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OZET

Ekici, A. Serebral Palsili Hastalarda Epilepsi ve Eslik Eden Diger
Bozukluklarin Kaba Motor Islev Olcegi ile Degerlendirilmesi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Cocuk Norolojisi Bilim Dal, Yan Dal Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2012.
Serebral palsi (SP) ilerleyici olmayan, kalict motor fonksiyon kaybina neden olan
norogeligimsel bir bozukluktur. Motor bozukluga siklikla epilepsi, isitsel, gorsel,
biligsel ve davranig bozukluklari eslik eder. Palisano ve ark. tarafindan gelistirilen
Kaba Motor Islev Olgegi (KMIO) ileri dénemdeki motor prognozu belirlemede
gecerli ve gilivenilir bir yontem oldugu bildirilmektedir. Bu calismada Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Norolojisi Bilim Dali’nda SP tanisi
alan 154 hastanin klinik ozellikleri ve eslik eden diger bozukluklar KMIO
kullanilarak degerlendirildi. En fazla risk faktori distik dogum agirhg ve
prematiirelik idi. Hastalarin %91.6’s1 spastik SP iydi ve en sik goriilen alt tip
kuadripareziydi. En sik saptanan magnetik rezonans goriintiileme bulgusu
periventrikiiler 10komalazi idi. Hastalarda en sik eslik eden bozukluklar dil ve
konusma bozuklugu, oftalmolojik sorunlar, epilepsi, mental gerilik, oromotor
disfonksiyon ve malnutrisyon idi. Yenidogan doneminde nobet Oykiisii ve
mikrosefalisi olan hastalarda epilepsi daha fazla saptandi (p<0.05). Epilepsisi olan
hastalarda mental gerilik daha fazla idi (p<0.001). Epilepsi, mental gerilik, konugma
bozuklugu, oromotor fonksiyon bozuklugu, malnutrisyon, oftalmolojik ve ortopedik
sorunlar, uyku bozuklugu ve sik enfeksiyon gecirme en fazla KMIO diizey 5°te ve
kuadriparezik tip SP’de saptandi. Calisgmamizda KMIO diizeyi ile iki Elli ince Motor
Islev Olgegi (IEIMIO) arasinda pozitif korelasyon vardi. Sonug¢ olarak KMIO
hastalarda gelisebilecek epilepsi ve diger bozukluklar i¢in uyaric1 olabilecegi gibi
tedavinin planlanmasinda yon verebilecegi diislinlilmektedir. Serebral palsi hayat
boyu devam eden bir bozukluktur. KMIO objektif, kolay uygulanabilen ve zaman
almayan bir siniflandirmadir. Motor prognozu belirlenmede gerek aile gerekse hekim

igin KMiO’niin kullamlmasinin uygun olacagim diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Serebral palsi, risk faktorii, epilepsi, KMiO, IEMIO, prognoz
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ABSTRACT

Ekici, A. Assessment of Epilepsy and The Other Disorders with Gross Motor
Function Classification System at The Patients with Cerebral Palsy. Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine, Department of Pediatrics,
Subspeciality Thesis in Department of Pediatrics, Pediatric Neurology,
Eskisehir, 2012. Cerebral palsy (CP) is a nonprogressive disorder causing permanent
motor function loss. Motor disorder is frequently accompanied with epilepsy,
auditory, visual, cognitive and behavioral disorders. Gross motor function
classification system (GMFS), which had been formed by Palisano et al at 1997 is
reportes that it is a valid and reliable scale to determine motor outcome later in time.
In this study, 154 patients diagnosed with CP at Eskisehir Osmangazi University
Medical Faculty Pediatric Neurology Department, were evaluated clinical findings
and associated other disorders with the usage of GMFCS. Low birth weight and
prematurity were the most common risk factors. 91.6 % of the patients were spastic
CP. Periventricular leukomalacia was the most commonly detected MRI finding. The
most common comorbidity in patients with cerebral palsy were speech and language
disorder, ophthalmological problems, epilepsy, mental retardation, oromotor
dysfunction and malnutrition. Epilepsy was much more found in patients with
convulsion history at neonatal period and microcephaly (p<0.05). Mental retardation
was higher at patients with epilepsy (p<0.001). Epilepsy, mental retardation, speech
disturbance, oromotor dysfunction, malnutrition, ophtalmologic and, orthopedic
problems, sleep disorders, frequent infection rate were most commonly seen at
GMEFCS level 5 and quadriparesis type CP. A positive correlation between GMFCS
and bimanual fine motor function (BFMF) classification was established in our
study. As a conlusion, GMFCS may warn about epielpsy and the other disorders, and
also may guide for planning the treatment. Cerebral palsy is a lifelong disorder.
GMEFCS is objective, easily applicable and, GMFCS takes less time. We think that it
will be appropriate to use GMFCS for determining the motor prognosis either for

parents or clinicians.

Key Words: Cerebral palsy, risk factors, epilepsy, GMFCS, BFMF, prognosis.
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1. GIRiS

Serebral palsi (SP) gelismekte olan ve fetal beyinde meydana gelen, ilerleyici
olmayan, aktivite kisitlayici, kalict motor fonksiyon kaybi, hareket ve postiir
bozukluguna neden olan norogelisimsel bir bozukluktur (1). Cocuklarda motor
fonksiyon bozukluklar1 arasinda SP en yaygin olamidir. Gelismis iilkelerde SP
prevalanst 1000 canli dogumda 1-2’dir (2). Serebral palsi prenatal, natal veya erken
postnatal donemdeki pek c¢ok etkene bagli gelisebilir. Geligsmis tilkelerde
prematiirelik ilk siray1 alirken, iilkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde natal ve
postnatal olaylar daha fazla rol oynamaktadir (3).

Avrupa SP Izleme Grubu’nun motor bozuklugun viicuttaki dagilimina gére
yaptig1 yeni siniflamada spastik tip (bilateral ve unilateral), diskinetik tip (koreatetoik
ve distonik), ataksik tip ve miks tip seklinde simiflandirilmaktadir (4). Serebral
palsinin motor bozukluguna, epilepsi, ikicil kas-iskelet sorunlari, beslenme
problemleri, kognisyon, iletisim ve davranis bozukluklar1 eslik etmektedir (1).

Serebral palsi tanis1 néromotor gelisme geriligi, postiir, kas tonusu ve derin
tendon refleklerinin degerlendirilmesi ile konur. Tani i¢in 6zgiin bir laboratuvar
tetkiki yoktur (5). Siit ¢ocuklugu déneminde norolojik bulgular gecici olabilecegi
icin tan1 glictiir. Bu nedenle riskli bebeklerin diizenli izlenmesi ile tan1 konmalidir.
Tam igin ideal yas iic olarak belirtilmektedir, ancak Avrupa SP Izlem Grubu kayit
amagl olarak tani yasin1 dort olarak onermektedir (4). Ancak daha kiigiik yaslarda
SP’den siiphelenildiginde yasa bakilmaksizin rehabilitasyon i¢in yonlendirilmelidir.
Klinik belirtiler ve yaygin komorbiditeler gz Oniine alinarak, her hasta bireysel
olarak degerlendirilmeli ve multidisipliner bir yaklasimla tedavi planlanmalidir (6).
Fizik tedavi, ilag tedavisi, botulium toksini enjeksiyonu, ortopedik yaklasim ve yeni
tedavi yontemleri ile kaslarin giiclenmesi, dengenin saglanmasi, spastisitenin
azaltilmas1 ve istemsiz hareketlerin baskilanmasi saglanmaya ¢alisilir (7). Hastalarda
morbidite ve mortalite motor fonksiyonel bozukluk yani sira eslik eden diger
bozukluklar ile iligkilidir (5).

Serebral palsi tanis1 erken donemde gii¢ oldugu i¢in prognozu belirlemede
zorluk yasanmaktadir. Ailenin en biiylik kaygisi ileride ¢ocuklarinin yasamlarini
normal siirdiiriip siirdliremeyecegi ve yliriiylip yiirimeyecegidir. Motor prognoz

hafif, orta ve agir olarak smiflandirilmakta idi. ik kez Palisiano ve ark. (8) motor



prognozu belirlemede kullanilan lgek gelistirdi. Kaba Motor Islev Olgcegi (KMIO)
olarak tiirkceye c¢evrilen (Gross Motor Function Classification System) bu 6lgek
SP’li ¢ocuklarin oturma ve ylirlime becerilerini 6l¢meye dayamaktadir. Yas
gruplarina (2 yas alt1, 2-4 yas, 4-6 yas, 6-12 yas) ve motor siddetinin derecesine gore
5 diizeyde degerlendirilmektedir. Buna gore diizey 1’de motor islevler normale
yakindir. Diizey 2’de yardim alarak motor islevlerini yapabilir. Diizey 3 ve 4’te
tekerlekli sandalyeye ihtiya¢ duyar. Diizey 5’de ise en agir motor gerilik vardir.
Tekerlekli sandalyeyi baskasi kullanabilir (8,9). Diger yandan Beckung ve ark. (10)
{ist ekstremite i¢in motor islev dlcegi gelistirdiler. Iki Elli ince Motor Islev Olgegi
(IEIMIO) de 5 diizeyden olusmaktadir. Her iki motor islev 6lgegi motor prognozu
belirlemede gegerli ve giivenilir bir yontemdir. Hastalarin SP tipi ve eslik eden
bozukluklara gére KMIO diizeyi degismektedir. Ileride gelisebilecek ek sorunlar i¢in
ve tedavinin planlanmasinda KMIO uyarici olabilmektedir (11,12).

Bu ¢alismanin amaci SP’li hastalarin klinik ve ndrogoriintiileme bulgulari,
eslik eden norolojik bozukluklarin degerlendirilmesi ve motor prognozu belirlemede
gecerli ve giivenilir bir yéntem olan KMIO ve IEIMIO’yi uygulayarak eslik eden

bozukluklar arasindaki iliskinin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

Serebral palsi 6miir boyu motor gerilige neden olan ¢ocukluk ¢aginin en sik
goriilen gelisimsel bozuklugudur. Sadece Avrupa’da 18 farkli SP toplulugu
bulunmakta ve Avrupa ag lzerinden ortak aragtirma grubu kurulmaya
calisilmaktadir. Halen SP’li hastalarla ilgili pek cok calisma yiiriitelmekte ve
yayinlanmaktadir. Biitiin bu c¢alismalarin amaci SP sikligimi azaltmak ve SP’li

cocuklarin yagsam kalitesini arttirmaktir (13).
2.1. Tarihce

Serebral palsi 1862 yilinda ortopedist William James Little (14) tarafindan
motor fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanmistir ve Little hastalifi olarak
adlandirilmustir. Ik kez Osler (15) “Serebral palsi” terimini kullanmustir. Freud (16)
ise SP’yi dogum oOncesi olaylar da dahil olmak iizere cesitli nedenlere bagh beyin
hasar1 sonucu ortaya ¢ikan, ilerleyici olmayan motor defisit sendromu olarak
tanimlamistir.  Yirminci yiizyillda klinisyenler tarafindan SP terminolojisi ve
siniflandirmasit yapilmistir. Yirmi birinci yiizyilin basinda beyin goriintiilemesindeki
gelismeler, klinik caligmalar ve patofizyolojisinin daha iyi anlasilmasi nedeniyle
SP’nin yeniden tanimlanmasma ihtiyag duyulmustur. Ingiltere, Fransa, Belgika,
Kanada ve ABD’den gelen katilimcilar 2004 yilinda Uluslararast Serebral Palsi

Tanim ve Siniflama Calistay1’nda toplanmistir ve bir fikir birligi saglanmistir (17).
2.2. Tamm

Serebral palsi intrauterin ve yasamin ilk aylarinda beyindeki zedelenme
sonucu geligen ilerleyici olmayan ancak yagsla birlikte degisebilen, hareket kisitlayici
kalict motor islev kaybi, postiir ve hareket bozuklugudur. Hastaligin temel bulgusu
motor islev kaybidir ancak mevcut patolojinin beynin diger boliimlerini de etkilemesi
nedeniyle motor bozukluga siklikla isitsel, gorsel, biligsel, algilama ve davranig
bozukluklar1 ve epilepsi eslik eder (1,18).

Hareket ve postiirii etkilemeyen ndrogelisimsel ve ilerleyici beyin
bozukluklar1 SP taniminin i¢ine girmez. Serebral palsi serebrum, serebellum ve beyin

sapini i¢ine alan motor bir bozukluktur. Omirilik, periferik sinirler ya da kaslarla



ilgili motor bozukluklar SP olarak tanimlanmaz. Motor gerilik 18 aydan 6nce baslar.
Bulgular yasla degisebilir ancak neden olan lezyon degismez ve sorun yasam boyu

devam eder (7).
2.3. Sikhik

Cocuklarda motor fonksiyon bozukluklar1 arasinda SP en yaygin olanidir.
Gelismis tilkelerde SP prevalanst 1000 canli dogumda 1-2°dir (2). Avrupa’da 8
tilkede 13 farkli merkezde yiiriitiilen bir SP siirveyans programinda SP sikliginin
2.08/1000 oldugu tespit edilmistir (18). Tiirkiye’de ise Serdaroglu ve arkadaslar1 2-
16 yasindaki ¢ocuklarda SP sikligin1 1000 canli dogumda 4.4 olarak bildirdiler (19).
Serebral Palsi prevalansi ¢ok diisiik dogum agirlikli prematiir bebeklerde daha da
artmaktadir ve miadinda dogan bebeklere gore 1000 hayatta kalan infant i¢in 100 kat
daha yiliksek risk tagimaktadir (2). Yogun bakim sartlarmin iyilestirilmesi ve
perinatal mortalitenin diismesine ragmen, daha diisiik dogum agirlikli ve prematiir
bebeklerin  yasatilmasina bagli olarak SP prevalansinda belirgin azalma

goriilmemistir (20,21).
2.4. Risk Faktorleri

Prenatal, natal ve postnatal donemde beyin gelisimini etkileyen pek cok
hastalik ve durum SP’ye yol acabilir. Altta yatan nedenin saptanmasi gereksiz
testlerin ve arastirmanin yapilmasini onler, tedavi ve prognoz agisindan yoén verir.
Hastalarin dortte birinde risk faktorii saptanamamaktadir. Risk faktorii sayist arttikga
SP gelisme riski artar (22). Uzun yillar SP nedeni olarak perinatal asfiksi
suclanirken, gilinlimiizde perinatal asfiksi hastalarin sadece %8-10’nunda neden
oldugu bilinmektedir (23). Etyolojide %70-80 prenatal, %10-20 natal ve %10
postnatal nedenler rol oynar (24). Prematiir ve matiir bebeklerin beyin gelisimleri
farklt oldugu igin, birgok c¢aligmada matiir ve prematiire bebekler ayri1 olarak
degerlendirilmektedir. Prematiir bebeklerde perinatal ve postnatal, term bebeklerde
ise prenatal donemdeki, 6zelliklede iiclincii trimesterdeki olaylar etyolojide daha

fazla rol oynamaktadir (25,26).



Serebral palsi etyolojisi iilkelere ve SP tipine gore de degisiklik
gostermektedir. Geligsmis llkekerde prematiirelik ilk siray1 alirken, dogum kosullari
iyl olmayan {ilkelerde dogum ve sonrasindaki billuribin ensefalopatisi, perinatal
asfiksi, sinir sistemi enfeksiyonlari, serebrovaskiiler olaylar daha fazla rol

oynamaktadir (3). Tablo 2.1°de SP’nin risk faktorleri gosterilmistir (8).

Tablo 2.1. Serebral palside prenatal, natal ve postnatal risk faktorleri

Prenatal Natal Postnatal
Intrauterin enfeksiyonlar Prematiirelik Hipoksik iskemik ensefalopati
Kanama Diisiik dogum agirlig Intrakraniyal kanama
Servikal yetmezlik Vajinal kanama Polisitemi
Cogul gebelik Plesanta previa Santral sinir sistemi enfeksiyonu
Serebral disgenezi Ablasyo plesanta Hipoglisemi
Plesantal anomaliler Anormal presantasyon Koagiilopati
Damar i¢i pihtilagmasi Kordon dolanmast Tekrarlayan konvulziyonlar
Preeklampsi Plesanta infarkti
[lag kullaninm Korioamniotis
Annedeki hastaliklar Erken membran riiptiirii

Diisiik Apgar skoru

2.4.1. Premetiirite

Prematiirite SP i¢in en 6nemli risk faktoriidiir ve gestasyon haftasi ne kadar
kiiciikse risk o kadar artmaktadir. Ozellikle 32 haftadan 6nce dogan bebeklerde SP
riskinin daha da arttigi bildirilmektedir (26). Yapilan bir calismada ise tim
dogumlarin %1’ini 32 haftanin altinda dogan prematiirlerin olusturdugu ve bunlarda
SP gelisme oran1 %28 oldugu bildirilmistir (27). Prematiire ve diisiik dogum agirlikli
bebeklerde birden fazla risk faktoriiniin eslik ettigi ve SP igin en Onemli risk
faktoriiniin ~ kistik periventrikiiler 16komalazi (PVL) ve intraparankimal kanama

oldugu bildirilmektedir (28).



2.4.2. Cogul Gebelik

Diisiik dogum agirligt (DDA), kordon dolanmasi ve anormal vaskiiler
baglantilar nedeniyle ¢ogul gebelik de SP icin bir risk faktorii olup, fetus sayisi
arttikga risk de artmaktadir (29,30). ikizlerden birinin &liimii sag kalan ikizin
ndrolojik gelisimini olumsuz etkilemekte ve fetusun canli dogan ikiz esinde %20

serebral bozukluk olma riski bulunmaktadir (31,32).
2.4.3. Intrauterin Enfeksiyonlar

Intrauterin enfeksiyon seyri sirasinda ag1ga ¢ikan inflamatuar sitokinler erken
dogum ve SP olusumunda 6nemli rol oynamaktadir (33). Periventrikiiler I6komalazi
iskemiye sekonder olustugu diisiiniilmekle birlikte enfeksiyonun da PVL
olusumunda rol oynadig:i bilinmektedir (34). Gebelikte goriilen TORCH ve diger
viral infeksiyonlar bebekte norogelisimsel bozukluga neden olmaktadir.
Sanayilesmis iilkelerde TORCH infeksiyonlara bagli SP oraninin %5’in altinda
oldugu tahmin edilmektedir (31). Uzun yillar koryoamniyonit SP etyolojisinden
sorumlu tutulmug ancak ¢aligmalarda anlamli bir iligski saptanamamaistir. Son yillarda
yapilan c¢aligmalarda koryoamniyonitin SP ve PVL icin bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (35,36).

2.4.4. Preeklampsi

Preeklampsi prematiir dogumun 6nemli nedenlerinden biri oldugu gibi SP
icinde bir risk faktoriidiir. Ozellikle 37. gebelik haftasindan once gelisen
preeklampsinin fetal beyin gelisimini olumsuz etkileyerek SP icin risk faktorii

oldugu bildirilmektedir (37).
2.4.5. Perinatal Asfiksi

Perinatal asfiksi dnceden hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) ile es anlaml1
kullanilmakta iken, son arastirmalarda ayri bir klinik tanim olarak kabul
edilmektedir. Antepartum, intrapartum veya postpartum donemde ortaya
cikabilmektedir. Siklig1 1000 canli dogumda 1-6 olarak bildirilmektedir. Bozulmus

kan gazi degisimi ve bunun uzamasi durumunda hiperkapni ve hipoksemiye ikincil



gelismektedir. Umblikal kord basisi, abruptio plasenta, anormal uterus kasilmalari,
yenidoganin solunumunun etkili baglamamasi sonucu ortaya ¢ikabilmektedir (38).
Tek basina diisiik Apgar skoru da SP ig¢in risk faktoriidiir (26). Perinatal
asfiksi sonucunda beyin ve bunun sonucunda motor, kognitif, davranigsal
bozukluklar ortaya ¢ikar. Ancak beyin hasarinin agirlik derecesi ile motor, kognitif,

davranissal etkilenme dereceleri birbiriyle orantili olmayabilir (39).
2.4.6. Hipoksik Iskemik Ensefalopati

Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE); term bebeklerde dogumdan sonraki
erken gilinlerde prenatal, natal ve posnatal faktorlerin etkisiyle sistemik hipoksi ve
serebral kan akiminin azalmasiyla olusan solunumu baslatma ve idame ettirmede
yetersizlik, tonus ve reflekslerde azalma, biling durumunun normalin altinda olmasi
ile siklikla nobetlerin de eslik ettigi bozulmus norolojik fonksiyon olarak
tamimlanmaktadir (40). Perinatal HIE 1000 canli term dogumda 1-3 gériilmektedir
(41). Etkilenen yenidoganlarin yaklasik %?25’inde mental retardasyon, gérme
bozukluklari, epilepsi ve SP gibi noropsikyatrikrik sekeller goriilmektedir (42).
Hipoksik iskemik ensefalopatide iskemiye sekonder selektif néron nekrozu ve

apoptozis goriilmektedir. Hiicre 6liimii iki sekilde gerceklesir (43):

1-Hizl1 nekrotik hiicre 6liim faz1 (akut hasar)
2-Gecikmis hiicre 6liim fazi (gecikmis beyin hasari): Bu fazda beyinde hiicre
6limiinde 6nemli bir role sahip olan apoptoz belirgindir (44,45) (Sekil 2.1).
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Deneysel hayvan calismalarindan edilen bilgiye gére HIE’de beyinde bazi
bolgelerin ve hiicrelerin hipoksi-iskemiye daha hassas oldugu goriilmektedir.
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anomalileri; 24-34. haftalarda olmussa periventrikiiler beyaz cevher hasari, 34

haftadan sonra olmussa gri cevher hasar1 goriilmektedir (7). Asfiksinin siiresine gore
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Sekil 2.1. Hipoksik iskemik hasarlanma

beyin hasarmin yeri ve olusan klinik Tablo 2.2’de gosterilmistir (46-49).



Tablo 2.2. Asfiksinin siiresine gore beyin hasarmin yeri ve olusan klinik

Siire Siddeti Beyin hasarinin yeri Klinik

Atetoid veya distonik SP,

Orta Bazal ganglion ve talamus tam veya hafif etkilenmis
kognitif durum

Akut, tama yakin . . I

Agir, spastik kuadripleji,

Siddetli veya Serebral korteks, bazal kortikal gorme bozuklugu,

uzamis ganglion, talamus mikrosefali, kognitif
bozukluk

Orta ‘Watershed’ alanlar O, sjposiilelamtapliafl,

degisken kognitif bozukluk
Uzamus, parsiyel egisken kognitif bozuklu

Spastik kuadripleji, agir

Siddetli Yaygin kortikal patoloji kognitif bozukluk, kortikal
gorme kaybi, mikrosefali

Néropatolojik calismalarda HIE’de gériilen lezyonlar selektif néronal nekroz,
status marmaratus, parasagital serebral hasar, PVL, fokal ve multifokal iskemik
beyin hasar1 olmak tiizere bese ayrilir. Selektif noronal nekroz en sik goriilen
hasarlanma tipidir. Ozellikle hipokampus, diensefalon, kaudat niikleus, putamen,
globus pallidusdaki noronlar etkilenir (50). Gelisen motor bozukluk, genellikle
spastik veya ataksik tip SP’dir (51,52). Parasagittal serebral hasar term bebeklerde
asfiksinin siddetinin az ancak uzun siirdiigii durumlarda goriilen sinir sulama hasari
olarak ifade edilir. Gri madde de etklenebilir. Uzun donemde ise spastik quadriparezi
gorilir (53). Eger hasar arka kesimleri daha c¢ok etkilemisse konugsma ve gérme ile
ilgili bozukluklar goriiliir (54). Periventrikiiler I6komalazi prematiir bebeklerde daha
stk goriilmekle birlikte matiir bebeklerde de goriilebilir. Prematiir bebeklerde sinir
sulama alan1 periventrikiiler bolgededir ve hipoksik-iskemik hasar burada olusur.
Uzun dénemde hasar bolgesinde meydana gelen miyelin kayb1 ve gliozis, ventrikiiler
dilatasyon ve multikistik ensefalomalaziye neden olur (50). Etkilenen bebekte ileri
donemde spastik dipleji, hasar daha agirsa alt ekstremitenin daha c¢ok etkilendigi
spastik kuadriparezi goriiliir (55). Status marmaratus HIE’nin en az rastlanan
formudur. Genellikle term bebeklerde goriiliir. Kaudat, putamen, globus pallidus ve
talamusta, noronal hasar, gliozis ve hipermiyelinizasyon goriiliir. Siklikla koreatetoik

tip SP gelisir (50,56). Fokal ve multifokal iskemik beyin hasarinda bir arterin
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suladig1 alana ait bolgede gelisir. Orta serebral arter alan1 en sik etkilenen bolgedir

(57). Genellikle hemiparezik veya kuadriparezik SP goriiliir (50).
2.4.7. Intrauterin Biiyiime Geriligi

Intrauterin biiyiime gerili§i ve plesental yetmezligin beyin hasar1 ve SP
gelisiminde direkt rol oynadigi, bununda anormal biiyiimeyi daha da tetikledigi

diistintilmektedir (58).
2.4.8. Konjenital Malformasyonlar

Tiim konjenital malformasyonlar antenatal kaynaklidir ve biiyiik ¢ogunlugu
20. gestasyonel haftadan Once ortaya ¢ikmaktadir. Serebral malformasyonu olan
hastalar dogumda deprese olabilir ve yanlishkla dogum asfiksisi olarak

degerlendirilebilmektedir (59).
2.4.9. Diger

[leri anne yas1 (>40) (22), yiiksek parite (60), plesenta dekolman1 (61), dogum
sirasinda indiiksiyon uygulanmasi (62), invitro fertilizasyon (63), epilepsi, diyabet,
tiroid hastalig1 gibi annede hastalik olmasi, ailenin sosyoekonomik ve egitim diizeyi,

prematiir dogum i¢in risk tagimaktadir (26,37,64).
2.5. Patogenez ve Patoloji

Beyin korteksindeki birinci motor noéron zedelenmesi sonucu SP
gelismektedir. Birinci motor noronlarin istemli hareketi baslatma gorevi oldugu gibi
spinal kord 6n boynuzundaki ikinci motor ndron islevlerini (refleks arki, fleksiyon,
ekstansiyon, propriosepsiyon) dengelemek icin baskilayici gorevleri vardir ve hasar
olustugunda baskilayict gorevleri azalir. Boylece korteksten kortikospinal ve
retikiilospinal yollarla gelen uyarilar azalarak kas kontrolii bozulur. Ayni1 anda
retikiilospinal yollarla asagiya inen baskilayici uyarilarin olmamasi, alfa ve gama
ndronlarin asir1 uyarilmasi ile kas tonusu artar. Birinci ve ikinci noronlardaki bu
dengenin bozulmasi klinik olarak baskilama bozuklugu, hiperaktivite, hipoaktivite ve
otoregiilasyon bozuklugu seklinde bulgu verir. Baskilama bozuklugu varsa hareket

kontrolii de bozulur, atetoz ve distoni gibi istemsiz hareketler goriiliir. Hiperaktivite
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oldugunda kas tonusu ve derin tendon refleksleri artarken, hipoaktivite varliginda kas
gligsiizliigli  goriiliir. Ayrica hipotonisite ileride gelisebilecek hipertoninin
habercisidir. Otoregiilasyon bozuklugunda ise 1s1 dengesi, solunum, yutma, ¢igneme

barsak, mesane islevleri ile homeostazin bozulmasina neden olur (65).
2.6. Siniflama

Serebral palsili hastalarda siiflandirma tedavide izlenecek yol ve alinacak
sonu¢ agisindan ¢ok Onemlidir. Serebral palside noropatolojik, etyolojik, klinik
nedene ve motor bozuklugun viicuttaki dagilimma goére degisik simiflamalar
yapilmaktadir. Siklikla motor bozuklugun viicuttaki dagilimina gore Bethesda’da
yapilan Avrupa SP Izleme Grubu'na gore vyapilan yeni SP siniflamasi
kullanilmaktadir (4). Spastik tip (bilateral ve unilateral), diskinetik tip (koreatetoik ve
distonik), ataksik tip ve bilesik tip seklinde siniflanmaktadir (Tablo 2.3) Serebral
palsi tiplerine gore lezyonlarin dagilimi Sekil 2.2°de gosterilmistir (66).

Tablo 2.3. Serebral palsi siniflamasi

1. Spastik Tip
Bilateral Spastik (Kuadriparezik SP, diplejik SP)
Unilateral Spastik (Hemiparetik SP)

2. Diskinetik Tip
Distonik

Koreatetoik
3. Ataksik Tip

4. Miks Tip
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Sekil 2.2. Serebral palsi tipine gore beyin lezyonlarinin dagilimi
2.7. Serebral Palsi Alt Tipleri
2.7.1. Spastik Tip Serebral Palsi

Spastik SP en sik goriilen SP tipidir. Birinci motor bulgular1 hiperefleksi, kas
tonusunda artig, patolojik reflekslerin pozitifligi saptanir. Bilateral spastik
(quadriparezik, diplejik) ve unilateral spastik (hemiplejik) SP olarak ikiye ayrilir.
Atetoz, kore ve distoni bulgularinin eslik ettigi diskinetik SP ¢ok az oranda

goriilmektedir (62).
Bilateral Spastik Serebral Palsi
Spastik Kuadriparezi

Spastik SP’nin en agir formudur ve beyin hasarinin agirligina gore eslik eden
bozukluklar diger SP tiplerine gore daha siktir. Daha ¢ok miyadinda dogan
bebeklerde ve dogum oncesi etkenlere bagl goriiliir (67). Dort ekstremite etkilenir.
Genelde alt ekstremiteler iist ekstremitelere gore daha fazla etkilenmektedir.
Ekstremitelerde hareket azlig1 karakteristiktir. Moro refleksi, asimetrik tonik boyun
refleksi gibi ilkel refleksleri kaybolmayabilir. Opistotonik postiir erken infant
doneminde goriilebilir ve ileri yaslarda da devam edebilmektedir. Agir olgularda
korteksin beyin sap1 ve spinal kord iistiindeki baskilama islevi ger¢ceklesmediginden
istemli hareket ya da bir uyaranla moro refleksine benzer ani istemsiz kas

kontraksiyonlar1 goriilebilir ve konviilziyonla karisabilir. Ekinovarus deformitesine
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bagl olarak ayak dorsifleksiyonda zayiflik sik goriilmektedir. Kalgca, diz ve ayak
bileklerinde kontraktiirler gelisebilmektedir. Kal¢a kaslarindaki spastisiteye bagli
olarak femur subluksasyonu ve asetebular patolojiler goriilebilmektedir. Bilateral
kortikobulbar traktin, supraniiklear bulbar palsiye eslik etmesi sonucu yutma ve
artikiilasyon bozuklugu goriilebilmektedir. Orofaringeal kaslarda kordinasyon
bozuklugu nedeniyle hayatin ilk yillarinda tekrarlayan pnomoniler goriilebilmektedir
(68,69). Ogrenme giiliigli, isitsel, gorsel ve motor bozukluklar spastik
kuadriparezide diger SP tiplerine gore daha fazla goriilmektedir (70). Hastalarin
yaklasik 9%50’sinde generalize tonik-klonik konviilziyonlar ve %50’den fazlasinda

mental retardasyon vardir (69).
Spastik Dipleji

Spastik diplejide alt ekstremiteler {istten daha fazla etkilenmistir (71). Spastik
dipleji cogunlukla prematiir ve DDA’l1 bebeklerde, %25 ise matiir infantlarda gelisir
(72). Prematiir olan spastik diplejilerin ¢ogunda beyin magnetik rezonans
goriintiilemede (MRG) PVL goriiliir. Kas tonusu ve derin tendon refleksler (DTR),
alt ekstremitelerde artar. Patolojik refleksler pozitiftir. Dizler fleksiyonda, One
egilerek parmak ucunda yiiriirler. Ayaklarda ekinovarus deformitesi ve alt
ekstremitelerde vazomotor degisiklikler (soguk ayaklar, asir1 terleme) goriilebilir.
Hastalarin yaris1 li¢ yasinda yiiriiyebilir. Siit ¢ocuklugu doneminde koltuk altlarindan
tutulup kaldirildiginda bacaklarda caprazlama olmasi spastik dipleji i¢in tipiktir.
Erken siit ¢ocuklugunda hipotoni olabilir, zamanla spastisite geligebilir. Spastik
diplejik hastalarin %45°,inde g6z bozukluklari, Y4’tinde konvulziyon gdériilmektedir.
Mental retardasyon nadirdir ve motor etkilenmenin siddeti ile orantilidir (73).

