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KISALTMALAR 

 
 

A.B.D. : Anabilim Dalı 

AMPA : α-Amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol propiyonik asit 

BGTL : Bazal ganglion talamus 

BOS : Beyin omurilik sıvısı 

BT : Bilgisayarlı tomografi 

DSA : Diffüz serebral atrofi 

DTR : Derin tendon refleksi 

EEG : Elektro-ensefalogram 

EMR : Erken membran rüptürü 

GABA : Gama aminobutirik asit 

HĠE : Hipoksik iskemik ensefalopati 

LGS : Lennox Gastaut sendromu 

MKE : Multi kistik ensefalomalazi 

MR  : Manyetik Rezonans 

MTHFR : Metilen tetrahidrofolat redüktaz 

NMDA : N-metil-D-aspartat  

NO : Nitrik oksit  

PVL  : Periventriküler lökomalazi 

RDS : Respiratuar distres sendromu 

SP  : Serebral palsi 

SSAH : Sınır sulama alan hasarı 

SSS : Santral sinir sistemi 
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ÖZET 

Amaç: Serebral palsili vakalarda etiyoloji ve prognozun değerlendirilmesi ve 

klinik bulgularla manyetik rezonans görüntüleme sonuçlarının paralelliğinin 

incelenmesi. 

Materyal ve metot: Çocuk nöroloji polikliniğinde serebral palsi tanısı ile takip 

edilen ve hastaneye baĢvuran hastaların anamnezleri alındı, fizik ve nörolojik 

muayeneleri yapıldı. ÇalıĢma döneminde hastaneye baĢvurmayan hastaların ise 

dosyaları retrospektif olarak incelendi. 

Bulgular: Bu çalıĢmada, %63.3‟ü erkek, %36.7‟si kız çocuğu olmak üzere 460 

vaka ele alındı. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların erkek/kız oranı 1.71 ve %60‟ı 

matür, %40‟ı ise prematüre idi. 

Vakaların gösterdikleri klinik tablolara göre dağılımları Ģu Ģekilde tespit edildi: 

%39.7 spastik kuadriparezi, %28.7 spastik diparezi, %18.2 spastik hemiparezi, %0.9 

spastik monoparezi, %7 koreoatetoik SP, %0.4 distonik SP, %0.4 ataksik SP, %1.1 

hipotonik SP, %3.5 mikst tip SP. 

Risk faktörleri prenatal, perinatal ve postnatal döneme ait olmalarına göre üç 

grup altında toplandı. Vakaların %26‟sında prenatal risk faktörü, %87‟sinde perinatal 

risk faktörü ve %10.8‟inde postnatal risk faktörü bulundu. Ancak %6‟sında hiçbir 

risk faktörü tespit edilmedi. Hipoksik-iskemik ensefalopati %41.7 oranıyla en sık 

görülen perinatal risk faktörü olarak belirlendi. Ġkinci olarak prematürite %40 ve 

üçüncü olarak konvülziyon %21.7 oranında saptandı. 

Vakaların %91.3‟ünün kraniyal manyetik rezonans görüntüleme sonuçlarında 

patolojik bulgulara rastlandı. Prematüre vakalarda en sık tespit edilen patolojiler, 

PVL %46.2, lokal enfarkt %7.5, bazal ganglion-talamus hasarı %6.7, sınır sulama 

alan hasarı %5 bulundu. Matür vakalarda en sık tespit edilen patolojiler ise sınır 

sulama alan hasarı %17.3, lokal enfarkt %16.2, yaygın serebral atrofi %11.1, 

multikistik ensefalomalazi %8.3, bazal ganglia talamus hasarı %6.1 bulundu. 

Serebral palsiye eĢlik eden patolojilerden ĢaĢılık %38.5, iĢitme kaybı %22, 

epilepsi %54.3 oranlarında tespit edildi. 
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Sonuç: Ülkemizde hala perinatal faktörler en önemli risk faktörü olmaya devam 

etmektedir. Gebelerin iyi izlenmesi ve perinatal etiyolojik faktörlerin azaltılması 

gerekmektedir. Doğumhane Ģartlarının ve doğum ekibi standartlarının iyileĢtirilmesi ve 

doğum sonrası takibin hastane Ģartlarında doktor kontrolünde yapılmasının sağlanması 

ile SP sıklığının azaltılabileceği sonucuna varıldı.  

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, etiyoloji, prognoz, eĢlik eden patolojiler, 

manyetik rezonans görüntüleme 
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ABSTRACT 

Objective: The evaluation of etiology and prognosis in cases with cerebral 

palsy and investigation of the analogousness of results of magnetic resonance 

imaging results with clinical findings. 

Material and method: The medical records of patients who were followed 

and diagnosed as cerebral palsy in Child Neurology Department and also applied to 

hospital were reviewed, their physical and neurological examinations were 

performed. Other patients‟ medical records were examined retrospectively. 

Findings: In this study, 460 patients of which 63.3% male and 36.7% female 

were included. Male/female ratio was 1.71 and 60% of the patients were mature and 

40% of them were premature.  

The distribution of the cases according to clinical description was as follows: 

39.7% spastic quadriplegia, 28.7% spastic diplegia, 18.2% spastic hemiplegia, 0.9% 

monoparesis, 7% choreoathetoid SP, 0.4% dystonic SP, 0.4% ataxic SP, 1.1% 

hypotonic SP and 3.5% mixed type SP. 

The risk factors were classified etiologically to three as prenatal, perinatal and 

postnatal. The risk factors and the percentages of cases were found so: prenatal risk 

factor; 26%; perinatal risk factor; 87%, and postnatal risk factor; 10.8%. However, 

no risk factor was detected in the 6% of cases. Hypoxic ischemic encephalopathy 

was the most frequent perinatal risc factor with a frequency of 41.7%. Thereafter, it 

was assigned prematurity with 40% of cases and convulsion with 21.7% of them. 

