlıkta dilim ya da 

mikroskobik kesitlere ayrılır. Alternatif olarak noninvaziv yani doğrudan görüntüleme 

yöntemleri kullanılarak da ilgilenilen nesne ya da organı baĢtan sona kadar kapsayacak 

biçimde kesit görüntüleri alınarak bu görüntüler üzerinden hacim hesaplamaları 

yapılmaktadır.   

 Beyin ventrikül hacimlerini hesaplamak için öncelikle kesitlerde ortaya çıkan yüzey 

alanı noktalı alan ölçüm cetveli kullanılarak hesaplanır. EĢit aralıklarla noktaların baskılı 

olduğu Ģeffaf bir asetat olan noktalı alan ölçüm cetveli ventriküllerin üzerine rastgele olarak 

atılır ve ventriküllerin içine düĢen noktalar sayılarak alan hesaplanır. Noktalı alan ölçüm 

cetvelinde noktaları temsil eden  (+) iĢaretleri kullanılır (ġekil 3.2). Zira nokta uzayda iki 

çizginin kesiĢmesi sonucunda elde edilen sıfır boyutlu bir sondadır bu nedenle noktalı alan 

ölçüm cetvelindeki (+)‟ların kollarının kesiĢtikleri köĢe yüzey alanı ölçümü hesaplaması 

amacıyla kullanılan noktadır. Bu iĢlem her bir ardıĢık kesit için tekrarlanarak hacim 

hesaplanır. Elde edilen nokta sayısı, her bir noktanın temsil ettiği alan ve kesit kalınlığı 

aĢağıdaki formülde yerlerine konularak ventriküllerin  hacmi hesaplandı. 

Hesap2V = t×a/p× (p1+p2+…….+pn) cm³ 

           Formüldeki   (Pı+P2+…..+Pn) her bir kesit yüzey alanı için sayılan nokta sayısını, (a/p) 

noktalı alan ölçüm cetvelindeki her bir noktanın, küçültme veya büyütme oranı da hesaba 

katılarak elde edilen temsil alanını ifade eder. Özetle, her bir noktanın temsil ettiği  alanın 

eldeki toplam nokta sayısı ile ve kesitlerin ortalama kalınlığı ile çarpımı sonucunda ilgilenilen 

nesnenin hacmi hesaplanmıĢ olur. Ayrıca, her bir kesitin kesit yüzey alanı (a) bu formülden 

çıkarılan diğer bir formül ile yani [(a/p) x Pi] ile hesaplanabilir. Formüldeki alt indis 2 

(hesap2V), kesit alma ve nokta sayımı olmak üzere iki aĢamada sonuca ulaĢıldığını ifade eder. 

V=tx [((SU)xd)/SL]
2
x∑P  ..   

 Formüldeki (t) ortalama kesit kalınlığını, (SU) görüntü büyütmesini gösteren skalanın 

temsil ettiği uzunluğu, (d) noktalı alan ölçüm cetvelindeki iki nokta arasındaki mesafeyi, (SL) 

görüntüdeki skalanın cetvel ya da kumpas ile ölçülen uzunluğunu, (∑P) ise ventriküllerin kesit 
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yüzey alanları üzerine düĢen toplam nokta sayısını ifade etmektedir (15,159,160). Bu 

formüle göre: 

 t:  0,7 cm 

 SU:  5 cm 

 d:  0,3 cm 

 SL:  1,8 cm  

           ∑P:  Toplam nokta sayısı verileri kullanıldı. 

 Bu formül kullanılırken, formüle girilecek uzunluk mesafeleri cm olarak alındı. SL 

değeri ise 0,005 mm hassasiyetle kumpas ile ölçüldü. 

 

ġekil 3.2: Noktalı alan ölçüm cetveli (0,3 cm) 

 Bu iĢlemler her birey için ayrı ayrı yapıldı. Aynı zamanda aynı bireyin lateral 

ventrikülleri, üçüncü ve dördüncü ventrikülleri içinde ayrı ayrı hesaplandı. Lateral ventrikül 

de sağ ve sol tarafta geliĢim farklılığı veya lezyonun derecesinin farklı olabileceği 

düĢünülerek hacimleri sağ ve sol taraf birbirinden bağımsız olarak hesaplandı. MRG 

görüntüleri üzerinden nokta sayımı bittikten sonra bütün bu iĢlemler Microsoft Office Excell 

dosyasında formüle yerleĢtirilerek sonuçlar elde edildi. 

3.5 İstatistiksel Analiz 

 Hasta ve kontrol grubu verilerinin değerlendirilmesinde SPSS 15 istatistik programı 

kullanılmıĢtır. Veriler ortalama± standart sapma ve ortanca (min-max) değerleri kullanılarak 

özetlendi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile denetlendi. 

Parametrik test varsayımları için Mann-Whitney, Ki-kare testi  kullanıldı. Spearman 

korelasyon katsayısı ile istatistiksel analizler yapıldı ve p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi.  
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4 BULGULAR         

4.1 Hasta ve Kontrol Grubunun Özellikleri 

4.1.1 Hasta Ve Kontrol Grubunun Sayıları 

 ÇalıĢmamız 2008-2010 yılları arasında KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Nöroloji polikliniğine baĢvuran yaĢları 1-15 arasında değiĢen 100 SP tanısı 

almıĢ hasta ile aynı yaĢ aralığında kranial MR bulguları normal olarak değerlendirilen 116 

kontrol vakasınıdan oluĢan bireylerde yapılmıĢtır. 

4.1.2 Hasta ve Kontrol Grubunun Cinsiyet Dağılımı 

 SP grubunda her yaĢ grubunda kızların sayıları 0 ile 4 arası değiĢirken, erkeklerin 

sayıları 1 ile 9 arasında değiĢim gösterdi (Tablo 4.1). Kontrol grubunda ise her yaĢ grubunda 

kızların sayıları 2 ile 6 kiĢi arasında değiĢirken, erkeklerin sayıları 2 ile 9 kiĢi arasında 

değiĢim gösterdi (Tablo 4.1). ÇalıĢmamıza katılan SP grubunun 60‟ı erkek, 40‟ı kızlardan 

oluĢuyordu. Kontrol grubu bireylerin 69‟u erkek, 47‟si kızlardan oluĢuyordu. Sayı olarak 

aralarında istatistiksel anlamlı fark yoktu (P=0.82). 
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Tablo 4.1 SP ve kontrol grubundaki bireylerin yaĢlara göre dağılımı 

                                                                                               

4.1.3 Hasta ve Kontrol Grubunun Kronolojik Yaşları  

SP grubundaki hastaların yaĢları 1-15 yaĢ arasında (ortalama 6.00 ± 4.25) 

değiĢmekteydi. ÇalıĢmamıza katılan kontrol grubunun yaĢları 1-15 (ortalama 7.00±4.40) 

arasındaydı. Arada istatistiksel olarak fark bulunmadı (p=0,97). SP‟li erkeklerin yaĢları 1-15 

arasında (ortalaması 6,10±4,09), SP‟li kızların yaĢları ise 1-15 arasındaydı (ortalama 7,37± 

4,41). Kontrol grubu erkeklerin yaĢları 1-15 arasında (ortalama 7,14± 4,27), kontrol grubu 

kızların yaĢları 1-15 arasındaydı (ortalama 7,55±4,61). Gruplar arasında istatistiksel olarak 

fark bulunmadı (p=0,12). 

 

 

 

 Serebral palsi Kontrol 

YAġ 

(Yıl) 

 

KIZ 

(kiĢi) 

 

ERKEK 

(kiĢi) 

 

KIZ 

(kiĢi) 

 

ERKEK 

(kiĢi) 

 

1  4 7 6 4 

2 3 9 3 6 

3  3 6 3 8 

4 3 3 3 9 

5 4 4 3 3 

6 0 7 3 4 

7 3 3 3 6 

8 3 4 2 2 

9 4 3 3 2 

10 2 3 3 6 

11 2 3 3 5 

12 3 3 3 4 

13 2 2 3 4 

14 1 1 3 3 

15 3 2 3 3 
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4.1.4 Serebral Palsi Grubunun Korpus Kallozum PAL Değerleri 

4.1.4.1 Tüm yaş gruplarında Korpus Kallozum PAL Değerleri  

SP grubunun KK ortalama PAL değeri % 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 değeri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı oranda 

düĢüktü (p=0.01). 

SP‟li kızların KK ortalama PAL değeri  %10.57±2.46  (minimum%4.52, maksimum 

%16.89 ), kontrol grubu kızların KK ortalama PAL değeri %12.86±1.80 (minimum%9.38, 

maksimum%16.85) idi. Ortalama KK PAL değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.02) ( Grafik 4.1) (Tablo 4.2).  

 

Grafik 4.3: SP‟li hasta ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢlara göre ortalama 

KK    PAL değerlerinin karĢılaĢtırılması 

SP‟li erkeklerin KK ortalama PAL değeri %10.02±2.50 (minimum %4,94 maximum 

%18.51 ), kontrol grubu erkeklerin KK ortalama PAL değeri %14.02±1.78 (minimum%7.40, 

maximum%18.18) idi. Ortalama KK PAL değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.01) (Grafik 4.2) (Tablo 4.2). 
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Grafik 4. 4: SP‟li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢlara göre ortalama 

KK PAL değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

SPli ve kontrol grubu kız ve erkeklerin ortalama KK PAL değerleri Tablo 4.2‟de 

verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

                     

 

Tablo 4.2 SP‟li ve kontrol grubu kız ve erkeklerin ortalama 

KK PAL değerleri 

 

 Korpus Kallozum PAL değeri 

(% ortalama) 

Serebral  Palsi 

Kız 

 

10.57±2.46 

(P=0.02) 

Erkek 

 

10.02±2.50 

(P=0.01) 

Kontrol Grubu 

 

Kız 

 

 

12.86±1.80 

Erkek 
 

14.02±1.78 
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4.1.4.2 Serebral Palsili Hastalarda Yaş Gruplarına göre Korpus  Kallozum PAL 

Değerleri 

 SP‟li hastalar yaĢ gruplarına göre dörde ayrıldı. Birinci grupta 1-2 yaĢ aralığındaki 

hastalar, ikinci grupta 3-5, üçüncü grupta 6-10 ve dördüncü grupta 11-15 yaĢ aralığındaki 

hastalar mevcut idi. Kontrol grubu ise benzer Ģekilde dört gruba ayrıldı. SP‟li hasta grubu yaĢ 

gruplarına göre dörde ayrıldıktan sonra her grubun ortalama KK PAL değerleri hesaplandı. 

Dört hasta grubunun kızlar ve erkeklerinin KK PAL değerleri aynı cinsiyet ve yaĢ grubundaki 

kontrol hastalarının KK PAL değerleri ile karĢılaĢtırıldı. Bu istatistiksel karĢılaĢtırma için 

Mann-Whitney tesi kullanıldı. 