Kalca kaslarindaki spastisiteye bagli olarak femur subluksasyonu, asetabular
patolojiler goriilebilmektedir. Femur basinin anormal pozisyonunu dislamak ig¢in
radyografi ¢ekilmesi gerekebilir. Ust ekstremiteler genellikle hafif diizeyde etkilenir.
Hastalar kollarini sabit fleksiyon postiiriinde ya da dirsekten fleksiyonda tutabilir.

Etkilenen ¢ocuklar ytiriirken ellerini yumruk yapabilir (68).
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Unilateral Spastik Serebral Palsi
Spastik Hemiparezi

Gestasyonel yasa gére zamaninda dogan bebekler arasinda en sik rastlanilan
SP seklidir. Hemiplejik SP miadinda dogan bebeklerde siklikla prenatal veya
perinatal donemdeki serebral infarkta, prematiir olanlarda ise ¢ogu kez asimetrik
PVL’ye bagh olarak gelismektedir. Yapilan caligmalarinda %13-37 oraninda orta
serebral arterde tikaniklik saptanmaktadir (74-76). Ayni taraf {ist ve alt ekstremite
etkilenir. Genellikle iist ekstremite alt ekstremiteden daha fazla etkilenir. Perinatal
inmeden sonra bebek 4-6 aylik iken patolojik el tercihi (bir yagindan 6ce el tercihin
olmasi) ortaya cikabilir ve bu doneme kadar bebekte herhangi bir nérolojik patoloji
fark edilemeyebilir. Yasamin 2. yilinda emekleme ve yliriimeyle birlikte bariz
hemipleji ortaya c¢ikmaktadir. Palmar yakalama tek tarafli olarak 4 aydan sonrada
devam eder. Bilek ve 6n kol gii¢siizliigli nedeniyle supinasyon hareketi ve dirsek
ekstansiyonu kisithi olabilir. Nesneye uzanmak istenildiginde bilek fleksiyona,
parmaklar hiperekstansiyona gelerek, atetoik postiir olusabilir. Derin tendon
refleksleri ve tonus artar, Babinski ve klonus alinir. Yiiriime gecikebilir. Hasta
yiirlirken etkilenen kol normalden az hareket ederken, ayakta oraklama ve parmak

ucuna basma tipiktir (68).
2.7.2. Diskinetik Tip Serebral Palsi

Anormal istemsiz hareketler genellikle yasamin ikinci yilinda goriilmeye
baslar ve istemli motor hareketler sirasinda konusma bozuklugu belirgin hale gelir.
Uykuda istemsiz hareketler kaybolurken, heyecan, yorgunluk ve stres ile artar. Cogu
diskinetik SP’li hastanin zekasi normaldir. Kernikterus (billuribin ensefalopatisi)
diskinetik SP’nin 6nemli bir nedenidir. Etkilenmis yenidogan hipotonik olabilir,
beslenme gli¢liigli goriilebilir. Aylar sonra hipertoni, opistotonus, koreatetoz ve

sensorindral isitme kaybi gelisir (68).
Distonik Tip Serebral Palsi

Distonik SP az goriiliir ancak daha agir bulgu verir. Siklikla HIE veya

kernikterusa bagli goriiliir. Distoni istirahatta veya herhangi bir harekete



15

baglandiginda ortaya ¢ikan burulma, ani sarsilma ve spazma neden olan anormal kas
hareketlerdir. Ozellikle gdvde kaslarinda ve ekstremitelerin proksimalinde belirgindir

(68).
Koreatetoik Tip Serebral Palsi

Koreatetoik SP yiiksek amplitiidlii istemsiz hareketler ile karakterizedir. En
belirgin ve baskin hareket atetozdur ve siklikla ekstremitelerin distalinde belirgindir.
Kore degisik derecelerde goriiliir, yliz, tremor, myoklonus ve distonide eslik edebilir.
Atetoik postlir cocuk objeye uzanmak isegi ilk bir yil igerisinde belirgin hale gelir.

Koreatetoik ¢ocuklarda patlayici tarzda konusma olur (68).
2.7.3. Ataksik Tip Serebral Palsi

Motor gerilikle beraber ataksi bulgularin oldugu SP tipidir. Erken yasta
ekstremite ve gdvdede hipotoni, denge ve yiiriirken belirginlesen kordinasyon
bozuklugu vardir. Cocuk oturtulmaya calisildiginda govde ataksisi ve kas
kordinasyonu goriliir. Norolojik muayenede nistagmus, dismetri, hipotoni, genis
tabanl yiiriime ve Romberg pozitifligi saptanir. Ince motor becerilerde gerilik vardir.

Yiirtime 3-4 yasa kadar gecikebilir (65).
2.7.4. Miks Tip Serebral Palsi

Miks tip SP hem spastik hem de koreatetoik bulgularin bazen de ataksinin
eslik ettigi SP tipidir (68).

2.8. Tam

Serebral palsi tanist laboratuvar testleri veya ndrogoriintiileme bulgular ile
degil, klinik bulgularla konur. Serebral palsili cocuklar genelde yasina uygun motor
gelisiminin olmamasi nedeniyle doktora getirilir. Hastalarin 6zge¢misi ve kazanilan
motor fonksiyon kaybinin olmamasi, ilerleyici ve dejeneratif bir hastaligi diglamaya
yeterli olabilmektedir. Bu bilgilere ek olarak hastanin motor defisit ve norolojik
muayene bulgular ile SP tanis1 konulabilmektedir. Klinik pratikte SP tanis1 gézlem,
ailelerden alinan motor gelisim basamaklarinin gelisim hikayesi, postiir, kas tonusu

ve derin tendon refleklerinin degerlendirilmesi ile konulur. Ancak takiplerde SP
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tanisinin dogrulanmasi gerekmektedir (5). Serebral palsi bulgularinin baglama yasi
ile ilgili net bir yas verilmemekle birlikte SP’ye ait bulgular genellikle iki yastan
once ¢ikmaya baslar (77). Ilk 3-5 aylik donemde goriilmesi gereken kipir kipir
hareketlerin olmamasi, ilkel reflekslerin kaybolmamasi, koltuk altindan tutulup
kaldirildiginda bacaklarda g¢aprazlama olmasi, anormal toniis ve postiir olmasi
serebral palsi i¢in uyarici bulgulardir (65,78). Ancak bulgular degiskenlik gosterdigi
i¢in ii¢ yastan once SP tanis1 koymak giictiir (65).

Hastada ilk yapilmasi gereken prenatal, perinatal ve postnatal risk
faktorlerinin ~ sorgulanmasi, ndrolojik ve  fizik muayene  bulgularinin
degerlendirilmesi ve eslik eden bozukluklarin arastirilmasidir. Hastalarda idrar-kan
aminoasitleri rutin olarak bakilmalidir. Ancak ileri metabolik ve genetik testlerin
rutin olarak yapilmasi gerekmez. Serebral palsi ile karigabilen genetik ve ya
metabolik hastaliklarda ilerleyici ensefalopati bulgulari, aile &ykiisii ve bu
hastaliklara 6zgiin nérogoriintiileme bulgular1 goriilmektedir (77).

Beyin goriintiilemesi SP’de hasarlanma zamanini ve etyolojisi aydinlatmada
onemlidir. Yenidogan doneminde kraniyal ultrasonografide periventrikiiler,
intraventrikiiler kanama, fokal veya multifokal parankimal hiperekojenite (kist
formasyonlu veya formasyonsuz) goriilebilir (79). Yenidogan dénemi sonrasinda ise
kraniyal patolojiyi gostermede ve etiyolojiyi belirlemede MRG tercih edilmelidir.
Serebral palsililerin %86’sinda MRG’de anormal bulgu oldugu, %83’linde patogenez
hakkinda ipucu verdigi bildirilmistir (80). Serebral palsi tipine gore tutulum bolgeleri
degisir. Spastik SP’de korteks ve beyaz cevher, ekstrapiramidal SP’de ise bazal
ganglion lezyonlar1 goriiliir (81).

Spastik hemiparezi en sik inmelere bagl goriilmektedir. Cocukluk ¢aginda
inme sebepleri arasinda koagiilasyon bozukluklar: ilk sirada yer alirken konjenital
kalp hastaliklar1 ve enfeksiyonlar diger nedenlerdir. Bu nedenle koagiilasyon testleri
(Protein C, Protein S,antitrombin III diizeyleri; antifosfolipid, antikardiyolipin
antikorlar1 varligi, faktdr V leiden ve metilen tetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) geni
mutasyonlar1) yapilmalidir (82).

GOz muayenesi ve igitme testinin yapilmasi, bilissel gelisimin, konugsma ve
dil bozukluklarinin ve beslenmelerinin degerlendirilmesi, biiylimenin takip edilmesi

ve eslik edebilecek diger patolojilerin tespiti dnemlidir. Konviilziyon 6ykiisii olan
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hastalarda elektroensefalografi (EEG) c¢ekilmelidir (83). Riskli yenidoganlarin
diizenli takiplerin yapilmasi, SP tanisinin geciktirilmemesi, fizyoterapiye erken
baslanip, motor bozuklugun yerlesmesini Onlemesi ve eslik eden problemlerin

saptanip tedavi edilmesi ¢cok dnemlidir.
2.9. Ayirict Tam

Serebral palsi ilerleyici olmayan kalict motor islev kaybi, postiir ve hareket
bozuklugudur. Bu bulgular ayn1 zamanda bir¢ok santral ve periferik sinir sistemi
hastaliklarinda da goriilebilmektedir. Benzer bulgularin ailede baska bireylerde de
olmasi, bulgularin ilerleyici olmasi ve kazanilmig fonksiyonlarin kaybi1 SP digindaki
hastaliklar1 akla getirilmelidir (84). Serebral palsi ile karisabilen hastaliklar Tablo
2.4°de gosterildi (65,985).

Tablo 2.4. Serebral palsi ile karigabilen hastaliklar

1. Yavas Ilerleyen Norodejeneratif Hastaliklar 2. Norometabolik hastahklar

e Rett sendromu e Tay-Sachs hastalig1

e GMI Gangliosidosis e  Wilson hastalig1

e Infantil Noroaksonal distrofi e Lesch-Nyhan sendromu
e  Metakromatik l16kodistrofi e Krabbe hastalig1

® Herediter motor ve sensoriel ndropati ¢ Glutarik asidiiri Tip 1

® Pelizaeus Merzbacher

3. Noromuskuler hastaliklar 4. Ataksi ile giden bozukluklar
e Konjenital Myotoniler e  Abetalipoproteinemi
e Konjenital Muskuler Distrofiler e  Ataksi Telenjektazi
e Polindropatiler e  Freidreich Ataksi

e Polio sekeli
5. Genetik bozukluklar 6. Spinal kord lezyonlar1
® Herediter Spastik Parapleji e Diastometamyeli
e Siringomyeli
7. Periferik Sinir Sistemi Hastaliklar1 8. Sinir Sistemi malformasyonlari

® Brakial pleksus paralizisi
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2.10. Serebral Palsiye Eslik Eden Diger Bozukluklar

Serebral palsi epilepsi ve ikincil kas-iskelet problemlerinin yam sira duyu,
kognisyon, algilama ve iletisim bozukluklarin eslik ettigi motor bozukluktur (57).
Serebral palsiye eslik eden diger bozukluklar nedeniyle hastanin ve ailesinin yasam
kalitesi etkilenmektedir. Bu nedenle eslik eden bozukluklarin bilinmesi, erken
taninmast ve uygun yaklasimda bulunulmasi hasta i¢in onemlidir. Serebral palsi
ilerleyici olmayan bir hastalik olmamasina karsin ¢ocuk biiytlidiik¢e ve olgunlastikca

fiziksel ve psikolojik bozukluklar degisiklik gosterebilmektedir (86).
2.10.1. Epilepsi

Epilepsi SP’li ¢ocuklarda sik goriilen bir problemdir ve siklig1 %15-90dur.
En sik kuadriparezik, en az ise diplejik SP’de goriilmektedir (87,88). Epilepsinin
goriilme sikligi ndbet tipine, mental retardasyon varligina ve SP tipine gore
degismektedir. HIE, diisik APGAR skoru, yenidogan déneminde nobet goriilmesi,
beyin goriintiillemesinde sizensefali varli§1 SP’li hastalarda epilepsi gelisimi igin risk
faktorleridir. Hastalarda nobet sikligi mental geriligi olanlarda daha da artmaktadir
(89,90).

Hastalarin yaklasik yarisinda nobetler bir yastan Once baglamaktadir.
Elektroensefalografi nobet tanisi ve ¢ocuklarin tedavisine yon vermede 6nemlidir.
Epileptik olan SP’lilerin yaklasik %90’mninda EEG’de bulgu saptanirken, epileptik
olmayan hastalarin EEG’sinde %40’inda bulgu saptanabilmektedir. Epileptik olan
hastalarda fokal epileptiform anormallik, jeneralize yavaslama ve multifokal
epileptiform EEG bulgular1 saptanirken, epileptik olmayanlarda ise fokal yavaslama
ve fokal epileptiform aktivite saptanmustir (91). Jeneralize, tonik-klonik, minor motor
ve parsiyel tip nobetler SP’de en sik goriilen nobet tipleridir. Infantil spazm, West
sendromu ve Lennox-Gastaut sendromu da goriilebilmektedir (92).

Epilepsi ve SP olan hastalarin prognozu degiskendir. Hastalarin %42’sinde
nobetlerin direngli oldugu ve %38’inin coklu ila¢ kullandigi bildirilmistir (93).
Yenidogan doneminde ndbet Oykiisii olmayan, ndbetleri bir yagindan sonra baslayan
ve beyin goriintiilemesinde kortikal malformasyonu, belirgin fokal veya multikistik
beyin hasar1 olmayan SP’li hastalarda ndbet kontroliiniin daha iyi oldugu

bildirilmektedir (89).
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2.10.2. Mental Gerilik

Mental gerilik spastik kuadriplejide %75, spastik diplejide %25 oraninda
goriiliirken, diskinetik ve hemiplejik SP’de ¢ok daha nadirdir (73,94). Epilepsi, EEG
anormalligi ve norogoriintilemede kortikal bozukluk kognitif bozukluk riskini
arttirmaktadir (95). Serebral palsili hastalarin hepsinde kognitif fonksiyonlarda
bozulma olmaz. Altta yatan etyoloji ve degisik klinik bulgulari nedeniyle SP ve
kognitif fonksiyon arasindaki iliski i¢in genelleme yapmak zordur. Spastik diplejide
kortikal gri cevher genelde korundugu i¢in kognitif fonksiyonlar hafif etkilenirken,
spastik kuadriparezide daha agir mental gerilik goriilmektedir (96). Kaslardaki
kordinasyon bozukluguna bagli konusma bozukluklar1 veya disartri nedeniyle
hastalarin konugmasi ve kognitif durumlar1 yanhs degerlendirilebilmektedir (97).
Ayni zamanda gorme keskinligi azalan ve {ist ekstremite motor bozuklugu olan
hastalarda el-goz kordinasyonu bozuk olacagi i¢in zeka testlerinde performansi

olumsuz etkileyebilmektedir (96).
2.10.3. Dil ve Konusma Bozuklugu

Serebral palsili hastalarda bilateral kortikobulbar disfonksiyon nedeniyle
anartrik veya disartrik konusma ve diger oromotor disfonksiyon ile iliskili
bozukluklar sik goriilmektedir. Serebral palsili hastalarin yaklasik yarisinda
artikiilasyon bozuklugu, konusmanin anlasilmamasi gibi konusma bozukluklari
goriilmektedir (86,95). Goglis kafesi ve larenks kaslarmin tutulumu ve oromotor
disfonksiyon konugsma bozukluklarina neden olmaktadir. Hastalarin cevre ile
etkilesimleri sinirli olmakta ve daha karmasik konusma kaliplarimi gelistirmeleri

miimkiin olmamaktadir (96).
2.10.4. Goz ve Gorme Problemleri

Serebral palsili ¢ocuklarda gorsel, duyusal ve motor yollarda anormallikler
nedeniyle gorme bozukluklar1 siktir (98). Calismalar SP’li ¢ocuklarda gorme
bozukluklar1 %10 ile %100 arasinda degistigi ortaya konmustur (84,99). Ay
zamanda prematiir doganlarda prematiire retinopatisinin neden oldugu ciddi gérme

bozukluklar1 da tabloya eklenmektedir. Yasa gore diizeltilmis gorme keskinliginin
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okiiler motor bozukluk ya da yapisal defektle iliskilendirilemeyen gérme bozuklugu,
serebral gorme bozuklugu olarak tanimlanmaktadir. Oksipital lobdaki gdérme
korteksin hasarlanmasina bagli ortaya ¢ikmaktadir. Serebral gérme bozuklugu SP’li
cocuklarin %16’sinda goriilmektedir. Gérme bozuklularin ilerleyici olmasi ve erken
donemde tedaviden daha fazla fayda saglanmasi nedeniyle erken tani ve tedavisi

onemlidir (99).
2.10.5. Isitme Bozuklugu

Isitme problemleri SP’li hastalarda %10-%15 siklikta goriilmektedir
(100,101). Isitme kayb1 &zellikle kernikterus, konjenital infeksiyon, diisiik dogum
agirhigr ve ciddi HIE okiisii olan SP’lilerde siktir (102,103). Mental gerilik ve
anormal ndrogdriintiileme bulgusu olan SP’li hastalarda risk daha fazladir. Eger

erken tan1 konulup tedavi edilmezse, cocugun gelisimi olumsuz etkilenmektedir (96).
2.10.6. Gastrointestinal Sistem Bozukluklar:

Gastrointestinal ve nutrisyonel problemler SP’li  ¢ocuklarda siklikla
goriilmektedir. Enterik sinir sistemi, santral sinir sistemi (SSS) tarafindan diizenlenir,
bu nedenle SP’li hastalarda motilite bozukluklar: sik goriilmektedir. Gastrodzofageal
reflii (GOR) SP’li ¢ocuklarda %75, gastrik bosalmada gecikme ise %67 lere kadar
sik gorilmektedir. Primer olarak SSS bozuklugu ile iligkili olmasina karsin,
cocuklarin siirekli supin pozisyonda yatmasi, enterik beslenme ve diyetin biiyiik
kisminin s1vi gidalardan saglanmasi nedeniyle GOR oram yiiksektir. Gastrodzofageal
refliye baglh kusma, o0zofajit ve aspirasyon sik goriilmektedir (104,105).
Beslenmenin nazogastrik veya gastrostomi tiipii ile saglanmasi beslenme
problemlerin azaltilmasinda, biiyiimenin saglanmasinda ve ailenin desteklenmesinde
onemlidir. Ancak nazogastrik sonda gastrostomi Oncesi gecici bir yontem olarak
tercih edilmelidir (106).

Konstipasyon SP’li ¢cocuklarda agr1, spastisite, sinirlilik, beslenme bozuklugu,
istahsizlik ve biiyiime geriligine yol acan Onemli bir sorundur (86). Yetersiz
beslenme, azalmig su alimi ve hareketsizlik gibi bir¢ok nedene bagli olarak
goriilebilmektedir.  Serebral palsili  ¢ocuklarda sikligi  %26-%90 olarak
bildirilmektedir (107,108).
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2.10.7. Beslenme ve Biiyiime Problemleri

Serebral palsili ¢ocuklarda yetersiz gida alimi, spastisite, hareketsizlik, araya
giren enfeksiyonlar nedeniyle beslenme bozuklugu ve biiylime geriligi normal
popiilasyondan daha sik goriilmektedir. Enerji alimmi diizenleyen leptinin de
beslenme bozukluklarinda rol oynadigi diisiiniilmektedir (109). Hastalarin %90’1nda
spastisite, hipotoni, motor gerilik ve ilkel reflekslerin kaybolmamasi sonucu
oromotor kas kontrolii yetersizdir. Motor zedelenme ne kadar fazla ise beslenme
sorunlart ve malnutrisyon o kadar sik goriiliir (7). Serebral palsili ¢ocuklarda kas
kiitlesinde ve kemik yogunlugunda azalma nedeniyle tek basina viicut kitle indeksi
Olclimii beslenmenin degerlendirilmesi i¢in yeterli olmayabilir (110).

Serebral palsili ¢ocuklarda yutma disfonksiyonu siklikla goriilmektedir.
Yutma yetenegi cesitli kaslarin ve kraniyal sinirlerin kordinasyonu ile ortaya
¢ikmaktadir. Kaba motor bozuklugu agir olan hastalarda disfaji de belirgindir (110).
Orofaringeal disfonksiyon nedeniyle aspirasyon ve buna bagl tekrarlayan akciger
enfeksiyonlar1 GOR’den daha fazla goriilebilmektedir (111). Sessiz aspirasyonun
ylrliyen ve yutma disfonksiyonu olmayan SP’li ¢ocuklarda bile %97 oraninda
oldugu bildirilmektedir (112). Kas tonusu artig1 oldugu icin oral beslerken hastaya
dogru pozisyon verilmesi ¢ok onemlidir. Orofaringeal disfonksiyonu olan ¢ocuklarin
beslenmesi yavas olmakta ve Ogilinler uzun zaman almaktadir. Spastik tetraplejili
hastalarda beslenme en zaman alic1 temel bakim ihtiyaci olmaktadir. Yutma giicliigii
olan cocuklarda yumusak gidalarla beslenmesi Onerilebilir, ancak bu yiyeceklerin
kalorisinin diisiik olmamasina 6zen gosterilmelidir (86). Diisiik kalorili beslenme
cocuklarin biiylimelerini olumsuz etkilemektedir. Ancak SP’li cocuklar i¢in 6zellikle
de spastik tetraplejililer i¢cin uygun biliylimenin ne oldugu sorusu
cevaplananmamistir. Hafif SP formlar1 da risk altindadir. Hemiplejik ve diplejik
cocuklarin yaklasik %30’unda yetersiz biiyiime saptanmistir (113). Bir¢cok ¢alisma
SP’1i ¢ocuklarda yetersiz beslenme iizerine odaklanmakla birlikte SP’li ¢ocuklarin

bazilar1 obez de olabilmektedir (114).
2.10.8. Sialore

Sialore veya salya akmasi 6zellikle spastik tetraplejililer olmak tizere SP’li

cocuklarin ve ailelerin 6nemli bir sorunudur. Zayif dudak kapanmasi, yetersiz ¢cene
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kapanmasi, diisiik oral kas tonusu, postiiral sorunlar, yutma giicligii ve
malokliizyona bagli olarak salya akmas1 goriilmektedir. Salya akmasina bagli olarak
dehidratasyon, agiz kurulugu, dis minesi erozyonu, agiz kokusu, ciltte tahris

goriilmektedir (115).
2.10.9. Dis Sorunlari

Agri, enamel erozyonu, malokliizyon ve dis eti hipertrofisi SP’li ¢cocuklarda
goriilen dis sorunlaridir. Serebral palside anormal oral motor refleks ve yutma
giicligli nedeniyle agiz icinde partikiiller kalmaktadir. Gerek agiz hijyenin koti
olmas1 gerekse kullanilan bazi ilaglara bagl olarak dis sorunlari goriilmektedir

(116,117).
2.10.10. Davrams Bozuklugu

Serebral palsili ¢ocuklarda dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, inatcilik,
bagimlilik gibi davranig bozukluklar1 goriillmektedir (118,119).

2.10.11. Uyku Bozuklugu

Kas spazmlari, nobetler, antiepileptik ilaglar, uyku sirasinda pozisyon
degistrme yeteginin azalmasi, GOR gibi bircok nedene bagli olarak SP’de uyku
bozuklugu sik goriilmektedir. Anormal EEG paterni, uykuda hizli géz hareketlerinin
olmamasi1 ve uykuda uyanmalarin sik olmasi nedeniyle SP’li ¢ocuklarda yiiksek
oranda uyku anormallikleri bilirilmistir. Polisomnografi uyku bozukluklar: tanisinda

ve farmakolojik tedavi planlanmasinda yardimc1 olmaktadir (120,121).
2.10.12. Solunum Problemleri

Serebral palsili cocuklarda nérolojik problemler ve anatomik disfonksiyonuna
bagli olarak tekrarlayan pnomoni, atelektazi, bronsektazi ve restriktif akciger
hastaliklar1 sik goriilmektedir. En sik goriilen solunum problemi GOR, sekresyon
artist, yutma disfonksiyonu ve etkisiz Oksiiriige bagli giiriiltiilii nefes almadir.
Mekonyum aspirasyonu, hiyalin membran hastaligi, bronkopulmoner displazi,
trakeomalazi ve laringomalazi, ventilator destegi siiresi gibi dogumdan itibaren

karsilagilan solunum problemleri 6nemlidir (122).
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2.10.13. Uriner Sistem Problemleri

Serebral palsili c¢ocuklar idrar inkontinansi, sikigsma, idrar yapmayi
baslatmada zorluk, idrar retansiyonu ve enfeksiyonu gibi idrar yollari ile ilgili ¢esitli
sorunlar goriiliir. Iskelet kaslarindaki spastisite ve hiperrefleksi detriisér kasin
spastisitesi ve diisik mesane kapasitesi bu sorunlar1 yaratatabilir (123). Idrar
kontinansinin saglanmasi {iriner sistem, otonomik sinir sistemi ve kortikal
fonksiyonlar1 matiirasyonu sonucu saglanir. Serebral palsili ¢ocuklar tuvalet egitimi

kazanayabilirler (86).
2.10.14. Endokrin Sitemi Problemleri

Puberte SP’li adolesanlarda genellikle normal yas araliginda goriiliirken
erken ve gec pubertede bildirilmektedir (123,124). Serebral palsili ¢ocuklar cinsel
yolla bulasan hastaliklar, istenmeyen gebelikler ve cinsel istismar yoniinden

korunmalidir.
2.10.15. Ortopedik Problemler

Spastisite progresif eklem kontraktiirlerine, kaslarda kisalmaya, kalca ve
ayaklarda deformiteye neden olur. Skolyoz, osteomalazi veya osteopeniye bagl
fraktiirler de goriilmektedir. Ortopedik problemler ciddi motor bozuklugu olan

spastik kuadriparezide daha sik goriilmektedir (66).
2.10.16. Agn

Agri SP’li ¢ocuklar i¢in ortak bir sorundur. Kendini ifade edemeyen
cocuklarda agriy1 degerlendirmek zordur. Kas spazmlari, kalca ¢ikig, skolyoz, GOR,
kabizlik gibi birgok nedene bagh olarak goriilebilir (125).

2.11. Serebral Palsi Prognozunu Belirleme

Cocuklarda gelismis bir beyin plastisitesi vardir. Beyin plastisitesi ile ilgili bir
cok teori vardir. Normal ya da daha az hasarlanmis bolgeler olgunlagsma yetenegi
kazandig1 diisiiniilmektedir. Plastisiteye bagli olarak hastalar takiplerinde gelisme

gosterebilir. (126). Serebral palsi hastalarinda motor prognozun belirlenmesi gerek
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cocuk gerekse aile i¢in Onemlidir. Ailelerin en ¢ok merak etti§i sey ¢cocugunun
ylriiyilip yiirimeyecegidir. Ancak hareket bozuklugun siddeti i¢in spesifik bir kriter
bulunmamaktadir. Eskiden kullanilan siniflandirma sistemlerinde genellikle yiiriime
yetenegine gore hafif, orta, agir olarak derecelendirilmekte idi. Ayni1 zamanda
geleneksel smiflandirma sistemleri klinik, epidemiyolojik ve ekstremite dagilimi
(hemiparezi, dipleji ve kuadriparezi) i¢in yararhh olsa da, hareketliligin gostergesi
olarak smnirli bir degere sahipti (127). Klinik uygulamada ise c¢ogu zaman
fonksiyonel yetenegin siddeti eslik eden duyu bozukluklari, epilepsi ve bilis gibi
diger faktorlere gore degerlendiriliyordu. Ancak bu ayrim ileriye yonelik tam bir
bilgi vermiyordu (128). Palisano ve ark. (8) tarafindan 1997°de gelistirildi. Ancak
KMIO smiflamasinin bazi  kisithliklart  vardi. Ozellikle 12 yas {istii icin
dlgeklendirmeyi igermiyordu. 12-18 yas grubunu da igeren KMIO’niin genisletilmis
ve gdzden gecirilmis yeni siiriimii 2007 yilinda gelistirildi (129). Kaba Motor Islev
Olgegi kolay uygulanan ve iki yastan sonra giivenilir olan bir motor dlgek oldugu
disiiniilmektedir  (9).  Ancak  kiicik  ¢ocuklarin  bile = ndrogelisimsel
degerlendirmesinde KMIO kullanimini optimize edilmistir (130).