91.3% of cases revealed pathological findings on cranial magnetic resonance 

imaging. Pathologies which was mostly identified in premature cases were PVL 

(%46.2), local infarct (7.5%), bazal ganglia and thalamus lesions (6.7%) and water 

shed area lesions (5%). Most frequent pathologies in matures were water shed area 

lesions (17.3%), local infarct (16.2%), diffuse cerebral atrophy (11.1%), multicystic 

ensefalomalasia (8.3%) and bazal ganglia and thalamus lesions (6.1%).  

Pathologies which coexist with cerebral palsy were strabismus 38.5%, hearing 

loss 22% and epilepsy 54.3%. 



 

viii 

 

Result: Perinatal factors still persist to be the most important risk factor in 

Turkey. Follow-up of pregnancies should be done more carefully and perinatal risk 

factors should be vitiated. The present study demonstrated that frequency of SP can 

be attenuated by the improvement of the conditions of delivery rooms and birth team 

standarts and management of postnatal follow-up in hospital conditions under the 

control of doctors. 
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GĠRĠġ ve AMAÇ 

Serebral palsi (SP), yaĢamın erken dönemlerinde anatomik ve fizik geliĢimini 

henüz tamamlamamıĢ beynin ilerleyici olmayan bir hastalığı sonucu ortaya çıkan, 

kalıcı hareket, tonus ve postür bozukluğudur. Ömür boyu süren morbiditeye ve erken 

ölüme sebep olur. Tanı, patoloji ve etiyolojiden bağımsız olarak klinik bulgulara göre 

konur. Pek çok farklı tanımı yapılmıĢtır (1-3) ancak genelde hepsinde ortak kriterler 

Ģunlardır (4): 

1- Postür ya da hareket sistemi etkilenmiĢtir, 

2- Beyinde kalıcı ve statik bir etkilenme vardır, 

3- Hayatın erken evrelerinde ortaya çıkar. 

Bu kriterler varyasyonları tanımlamada yetersizdir. Hareket bozukluğunun 

derecesinin belirlenmesi, tanı koymada ne kadar beklenmesi gerektiği ve statik 

bozukluğun ne derece değiĢim göstereceği konularını açıklamaz. 

Tanıdaki belirsizlikler etiyoloji için de geçerlidir. Etkilenme prenatal, perinatal 

ya da postnatal kaynaklı olabilir (5). 1980‟lerde SP‟deki en önemli risk etmenleri 

olarak doğum travması ve asfiksi gösterilmekte bu nedenle de SP‟nin önlenebilir bir 

hastalık olduğu düĢünülmekteydi (6). Doğum eylemi takibindeki ve fetal 

monitörizasyon kullanımındaki geliĢmelere rağmen, son 20 yılda SP görülme 

sıklığında bir azalma olmadı. Böylece doğum asfiksisinin etiyolojideki etkisinin 

abartıldığı sonucuna varıldı (7). Daha sonraki çalıĢmalar belli bir sebep bulmak 

yerine risk faktörlerinin tespiti üzerinde yürütüldü. Hayatın prenatal, perinatal ve 

postnatal dönemleri ile ilgili çeĢitli risk faktörleri ileri sürüldü ve bunların sıklığı 

araĢtırıldı ancak değiĢik çalıĢmalarda farklı sonuçlar elde edildi. Coğrafi bölge, 
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sosyoekonomik düzey gibi etmenlere bağlı olarak da risk faktörlerinin önemlerinin 

değiĢtiği anlaĢıldı. Örneğin geliĢmekte olan ülkelerde ve düĢük sosyoekonomik 

düzey gruplarında ciddi risk faktörleri daha yüksek bulunmuĢtur (8). Bu nedenle 

doğru koruyucu önlemlerin alınabilmesi için her bölgenin risk faktörlerinin 

belirlenmesi önemlidir.   

SP‟li hastalarda diğer organ sistemleri ile ilgili problemler de sıktır. Genelde 

muskuloskeletal bozukluk ne kadar ciddi ise diğer organ sistemleri ilgili bozukluklar 

da o kadar ciddi seyreder (9). Kuadriparezik hastaların %80-90‟ında kronik 

gastrointestinal sistem problemleri vardır. Eğer bu rahatsızlıklar göz ardı edilirse 

hastaların çoğunda malnütrisyon daha sonrada malnütrisyona sekonder rahatsızlıklar 

ortaya çıkmaktadır. Bu ve benzeri diğer sistem problemlerinin doğru tespit edilerek 

erken dönemde tedbirler alınması, gelecekte olabilecek pek çok hastalığın önlenmesi 

demektir.  

Tedavide hastalığın seyrinde ortaya çıkan spastisitenin çözülmesi gereklidir. 

Uygun fizik tedavi, medikal tedavi ve gerekirse doğru operatif iĢlemlerle hastalar 

yürümeye baĢlayabilir ve kas güçlerini en etkili Ģekilde kullanmayı öğrenebilirler. Bu 

da hem hastanın hem de ailesinin yaĢam kalitesini arttırır. Bu nedenle doğru zamanda 

doğru tedavi metodunun kullanılmasının üzerinde durulmaktadır.  

Bu çalıĢmada; 

- Hastalık geliĢiminde önemli olan antenatal, perinatal ve postnatal risk 

faktörlerin belirlenmesi ve böylece sağ kalım ve toplumdaki özürlü çocuk 

sayısının azaltılmasına katkıda bulunulması, 

- Hastaların daha sistematik bir Ģekilde gözden geçirilerek muhtemel sekonder 

problemlerin önceden tespiti ve gerekli koruyucu tedbirlerin alınması, 

- Klinik bulgularla manyetik rezonans görüntüleme (MRG) sonuçlarının 

paralelliğinin incelenmesi, 

- Türkiye Pediatri Nöroloji Derneği ile birlikte serebral palsinin Türkiye‟deki 

epidemiyolojisinin, etiyolojisinin, tedavi etkinliklerinin, laboratuvar 

bulgularının tespiti amaçlanmıĢtır.  
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GENEL BĠLGĠLER 

 

Beynin hareketle ilgili bölgelerinin çeĢitli sebeplerle hasara uğraması sonucu oluĢan 

SP çocuk nöroloji hastalarının önemli bir kısmını oluĢturmaktadır. Çok sayıda bilim 

dalını ilgilendiren ve tıbbi olduğu kadar toplumsal bir sorun olan hastalığın son 

yıllarda yapılan birçok araĢtırma ile tanımı, nedenleri ve tedavisinde önemli 

değiĢiklikler olmuĢtur (10,11). 