 SP‟li hastaların 1-2 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  % 9.40±1.78 (minimum 

% 4.52, maksimum % 12.96) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama PAL değeri  

% 12.27±1.98 (minimum% 9.38, maksimum % 14.72) idi. Bu yaĢ grubunda SP hastalarında 

ortalama KK PAL değerlerinde küçülme istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.01) (Tablo 4.3) 

(Grafik 4.3 ). 

  SP‟li hastaların 3-5 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  % 10.92± 2.17 (minimum 

% 8.20, maksimum % 16.89) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama PAL değeri  

% 14.34±1.86 (minimum %9.61, maksimum % 18.18) idi. Bu yaĢ grubunda SP hastalarında 

ortalama KK PAL değerlerinde küçülme istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.01) (Tablo 4.3) 

(Grafik 4.3 ). 

 SP‟li hastaların 6-10 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  % 10.29±2.68 (minimum 

% 4.94, maksimum % 18.51) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama PAL değeri  

% 13.61±2.05 (minimum % 7.40, maksimum % 17.32) idi. Bu yaĢ grubunda SP hastalarında 

ortalama KK PAL değerlerinde küçülme istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.01) (Tablo 4.3) 

(Grafik 4.3 ). 

SP‟li hastaların 11-15 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  % 10.32±2.99 (minimum % 

5.00, maksimum % 14.03) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama PAL değeri % 

13.54±1.21 (minimum % 12.00, maksimum % 16.94) idi. Bu yaĢ grubunda SP hastalarında 

ortalama KK PAL değerlerinde küçülme istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.01) (Tablo 4.3) 

(Grafik 4.3 ). 
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Tablo 4.3: SP‟li hastalar ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında KK PAL değerleri 

 

                    

Grafik 4.3: SP‟li hastalar ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında KK PAL değerleri 

 

 YAŞ  GRUBU KORPUS KALLOZUM PAL 

DEĞERİ(%) 

 

SEREBRAL PALSİ 

1-2 9,40 (p<0.01) 

3-5 10,92 (p<0.01) 

6-10 10,29 (p<0.01) 

11-15 10,32 (p<0.01) 

 

KONTROL GRUBU 

1-2 12,27 

3-5 14,34 

6-10 13,61 

11-15 13,54  
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4.1.4.2.1 Serebral Palsi’li Kız Hastalarda Korpus Kallozum PAL Değerleri  

 SP‟li kız hastaların 1-2 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  % 9.04±2.31 

(minimum % 4.52, maksimum % 11.72) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama 

PAL değeri  % 11.65±1.94 (minimum% 9.38, maksimum % 14.24) idi. Bu yaĢ grubunda SP 

hastalarında ortalama KK PAL değerlerinde küçülme istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0.04) 

(Tablo 4.4) (Grafik 4.4). 

  SP‟li kız hastaların 3-5 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  % 11.45± 2.62 

(maksimum % 16.89, minimum % 8.36) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama 

PAL değeri  % 13.48±2.49 (minimum %9.61, maksimum % 16.85) idi. Bu yaĢ grubunda SP 

hastalarında ortalama KK PAL değerlerinde küçülme istatistiksel olarak anlamlı değildi 

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

 SP‟li kız hastaların 6-10 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  % 9.89±1.56 

(minimum % 6.39, maksimum % 11.88) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama 

PAL değeri  % 13.18±1.82 (minimum % 10.31, maksimum % 16.23) idi. Bu yaĢ grubunda SP 

hastalarında ortalama KK PAL değerlerinde küçülme istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.01) 

(Tablo 4.4) (Grafik 4.4). 

SP‟li kız hastaların 11-15 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  % 11.48±2.76 

(minimum % 5.45, maksimum % 14.03) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama 

PAL değeri % 12.90±1.82 (minimum % 12.00, maksimum % 14.60) idi. Bu yaĢ grubunda SP 

hastalarında ortalama KK PAL değerlerinde küçülme istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0.33) (Tablo 4.4) (Grafik 4.4). 

SP‟li kız hastaların yaĢ gruplarına göre ortalama PAL değerleri tablo 4.4 ve grafik 

4.4‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.4 SP‟li hasta ve kontrol grubu kızlarda yaĢ gruplarına göre KK‟ un ortalama PAL               

değerleri 

                                     

                       Grafik 4.4: SP‟li hasta ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢ gruplarına 

                                           göre ortalama KK PAL değerlerinin karĢılaĢtırılması 

KIZ YAŞ (Yıl) KORPUS KALLOZUM PAL DEĞERİ  

 

 

SEREBRAL PALSİ 

1-2 9.04±2.31   (p=0.04) 

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) 

 

KONTROL GRUBU 

1-2 11.65±1.94 

3-5 13.48±2.49 

6-10 13.18±1.82 

11-15 12.90±1.82 
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4.1.4.2.2 Serebral Palsi’li Erkek Hastalarda Korpus Kallozum PAL Değerleri 

 SP‟li erkek hastaların 1-2 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  

%9.56±1.55(minimum %6.90, maksimum %12.96) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol 

grubunun ortalama PAL değeri  %12.83±1.94 (minimum%10.00, maksimum %14.72) idi. Bu 

yaĢ grubunda ortalama KK PAL değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.01) (Tablo4.5) (Grafik 4.5). 

 SP‟li erkek hastaların 3-5 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  %10.51±1.76 

(minimum %8.20, maksimum %13.98) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama 

PAL değeri  %14.72±1.41 (minimum%12.00, maksimum%18.18) idi. Bu yaĢ grubunda 

ortalam KK PAL değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Tablo4.5) 

(Grafik 4.5). 

 SP‟li erkek hastaların 6-10 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  %10.54±3.19 

(minimum% 4.94, maksimum% 18.51,) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama 

PAL değeri  %13.92±2.19 (minimum%7.40, maksimum%17.32) idi. Bu yaĢ grubunda 

ortalama KK PAL değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) 

(Tablo4.5) (Grafik 4.5). 

 SP‟li erkek hastaların 11-15 yaĢ grubunda KK PAL değeri ortalama  %9.16±2.87 

(minimum% 5.00, maksimum% 12.90) olarak ölçüldü. Aynı yaĢ kontrol grubunun ortalama 

PAL değeri  %14.04±1.29 (minimum%12.30, maksimum%16.94,) idi. Bu yaĢ grubunda 

ortalama KK PAL değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) 

(Tablo4.5) (Grafik 4.5). 

 SP‟li erkek hastaların yaĢ gruplarına göre ortalama PAL değerleri tablo 4.5 ve grafik 

4.5‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo4.5: SP‟li ve kontrol grubu erkeklerde yaĢ gruplarına 

göre ortalama KK PAL değerleri 

 

 

          

 

 

 

 

 

Grafik 4. 5: SP‟li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢ  

gruplarına göre ortalama KK PAL değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

4.1.5 Serebral Palsi’li Hastalarda Ventrikül Hacimleri  

 SP grubunun sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 9.77±5.78 cm3 (minimum 1.46, 

maksimum 27.22),  kontrol grubunun bütününün sağ lateral ventrikül ortalaması 5.41±2.19 

cm3 (minimum 1.94, maksimum 11.18) olarak bulundu. SP grubunun sağ lateral ventrikül 

hacim ortalamasında artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Tablo 4.6). 

ERKEK YAŞ 

(yıl) 

KORPUS KALLOZUM PAL DEĞERİ  

 

 

SEREBRAL PALSİ 

1-2 9.56±1.55  (p<0.01) 

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) 

 

KONTROL GRUBU 

1-2 12.83±1.94 

3-5 14.72±1.41 

6-10 13.92±2.19 

11-15 14.04±1.29 
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SP grubunun sol lateral ventrikül hacim ortalaması 11.36±6.24 cm3 (minimum 2.43, 

maksimum 29.17),  kontrol grubunun sol lateral ventrikül ortalaması 5.93±2.38 cm3 

(minimum 1.94,  maksimum 14.58) olarak bulundu. SP grubunun sol lateral ventrikül hacim 

ortalamasında artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Tablo 4.6). 

 SP grubunun üçüncü ventrikül hacim ortalaması 2.20±0.88 cm3 (minimum 0.97, 

maksimum 5.83),  kontrol grubunun üçüncü ventrikül ortalaması 2.28±0.99 cm3 (minimum 

0.19, maksimum 5.35) olarak bulundu. SP grubunun üçüncü ventrikül hacim ortalamasında 

azalma istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.68) (Tablo 4.6). 

 SP grubunun dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.23±0.46 cm3 (minimum 0.49, 

maksimum 3.89),  kontrol grubunun dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.80±0.90 cm3 

(minimum 0.49, maksimum 4.38) olarak bulundu. SP grubunun dördüncül ventrikül hacim 

ortalamasında azalma istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Tablo 4.6). 

SP‟li hastaların ve kontrol grubunun ortalama ventrikül hacim değerleri Tablo 4.6’da 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.6 SP‟li hastaların ve kontrol grubunun ortalama beyin ventrikül hacimleri ve standart  

sapmaları 

SP‟li kızların sağ lateral ventrikül ortalama hacmi %9.41±6.01 (minimum %1.94, 

maksimum %27.22), kontrol grubu kızların sağ lateral ventrikül ortalama hacmi 

%5.11±2.54(minimum %1.94, maksimum %10.69) idi. Sağ lateral ventrikül hacim ortalama 

değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Grafik4.6) (Tablo 4.7). 

SP‟li kızların sol lateral ventrikül ortalama hacmi %10.62±6.42 (minimum %2.43, 

maksimum %29.17), kontrol grubu kızların sol lateral ventrikül ortalama hacmi %5.85±2.39 

 

Serebral Palsi Ventrikül Hacimleri 

(cm3)  

ortalama± standart deviasyon 

Kontrol grubu 

Ventrikül hacimleri (cm3) 

ortalama± standart deviasyon 

Sağ lateral ventrkül 9.77±5.78  (p<0.01) 5.41±2.19 

Sol lateral ventrikül 11.36±6.24(p<0.01) 5.93±2.38 

Üçüncü vertikül 2.20±0.88 (p=0.68) 2.28±0.99 

Dördüncü ventrikül 1.23±0.46 (p<0.01) 1.80±0.90 
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(minimum %1.94, maksimum %11.67) idi. Sol lateral ventrikül hacim ortalama değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Grafik4.7) (Tablo 4.7). 

SP‟li kızların üçüncü ventrikül ortalama hacmi %2.06±0.64 (minimum %0.97, 

maksimum %3.60), kontrol grubu kızların üçüncü ventrikül ortalama hacmi %1.91±0.81 

(minimum %0.19, maksimum %4.38) idi. Üçüncü ventrikül hacim ortalama değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.26)  (Grafik4.8) (Tablo 4.7). 