Avrupa Serebral Palsi Izleme Grubu’nun gelistirdigi bu 6lgme sistemi Kuzey
Amerika'da psikometrik 6zelliklere gore test edilmistir. Ilk kez Japon gocuklarina
uyarlanan bu o6l¢ek 2008°de Tiirkge’ye ¢evrildi, 2012°de ise tiirk cocuklar1 igin
uyarlanani gelistirildi (131,132). Kaba Motor Islev Olgegi farkli ortamlarda cocugun
performansi iizerinde durularak, farkli yas gruplari arasinda bes farkli seviyede SP'li
cocuklarin hareket kabiliyeti degerlendirilmektedir. Bes seviyeli smiflandirma
sistemini tanimlarken temel kriter seviyeler arasindaki farklarin giinliik yasamda
anlamli olmasidir. Farklar fonksiyonel kisitlamalara, elle tutulan hareketlilige
yardimci araglara (yiiriiteg, koltuk degnegi ya da baston) ya da tekerlekli hareketlilik
araclaria olan ihtiyaca ve daha az olarak da hareketin kalitesine dayanir (8). Avrupa
Serebral Palsi Izleme Grubu’nun gelistirdigi bu 6lgme sistemi 2008’de Tiirkge’ye
cevrildi. Serebral palsili ¢ocuklarda oturma ve yiirlime beceresini, cihaz kullanip
kullanmamasina gore degisik yas gruplarinda (2 yas alti, 2-4 yas, 4-6 yas, 6-12 yas,
12-18 yas) bes diizeyde Olclilmektedir (Ek 1). Diizey 1°de ¢ocuk en yiiksek islev

diizeyine sahip olup, minimal fonksiyon kayip vardir ve toplumsal ortamlara katilma
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yetenegine sahiptir. Diizey 5’te ise hasta tamamen bagimlidir ve tekerlekli sandalye
ile tagiabilir (8).

Yiirime ve merdiven ¢ikma gibi alt ekstremite fonksiyonlarindaki kisitlilik
onemlidir. Ciinkli rehebilitasyonun asil amaci hareketlerdeki kisitliliga odaklanarak
yiirlime ve merdiven ¢ikma gibi aktivitelerdeki kisithiligin azaltilmasidir. Ornegin,
tedavi etkilerine iliskin mevcut bilgilere dayanarak diizey IV olan bir ¢ocugun 5
yasinda yiirimesi beklenmez ve en az 12 yasinda bagimsiz tekerlekli hareketlilik
kullanmak miimkiin olabilir. Cocugu bu agidan desteklemek dnemlidir. Yine seviye
1 veya 2 olan ¢ocugun bagimsiz yiiriiyebilecegi, seviye 3 olanin ise hareketine
yardimer olacak cihazlarla yiirliyebilecegi ongoriilebilmektedir (133). Bir ¢cocugun
KMIO kullanilarak degerlendirilmesi fazla zaman almamaktadir. Yaklasik 5-15
dakika siirmektedir. KMIO kullanimi kolaydir ve &zel bir egitim gerektirmez. Bu
nedenle KMIO kullammi SP kliniklerinde giderek yayginlasmaktadir. Prognozu
belirleme ve tedavinin planlanmasi, ayni zamanda iletisim i¢in evrensel bir arag
olmaya baslamistir (5). Ayni zamanda hastalarda gelisebilecek sorunlar (zeka
geriligi, ortopedik sorunlar) i¢in uyarici olabilecegi gibi tedavinin planlanmasinda da
klinisyene yon verebilmektedir (11,12). Kaba Motor Islev Olgegi arastirmalarda uzun
donem takiplerde hastalardaki degisikligin tespitinde de kullanilmaktadir (133).

Ust ekstremite motor islev degerlendirilmesinde ise “iki Elli Ince Motor Islev
Olgegi” (IEIMIO) kullanilmaktadir. ilk kez Beckung (10) tarafindan uygulamaya
baslanmistir. Iki Elli Ince Motor Islev Olgegi ¢ocuklarm giinliik yasam
aktivitelerinde iist ekstremite performansini degerlendirmek i¢in tasarlanmistir ve bes
diizeyde degerlendirilmektedir (Ek 2).

Hastalarda mortalite motor fonksiyonel bozukluk yani sira eslik eden diger
bozukluklar ile iligkilidir. Gorsel ve isitsel bozukluk, mental gerilik gibi eslik eden
bozukluklar arttikca mortalite artmaktadir. En yiiksek mortalite basin1 pron

pozisyona kaldiramayan hastalarda goriiliir (5).
2.12. Tedavi

Kalici motor bozukluga yol acan SP’de kesin bir tedavi yontemi yoktur.
Tedavinin amaci giinliik aktivitenin siiriiriilebilmesi ic¢in kaslarin gii¢clendirilmesi,

dengenin saglanmasi, spastitenin azaltilamasi, istemsiz hareketlerin baskilanmasi ve
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SP’ye eslik eden diger bozukluklarin giderilmesidir. Her hastada eslik edebilecek
patolojiler farkli olabilecegi i¢in tedavi programi her hastanin gereksinimine gore
diizenlenmeli ve ailenin de i¢inde yer alacagi ekip ¢alismasi benimsenmelidir. Bu
ekipte ¢ocuk ndrolojisi uzmani, pediatrist, fizyoterapist, konusma terapisti, odyoloji
uzmani, 6zel egitim uzmani, psikolog, ortopedist ve diyetisyen bulunmalidir (7).

Ik iic yilda motor yetersizliklerin diizeltilmesinden ¢ok erken uyarilma
programina 6nem verilmelidir. Hizli biiylime donemi olan 3-5 yasta fizyoterapi,
ortez, ve algilama uygulanarak kas tonusu azaltilmaya ve kontraktiirler 6nlenmeye
calisilmalidir. Bes-on yasta ise kontraktiirler gelisebilir, diger motor bozukluklar
belirginlesebilir. Ortopedik cerrahi i¢in en uygun zamandir. Ergenlik doneminde ise
yiirllyemeyenlerde oturma postiirii, hijyen ve giinliik aktiviteleri yapmasi 6nem
kazanir. Spastisite ve distoniye ikincil gelisebilecek agri, spontan kirik ve eklem
kontraktiirlerine yonelik tedavi 6enm kazanir. Diger yandan fizyoterapi ile

desteklemelidir (65).
2.12.1. Fizyoterapi

Serebral palside kontraktiirler, artmis spastisite, postiiral sorunlar, kas
giigsiizliigli ve agr1 nedeniyle yiiriime fonksiyonunun kazanilmamasina neden olur.
Bu nedenle fizyoterapi ¢ok onemlidir. Fizyoterapinin amaci noéromotor kapasitenin
en Ust diizeye cikarilmasi, spastisitenin azaltilmasi, kontraktiirlerin dnlenmesi ve
giinliik yagsamda bagimsizligin saglanmasidir. Eklem hareket sinirin1 genisletmek i¢in
kas gerdirme ve giiclendirme egzersizleri diizenli yaptirirhir. Kontraktiir gelisimini
onlemek i¢in fizyoterapi ile birlikte ekstremiteyi belirli bir pozisyonda tutmak ig¢in

ortes-protez gibi yardime1 cihazlar kullanilir (10).
2.12.2. fla¢ Tedavisi

Spastisite tedavisinin zamanlamasi, ¢ocugun yasi, eslik eden bozukluklar
dikkate alimmalidir. Spastisitenin azaltilmasi amaciyla en sik oral ilaglar
kullanilmaktadir. Benzodiazepinler, baklofen, dantrolen sodyum, tizanidin

kullanilmaktadir (134).
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2.12.3. Botulium Toksini

Botulinum toksini enjeksiyonu spastisitenin azaltilmasi, motor yetenek ve
fonksiyonel becerilerin arttirilmasi, kontraktiir olusumunun engellenmesi, cerrahi
miidahalenin yararli olup olmayacagini1 6nceden belirlenmesine yardimei olmaktadir
(135). Ayn1 zamanda hemiplejik veya diplejik SP’de fokal distoni ve rijidite de
kullanilmaktadir (136).

2.12.4. Ortopedik Yaklasim

Fizik tedaviye ragmen spastik SP’li ¢ocuklarda ortopedik cerrahi
gerekebilmektedir. Serebral palsinin 6nemli komplikasyonlar1 olan eklem
deformiteleri ve  dislokasyonlari, skolyoz ve  kontraktiirlerde cerrahi
uygulanmaktadir. Tendon transferi, tendon ve kas uzatma oprasyonlar1 fonksiyonel
kavrama ve ayak acikligni arttirarak ylirlimenin saglanmasi i¢in yapilmaktadir (70).
Cerrahiden sonra da fizyoterapi programmna devam edilmelidir. Yiirriime 6-10 yas

arasinda olgunlasir. Yiirtime olgunlagsmadan cerrrahi uygulanmamalidir (137).
2.12.5. Selektif Dorsal Rizotomi

Selektif dorsal rizotomi lumbosakral arka sinir kokleri vasitasiyla giren
eksitator girisi azaltmak i¢in lumbal omurgada se¢ilmis duyusal sinirlerin kesilmesi
islemidir. Lumbal 2 ile sakral 2 arasindaki sinir kdklerine uygulanir. Uyarinin kaslara

gitmesi Onlenerek spastisitede kalic1 diizelme saglar (138).
2.12.6. Intratekal Baklofen

Fizyoterapi ve oral ila¢ tedavisine ragmen, spastiste nedeniyle dik duramayan
veya yiiriime gii¢liigii olan hastalarda uygulanir. Intratekal baklofen uygun segilmis
olgularda spastisiteyi azaltarak yasam kalitesini ve fonksiyonel bagimsizlig

arttirmaktadir (139).
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2.12.7. Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBO) son yillarda SP tedavisinde yeni bir tedavi
secenegi olarak glindeme gelmektedir. Ancak genis kapsamli randomize ¢aligmalarda

HBO tedavisinin SP’de yararli olmadig1 gdsterilmistir (140).
2.12.8. Serebral Palsiye Eslik Eden Diger Bozukluklarin Tedavisi

Serebral palsiye eslik eden bozukluklarin tedavisi gerek cocuk gerekse aile
icin 6nemlidir. Epilepsi SP’li ¢ocuklarda sik goriilen problemlerden biridir. Serebral
palsili ¢cocuklarda epilepsinin tedavisi SP’li olmayan ¢ocuklarla benzerdir. Hastanin
nobet tipine ve EEG bulgularina gore antiepileptk ilag secimi yapilir. Hastanin
biligsel ve mental geriligine goére 6zel egitim almasi saglanir. Gorme ve isitme

problemlerine yonelik tedavi uygulanir (6).

Serebral palside malnutrisyon ¢ok 6nemli bir sorundur. Diyet uzmanlarn ile
birlikte beslenme diizenlenir, yutma giigliigii nedeniyle kat1 gidalar1 alamayan
cocuklara piire veya si1vi gida verilir. Gerekli goriiliirse kalorisi yiiksek 6zel mamalar
beslenmeye ilave edilir. Motilite diizenleyiciler GOR eslik eden olgularda kullanilir.
Bu yaklagimlarin yetersiz veya uygun olmayacag1 olgularda nasogastrik sonda veya

gastrostomi ile beslenme yapilir (5).
2.13. Onleme

Olabildigince risk faktorlerin ortadan kaldirilmasi onemlidir. Ancak yogun
bakim sartlarinin iyilestirilmesine karsin SP insidanst azalmamistir. Prematiirite SP
icin en Onemli risk faktorleriden biridir. Prematiiritenin 0nlenmesi igin invitro
fertilizasyon (IVF) gebeliklerde embriyo sayisinin sinirlandirilmasi, gebelik sirasinda
sigara icilmemesi, gebelerde asemptomatik bakterilirinin tespiti ve tedavisi,
preeklempsinin Onlenmesi i¢in antitrombositik ilaglarin kullanimi 6nerilmektedir
(141). Diger yandan gebelerde uzun siireli tokolitik tedavi, yenidoganda hiperkarbi

ve deksametazon kullanilmasi SP riskini arttirdigi bildirilmektedir (142).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Norolojisi
Bilim Dali’nda Mayis 2011- Ocak 2012 tarihleri arasinda serebral palsi (SP) tanisi
alan ve takip edilen ¢ocuklarda yapildi. Serebral palsi fetal donemde ya da yasamin
ilk aylarinda beyindeki lezyon ya da zedelenme sonucu gelisen ilerleyici olmayan
ancak yagla birlikte degisebilen, hareketi kisitlayici, kalict motor islev kaybi, postiir
ve hareket bozuklugu olarak tanimlandi (1). Serebral palsi tanis1 klinik bulgulara
gore konmaktadir. Siit cocuklugu déneminde nérolojik bulgularin degisken olmasi ve
yavasg ilerleyen dejeneratif santral sinir sistemi (SSS) hastaliklari ile karisabilecegi ve
tani glicliigii yaratabilecegi i¢in 3 yastan kiiciik hastalar ¢alismaya alinmadi. Serebral
palsi klinik olarak Bethesda’da yapilan Calistay ve Avrupa Serebral Palsi izleme
Grubu’nun Onerisine gore siniflandirildi (4).

Calisma protokolii i¢in ESOGU Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’un 28 Nisan
2011/16 sayili karar1 ile onay alindi.

Prenatal, natal ve postnatal 0ykii, 6zgecmis ve soygecmis ayrintili olarak
sorgulandi. Hastalara ayrintili fizik ve noérolojik muayene yapildi. Fizik muayenede
oftalmolojik ve ortoedik sorunlar, dis yapilar1 degerlendirildi. Norolojik muayenede
kraniyal sinirler, derin tendon refleksi (DTR), kas tonusu, patolojik refleksler, oturma
ve yiriime sekli, ilkel refleksler, anormal hareket varligi ve néromotor geligim
diizeyleri degerlendirildi. Gestasyonel yasi 37 *° haftamin altindaki doganlar
prematiir, 38-42 hafta arasinda doganlar matiir, 42 haftadan sonra doganlar
postmatiir olarak tanimlandi. Prematiir dogan hastalar gestasyon haftasina gore <28
hafta, 28-32 hafta, 33-37 hafta olarak gruplara ayrildi. Dogum agirliginin1500
gramin altinda olmasi ¢ok diisiik dogum agirligi (DDA), 2500 gramin altinda olmasi
DDA, 4000 gramin iistiinde olmasi yiiksek dogum agirligi olarak belirlendi (143).
Diisiik apgar skoru olan, dogumda resiisitasyon uygulanan ve dogduktan sonra
mekanik ventilatére baglanan, tonus ve reflekslerde azalma ve ndbet Oykiisii olan
hastalar perinatal asfiksi olarak degerlendirildi (42). Fototerapi alan ve/veya kan
degisimi yapilan hastalar hiperbiluribinemili hasta olarak degerlendirildi.

Hastalarin viicut agirligi, boy ve bas cevreleri Olclildii ve persentilleri
degerlendirildi. Bas ¢evresi 2. persentil degerinin altinda olanlar mikrosefalik, 2-98.

persentil arasinda olanlar normosefalik, 98. persentilin {izerinde olanlar makrosefalik
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olarak degerlendirildi (144). Her hastanin Gomez formiili ile beslenme durumu
degerlendirildi [Gomez formiilii: Hastanin agirligi/ayni yastaki saglikli bir ¢cocugun
50. persentile denk gelen agirlik degeri x 100) Gomez skorlamasina gore puani 70’in
altinda 3. derece malnutrisyon, 70-79 2. derece malnutrisyon, 80-89 1. derece
malnutrisyon, 90-109 normal, 110-120 fazla kilolu, 120’nin iizeri obez olarak
degerlendirildi (145).]. Hastalarin beslenmeleri ve diskilama aliskanliklar1 ailelerden
alman anamneze gore degerlendirildi. Kati, piire ve siv1 gidalar1 yeme, salya akmasi,
yutma giicliigli ve c¢igneme gii¢liigii, nazogastrik veya gastrostomi ile beslenmeye
gore beslenme Ozellikleri belirlendi. Haftada 3 veya daha az sayida ve kat1 kivamli
diskilama konstipasyon olarak tanimland1 (146).

Hastalarin yasina uygun dil gelisimi, artikiilasyon bozuklugu, kekeleme gibi
konusma bozukluklar1 degerlendirildi. Her hastada oftalmolojik degerlendirme ve
Gorsel Uyarilma Potansiyelleri yapildi. Hastalarin hepsi kulak burun bogaz doktoru
tarafindan muayene edildikten sonra Otoakustik Emisyon (OAE) yapildi, OAE’den
gecemeyen hastalar elektrofzyolojik odiyometre ile degerlendirildi.

Dikkat eksikligi, hiperaktivite, otistik bulgular, sinirlilik gibi davranis
bozukluklar1 degerlendirildi. Uyku sorunlari, endokrin, iiriner sistem sorunlar1 ve
enfeksiyon dykiisii sorgulandi.

Konviilziyon 0Oykiisii ayrintili olarak degerlendirildi ve her hastaya
elektroensefalografi (EEG) ¢ekildi. Uyaran olmadan ve aymi giin iginde
tekrarlamayan 2 veya daha fazla sayida ndbet gegiren hastalar epileptik olarak kabul
edildi. Nobet tipleri ailelerden alinan 6ykii, muayene ve EEG kaydi sirasindaki klinik
gbzlemlere gore belirlendi. Epilepsi tiplendirmesi International League Against
Epilepsy (ILEA)’min 1989 da oOnerdigi simiflamaya goére yapildi (147). Nobet
sikligiin %50’den fazla azalmasi parsiyel yanit, nobetlerin %50’den az azalmasi
direngli ndbet, nobetsizligin  saglanmast tam yanit olarak degerlendirildi.
Elektroensefalografi kayitlar1 Nihon Kohden Neurofax 7310 F EEG cihaz1 ile
yapildu.

Alt1 yasindan biiyiik ¢ocuklarda zeka testi (WISC-R), alt1 yasindan kiigiik
cocuklarda ise gelisim testi (Ankara Gelisim Testi Envanteri) uygulandi. Zeka testi
yapilmas1 miimkiin olmayan hastalar klinik olarak degerlendirildi. IQ puanina gore

sinirda mental kapasite (IQ 70-80), hafif (1Q50-69), orta (IQ 35-49), agir (1Q20-34),
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cok agir (IQ >20) mental retarde olarak degerlendirildi. Ankara Gelisim Testi
Envanterinde genel gelisim yas1 kronolojik yasin %30’undan diisiik saptanan hastalar
gelisimi yasitlarinin  ¢ok gerisinde, %?20-30 arasindakiler gelisimi yasitlarinin
gerisinde olarak kabul edildi.

Her hastaya rutin olarak idrar-kan aminoasit analizi ve kraniyal magnetik
rezonans goriintiileme (MRG) yapildi. Gerekli olanlarda ayirici tan1 i¢in Tandem-
MS, idrarda organik asit analizi, trombofilik faktdrler (protein C, protein S,
antitrombin III, faktér V Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu) kaydedildi.

Kraniyal MRG bulgular1 Tablo 3.1°deki gibi siniflandirildi (148).

Tablo 3.1. Kraniyal MRG bulgularinin siniflamasi

Simiflama

Periventrikiiler beyaz cevher hasari

Serebral malformasyon

Infarkt

Derin beyin (subkortikal) gri cevher
hasar1

Yiizeyel (kortikal) gri cevher hasari
Diffiiz gri cevher hasar1

Intrakraniyal kanama

Infeksiyon

Nonspesifik

Normal

Tanimlama

Periventrikiiler ve/veya derin beyaz cevherde anormallik
veya hacim kayb1

Kortikal displazi, polimikrogiri, lizensefali, pakigiri,
heterotopi, sizensefali, polimikrogiri, serebellar hipoplazi
veya disgenezi, holoprozensefali, hidrosefali, korpus
kallozum agenezisi

Belli bir vaskiiler sulama alanina uyan infarkt

Subkortikal (bazal ganglia, talamus) gri cevher yapilarinda
sinyal anormalligi veya hacim kayb1

Ventrikiil voliimde artisin eslik ettigi kortikal gri cevher
yapilarinda sinyal anormalligi veya hacim kaybi
Korteks/subkorteks, derin gri cevher ve komsu beyaz
cevherde diffiiz sinyal anormalligi ve/veya hacim kayb1
Epidural, subdural, intrakraniyal veya intraparankimal
kanama

Bilinen positif seroloji ile birlikte beyaz cevher hasarinin
eslik ettigi veya etmedigi agirlikli olarak periventrikiiler
kalsifikasyon

Diger siniflamalara uymayan degisiklikler (miyelizasyonda
gecikme, vichow-Robin mesafesinde genisleme, nonspesifik

ventrikiiler genisleme)

Higbir anormallik yok.
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Hastalarin kullandig1 antispastisite tedavisi, botoks uygulamasi, uygulanan
cerrahi girisimler, almis olduklarn fizik tedavi ortez-protez, gece ateli, ortopedik
ayakkabi1 kullanim1 ve almis olduklar1 egitim sorgulanda.

Her hastada motor prognozu dlgmede motor islev dlgekleri kullamlds. ik kez
1997°de Palisiano (8) tarafindan gelistirilen ve 2007°de goézden gegirilen motor
prognozu dlgmeye dayali bir dlgek olan KMIO her hastada uygulandi (129). Oturma,
yiiriime ve cihaz kullanma becerisine dayali KIMO’i alt ekstremite motor islevlerini
degerlendirmede yas gruplarina gore bes diizeyde (2-4, 4-6, 6-12, 12-18 yas) ve
diizey 1 iyi, diizey V en kétii olarak degerlendirildi (Ek-1). Ornegin bes yasinda bir
cocuk desteksiz oturabiliyor ancak sandalyeye oturup kalkmak igin biiyiiklerin
yardimina ihtiyag duyuyorsa, yiiriitec veya biiyiiklerin yardimi olmadan
yiirliyemiyorsa diizey IV olarak degerlendirilir (Tablo 3.2) (149).

Her hastada iist ekstremite motor islevlerini 6l¢gmede IEIMIO’i kullamildr ve
bes diizeyde (1 en iyi, 5 en kotii) degerlendirildi (Ek-2) (10). Ornegin hasta bir elini
kisitlama olmadan kullanirken, diger elinde islevsel beceri yoksa diizey 3a olarak

degerlendirildi.
Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin degerlendirmesinde SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 16.0 (SPSS Inc., Chicaco, IL) istatistiksel paket programi kullanildi.
Frekans dagilimlar1 % olarak, yas ay olarak girilmis olup ortalamalar + standart
sapma olarak verildi. Iki ortalamanin karsilastirlmasinda student t testi, yiizdeliklerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Korelasyon i¢in Spearman korelasyon

analizi kullanildi. p<0.05 anlaml diizey olarak kabul edildi.



Tablo 3.2. Kaba Motor islev Olgegi Diizeyleri
Diizey islev

Her ¢evrede bagimsiz hareket

edebilir.

% |
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DY
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Yardimsiz yiiriiyebilir, ancak

p=>

toplum ig¢inde kisitlamalar

IR

T3 olabilir.
B
*
0
3 D' Yardimla yiiriiyebilir.
Tekerlekli sandalyeye ya da
4 biiyiiklerin yardimina
gereksinim duyar.
5 Tamamen bagimlidir.

(Courtesy of Kerr Graham, MD, The Royal Children’s Hospital, Melbourne, Australia.)
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4. BULGULAR

Bu calismada Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Norolojisi Bilim Dali’nda SP tanist alan 154 hastanin klinik 6zellikleri ve eslik eden
diger bozukluklar kaba motor islev 6lgegi (KMIO) kullanilarak degerlendirildi.

Hastalar1 67°si (%43.5) kiz, 87’si (%56.5) erkekti. Hastalarin yaslar1 3-18 yas
arasinda degismekte olup, ortalama yas 8.07+4.15 idi (Tablo 4.1). Erkek/kiz orani
1.3 idi.

Tablo 4.1. Hastalarin yas ve cinse gore dagilimi

Kiz Erkek Toplam
Yas
n % n % n %
3-6 24 15.6 32 20.8 56 36.4
7-12 31 20.1 32 20.8 63 40.9
13-18 12 7.8 23 14.9 35 22.7
Toplam 67 43.5 87 56.5 154 100

Hastalarda SP gelisimine neden olan risk faktorleri degerlendirildiginde,
73’iinde (%47.4) prenatal, 100’tinde (%64.9) natal ve 68’inde (%44.1) postnatal risk
faktorii saptandi. En fazla risk faktorii natal doneme ait idi. On iki (%7.8) hastada
risk faktorii bulunamadi (Sekil4.1). Hastalarin 91’inde (%59.1) birden fazla risk
faktorii vardi (Tablo 4.2)

120

100
30 —[
69

a4

20

prenatal natal postnatal yok

Sekil 4.1. Prenatal, natal ve postnatal risk faktorlerinin dagilimi
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Tablo 4.2. Prenatal, natal ve postnatal risk faktor sayisi

Prenatal Natal Postnatal Toplam
Risk faktorii
n % n % n % n %

Tek 60 389 37 24 55 35.7 152 98.7
iki 13 8.4 42 273 13 8.4 68 442
Ue - - 18 11.7 2 1.3 20 12.9
Dért - - 3 1.9 - - 3 1.9
Toplam 73 47.4 100 64.9 70 455 243

*Bir hastada birden fazla risk faktorii bulunmaktadir.

Hastalarin 85’1 (%55.2) matiir, 69°u (%44.8) prematiir idi (Sekil 4.2). Dogum
agirligt 600-5000 gr arasinda degisen hastalarin 74’linde (%48.1) diisiik dogum
agirhg (DDA), 3’inde (%1.9) yiiksek dogum agirligi vardi. Yiiz (%64.9) hasta
spontan vajinal yolla, 51 (%33.1) hasta sezeryan seksiyo ile, 3 (%?2) hasta ise
indiiksiyon (vakum) uygulanarak dogmustu. Anne dogum yas1 hastalarin 132’sinde
19-35 yas arasinda, 14’linde 19 yasindan kiiclik, 8’inde ise 35°ten biiyiik idi.
Hastalarin 126’sinda (%81.9) anne baba arasinda akrabalik yokken, 11’inde (%7.1)
birinci derece, 6’sinda (%3.9) ikinci derece, 11’inde (%7.1) ise liglincii derece

akrabalik tespit edildi (Tablo 4.3).

Hastalarin 98’1 (%63.6) birinci, 39°u (%25.3) ikinci, 16’s1 (%10.4) iiciincii,
biri (%0.6) dordiincii gebelik sonucu dogmustu. Hastalarin 57°si (%37) ailenin tek
cocuguydu.

H matir

H prematir

Sekil 4.2. Hastalarin gestasyon yasina gore dagilimi
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Tablo 4.3. Hastalarin gestasyon yasi1 ve dogum agirligina gore dagilimi

n=154 %
Spontan 152 98.7
Gebelik sekli
IVE 2 1.3
Spontan vajinal yol 100 64.9
Dogum sekli Indiiksiyonlu vajinal yol 3 2
Sezeryan seksiyo 51 33.1
< 28 hafta 10 6.5
28-32 hafta 29 18.8
Gestasyon yasi
33-37 hafta 30 19.5
38-42 hafta 85 55.2
<1500 gr 22 14.3
1500-2499 gr 52 33.8
Dogum kilosu
2500-4000 gr 77 50
>4000 gr 3 1.9
<19 14 9.1
Anne yas1 19-35 132 85.7
>35 8 5.2
Yok 126 81.9
Anne-baba arasinda 1. derece 11 7.1
akrabahk 2. derece 6 39
3. derece 11 7.1

Hastalarda en sik goriilen prenatal risk faktorii annede hastalik (%10.4), ¢cogul
gebelik (%9.7) ve maternal kanama (%9.1) idi. Hastalarim 139’u (%90.3) tekil
gebelik, 13°ii (%8.4) ikiz gebelik, ikisi (%1.3) ise iigiiz gebelikti. ikiz gebeliklerden
ikiz eslerinin yedisi (%53.8) sagliklt idi, ti¢ii (%23.1) intrauterin, iicli (%23.1) de
yenidogan doneminde ex olmustu. Bir (%7.7) hastanin ikiz esi de SP tanist almist1.
Ilag kullanim ii¢ (%1.9) hastada vardi. En sik natal risk faktorii DDA (%48) ve
prematiirelik (%44.8) idi. En sik postnatal risk faktorii ise perinatal asfiksi (%33.1)
idi. (Tablo4.4).

Hiperbiluribinemisi olan 36 (%23.4) hastanin 30’una (%83.3) fototerapi, alt1
(%16.7) hastaya ise kan degisimi uygulanmisti.



Tablo 4.4. Risk faktorlerinin gestasyon yasina gore dagilimi

_ ' i ' i ' i

Cogul gebelik

Hiperemezis

Preeklampsi

Gestasyonel diabet

Travma

IUBG

Mekonyum Aspirasyonu

Kordon dolanmasi

Diisiik Apgar skoru

Anormal gelis

Perinatal asfiksi

Sepsis

SSS enfeksiyonu

Kardiyak arrest

*Bir hastada birden fazla prenatal risk faktorii bulunmaktadir.

Natal
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Yenidogan {initesinde yatis dykiisii olan 128 (%83.1) hastanin 37’si (%24) 1
haftadan daha kisa stireli, 67°si (%43.5) lhafta-1ay arasinda, 24’1 (%15.6) 1 aydan
daha uzun siireli yenidogan iinitesinde yatmist1 (Tablo 4.5). Hastalarin 26’sinda

(16.9) yenidoganda yatis dykiisii yoktu.

Tablo 4.5. Hastalarin yenidogan iinitesinde yatig siireleri

Yenidogan iinitesinde yatis siiresi n Y%
<1 hafta 37 24
1 hafta-1 ay 67 43.5
>1 ay 24 15.6
Toplam 128 83.1

Hastalarin 48’inde (%31.2) yenidogan doneminde ventilatore baglanma

Oykiisii vardi.

4.1. Serebral Palsi Alt Tiplerinin Degerlendirilmesi

Hastalarin SP tipleri degerlendirildiginde 141’1 (%91.6) spastik, sekizi (%5.2)
diskinetik, ticli (%1.9) ataksik, ikisi (%1.3) ise miks tipte SP idi. Spastik SP’nin alt
tipleri 56 (%36.4) hastada spastik kuadriparezik, 44 (%28.6) hastada spastik diplejik,
41 (%26.6) hastada spastik hemiparezik idi. Spastik hemiparezili hastalarin 33’iinde
(%80.5) sag, sekizinde (%19.5) sol tarafli idi. Diskinetik SP’nin alt tipleri ise
hastalarin dordiinde (%2.6) koreatetoik, dordiinde (%2.6) distonik tipteydi (Sekil
4.3).
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M Spastik kuadriparezi
B Spastik dipleji

H Spastik hemiparezi
H Koreatetoik

m Distonik

H Ataksik

H Mikst

Sekil 4.3. Serebral palsi tiplerinin dagilim

Hastalarin SP tiplerinin gestasyon yasina goére degerlendirildiginde matiir
doganlarda spastik hemiparezi (%36.5) ve spastik kuadriparezi (%35.3), prematiir
doganlarda ise spastik dipleji (%42) ve spastik kuadriparezi (%37.7) daha fazla
goriilen SP tipleri idi (Sekil 4.4) (Tablo 4.6).