TARĠHÇE 

SP ilk kez 1861 yılında bir Ġngiliz ortopedist olan William John Little (1810-1894) 

tarafından “Spastik Rijidite” adıyla tanımlandı. Çok iyi bir gözlemci olan William 

John Little hastalığın sebebi olarak anormal, zor ve uzamıĢ doğum, prematüre doğum 

ve neonatal asfiksiyi gösterdi. Serebral Palsi tanımı ise ilk kez William Osler 

tarafından kullanıldı. Sigmund Freud hastalığın etiyolojisi ve nöropatolojisini 

aydınlatıcı araĢtırmalar yaptı ve sıklıkla zeka geriliği ve iĢitme azlığı olması 

nedeniyle doğum öncesi ve doğuma ait risk etmenleri ile bağlantılı olabileceğini ileri 

sürdü (12). 

1950‟li yıllardan itibaren pek çok Avrupa ülkesi ve Amerika‟da SP dernekleri 

kuruldu. 1969 yılında bu dernekler “Ġnternational Cerebral Palsy Society” adı altında 

birleĢerek ortak faaliyetlere baĢladı. Böylece hastalık ile ilgili sosyal ve bilimsel 

projeler oluĢturulmaya baĢlandı. Türk Spastik Çocuklar Derneği ise 1972 yılında 

kurularak bu uluslararası merkeze üye oldu.  
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TANIM 

SP motor iĢlev bozukluğu ile giden hastalıklar topluluğudur. Farklı pek çok nörolojik 

bozukluğu içine alan tanımlayıcı bir terimdir. 2004 yılında “Uluslararası Serebral 

Palsi Tanım ve Sınıflama ÇalıĢtayı”nda en son önerilen tanım Ģöyledir: SP 

geliĢmekte olan beyinde doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası zedelenme sonucu 

geliĢen, ilerleyici olmayan ancak yaĢla birlikte değiĢebilen, hareketi kısıtlayan kalıcı 

motor iĢlev kaybı, duruĢ (postür) ve hareket bozukluğudur. Hastalığın temel bulgusu 

motor iĢlev bozukluğudur ancak mevcut patolojinin beynin diğer bölümlerini de 

etkilemesi nedeniyle motor bozukluğa sıklıkla iĢitsel, görsel, biliĢsel, algılama ve 

davranıĢ bozuklukları ile konvülziyon eĢlik eder (2).  

Hastalığın önemli bir diğer özelliği ise nöronal hasarın serebrum, serebellum ve 

beyin sapını içine alan bir motor bozukluk olmasıdır. Periferik sinirleri ve medulla 

spinalisi ilgilendiren lezyonlar ya da kas hastalıkları bu tanım içine girmez. Nöronal 

migrasyon kusuru ya da nörometabolik hastalık gibi altta yatan nedenin tespit 

edildiği motor iĢlev bozukluklarının SP tanısına dahil edilip edilmeyeceği halen 

tartıĢmalıdır (1). Beynin erken geliĢim dönemi ilk 18 ay olmakla birlikte bazı 

araĢtırıcılar 6 yaĢa kadar oluĢan ve ilerleyici olmayan beyin lezyonlarının tümünü SP 

olarak tanımlamaktadırlar. Ayrıca çocuklarda beyindeki lezyonla motor kayıp 

arasındaki iliĢki yaĢla değiĢebilir bu nedenle genel kabul SP tanısının 2 yaĢtan önce 

konmamasıdır (13). 

SIKLIK 

GeliĢmiĢ ülkelerde yapılan çalıĢmalarda SP 1.2-2.5/1000 sıklığında görülmektedir 

(1). Avrupada 8 ülkede 13 farklı merkezde yürütülen bir SP sürveyansı programında 

SP sıklığının 1.3-3/1000 arasında değiĢtiği ve tüm merkezleri içine alan nihai 

ortalamanın ise 2.08/1000 olduğu tespit edildi (14). Türkiye ve diğer geliĢmekte olan 

ülkelerde ise kayıtların yetersiz olması nedeniyle SP sıklığı ile ilgili kesin sayılar 

verilememektedir. “Türkiye Spastik Çocuklar Derneği Kayıtları”na göre bu oran 

1000 canlı doğumda 5-8 olarak tahmin edilmektedir (15). Okan ve arkadaĢlarının (6) 

Gemlik bölgesinde yaptıkları çalıĢmada SP sıklığı 5.6/1000, Apak ve arkadaĢlarının 

(7) Ġstanbul‟da yaptıkları çalıĢmada ise 8-10/1000 olarak tespit edilmiĢtir.  

Avrupa ülkeleri ve Amerika‟da geçmiĢe yönelik sürveyans çalıĢmalarında 1940-1950 

yıllarında sıklığın 3-5/1000 olduğu doğum ve yoğun bakım Ģartlarının iyileĢmesiyle 

1970‟li yıllara doğru giderek azalarak 1,3-2,5/1000‟e kadar düĢtüğü, ancak 1980‟li 
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yıllardan itibaren yaĢayan çok düĢük ağırlıklı bebeklerin sayısının artmasıyla SP 

sıklığının tekrar artıĢa geçerek 2/1000‟e çıktığı görüldü (15-18). 

SP‟de en önemli risk faktörü prematüritedir. Çok düĢük doğum ağırlıklı bebeklerde 

SP riski %8-10‟a kadar yükselirken, normal ağırlıklı bebeklerde risk 1-1,5/1000‟e 

kadardır (19-20). GeliĢmiĢ ülkelerde prematüre bebekler tüm SP olgularının %50-

60‟ını oluĢturmaktayken geliĢmekte olan ülkelerde halen miyadında doğan 

bebeklerin oranı daha yüksektir. 1970‟lerden itibaren fetal monitörizasyon 

kullanılmasına ve sezaryen ile doğum sayısının artmasına rağmen miyadında doğan 

bebeklerdeki SP sıklığı son 30 yıldır azaltılamadı (19,21). Asfiksinin, düĢüklerin ve 

perinatal ölümlerin bu sürede azaltılabilmesine rağmen SP sıklığının aynı kalması 

umut kırıcıdır. Ancak azalma olmaması daha önce kurtarılamadığı için ölen 

bebeklerin artık sekelli de olsa hayatta kalmalarından kaynaklanıyor olabilir. 