SP‟li kızların dördüncü ventrikül ortalama hacmi %1.20±0.41 (minimum %0.49, 

maksimum %1.98), kontrol grubu kızların dördüncü ventrikül ortalama hacmi %1.51±0.75 

(minimum %0.49, maksimum %3.40) idi. Dördüncü ventrikül hacim ortalama değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Grafik4.9) (Tablo 4.7). 

 

 

Grafik 4.6: SP‟i hasta ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢlara göre ortalama sağ lateral 

ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4.7: SP‟li ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢlara göre sol lateral ventrikül 

hacimlerinin karĢılaĢtırılması 

 

 

Grafik 4.8: SP‟li hasta ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢlara göre ortalama 3. ventrikül 

hacimlerinin karĢılaĢtırılması 
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.

 

Grafik 4.9: SPli hasta ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢlara göre ortalama 4. ventrikül 

hacimlerinin karĢılaĢtırılması 

SP‟li erkeklerin sağ lateral ventrikül ortalama hacmi %10.01±5.66 (minimum %1.46, 

maksimum %25.28), kontrol grubu erkeklerin sağ lateral ventrikül ortalama hacmi 

%5.62±1.92 minimum %1.94, maksimum %11.18) idi. Sağ lateral ventrikül hacim ortalama 

değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Grafik4.10) (Tablo 4.7). 

SP‟li erkeklerin sol lateral ventrikül ortalama hacmi %11.86±6.13 (minimum %2.43, 

maksimum %27.71), kontrol grubu erkeklerin sol lateral ventrikül ortalama hacmi 

%6.17±2.36 (minimum %2.43, maksimum %14.58) idi. Sol lateral ventrikül hacim ortalama 

değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Grafik4.11) (Tablo 4.7). 

SP‟li erkeklerin üçüncü ventrikül ortalama hacmi %2.29±1.00 (minimum %0.97, 

maksimum %5.83), kontrol grubu kızların üçüncü ventrikül ortalama hacmi %2.54±1.03 

(minimum %0.97, maksimum %5.35) idi. Üçüncü ventrikül hacim ortalama değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.35) (Grafik4.12) (Tablo 4.7). 

SP‟li erkeklerin dördüncü ventrikül ortalama hacmi %1.26±0.49 (minimum %0.49, 

maksimum %3.89), kontrol grubu erkeklerin dördüncü ventrikül ortalama hacmi %1.99±0.95 

(minimum %0.49, maksimum %4.38) idi. Dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.02) (Grafik4.13) (Tablo 4.7). 

SP‟li hastaların ve kontrol grubunun cinsiyetlere göre ortalama ventrikül hacim 

değerleri Tablo 4.7‟de verilmiĢtir.  
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Tablo 4.7: Kız ve erkeklerde SP ve kontrol grubunun ventrikül hacimlerinin ortalama ve 

standart sapma değerleri 

 

Grafik 4.10: SP‟li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢlara göre ortalama sağ 

lateral ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması  

 

 Sağ lateral 

ventrikül  

hacimleri (cm3) 

Sol lateral 

ventrikül 

hacimleri (cm3) 

Üçüncü  

ventrikül  

hacimleri (cm3) 

Dördüncü  

ventrikül  

hacimleri (cm3) 

Serebral  

Palsi 

Kız 

 

9.41±6.01 

(P<0.01) 

 

10.62±6.42 

(P<0.01) 

 

2.06±0.64 

(P=0.26) 

 

1.20±0.4 

(P<0.01) 

Erkek 

 

10.01±5.66 

(P<0.01) 

 

11.86±6.13 

(P<0.01) 

 

2.29±1.00 

(P=0.35) 

 

1.26±0.49 

(P=0.02) 

Kontrol 

Grubu 

 

Kız 

 

 

5.11±2.54 

 

5.58±2.39 

 

1.91±0.81 

 

1.51±0.75 

Erkek 
 

5.62±1.92 

 

6.17±2.36 

 

2.54±1.03 

 

1.99±0.95 
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Grafik 4.11: SPli hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢlara göre ortalama sol 

lateral ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması  

 

 

Grafik4.12: SP‟li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢlara göre ortalama 3. 

ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması 
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Grafik 4.13: SP‟li hasta ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢlara göre ortalama 4. 

ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması 

SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 9.67±4.86 cm3 

(minimum 1.94, maksimum 23.33), kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki sağ lateral ventrikül 

hacim ortalaması 7.34±1.81 cm3 (minimum 2.92, maksimum 11.18) olarak bulundu. Bu yaĢ 

grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.19) (Tablo 4.8 ) (Grafik 4.14 ). 

 SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 11.02±6.53 

cm3 (minimum 1.94, maksimum 27.22  ),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki sağ lateral 

ventrikül hacim ortalaması 5.51±2.09 cm3 (minimum 1.94, maksimum 9.72,) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0.19) (Tablo 4.8 ) (Grafik 4.14 ). 

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 10.66±6.89 

cm3 (minimum 1.46, maksimum 25.28  ),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki sağ lateral 

ventrikül hacim ortalaması 5.19±2.45 cm3 (minimum 1.94, maksimum 10.69) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0.19) (Tablo 4.8 ) (Grafik 4.14 ). 

 SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 7.28±2.94 

cm3 (minimum 2.92, maksimum 14.58),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki sağ lateral 

ventrikül hacim ortalaması 4.47±1.48 cm3 (minimum 2.00, maksimum 7.78) olarak bulundu. 
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Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0.19) (Tablo 4.8 ) (Grafik 4.14 ). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4.8: SP‟li ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında sağ lateral ventrikül hacim değerleri 

 

 

Grafik4.14: SP‟li ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında sağ lateral ventrikül 

hacim değerleri 

SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki sol lateral ventrikül hacim ortalaması 11.28±5.53 

cm3 (minimum 3.40, maksimum 26.74),  kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki sol lateral 

ventrikül hacim ortalaması 7.91±2.62 cm3 (minimum 4.38, maksimum 14.58) olarak bulundu. 

 YAŞ  GRUBU SAĞ LATERAL VENTRİKÜL 

HACMİ(cm3) 

 

SEREBRAL PALSİ 

1-2 9,65 (p=0,19) 

3-5 11,02 (p=0,19) 

6-10 10,66 (p=0,19) 

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

 

KONTROL GRUBU 

1-2 7,34 

3-5 5,51 

6-10 5,19 

11-15 4,47 
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Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

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

. SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki sol lateral ventrikül hacim ortalaması 11.73±7.28 

cm3 (minimum 2.43, maksimum 29.17),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki sol lateral 

ventrikül hacim ortalaması 5.55±2.13 cm3 (minimum 1.94, maksimum 10.21,) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki sol lateral ventrikül hacim ortalaması 12.21±7.54 

cm3 (minimum 2.43, maksimum 27.71  ),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki sol lateral 

ventrikül hacim ortalaması 5.87±2.51 cm3 (minimum 2.43, maksimum 11.67,) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

 SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki sol lateral ventrikül hacim ortalaması 9.83±2.95 

cm3 (minimum 2.92, maksimum 16.53  ),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki sol lateral 

ventrikül hacim ortalaması 5.20±1.71 cm3 (minimum 2.30, maksimum 8.26,) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p=0.02) (Tablo 4.9 ) (Grafik 4.15). 
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Tablo 4.9  : SP‟li ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında sol lateral ventrikül hacim değerleri 

             

Grafik 4.15 : SP‟li ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında sol lateral ventrikül hacim değerleri 

 

4.1.5.1 Serebral Palsi’li Kız Hastalarda Yaş gruplarına Göre Lateral   Ventrikül 

Hacimleri 

 SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki kızların sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 

9.71±4.91 cm3 (minimum 3.98, maksimum 17.50), kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki sağ 

lateral ventrikül hacim ortalaması 7.44±2.02 cm3 (minimum 2.92, maksimum 9.24) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.60) (Tablo 4.10) (Grafik 4.16). 

 YAŞ  GRUBU SOL LATERAL VENTRİKÜL 

HACMİ(cm3) 

 

SEREBRAL PALSİ 

1-2 11,28 (p=0,02) 

3-5 11,7 (p=0,02) 

6-10 12,21 (p=0,02) 

11-15 9,83 (p=0,02) 

 

KONTROL GRUBU 

1-2 7,91 

3-5 5,55 

6-10 5,87 

11-15 5,20 
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 SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki kızların sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 

10.23±8.81 cm3 (minimum 1.94, maksimum 27.22  ),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki 

sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 5.12±2.21 cm3 (minimum 1.94, maksimum 8.26,) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.40) (Tablo 4.10) (Grafik 4.16). 

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki kızların sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 

9.88±6.22 cm3 (minimum 1.94, maksimum 23.82  ),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki 

sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 5.40±3.04 cm3 (minimum 1.94, maksimum 10.69) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.06) (Tablo 4.10) (Grafik 4.16). 

 SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki kızların sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 

7.958±3.30 cm3 (minimum 4.20, maksimum 14.58),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki 

sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 3.43±0.91 cm3 (minimum 2.00, maksimum 4.86) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Tablo 4.10) (Grafik 4.16). 

 SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki kızların sol lateral ventrikül hacim ortalaması 

11.23±5.26 cm3 (minimum 4.38, maksimum 19.93),  kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki 

sol lateral ventrikül hacim ortalaması 7.09±1.66 cm3 (minimum 4.86, maksimum 10.21) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.05) (Tablo 4.10)(Grafik 4.17). 

. SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki kızların sol lateral ventrikül hacim ortalaması 

9.54±9.49 cm3 (minimum 2.43, maksimum 29.17),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki sol 

lateral ventrikül hacim ortalaması 5.24±2.38 cm3 (minimum 1.94, maksimum 9.24,) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.90) (Tablo 4.10) (Grafik 4.17). 

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki kızların sol lateral ventrikül hacim ortalaması 

11.58±6.82 cm3 (minimum 2.92, maksimum 26.25  ),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki 

sol lateral ventrikül hacim ortalaması 6.24±3.00 cm3 (minimum 2.92, maksimum 11.67,) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.04) (Tablo 4.10) (Grafik 4.17). 

 SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki kızların sol lateral ventrikül hacim ortalaması 

10.16±3.00 cm3 (minimum 7.90, maksimum 16.53  ),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ 
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grubundaki sol lateral ventrikül hacim ortalaması 4.26±1.36 cm3 (minimum 2.30, maksimum 

6.81,) olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Tablo 4.10) (Grafik 4.17). 

SP‟li kız hasta ve kontrol grubu kızların yaĢ gruplarına göre ortalama lateral ventrikül 

hacim değerleri tablo 4.10‟d1, sağ ve sol lateral ventrikül hacim değerleri grafik 4.16 ve 

grafik 4.17‟ de verilmiĢtir.  