M Matur

M Prematur

Sekil 4.4. Serebral palsi tiplerinin gestasyon yasina gore dagilimi



Tablo 4.6. Gestasyon yasina gore SP tiplerinin dagilimi

Gestasyon Kuadriparezik
yasi
n (%)
Matiir 30 (35.3)
Prematiir 26 (37.7)
Toplam 56 (36.4)

Serebral Palsi Tipi
Diplejik Hemiparezik  Koreatetoik Distonik
n (%) n (%) n (%)
15 (17.6) 31(36.5) 4(4.7) 2(2.4)
29 (42) 10 (14.4) 2(2.9)
44 (28.6) 41 (26.6) 4(2.6) 4(2.6)

4.2. Gelisimsel Basamaklarinin Degerlendirilmesi

Ataksik Miks
n (%) n (%)
1(12) 24

2(2.9) =

3(19)  2(13)

Toplam
n (%)
85 (55.2)
69 (44.8)

154 (100)
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Hastalarin néromotor gelisimleri degerlendirildiginde tiimiinde ndromotor

gelisme geriligi vardi. Hastalarin 36’sinda (%23.4) boyun kontrolii yoktu, %39.6’s1

desteksiz oturamiyor, %59.4’1 yiirliyemiyordu. Bir yasindan once desteksiz oturan

hastalarin %78°1,1-3 yas arasinda desteksiz oturabilenlerin %28.2’si 3 yasindan 6nce

yiiriiyebildi. Ug yasindan sonra desteksiz oturabilen hastalarin %23.1°i yiiriiyebildi

(Tablo 4.7). Ug yasindan 6nce desteksiz oturabilen 80 hastanin 56’s1 (%70) alti

yasindan once yiiriiyebildi (Sekil 4.5). Ug¢ yasindan once desteksiz oturabilen

hastalarin yliriime potansiyeli yliksekti ve bu iligki istatiksel olarak anlamli idi

(p<0.001).

Tablo 4.7. Hastalarin desteksiz oturma ve yiirlime zamanlari

Yiirityemiyor
<3 yas
3-6 yas
")
=
=
:; >6 yas
>
Toplam

Oturamiyor

n (%)

59 (96.7)

2 (33)

61 (39.6)

<1 yas

n (%)

5(12.2)

32 (78)

4(9.8)

41 (26.6)

Desteksiz Oturma

1-3 yas

n (%)

17 (43.6)

11 (28.2)

9(23.1)

2(5.1)

39 (25.3)

>3 yas

n (%)

10 (76.9)

3(23.1)

13 (8.4)

Toplam

n (%)

91 (59.1)

45 (29.2)

13 (8.5)

5(3.2)

154 (100)
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B Oturamiyor

B <1 vyas
1-3 yas
B >3 yas

Sekil 4.5. Desteksiz oturma zamanina gore yiiriime zamanlarimin dagilimi

Hemiparezik hastalarin %90.2°s1, diplejik hastalarin %56.8’1, kuadriparezik

hastalarin ise %1.8’1 yiiriiyebiliyordu. Koreatetoik, distonik, ataksik ve miks tip SP

hastalarmin higbiri yiirliyemiyordu. Spastik kuadriparezilerin sadece %0.7’si 3-6

yasta yiriiyebilirken, diplejiklerin %31.8’1, hemipareziklerin ise %20.1°1 3 yastan

once ylriimiistii (Tablo 4.8). Hastalarin 87’sinde (%56.5) idrar-gaita inkontinansi

vardi.

Tablo 4.8. Hastalarin yiiriime zamaninin SP tiplerine gére dagilinm

Yiiriime Zamam

Yiiriiyemiyor

<3yas

3-6 yas

> 6 yas

Toplam

Kuadriparezik

n (%)

55(98.2)

1(0.7)

56 (36.4)

Diplejik

n (%)

19 (43.2)

14 (31.8)

7(15.9)

4(9.1)

44 (28.6)

Hemiparezik
n (%)

4(2.6)

31(20.1)

5(3.2)

1(0.7)

41 (26.6)

Serebral Palsi Tipi
Koreatetoik Distonik
n (%) n (%)
4(2.6) 4(2.6)
4(2.6) 4(2.6)

Ataksik
n (%)

3(1.9)

3(1.9)

Miks
n (%)

2(1.3)

2(1.3)

Toplam
n (%)

91 (59)

45(29.2)

13 (8.5)

5(3.3)

154 (100)
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4.3. Norolojik Muayene Bulgularinin Degerlendirilmesi

Hastalarin %44.2’sinde mikrosefali vardi ve en fazla spastik kuadriparezide
saptandi. Tiim hastalarda kas tonus degisikligi vardi. Bilateral Babinski spastik
kuadriparezili hastalarin %92.9’unda, diplejiklerin ise %90.9’unda pozitifti. Spastik
hemiparezili hastalarin%?75.6’sinda Babinski tek tarafli pozitifti. Klonus en fazla
spastik kuadriparezili hastalarda (%35.7) pozitifti. Ilkel refleksler en fazla spastik
kuadriparezik hastalarda (%17.8) saptandi1 (Tablo 4.9).

Hastalarin 29’u (%18.8) oraklayarak , 18’1 (%11.7) spastik, dokuzu (%5.8)
parmak ucunda, dordi (%2.6) genis tabanli, licii (%]1.9) ataksik yiirliyordu.
Hastalarin 71’inde (%46.1) eklem kontraktiirii vardi. En fazla kontraktiir spastik
kuadriparezik tip (%63.5) SP’deydi. Hastalarin %16.9°’u spastik hemiparezik,
%14.1°1 spastik dipleji, %2.8’1 koreatetoik, %2.8” ise distonik tip SP idi. Ekstremitele
de vazomotor degisiklikler (soguk olmasi, asir1 terlemesi) hastalarin 92’sinde

(%59.7) vard.
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Tablo 4.9. Hastalarin ndrolojik muayene bulgulari

Kuadriparezik Diplejik Hemipare Koreatet Distonik Ataksik Toplam
n=56 n=44 zik oik n=4 n=3 n=2
n=41

n

Mikrosefali 43 (76.8) 9(20.5 11(268) 125  2(50) 1(333)  1(50) 68 (44.2)

Alt ekstremitelerde 40 (90.9) 40 (26)
spastisite

Viicudun tek tarafinda 41 (100) - 41 (26.6)

spastisite

Bacaklarda 2(3.6) 2(4.5) 4(2.6)
caprazlama

Opistotonus 1(1.8) 1(0.6)

Tek tarafl pozitif 31 (75.6) - 31(20.1)

Tek tarafh pozitif 5(12.2) - 32

Moro refleksi 4(7.1) 1 (50) 53.2)

istemsiz hareketler 14 (25) 4(9.8)  4(100)  4(100)  3(100)  2(100) 31(20.1)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.
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4.4. Laboratuvar Bulgular

Hastalarin hepsinde idrar-kan aminoasit analizi, serum amonyak, laktat,
piruvat diizeyleri normaldi. Idrarda organik asit analizi ve Tandem-MS yapilan 13
hastada (%8.4) sonuglar1 normaldi. Hemiparezik SP olan hastalarin 13’{inde
protrombin gen mutasyonu, Faktér V Leiden gen mutasyonu, protein C, protein S,
antitrombin IIT c¢aligilmisti. Hastalarin {igiinde Faktor V Leiden gen mutasyonu

heterozigot ve ikisinde protrombin gen mutasyonu heterozigot pozitifti.

4.5. Magnetik Rezonans Goriintilleme Bulgulari

Hastalarin hepsine kraniyal magnetik rezonans goriintileme (MRQG) yapildi.
Hastalarin %96.1’inde MRG bulgusu vardi, %3.9’unda ise normaldi. En sik goriilen
MRG bulgusu matiir ve prematiir 6ykiisii olan hastalarda periventrikiiler I6komalazi
(%84.4) ve serebral malformasyon (%19.4) idi. Nonspesifik bulgular (%14.9) ve
yiizeyel gri cevher hasar1 (%12.9) diger sik rastlanan bulgular idi (Sekil 4.6) (Tablo
4.10).
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Sekil 4.6. Matiir ve prematiir hastalarda MRG bulgularinin dagilimi



45

Tablo 4.10. MRG bulgularinin gestasyon yasina gére dagilimi

Gestasyon yasi
Toplam
MRG Bulgularr* Matiir (n=85) Prematiir (n=69)

n % n % n %
PVL 69 44.8 61 39.6 130 84.4
Serebral malformasyon 19 123 11 7.1 30 19.4
Non spesifik bulgular 12 7.8 11 7.1 23 14.9
Yiizeyel gri cevher hasari 12 7.8 8 5.1 20 12.9
Diffiiz gri cevher hasari 5 3.2 3 1.9 8 5.1
infarkt 6 39 1 0.6 7 45
Derin gri cevher hasari 6 3.9 1 0.6 7 4.5
intrakraniyal kanama 2 1.3 3 1.3 5 32
Normal 3 1.9 3 1.9 6 3.9

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Magnetik rezonans goriintiilemede serebral malformasyonlar incelendiginde;
hastalarin %16.2’sinde korpus kallozum disgenezisi/agenezisi hastalarin, %2.6’sinda

lizensefali, %2.6’sinda pakigiri vardi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Serebral malformasyonlarin dagilimi

Serebral malformasyon* n=30 %
Korpus kallozum disgenezisi/agenezisi 25 16.2
Lizensefali 4 2.6
Pakigiri 4 2.6
Polimikrogiri 1 0.6
Heterotopi 1 0.6

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.
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Periventrikiiler 16komalazisi olan hastalarin dokuzunda (%5.8) multikistik

ensefalomalazi vardi.Infarkt1 olan yedi hastanin dérdiinde orta serebral arter, ikisinde

anterior serebral arter, birinde posterior serebral arter sulama alaninda infarkt1 vardi.

En sik MRG bulgusu kuadriparezik SP tipinde saptandi. Normal MRG en fazla
spastik diplejik tip SP’degdzlendi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. MRG bulgularinin SP tiplerine gére dagilim

MRG bulgularr*

PVL

Serebral

malformasyon

Non spesifik
bulgular

Yiizeyel gri

cevher hasari

Diffiiz gri cevher

hasari

infarkt

Derin gri cevher

hasari

Intrakraniyal

kanama

Normal

Kuadriparezik

n (%)

51(33.1)

20 (13)

9(5.8)

7(4.5)

5(3.2)

2(1.3)

2(1.3)

Diplejik

n (%)

38
(24.7)

3(1.9)

8(5.2)

4(2.6)

4(2.6)

Hemiparezik

n (%)

32 (20.8)

7 (4.5)

5(3.2)

5(3.2)

2(1.3)

53.2)

4(2.6)

2(1.3)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

4.6. Serebral Palsi ile Birlikte Bulunan Bozukluklarin Degerlendirilmesi

Serebral Palsi Tipi

Koreatetoik Distonik
n (%) n (%)
4(2.6) 3(1.9)
1(0.6) 1(0.6)

1(0.6) -
1(0.6) 1(0.6)

1(0.6) -
1(0.6)

Ataksik

n (%)

2(1.3)

1(0.6)

2(1.3)

Miks

n (%)

1(0.6)

Toplam

n (%)

130 (84.4)

30 (19.4)

23 (14.9)

20 (12.9)

8(5.1)

7 (4.5)

7(4.5)

5(3.2)

6(3.8)

Serebral palsili hastalarda en sik eslik eden bozukluklar dil ve konusma

bozuklugu (%79.9), oftalmolojik sorunlar (%68.2), epilepsi (%61), mental gerilik
(%54.5), oromotor disfonksiyon (%44.8) ve malnutrisyon (%40.9) idi. Ortopedik
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sorunlar en fazla diplejik hastalarda saptandi. Dil ve konusma bozuklugu,
oftalmolojik sorunlar, epilepsi, mental gerilik, oromotor disfonksiyon ve

malnutrisyon en fazla kuadriparezik tip SP’de saptandi (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Serebral palsi tiplerine gore eslik eden bozukluklarin dagilimi

Serebral Palsi Tipi
Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik Koreatetoik Distonik Ataksik Miks Toplam
Bozukluk

n=56 n=44 n=41 n=4 n=4 n=3 n=2 n=154

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Dil ve konusma 56 (100) 26 (59.1) 28 (68.3) 4 (100) 4 (100) 3 (100) 2 (100) 123 (79.9)
bozuklugu :
Oftalmolojik 45 (80.4) 28 (63.6) 23 (56.1) 3(75) 375 2667 16500 45 682)
sorunlar a
Epilepsi 45 (80.4) 14 (31.8) 26 (63.4) 3(75) 3(75)  3(100) . 94 (61)
Mental gerilik* 36 (64.3) 16 (36.4) 23 (56.1) 3(75) 3(75) 1(33.3) 2(100) 84 (54.5)
Oromotor 48 (85.7) 9 (20.5) 11 (26.8) 3(75) 3(75) 1(33.3) 75 (48.7)
disfonksiyonu ’
Malnutrisyon 41 (73.2) 9 (20.5) 8(19.5) 2 (50) 1(25) 1(33.3) 1 (50) 63 (40.9)
Ortopedik 18 (32.1) 21 (47.7) 15 (36.6) 1(25) 2 (50) 1(33.3) 1 (50) 59 (38.3)
sorunlar ’
Dis sorunlar 18 (32.1) 5(11.4) 1(24) 1(25) 125 2(66.7) 1(50)  29(18.8)
Sik enfeksiyon 19 (33.9) 1(2.3) 4(9.8) 3 (75) 1(25) - 1 (50) 29 (18.8)
gegirme '
Uyku 17 (30.4) 2(4.5) 2 (4.9) 3 (75) 125  2(66.7) = 27(17.5)
bozukluklar: .
Davrams 3(5.4) 3(6.8) 7(17.1) 1(25) 1(25)  2(66.7) 1711)
sorunlari
isitme kayb1 6 (10.7) 2 (4.5) 4(9.8) 1(25) . 1(33.3) = 14 (9.1)
Uriner Sistem 6 (10.7) 2 (4.5) 1(2.4) 1(25) 5 1(33.3) 1@
sorunlari ’
Endokrin 6 (10.7) 2 (4.5) 1(24) - - -
bozukluklar 9 (5.8)

*6 yas listiinde zeka testi yapildi.

4.6.1. Epilepsi

Hastalarin 94’tinde (%61) epilepsi vardi. Hastalarin ndbet baslama yaslar 1

ay-180 ay arasinda degismekteydi ve ortalama 29.314+32.21 ay idi. Hastalarin
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42’sinde (%44.7) nobetler bir yastan once baslamusti. Infantil spazm tanisi olan
hastalarda nobet baslama yas1 ortalama degeri 6.93+1.17 ay, infantil spazm tanisi
olmayanlarda 34.39+3.85 ay idi. Infantil spazm tanis1 olan hastalarda nébetler daha
erken baglamist1 ve bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p<<0.001, t=6.82). Cinsiyet,
dogum kilosu, yenidogan iinitesinde yatis, neonatal ventilasyon ve perinatal asfiksi
ile epilepsi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05).
Yenidogan doneminde nobet Gykiisii ve mikrosefalisi olan hastalarda epilepsi daha
fazla idi ve bu iligki istatiksel olarak anlamli idi (sirastyla p<0.05, OR:2.6, p<0.05,
OR:3). Epilepsisi olanlarda yliriimeyen hasta sayis1 epilepsisi olmayanlara goére daha
fazla idi ve aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli idi (p<0.05, OR:2.3) (Tablo
4.14).

Epilepsisi olan hastalarin %47.9’u kuadriparezik, %27.7°si hemiparezik,
%14.9’u SD, %3.2’si koreatetoik, %3.2’si distonik ve %3.2’si ataksik tip SP idi.
Sekil 4.7°de epilepsisi olan ile olmayan hastalarin SP tipine gore dagilimi gosterildi.
Epilepsisi olan hastalarda olmayanlara gore mental gerilik daha fazla idi ve bu iliski
istatiksel olarak anlamli idi (p<0.05, OR:4.7). Epilepsisi olan hastalarda MRG
bulgusu epilepsisi olmayanlara gére daha fazla ve bu fark istatiksel olarak anlamli idi
(p<0.05, OR:8.5) (Tablo 4.14).

Hastalarin 80’ininde (%85.1) tek tip nobeti varken 14’{inde (%14.9) birden
fazla nobet tipi vardi. Jeneralize tonik-klonik (JTK) ve tonik ndbet en fazla goriilen
ndbet tipleri idi. Spatik kuadriparezide en sik goriilen nobet tipi JTK, spastik
diplejide jeneralize tonik iken, spastik hemiparezide kompleks parsiyel nobet en sik
ndbet tipiydi (Tablo 4.15).

Hastalarin 32’sinde (%34) status epileptikus oykiisii vardi. Yirmi yedi hasta
bir kez, li¢ hasta iki kez, bir hasta li¢ kez, bir hasta bes kez status epileptikus
gecirmisti. Epilepsi hastalarinin 31’inin (%33) nobet siiresi bir dakikanin altinda,
53’iinilin (%56.4) 1-5 dakika arasi, 10’unun ise (%10.6) 5-10 dakika arasinda idi.
Hastalarin 40’min (%42.5) ndbeti hem gece hem giindiiz, 26’simin (%27.7) sadece
uyanikken, 25’ini (%26.7) sadece uykuda, tigiiniin (%3.1) ise uykuya dalarken ndbeti

oluyordu.
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Tablo 4.14. Epilepsisi olan ve olmayan hastalarin 6zellikleri

Cinsiyet

Erkek 55 58.5 32 53.3
41.5 46.7

Gestasyon yasi <0.05
<37 hafta 36 38.3 33 55
>37 hafta 61.7 OR: 1.97

Yenidogan iinitesinde yatis >0.05
Var 74 78.7 54 90
Yok 21.3

Perinatal asfiksi >0.05
Var 30 31.9 21 35
Yok 68.1

Yiiriime <0.05
Var 31 33 32 53.3
Yok 46.7 OR:2.3

Mental gerilik** <0.05
Var 62 91 2 22 68.7 OR: 4.7
Yok 31.3

Status epileptikus <0.001
Var 32 34 0 0 OR: 1920
Yok 100

EEG bulgusu <0.001
Var 35 37.2 3 5 OR: 11.3
Yok 59 62.8 57 95

*8 hastada yenidogan ventilasyonu bilinmiyordu., **6 yas istiindeki hastalar
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H Epilepsi yok

H Epilepsi var

Sekil 4.7. Epilepsisi olan ile olmayan hastalarin SP tipine gore dagilimi

Tablo 4.15. Epilepsisi olanlarda nobet tiplerinin SP tipine gore dagilimi (n=194)

Serebral Palsi Tipi

Naobet tipi* Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik Koreatetoik Distonik Ataksik Miks Toplam

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n(%) n(%) n (%)
JTK 20 (21.3) 5(5.3) 6 (6.4) 2(2.1) - 1(1.1) - 34 (36.2)
Jeneralize tonik 15 (15.9) 6(6.4) 8 (8.5) 2(2.1) 1(1.1) - - 32 (34)
Kompleks 5(5.3) 3(3.2) 11 (11.7) - 2 (2.1) 1(1.1) - 22 (23.4)
parsiyel
Myklonik 8(8.5) 1(1.1) 2 (2.1) - - - - 11 (11.7)
infantil spazm 1(1.1) - 1(1.1) - - - - 2(2.1)
Drop atak 2(2.1) - - - - 1(1.1) - 3(3.2)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Hastalarin 47’sinde (%50) nobetleri uyaran faktor vardi. Hastalarin
%23.4’linde ates ve enfeksiyon, %3.9’unda yorgunluk, %3.2’sinde ise ses nobeti

uyaran faktor idi (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Nobet uyaran faktorler

Nobet uyaran faktor*

n=47 %
Ates-Enfeksiyon 36 23.4
Yorgunluk 6 3.9
Ses 5 32
Uykusuzluk 1 0.6
Menstruasyon 1 0.6

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Epileptik hastalarin %37.2’sinde EEG bulgusu vardi, %62.7’sinde EEG
normaldi. En sik diken-dalga aktivitesi saptandi. Epilepsisi olmayan 60 (%39)
hastanin ikisinde (%3.3) EEG’de diken-dalga aktivitesi, birinde (%1.7) hizli aktivite
vardi1. (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Epilepsisi olan hastalarin EEG bulgulari

EEG n=94 %
Diken-dalga aktivitesi 24 25.5
Diken aktivite 1 1.1
Keskin aktivite 1 1.1
Keskin-dalga aktiitesi 4 4.2
Faz karsilagsmasi 1 1.1
Hizh aktivite 2 2.1
Hipsaritmi 2 2.1
Normal 59 62.8

Epilepsisi olan 94 hastanin %19.1’inde ndbetler direncli idi. Epileptik
hastalarin 38’i (%40.4) tek antiepileptik ilag (AEI), 40’1 (%42.6) ikili AEI, 14’
(%14.9) iiclii AEI ve ikisi (%2.1) dortlii AEQ kullaryordu. Hastalarin 54’{inde tam



52

yanit alinirken, 18’1 yanitsiz idi (Tablo 4.18). Nobetleri tedaviye yaniti ile SP tipleri
arasinda iliski saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4.18. Nobetlerin tedaviye yanitinin SP tiplerine gore dagilimi

Niébetlerin Serebral Palsi Tipi
tedaviye Toplam
yaniti Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik  Koreatetoik Distonik Ataksik Miks
n=94 n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)  n(%)
Tam yamt 21 (22.3) 10 (10.6) 19 (20.2) 2(2.1) 1(1.1) 1(1.1) = 54 (57.4)
Parsiyel Yanit 12 (12.7) 3(3.2) 5(5.3) = 1(1.1) 1(1.1) = 22 (23.4)
Yanitsiz 12 (12.7) 1(1.1) 2(2.1) 1(1.1) 1(1.1) 1(1.1) = 18 (19.1)

Hastalarin 16’sinda (%17) infantil spazm tanis1 vardi. Infantil spazm tanisi
olan hastalarin %56.2’sinde, infantil spazm tanis1 olmayan hastalarin %11.6’sinda
nobetler direncli idi (Tablo 4.19). Infantil spazm tanis1 olanlarda olmayanlara gére

ndbetler direngli idi (p<0.001).

Tablo 4.19. Infantil spazm tanisina gore ndbet prognozunun dagilimi

infantil spazm tanis:

Toplam
Yok Var
Nobet prognozu
n (%) n (%) n (%)
Tam yanit 49 (62.8) 5(31.3) 54 (57.4)
Parsiyel Yamit 20 (25.6) 2 (12.5) 22 (23.4)
Yamtsiz 9 (11.6)* 9 (56.2)* 18 (19.2)
Toplam 78 (83) 16 (17) 94 (100)

4.6.2. Bilissel ve Mental Gerilik

Hastalarin tlimiinde néromotor gelisim geriligi vardi. Zeka testi uygulanan
100 (%65) hastanin 84’linde (%54.5) degisik derecelerde mental gerilik vardi. Zeka
geriligi en fazla spastik kuadriparezik SP tipinde idi (Tablo 4.20). Gelisim testi

uygulanan 54 hastanin ndromotor gelisimi yasitlarinin gerisinde idi. Ince motor iki
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(%1.3) hastada, sosyal beceriler bes (%3.2) hastada ve dil gelisimi 13 (%8.4) hastada
yagsitlari ile uyumlu idi.

Tablo 4.20. Hastalarinda zeka testine gore SP tiplerinin dagilimi

Serebral Palsi Tipi
Zeka testi Kuadriparezik  Diplejik Hemiparezik Koreatetoik  Distoni  Ataksik Miks  Toplam
n=100 k
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n(%) n(%) n (%)

Normal - 4(2.6) 8(5.2) - - - - 12 (7.8)
Donuk Zeka 1(0.6) 3(1.9) - - - - - 4(2.6)
Hafif Zeka - 4(2.6) 9(5.8) - 1 (0.6) - - 14 (9.1)
Geriligi
Orta Zeka 7(4.5) 8(5.2) 11(7.1) - - 1(0.6) - 27 (17.5)
Geriligi
Agir Zeka 29 (18.8) 4(2.6) 3(1.9) 3(1.9) 2(1.3) - 2 43 (27.9)
Geriligi (1.3)

4.6.3. Dil ve Konusma Bozuklugu

Hastalarin 123’linde (%79.9) hastada konusma bozuklugu vardi ve 31’inin
(%20.1) ise konusmasi yasitlart ile uyumlu idi. Konusmasi yasitlari ile uyumlu olan
hastalarin tiimii spastik diplejik ve hemiparezik tip SP idi. Konusma bozuklugu en
fazla spastik kuadriparezik tip SP grubunda idi. Hastalarin %31.8’1 sadece anlamsiz
sesler ¢ikartyordu, %20.7’si tekli kelimeler kullanabiliyor, %17.5°1 yavas konusuyor,
%15’inde artikiilasyon bozuklugu bulunuyordu. Koreatetoik SP’li hastalarm 3’1
(%75) anlamsiz sesler cikariyor, 1’1 (%25) ise tekli kelimelerle konusuyordu.
Distonik SP’li 2 (%50) hasta anlamsiz sesler c¢ikartyor, 1 (%25) hasta tekli
kelimelerle, 1’1 (%25) de yavas konusuyordu. Ataksik SP’li 2 (%50) hasta anlamsiz
sesler c¢ikariyor, 1 (%?25) hasta tekli kelimelerle, 1 (%25) hasta ise yavas
konusuyordu. Miks tip SP’li hastalrin 2’si (%100) de anlamsiz sesler ¢ikariyordu
(Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Konusma bozukluklarmin SP tiplerine gore dagilimi

Serebral Palsi Tipi
Konugma Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik Diger Toplam
bozuklugu*
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Anlamsiz sesler 6(3.9) 49 (318)
cikarma 37 (24.1) 2 (1.3) 1 (0.6) ' '
Tekli kelimelerle 3(1.9) 32 (20.7)
konusma 10 (6.5) 12.(7.8) 7 (4.6) ' ;
Yavas konusma 6(3.9) 8(5.2) 11(7.1) 2(1.3) 27 (17.5)
Artikiilasyon
23 (15)
bozuklugu 6(3.9) 7 (4.6) 10 (6.5)
2-3 kelimelik 20 (13)
ciimle kurma 7(4.6) 3(1.9) 10 (6.5)
Kekeleme _ 1(0.6) 1(0.6) - 2 (1.3)
Patlar sekilde 106)
kunusma - 1 (0.6) d
Normal - 18 (11.7) 13 (8.4) - 31 (20.1)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

4.6.4. Gastrointestinal Sistem ve Beslenme Sorunlari

Hastalarin ikisi (%1.3) gastrostomi ile besleniyordu. Hastalarin 75’inde
(%48.7) oromotor fonksiyonlar1 bozuktu. Hastalarin %350’si kati gidalar
yiyemiyordu. Hastalarin %38.9’unda salya akmasi, %34.4’linde ¢igneme gii¢liigii,
%32.4’linde yutma giicliigii vardi. Oromotor disfonksiyon en fazla spastik

kuadriparezik tip SP’de idi (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. Oromotor fonksiyonlarinin SP tiplerine gore dagilimi

Serebral Palsi Tipi
Oromotor
fonksiyon* .
Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik  Koreatetoik  Distonik  Ataksik Miks Toplam
n=154
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Salya akmasi 40 (26) 6(3.9) 10 (6.5) 1(0.6) 2(1.3) 1 (0.6) - 60 (38.9)
Cigneme giicliigii 41 (26.7) 3(1.9) 3(1.9) 3(1.9) 2(1.3) 1(0.6) - 53 (34.4)
Yutma giicliigii 37 (24) 4 (2.6) 4(2.6) 3(1.9) 1 (0.6) 1 (0.6) - 50 (32.4)
Normal 8(5.2) 35(22.8) 30 (19.5) 1 (0.6) 1 (0.6) 2 (1.3) 2 (1.3) 79 (51.3)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Hastalarin 63’iinde (%40.9) malnutrisyon saptandi. Hastalarin %56.5’inin
boya gore viicut agirligi normal idi. Hastalarin %27.2’sinde 1. derece PEM,
%13.6’sinda 2. derece PEM vardi. Birinci ve 2. derece PEM en fazla spastik
kuadriparezik tip SP’li hastalarda saptandi. Koreatetoik SP’lilerin 1’1 (%25) 1.
Derece PEM, 1’1 (%25) ise 2. Derece PEM idi. Distonik SP’li 1 hasta, ataksik SP’li 1
hasta ve miks SP’li 1 hasta 1. Derece PEM’di (Tablo 4.23). Konstipasyon hastalarin
73’linde (%47.4) vardi.

Tablo 4.23. Boya gore viicut agirliklarinin SP tiplerine gore dagilimi

Serebral Palsi Tipi
Boya Gore Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik Diger Toplam
Viicut Agirhg
n=154 n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1.Derece PEM 24 (15.6) 6(3.9) 8(5.2) 4(2.6) 42272
2.PEM 17(11) 3(1.9) - 1(0.6) 21 (13.6)
Fazla kilolu 1(0.6) 1(0.6) ; ; 2(1.3)
Obez 1(0.6) . 1(0.6) . 2(1.3)

Normal 13 (8.5) 34 (22.1) 32 (20.8) 8(5.2) 87 (56.5)
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4.6.5. Oftalmolojik Sorunlar

Oftalmolojik sorun hastalarin 105’inde (%68.2) vardi. En sik saptanan bulgu
strabismus (%48), kirma kusuru (%12.9) ve nistagmus (%12.3) idi. Oftalmolojik
sorunlar en fazla spastik kuadriparezik tip SP’de vardi. (Tablo 4.24). Strabismus
koreatetoik hastalarin 2’sinde strabismus ve 1 hastada nistagmus vardi. Distonik,
ataksik ve miks tip SP’lilerde birer hastadastrabismus ve kirma kusuru saptandi. On
iki (%7.8) hasta strabismus, bir (%0.6) hasta ise konjenital katarakt nedeniyle opere

olmustu.