Çoğul gebelik SP için önemli bir risk faktörüdür. Amerika‟da yapılan bir çalıĢmada 

toplumun %2‟sini oluĢturan ikizlerin SP vakalarının %10‟unu oluĢturduğu tespit 

edilmiĢtir (22). Çoğul gebeliklerde prematürite riski fazladır. Ancak miyadında 

doğan çoğul gebelikler incelendiğinde de SP sıklığının normalden yüksek olduğu 

görülmüĢtür (23). 

ETĠYOLOJĠ 

SP 1860‟lı yıllardan beri biliniyor olmasına rağmen kesin etiyolojisi birçok olguda 

halen tespit edilememektedir. Bunun en önemli nedeni hastalığın çok farklı nedenlere 

bağlı geliĢebilmesi, çeĢitli nörolojik sendromları içermesi ve yapay bir kavram 

olmasıdır. GeliĢmekte olan fetal beyin farklı süreçlerden geçmekte ve her dönemin 

kendine özgü hassasiyeti ve farklı yapısal bozulmaları olmaktadır. Bu nedenle artık 

birçok çalıĢmada matür ve prematüre bebekler farklı gruplar olarak 

değerlendirilmektedir.  

Uzun yıllar boyunca SP nedeni olarak doğum asfiksisi gösterilmiĢtir. Ancak 1970-

1980‟li yıllarda yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda, prematürelerde azalan 

mortaliteye bağlı olarak SP sayısının giderek arttığı matür bebeklerde geliĢen doğum 

Ģartlarına rağmen sıklığın değiĢmediği görüldü (19,21,24,25). Son yıllardaki ortak 

görüĢ normal doğum ağırlıklı bebeklerde etiyolojinin %70-80 oranında prenatal 

nedenlerden, %10-20 doğuma bağlı nedenlerden ve %10 postnatal nedenlerden 

kaynaklandığı Ģeklindedir (25). DüĢük doğum ağırlıklı bebeklerde ise etiyoloji halen 

açıklanamamaktadır. Altta yatan patolojiye ikincil olarak mı prematüre doğum 
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gerçekleĢtiği ya da prematüriteye bağlı olarak geliĢimini tamamlamamıĢ beynin 

hasara açık olması nedeniyle mi SP olduğu tartıĢılmaktadır. 

SP etiyolojisinde önemli faktörler tablo 1‟de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 1. Serebral palsi etiyolojisinde önemli faktörler 

   

Prenatal Perinatal Postnatal 

Konjenital enfeksiyonlar 

 

Prematürelik 

 

SSS enfeksiyonları 

 

Ġntrauterin enfeksiyonlar 

 

Hipoksik iskemik 

   ensefalopati 

Ġntrakraniyal kanama 

 

Kanama 

 

DüĢük doğum ağırlığı 

 

Hipoglisemi 

 

Servikal yetmezlik 

 

Vajinal kanama 

 

Polisitemi 

 

Çoğul gebelik 

 

Plasenta anomalileri 

 

Koagülopati 

 

Serebral disgenezi 

 

Anormal prezentasyon 

 

Hiperbilirübinemi 

 

Plasenta anomalileri 

 

Kordon dolanması 

 

Tekrarlayan 

    konvülziyonlar 

Gebelik toksemisi 

 

Erken membran rüptürü 

 
 

Ġlaç kullanımı 

 

Korionit 

 
 

Annedeki hastalıklar 

 
  

 

En sık rastlanan etiyolojik faktörleri incelersek; 

1- Prematürite 

Preterm doğum SP için en önemli risk faktörüdür ve SP riski gestasyonel yaĢla ters 

orantılı olarak değiĢim gösterir. 2008 yılında yayınlanan ve 26 çalıĢmayı içine alan 

bir meta-analizde SP sıklığı 22-27 haftalık doğumlarda %14.6, 28-31 haftalık 

doğumlarda % 6.2, 32-36 haftalık doğumlarda %0.7 ve term bebeklerde % 0.1 olarak 

tespit edildi (26). 

Özellikle geliĢmiĢ ülkelerde etiyolojik faktör olarak prematürite daha ön plana 

çıkmaktadır. 1970‟li yıllardan itibaren perinatal mortalitedeki azalmaya paralel 

olarak prematüre SP‟li sayısı artıĢ gösterdi. Ġsveçte 1983-1990 yılları arasındaki 

doğumları inceleyen bir çalıĢmada bu dönemde doğumların % 6.1‟inin prematüre 
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doğum (<37 hafta) olduğu ancak toplam SP vakalarının ise % 41.5‟ini bu bebeklerin 

oluĢturduğu gösterildi (27,28). 

Prematüre bebeklerde SP etiyolojisini araĢtıran çalıĢmalarda hemen her preterm 

doğumda birden fazla antenatal risk faktörü olduğu ve en önemli risk faktörlerinin 

periventriküler ve intraventriküler kanama olduğu bildirilmektedir (19). Son 

çalıĢmalarda antenatal faktörlerden fetoplasental-uterin enfeksiyon/inflamasyon hem 

preterm doğuma hemde santral sinir sistemi hasarı sonucu oluĢan SP‟ye neden olan 

önemli bir etken olarak gösterilmektedir (30,31).  

2- Çoğul gebelik 

SP riski çoğul gebeliklerde artar, bu artıĢın nedenleri düĢük doğum ağırlığı, 

konjenital anomaliler, kordon dolanması ve anormal vasküler bağlantılardır (32). 