                 

 Grafik 4.16: SP‟li kız hastalar ve kontrol grubu kızların yaĢ gruplarına göre 

                          ortalama sağ lateral ventrikül hacim değerlerinin karĢılaĢtırılması. 

                  

                 Grafik 4.17: SP‟li ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢ gruplarına göre  

                                  ortalama sol lateral ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması. 
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Tablo 4.10 SP‟li kız hastalar ve kontrol grubu kızların yaĢ gruplarına göre ortalama ventrikül 

hacim değerleri.    

 

4.1.5.2. Serebral Palsi’li  Erkek Hastalarda Lateral Ventrikül Hacimleri  

 SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki erkeklerin sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 

9.63±4.99 cm3 (minimum 1.94, maksimum 23.33),  kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki sağ 

lateral ventrikül hacim ortalaması 7.24±6.32 cm3 (minimum 5.83, maksimum 11.18) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.18) (Tablo 4.11) (Grafik 4.18). 

 SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki erkeklerin sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 

11.62±4.38 cm3 (minimum 5.83, maksimum 21.39),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki 

sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 5.69±2.06 cm3 (minimum 3.40, maksimum 9.72) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.18). 

SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki erkeklerin sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 

11.13±7.39 cm3 (minimum 1.46, maksimum 25.28),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki 

sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 5.04±2.02 cm3 (minimum 1.94, maksimum 10.21) 

KIZ YAŞ 

(Yıl) 

Sağ lateral 

ventrikül 

hacimleri (cm3) 

Sol lateral 

ventrikül 

hacimleri (cm3) 

Üçüncü 

ventrikül 

hacimleri (cm3) 

Dördüncü 

ventrikül 

hacimleri (cm3) 

 

SEREBRAL 

PALSİ 

1-2 9.71±4.91 

  (p=0.60)  

11.23±5.26 

(p=0.05) 

1.82±0.66 

(p=0.14) 

1.19±0.48 

(p=0.40) 

3-5 10.23±8.81 

(p=0.40) 

9.54±9.49 

(p=0.90) 

2.03±0.63 

(p=0.49) 

1.16±0.46 

(p=0.31) 

6-10 9.88±6.22   

(p=0.06) 

11.58±6.82 

(p=0.04) 

2.10±0.56 

(p=0.02) 

1.05±0.28 

(p=0.59) 

11-15 7.95±3.30 

(p<0.01) 

10.16±3.00 

(p<0.01) 

2.19±0.77 

(p=0.30) 

1.39±0.43 

(p=0.44) 

 

KONTROL 

GRUBU 

1-2 7.44±2.02 7.09±1.66 2.39±0.66 1.53±0.60 

3-5 5.12±2.21 5.24±2.38 1.96±0.60 1.41±0.38 

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 
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olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01) (Tablo 4.11) (Grafik 4.18). 

 SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki erkeklerin sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 

6.61±2.50 cm3 (minimum 2.92, maksimum 12.00),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki 

sağ lateral ventrikül hacim ortalaması 5.29±1.32 cm3 (minimum 2.43, maksimum 7.78) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sağ lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki 

fark istatistiksel olarak olarak anlamlıydı (p=0.04) (Tablo 4.11) (Grafik 4.18). 

 SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki erkeklerin sol lateral ventrikül hacim ortalaması 

11.30±5.81 cm3 (minimum 3.40, maksimum 26.74),  kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki 

sol lateral ventrikül hacim ortalaması 8.65±3.17 cm3 (minimum 4.38, maksimum 14.58) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.22) (Tablo 4.11) (Grafik 4.19). 

 SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki erkeklerin sol lateral ventrikül hacim ortalaması 

13.42±4.75 cm3 (minimum 7.78, maksimum 22.85),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki 

sol lateral ventrikül hacim ortalaması 5.69±2.06 cm3 (minimum 3.40, maksimum 10.21) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki erkeklerin sol lateral ventrikül hacim ortalaması 

12.59±8.08 cm3 (minimum 2.43, maksimum 27.71),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki 

sol lateral ventrikül hacim ortalaması 5.62±2.14 cm3 (minimum 2.43, maksimum 11.18) 

olarak bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

 SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki erkeklerin sol lateral ventrikül hacim ortalaması 

9.50±3.02 cm3 (minimum 2.92, maksimum 14.00),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki 

sol lateral ventrikül hacim ortalaması 5.95±1.61 cm3 (minimum 3.40, maksimum 8.26) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda sol lateral ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

SPli hastalar ve kontrol grubu erkeklerde yaĢ gruplarına göre lateral ventrikül 

hacimlerinin ortalama değerleri tablo 4.11’ de, sağ ve sol lateral ventrikül hacimleri grafik 

4.18 ve grafik 4.19’ da verilmiĢtir. 
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Tablo 4.11: SP‟li hastalar ve kontrol grubu erkeklerde ventrikül hacimlerinin yaĢ gruplarına 

göre ortalama ve standart sapma değerleri 

 

                  Grafik 4.18: SP‟li ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢ gruplarına  

                          göre ortalama sağ lateral ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması. 

 

ERKEK YAŞ 

(Yıl) 

Sağ lateral 

ventrikül 

hacimleri 

(cm3) 

Sol lateral 

ventrikül 

hacimleri (cm3) 

Üçüncü 

ventrikül 

hacimleri (cm3) 

Dördüncü 

ventrikül 

hacimleri (cm3) 

 

SEREBRAL 

PALSİ 

1-2 9.63±4.99 

(p=0.18) 

11.30±5.81 

(p=0.22) 

2.46±0.91 

(p=0.39) 

1.03±0.30 

(p<0.01) 

3-5 11.62±4.38 

(p<0.01) 

13.42±4.75 

(p<0.01) 

2.46±0.96 

(p=0.07) 

1.34±0.29 

(p<0.01) 

6-10 11.13±7.39 

(p<0.01) 

12.59±8.08 

(p<0.01) 

2.18±1.27 

(p=0.44) 

1.33±0.72 

(p=0.03) 

11-15 6.61±2.50 

(p=0.04) 

9.50±3.02 

(p<0.01) 

2.02±0.50 

(p=0.86) 

1.37±0.72 

(p=0.86) 

 

KONTROL 

GRUBU 

1-2 7.24±6.32 8.65±3.17 2.91±1.14 2.39±1.09 

3-5 5.69±2.06 5.69±2.06 3.08±1.09 2.41±1.01 

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 
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                 Grafik 4.19: SP‟li ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢ gruplarına  

                           göre ortalama sol lateral ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması. 

4.1.5.3 Serebral Palsi’li Hastalarda Üçüncü Ventrikül Hacimleri 

SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki üçüncü ventrikül hacim ortalaması 2.26±0.88 cm3 

(minimum 0.97, maksimum 4.38),  kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki üçüncü ventrikül 

hacim ortalaması 2.66±0.96 cm3 (minimum 1.46, maksimum 5.35) olarak bulundu. Bu yaĢ 

grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.27) (Tablo 4.12) (Grafik 4.20). 

 SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki üçüncü ventrikül hacim ortalaması 2.28±0.84 cm3 

(minimum 0.97, maksimum 4.86),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki üçüncü ventrikül 

hacim ortalaması 2.73±1.09 cm3 (minimum 1.20, maksimum 5.35) olarak bulundu. Bu yaĢ 

grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.27) (Tablo 4.12) (Grafik 4.20). 

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki üçüncü ventrikül hacim ortalaması 2.15±1.05 cm3 

(minimum 0.97, maksimum 5.83),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki üçüncü ventrikül 

hacim ortalaması 2.04±0.77 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.89) olarak bulundu. Bu yaĢ 

grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak olarak 

anlamlı değildi(p=0.27) (Tablo 4.12) (Grafik 4.20). 

SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki üçüncü ventrikül hacim ortalaması 2.11±0.64 cm3 

(minimum 1.46, maksimum 3.60), kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki üçüncü ventrikül 
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hacim ortalaması 1.93± 0.95 cm3 (minimum 0.19, maksimum 4.38) olarak bulundu. Bu yaĢ 

grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.27) (Tablo 4.12) (Grafik 4.20). 

SPli hasta ve kontrol grubu yaĢ gruplarına göre üçüncü ventrikül hacimlerinin 

ortalama değerleri tablo 4.12‟de ve grafik 4.20„de verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

              Tablo 4.12: SP‟li ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında üçüncü ventrikül hacim 

değerleri 

 

              

Grafik 4.20: SP‟li ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında üçüncü ventrikül hacim değerleri 

 

 YAŞ  GRUBU ÜÇÜNCÜ VENTRİKÜL HACMİ(cm3) 

 

SEREBRAL PALSİ 

1-2 2,26 (p=0,27) 

3-5 2,28 (p=0,27) 

6-10 2,15 (p=0,27) 

11-15 2,11 (p=0,27) 

 

KONTROL GRUBU 

1-2 2,66 

3-5 2,73 

6-10 2,04 

11-15 1,93 
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4.1.5.4 Serebral Palsi’li Kız Hastalarda Üçüncü Ventrikül Hacimleri 

 SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki kızların üçüncü ventrikül hacim ortalaması 1.82±0.66 

cm3 (minimum 0.97, maksimum 2.92),  kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki üçüncü 

ventrikül hacim ortalaması 2.39±0.66 cm3 (minimum 1.46, maksimum 3.89) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.14) (Tablo 4.10) (Grafik 4.21). 

 SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki kızların üçüncü ventrikül hacim ortalaması 2.03±0.63 

cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.40),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki üçüncü 

ventrikül hacim ortalaması 1.96±0.60 cm3 (minimum 1.20, maksimum 3.40) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.49) (Tablo 4.10) (Grafik 4.21). 

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki kızların üçüncü ventrikül hacim ortalaması 

2.10±0.56 cm3 (minimum 0.97, maksimum 2.92),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki 

üçüncü ventrikül hacim ortalaması 1.67± 0.30 cm3 (minimum 0.97, maksimum 1.94) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki kızların üçüncü ventrikül hacim ortalaması 

2.19±0.77 cm3 (minimum 1.46, maksimum 3.60), kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki 

üçüncü ventrikül hacim ortalaması 1.83± 1.19 cm3 (minimum 0.19, maksimum 4.38) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.30) (Tablo 4.10) (Grafik 4.21). 

SPli hasta ve kontrol grubu kızların yaĢ gruplarına göre üçüncü ventrikül hacimlerinin 

ortalama değerleri tablo 4.10‟da ve grafik 4.21 „de verilmiĢtir. 
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                Grafik 4.21: SP‟li ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢ gruplarına göre  

                            ortalama üçüncü ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması. 