Tablo 4.24. Hastalarin oftalmolojik bulgularin SP tiplerine gore dagilimi

Serebral Palsi Tipi
Oftalmolojik
Sorunlar* Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik Diger Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Strabismus 32 (20.8) 19 (12.3) 18 (11.7) 5(5.3) 74 (48)
Kirma kusuru 6(3.9) 7(4.5) 4 (2.6) 3(1.9) 20 (12.9)
Nistagmus 11(7.2) 2(1.3) 3(1.9) 3(1.9) 19 (12.3)
Optik disk 4(2.6) 1 (0.6) 1 (0.6) 1(0.6) 7 (4.5)
soluklugu
Optik atrofi 3(1.9) 1 (0.6) 2(1.3) - 6(3.9)
Kortikal gorme 3(1.9) 2(1.3) 1(0.6) 6(3.9)
bozuklugu
Koryoretinal - - - 1(0.6)

Y 1 (0.6)
displazi

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Hastalarin gorsel uyarilmis potansiyelleri degerlendirildi ve 75’inde (%48.7)

optik sinir disfonksiyonu saptandi.
4.6.6. Isitme Kaybi

Hastalarin 9’unda (%15.8) bilateral, 5’inde (%3.2) tek tarafli olmak {izere
toplam 14 hastada isitme kayb1 vardi. Spastik kuadriparezili alt1 (%10.7) hastada,
spastik diplejide iki (%4.5) hastada, spastik hemiparezide dort (%9.8) hastada,
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koreatetoik tip SP’de bir (%25) hastada, ataksik tip SP’de bir (%33.3) hastada isitme
kayb1 vardi.

4.6.7. Ortopedik Sorunlar

Hastalarin 59’unda (%38.3) ortopedik sorunlar vardi. En fazla goriilen
ortopedik sorunlar pes ekinovarus ve skolyoz idi. Ortopedik sorun en fazla
kuadriparezik tip SP’de saptandi. Birer (%0.6) hastada unlar deviasyon ve haluk
valgus deformitesi saptandi (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Ortopedik sorunlarin SP tiplerine gore dagilimi

Serebral Palsi Tipi
Ortopedik Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik Diger Toplam
Sorunlar*
1 (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Pes ekinovarus 5(5.3) 10 (6.5) 2 (1.3) 1 (0.6) 18 (11.7)
Skolyoz 9(5.8) 1(0.6) 2 (1.3) 2 (1.3) 14 (9)
Pes ekinovalgus 4(2.6) 5(5.3) 1 (0.6) 1 (0.6) 11 (7.2)
Pes planus 3(1.9) 3(1.9) 3(1.9) 1(0.6) 10 (6.5)
Pes kavus 1(0.6) 1 (0.6) 3(1.9) - 5(5.3)
Kifoz 1 (0.6) - 2 (1.3) 1 (0.6) 4(2.6)
Ekstremite - - 4 (2.6) - 4(2.6)
kisahgi
Kalca ¢ikigi 2(1.3) - - 1 (0.6) 3(1.9)
Parmak 1(0.6) - - 3(1.9)
deformitesi 2(1.3)
Diger - 1 (0.6) 1 (0.6) - 2(1.3)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Hastalarin {i¢ii kalga ¢ikig1 nedeniyle, iki hasta pes ekinovarus, iki hastada da
ekstremite kirig1 nedeniyle opere olmustu. Bir hasta omuz ¢ikig1 nedeniyle miidahale

edilmisti. Dokuz (%5.8) hastaya 3-8 yas arasinda asil gevsetme ameliyati yapilmsti.
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4.6.8. Eslik Eden Diger Bozukluklar

Hastalarin 17’sinde (%11) davranis sorunlart vardi. Uyku bozuklugu (az
uyuma, sik sik uyanma, gece-gilindiiz ritminin degismesi) hastalarin %17.5’inde
vardi. Uyku bozuklugu spastik kuadriparezide daha fazlaydi ve bu fark istatiksel
olarak da anlamliydr (p<0.01). Endokrin bozukluklar hastalarin %35.8’inde, iiriner
sitem bozuklugu hastalarin %?7.1’inde saptandi. Dis sorunlar1 hastalarin %22.1’inde
vardi ve en fazla spastik kuadriparezide vardi (p<0.001). Hastalarin %18.8’inde sik
enfeksiyon ge¢irme Oykiisii vardi ve en fazla spastik kuadriparezide saptandi
(p<0.001). On bir (%7.1) hastada sik akciger enfeksiyonu, dokuz (%5.8) hastada sik
ist solunum yolu enfeksiyonu, besinde (%3.2) sik akut bronsiolit, dordiinde (%2.6)
stk akut tonsilit gegirme Oykiisii vardi. Dokuz (%5.8) hasta solunum yolu
enfeksiyonu nedeniyle hastanede yatis Oykiisii vardi. Bir (%0.6) hastanin

trakeostomisi vardi (Tablo 4.26).

Tablo 4.26. Eslik eden diger bozukluklarin SP tiplerine gore dagilimi

Serebral Palsi Tipi
Diger bozukluklar
Kuadriparezik Diplejik Hemiparezik Kor ik Di il Ataksik Miks Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Davranis sorunlarr® 9 (5.8)
Otistik bulgular 3(5.4) 2 (4.5) 2(4.9) 1(25) 1(25) 1(33.3) -
Sinirlilik 1(1.8) 1(2.3) 3(7.3) - 1 1(33.3) -
DEHAB 1(1.8) 1(2.3) 3(7.3) - - - -
Parmak emme - 1(2.3) 1(24) - - -
Saldirganlik - - - - - - -
17 (30.4 2(4.5 2(4.9 3(75 1(25 2 (66.7 - 27(17.5
Uyku bozuklugu (30.4) (4.5) (4.9) (75) (25) (66.7) 17.5)
Endokrin bozukluk* 9(5.8)
Hipotiroidi 3(54) 182.3) 1(24) - - - -
Puberte prekoks 1(1.8) - - - - -
Hipertrikoz 2(3.6) - - - -
Vitiligo - 1(2.3) - - -
Hashimato tiroiditi - 1(2.3) - - -
Uriner sistem 1(1.8) 1(2.3) - - - - 11 (7.1)
bozuklugu 3(5.4) - - 1(25) - 1 (50)
KBY 1(1.8) - = o - -
Tekrarlayan IYE 1(1.8) = - = = = =
VUR - 1(2.3) 1(2.4) - - - -
Nefrolitiazis
Enurezis nokturna
Dis sorunlarr® 11(19.6) 5(11.4) 1(2.4) 1(25) 1(25) 1(33.3) 1(50) 34 (22.1)
Dis ciirtigii 6 (10.7) - - - 5 - -
Gingival hipertrofi 2(3.6) - - - - 1(333) -
Seyrek dis 3(5.4) - 1(2.4) - - - -
Malokliizyon
Sik enfeksiyon 19 (33.9) 1(2.3) 4(9.8) 3(75) 1(25) - 1(50) 29 (18.8)
gecirme

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.
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4.7. Serebral Palsili Hastalarin IEIMIO’ye Gore Degerlendirilmesi

Ust ekstremite motor islev degerlendirilmesinde kullanilan IEIMIO 6l¢egine
gbre hastalarin %22.1°1 diizey 5°de, %16.8°1 diizey 2 b, %16.2’si diizey 2 a idi ve
siklikla kuadriparezik idi. Diplejik SP’de diizey 2b, hemiparezik SP’de diizey 2a
daha fazla idi (Tablo 4.27). Hastalarin IEIMIO diizeylerinin sayilar1 Sekil 4.8°de

verildi.
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Sekil 4.8. Hastalarin IEIMIO diizeylerine gore dagilimi

Tablo 4.27. IEIMIO diizeylerinin SP tiplerine gore dagilimi

Serebral Palsi Tipi
IEIMIO

Kuadriparezik  Diplejik  Hemiparezik Koreatetoik Distonik Ataksik ~ Miks Toplam

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Diizey 1 . 16 (10.4) 7(4.5) . . - - 23 (14.9)
Diizey 2a - 4(2.6) 21 (13.6) - - . . 25 (16.2)
Diizey 2b 2(1.3) 21 (13.6) 1(0.6) 1(0.6) - . 1(06)  26(16.8)

Diizey 3a - 2(1.3) 4(2.6) - - - - 6(3.9)
Diizey 3b 53.2) 1 (0.6) 7(4.5) - - . . 13 (8.4)
Diizey 4a 11 (7.1) - 1(0.6) - 2(13) 3(19) 1(06)  18(11.6)

Diizey 4b 9(5.8) - - - - - - 9(5.8)
Diizey 5 29 (18.8) . = 3(1.9) 2(1.3) . - 34 (22.1)

Toplam 56 (36.4) 44(28.6)  41(26.6) 4(2.6) 426) 3(1.9) 2(1.3)  154(100)



4.8. Serebral Palsili Hastalarin KMiO’ye Gore Degerlendirilmesi

60

Hastalarin alt ekstremite motor islevlerinin degerlendirilmesinde KMIO

kullanildi. Diizey 5 en fazla spastik kuadriparezik tip SP’lilerde saptandi (Tablo

4.28). Hastalarda KMIO diizeylerinin hasta sayilar1 Sekil 4.9°da gosterildi.
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Sekil 4.9. Hastalarin KMIO diizeylerine gére dagilimi

Tablo 4.28. Serebral palsi tiplerinin KMIO diizeylerine gore dagilimi

KMiO
Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5
SP tipi
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Kuadriparezik - - 3(1.9) 6(3.9) 47 (30.5)
Diplejik 1 (0.6) 24 (15.6) 8(5.2) 9(5.8) 2 (1.3)
Hemiparezik 11(7.2) 25(16.2) 1(0.6) 3(1.9) 1 (0.6)
Koreatetoik - - - 1(0.6) 3(1.9)
Distonik - - - 1(0.6) 3(1.9)
Ataksik - - 1(0.6) 1(0.6) 1(0.6)
Miks - - - 1(0.6) 1 (0.6)
Toplam 12 (7.8) 49 (31.8) 13 (8.4) 22 (14.3) 58 (37.7)

Toplam

n (%)

56 (36.4)

44 (28.6)

41 (26.6)

4(2.6)

42.6)

3(1.9)

2(1.3)

154 (100)
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KMIQ diizeylerinin IEMIO diizeylerine gore dagilimi Tablo 4.29°da ve Sekil
4.10°da gosterildi. KMIO diizeyi arttik¢a ile IEMIO diizeyindede artis saptandr ve
KMIO diizey ile IEIMIO arasinda pozitif korelasyon saptandi (p<0.001).

Tablo 4.29. KMIO diizeylerinin IEIMIO diizeylerine gore dagilimi

KMiO
iEiMiO Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5 Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Ditzey 1 4(2.6) 14 (9.1) 3(1.9) 2(1.3) - 23 (14.9)
Diizey 2a 6(3.9) 16 (10.4) 2(13) ; 1(0.6) 5 (02)
Diizey 2b 14 (9.1) 3(1.9) 8(5.2) 1(0.6) 26 (16.9)
Diizey 3a 1(0.6) 2(1.3) 1(0.6) 1(0.6) 1(0.6) 6(3.9)
Diizey 3b 1(0.6) 3(1.9) 2(1.3) 4(2.6) 3(1.9) 13 (8.4)
Diizey 4a ) ) 2 (1.3) 4 (2.6) 12 (7.8) 18 (11.7)
Diizey 4b ) ) } 2(1.3) 7 4.5) 9 (5.8)
Diizey 5 ) ) ) @6 — 34 (22.1)
Toplam 12 (7.8) 49 (31.8) 13 (8.4) 22(14.3) 58 (37.7) 154 (100)
35
30 /
95 | —o— KMIO Diizey 1
20 4 —=— KMIO Diizey 2
15 . KMIO Diizey 3
1T
KMIO Dizey 4
10 A )K\\a/ KMI® Di , 5
—¥— tze
5 7 /\\ y
0 h A 75—
RO B B I S
20 L L L L L 8
00 .b/l/ .’0'1/ .O/l/ .O/l/ .\)’1/ .\)’1/ O\)
Q Q Q Q Q Q

IEIMIO

Sekil 4.10. KMIO diizeylerinin IEIMIO diizeylerine gore dagilimi
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Dogum agirhigi, gestasyon yasi, yenidogan iinitesinde yatis, neonatal
ventilasyon ve perinatal asfiksi ile KMIO diizeyleri arasinda ise istatiksel olarak
anlamli bir iliski yoktu (p>0.05). Diplejik ve hemiparetik SP’li hastalarda KMIO
diizey en fazla 2 iken, kuadriparezik tip SP’li hastalarda diizey 5 en fazla idi (Tablo
4.30). Epilepsi, mental gerilik, konusma bozuklugu, oromotor fonksiyon bozuklugu,
malnutrisyon, oftalmolojik ve ortopedik sorunlar, uyku bozuklugu ve sik enfeksiyon
gecirme en KMIO diizey 4 ve 5°te idi. Aralarindaki bu ilski istatiksel olarak anlamli
idi (Tablo 4.31).

Tablo 4.30. Hastalarin 6zelliklerinin KMIO diizeylerine gore dagilimi

KMiO
Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5 P
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Dogum kilosu >0.05
<2500 gr 2 (16.6) 20 (40.8) 10 (76.9) 10 (45.5) 32(55.2)
>2500 gr 10 (83.4) 29 (59.2) 9(69.2) 12 (54.5) 26 (44.8)
Gestasyon yas1 >0.05
<32 hafta 0(0) 16 (32.7) 6(46.1) 3(13.6) 14 (24.1)
32-36 hafta 2 (16.7) 7(14.3) 3(23.1) 6(27.3) 12 (20.7)
>37 hafta 10 (83.3) 26 (53) 4 (30.8) 13 (59.1) 32 (55.2)
Yenidogan iinitesinde yatig >0.05
Var 8(66.7) 41 (83.7) 13 (100) 19 (86.4) 47 (81)
Yok 4(33.3) 8(16.3) 0 3(13.6) 11 (19)
Neonatal ventilasyon* >0.05
Var 3(25) 14 (28.6) 6(46.2) 9 (40.9) 19 (32.8)
Yok 9(75) 35(71.4) 7 (53.8) 13 (59.1) 39 (67.2)
Perinatal asfiksi >0.05
Var 3(25) 14 (28.6) 6(46.2) 9 (40.9) 19 (32.8)
Yok 9 (75) 35(71.4) 7 (53.8) 13 (59.1) 39 (67.2)
Serebral palsi tipi <0.001
Spastik kuadriparezi 0 (0) 0(0) 3(23) 6(27.3) 47 (81)
Spastik dipleji 1(8.3) 24 (49) 8(61.5) 9 (40.9) 2(3.5)
Spastik hemiparezi 11 (91.7) 25 (51) 1(7.7) 3 (13.6) 1(1.7)
Diger 0(0) 0(0) 1(7.7) 4(18.2) 8 (13.7)
MRG bulgusu >0.05
Var 12 (100) 47 (95.9) 12 (92.3) 22 (100) 55(94.8)
Yok 0 2(4.1) 1(7.7) 0 3(5.2)

*8 hastada yenidogan ventilasyonu bilinmiyordu.



Tablo 4.31. Eslik eden sorunlarin KMIO diizeylerine gére dagilimi

Epilepsi
Var
Yok

Mental gerilik*
Var
Yok

Konusma bozuklugu
Var
Yok

Oromotor fonksiyon
bozuklugu

Var

Yok

Malnutrisyon
Var
Yok

Oftalmolojik sorunlar
Var
Yok

isitme kayb1
Var
Yok

Ortopedik sorunlar
Var
Yok

Davrams sorunlari
Var
Yok

Uyku bozuklugu
Var
Yok

Dis sorunu
Var
Yok
Sik enfeksiyon gecirme
Var
Yok
*6 yasg ustiindeki hastalar

Kraniyal MRG bulgusunun olmasi ile KMIO diizeyleri arasinda istatiksel
olarak anlamli bir ilski saptanmadi (p>0.05). Tiim KMIO diizeylerinde en stk MRG

Diizey 1
n=12
n (%)

8 (66.7)
4(33.3)

4(33.3)
3 (25)

8 (66.7)
4(33.3)

1(8.3)
11 (91.7)

3(25)
9.(75)

5(41.7)
7(58.3)

1(8.3)
11 (91.7)

5(41.7)
7(58.3)

1(8.3)
11 (91.7)

1(8.3)
11 (91.7)
0 (0)
12 (100)

1(8.3)
11 (91.7)

bulgusu PVL idi (Tablo 4.32).

KMIOQ diizey 1 olan 2, diizey 2 olan 1, diizey 4 olan 2 ve diizey 5 olan 4

Diizey 2
n=49
n (%)

24 (49)
25 (51)

26 (53)
11 (22.5)

29 (59.2)
20 (40.8)

11 (22.5)
38 (77.5)

7(14.3)
42 (85.7)

31 (63.3)
18 (36.7)

4(82)
45 (91.8)

24 (49)
25 (51)

8(16.3)
41 (83.7)

2(4.1)
47 (95.9)

4(82)
45 (91.8)

2(4.1)
47 (95.9)

KMIiO
Diizey 3
n=13
n (%)

2(15.4)
11 (84.6)

3(23.1)
1(7.7)

10 (76.9)
3(23.1)

5(38.5)
8 (61.5)

3(23.1)
10 (76.9)

10 (76.9)
3(23.1)

2(15.4)
11 (84.6)

5(38.5)
8 (61.5)

1(7.7)
12 (92.3)

2 (15.4)
11 (84.6)

1(7.7)
12 (92.3)

0 (0)
13 (100)

Diizey 4
n=22
n (%)

16 (72.7)
6(27.3)

15 (68.2)

20 (90.9)
2(91)

11 (50)
11 (50)

9 (40.9)
13 (59.1)

16 (72.7)
6(27.3)

1(4.5)
21 (95.5)

7 (31.8)
15 (68.2)

1(4.5)
21 (95.5)

3 (13.6)
19 (86.4)

8 (36.4)
14 (63.6)

7(31.8)
15 (68.2)

Diizey 5
n=58
n (%)

44 (75.9)
14(24.1)

37(63.8)
1(1.7)

56 (96.6)
2(3.4)

47 (81)
11 (19)

41 (70.7)
17 (29.3)

43 (74.1)
15 (24.9)

6(10.3)
52 (89.7)

18 (31)
50 (69)

6(10.3)
52 (89.7)

19 (32.8)
39 (67.2)

21 (36.2)
37 (63.8)

19 (32.8)
39 (67.2)

<0.001

<0.05

<0.001

<0.001

<0.001

>0.05

>0.05

>0.05

>0.05

<0.05

<0.05

<0.05
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hastada multikistik ensefalomalazi vardi. Multikistik ensefalomalazi ile KMIO

arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 4.32. Hastalarin MRG bulgularinin KMIO diizeylerine gore dagilimi

MRG bulgularr*

Periventrikiiler

lokomalazi

Serebral

malformasyon

Non spesifik
bulgular

Yiizeyel gri cevher

hasari

Diffiiz gri cevher

hasari

infarkt

Derin gri cevher

hasari

intrakraniyal

kanama

Normal

Diizey 1

n (%)

11 (7.1)

2(1.3)

1(0.6)

3(1.9)

1(0.6)

1 (0.6)

1(0.6)

1 (0.6)

Diizey 2

n (%)

42 (27.3)

6(3.9)

8(5.2)

4(2.6)

1(0.6)

2(1.3)

3(1.9)

1(0.6)

2(1.3)

KMiO

Diizey 3
n (%)

11 (7.1)

1(0.6)

2(1.3)

2(1.3)

1(0.6)

1(0.6)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Toplam
Diizey 4 Diizey 5
n (%) n (%) n (%)
18 (11.7) 48 (31.2) 130 (34.4)
5(32) 16 (10.4) 30(194)
3(1.9) 9 (5.8) 23(149)
2(1.3) 9(538) 20 (12.9)
i 6(3.9) 8(5.2)
1 (0.6) 2(1.3) 7(4.5)
1(06) 2(1.3) 7(4.5)
2(1.3) 1 (0.6) 532
i 3(19) 6(3.9)

Epilepsisi olan hastalarda KMIO 4 ve 5 diizeyleri olmayanlara gore daha
fazla idi ve aradaki fark istatiksel olarak anlamli idi (p<<0.001) (Tablo 4.33).



65

Tablo 4.33. KMIO diizeylerinin epilepsisi olan ve olmayan hastalara gore dagilimi

KMiO

Diizey 1

Diizey 2

Diizey 3

Diizey 4

Diizey 5

25

11

14

Yok

%

51

84.6

273

24.1

Epilepsi

44

Var

%

66.7

49

154

72.7

75.9

EEG bulgusu en fazla KMIO diizey 5’deki hastalarda saptand1 (p<0.05).

Nébetlerin tedaviye cevabi ile KMIO diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iligki saptanmadi (p>0.05). Status epileptikus en fazla diizey 5’te idi, aralarindaki

iliski istatiksel olarak anlamli idi (p<0.05). infantil spazm 6ykiisii en fazla diizey 5’te

olmasima karsin aralarinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 4.34).

Tablo 4.34. Hastalarm KMIO diizeylerine gore status epileptikus, infantil spazm

Oykiisii, nobetlerin tedaviye cevabi ve EEG bulgusunun dagilimi

Status epileptikus
Var
Yok

Iinfantil spazm 6ykiisii
Var
Yok

Nobetlerin tedaviye yaniti
Tam Yanit

Parsiyel Yanit

Yanitsiz

EEG bulgusu
Var
Yok

Diizey 1
n (%)

1(8.3)
11 (91.7)

1(14.3)
6 (85.7)

7 (87.5)
1(12.5)
0 (0)

1(8.3)
11 (91.7)

Diizey 2
n (%)

8(16.3)
41 (83.7)

3(12.5)
21 (87.5)

17 (70.8)
5(20.8)
2(8.4)

8(16.3)
41 (83.7

KMiO
Diizey 3
n (%)

0
13 (100)

1 (50)
1 (50)

1 (50)
0 (0)
1 (50)

2 (15.4)
11 (84.6)

Diizey 4
n (%)

2(9.1)
20 (90.9)

1(6.7)
14 (93.3)

8 (50)
531.2)
3 (18.8)

3 (13.6)
19 (86.4)

Diizey 5
n (%)

21 (36.2)
37 (63.8)

10 (22.7)
34 (77.3)

21 (47.7)
11 (25)
12 (27.3)

24 (41.4)
34 (58.6)

<0.05

>0.05

>0.05

<0.05
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Bilissel ve mental gerilik en fazla KMIO diizey 4 ve 5’te idi (Tablo 4.36).
Mental gerilik ile KMIO diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
saptand1 (p<0.001). Epilepsisi olan 72 hastanin 62 (%86.1)’si, epilepsisi olmayan 32
hastanin 22 (%68.2)’si mentali geriydi (Tablo 4.35). Mental gerilik ve epilepsisi olan
hastalar en fazla diizey 5’te idi. Bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p<0.001) (Tablo
4.36).

Tablo 4.35. Hastalarinda zeka testine gére KMIO diizeylerinin dagilim

KMiO
Toplam
Zeka testi Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5
(n=100)
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Normal 3(1.9) 9(5.8) - - - 12 (7.8)
Donuk Zeka - 2(1.3) 1 (0.6) - 1 (0.6) 4(2.6)
Hafif Zeka Geriligi 2(1.3) 8(5.2) 1(0.6) 1(0.6) 2(1.3) 14 (9.1)
Orta Zeka Geriligi 2(1.3) 16 (10.4) 1 (0.6) 5(3.2) 3(1.9) 27 (17.5)
Apir Zeka Geriligi - 2(1.3) 1(0.6) 9 (5.8) 31(20.1) 43 (27.9)
Tablo 4.36. Mental gerilik ve epilepsi olup olmamasina gére KMIO
diizeylerinin dagilim
KMiO
Toplam
Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5
n=100
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Mental gerilik +, epilepsi + 4 (4) 16 (16) - 12 (12) 30 (30)* 62 (62)
Mental gerilik -, epilepsi + 303) 33) - _ - 6 (6)
+ var, - yok

* Mental retarde ve epilepsisi olan hastalar en fazla diizey 5’te idi (p<0.001).

Konusma bozuklugu en fazla KMIO’i diizey 5°te iken en az diizey 2’de idi.
Konusma bozuklugu ile KMIO diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlaml bir iliski

saptand1 (p<0.001) (Tablo4.37).



Tablo 4.37. Konusma bozukluklarinin KMIO diizeylerine gére dagilimi

Konusma
bozuklugu*

Anlamsiz sesler

¢ikarma

Tekli kelimelerle

konusma

Yavas konusma

Artikiilasyon

bozuklugu

2-3 kelimelik ciimle

kurma

Kekeleme

Patlar sekilde

konusma

Normal

Diizey 1
n (%)

1(0.6)

4(2.6)

5(3.2)

1(0.6)

1(0.6)

4(2.6)

Diizey 2
n (%)

1(0.6)

11(7.2)

12 (7.8)

12 (7.8)

4(2.6)

1(0.6)

20 (13)

KMiO

Diizey 3

n (%)

2(1.3)

5(3.2)

1(0.6)

1 (0.6)

1(0.6)

3(1.9)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Diizey 4

n (%)

6(3.9)

7 (4.5)

6(3.9)

53.2)

4(2.6)

2(1.3)

Diizey 5
n (%)

40 (26)

9(5.8)

3(1.9)

5(3.2)

6(3.9)

2(1.3)
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Toplam

n (%)

49 (31.8)

32 (20.7)

27 (17.5)

23 (15)

20 (13)

2(1.3)

1 (0.6)

31 (20.1)

Salya akmasi, yutma ve ¢igneme giigliigii en fazla KMIQO’ine gore diizey 5’te

idi ve bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p<<0.001) (Tablo 4.38).

Tablo 4.38. Hastalarin oromotor fonksiyonlarmin KMIO diizeylerine gére dagilimi

Oromotor
Fonksiyon*

Salya akmasi

Yutma giicliigii

Cigneme giicliigii

Normal

Diizey 1
n (%)

1(0.6)

11 (7.2)

Diizey 2
n (%)

10 (6.5)

3(1.9)

2(1.3)

38 (24.7)

KMiO

Diizey 3
n (%)

4(2.6)

2(1.3)

1(0.6)

8(5.2)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Diizey 4
n (%)

10 (6.5)

53.2)

7(4.5)

11 (7.2)

Diizey 5
n (%)

36 (23.4)

39 (25.3)

43 (27.9)

11 (7.2)

Toplam
n (%)

60 (38.9)

53 (34.4)

50 (32.4)

79 (51.3)
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KMIQ’ine gore hastalar degerlendirildiginde PEM en fazla diizey 5’te idi bu
fark istatiksel olarak anlamli idi (p<0.001) (Tablo 4.39).

Tablo 4.39. Hastalarin BGVA’nin KMIO diizeylerine gore dagilimi

KMiO
Toplam
BGVA Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1.derece PEM 3(1.9) 6(3.9) 3(1.9) 6(3.9) 24 (15.6) 42@272)
2.derece PEM _ 1(0.6) _ 3(1.9) 17(11.1) 21 (13.6)

Fazla kilolu ) ) ) 1 (0.6) 1 (0.6) 2 (1.3)

Obez - 1(0.6) - - 1(0.6) 203
Normal 9(5.8) 41 (26.6) 10 (6.5) 12 (7.8) 15 (9.7) 87 (56.5)

Oftalmolojik sorunlar en fazla diizey 4 ve 5’te saptandi (Tablo 4.40).

Tablo 4.40. Hastalarin oftalmolojik sorunlarinin KMIO diizeylerine gére dagilimi

KMIiO
Toplam
Oftalmolojik sorunlar® Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
RLapBI 4(2.6) 19 (12.3) 9(5.8) 12 (7.8) 30 (19.5) T ER)
Kirma kusuru ) 10 (6.5) 2(13) 4(2.6) 4(2.6) 20 (12.9)
Nistagmus 2(1.3) 3(1.9) 2(1.3) 4(2.6) 8(5.2) D)
Optik disk soluklugu 2(13) 1(0.6) ) 4(2.6) 7(4.5)
Gorme kaybi 2(1.3) - 1(0.6) 4(2.6) 7 (4.5)
Optik atrofi 1(0.6) _ 2(1.3) 3(1.9) 6(3.9)
Koryoretinal displazi 1(0.6)

- . - 1(0.6)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.
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Isitme kayb1 ile KMIO diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmadi (p>0.05). Ortopedik sorunlar en fazla diizey 5°te idi, ancak bu fark
istatiksel olarak anlaml1 degildi (p>0.05) (Tablo 4.41).

Tablo 4.41. Ortopedik sorunlarn KMIO diizeylerine gore dagilinm

KMIiO
= = . . . Toplam
Ortopedik Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5
sorunlar®
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Pes ekinovarus 1(0.6) 8(5.2) 3(1.9) 2(1.3) 4(2.6) 18117
Skolyoz 2(1.3) - 1(0.6) 11(7.1) 140
Pes ekinovalgus ) 4 (2.6) 1(0.6) 3(1.9) 3(1.9) 11(7.2)
Pes planus 1(0.6) 4(2.6) 2(13) 1 (0.6) 2(1.3) 10 (6.5)
Pes kavus ) 3(1.9) B 1 (0.6) 1 (0.6) 5(5.3)
Ekstremite kisalig 3(1.9) 1 (0.6) B - } 4(2.6)
Kalca ¢ikigi ) _ _ - 3(1.9) 3(1.9)
Parmak deformitesi ) ) B - 3(1.9) 3(1.9)
Unlar deviasyon 1(0.6) _ _ - 1 (0.6)
Halluks valgus 1(0.6)

1(0.6) - -

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Davranis problemleri ile KMIO diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli
bir iligki saptanmadi (p>0.05). Davranig sorunlar1 en fazla diizey 2’de idi (Tablo
4.42).
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Tablo 4.42. Davranis sorunlarinin KMIO diizeylerine gore dagilimi

KMiO
= = . . . Toplam
Diizey 1 Diizey 2 Diizey 3 Diizey 4 Diizey 5

Davranis sorunlari®

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Otistik bulgular 3(1.9) 1(0.6) 2(13) 3(1.9) 9(5.8)
LS 3(19) 1(0.6) 2(13) 6(3.9)
Dikkat eksikligi
hiperaktivite 1(0.6) 3(1.9) 1(0.6) - - 5(.2)
bozuklugu
Parmak emme ) 2(13) _ - - 2(1.3)
Saldirganhk ) ) } - 1 (0.6) 1(0.6)

*Bir hastada birden fazla bulgu bulunmaktadir.

Uyku bozuklugu, dis sorunlari ve sik enfeksiyon gecirme Oykiisii en fazla
diizey 5’te idi ve bu fark istatiksel olarak anlamli idi (sirastyla p<0.05, p<0.05,
p<0.05).

4.9. Tedavi

Hastalarin 37’si (%24) oral baklofen kullaniyordu. Yirmi bir (%13.6) hastaya
2-14 yas arasinda botoks (bir hastaya 3kez, 2 hastaya 2 kez) uygulanmist1. iki (%1.3)
hastaya 1iist ektremiteye, 19 (%12.3) hastaya alt ekstremiteye uygulanmisti.
Hastalarin 133’tine (%86.4) 06zel merkezde haftada 1-2 giin fizik tedavi
uygulantyordu. Hastalarin 13’1 (%38.4) ortez-protez, 3’1 (%1.9) gece ateli, 6 (%3.9)
hasta da ortopedik ayakkab1 kullantyordu.