Avustralya‟da Petterson ve arkadaĢlarının 1980-1989 yıllarını kapsayan çalıĢmasında 

SP sıklığı normal doğumlarda 1.6/1000, ikizlerde 7.3/1000 üçüzlerde 28/1000 olarak 

tespit edildi. Bu çalıĢmada SP riski özellikle normal doğum ağırlıklı çoğul 

gebeliklerde daha fazlaydı (23). Avrupa‟da 12 merkezin dahil edildiği çalıĢmada 

çoğul gebelik oranının 1980‟de % 1.9 iken, 1990‟da % 2.4‟e çıktığı buna bağlı olarak 

da tüm SP‟lilerdeki çoğul gebelik oranının da 1976‟da % 4.6 iken 1990‟da %10‟a 

ulaĢtığı görüldü. Bu çok merkezli çalıĢmada da Petterson ve arkadaĢlarının bulguları 

ile benzer olarak SP riskinin term ve >2500 gram olan çoğul gebeliklerde prematüre 

ve <2500 gram olan çoğul gebeliklere göre daha fazla olduğu sonucuna varıldı (33). 

Ġkiz eĢinin intrauterin ölümü yaĢayan bebeğin SP riskini arttırmaktadır. Bunun 

patofizyolojik nedeni olarak ise ölen ikiz eĢinden salınan tromboplastin ve diğer 

maddelerin yaĢayan eĢi etkilemesi gösterilmektedir (23). 

3- GeliĢim bozuklukları 

SP‟li çocuklarda beyin ve beyin dıĢı konjenital malformasyon sıklığı artmıĢtır. Beyin 

geliĢimi esnasında hücre çoğalmasını, göçünü, farklılaĢmasını ya da sinaps 

oluĢumunu etkileyen olaylar konjenital anomalilerle sonuçlanır. Bu bozukluklar 

geliĢimin kritik döneminde fetusun radyasyon, toksin maruziyeti ya da infeksiyöz 

etkenlerle karĢılaĢması sonucu meydana gelebilir. Hazır gıdalarda koruyucu olarak 

benzil alkol kullanımı, intrauterin alkol maruziyeti SP‟nin toksik nedenlerinden 

bazılarıdır (34). 
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Croen ve arkadaĢlarının çalıĢmasında (35) SP‟de beyin malformasyonları %9-%14 

oranında tespit edilmiĢtir. Term SP olgularında en sık tespit edilen malformasyonlar; 

kortikal displazi/polimikrogri, Ģizensefali ve pakigri/lisensefali iken prematürlerde 

daha çok kompleks beyin anomalileri görülür (36).  

Genetik ve metabolik hastalıklar da SP ile sonuçlanan özel beyin 

malformasyonlarına neden olabilmektedir. Örneğin Zellweger Sendromunda tipik 

olarak polimikrogri ve diğer kortikal malformasyonlar görülür, Miller-Dieker 

sendromu lizensefalinin bilinen bir nedenidir. Arginaze eksikliği diplejik SP‟yi taklit 

edebilir (37). Trizomi 13, 18 gibi komozomal anomaliler de holoprosensefali gibi 

serebral malformasyonlara neden olabilir. Hipomelanosis ito, linear sebaseos nevus 

sendronu gibi nörokutanöz sendromlar da beyin malformasyonu oluĢturmaları 

nedeniyle SP‟ye neden olabilirler (38).  

4- Ġntrauterin enfeksiyonlar 

TORCH grubu konjenital enfeksiyonlar fetusu infekte edip motor sekele neden olan 

ciddi ensefalit yapabilirler (39). 

Gebelikte korioamnionit tanısı annede ateĢ tespit edilmesiyle konulur ve spastik 

tetraparezi için ciddi bir risk faktörüdür (40). Doğumda maternal ateĢ mevcudiyeti 

yenidoğanda düĢük apgar skoru ve neonatal ensefalopati riskini arttırır (41). 

Korioamnionitin SP‟ye yol açıĢ mekanizması net olarak bilinmemekle birlikte bazı 

hipotezler ileri sürülmektedir. Bunlar (40); 

1-Maternal enfeksiyon fetal sitokinleri arttırır ve artmıĢ inflamatuvar yanıt fetal 

beyine zarar verir, 

2-Plasenta zarlarının inflamasyonu gaz değiĢimini bozarak fetal hipoksik-iskemik 

ensefalopati geliĢimine neden olur, 

3-Maternal ateĢ fetüsün ısısını da arttırır bu da geliĢen beyine zarar verir, 

4-Maternal intrauterin enfeksiyon fetal beyin ve zarlarının enfeksiyonu ile 

sonuçlanır. 

5- Ġntrauterin büyüme geriliği 

Ġntrauterin büyüme geriliği term bebeklerde daha belirgin olmak üzere SP riskini 

arttırır (42). Ayrıca normal doğum ağırlığından uzaklaĢıldıkça hastalığın daha 

Ģiddetli olduğu tespit edilmiĢtir (43). 
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6- Hipoksik-iskemik ensefalopati 

Dokuların oksijenasyonundaki azalmaya hipoksi, kanlanmasındaki azalmaya ise 

iskemi denir. Hipoksik iskemik ensefalopati (HĠE) bu iki faktörün bileĢimi sonucu 

oluĢan, santral sinir sisteminin (SSS) nöropatolojik olarak kendine özgü hasar 

formları ile karakterize olan bir durum olarak tanımlanabilir (44).  

Son 20 yılda serebral hiposi-iskemi hakkında pek çok araĢtırma yapılarak hücresel ve 

moleküler değiĢiklikler ortaya çıkarıldı. Nörodejeneratif mekanizmaların tespit 

edilerek bunlara karĢı farmakolojik tedavi geliĢtirilmesi ve ortaya çıkan hasarın 

azaltılması amaçlandı. Bu çalıĢmalar ıĢığında geliĢen beyinde bazı bölgelerin ve 

hücrelerin hipoksi-iskemiye daha hassas olduğu görüldü (45). Bu hassasiyete en 

güzel örneklerden birisi immatür oligodendroglialardır. Prematüre bebeklerde 

yapılan postmortem incelemeler ve deneysel çalıĢmalarda hipoksi-iskemiden çok 

çabuk etkilendikleri gösterildi (46). Aynı Ģekilde miyad bebeklerde en çok zarar 

gören bazal ganglia ve talamus nöron mitokondrilerinin, toksinlere en hassas bölge 

olduğu tespit edildi (47). 