 

4.1.5.5 Serebral Palsi’li  Erkek Hastalarda Üçüncü Ventrikül Hacimleri 

SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki erkeklerin üçüncü ventrikül hacim ortalaması 

2.46±0.91 cm3 (minimum 0.97, maksimum 4.38),  kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki 

üçüncü ventrikül hacim ortalaması 2.91±1.14 cm3 (minimum 1.46, maksimum 5.35) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel o‟larak anlamlı değildi (p=0.39) (Tablo 4.11) (Grafik 4.22). 

 SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki erkeklerin üçüncü ventrikül hacim ortalaması 

2.46±0.96 cm3 (minimum 1.46, maksimum 4.86),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki 

üçüncü ventrikül hacim ortalaması 3.08±1.09 cm3 (minimum 1.46, maksimum 5.35) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.07) (Tablo 4.11) (Grafik 4.22). 

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki erkeklerde üçüncü ventrikül hacim ortalaması 

2.18±1.27 cm3 (minimum 0.97, maksimum 5.83  ), kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki 

üçüncü ventrikül hacim ortalaması 2.30± 0.89 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.89,) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.44) (Tablo 4.11) (Grafik 4.22). 
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 SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki erkeklerin üçüncü ventrikül hacim ortalaması 

2.02±0.50 cm3 (minimum 1.46, maksimum 2.80) ,  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki 

üçüncü ventrikül hacim ortalaması  2.01± 0.74 cm3 (minimum 0.97, maksimum  3.40) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda üçüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.86) (Tablo 4.11) (Grafik 4.22). 

SP‟li hasta ve kontrol grubu erkeklerin yaĢ gruplarına göre üçüncü ventrikül 

hacimlerinin ortalama değerleri tablo 4.11‟de ve grafik 4.22 „de verilmiĢtir. 

 

                 Grafik 4.22: SP‟li ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢ gruplarına 

                                     göre ortalama üçüncü ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması. 

 

4.1.5.6 Serebral Palsi’li Hastalarda Dördüncü Ventrikül Hacimleri 

 SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.08±0.36 cm3 

(minimum 0.49, maksimum 1.56), kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki dördüncü ventrikül 

hacim ortalaması 1.98±0.97 cm3 (minimum 0.97, maksimum 4.38 ) olarak bulundu. Bu yaĢ 

grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

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

SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.26±0.38 cm3 

(minimum 0.49, maksimum 1.94),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki dördüncü ventrikül 

hacim ortalaması 2.10±0.98 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.89) olarak bulundu. Bu yaĢ 
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grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

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

SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.23±0.60 

cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.89),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki dördüncü 

ventrikül hacim ortalaması 1.71±0.86 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.40) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

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

SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.38±0.36 

cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.98),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki dördüncü 

ventrikül hacim ortalaması 1.52±0.77 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.40) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p<0.01) (Tablo 4.13 ) (Grafik 4.23). 

SPli hasta ve kontrol grubu kızların yaĢ gruplarına göre dördüncü ventrikül 

hacimlerinin ortalama değerleri tablo 4.13 ‟de ve grafik 4.23‟ de verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           Tablo 4.13 : SP‟li ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında dördüncü ventrikül hacim 

değerleri 

  

 YAŞ  GRUBU DÖRDÜNCÜ  VENTRİKÜL 

HACMİ(cm3) 

 

SEREBRAL PALSİ 

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

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

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

11-15 1,38 (p<0,01) 

 

KONTROL GRUBU 

1-2 1,98 

3-5 2,10 

6-10 1,71 

11-15 1,52 
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                   Grafik 4.23: SP‟li ve kontrol grubunda yaĢ gruplarında dördüncü ventrikül hacim 

değerleri 

 

4.1.5.7 Serebral Palsi’li Kız Hastalarda Dördüncü Ventrikül Hacimleri 

 SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki kızların dördüncü ventrikül hacim ortalaması 

1.19±0.48 cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.56), kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki 

dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.53±0.60 cm3 (minimum 0.97, maksimum 2.60) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.40) (Tablo 4.10) (Grafik 4.24). 

SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki kızların dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.16±0.46 cm3 

(minimum 0.49, maksimum 1.94),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki dördüncü ventrikül 

hacim ortalaması 1.41±0.38 cm3 (minimum 0.97, maksimum 1.94) olarak bulundu. Bu yaĢ 

grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0.31) (Tablo 4.10) (Grafik 4.24). 

SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki kızların dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.05±0.28 

cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.46),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki dördüncü 

ventrikül hacim ortalaması 1.60±0.99 cm3 (minimum 0.49, maksimum 2.92) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0.59) (Tablo 4.10) (Grafik 4.24). 
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SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki kızların dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.39±0.43 

cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.98),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki dördüncü 

ventrikül hacim ortalaması 1.47±0.79 cm3 (minimum 0.90, maksimum 3.40) olarak bulundu. 

Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0.44) (Tablo 4.10) (Grafik 4.24). 

SPli hasta ve kontrol grubu kızların yaĢ gruplarına göre dördüncü ventrikül 

hacimlerinin ortalama değerleri tablo 4.10‟ da ve  grafik 4.24‟ de verilmiĢtir. 

 

 

                  Grafik 4.24: SP‟li ve kontrol grubundaki kız bireylerin yaĢ gruplarına göre  

                                  ortalama dördüncü ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması. 

4.1.5.8 Serebral Palsi’li  Erkek Hastalarda  Dördüncü Ventrikül Hacimleri 

 SP grubunda 1-2 yaĢ grubundaki erkeklerin dördüncü ventrikül hacim ortalaması 

1.03±0.30 cm3 (minimum 0.49, maksimum 1.46), kontrol grubunda 1-2 yaĢ grubundaki 

dördüncü ventrikül hacim ortalaması 2.39±1.09 cm3 (minimum 0.97, maksimum 4.38) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

 SP grubunda 3-5 yaĢ grubundaki erkeklerin dördüncü ventrikül hacim ortalaması 

1.34±0.29 cm3 (minimum 0.97, maksimum 1.94),  kontrol grubunda 3-5 yaĢ grubundaki 

dördüncü ventrikül hacim ortalaması 2.41±1.01 cm3 (minimum 0.97, maksimum 3.89) olarak 
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bulundu. Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

 SP grubunda 6-10 yaĢ grubundaki erkeklerin dördüncü ventrikül hacim ortalaması 

1.33±0.72 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.89),  kontrol grubunda 6-10 yaĢ grubundaki 

dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.79±0.77 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.40) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

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

 SP grubunda 11-15 yaĢ grubundaki erkeklerin dördüncü ventrikül hacim ortalaması 

1.37±0.72 cm3 (minimum 0.97, maksimum 1.97),  kontrol grubunda 11-15 yaĢ grubundaki 

dördüncü ventrikül hacim ortalaması 1.55±0.78 cm3 (minimum 0.49, maksimum 3.40) olarak 

bulundu. Bu yaĢ grubunda dördüncü ventrikül ortalama hacim değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0.86) (Tablo 4.11) (Grafik 4.25). 

SPli hasta ve kontrol grubu erkeklerin yaĢ gruplarına göre dördüncü ventrikül 

hacimlerinin ortalama değerleri tablo 4.11‟de ve grafik 4.25‟de verilmiĢtir. 

 

                  Grafik 4.25: SP‟li ve kontrol grubundaki erkek bireylerin yaĢ gruplarına 

                                 göre ortalama dördüncü ventrikül hacimlerinin karĢılaĢtırılması. 

SP‟li hasta ve kontrol grubu bireylerin KK PAL değerleri grafik 4.26‟da 

gösterilmiĢtir. 

SP‟li hastalar ve kontrol grubundaki bireylerin cinsiyet ve yaĢlara göre ortalama KK 

PAL değerleri tablo 4.14‟de verilmiĢtir. 
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Grafik 4.26: SP‟li hasta ve kontrol grubu bireylerin KK PAL değerlerinin ortak 

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

Kız KK, SPEKK: SP Erkek KK, SPKKK: SP Kız KK). 
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Tablo 4.14: SP‟li hastalar ile kontrol grubu bireylerin yaĢlara ve cinsiyetlere göre ortalama 

KK PAL değerleri 

 SP‟li hastaların yaĢlara ve cinsiyetlere göre ortalama beyin ventrikül hacimleri tablo 

4.15‟da verilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Serebral palsi Kontrol grubu 

YaĢ (Yıl) Kız 

(PAL değeri %) 

Erkek  

(PAL değeri%) 

Kız  

(PAL değeri%) 

Erkek 

(PAL değeri %)  

    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 
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Tablo 4.15: SP‟li  hastaların yaĢlara ve cinsiyetlere göre ortalama beyin ventrikül  hacimleri 

 

SP grubu hastalar etyolojilerine göre sınıflandırıldığında perinatal asfiksi, prematür 

doğum öyküsü ve kernikterus öyküsü olan grup KK PAL değerleri arasında yaĢ gruplarına 

göre değerlendirildiğinde kontrol grubuna göre azalma oranları birbirine benzerdi. Ġstatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı. 

 Tüm çalıĢma grubunda KK PAL değerlerinde azalma ile motor fonksiyon bozukluğu 

arasında anlamlı negatif korelasyon bulundu (p<0.01) (R= -0.52). KK PAL değerlerindeki 

azalma ile sağ lateral ventrikül hacim geniĢlemesi arasında zayıf bir negatif korelasyon 

görüldü (R=-0.22) (p<0.01). KK PAL değerlerindeki azalma ile sol lateral ventrikül hacim 

geniĢlemesi arasında zayıf bir negatif korelasyon görüldü (R=-0.26) (p<0.01).  KK PAL 

değerlerinde azalma ile kognitif fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı negatif korelasyon 

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

YaĢ 

(Yıl) 

Kız sol 

lateral 

ventrikül 

hacmi 

(cm3) 

Kız sağ 

lateral 

ventrikül 

hacmi 

(cm3) 

Erkek sol 

lateral 

ventrikül 

hacmi 

(cm3) 

Erkek sağ 

lateral 

ventrikül  

hacmi 

(cm3) 

Kız 3. 

ventrikül 

hacmi 

 (cm3) 

Erkek 3. 

Ventrikül 

hacmi 

(cm3) 

Kız 4. 

Ventrikül 

hacmi 

(cm3) 

Erkek 4. 

Ventrikül 

hacmi 

(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 
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Tüm çalıĢma grubunda sağ lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile motor fonksiyon 

bozukluğu (p<0.01) (R= 0.38) ve kognitif fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı pozitif 

korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.47).  

Tüm çalıĢma grubunda sol lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile motor fonksiyon 

bozukluğu (p<0.01) (R= 0.42) ve kognitif fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı pozitif 

korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.49). 