4.10. Egitim

Hastalar1 79’u (%51.3) 6zel rehabilitasyon merkezine gidiyordu. Yirmi iki
(%14.3) hasta normal okula, 6 (%3.9) hasta normal okul ile birlikte rehabilitasyon
merkezine gidiyordu. Bir (%0.6) hasta gérme engelliler okuluna gidiyordu. Kirk alt1
(%29.9) hasta ise hicbir egitim almiyordu. Sadece 3 (%1.9) hasta konusma terapisi
altyordu. Normal okula giden hastalarin 21’1 (%95.5), normal okul+6zel egitim alan

hastalarin 6’°s1 (%100) spastik diplejik ve hemiparezik tip SP idi. Normal okula giden
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hastalarin 18’1 (%81.8), normal okul+6zel egitim alan hastalarin 6’s1 (%100) KMIO
diizey 1 ve 2 idi (Tablo 4.43).

Tablo 4.43. Hastalarin egitim durumlarmin SP tipi ve KMIO diizeyine gére dagilim

Egitim
Egitim Ozel Normal Normal okul Gorme
almiyor rehabilitasyon okul+ozel engelliler
egitim okulu
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Kuadriparezik 21 (37.5) 34 (60.7) - 1(1.8)
Diplejik 12 (27.3) 19 (43.2) 2 (4.5) 11 (25) -
Hemiparezik 10 (24.4) 16 (39) 4(9.8) 10 (24.4) 1(24)
é Koreatetoik 2 (50) 2(50) - - -
==
A q 9
7] Distonik 1(25) 3(75) -
Ataksik _ 3 (100) - - -
bt - 2(100) -
Diizey 1 5(41.7) 3(25) 1(8.3) 3 (25 -
Diizey 2 10 (20.4) 18 (36.7) 5(10.2) 15 (30.6) 1(2)
g
g Diizey 3 3(23.1) 8 (61.5) - 2(15.4) -
Q
o
§ Diizey 4 4(18.2) 18 (81.8) - 0(0)
Diizey 5 24 (41.4) 32 (55.2) - 2(3.4) -

Toplam 46 (29.9) 79 (51.3) 6(3.9) 22 (14.3) 1(0.6)
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5. TARTISMA

Serebral palsi sikliginda yogun bakim sartlariin iyilestirilmesine ragmen,
cok diisiik dogum agirlikli ve prematiir bebeklerin yasatilma cabalar1 nedeniyle
degisiklik olmamuigtir (21,22). Serebral palsinin siklig1 sosyoekonomik diizeye gore
farklilik gostermekle birlikte gelismis iilkelerde 1000 canli dogumda 1.5-2.5,
tilkemizde ise 1000 canli dogumda 4.4 olarak saptanmistir (2,19,150,151). Bizim
calismamizda SP tanisi alan yaslarn 3-18 yas arasinda degisen 154 c¢ocuk
degerlendirildi. Hastalarin 87’si erkek, 67’si kiz ve erkek/kiz oran1 1.3 saptandi. Bu
oran yayinlardaki ile uyumlu idi (150,151). Ulkemizde yapilan calismalarda
erkek/kiz oran1 1 ve 2.1 olarak degismektedir (19,152).

Prenatal, natal ve postnatal dénemde beyin gelisimini etkileyen pek cok
hastalik ve durum SP’ye yol acgabilmektedir. Risk faktorii sayis1 arttikca SP gelisme
riski artmaktadir (18). Serebral palsi multiple risk faktorlerine bagh gelisebilecegi
gibi baz1 hastalarda tanimlanabilir bir neden bulunamamaktadir (23). Serebral palsi
etyolojisi tilkelere ve SP tipine gore de degisiklik gostermektedir. Gelismis tlilkelerde
prematiirelik ilk siray1 alirken, dogum kosullar1 iyi olmayan iilkelerde dogum ve
sonrasindaki  billuribin ensefalopatisi, perinatal asfiksi, SSS enfeksiyonu,
serebrovaskiiler olaylar daha fazla rol oynamaktadir (3). Von Wendt ve ark. (153)
SP’li hastalarin % 13'linde etyolojik bir neden saptanmadigi, %32'sinde prenatal,
%?36'sinda perinatal, %19'unda ise postnatal nedenlerin saptandig1 bildirdiler. Baska
bir ¢alismada ise SP hastalarin %25’inde hicbir risk faktorii saptanmazken, ve
prematiir dogum, maternal hastalik, dogumda indiiksiyon uygulanmasi ve diisiik
apgar skorunun en sik saptanan risk faktorii oldugu bildirilmistir (22). Hindistan’da
yapilan ¢aligmada etyolojide hastalarin %?25’inde antenatal, %23’linde postnatal
nedenler saptandigi, %43.3’linde dogum asfiksisi, %25.2’sinde yenidogan ndbeti,
%21.6’sinda yenidogan sarilig1, %20.4’tinde DDA, %14.6’sinda neonatal septisemi,
%13.2’sinde prematiirelik oldugu bildirilmistir (154). Bizim ¢alismamizda hastalarin
%69.4’tinde natal, %47.4linde prenatal, %45.5’inde postnatal nedenler saptandi.
Hastalarin %7.8’inde ise risk faktorli saptanmadi. En sik saptanan risk faktorii natal
nedenlerdi. Natal doneme ait risk faktorii olan, 6zellikle de zor dogum ve perinatal
asfiksi Oykiisii olan bebeklerin néromotor gelisimlerinin diizenli olarak takip

edilmesi tan1 ve tedavideki gecikmeleri Onleyebilir.
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Artmis DDA ve prematiir riski nedeniyle cogul gebelikte SP riski artmaktadir
(26,29). Avustralya’da yapilan bir ¢calismada ¢ogul gebeliklerle SP arasinda iligki
oldugu bildirilmektedir. Bu calismada hastalarin %29.3’tinde gebelikte kanama
Oykiistiniin bulundugu ve kontrol grubu ile kiyaslandiginda SP ile iligkili oldugu
bildirilmistir (155). Serebral palsi gelisme riskinin dogum agiriligi 10 persentilin
altindaki cocuklarda 4-6 kat, tekil gebeliklere gore ikiz gebeliklerde 5, iigiiz
gebeliklerde 19 kat arttig1 bildirilmistir (118). Baska bir calismada ablasyo plesanta
ve preeklampsi SP igin risk faktorii olarak saptanirken, annede kanama SP ile iliskili
saptanmamustir (26). Maternal kanama direkt SP ile ile iligkili olmasa bile antenatal
komplikasyonlara bagli olarak SP riskini arttirdig: diisiiniilebilir.

Isveg’te yapilan bir calismada dzellikle DDA ve 32 haftadan kiiciik prematiir
infantlarda SP riskinin yliksek oldugu bildirilmektedir (26). Bat1 ve kuzey Avrupa
tilkelerinde en 6nemli risk faktorii prematiirelik olarak bildirilirken, Avusturalya ve
dogu iilkelerinde natal ve postnatal nedenler 6ne c¢ikmaktadir (151,154,155).
Ulkemizdeki ¢alismalarda da SP’li hastalarin ¢ogunlugunu matiir bebeklerin
olusturdugu bildirilmektedir (19,152). Ulkemizde 102 SP’li hasta ile yapilan bir
calismada hastalarin %78’inin matiir, yaklasik yarisinin normal kiloda, sadece
%5.1°1nin 1500 gram altinda dogdugu bildirilmistir (152). Invitrofertilizasyon (IVF)
gebelik direkt SP riskini arttirmamakta, ancak ¢ogul gebelik sikligini, prematiir ve
DDA riskini arttirmaktadir (156). Calismamizda DDA ve prematiirelik en sik natal
risk faktoriiydii. Hastalarin %50’si normal 2500 gramin dstiinde, %14.3’4 1500
gramin altinda, %33.8’1 1500-2499 gram dogmustu.Hastalarin %355.2°si matiir,
%44.8°1 prematiir idi. Hastalarin ancak %1.3’linde IVF gebelik oykiisii vardi.

Kiiciik anne yas1 (<20 yas) ve ileri anne yas1 (>35 yas) SP ile iligkili oldugu
bildirilmistir (26,60). Bizim ¢alismamizda anne dogum yasi hastalarin %85.7’sinde
19-35 yas arasinda idi. Calismamizda perinatal asfiksi (%33.1) ise en sik postnatal
risk faktoriiydii. Intrakranial kanama (%35.8) ve sepsis (%5.8) diger sik saptanan
postnatal risk faktorleri idi. Hastalarin %23.4’linde yenidogan sarilig1 dykiisii vardi
ve %16.7’sine kan degisimi uygulanmist.

Serebral palsi etyolojisinde dogum asfiksisi  %10-%28 arasinda
bildirilmektedir (27,157). Bizim c¢alismamizda perinatal asfiksi %33.1 sikliginda

saptand1. Perinatal asfiksi oranin yiliksek olmasi hasta dosyalar1 taranarak ve
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ailelerden alinan anamneze gore perinatal asfiksi tanisinin konulmasina bagh
olabilecegi gibi iilkemizde dogum sartlariin yeterli olmadigmin bir gdstergesi
olabilir. Tirkiye’de 1ise bu oran hastalarin %45.9 olarak bildirilmistir (158).
Nijerya’da yapilan bir calismada hastalarda en fazla postnatal risk faktoriiniin
saptandigi ve hastalarin %42.7’sinde dogum asfiksisi, %12.6’sinda yenidogan
sarthi@l, %11.9’unda yenidogan ndbeti Oykiisii oldugu bildirilmistir (159).
Ispanya’da yapilan baska bir calismada ise hastalarin %27.2’sinde neonatal sarilik,
%24’ linde dogum asfiksisi, %10’ununda sepsis saptanmistir (160). Powell ve ark.
(161) ise ventilatorde kalma siiresi ve grade III/IV intrakranial kanamanin SP i¢in
onemli bir risk faktéri oldugunu bildirdiler. Ayrica yenidogan yogun bakim
linitesine yatan hastalarda SP daha fazla saptanmistir (162). Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin  %83.1’inde yenidogan {initesinde yatis, %31.2’sinde yenidogan
doneminde ventilatore baglanma Oykiisii vardi. Calismamizda yenidogan {initesinde
yatis ve ventilatore baglanma oranimin yiiksek olmasi natal nedenlerin yiiksek
olmasina bagli oldugu diisiiniildii.

Serebral palsi klinik formlarindan en sik goriileni spastik SP’dir. Diskinetik
ve miks tip SP ¢ok az oranda goriilmektedir (64,65). Ancak spastik tip SP’nin alt
tipleri olarak, en sik grup hakkinda kuadripleji, dipleji ve hemipleji olarak farkl
veriler vardir (65,163). Hindistan (93) ve Israil’den (90) yapilan iki calismalarda ise
en sik spastik kuadripleji (sirast ile %45.1, %55) saptanmustir. Cin’de ise %32.9 ile
en sik diplejik SP tipinin goriildiigli bildirilmistir (164). Calismamizda da hastalarin
cogunlugunu (%91.6) spastik SP’li hastalar olusturmaktaydi. Hastalarin %36.4’1
kuadriparezik, %28.6’s1 diplejik ve %26.6’s1 hemiparezik, %5.2’si diskinetik,
%1.9’u ataksik, %1.3’i ise miks tipte SP idi. Spastik SP’de en sik goriilen alt tip
kuadripareziydi. Miadinda doganlarda spastik hemiparezi ve spastik kuadriparezi,
prematiir doganlarda ise spastik dipleji ve spastik kuadriparezi daha fazla goriilen SP
tipleri idi. Calismamizda en fazla norolojik bulgu kuadriparezik tipte saptandi.
Hemiparezik hastalarin  %90.2°si, diplejik hastalarin = %56.8’1, kuadriparezik
hastalarin ise sadece %1.8’1 yiiriiyebiliyordu. Diskinetik, ataksik ve miks tip SP
hastalarinin higbiri yliriiyemiyordu.

Norogoriintilleme SP tanist i¢in gerekli degildir. Ancak SP patogenezi,

serebral lezyonun yeri ve olus zamani, hatta prognozu agisindan bilgi vermektedir
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(80). Amerikan Noroloji Akademisi ve Cocuk Norolojisi Dernegi Uygulama
Komitesi’nin 2004 yilinda SP’li tiim ¢ocuklarda rutin norogoriintiileme ozellikle
MRG o6nermektedir (83). Ciinkii CT 6zellikle serebral malformasyonlar1 ve PVL’yi
saptamada yetersiz kalmaktadir (77). Beyin MRG’sinde en sik saptanan bulgular
PVL, beyaz ve gri cevher lezyonlar1 ve serebral malformasyonlar oldugu
bildirilmektedir (148,165). Avrupa Serebral Palsi grubunun 8 Avrupa merkezinde
yapilan ¢aligmasinda hastalarin %88.3’linde anormal MRG bulgusu saptanmistir. En
fazla saptanan bulgular PVL (%42.5), bazal ganglion hasar1 (%12.8) ve
kortikal/subkortikal hasar (%9.4) (83). Bizim c¢alismamizda hastalarin %96.1’inde
MRG bulgusu vardi, %3.9’unda ise MRG normaldi. En sik goriilen MRG bulgusu
hem matiir ve hem prematiir hastalarda PVL (%84.4) ve serebral malformasyon
(%19.4) idi. Hastalarin %14.9’unda non spesifik bulgular, %12.9’unda yiizeyel gri
cevher, %5.1’inde diffiiz gri cevher, %4.5’inde derin gri cevher hasari ve %4.5’inde
infarkt saptandi. Infarkt1 olanlarda en fazla orta serebral arter tikamklig1 vardi. Tiim
SP tiplerinde en sik bulgu PVL idi.

Serebral palside temel bozukluk motor gerilik olmasina karsin zedelenme
yalniz motor alanla siirli degildir. Sinir sistemi ile ilgili diger bozukluklar da
goriilebilmektedir. Serebral palside epilepsi %15-90 sikliginda, daha cok genetik ve
perinatal faktorlere bagli oldugu bildirilmektedir (88,148). Beyindeki gelisimsel
anomali, kromozom anomalisi, intrauterin enfeksiyon ve perinatal asfiksi eslik eden,
ailede epilepsi olan SP’li c¢ocuklarda epilepsi daha sik goriilmektedir (88,156).
Calismamizda hastalarin %61’°inde epilepsi vardi. Hastalarin %44.7’sinde nobetler 1
yastan Once baslamisti. Yenidogan doneminde konviilziyon Oykiisii, mikrosefalisi
olanlarda epilepsi daha fazla idi (p<0.05). Epilepsisi olan hastalarda olmayanlara
gore yenidogan nobet Oykiisii ve mental gerilik daha sik saptandi. Epilepsi en fazla
kuadriparezik tipte saptandi. Spastik kuadriparezi en sik goriilen nobet tipi JTK,
spastik diplejide jeneralize tonik iken, spastik hemiparezide kompleks parsiyel ndbet
en sik nobet tipiydi. En sik saptanan EEG bulgusu diken-dalga aktivitesiydi.
Hastalarin %19.1’inde nobetler direngli idi ve bu hastalarda infantil spazm tanisi
daha sikt1 (p<0.001). Nobetlerin tedaviye yaniti ile SP tipi arasinda iligski saptanmad.
Epilepsisi olan hastalarda olmayanlara goére yiiriime potansiyeli daha diisiiktii

(p<0.05).
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Nobetler hastalarin yaklasik yarisinda 1 yasta baglamakta ve yenidogan
doneminde nobet gecirme ile iliskili saptanmaktadir (166). On yedi merkezli 9654
SP’li hasta ilizerinde yapilan bir ¢aligmada hastalarin %35’inde epilepsi oldugu, en
fazla diskinetik ve bilateral spastik SP’li hastalarda saptandigi bildirildi. Epilepsisi
olan hastalarin %53.7’si desteksiz yiiriiyemezken, epilepsisi olmayan hastalarin
%18.3’1i desteksiz yiiriiyemiyordu (167). Ulkemizde 74 SP hastas: ile yapilan bir
calismada hastalarin %41.9’unda epilepsi oldugu ve %51’inde nobetlerin 1 yasindan
once bagladig: bildirilmistir. En fazla spastik kuadriparezide nobetler saptanirken en
stk goriilen nobet tipi JTK idi. Epileptik olan hastalarin %90.3’iinde ve epileptik
olmayanlarin %39.5’inde EEG anormallikleri saptand1 (91).

Serebral palsili hastalarda g¢esitli derecelerde kognisyonda bozulma
olmaktadir (4). Mental gerilik SP’li hastalarin %30-50’sinde bulunmaktadir ve SP
tipiyle iliskilidir. Spastik diplejide kortikal gri cevher genelde korundugu igin
kognitif fonksiyonlar hafif etkilenirken, spastik kuadriparezide daha fazla ve daha
ciddi mental gerilik goriilmektedir (88). Hemiparezik SP’lilerin yaklagik yarisinin
normal zekaya sahip oldugu bildirilmektedir (168). Epilepsisi olan hastalarda mental
gerilik siklig1 artmaktadir (95). Bizim ¢aligmamizda hastalarin tiimiinde néromotor
gelisim geriligi vardi. Hastalarin %54.5’inde degisik derecelerde mental gerilik
vardi. Zeka geriligi en fazla spastik kuadriparezik SP tipinde saptandi. Epilepsisi olan
hastalarda olmayanlara gore mental gerilik daha fazla idi (p<0.05). Epilepsinin
mental geriligi olanlarda daha fazla oldugu sdylenebilir.

Motor, zeka geriligi, duyusal bozukluklar gibi cesitli nedenlere bagli olarak
SP’li hastalar iletisim gli¢liigli yasamakta ve davranmig problemleri de normal
populasyon ile karsilagtirildiginda SP’li olgularda daha sik saptanmaktadir. Yapilan
calismalarda davranis problemlerinin %25-60 oraninda eslik ettigi saptanmugtir (169-
171). Epilepsi, sinirlt yiirlime yetenegi, isitme kaybi ve entellektiiel bozulma olan
SP'li ¢cocuklarda davranig sorunlarmi daha fazla goriilmektedir. Avrupa'da yapilan
SPARCLE calismasinda dikkat giicliigii, cekingenlik, saldirgan davranig ve depresif
belirtiler en fazla saptanan davranig problemleri oldugu bildirilmistir (171). Bizim
calismamizda hastalarin %11’inde davranis sorunlar1 vardi. Otistik bulgular (%5.8)

ve sinirlilik (%3.9) en fazla goriilen davranis sorunlari idi.
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Oftalmolojik sorunlar SP’li hastalarin yarisindan fazlasinda goriilmektedir.
Refraksiyon kusuru ve strabismus en fazla saptanan sorunlardir (84,98,99,154).
Caligmamizda hastalarin  %68.2’sinde oftalmolojik sorun vardi. En sik saptanan
bulgular strabismus (%48), kirma kusuru (%12.9) ve nistagmus (%12.3) idi.
Oftalmolojik sorunlar en fazla spastik kuadriparezik tip SP’de vardi. Serebral palsili
hastalarda tam bir oftalmolojik muayene yapilmasi ve okiiler problemlerin tespit
edilerek tedavi edilmesi Onemlidir. Fiziksel engele goz problemlerin eklenerek
hastalarin hayat kalitesinin olumsuz etkilenmesi dnlenmelidir.

Isitme kayb1 SP’li hastalarda %7-15 sikliginda goriilmektedir (100,101,151).
Calismamizda hastalarm %9.1’inde isitme kaybi saptandi. Isitme kaybinmn erken
teshis ve tedavisi Onemlidir. Erken isitme kaybi tanisi konulup erken egitim
baslanmayan g¢ocuklarin lisan gelisimine paralel olarak zihinsel, sosyal ve ruhsal
gelisimleri de olumsuz etkilenmektir.

Serebral palsili ¢cocuklarda beyindeki motor lezyon bilissel, duyu ve algi
eksikligine bagl olarak degisik derecelerde konusma ve dil sorunlari (hig
konusamama, dizartri, artikiilasyon bozuklugu, fonasyon bozuklugu) ortaya
cikabilmektedir. Avrupa'da biiyiik bir niifus tabanli 6rnek alinan verilerde SP'li
cocuklarin% 60 ¢esitli iletisim sorunu oldugunu gostermektedir (172). Dil gelisim ve
konusma sorunlar1 siklig1 %28 ile %60 arasinda degismektedir (151,173,174). Bizim
calismamizda dil ve konusma sorunlar1 %79.9 sikliginda idi ve en sik kuadriparezik
SP’lilerde saptandi. Konusma sorunlart daha ¢ok oromotor fonksiyon bozuklugu olan
SP’li hastalarda goriilmektedir (175). Bizim ¢alismamizda da oromotor fonksiyon
bozuklugu %48.7 hastada saptandi.

Serebral palsili ¢ocuklarda beslenme bozuklugu ve malnutrisyon normal
popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. Bu ¢ocuklarda motor gerilik oral motor
yetersizlik, yeterli kalori alamama, hareketsizlik, spastisite ve beslenme gii¢liigiine
bagli olaral %80-90’1nda malnutrisyon gelismektedir. Sullvian ve ark. (176) kronik
norolojik  hastalifi  olan c¢ocuklarin  %?28’inde salya akmasi, %22’sinde
kusma,%56’sinda bogulma, %78’inde konusma bozuklugu saptadilar. Hastalarin
%8’1 nazogastrik tiip ile besleniyordu. Giudice ve ark. (105) 58 SP’li cocugun
%92 sinde GIS semptomlar1 saptadi. Hastalarin %60’ inda yutma giigliigii, %32 sinde

reglirjitasyon-kusma, %32’sinde karin agrisi, %41’inde kronik akciger aspirasyonu
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ve %74’linde kronik konstipasyon vardi. Tiirkiye’de 120 SP’li hastada yapilan bir
calismada ise hastalarin %30.6’sinda sialore, %25’inde konstipasyon, %19.2’sinde
yutma giicliigii ve %21.7’sinde beslenme bozuklugu saptandi. GIS sorunlari ve
beslenme bozuklugu KMIO’i agir olan hastalarda daha fazla idi. Ogiin icin harcanan
zaman beslenme bozuklugu olanlarda ¢ok daha uzundu (177).

Calismamizda %40.9 hastada malnutrisyon saptandi. Oromotor disfonksiyon
ve malnutrisyon en fazla spastik kuadriparezide idi. Sadece 2 hastaya gastrostomi
uygulanmisti. Salya akmasi, ¢igneme ve yutma gii¢liigii en fazla kuadriparezik SP’de
saptand1. Serebral palsili cocuklardaki beslenme bozukluklar1 diger kronik pediatrik
hastaliklara gére daha az tanimlanmakta ve tedavi edilmektedir (178). Oromotor
disfonksiyon olan hastalarda beslenme i¢in ayrilan zaman normal ¢ocuga gore ¢ok
daha uzun olmakta ve annenin ¢ok zamanini almaktadir. Bu nedenle ailenin en
onemli sorunlarindan biri olmaktadir. Ayni zamanda dental problemler yeme
glicliigli ve asir1 salya akmas: ile iliskili olarak SP’li ¢ocuklarda goriilebilmektedir
(115). Calismamizda dis sorunlar1 hastalarin %22.1’inde vardi ve en fazla spastik
kuadriparezide saptand1 (p<0.001).

Serebral palside kaslari germe yetersiz olur ve spastisiteye bagli olarak
kontraktiirler gelisir (179). Kas giicsiizliigii, spastisite ve kontraktiirlere bagl olarak
cocuk biiytidiikkge kemik deformiteleri gelisir (66) Ekin deformitesi spastik serebral
palsili hastalarda en sik goriilen kas-iskelet anormalliktir. Ekinovarus deformitesi
ekinovalgusa gore daha az goriilmektedir ve spastik serebral palsili hastalarin %
20'sinde goriilmektedir (180). Lordoz artmasi, kifoz ve skolyoz SP’de siklikla
goriilmektedir ve adolesan donemde siklig1 artmaktadir. Serebral palsili hastalarda
skolyoz sikligi %21-%76 arasinda bildirilmektedir (181,182). Calismamizda
ortopedik sorunlar hastalarin %38.3’tinde vardi. Pes ekinovarus (%11.7) ve skolyoz
(%9) en fazla goriilen ortopedik sorunlardi ve en fazla kuadriparezik SP’de saptandi.
Hastalardaki ortopedik problemlerin tedavi edilmesi yliriime potansiyeli olan bir
cocukta fonksiyonel ambulasyon gelistirilmesi, ambulatuvar olmayanlarda ise
oturma kolaylastirilmast hijyen iyilestirilmesi ve agrinin 6nlenmesi agisindan
onemlidir. Ortopedik diizeltme ameliyat1 6 yastan sonra yapilmasi Onerilmektedir

(66).
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Serebral palsili ¢ocuklarda mental durum diizeyleri, kullandiklar1 ilaclar ve
epilepsiye bagh olarak uyku bozuklugu siklig1 artmaktadir. Ayn1 zamanda ciddi uyku
bozuklugu olan ¢ocuklarin giindiizleri saldiganlik, uyumsuzluk ve hiperaktivite gibi
davranis sorunlarinin daha fazla oldugu bildirilmistir (183). Calismamizda %17.5
sikliginda uyku bozuklugu saptandi ve en fazla kuadriparezik SP’de idi (p<0.001).

Serebral palsi hastalarda diger sistemlere ait bozukluklar da
goriilebilmektedir. Calismamizda hastalarin  %7.1°inde iiriner sistem sorunu,
%5.8’inde endokrin bozukluk saptandi. Hastalarin  %56.5’inde idrar-gaita
inkontinans1 vardi. Spastik SP’li hastalarda detriisor kas spastisitesine bagli olarak
diisiik kapasiteli irritabl mesane gelisebilir. Uriner inkontinans hastalarin yaklasik
dortte birinde goriilmektedir Alt1 yasinda tetraplejik SP’lilerin %541, hemiplejik ve
diplejik SP’lilerin %801 idrar kontinansini1 kazanabilmektedir (184). Ayni1 zamanda
SP’li ¢ocuklarda iiriner enfeksiyon riski artmistir (126). Serebral palsili ¢ocuklarda
endokrin bozukluklar 6zellikle erken ve gec puberte bildirilmektedir (123,124).

Serebral palsinin prognozu SP tipi, siddeti, eslik eden mental gerilik, epilepsi,
malnutrisyon olup olmamasina ve rehabilitasyon olanaklarindan yararlanma
durumuna gore degisir. Hastalarin ¢ogu erigkin yasa kadar yasayabilir. Serebral palsi
tanis1 kondugunda ailenin en 6nemli kaygisi ¢cocugun yiirliyiip yliriiyemecegidir.
Yiiriime icin en iyi belirleyici iki yasa kadar desteksiz oturma ve ilkel reflekslerin 18
aya kadar kaybolmasidir (65). iki yasina kadar desteksiz oturabilen hastalarin
ylirime potansiyeli yiiksek olmakta ve hemiparezik SP’lilerin ¢ogu bagimsiz
yuriiyebilmektedir (126). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak hemiparezik
hastalarin ve ii¢ yasindan Once desteksiz oturabilen hastalarin yiirlime sansinin
yiiksek oldugu saptanmistir (p<<0.001).

Serebral palsili hastalarinda hareket bozuklugun siddeti igin spesifik bir kriter
bulunmamaktadir. Onceki siniflandirma sistemlerinde genellikle yiiriime yetenegine
gbre hafif, orta agir olarak derecelendirilmekte idi (128). Palisano ve ark. (8)
tarafindan 1997°de gelistirilen ve 2007°de gozden gegirilen KMIO fazla zaman
almayan, kullanimi kolay ve oOzel bir egitim gerektirmeyen bir siiflamadir.Bes
diizeyde degerlendirilen KMIO fonksiyonel kisitlamalara, elle tutulan hareketlilige
yardimci araglara (yiiriiteg, koltuk degnegi ya da baston) ya da tekerlekli araglara

olan ihtiyaca ve daha az olarak da hareketin kalitesine dayanmaktadir. Diizey 1’de
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cocuk en yliksek islev diizeyine sahip olup, minimal fonksiyon kayip vardir ve
toplumsal ortamlara katilma yetenegine sahiptir. Diizey 5’te ise hasta tamamen
bagimlidir ve tekerlekli sandalye ile taginabilir (8). Hastalarin yaris1 diizey 4 ve 5’te
saptanmakta ve bu diizeydeki hastalarin ¢ogunlugunu kuadriparezik tip SP
olusturmaktadir (185,186). Hastalarin KMIO diizeyine gore eslik eden problemlerin
de siklig1 degismektedir.Yapilan calismalarda KMIO diizeyi arttikga eslik eden
bozukluklar ve bunlarin agirligimin arttigi, zeka geriligi, isitme kaybi, gorme
bozukluklari, konugsma bozukluklar1 ve epilepsi gibi komorbiditelerin SP tipi ve
KMIO diizeyleri ile iliskili oldugu saptanmistir (187,188). Ancak literatiirde ¢ok
fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda hastalarin yaklasik yarisinin KMIO
diizeyi 4 ve 5 idi. Diizey 5 en fazla spastik kuadriparezik hastalarda (%36.4)
saptandi. Kaba motor islev diizeyi agir olan hastalarda eslik eden sorunlar o kadar
fazla idi. Mental gerilik, konusma bozuklugu, oromotor disfonksiyon, malnutrisyon,
uyku bozuklugu, dis sorunlar1 ve sik enfeksiyon gecirme en fazla diizey 5°te
saptand1. Epilepsi ve EEG bulgusu en fazla diizey 5°te saptanmasina karsin
ndbetlerin tedaviye yamti ile KMIO diizeyleri arasinda iliski saptanmad.
Calismamizda KMIO diizeyi ile IEIMIO arasinda pozitif korelasyon vardi. KMIiO
diizeyi agirlastikga IEMIO diizeyi de agirlasmaktaydi. Ilk kez Beckung ve
Hagberg’in (10) ¢aligmasinda KMIO diizeyi ile IEMIO diizeyi arasinda giiglii bir
korelasyon saptandigi bildirildi. Bu da hastanin kaba motoru ne kadar etkilenirse ince
motorun da paralel olarak etkilendigini gostermektedir. Towsley ve ark. (189) KMIO
diizey 1,2,3’te en sik goriintiileme bulgusu PVL, diizey 4’te nonspesifik ve diizey
5°te ise diffiiz gri cevher hasari idi. Siddetli SP (KMIO diizey 4-5) gri cevher hasar
ile iliskili saptadilar. Calismamizda MRG ile KMIO arasinda iliski saptamadik. Tiim
KMIO diizeylerinde en stk MRG bulgusu PVL idi.