HĠE‟ye bağlı beyin hasarında olayı baĢlatıcı etken beyin kan akımında azalmadır. 

Serebral iskemi sonrası oksijen ve enerji yapımı için kullanılabilecek maddeler 

tükenir ayrıca toksik maddeler uzaklaĢtırılamaz. Meydana gelen olaylar kabaca 

aĢağıdaki gibi özetlenebilir. 

HĠE patofizyolojisinde üç mekanizma vardır: 

1- Uyarıcı nörotransmitter toksisitesi: Glutamat insan beynindeki en önemli uyarıcı 

nörotrasmitterdir. Sadece kendi reseptörlerine değil N-metil-D-aspartat (NMDA), α-

amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol propiyonik asit (AMPA) reseptörlerine de etki 

eder. Bu uyarıcı etkiler beynin geliĢimi, öğrenme ve hafıza için önemlidir. 

Glutamatın sinaptik aralıktan uzaklaĢtırılması enerji bağımlı olduğu için hipoksi-

iskemi durumunda sinaptik aralıkta glutamat miktarı artar. Glutamatın NMDA 

reseptörleri üzerine olan etkisi ile hücre içine fazla miktarda sodyum, kalsiyum ve su 

giriĢi olur. Bunun sonucunda hücre ĢiĢer, artan kalsiyum mitokondri fonksiyonlarını 

bozar, nitrik oksit (NO) üretimi artar, serbest yağ asitleri oluĢur ve tüm bunlar 

hücreyi apopitoza yönlendirir. Birçok deneysel çalıĢmada geliĢmekte olan beynin 

NMDA ve AMPA iliĢkili uyarıcı etkilenmeye normalden hassas olduğu 

gösterilmiĢtir (48). 
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2- Oksidatif stres: Hipoksik-iskemik hasarda oksidatif stres ve nörotransmitter 

toksisitesi iç içe geçmiĢtir. Mitokondrileri normal fonksiyon gösteren hücrelerde 

mevcut oksijenin %80‟i enerji üretiminde kullanılırken kalan kısmı süperoksit 

iyonlarına dönüĢür. Bu toksik metabolit ise antioksidan mekanizmalarla yine 

mitokondriler aracılığıyla su ve karbondioksite indirgenir. Hipoksi-iskemiye bağlı 

mitokondriyel fonksiyonlar bozulunca antioksidan mekanizmalar devre dıĢı kalır ve 

ortamda süperoksit, NO ürünleri, hidroksil radikalleri birikir. Antioksidan savunma 

sistemi tükendiği için bu maddeler hücre elemanlarına hasar verir ve pro-apopitotik 

mekanizmalar devreye girer. Beyin, özellikle geliĢmekte olan beyin, serbest radikal 

hasarına karĢı aĢırı hassastır (49).  

3- Ġnflamasyon: Ġlk kez Nelson ve arkadaĢları spastik diparezi ile serumda 

proinflamatuvar sitokin artıĢı arasındaki iliĢkiyi gösterdiler (50). Daha sonra 

inflamasyonun sebep mi hipoksinin bir sonucumu olduğunu tespit etmek için pek çok 

araĢtırma yapıldı. Yapılan deneysel çalıĢmalarda endotoksin uygulamasının hipoksi, 

hipotansiyon, hipoglisemi gibi sistemik etkilerle hipoksik-iskemik hasarı 

kolaylaĢtırdığı ve hastlığın Ģiddetini arttırdığı bulundu (51,52). 

Yukarıda anlatılan mekanizmalar birbirleriyle bağlantılıdır ve hepsi aynı anda 

hastalığın patolojisine katkıda bulunur. ġekil 1‟de bu mekanizmalar Ģematize 

edilmiĢtir (1). 
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Hipoksi-Ġskemi 

 

ATP üretiminde azalma 

Doku asidozu 

 

Hücre zarı depolarizasyonu 

 

 

Nörotransmitter salınımı        Mitokondride stres oluĢumu 

Glutamat geri alımının azalması       Ca
2+

 tamponu kaybı 

Sinaptik aralıkta glutamat artıĢı       Pro-apoptoz sinyali oluĢumu 

         

 

EAA reseptör aktivasyonu 

 

 

NMDA          AMPA       Metabotropik 

 

Hücre içine artmıĢ sodyum ve kalsiyum akımı 

 

Mg
2+

 salınımı    Zar depolarizasyonu 

iyon kanallarının bloklanması    Ġnositol trifosfat salınımı 

 

Hücre içine atmıĢ Ca
+2

 geçiĢi           Depo kalsiyumunun salınımı 

 

 

Farklı birçok hücre içi enzimin aktive olması 

 

Fosfolipazlar   Nitrik oksit sentetaz   Proteazlar 

 

NO üretimi 

Peroksinitrit oluĢumu 

Oksidatif hasar 

 

ġekil 1 

Hipoksik-iskemik nörodejenerasyonda anahtar mekanizmalar 
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HĠE klinik bulguları geniĢ bir yelpazedir ancak prognostik açıdan tahminde 

bulunmak amacıyla 3 derece olarak değerlendirilir. En yeni sınıflandırma tablo 

2‟deki gibidir (53): 

 

Tablo 2. Hipoksik iskemik ensefalopati derecelendirmesi 

    

 Hafif Orta Ciddi 

ġuur Hiperalert Letarjik Koma 

Konvulziyon  -  + 

Tonus Normal/↑ ↓ ↓ 

Tendon refleksleri ↑ ↑/↓ ↓/Yok 

Ġlkel refleksler ↑ ↓ Yok 

Beyin sapı 

disfonksiyonu 

-  + 

Diğer Jitternes, artmıĢ 

sempatik aktivite 
 ArtmıĢ 

intrakraniyal 

basınç, otonomik 

disfonksiyon 

Sonuç Normal %20-40 anormal %100 anormal 

yada ölüm 

 

HĠE sonrası ortaya çıkan beyin harabiyeti hipoksi-iskeminin zamanına, süresine ve 

derecesine bağlı olarak değiĢir. Term ve preterm bebeklerde ortaya çıkan sonuçlar 

farklı olduğu için bu iki grup ayrı ayrı incelenmelidir. 