 Tüm çalıĢma grubunda motor fonksiyon bozukluğu ile kognitif fonksiyon bozukluğu 

arasında anlamlı pozitif korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.77). 

 SP‟li hasta grubunda sağ lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile kognitif fonksiyon 

bozukluğu arasında zayıf bir pozitif korelasyon görüldü (R=0.26) (p=0.01), sol lateral 

ventrikül hacminde geniĢleme ile kognitif fonksiyon bozukluğu arasında zayıf bir pozitif 

korelasyon görüldü (R=0.23) (p=0.03), motor fonksiyon bozukluğu ile kognitif fonksiyon 

bozukluğu arasında orta derecede bir pozitif korelasyon görüldü (R=0.48) (p=0.00). 

 SP‟li erkeklerde KK PAL değerlerindeki azalma ile sağ ve sol lateral ventrikül 

hacimleri artıĢı arasında anlamlı bir korelasyon görülmedi. (p=0.82), (p=0.98). 

 SP‟li erkek hasta grubunda sağ lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile motor 

fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı bir korelasyon görülmedi (p=0.23), sağ lateral 

ventrikül hacminde geniĢleme ile kognitif fonksiyon bozukluğu arasında orta derecede pozitif 

bir korelasyon görüldü (R=0.32) (p=0.02), sol lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile motor 

fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı bir korelasyon görülmezken (p=0.26),  kognitif 

fonksiyon bozukluğu ile orta derecede bir pozitif korelasyon görüldü (R=0.33) (p=0.01). 

Motor fonksiyon bozukluğu ile kognitif fonksiyon bozukluğu arasında ise orta derecede bir 

pozitif korelasyon görüldü (R=0.45) (p=0.00). 

 SP‟li kızlarda KK PAL değerlerindeki azalma ile her iki lateral ventrikül hacim 

değerlerindeki artıĢ arasında bir korelasyon görülmedi (p=0.22), (p=0.12). 

 SP‟li kız hasta grubunda sağ lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile motor fonksiyon 

bozukluğu arasında (p=0.53) ve kognitif fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı bir korelasyon 

görülmedi (p=0.50). Sol lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile motor fonksiyon bozukluğu 

arasında (p=0.61) ve kognitif fonksiyon bozukluğu arasında (p=0.98) anlamlı bir korelasyon 

görülmedi. Motor fonksiyon bozukluğu ile kognitif fonksiyon bozukluğu arasında orta 

derecede bir pozitif korelasyon görüldü (R=0.56) (p<0.01). 
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 Hastalarımızın motor fonksiyonları değerlendirildiğinde dördüncü ve beĢinci grubu 

oluĢturan yürüyemeyen ve ileri derecede hareket kısıtlılığı olan hastalar ağırlıklı olarak 

bulundu ve hasta grubu ile kontrol grubu arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.05).  

SP‟li zekâsı bozuk bireylerin KK PAL değerleri kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında 

SP‟li hastaların KK PAL değerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01). SP‟li 

zekâsı bozuk bireylerin sağ lateral ventrikül hacim değerleri kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında SP‟li hastaların sağ lateral ventrikül hacim değerlerindeki artıĢ istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.01). SP‟li zekâsı bozuk bireylerin sol lateral ventrikül hacim değerleri 

kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında SP‟li hastaların sol lateral ventrikül hacim değerlerindeki 

artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01). 

Destekle yürüyebilen SP‟li hastaların KK PAL değerleri kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında SP‟li hastaların KK PAL değerlerindeki azalma istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.01). Sağ lateral ventrikül hacim değerleri kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında SP‟li hastaların sağ lateral ventrikül hacim değerlerindeki artıĢ istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.01). Sol lateral ventrikül hacim değerleri kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında SP‟li hastaların sol lateral ventrikül hacim değerlerindeki artıĢ istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.01). 

Yürüyemeyen SP‟li hastaların KK PAL değerleri kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında 

SP‟li hastaların KK PAL değerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01). Sağ 

lateral ventrikül hacim değerleri kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında SP‟li hastaların sağ 

lateral ventrikül hacim değerlerindeki artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01). Sol lateral 

ventrikül hacim değerleri kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında SP‟li hastaların sol lateral 

ventrikül hacim değerlerindeki artıĢ istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01). 
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5 TARTIŞMA 

 

SP,  Prenatal ve perinatal dönemdeki olayların, geliĢimini sürdüren immatür beyinde 

oluĢturduğu progresif veya dejeneratif nitelikte olmayan hasar neticesinde meydana gelen, 

aktivitelerde kısıtlanma oluĢturan kalıcı nitelikte hareket ve postür bozukluğudur (1,2). 

Beynin erken geliĢim dönemi ilk 18 ay olmakla birlikte 6 yaĢa kadar oluĢan ve ilerleyici 

olmayan beyin lezyonlarının tümü SP olarak tanımlanabilir (21). 

 Çocuklarda santral sinir sistemindeki lezyon ve fonksiyonel hasar arasındaki iliĢki 

zamanla değiĢebilir. Ġlk haftalarda ya da aylarda ortaya çıkan motor tonus ya da hareket 

anormallikleri yaĢamın ilk yılında kademeli olarak iyileĢebilir ve bu Ģekilde SP‟nin süreçleri 

ilk yıllarda maskelenebilir (37-39). SP fiziksel büyüme ve geliĢmenin yanında hastanın 

kiĢiliğini, algılama kabiliyetini, becerilerini, duygulanımını ve aile içi iletiĢimini de etkileyen 

karmaĢık bir süreçtir (40,41). 

 KK iki serebral hemisferi birbirine bağlayan ana kommisüral yapıdır (118). KK ve 

anterior komissür, memeli beyninde direk olarak iki hemisferin neokorteksini bağlamak 

suretiyle algılama, öğrenme ve istemli motor koordinasyon gibi fonksiyonların birliğini 

sağlamaktadır (5). 

 EriĢkinlerdeki görevleri bilinmesine rağmen çocukta intrauterin dönemde ve erken 

çocukluk dönemindeki görevleri, elektrofizyolojik ve sensorimotor geliĢimdeki rolü, algı ve 

motor fonksiyonlardaki iĢlevleri, konuĢma ile konuĢma bozukluklarındaki ve interhemisferik 

bağlantıdaki iĢlevi henüz tam aydınlatılamamıĢtır (4). 

SP‟li hastalarda KK boyutları ve yüzey alanı literatürde değiĢik çalıĢmalarda 

ölçülmüĢtür. Sheth ve ark
14

 1990-1994 yılları arasında SP‟li 91 hastanın midsagital MRI 

görüntülerini inceleyerek KK alanının supratentoryal beyin alanına oranını yaĢ ve cinsiyet 

açısından karĢılaĢtırmıĢlar. ÇalıĢma sonucunda KK boyutu ile SP sebepleri arasında anlamlı 

bir iliĢki bulunmuĢ. Serebral disgenezisli hastaların tümünde KK‟da hipoplazi bulunmuĢ. 

Panigrahy ve ark
12

 2005 yılında SP‟li hastalarda KK kalınlığı ve serebral beyaz cevher hacmi 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirmiĢ. ÇalıĢmada yaĢları 1 ile 5 arasında değiĢen 70 hastanın 

midsagital T1 ağırlıklı görüntülerinde KK‟un kalınlığı (genu, mid-body ve splenium) ve 

uzunluğu ölçülmüĢ, T2 ağırlıklı ve flair kesitlerde gri ölçekli yoğunluklar hemisferik serebral 

beyaz cevheri ölçmek için kullanılmıĢ. Bu çalıĢmada mid-sagital T1 ağırlıklı görüntülerde KK 
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kalınlığı Barkovich ve Kjos‟un
162

 geliĢtirdiği metod kullanılarak ölçülmüĢ. Burada kullanılan 

metod; Genu‟nun anteriorda en geniĢ ve çıkıntılı yerinden spleniumun posteriorda en geniĢ ve 

çıkıntılı yeri arası mesafe ölçülerek KK uzunluğu hesaplanmıĢ. KK kalınlığının hesaplanması 

ise genu, body ve spleniumun en geniĢ yerleri ölçülerek yapılmıĢ. Aynı çalıĢmada SP spastik 

diplejili hasta alt grubunda KK orta gövdesinin kalınlığının hipotonik ve nöromotor 

anormalliği olmayan alt gruba göre anlamlı oranda azaldığı bulunmuĢ. Spastik diplejili 

hastalarda diğer iki alt gruba göre KK splenium kısmında incelme hafif bulunmuĢ (12). Kulak 

ve ark
11

 2007 yılında spastik SP‟li çocuklarda KK boyutunu ölçmüĢler ve klinik sonuçlarını 

değerlendirmiĢler. Bu çalıĢmada Laissy ve ark‟nın
163

 kullandığı yöntem ile KK alanını 

hesaplamıĢlar. Bu yöntem ile orta sagital düzlemde KK‟un iyi görüntülendiği kesitte KK 

çevresinden geçen kapalı bir çizginin içinde kalan KK alanı hesaplanmıĢ, ardından orta hat iç 

kafatası yüzey alanı hesaplanarak iki parametre birbirine oranlanmıĢ. Sonuç olarak bu 

çalıĢmada SP‟li hastaların KK yüzey alanları kontrol grubuna göre anlamlı oranda küçük 

çıkmıĢ (11). 

ÇalıĢmamızda bu yöntemlerden farklı olarak planimetri yöntemi kullandık. Bu 

yöntemle KK‟un izdüĢüm alanı yüzde cinsinden hesaplandı ve SP‟li grup ile kontrol grubu 

cinsiyet, yaĢ grupları açısından karĢılaĢtırılarak incelendi. ÇalıĢmamızın sonucunda SP‟li 

hasta grubunun KK ortalama PAL değeri kontrol grubunun ortalama PAL değerinden anlamlı 

oranda küçüktü (p=0.01). Ayrıca çalıĢmamızda SP‟li kız ve erkek  hastalar kontrol grubuyla 

karĢılaĢtırıldığında her iki cinsiyetin KK PAL değerlerindeki azalma kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlıydı (kızlarda p=0.02, erkeklerde p=0.01). ÇalıĢmamız planimetri 

metodu kullanılarak yüzde cinsinden KK yüzey alanını ölçen ilk literatür çalıĢması olması 

açısından önemli bir çalıĢmadır. 

SP‟li hastalar çalıĢmamızda yaĢ gruplarına göre 4 gruba ayrıldığında tüm yaĢ 

gruplarında KK PAL değerlerinde azalma ve erkek hastalarımızın tüm yaĢ gruplarında KK 

PAL değerlerindeki azalma kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (Tüm yaĢ gruplarında p<0.01). SP‟li kız hastalarda ise 1-2 ve 6-10 yaĢ grubunda KK 

PAL değerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlıydı ( sırayla p=0.04, p<0.01). Kızlarda 

3-5 ve 11-15 yaĢ gruplarında KK PAL değerlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0.11, p=0.33). ÇalıĢmamızda erkek çocukları kız çocuklarına göre daha fazla 

etkilenmiĢti. 