Kaba Motor Islev Olgegi gerek arastirmalarda gerekse klinikte ortak bir dil
olusturmasi nedeniyle kullanimi1 giderek yayginlagsmaktadir (129,190). Serebral
palsili ¢ocuklarda KMIO’niin motor prognozu belirlemede iyi bir belirleyici oldugu
bildirilmektedir (129,187,188). Hastalarda gelisebilecek sorunlar (zeka geriligi,
ortopedik sorunlar) i¢in uyarici olabilecegi gibi tedavinin planlanmasinda da
klinisyene yon vermektedir (11,12). Ancak bazen motor fonksiyonun belirli bir

diizeye uymadig1 ve ozellikle seviye 1 ve 2’de hatalar olabilecegi belirtilmektedir.
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Buna bagl olarak ileri motor prognozu Ongoériide yanilgiya neden olabilecegi
bildirilmektedir (128). Baska bir ¢alismada ise KMIO niin SP’li ¢cocuklarin fiziksel
yasam kalitesini tahmin etmede iyi bir belirleyici olabilecegi, ancak ileriki
psikososyal yasam kalitesi hakkinda belirleyici olmadigi belirtilmektedir (191).
Biiyilk randomize prospektif calismalarla KMIO'iin prediktif gecerligini
degerlendirilmesi uygun goziikmektedir (133).

Tedavi 0-2 yas arasindaki SP’li ¢ocuklada tedavi fizyoterapi, infant
stimiilasyonu, pozisyon verme ve ebeveyn egitimi olmalidir. Diskinezilerin basladig,
spastisitenin sorun haline geldigi 2-5 yas doneminde kas tonusunu azaltict yontemler
yapilmalidir. Hijyen, oturma ve bakim sorunlari, agr1 ve spastisiteye ikincil
sorunlarin ortaya ciktigt 5 yasin lstiindeki ortopedik cerrahi girisimler gerekli
olabilir (70). Calismamizda hastalarin %86.4’iine fizik tedavi uygulaniyordu, %8.4’1
ortez-protez kullaniyordu. Hastalarin %51.3’1 6zel egitim alirken, %29.9’u higbir
egitim almiyordu. Hastalarin sadece %1.9’u konusma terapisi aliyordu. Fizik
tedaviye egitimden daha fazla dnemsendigi, konusma bozuklugun en sik saptanan
bozukluk olmasina karsin géz ard1 edildigi goriilmektedir.

Sonug olarak ¢alismamizda SP’ye motor bozukluga siklikla epilepsi ve diger
bozukluklarin eslik ettigi ve kaba motor islev diizeyi agir olan ¢ocuklarda bu
bozukluklarm fazla oldugunu saptadik. Kaba Motor Islev Olgegi’nin hastalarda
gelisebilecek epilepsi ve diger bozukluklar i¢in uyarici olabilecegi gibi tedavinin
planlanmasinda da klinisyene yon verebilecegi diigiiniilmektedir. Serebral palsi hayat
boyu devam eden bir bozukluktur. Motor prognozu belirlenmede gerek aile gerekse
hekim i¢in daha objektif, kolay uygulanabilen ve zaman almayan bir siniflandirma

olan KMIO niin kullanilmasinin uygun olacagim diisiinmekteyiz.
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6. SONUC ve ONERILER

. Calismaya alinan hastalarin 87’si (%56.5) erkek, 67’si (%43.5) kizd.

Erkek/kiz oran1 1.3 idi.

Hastalarin %55.2’s1 matiir, %44.8’1 prematiir dogmustu.

Hastalarin 73’iinde (%47.4) prenatal, 100’iinde (%64.9) natal, 68’inde
(%44.1) posnatal risk faktorii saptandi. En fazla saptanan risk faktorii natal
doneme aitti. On iki (%7.8) hastada risk faktorii saptanmadi.

Hastalarda en sik goriilen prenatal risk faktorii annede hastalik (9%10.4), ¢cogul
gebelik (9%9.7) ve maternal kanama (%9.1) idi.

En sik natal risk faktorii DDA (%48) ve prematiirelik (%44.8) idi.

En sik postnatal risk faktorii perinatal asfiksi (%33.1) idi.

Hastalarin %36.4’1 kuadriparezik, %28.6’s1 diplejik, %26.6’s1 hemiparezik,,
%035.2’s1 diskinetik, %1.9’u ataksik, %1.3’1i mikst tip SP idi.

Matiir dogan hastalarda spastik hemparezi ve spastik kuadriparezi, prematiir
doganlarda ise spastik dipleji ve spastik kuadriparezi en sik idi.

Hastalarin tiimiinde néromotor gelisim geriligi vardi. Hastalarin %39.6’s1
desteksiz oturamiyor, %59.4°1i yiiriiyemiyordu. Ug yasindan 6nce desteksiz
oturabilen hastalarin %701 6 yasindan 6nce yiirlimiistii (p<0.001).

Hastalarin %44.2’sinde mikrosefali vardi ve en fazla spastik kuadripazik
hastalarda saptandi.

Hastalarin %96.1’inde MRG bulgusu vardi. Gerek prematiir gerekse matiir
dogum Oykiisii olan hastalarda ve tiim SP tiplerinde en sik gorilen MRG
bulgusu PVL idi.

Hastalarda en sik eslik eden bozukluklar dil ve konusma bozuklugu (%79.9),
oftalmolojik sorunlar (%68.2), epilepsi (%61), mental gerilik (%54.5),
oromotor disfonksiyon (%44.8) ve malnutrisyon (%40.9) idi. Ortopedik
sorunlar en fazla diplejik hastalarda saptandi. Dil ve konusma bozuklugu,
oftalmolojik sorunlar, epilepsi, mental gerilik, oromotor disfonksiyon ve
malnutrisyon en fazla kuadriparezik tip SP’de saptandi.

Epileptik hastalarda nobet balama yas1 1-180 ay arasinda degismekteydi,

%44.7’sinde ndbetler 1 yastan nce baslamist1. Infantil spazm Sykiisii olan
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hastalarda nobetler daha erken yasta baslamisti ve bu iliski istatiksel olarak
anlamli idi (p<0.001).

Cinsiyet, dogum kilosu, yenidogan {initesinde yatis, neonatal ventilasyon ve
HIE ile epilepsi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi
(p>0.05). Yenidogan doneminde konviilziyon oykiisii ve mikrosefalisi olan
hastalarda epilepsi daha fazla idi (p<0.05). Epilepsisi olanlarda yliriimeyen
hasta sayist epilepsisi olmayanlara gore daha fazla idi (p<0.05). Epilepsisi
olan hastalarda MRG bulgusu epilepsisi olmayanlara gore daha fazlaydi
(p<0.05).

Hastalarin %51.9’unda tek tip nobeti varken, %9.1’inde birden fazla ndbet
tipi vardi. Jeneralize tonik ve JTK en fazla goriilen nobet tipleriydi. Spatik
kuadriparezi en sik goriilen nobet tipi JTK, spastik diplejide jeneralize tonik
iken, spastik hemiparezide kompleks parsiyel nobet en sik nébet tipiydi.
Epilepsisi olan hastalarin %37.2’sinde, epilepsisi olmayanlarin %5’inde EEG
bulgusu vardi. En sik saptanan EEG bulgusu diken-dalga aktivitesiydi.
Hastalarin %19.1’inde nobetler direngli idi. Nobetlerin tedaviye yaniti ile SP
tipi arasinda iligki saptanmadi (p>0.05). Hastalarin %17’sinde infantil spazm
tanis1 vardi. Infantil spazm Sykiisii olanlarda olmayanlara gdre ndbetler daha
direncliydi (p<0.001).

Hastalarin tiimiinde ndromotor gelisim geriligi vardi. Hastalarin %54.5’inde
mental gerilik vardi. Epilepsisi olan hastalarda olmayanlara gore mental
gerilik daha fazla idi (p<0.001).

Hastalarin %79.9’unda konusma bozuklugu vardi. Konusmasi yasitlari ile
uyumlu olan hastalarin timii spastik diplejik ve hemiparezik tip SP idi.
Konusma bozuklugu en fazla spastik kuadriparezik tip SP’de saptandi.
Konusma bozuklugu en fazla KMIO’i diizey 5’te idi (p<0.001).

Hastalarin 2’si (%1.3) gastrostomi ile besleniyordu. Hastalarin %38.9’unda
salya akmasi, %34.4’linde ¢igneme gli¢liigii, %32.4’linde yutma giicliigii
vardi. Oromotor disfonksiyon en fazla spastik kuadriparezik tip SP’de idi.
Salya akmasi, yutma ve ¢igneme giigliigii en fazla KMIQ’ine gore diizey 5’te

idi (p<0.001).



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

84

Hastalarin = %40.9’unda malnutrisyon saptandi ve en fazla spastik
kuadriparezik hastalarda vardi. Malnutrisyon en fazla KMIO diizey 5’te idi
(p<0.001).

Oftalmolojik sorunlar hastalarin %68.2’sinde vardi. En sik saptanan bulgular
strabismus (%48), kirma kusuru (%12.9) ve nistagmus (%12.3) idi.
Oftalmolojik sorunlar en fazla spastik kuadriparezik tip SP’de ve KMIO
diizey 5’te saptandi.

Hastalarin %9.1’inde isitme kaybi tespit edildi.

Ortopedik sorunlar hastalarin %38.3’linde vardi. Pes ekinovarus ve skolyoz
en fazla goriilen ortopedik sorunlardi ve en fazla kuadriparezik SP’de ve
KMIO diizey 5°te saptandh.

Hastalarin %11’inde davranis sorunlart vardi. Otistik bulgular ve sinirlilik en
fazla goriilen davranig sorunuydu.

Hastalarin  %17.5’inde uyku bozuklugu saptandi. En fazla spastik
kuadripazideydi (p<0.001).

Hastalarin %5.8’inde endokrin bozukluk, %7.1’inde {riner sistem sorunu
saptandi.

Dis sorunlar hastalarin %22.1’inde vardi ve en fazla spastik kuadriparezide
saptandi (p<0.001).

Hastalarin %18.8’inde sik enfeksiyon gecirme Oykiisii vardi ve en fazla
spastik kuadriparezide saptandi (p<0.001).

IEIMIO’ine gore hastalarin %14.9°u diizey 1, %16.2°si diizey 2a, %16.8’i
diizey 2b, %3.9’u diizey 3a, %8.4’1 diizey 3b, %11.6’s1 diizey 4a, %5.8°1
diizey 4b, %22.1°1 diizey 5 idi. Spastik kuadriparezilerin %51.8°1 diizey 5 idi.
KMIQ’ine gore hastalarin %7.8°1 diizey 1, %31.8°1 diizey 2, %8.4°ii diizey 3,
%14.3°1i diizey 4, %37.7’si diizey 5 idi. KMIO diizeyi arttikca ile IEMIO
diizeyinde de artis saptandi ve KMIO diizey ile IEIMIO arasinda pozitif
korelasyon saptand1 (p<0.001).

Dogum kilosu, gestasyon yasi, yenidogan {linitesinde yatis, neonatal
ventilasyon ve perinatal asfiksi ile KMIO diizeyleri arasinda ise istatiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05). Spastik kuadriparezik hastalarin
%87’si diizey 5 idi ve bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p<<0.001).
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Epilepsi, mental gerilik, konugsma bozuklugu, oromotor fonksiyon bozuklugu,
malnutrisyon, en fazla KMIO diizey 5’te idi (p<0.001). Uyku bozuklugu, dis
sorunlar1 ve sik enfeksiyon gecirme en fazla diizey 5 ‘te idi (p<0.05).

Tiim KMIO diizeylerinde en stk MRG bulgusu PVL idi. Beyin MRG
bulgusunun olmas1 ile KMIO diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi (p>0.05).

Epilepsisi olan hastalarda KMIO 4 ve 5 diizeyleri olmayanlara gére daha
fazla idi (p<0.001). EEG bulgusu en fazla KMIO diizey 5°deki hastalarda
saptand1 (p<0.05). Nobetlerin tedaviye cevabi ile KMIO diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05). Status epileptikus
en fazla diizey 5’te idi (p<0.05). Infantil spazm 6ykiisii en fazla diizey 5’te
olmasina karsin aralarinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi
(p>0.05).

Mental gerilik ve epilepsisi olan hastalar en fazla diizey 5’te idi (p<0.001).
Hastalarin %24’ oral baklofen kullaniyordu, %13.6’sina  botoks
uygulanmisti. Hastalarin %86.4’line fizik tedavi uygulaniyordu. Hastalarin
%8.4’1i ortez-protez, %1.9’u gece ateli, %3.9’u ortopedik ayakkabi

kullaniyordu.

. Hastalar1 %51.31 6zel rehabilitasyon merkezine, %14.3’ii normal okula,

%3.9’u normal okul ile birlikte rehabilitasyon merkezine gidiyordu.
Hastalarin %29.9’u ise higbir egitim almiyordu. Sadece 3 (%1.9) hasta

konusma terapisi aliyordu.



10.

86

KAYNAKLAR

Rosenbaum P, Paneth N, Leviton A, et al. A report: the definition and
classification of cerebral palsy April 2006. Dev Med Child Neurol.
2007;109:8-14.

Paneth N, Hong T, Korzeniewski S. The descriptive epidemiology of cerebral
palsy. Clinics in Perinatology. 2006;33(2):251-67.

Shevell MI. The "Bermuda triangle" of neonatal neurology: cerebral palsy,
neonatal encephalopathy, and intrapartum asphyxia. Semin Pediatr Neurol.

2004;11(1):24-30.

Surveillence of Cerebral Palsy in Europe: a collaboration of cerebral palsy
registers. Surveillence of Cerebral Palsy in Europe (SCPE). Dev Med Child
Neurol. 2000;42(12):816-824.

O'Shea TM. Diagnosis, treatment, and prevention of cerebral palsy. Clin

Obstet Gynecol. 2008;51(4):816-28.

Aisen ML, Kerkovich D, Mast J, Mulroy S, Wren TA, Kay RM, Rethlefsen
SA. Cerebral palsy: clinical care and neurological rehabilitation. Lancet

Neurol. 2011;10(9):844-52.

Yakut A. Serebral Palside Yeni Gelismeler. Tirkiye Klinikleri J Pediatr Sci.
2008:4(4):127-38.

Palisano R, Rosenbaum P, Walter S, Russell D, Wood E, Galuppi B.
Development and reliability of a system to classify gross motor function in

children with cerebral palsy. Dev Med Child Neurol. 1997;39(4):214-23.

Krageloh-Mann 1, Petruch U, Weber PM. Avrupa Serebral Palsi Izlem
(SCPE) Grubu Egitim Dosyas1 [CD-ROM]. Tiirk¢e Cevirisi (Hazirlayanlar
Sabiha Aysun, Ayten Yakut), 2008.

Beckung E, Hagberg G. Neuroimpairments, activity limitations, and
participation restrictions in children with cerebral palsy. Dev Med Child
Neurol. 2002;44(5):309-16.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15132251##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22O'Shea%20TM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18981805##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18981805##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21849165
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Beckung%20E%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hagberg%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=(*Beckung%20E%2C%20Hagberg%20G%2C%20%20Dev%20Med%20Child%20Neurol%201992%3B44%3B309-316)
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=(*Beckung%20E%2C%20Hagberg%20G%2C%20%20Dev%20Med%20Child%20Neurol%201992%3B44%3B309-316)

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

87

Dalvand H, Dehghan L, Hadian MR, Feizy A, Hosseini SA.Relationship
between gross motor and intellectual function in children with cerebral palsy:

a cross-sectional study. Arch Phys Med Rehabil. 2012;93(3):480-4.

Bielski RJ. Soft-tissue release for hip subluxation in cerebral palsy: what is
the role in the nonambulatory patient?: commentary on an article by
Benjamin J. Shore, MD, FRCSC, et al.: "Adductor surgery to prevent hip
displacement in children with cerebral palsy: the predictive role of the Gross
Motor Function Classification System". J Bone Joint Surg Am. 2012;94(4):
e27.

Cans C, Surman G, McManus V, Coghlan D, Hensey O, Johnson A. Cerebral
palsy registries. Semin Pediatr Neurol. 2004;11(1):18-23.

Little WJ. On the influence of abnormal parturition, difficult labours,
premature birth, and asphyxia neonatorum, on the mental and physical
condition of the child, especially in relation to deformities. Trans Obstet Soc

Lond. 1862;3:293-344.

Osler W. The cerebral palsies of children. A clinical study for the Infirmary
for Nervous Diseases. Philadelphia, PA, USA: Blakiston, 1899.

Freud S. Die infantile Cerebrallahmung. In: Nothnagel H, ed. Specielle
Pathologie und Therapie, edn IX, part 111. Vienna: Holder; 1897. p.1-327.

Bax M, Goldstein M, Rosenbaum P, et al. Executive Committee for the
definition of Cerebral Palsy. Proposed definition and classification of cerebral

palsy, April 2005. Dev Med Child Neurol. 2005;47(8):571-6.

Surveillance of Cerebral Palsy in Europe. Prevalence and characteristics of
children with cerebral palsy in Europe. Dev Med Child Neurol. 2002;44(9):
633-40.

Serdaroglu A, Cansu A, Ozkan S, Tezcan S. Prevelance of cerebral palsy in
Turkish children betweeen the ages of 2 and 16 years. Dev Med Child
Neurol. 2006;48(6):413-6.

Stanley FJ, Watson L. Trends in perinatal mortality and cerebral palsy in
Western Australia, 1967 to 1985. BMJ. 1992;304(6843):1658-63.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dalvand%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dehghan%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hadian%20MR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Feizy%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hosseini%20SA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22265344
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22336985
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22336985
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22336985
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22336985
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22336985
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cans%20C%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Surman%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22McManus%20V%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Coghlan%20D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hensey%20O%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Johnson%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15132250##

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

88

Winter S, Autry A, Boyle C, Yeargin-Allsopp M. Trends in the prevalance of
cerebral palsy in a population based study. Pediatrics. 2002; 110(6):1220-25.

Stoknes M, Andersen GL, Elkamil Al, et al. The effects of multiple pre- and
perinatal risk factors on the occurrence of cerebral palsy. A Norwegian

register based study. Eur J Paediatr Neurol. 2012;16(1):56-63.

Pschirrer R, Yeomans E. Does asphyxia cause cerebral palsy? Semin

Perinatol. 2000;24(3):215-20.

Australian and New Zealand Perinatal Societies. Consensus statement: The

origins of cerebral palsy. J Paediatr Child Health. 1995;31(4):284-9.

Kréageloh-Mann IK, Hagberg B, Petersen D, Reithmiiller J, Gut E, Michaelis
R. Bilateral spastik cerebral palsy-pathogenetic aspects from MRI.
Neuropediatrics.1992;23(1):46-8.

Thorngren-Jerneck K, Herbst A. Perinatal Factors Associated With Cerebral
Palsy in Children Born in Sweden. Obstet Gynecol. 2006;108(6):1499-505.

Hagberg B, Hagberg G, Beckung E, Uvebrant P. Changing panorama of
cerebral palsy in Sweden. VIII. Prevalence and origin in the birth year period

1991-94. Acta Paediatrica 2001;90(3):271-7.

EPIPAGE Study Group. Predictors of cerebral palsy in very preterm infants:
the EPIPAGE prospective population-based cohort study. Dev Med Child
Neurol. 2010;52(6):e119-25.

Nelson KB. The epidemiology of cerebral palsy in term infants. Ment Retard
Dev Disabil Res Rev. 2002;8(3):146-50.

Bejar R, Vigliocci G, Granajo H, et al. Antenatal origin of neurologic damage
in newborn infants: II. Multiple gestations. Am J Obstet Gynecol
1990;162(5):1230-6.

Stanley F,Blair E, Alberman E. Cerebral Palsies: Epidemiology and Casual
Pathways. London: MacKeith Press, 2000.

Pharoah PO, Adi Y. Consequences of in-utero death in a twin pregnancy.

Lancet. 2000;355(9215):1597-602.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Stoknes%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Andersen%20GL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Elkamil%20AI%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=The%20effects%20of%20multiple%20pre-%20and%20perinatal%20risk%20factors%20on%20the%20occurrence%20of%20cerebral%20palsy.%20A%20Norwegian%20register%20based%20study##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22EPIPAGE%20Study%20Group%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Predictors%20o%20f%20cerebral%20p%20alsy%20in%20very%20preterm%20infants%3A%20t%20he%20EPIPAGE%20prospective%20p%20opulation-based%20cohort%20s%20tudy##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Predictors%20o%20f%20cerebral%20p%20alsy%20in%20very%20preterm%20infants%3A%20t%20he%20EPIPAGE%20prospective%20p%20opulation-based%20cohort%20s%20tudy##

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

&9

Yoon BH, Romero R, Yang SH, et al. Interleukin-6 concentrations in
umbilical cord plasma are elevated in neonates with white matter esions
associated with periventricular leukomalacia. Am J Obstet Gynecol.

1996;174(5):1433-1440.

Leviton A, Gilles F, Neff R, Yaney P. Multivariate analysis of risk of

perinatal  telencephalic  leucoencephalopathy. Am J  Epidemiol.

1976;104(6):621-626.

Wu YW, Colford JM Jr. Chorioamnionitis as a risk factor for cerebral palsy:
A meta-analysis. JAMA. 2000;284(11):1417-24.

Hagberg H, Jacobsson B. Chorioamnionitis--risk factor of cerebral palsy in

fullterm infants. Lakartidningen. 2004;101(34):2542.

Mann JR, McDermott S, Griffith MI, Hardin J, Gregg A. Uncovering the
complex relationship between pre-eclampsia, preterm birth and cerebral

palsy. Paediatr Perinat Epidemiol. 2011; 25(2):100-10.

De Haan M, Wyatt JS, Roth S, Vargha-Khadem F, Gadian D, Mishkin M.
Brain and cognitive-behavioural development after asphyxia at term birth.

Dev Sci. 2006;9(4):350-8.

Pin TW, Eldridge B, Galea MP. A review of developmental outcomes of term
infants with post-asphyxia neonatal encephalopathy Eur J Pediatr. 2007;166:
645-654.

Graham EM, Ruis KA, Hartman AL, Northington FJ, Fox HE, “A systematic
review of the role of intrapartum hypoxia-ischemia in the causation of

neonatal encephalopathy,” Am J Obstet Gynecol. 2008;199(6):587-95.

Vannucci RC and Perlman JM, “Interventions for perinatal hypoxic-ischemic

en cephalopathy” Pediatrics. 1997;100(6):1004—14.

Hossain MA. Hypoxic-ischemic injury in neonatal brain: involvement of a
novel neuronal molecule in neuronal cell death and potential target for

neuroprotection. Int J Dev Neurosci. 2008 ;26(1):93-101.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Wu%20YW%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Colford%20JM%20Jr%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10989405##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hagberg%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Jacobsson%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15446690##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Mann%20JR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22McDermott%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Griffith%20MI%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hardin%20J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gregg%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21281322##

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

90

Perlman JM. Intervention Strategies for Neonatal Hypoxic-Ischemic Cerebral

Injury. Clin Ther. 2006;28(9):1353-65.

Lai MC, Yang SN. Perinatal hypoxic-ischemic encephalopathy. J Biomed
Biotechnol. 2011;2011:609-813.

McQuillen PS, Ferriori DM. Selective vulnarability in the developing central
nervous system. Pediatr Neurol. 2004;30(4):227-35.

Robertson CM, Perlman M . Follow-up of the term infant after hypoxic-
ischemic encephalopathy. Paediatr Child Health. 2006;11(5):278-82.

Myers RE, Adamsons K. Obstetric considerations of perinatal brain injury.
In: Scarpelli EM, Cosmi EV, eds. Reviews in Perinatal Medicine, vol 4. New

York: Raven Press; 1981.p.221-45.

Pasternak JF, Gorey MT. The syndrome of acute near-total intrauterine

asphyxia in the term infant. Pediatr Neurol 1998;18(5):391-8.

Roland EH, Poskitt K, Rodriguez E, Lupton BA, Hill A. Perinatal hypoxic-
ischemic thalamic injury: Clinical features and neuroimaging. Ann Neurol.

1998;44(2):161-6.

Volpe JJ. Neurology of the newborn. 5th eds. Chapter 8. Hypoxic-ischemic
Encephalopathy: neuropathology and patogenesis. Philadelphia: W.B.
Saunders Compan; 2008.p.347-99.

Rorke LB, Zimmerman RA. Prematurity, postmaturity and destructive lesions

in utero. AJNR Am J Neuroradiol. 1992;13(2):517-36.

Volpe JJ. Value of MR in definition of the neuropathology of cerebral palsy
in vivo. AJNR Am J Neuroradiol. 1992;13(1):79-83.

Liauw L, van der Grond J, van den Berg-Huysmans AA, Palm-Meinders IH,
van Buchem MA, van Wezel-Meijler G. Hypoxic-Ischemic Encephalopathy:
Diagnostic Value of Conventional MR Imaging Pulse Sequences in Term-

born Neonates. Radiology. 2008;247(1):204-12.

Erdogan N. Parasagittal injury in infants with hypoxic-ischemic

encephalopathy. J Child Neurol 2001;16(4):299-300.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Lai%20MC%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Yang%20SN%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lai%20MC%3B%20Perinatal%20Hypoxic-Ischemic%20Encephalopathy##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lai%20MC%3B%20Perinatal%20Hypoxic-Ischemic%20Encephalopathy##

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

91

Cioni G, Paco MC, Bertucelli B,Paolicelli B, Canapicchi R. MRI findings and
sensorimotor development in infants with bilateral spastic cerebral palsy.

Brain Dev. 1997;19(4):245-53.

Rosenbloom L. Dyskinetic cerebral palsy and birth asphyxia. Dev Med Child
Neurol. 1994;36(4):285-9.

Bouza H, Dubowitz LM, Rutherford M, Cowan F, Pennock JM. Late
magnetic resonance imaging and clinical findings in neonates with unilateral

lesions on cranial ultrasound. Dev Med Child Neurol. 1994;36(11):951-64.

Jacobsson B, Hagberg G. Antenatal risk factors for cerebral palsy. Best Pract
Res Clin Obstet Gynaecol. 2004;18(3):425-36.

Paneth N, Stark RI. Cerebral palsy and mental retardation in relation to
indicators of perinatal asphyxia. An epidemiologic overview. Am J Obstet

Gynecol. 1983;147(8):960-6.

Topp M, Langhoff-Roos J, Uldall P. Preterm birth and cerebral palsy.
Predictive value of pregnancy complications, mode of delivery, and Apgar

scores. Acta Obstet Gynecol Scand. 1997;76(9):843-8.

Jacobsson B, Hagberg G, Hagberg B, Ladfors L, Niklasson A, Hagberg H.
Cerebral palsy in preterm infants: a populationbased case-control study of

antenatal and intrapartal risk factors. Acta Paediatr. 2002;91(8):946-51.

Elkamil Al, Andersen GL, Salvesen KA, Skranes J, Irgens LM, Vik T.
Induction of labor and cerebral palsy: a population-based study in Norway.

Acta Obstet Gynecol Scand. 2011;90(1):83-91.

Stromberg B, Dahlquist G, Ericson A, Finnstrom O, Koster M, Stjernquist K.
Neurological sequelae in children born after in-vitro fertilisation: a

population-based study. Lancet. 2002;359(9305):461-5.

Nelson KB, Ellenberg JH. Antecedents of cerebral palsy. Multivariate
analysis of risk. N Engl J Med. 1986; 315(2):81-6.

Yakut A. Serebral Palsi. Cocuk Norolojisi Dernegi, Cocuk Norolojisi. 2.
Baski. Anil Grup Matbaacilik Ankara; 2010.s.229-239.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Jacobsson%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hagberg%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15183137##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15183137##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Elkamil%20AI%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Andersen%20GL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Salvesen%20K%C3%85%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Skranes%20J%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Irgens%20LM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Vik%20T%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21275920##

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

92

Berker N, Yal¢in S. The HELP guide to cerebral palsy. Global-HELP
publication. Istanbul (Turkey): Avrupa Medical Bookshop & Publishing;
2005.

Venateswaran S, Shevell MI. Etiologic profile of spastic quadriplegia in
children. Pediatr Neurol. 2007;37(3):203-8.

Swaiman KF, Wu Y. Cerebral Palsy. In: Y.Swaiman KF, Ashwal S, Ferriero
DM (eds), Pediatr Neurol: Principles and Practice. 4th ed. Mosby,
Philadelphia; 2006.p.491-504.

Kulak W, Sobaniec W, Smigielska-Kuzia J, Kubas B, Walecki J. A
comparison of spastic diplegic and tetraplegic cerebral palsy. Pediatr Neurol

2005;32(5):311-7.

Robinson R. The frequency of other handicaps in children with cerebral

palsy. Dev Med Child Neurol. 1973;15(3):305-12.

Scrutton D. The classification of cerebral palsies. Dev Med Child Neurol.
1992;34(9):833-7.

Meberg A, Broch H. A changing pattern of cerebral palsy. Declining trend for
incidenceof cerebral palsy in the 20-year period 1970-89. J Perinat Med.
1995;23(5):395-402.

Beckung E, Hagberg G. Neuroimpairments, activity limitations, and
participation restrictions in children with cerebral palsy. Dev Med Child
Neurol. 2002;44(5):309-16.

Chen YH: Correlations between computerized tomography of the head and
motor developmental disturbances of children with cerebral palsy. Nippon

Seikeigeka Gakkai Zasshi 1981;55(1):85-99.

Taudorf K, Melchior JC, Pedersen H. CT findings in spastic cerebral palsy:
Clinical, aetiological and prognostic  aspects. = Neuropediatrics.

1984;15(3):120-4.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Beckung%20E%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hagberg%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=(*Beckung%20E%2C%20Hagberg%20G%2C%20%20Dev%20Med%20Child%20Neurol%201992%3B44%3B309-316)
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=(*Beckung%20E%2C%20Hagberg%20G%2C%20%20Dev%20Med%20Child%20Neurol%201992%3B44%3B309-316)

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

93

Molteni B, Oleari G, Fedrizzi E, Bracchi M. Relation between CT patterns,
clinical findings and etiological factors in children born at term, affected by

congenital hemiparesis. Neuropediatrics. 1987;18(2):75-80.

Russman BS, Ashwal S. Evaluation of the child with cerebral palsy. Semin
Pediatr Neurol. 2004;11(1):47-57.

Yuge M, Marschik PB, Nakajima Y, et al. Movements and postures of infants
aged 3 to 5 months: to what extent is their optimality related to perinatal

events and to the neurological outcome? Early Hum Dev. 2011;87(3):231-7.