Term bebekte kortikal-subkortikal hasar: 

Deneysel çalıĢmalarda bu hasar paterninin uzun süreli (>60dakika) ve kısmi hipoksi-

iskemi sonrası geliĢtiği gösterilmiĢtir. Çok ciddi formlarında korteks ve subkortikal 

bölgelerin yaygın nekrozu ile sonuçlanır, sıklıkla merkezdeki gri cevher yapıları 

(talamus, bazal ganglionlar, beyin sapı) korunur. Hasarın ciddiyetine göre 

yenidoğanda durdurulamayan konvulsiyonlar, motor bozukluklar ve Ģuur bozukluğu 

olur. Uzun dönemde hastada zeka geriliği, SP ve epilepsi görülür (54). 

Term bebekte parasagittal hasar: 

Parasagittal bölge hasarı kortikal-subkortikal hasarlanmanın alt tipidir. Sınır sulama 

alan hasarı (SSAH) olarak da ifade edilir. Uzun süreli, kısmi ancak düĢük dereceli 
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hipoksi-iskemilerde görülür. Bu bölge anterior, orta ve posterior serebral arterlerin 

sınır sulama alanıdır. Kanlanma açısından en zayıf bölge olması nedeniyle serebral 

perfüzyonun hafif bozulmasında bile etkilenir. Lezyonlar bilateral, simetrik ve 

genelde arka bölgelerde daha ciddidir. Klinik olarak yenidoğanda hipotoni ve 

kollarda kuvvet azlığı vardır. Uzun dönemde ise spastik tetraparezi görülür. Eğer 

hasar arka kesimleri çok etkilemiĢse konuĢma ve görme ile ilgili bozukluklar görülür 

(55). 

Term bebekte derin gri cevher tutulumu (talamus, bazal ganglia, beyin sapı): 

Primatlarda yapılan deneysel çalıĢmalarda, bu hasar tipinin 10-20 dakika kadar süren 

tam tıkanıklıklarda meydana geldiği gösterildi (54). Ġnsan fetusunda bu kadar Ģiddetli 

tam tıkanıklık oluĢmaz ancak uterus rüptürü, kord sıkıĢması, plasenta ayrılması gibi 

durumlarda totale yakın tıkanıklık meydana gelebilir. Derin gri cevher bölgesinin 

yüksek metabolik aktiviteye sahip olması nedeniyle hasarlanma bu bölgede olur (56). 

Bazen hipokampus, perirolandik korteks ve serebellumda etkilenebilir. Prematürlerde 

talamus tutulumu ön plandayken, matür bebeklerde putamen, hipokampus ve 

parasantral hasar daha ağırlıktadır. EtkilenmiĢ bebekte yenidoğan döneminde beyin 

sapı fonksiyon bozukluğu bulguları vardır. Hastada emme, çiğneme bozukluğu, 

fasyal sinir tutulumu, ĢaĢılık ortaya çıkar. Uzun dönemde spastik ve ekstrapitamidal 

bulguların birlikte olduğu SP görülür. Hastada koreoatetoz, distoni, rijidite, aksiyel 

hipotoni ve beyin sapı tutulumu (çiğneme, yutma bozukluğu gibi) bulguları vardır 

(57). 

Prematüre bebekte periventriküler hemorajik infarkt: 

Ġleri evre germinal matriks kanaması olan prematürelerde geliĢir. Birlikte 

intraventriküler kanama olması Ģart değildir. Nöropatolojik çalıĢmalarda, 

periventriküler hemorajik infarktın germinal matriks kanamasının yakın parankime 

yayılmasıyla oluĢmadığı, ventrikülün kanamaya bağlı geniĢleyerek komĢu 

parankimde yer alan terminal vene bası yapması sonucu venöz infarkta neden olduğu 

tespit edildi. Etkilenen prematüre bebeklerde uzun dönemde hemiparezi (alt 

ekstremite daha çok etkilenmiĢtir) hatta daha sıklıkla asimetrik tetraparezi geliĢir. 

Ayrıca bu bebekler de kognitif bozukluklarda sıktır ve Ģiddetleri değiĢkendir (58). 

Prematüre bebekte periventriküler lökomalazi: 

Term bebekte SSAH parasagittal bölgede olur. Ġntrauterin hayatta beyin geliĢirken 

sınır sulama alanları da geliĢerek yer değiĢtirir. Prematür bebeklerde sınır sulama 
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alanı periventriküler bölgededir ve hipoksik-iskemik hasar burada gerçekleĢir (44). 

Serabral kortekste interarterial anastamozların çok olması nedeniyle korteks korunur. 

Uzun dönemde hasar bölgesinde meydana gelen miyelin kaybı ve gliozis, ventriküler 

dilatasyon ve multi kistik ensefalomalaziye (MKE) neden olur. Yenidoğan 

döneminde hastada tonus anormallikleri ve kuvvet kaybı görülürken, nihai sonuç 

spastik diparezi ya da hasar daha ağırsa alt ekstremitenin daha çok etkilendiği spastik 

kuadriparezidir (59). 

7- Postnatal beyin hasarı 

Postnatal SP prevalansı farklı çalıĢmalarda %1.4-%24 olarak bildirilmektedir. Sıklık 

geliĢmekte olan ülkelerde ve sosyoekonomik durum kötüleĢtikçe artar (8). Avrupa 

SP surveyans grubunun verilerine göre 1976-1990 yılları arasında tüm vakaların % 

7.8‟ini postnatal SP oluĢturmaktadır (14). Enfeksiyonlar, serebrovasküler olaylar, 

kazalar, kernikterus en sık nedenler olup, oranları geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkeler 

arasında farklılıklar göstermektedir (8). 