KK anomalileri (incelme ya da agenezi) çok erken doğan çocuklarda, mental 

retardasyon, otizm, infantil spazm ve kraniosinositozda tesbit edilmiĢ (164). KK‟un 
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morfolojisini etkileyen pek çok faktör mevcuttur. Çoğu olguda bireylerde KK agenezisi ve 

bozukluğuna neden olan durum bilinemez. Bunların baĢında geliĢimsel anomaliler, 

kromozom bozuklukları, kalıtsal faktörler, prenatal enfeksiyonlar ya da hasarlar, prenatal 

toksik hasarlar, kistlere bağlı geliĢen yapısal tıkanıklıklar, metabolik bozukluklar, 

miyelinizasyondaki bozukluklar, aksonların dejeneratif, iskemik veya travmatik nedenlerle 

kaybı yer alır (8,14, 165). KK gestasyonun 10-11. haftalarında Ģekillenmeye baĢlar ve ilk önce 

genu kısmı Ģekillenir (166). Erken geliĢim döneminde genu kısmının geliĢimi splenium 

kısmının geliĢiminden daha hızlıdır (166). KK splenium kısmının daha yavaĢ geliĢmesi bu 

bölgelerin perinatal dönemde hasarlanmaya daha yatkın olduğunu açıklar (167). Barkovich
168

 

çocuklarda konjenital ve dejeneratif beyin hastalıklarında KK‟un iyi bir gösterge olabileceğini 

belirtmiĢtir. Gestasyonun 18-20. haftasından sonra korteks ya da beyaz cevherde meydana 

gelebilecek hasar sonrası KK‟da atrofiye neden olabileceğini belirtmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 

da KK‟lar tamamen geliĢmiĢti.  

GeliĢim boyunca KK hasarı nöropsikolojik performansın düĢmesine neden olur. Çok 

erken doğan (33.gestasyon haftasından önce) bireylerde en sık görülen fokal yapısal KK 

anomalisi KK incelmesi ya da atrofisidir. Özellikle KK‟un posterior (splenium) kısmı preterm 

doğan bebeklerin %43‟ünde atrofiye uğramıĢ ya da incelmiĢ olarak bulunmuĢ (169). 

Pretermlerde öncelikle lateral ventriküllerin çevresindeki beyaz cevher ve bu bölgeden geçen 

motor yollar etkilenir. Aynı bölge, intraventriküler kanamalarda da bir veya iki taraflı olarak 

zarar görebilir. Bu olaylar sonucunda periventriküler lökomalazi geliĢir. Periventriküler 

lökomalazi nekroz alanları ile kendini göstermekte olup kistik kavitasyon geliĢimi ve lateral 

ventriküllerin fokal dilatasyonu ile sonuçlanmaktadır. En sık tutulum yerleri lateral 

ventrikülün trigonuna komĢu posterior periventriküller beyaz cevher ve foramen monroe‟ya 

komĢu beyaz cevherdir. Beyaz cevher kaybı sagital görüntülerde de belirgin olup incelmiĢ KK 

olarak karĢımıza çıkmaktadır (104,105). Hemorajik olsun ya da olmasın periventriküler 

infarkt preterm infantlarda %25-40 oranında bildirilmektedir (104,107). Bizim çalıĢma 

grubumuzda 100 hastanın 24‟ünde PVL öyküsü mevcuttu. PVL öyküsü olan hastaların 

7‟sinde prematür doğum öyküsü,17‟sinde miad doğum öyküsü mevcuttu. PVL öyküsü olan 

hastalardan miad doğum öyküsü olanların 9‟unda perinatal asfiksi öyküsü mevcuttu. PVL 

öyküsü olupta prematür doğum öyküsüne sahip 2 hastada beraberinde perinatal asfiksi 

mevcuttu. PVL öyküsü olan 3 hastada kernikterus mevcut idi. Bu 3 kernikterus öyküsüne 

sahip hastanın 2‟sinde beraberinde perinatal asfiksi öyküsü mevcuttu. 
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 Bazal gangliyonlardaki lezyonların baĢlıca nedeni hipoksi-iskemi veya 

hiperbilirübinemidir (kernikterus) (25-30). Literatürde % 75-80 hastada prenatal nedenlerin 

etken olduğu bildirilmiĢ (53,54). Sheth ve ark
14

 yaptıkları çalıĢmada SP sebepleri ile KK boyutu 

arasında anlamlı bir iliĢki bulmuĢlar. Panigarhy ve ark
12

 yaptığı çalıĢmada sadece spastik diplejili 

grubun KK orta gövde kalınlığı anlamlı olarak küçülmüĢ.   

Bizim çalıĢmamızda hastalar değiĢik etyolojilere bağlı SP‟li hastalardan oluĢuyordu. 

SP‟li hastalarımızın öyküleri sorgulandığında prematür doğum öyküsü ( % 15), perinatal 

asfiksi (%37) ve kernikterus geliĢimi (%13) ağırlıklı etyolojiyi oluĢturuyordu. Hastalarımızın 

önemli bir kısmında zor doğum öyküsü ve perinatal hipoksiye maruziyet mevcuttu. Bu 

etiyolojik faktörler KK yüzey alanındaki azalmayı açıklayabilir. 

KK anormallikleri SP‟li ve asfiksili olgularda sık görülen bir durumdur (110,112). 

KK‟un genu kısmındaki ince aksonlar beynin iki yarısındaki prefrontal korteksi, midbody ve 

splenium‟daki kalın aksonlar premotor, suplementar motor bölgeler ve motor korteks arasında 

ara bağlantıları sağlar (170,171). Volpe
20

 parasagital beyin zedelenmesinin perfüzyon 

yetersizliğinin kortikal ve subkortikal beyaz cevherdeki büyük damarların sulama alanlarında 

nekroz oluĢturması sonucu geliĢtiğini belirtmektedir. Yapılan baĢka bir çalıĢmada KK ve 

myelinizasyon gecikmesi üzerinde ayrıntılı olarak durulmuĢtur. KK parasagital hasarı olan 

beĢ olgunun dördünde korpus posterioru ve spleniumda (%80), bir olguda ise KK‟un bütün 

segmentlerinde incelme izlenmiĢtir. Korpus, posterior ve spleniumdaki incelme PVL‟li 

olguların %16,6‟sında mevcut bulunmuĢ, PVL‟li bir olguda KK yaygın olarak ince bulunmuĢ 

(112). Deneysel hayvan çalıĢmaları hipoksinin postnatal peryodda KK geliĢimini etkilediğini 

göstermiĢtir. Sıçan deneylerinde hipoksiye maruz kalanlarda akson sayısında, aksonların kesit 

alanı ortalamasında ve akson kalınlığında azalma olduğu görülmüĢ (172). KK kalınlığının 

azalmasının oligodendrositlerde meydana gelen hasarın yetersiz miyelinleĢmeye neden olması 

sonucu oluĢtuğu düĢünülüyor (12). Bizim çalıĢmamızda miad doğan hastalarımızdan perinatal 

asfiksi öyküsü olanlar ve bundan bağımsız grup birlikte değerlendirildiğinde KK‟da PAL 

değerlerindeki azalma parasagital beyin zedelenmesine bağlı geliĢmiĢ olabilir. Hasta 

grubumuzu oluĢturan 100 kiĢinin 37‟sinde perinatal asfiksi öyküsü mevcuttu.  

 SP‟li hastalarda KK boyutu ile lateral ventriküllerin hacmini arasındaki ilĢkiyi 

araĢtıran çalıĢmalar vardır. Panigrahy ve ark
12

 2005 yılında KK kalınlığı ile serebral beyaz 

cevher hacmi arasında hasta grubunun term ya da prematür olmasından bağımsız olarak güçlü 

bir pozitif korelasyon bulmuĢlar. Aynı çalıĢmada KK kalınlığı ve lateral ventrikül hacimleri 

arasındaki korelasyon incelenmiĢ ve term ve prematür grup ayrı ayrı değerlendirildiğinde KK 
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kalınlığı ve lateral ventrikül hacmi arasında anlamlı bir korelasyon görülmemiĢ. Term ve 

prematür grup birlikte değerlendirildiğinde KK kalınlığı ve lateral ventrikül hacmi arasında 

anlamlı negatif korelasyon bulunmuĢ. Bu sonucun gestasyonel yaĢın, KK kalınlığı ve lateral 

ventrikül hacmi ile iliĢkili olduğunu gösterdiğini belirtmiĢler. Maunu ve ark
173

 2009 yılında 

yaptıkları çalıĢmada lateral ventriküllerin dilate hornları ile KK hipoplazisi arasında anlamlı 

iliĢki bulmuĢlar. Aynı çalıĢmada beyaz cevher hasarının, kortikal hasarın ve hipoplastik 

KK‟nın çok düĢük doğum ağırlıklı infantlarda nörogeliĢimi bozukluğu ile ilgili olduğunu 

belirtmiĢler. Bizim çalıĢmamızda da KK PAL değerlerindeki azalma ile sağ lateral ventrikül 

hacim geniĢlemesi arasında (R=-0.22) (p<0.01) ve sol lateral ventrikül hacim geniĢlemesi 

arasında (R=-0.26) (p<0.01) zayıf bir negatif korelasyon görüldü. Bunu da hastalarımızda 

SP‟nin etiyolojisindeki farklılıklara bağlayabiliriz. Çünkü beyni etkileyen etiyolojik faktörler 

her zaman KK hacminde ve ventrikül boyutlarında değiĢikliğe neden olmayabilir.  

SP hastalarında KK alanı ile motor performans ve kognitif bozukluk arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırmaya yönelik çalıĢmalar literatürde mevcuttur. Peterson ve ark
174

 2000 yılında 8 

yaĢındaki çocuklarda düĢük IQ skorları ile azalan KK kalınlığı arasında anlamlı korelasyon 

bulmuĢlar. Nosarti ve ark
167

 2004 yılında yaptıkları çalıĢmada 14-15 yaĢ grubundaki 

bireylerde IQ‟nun KK kalınlığı ile iliĢkili olduğunu ifade etmiĢler. Rademaker ve ark
175

 2004 

yılında prematür doğanlarda KK alanı ile motor performans arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢlar. 

Çocuklara el becerisi, top kullanma becerisi, statik ve dinamik denge testleri (bir karede 

zıplama, topuk-parmak yürümesi) gibi testler uygulanmıĢ. Hastalar 2 gruba ayrılmıĢ. Preterm 

doğum öyküsü olup beraberinde SP geliĢen hastalarda motor fonksiyon beceri kaybı preterm 

öyküsü olup beraberinde SP öyküsü olmayanlara göre anlamlı oranda fazla bulunmuĢ. 