Allemand F, Reale F, Sposato M, Allemand A. Perinatal Hypoxic-Ischemic
Encephalopathy: epileptic and paretic outcome at one year of age Riv Ital

Pediatr. 2009;35(1):14.

Krigeloh-Mann I, Horber V. The role of magnetic resonance imaging in
elucidating the pathogenesis of cerebral palsy: a systematic review. Dev Med

Child Neurol. 2007;49(2):144-51.

Accardo J, Kammann H, Hoon AH. Neuroimaging in cerebral palsy. J

Pediatr. 2004;145(2 Suppl):19-27.

Nelson KB, Lynch JK. Stroke in newborn infants. Lancet Neurol. 2004;3(3):
150-8.

Ashwal S, Russman BS, Blasco PA, et al; Quality Standards Subcommittee of
the American Academy of Neurology; Practice Committee of the Child
Neurology Society. Practise parameter: Diagnostic assesment of child with
cerebral palsy-Report of the quality Standards Subcommittee of the American
Academy of Neurology and Practice Committee of the Child Neurology
Society. Neurology 2004;62(6):851-63.

Stiers P, Vanderkelen R, Vanneste G, Coene S, De Ramelaere M,

Vandenbussche E. Visual-perceptual impairment in a random sample of

children with cerebral palsy. Dev Med Child Neurol 2002;44(6):370-82.

Mitchell G, Mclnnes RR. Differential diagnosis of cerebral palsy: Lesch-
Nyhan syndrome without self-mutilation. Can Med Assoc .

1984;130(10):1323-4.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Russman%20BS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ashwal%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15132253##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15132253##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Yuge%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Marschik%20PB%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nakajima%20Y%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21295927##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17254004
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17254004
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ashwal%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Russman%20BS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Blasco%20PA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Quality%20Standards%20Subcommittee%20of%20the%20American%20Academy%20of%20Neurology%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Quality%20Standards%20Subcommittee%20of%20the%20American%20Academy%20of%20Neurology%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Practice%20Committee%20of%20the%20Child%20Neurology%20Society%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Practice%20Committee%20of%20the%20Child%20Neurology%20Society%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Mitchell%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22McInnes%20RR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6722697##

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

94

Pruitt DW, Tsai T. Common Medical Comorbidit ie s Associated with
Cerebral Palsy. Phys Med Rehabil Clin N Am. 2009;20(3):453-67.

Aicardi J. Epilepsy in brain-injured children. Dev Med Child Neurol.
1990;32(3):192-202.

Aksu F. Nature and prognosis of seizures in patients with cerebral palsy. Dev

Med Child Neurol. 1990;32(8):661-8.

Gruraj AK, Sztriha L, Bener A, Dwodu A, Eapen V. Epilepsy in children
with cerebral palsy. Seizure. 2003;12(2):110-4.

Zelnik N, Kompnicki M, Bennett-Back O, Castel-Deutsch T, Tirosh E. Risk
factors for epilepsy in children with cerebral palsy. Eur J PAediatr Neurol.
2010;14(1):67-72.

Senbil N, Sonel B, Aydin OM, Gurer YKY. Epileptic and non-epileptic
cerebral palsy: EEG and cranial imaging findings. Brain & Development.

2002;24(3):166-9.

Wanigasinghe J, Reid SM, Mackay MT, Reddihough DS, Harvey AS,
Freeman JL. Epilepsy in hemiplegic cerebral palsy due to perinatal arterial

ischaemic stroke. Dev Med Child Neurol. 2010;52(11):1021-7.

Singhi P, Jagirdar S, Khandelwal N, Malhi P. Epilepsy in children with
cerebral palsy. J Child Neurol 2003;18(3):174-9.

Humphreys P, Deonandan R, Whiting S, et al. Factors associated with
epilepsy in children with periventricular leukomalacia. J Child Neurol.

2007;22(5):598-605.

Zafeiriou DI, Kontopoulos EE, Tsikoulas I. Characteristics and prognosis of

epilepsy in children with cerebral palsy. J Child Neurol. 1999;14(5):289-94.

Russman BS, Ashwal S. Evaluation of the child with cerebral palsy. Semin

Pediatr Neurol. 2004;11(1):47-57.

Fennell EB, Dikel TN. Cognitive and neuropsychological functioning in
children with cerebral palsy. J Child Neurol. 2001;16(1):58-63.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Mackay%20MT%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Reddihough%20DS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Harvey%20AS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Freeman%20JL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Russman%20BS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ashwal%20S%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15132253##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15132253##

95

98. Ghasia F, Brunstrom J, Gordon M, Tychsen L. Frequency and severity of
visual sensor y and motor deficits in children with cerebral palsy: gross motor

function classification scale. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2008;49(2):572-80.

99. GQGuzzetta A, Mercuri E, Cioni G. Visual disorders in children with brain

lesions: 2. Visual impairment associated with cerebral palsy. Eur J Paediatr

Neurol. 2001;5(3):115-9.

100. Legault G, Shevell MI, Dagenais L; Quebec Cerebral Palsy Registry
Consortium. Predicting comorbidities with neuroimaging in children with

cerebral palsy. Pediatr Neurol. 2011;45(4):229-32.

101. Murphy CC, Yeargin-Allsopp M, Decouflé P, Drews CD. Prevalence of
cerebral palsy among ten-year-old children in metropolitan Atlanta, 1985

through 1987. J Pediatr. 1993;123(5):13-20.

102. Graziani LJ, Baumgart S, Desai S, Stanley C, Gringlas M, Spitzer AR.
Clinical antecedents of neurologic and audiologic abnor malities in survivors

of neonatal extracorporeal membrane oxygenation. J Child Neurol.

1997;12(7):415-22.

103. Borg E. Perinatal asphyxia, hypoxia, ischemia and hearing loss. An

overview. Scand Audiol. 1997; 26(2):77-91.

104. Sullivan PB. Gastrointestinal disorders in children with neurodevelopmental

disabilities. Dev Disabil Res Rev 2008;14(2):128-36.

105. Del Giudice E, Staiano A, Capano G, et al. Gastrointestinal manifestations in

children with cerebral palsy. Brain Dev. 1999;21(5):307-11.

106. Stevenson R, Roberts C, Vogtle L. The effects of non-nutritional factors on
growth in cerebral palsy. Dev Med Child Neurol 1995;37(2):124-130

107. Park ES, Park CI, Cho SR, Na SI, Cho YS. Colonic transit time and
constipation in children with spastic cerebral palsy. Arch Phys Med Rehabil.
2004;85(3):453-6.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Legault%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Shevell%20MI%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dagenais%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Quebec%20Cerebral%20Palsy%20Registry%20(Registre%20de%20la%20paralysie%20c%C3%A9r%C3%A9brale%20au%20Qu%C3%A9bec%20%5BREPACQ%5D)%20Consortium%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Quebec%20Cerebral%20Palsy%20Registry%20(Registre%20de%20la%20paralysie%20c%C3%A9r%C3%A9brale%20au%20Qu%C3%A9bec%20%5BREPACQ%5D)%20Consortium%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21907883##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Murphy%20CC%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Yeargin-Allsopp%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Decoufl%C3%A9%20P%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Drews%20CD%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8229472##

96

108. Yakut A, Dinleyici EC, Idem S, Yarar C, Dogruel N, Colak O. Serum leptin
levels in children with cerebral palsy: relationship with growth and nutritional

status. Neuro Endocrinol Lett. 2006;27(4):507-12.

109. Agnarsson U, Warde C, McCar thy G, Clayden GS, Evans N. Anorectal
function of children with neurological problems. II: cerebral palsy. Dev Med

Child Neurol. 1993;35(10):903-8.

110. Reilly S, Skuse D. Characteristics and management of feeding problems of
young children with cerebral palsy. Dev Med Child Neurol. 1992; 34(5):
379-88.

111. Morton RE, Wheatley R, Minford J. Respiratory tract infections due to direct
and reflux aspiration in children with severe neurodisability. Dev Med Child

Neurol. 1999;41(5):329-34.

112. Rogers B, Arvedson J, Buck G, Smart P, Msall M. Characteristics of
dysphagia in children with cerebral palsy. Dysphagia. 1994;9(1):69-73.

113. Stallings VA, Charn ey EB, Davies JC, Cronk CE. Nutritional status and
growth of children with diplegic or hemiplegic cerebral palsy. Dev Med Child
Neurol. 1993;35(11):997-1006.

114. Rogozinski BM, Davids JR, Davis RB, et al. Prevalence of obesity in
ambulatory children with cerebral palsy. J Bone Joint Surg Am.

2007;89(11):2421-6.

115. Hockstein NG, Samadi DS, Gendron K, Handler SP. Sialorrhea: a
management challenge. Am Fam Physician. 2004;69(11):2628-34.

116. Bhat M, Nelson KB. Developmental enamel defects in primary teeth in
children with cerebral palsy, mental reterdation or hearing defects: a review.

Adv Dent Res. 1989;3(2):132-42.

117. Greenhill W. Dental care for children with disabilities. In: Rudolph CD,
Rudolph AM, Hostetter MK, et al, editors. Rudolph’s pediatrics. New York:
McGraw-Hill; 2003.p.541-2.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yakut%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16891993
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dinleyici%20EC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16891993
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Idem%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16891993
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yarar%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16891993
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dogruel%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16891993
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Colak%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16891993
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16891993

97

118. Odding E, Roebroeck ME, Stam HJ. The epidemiology of cerebral palsy:
Incidence, impairments and risk factors. Disabil Rehabil. 2006;28(4):183-91.

119. McDermott S, Coker AL, Mani S, et al. A population-based analysis of
behavior problems in children with cerebrapalsy. J Pediatr Psychol.

1996;21(3):447-63.

120. Newman CJ, O’Regan M, Hensey O. Sleep disorders in children with
cerebral palsy. Dev Med Child Neurol. 2006;48(7):564-8.

121. Sobus KM, Horan SM, Warren RH. Respiratory management of
neuromuscular diseases. In: Alexander MA, Molnar GE, editors, Physical
medicine and rehabilitation: state of the art reviews, Vol. 14. Philadelphia:

Hanley & Belfus; 2000.p.285-300.

122. Karaman MI, Kaya C, Caskurlu T, Giiney S, Ergenekon E. Urodynamic
findings in children with cerebral palsy. Int J Urol. 2005;12(8):717-20.

123. Celeste D, Zaffuto-Sforza DO. Aging with cerebral palsy. Phys Med Rehabil
Clin N Am. 2005;16(1):235-49.

124. Jones MW, Morgan E, Shelton JE. Primary care of the child with cerebral
palsy: a review of systems (par t II). J Pediatr Health Care. 2007;21(4):226—
37.

125. Dodge NN. Cerebral palsy: medical aspects. Pediatr Clin North Am.
2008;55(5):1189-207.

126. Dormans J, Copley LA. Orthopaedic approaches to treatment. In Caring for
children with cerebral palsy: A team approach. Dormans JP, PellegrinoL,

Paul H. Brookes Publishing Co: Baltimore; 1998.p.143-68.

127. Gorter JW, Rosenbaum PL, Hanna SE, et al. Limb distribution, motor
impairment, and functional classification of cerebral palsy. Dev Med Child

Neurol. 2004;46:461-7.

128. Reid SM, Carlin JB, Reddihough DS. Using the Gross Motor Function
Classification System to describe patterns of motor severity in cerebral palsy.

Dev Med Child Neurol. 2011;53(11):1007-12.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22014320
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22014320

98

129. Palisano R, Rosenbaum P, Bartlett D, Livingston M. Content validity of the
expanded and revised Gross Motor Function Classification System. Dev Med

Child Neurol. 2008;50(10):744-50.

130.Vohr BR, Msall ME, Wilson D, Wright LL, McDonald S, Poole WK.
Spectrum of gross motor function in extremely low birth weight children with

cerebral palsy at 18 months of age. Pediatrics. 2005;116:123-9.

131. Kondo I, Hosokawa K, Soma M, Iwata M, Sato Y, Iwasaki M, Roseubaum
P. Gross motor function classification system: preliminary study for Japanese

children. Am J Phys Med Rehabil. 2003;82(2):116-21.

132. El1 O, Baydar M, Berk H, Peker O, Kosay C, Demiral Y. Interobserver
reliability of the Turkish version of the expanded and revised gross motor

function classification system. Disabil Rehabil. 2012;34(12):1030-3.

133. Wood E, Rosenbaum P. The gross motor function classification system for
cerebral palsy: a study of reliability and stability over time. Dev Med Child
Neurol. 2000;42:292-6.

134. Verrotti A, Greco R, Spalice A, Chiarelli F, Iannetti P. Pharmacotherapy of
spasticity in children with cerebral palsy. Pediatr Neurol. 2006;34(1):1-6.

135. Placzek R, Siebold D, Funk FJ. Development of treatment concepts for the
use of botulinum toxin A in children with cerebral palsy. Toxins.

2010;2(9):2258-71.

136. Quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology
and the Practice Committee of the Child Neurology Society. Practice
parameter: pharmacologic treatment of spasticity in children and adolescents
with cerebral palsy (an evidence-based review). Neurology. 2010;74(4):336—
43,

137. Tilton AH. Management of spasticity in children with cerebral palsy. Semin
Pediatr Neurol. 2004;11(1):58-65.

138. van Schie PE, Schothorst M, Dallmeijer AJ, et al. Short- and long-term
effects of selective dorsal rhizotomy on gross motor function in ambulatory

children with spastic diplegia. J Neurosurg Pediatr. 2011;7(5):557-62.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12544757
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12544757
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22126744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22126744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22126744
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22van%20Schie%20PE%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Schothorst%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dallmeijer%20AJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Short-%20and%20long-term%20effects%20of%20selective%20dorsal%20rhizotomy%20on%20gross%20motor%20function%20in%20ambulatory%20children%20with%20spastic%20diplegia##

99

139. Ucar T, Kazan S, Turgut U, Samanci NK. Outcomes of intrathecal baclofen
(ITB) therapy in spacticity. Turk Neurosurg. 2011;21(1):59-65.

140. Essex C. Hyperbaric oxygen and cerebral palsy: no proven benefit and

potentially harmful. Dev Med Child Neurol. 2003;45(3):213-5.

141. Tams JD, Romero R, Culhane JF, Goldenberg RL. Preterm birth 2 - Primary,
secondary, and tertiary interventions to reduce the morbidity and mortality of

preterm birth. Lancet. 2008;371(9607):164-75.

142. Takahashi R, Yamada M, Takahashi T, et al. Risk factors for cerebral palsy
in preterm infants. Early Hum Dev. 2005;81(6):545-53.

143. Tucker J, McGuire W. Epidemiology of preterm birth. BMJ.
2004;329(7467):675-8.

144. Nelhaus G. Head circumference from birth to eighteen years. Pediatrics.

1968; 41(1):106-14.

145. Mascarenhas MR, Zemel B, Stallings VA. Nutritional assessment in
pediatrics. Nutrition. 1998;14(1):105-15.

146. Lembo A, Camilleri M. Chronic constipation. N Eng J Med.
2003;349(14):360-8.

147. International League Against Epilepsy Commission on Classification and
Terminology of the International League Against Epilepsy. Proposal for
revised classification of epilepsies and epileptic syndromes. Epilepsia.

1989;30(4):389-99.

148. Towsley K, Shevell MI, Dagenais L; REPACQ Consortium. Population-
based study of neuroimaging findings in children with cerebral palsy. Eur J

Paediatr Neurol. 2011;15(1):29-35.

149. Rethlefsen SA, Ryan DD, Kay RM. Classification systems in cerebral palsy.
Orthop Clin North Am. 2010;41(4):457-67.

150. Johnson A. Prevelance and characteristics of children with cerebral palsy in

Europe. Dev Med Child Neurol. 2002;44(9):633-40.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21294093
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21294093
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Essex%20C%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12613780##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Takahashi%20R%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Yamada%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Takahashi%20T%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Takahashi%20R%2C%20Yamada%20M%2C%202005##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Towsley%20K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Shevell%20MI%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dagenais%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22REPACQ%20Consortium%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Towsley%20K%2C%202011##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Towsley%20K%2C%202011##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20868878

100

151. Andersen GL, Irgens LM, Haagaas I, Skranes JS, Meberg AE, Vik T.
Cerebral palsy in Norway: Prevalence, subtypes and severity. Eur J Paediatr

Neurol. 2008;12(1):4-13.

152. Oztiirk A, Demirci F, Yavuz T, et al. Antenatal and delivery risk factors and
prevalence of cerebral palsy in Diizce. Brain Dev. 2007;29(1):39-42.

153. von Wendt L, Rantakallio P, Saukkonen AL, Tuisku M, Mikinen H.
Cerebral palsy and additional handicaps in a 1-year birth cohort from northern

Finland--a prospective follow-up study to the age of 14 years. Ann Clin Res.
1985;17(4):156-61.

154. Singhi PD, Ray M, Suri G. Clinical spectrum of cerebral palsy in north
India-an analysis of 1,000 cases. J Trop Pediatr. 2002;48(3):162-6.

155. Australian Collaborative Cerebral Palsy Research Group. Epidemiologic
associations with cerebral palsy. Obstet Gynecol. 2011;118(3):576-82.

156. Middelburg KJ, Heineman MJ, Bos AF, Hadders-Algra M. Neuromotor,
cognitive, language and behavioural outcome in children born following IVF

or ICSI — a systematic review. Hum Reprod Update. 2008;14(3):219-31.

157. Blair E & Stanley F. Issues in the classification and epidemiology of cerebral
palsy. Mental Retardation and Developmental Disabilities Research Reviews.

2002;3:184-193.

158. Mert GG, Incecik F, Altunbasak S, et al. Factors affecting epilepsy
development and epilepsy prognosis in cerebral palsy. Pediatr Neurol.
2011;45(2):89-94.

159. Belonwu RO, Gwarzo GD, Adeleke SI. Cerebral palsy in Kano, Nigeria--a

review. Niger ] Med. 2009;18(2):186-9.

160. Bringas-Grande A, Fernandez-Luque A, Garcia-Alfaro C, Barrera-Chacon
M, Toledo-Gonzalez M, Dominguez-Roldd JM. Cerebral palsy in childhood:
250 cases report. Rev Neurol. 2002;35(9):812-7.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22von%20Wendt%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Rantakallio%20P%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Saukkonen%20AL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Tuisku%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22M%C3%A4kinen%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4073804##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12164600
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12164600
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21860286
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21860286
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mert%20GG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21763948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Incecik%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21763948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Altunbasak%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21763948
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mert%20GG
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Belonwu%20RO%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gwarzo%20GD%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Adeleke%20SI%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19630327
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bringas-Grande%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Fern%C3%A1ndez-Luque%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Garc%C3%ADa-Alfaro%20C%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Barrera-Chac%C3%B3n%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Barrera-Chac%C3%B3n%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Toledo-Gonz%C3%A1lez%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dom%C3%ADnguez-Rold%C3%A1%20JM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12436377

101

161. Powell K, Kerkering KW, Barker G, Rozycki HJ. Dexamethasone dosing,
mechanical ventilation and the risk of cerebral palsy. J Matern Fetal Neonatal

Med. 2006;19(1):43-8.

162. Romeo DM, Scoto M, Conversano M, Romeo MG. Impact of cerebral palsy
in patients discharged from neonatal intensive care units. Minerva Pediatr.

2006;58(2):101-7.

163. Cans C. Surveillance of cerebral palsy in Europe: A collaboration of cerebral

palsy surveys and registers. Dev Med Child Neurol. 2000;42:816-24.

164. Kwong K, Wong SN, So K. Epilepsy in children with cerebral palsy.
Paediatr Neurol. 1998;19:313-6.

165. Robinson MN, Peake LJ, Ditchfield MR, Reid SM, Lanigan A, Reddihough
DS. Magnetic resonance imaging findings in a population-based cohort of

children with cerebral palsy.Dev Med Child Neurol. 2009;51(1):39-45.

166. Kulak W, Sobaniec W, Kubas B, et al. Spastic cerebral palsy: clinical
magnetic imaging correlation of 129 children. J Child Neurol. 2007;22(1):8-
14.

167. Sellier E, Uldall P, Calado E, Sigurdardottir S, Torrioli MG, Platt MJ, Cans
C. Epilepsy and cerebral palsy: characteristics and trends in children born in

1976-1998. Eur J Paediatr Neurol. 2012;16(1):48-55.

168. Frampton I, Yude C, Goodman R. The prevalence and correlates of specific
learning difficulties in a representative sample of children with hemiplegia.

Br J Educ Psychol. 1998;68:39-51.

169. McDermott S, Coker AL, Mani S, et al. A population-based analysis of
behavior problems in children with cerebral palsy. J Pediatr Psychol
1996;21(3):447-63.

170. Sigurdardottir S, Indredavik MS, Eiriksdottir A, Einarsdottir K,
Gudmundsson HS, Vik T. Behavioural and emotional symptoms of preschool
children with cerebral palsy: a population-based study. Dev Med Child
Neurol. 2010;52(11):1056-61.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Powell%20K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kerkering%20KW%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Barker%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Rozycki%20HJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16492591
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16492591
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Romeo%20DM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Scoto%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Conversano%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Romeo%20MG%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16835570
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Robinson%20MN%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Peake%20LJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ditchfield%20MR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Reid%20SM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Lanigan%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Reddihough%20DS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Reddihough%20DS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19018841##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22079130
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22079130
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Frampton%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9589622
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Yude%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9589622
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goodman%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9589622
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Frampton%20I%2C%20Yude%20C%2C%20Goodman%20R.%20The%20prevalence%20and%20correlates%20of%20speci%EF%AC%81c%20learning%20dif%EF%AC%81culties%20in%20a%20representative%20sample%20of%20children%20with%20hemiplegia.%20Br%20J%20Educ%20Psychol%201998%3B68%3A39%E2%80%9351.)

102

171. Parkes J, White-Koning M, Dickinson HO, E et al. Psychological problems
in children with cerebral palsy: a cross-sectional European study. J Child

Physchol Psychiatry. 2008;49(4):405-13.

172. Bax M, Tydeman C, Flodmark O. Clinical and MRI correlates of cerebral
palsy: The European cerebral palsy study. Journal of American Medical

Association. 2006;296(13):1602-8.

173. Ukhanova TA, Gorbunov FE, Ivanova VV Reflexotherapy combined with
cortexin in the complex treatment of speech disorders in patients with

cerebral palsy. Zh Nevrol Psikhiatr Im S S Korsakova. 2011;111:19-22.

174. Khan MS, Moyeenuzzaman M, Islam MQ. A study on patients with cerebral
palsy. Bangladesh Med Res Counc Bull. 2006;32(2):38-42.

175. Otapowicz D, Sobaniec W, Kutak W, Okurowska-Zawada B. Time of cooing
appearance and further development of speech in children with cerebral palsy.

Rocz Akad Med Bialymst. 2005;50:78-81.

176. Sullivan PB, Lambert B, Rose M, Ford-Adams M, Johnson A, Griffiths P.
Prevalence and severity of feeding and nutritional problems in children with

neurological impairment: Oxford Feeding Study. Dev Med Child Neurol.
2000;42(10):674-80.

177. Erkin G, Culha C, Ozel S, Kirbiyik EG. Feeding and gastrointestinal
problems in children with cerebral palsy. Int J Rehabil Res. 2010;33(3):218-
24.

178. Dahl M, Thommessen M, Rasmussen M, Selberg T. Feeding and nutritional
characteristics in children with moderate or severe cerebral palsy. Acta

Paediatr. 1996;85(6):697-701.

179. Dormans JP, Copley LA. Musculoskeletal impairmen ts. In: Dor mans JP,
Pellegrino L, Paul H, editors. Caring for children with cerebral palsy. A team
approach. Baltimore (MD): Brookes Co; 1998. p.125-41.

180.Primrose DA. Talipes equinovarus in mental defectives.J Bone Joint Surg Br.

1969;51:60-62.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ukhanova%20TA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Gorbunov%20FE%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ivanova%20VV%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21946134##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Khan%20MS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Moyeenuzzaman%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Islam%20MQ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17663358##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Otapowicz%20D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sobaniec%20W%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ku%C5%82ak%20W%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Okurowska-Zawada%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16119633##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11085295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11085295
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20216224
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20216224
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8816207
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8816207

103

181. Madigan RR, Wallace SL. Scoliosis in the institutionalized cerebral palsy
population. Spine. 1981;6:583-90.

182.Majd ME, Muldowny DS, Holt RT. Natural history of scoliosis in the
institutionalized adult cerebral palsy population. Spine. 1997;22:1461-6.

183. Didden R, Korzilius H, van Aperlo B, van Overloop C, de Vries M. Sleep
problems and daytime problem behaviours in children with intellectual

disability. J Intellect Disabil Res. 2002;46:537-47.

184. Roijen LEG, Postema K, Limbeek J, Kuppevelt HIM. Development of
bladder control in children and adolescents with cerebral palsy. Dev Med

Child Neurol 2001;43(2):103-7.

185. Dalvand H, Dehghan L, Hadian MR, Feizy A, Hosseini SA. Relationship
between gross motor and intellectual function in children with cerebral palsy:

a cross-sectional study. Arch Phys Med Rehabil. 2012;93(3):480-4.

186. Carnahan KD, Arner M, Higglund G. Association between gross motor
function (GMFCS) and manual ability (MACS) in children with cerebral
palsy. A population-based study of 359 children. BMC Musculoskelet Disord.
2007;8:50.

187. Hou M, Sun DR, Shan RB, et al. Comorbidities in patients with cerebral
palsy and their relationship with neurologic subtypes and Gross Motor

Function Classification System levels. Zhonghua Er Ke Za Zhi.
2010;48(5):351-4.

188. Saunders KJ, Little JA, McClelland JF, Jackson Al. Profile of refractive
errors in cerebral palsy: impact of severity of motor impairment (GMFCS)
and CP subtype on refractive outcome. Invest Ophthalmol Vis Sci.

2010;51(6):2885-90.

189. Towsley K, Shevell MI, Dagenais L; REPACQ Consortium. Population-
based study of neuroimaging findings in children with cerebral palsy. Eur J

Paediatr Neurol. 2011;15(1):29-35.

190. Morris C, Bartlett D. Gross Motor Function Classification System: impact
and utility. Dev Med Child Neurol. 2004;46:60-5.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Didden%20R%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Korzilius%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22van%20Aperlo%20B%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22van%20Overloop%20C%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22de%20Vries%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12354310##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dalvand%20H%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dehghan%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hadian%20MR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Feizy%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hosseini%20SA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22265344##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Carnahan%20KD%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Arner%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22H%C3%A4gglund%20G%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17584944##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Hou%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sun%20DR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Shan%20RB%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20654035##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Saunders%20KJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Little%20JA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22McClelland%20JF%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Jackson%20AJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20107180##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Towsley%20K%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Shevell%20MI%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dagenais%20L%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22REPACQ%20Consortium%22%5BCorporate%20Author%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Towsley%20K%2C%202011##
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Towsley%20K%2C%202011##

104

191. Liu WY, Hou YJ, Wong AM, Lin PS, Lin YH, Chen CL. Relationships
between gross motor functions and health-related quality of life of Taiwanese

children with cerebral palsy. Am J Phys Med Rehabil. 2009;88(6):473-83.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Liu%20WY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19325454
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hou%20YJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19325454
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wong%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19325454
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lin%20PS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19325454
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lin%20YH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19325454
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Chen%20CL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19325454
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19325454




	duzenlenenkapak
	Binder12
	TEZ 1
	Prenatal
	Natal
	Postnatal
	İntrauterin enfeksiyonlar
	Kanama
	Servikal yetmezlik
	Çoğul gebelik
	Serebral disgenezi
	Plesantal anomaliler
	Damar içi pıhtılaşması
	Preeklampsi
	İlaç kullanımı
	Annedeki hastalıklar
	Prematürelik
	Düşük doğum ağırlığı
	Vajinal kanama
	Plesanta previa
	Ablasyo plesanta
	Anormal presantasyon
	Kordon dolanması
	Plesanta infarktı
	Korioamniotis
	Erken membran rüptürü
	Düşük Apgar skoru
	Hipoksik iskemik ensefalopati
	İntrakraniyal kanama
	Polisitemi
	Santral sinir sistemi enfeksiyonu
	Hipoglisemi
	Koagülopati
	Tekrarlayan konvulziyonlar
	Süre
	Şiddeti
	Beyin hasarının yeri
	Klinik
	Akut, tama yakın
	Orta
	Bazal ganglion ve talamus
	Atetoid veya distonik SP, tam veya hafif etkilenmiş kognitif durum
	Şiddetli veya uzamış
	Serebral korteks, bazal ganglion, talamus
	Ağır, spastik kuadripleji, kortikal görme bozukluğu, mikrosefali, kognitif bozukluk
	Uzamış, parsiyel
	Orta
	‘Watershed’ alanlar
	Orta, spastik kuadripleji, değişken kognitif bozukluk
	Şiddetli
	Yaygın kortikal patoloji
	Spastik kuadripleji, ağır kognitif bozukluk, kortikal görme kaybı, mikrosefali

	TEZ 2
	Serebral palsi etyolojisinde doğum asfiksisi %10-%28 arasında bildirilmektedir (27,157). Bizim çalışmamızda perinatal asfiksi %33.1 sıklığında saptandı. Perinatal asfiksi oranın yüksek olması hasta dosyaları taranarak ve ailelerden alınan anamneze göre perinatal asfiksi tanısının konulmasına bağlı olabileceği gibi ülkemizde doğum şartlarının yeterli olmadığının bir göstergesi olabilir. Türkiye’de  ise bu oran  hastaların %45.9 olarak bildirilmiştir (158). Nijerya’da yapılan bir çalışmada hastalarda en fazla postnatal risk faktörünün saptandığı ve hastaların %42.7’sinde doğum asfiksisi, %12.6’sında yenidoğan sarılığı, %11.9’unda yenidoğan nöbeti öyküsü olduğu bildirilmiştir (159).  İspanya’da yapılan başka bir çalışmada ise hastaların %27.2’sinde neonatal sarılık, %24’ünde doğum asfiksisi, %10’ununda sepsis saptanmıştır (160). Powell ve ark. (161) ise ventilatörde kalma süresi ve grade III/IV intrakranial kanamanın SP için önemli bir risk faktörü olduğunu bildirdiler. Ayrıca yenidoğan yoğun bakım ünitesine yatan hastalarda SP daha fazla saptanmıştır  (162). Bizim çalışmamızda ise hastaların %83.1’inde yenidoğan ünitesinde yatış, %31.2’sinde yenidoğan döneminde ventilatöre bağlanma öyküsü vardı. Çalışmamızda yenidoğan ünitesinde yatış ve ventilatöre bağlanma oranının yüksek olması natal nedenlerin yüksek olmasına bağlı olduğu düşünüldü. 