Preterm doğum öyküsü olup beraberinde SP tanısı almayanlarda motor fonksiyon ve beceri 

kaybı kontrol grubuna göre anlamlı oranda fazla bulunmuĢ. Aynı çalıĢmada preterm doğum 

öyküsü olanlarda KK alanı term doğum öyküsü olan kontrol gruba göre anlamlı oranda 

azalmıĢ. Bu preterm SP geliĢen grupta KK alanında azalma en fazla oranda bulunmuĢ. SP 

geliĢmeyen preterm çocuklarda term kontrol grubuna göre KK alanında anlamlı oranda 

azalma görülmüĢ (175). Narberhaus
176

 2006 yılında yaptığı çalıĢmada preterm doğanlarda KK 

kalınlığı ile düĢük IQ skorları arasında anlamlı korelasyon bulmuĢ.  Kulak ve ark
11

 (2007 

yılında yaptıkları çalıĢmada SP‟li hastalarda KK boyutu ile motor performans arasındaki 

iliĢkiyi incelemiĢler. Bu çalıĢmada hastalar 5 gruba ayrılmıĢ. Birinci grup kısıtlama olmadan 

yürüyebilenler, diğer gruplar sırasıyla destek cihazına gereksinim duymadan kısıtlı 

yürüyebilenler, destek cihazıyla birlikte yürüyebilenler, sınırlı yürüyenler ve yakınları 
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tarafından taĢınanlar ve Ģiddetli yürüme problemi olanlardan oluĢmuĢ. SP‟li hastaların 

çoğunluğu grup1 ve grup 2 Ģeklinde sınıflanmıĢ. Aynı çalıĢmada SP hastalarında Wechsler 

Intelligence ölçeği kullanarak hastaların IQ skoru ile iç kafatası ve KK yüzey alanı arasındaki 

iliĢkiyi araĢtırmıĢlar ve iç kafatası ve KK yüzey alanı ile IQ arasında pozitif korelasyon 

bulunmuĢ (11). Bizim hastalarımızda KK PAL değerlerinde azalma ile motor fonksiyon 

bozukluğu arasında anlamlı negatif korelasyon bulundu (p<0.01) (R= -0.52). KK PAL 

değerlerinde azalma ile kognitif fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı negatif korelasyon 

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

SP‟li hastalarda ventrikül hacim boyutlarını ölçmeye yönelik çalıĢmalar yapılmıĢ ve 

ventriküllerde hacim değiĢiklikleri ile perinatal asfiksi, beyaz cevher hasarı arasındaki iliĢki 

araĢtırılmıĢ. Maunu ve ark
173

 term yaĢ grubunda beyaz cevher hasarının anormal 

ventrikül/beyin hacim oranıyla iliĢkili olduğunu ve beyaz cevher hasarının dilate ventrikül 

hasarı ile sonuçlandığını göstermiĢler. Sööt ve ark
177

 perinatal asfiksi öyküsüne sahip 

çocukların %48‟inde ventriküllerde geniĢleme olduğunu ifade etmiĢler, MRI görüntüleri ile 

SP Ģiddeti arasında anlamlı korelasyon olduğunu göstermiĢler.  

Literatürde çok düĢük ağırlıklı doğan çocuklarda perinatal PVL ile korele dilate lateral 

ventriküller tarif edilmiĢ (170,171,178). Yapılan çalıĢmalarda çok düĢük doğum ağırlıklı 

çocuklarda kontrol grubuna göre bütün beyin volümlerinde, gri-beyaz cevher volümlerinde 

azalma, ventrikül hacimlerinde artma olduğu tesbit edilmiĢ (174). Gri cevherdeki hipoksik 

hasar ya da beyaz cevher hasarına ikincil aksonal bozulmanın azalan beyaz cevher volümünün 

nedeni olabileceği düĢünülmüĢ. Artan ventrikül hacminin (özellikle lateral ventrikül hacmi) 

beyaz cevher kaybı nedeniye olduğu söylenmektedir (178). 

Biz çalıĢmamızda stereolojik yöntem kullanarak SP‟li hastaların ve kontrol grubunun 

ventrikül hacimlerini ölçtük. Sonuç olarak tüm SP‟li grup, kız ve erkekler ayrı ayrı 

cinsiyetlere göre kontrol gruplarıyla karĢılaĢtırıldığında SP hastalarında sağ-sol lateral 

ventriküllerde ve dördüncü ventrikülde genişleme kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.01). Bu sonuçlar literatür bilgileriyle uyumludur.  

Tüm çalıĢma grubunda sağ lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile motor fonksiyon 

bozukluğu (p<0.01) (R= 0.38) ve kognitif fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı pozitif 

korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.47). Yine sol lateral ventrikül hacminde geniĢleme ile 

motor fonksiyon bozukluğu (p<0.01) (R= 0.42) ve kognitif fonksiyon bozukluğu arasında 

anlamlı pozitif korelasyon bulundu (p<0.01) (R= 0.49). Burada özellikle beyaz cevher 
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volümündeki azalmalar sonucunda lateral ventrikül hacmi artmaktadır. Gri ve beyaz cevher 

volümündeki azalmalar kognitf ve motor fonksiyon bozukluklarına neden olmaktadır. 

SP‟li kız hastalarda 1-2, 3-5, 6-10 yaĢ gruplarında sağ lateral ventriküllerde, 1-2 ve 3-5 

yaĢ gruplarında sol lateral ventriküllerde, erkeklerde ise 1-2 yaĢ grubunda sağ ve sol lateral 

ventriküllerdeki geniĢleme istatistiksel olarak anlamlı değildi. Bu yaĢ gruplarında SP‟li kız ve 

erkeklerin kognitif ve motor fonksiyon bozukluğu ile lateral ventrikül hacimlerindeki 

geniĢleme arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki görülmedi (p>0.05). Zaten 

çalıĢmamızda kızlar erkeklere nazaran daha hafif olarak etkilenmiĢlerdi. Lateral ventrikül 

hacimlerinin artmaması beyin volümündeki azalma olmadığı anlamına geldiğinden, motor ve 

kognitif fonksiyonlar da bu hastalarda anlamlı olarak etkilenmediği söylenebilir. SP‟li 

hastalarda lateral ventrikül hacim geniĢlemesi ile klinik iliĢkiyi belirlemeye yönelik çalıĢmalar 

literatürde mevcuttur. 
 

Ġntraventriküler hemorajinin nöropatolojik komplikasyonları germinal matriks 

destrüksiyonunu, periventriküler hemorajik infarktı ve posthemorajik ventriküler dilatasyonu 

kapsamaktadır. Spastik diplejik SP‟li hastalar kortikal spinal traktın anatomik lokalizasyonu 

nedeniyle intraventriküler hemoraji ile daha çok iliĢkilidir. Neonatal peryodda periventriküler 

hemorajik infarktın sonucu olarak spastik hemiparezi, asimetrik kuadriparezi ve kognitif 

defisit meydana gelir. Posthemorajik ventriküler dilatasyon serebrospinal sıvının emiliminin 

önlenmesi ve/veya pıhtı obstrüksiyonu nedeniyle drenajının engellenmesine sonucu oluĢur. 

Posthemorajik ventriküler dilatasyon beyin hasarı hipoksi ve iskemiye bağlıdır (179). 

SP‟li hastalarda lateral ventrikül hacim geniĢlemesi ile motor ve kognitif fonksiyon 

bozuklukları arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır. Fedrizzi ve ark
180

1996 yılında yaptıkları bir 

çalıĢmada Wechsler Scale yöntemi kullanarak Spastik diplejili hastalarda kognitif profili 

ortaya çıkarmıĢlar. Hastaların ventriküler dilatasyon Ģiddeti, beyaz cevher azalmasının 

derecesi ve posterior KK incelmesi ile tam ölçek ve performans IQ arasında anlamlı 

korelasyon bulmuĢlar. Verbal IQ ile MRI bulguları arasında bir korelasyon saptanmamıĢ. 

Melhem ve ark
13

 2000 yılında yaptıkları çalıĢmada periventriküler lökomalazili hastalarda 

motor ve kognitif hasar ile artan lateral ventrikül hacim ortalaması arasında bir korelasyon 

bulmuĢlar. Vollmer ve ark
181

 2006 yılında kranial USG ile yaptıkları çalıĢmada germinal 

matriks hemorajisi, intraventriküler hemoraji ve ventrikül dilatasyonu olan preterm 

infantlarda motor fonksiyon bozukluğunun sadece ventrikül dilatasyonu olan ya da normal 

gruba göre daha fazla olduğunu bulmuĢlar. Aynı çalıĢmada germinal matriks hemorajisi, 

intraventriküler hemoraji ve ventrikül dilatasyonu olanların IQ performansı normal gruba göre 
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anlamlı oranda düĢük çıkmıĢ. Sadece ventrikül dilatasyonu olanlar ile normal grup arasında 

IQ performansı açısından bir fark görülmemiĢ. Bizim çalıĢmamızda bütün çalıĢma grubu 

içerisinde her iki lateral ventrikül hacimlerinde geniĢleme ile motor ve kognitif fonksiyon 

bozuklukları arasında anlamlı pozitif korelasyon görüldü (sırasıyla p<0.01, p<0.01). Sadece 

SP‟li hastaların bulguları kendi içerisinde değerlendirildiğinde SP‟li hastalarda sağ ve sol 

lateral ventriküllerde geniĢleme ile kognitif bozukluk arasında anlamlı korelasyon görüldü 

(sırasıyla p=0.01, p=0.03). Motor fonksiyon bozukluğu ile sağ ve sol lateral ventriküler 

dilatasyon arasında anlamlı korelasyon görülmedi (sırasıyla p=0.56, p=0.52). Motor ve 

kognitif fonksiyon bozuklukları arasında anlamlı korelasyon görüldü (p<0.01). çalıĢma 

grubumuzdaki hastaların motor ve kognitif bozukluk ile lateral ventriküllerin dilatasyonu 

arasındaki bozukluk literatür bilgileri ile uyumludur. Zaten lateral ventrikül hacminin artması 

demek beyin volümünde azalma anlamına geldiğinden, bunun sonucu olarak da motor ve 

kognitif fonksiyonlarda bozulma beklenmektedir. 

ÇalıĢmamızın sonunda KK yüzey alanı değiĢik etiyolojiye bağlı serebral palsili hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede düĢüktü. Korpus kallozum yüzey alanındaki 

azalmayla birlikte hastaların lateral volüm hacminde artıĢ, kognitif ve motor fonksiyonlarda 

azalma saptandı. Bu çalıĢma literatür incelendiğinde planimetri metodu kullanılarak SP‟li 

hastalarda yapılmıĢ ilk çalıĢmadır. Literatüre de önemli katkı yapacağı görüĢündeyiz. 
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