Avustralya‟dan yapılan bir çalıĢmada hipoksi ve diğer ensefalopatiler %31.3, travma 

%24.5, serebrovasküler olay %21.2 ve enfeksiyon %22.1 oranında tespit edilmiĢtir 

(5). Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi‟nde 

yapılan bir araĢtırmada kazanılmıĢ SP etiyolojisinde %15.6 santral sinir sistemi 

enfeksiyonları, %76.3 kernikterus, %8.03 beyin travması tespit edilmiĢtir (60). 

Kernikterus ülkemizde halen önemli bir etiyojik faktördür. Hastanın 2 ila 3. günde 

emmesi bozulur, tiz sesli ağlama görülür, tonus azalır, refleksler zayıflar. Birkaç 

hafta sonra ise hastada tonus artıĢı ve opustotonus postürü ortaya çıkar. Uzun 

dönemde koreoatetoz, distoni, tremor ve rijidite esas bulgulardır. Sensori nöral iĢitme 

kaybı sıktır ayrıca zeka geriliği, mikrosefali geliĢebilir. Hastalık bilirubinin bazal 

ganglionlarda birikmesiyle geliĢir (61). 

PATOLOJĠ ve PATOGENEZ 

SP beyin korteksindeki üst motor nöronların (1. nöron) zedelenmesi ya da lezyonu 

sonucu geliĢir. Üst motor nöronların istemli hareketi baĢlatma görevi olduğu gibi 

spinal kord ön boynuzundaki alt motor nöron (2. nöron) iĢlevlerini (refleks arkı, 

fleksiyon, ekstansiyon, propriosepsiyon gibi) dengelemek için baskılayıcı görevleri 

vardır. Üst motor nöronlarda bir zedelenme olduğunda baskılayıcı görevleri azalır ve 

korteksten kortikospinal ve retikülospinal yollarla gelen uyarılar azalarak kas 
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kontrolü bozulur. Aynı anda retikülospinal yollarla aĢağıya inen baskılayıcı 

uyarıların olmaması, alfa ve gama nöronların aĢırı uyarılması ile kas tonusu artar. Üst 

ve alt nöronlardaki bu dengenin bozulması klinik olarak baskılama bozukluğu, 

hiperaktivite, hipoaktivite ve otoregülasyon bozukluğu Ģeklinde bulgu verir. 

a-Baskılama bozukluğu varsa hareket kontrolü de bozulur. Örneğin kernikterusda 

bazal ganglia motor nöronlarında zedelenme olduğunda atetoz ve distoni görülür. 

b-Hiperaktivite olduğunda kas tonusu ve derin tendon refleksleri artar. 

c-Hipoaktivite varsa kas güçsüzlüğü görülür, çoğu kez spinal kord travması ya da 2. 

motor nöron zedelenmesine ait flask paralizi ile karıĢtırılabilir. Hipoaktivite sıklıkla 

ilerde geliĢebilecek hipertoninin habercisidir. 

d-Otoregülasyon bozukluğu: Isı dengesi, solunum, yutma, çiğneme barsak, mesane 

iĢlevleri ile homeostazın bozulmasına neden olur (en sık kuadriparezik SP‟de) (62). 

SINIFLAMA 

SP‟de sınıflama nöropatolojik, etiyolojik, klinik özelliklere ve kliniğin Ģiddetine göre 

yapılabilmektedir. En sık kullanılan sınıflama motor bozukluğun dağılımına göre 

olan sınıflamadır (1).  

1-Spastik tip serebral palsi  

  - Tetraparezi 

  - Hemiparezi 

  - Diparezi 

  - Monoparezi 

2-Ekstrapiramidal tip serebral palsi 

  - Koreoatetoik tip serebral palsi 

  - Distonik tip serebral palsi 

3-Hipotonik (Atonik) tip serebral palsi 

4-Ataksik tip serebral palsi 

5-Mikst tip serebral palsi 

1-Spastik tip serebral palsi 

Spastik hemiparezi 

Vücudun aynı tarafındaki alt ve üst ekstremitenin tutulumu Ģeklindedir. Genelde kol 

bacaktan daha çok etkilenir. Tipik olarak normal doğum ağırlıklı term bebeklerde 

görülür. En sık neden orta serebral arterin iskemik lezyonlarıdır. Nedeni 
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bilinmemekle birlikte hastaların 2/3‟ünde sol orta serebral arter tutulumuna bağlı sağ 

taraf etkilenmiĢtir. Arteryel iskemik lezyonların prenatal nedenleri arasında annede 

hemodinamik bozukluklar, plasenta anomalileri, fetal dolaĢım anomalileri ve ikizden 

ikize transfüzyon sayılabilir. Yenidoğan döneminde ise sepsis, dissemine intravasüler 

koagülasyon, venöz tromboza ikincil geliĢir. Spastik hemiparezinin nadir nedenleri 

fokal kortikal displazi, pakigri, periventriküler atrofi gibi geliĢimsel bozukluklardır. 

Prematürelerde spastik hemiparezi nadir görülür ve neden çoğu kez asimetrik 

periventriküler lökomalazidir (63). 

Orta serebral arter sulama alanında infarkta bağlı kortikal atrofi ve kistik 

değiĢiklikler görülür. Eğer lezyon çok büyükse beyaz ve gri cevher aĢırı incelir ve 

aynı taraf ventrikül kortekse doğru yayılarak porensefalik kist oluĢturur.  

Bulguların tam olarak yerleĢmesi 2 yaĢı bulabilir. Ġlk 3-5 ay bulgu yoktur 1 yaĢından 

önce erken dönemde el tercihi olması, yakalama refleksinin tek taraflı devam etmesi 

kuĢkulandırabilir. Fizik muayenede etkilenen tarafta ince ve kaba motor hareketlerde 

bozukluk, ön kol ve bilekte hareket kısıtlılığı vardır ve özellikle supinasyon 

etkilenmiĢtir. Çocuk elini hızlı hareket ettiremez ve eĢyaları avuçlayamaz. Objeye 

uzanmak istediğinde dirsekte fleksiyon, parmaklarda hiperekstansiyon görülür 

(spastik yakalama).  

Oturma gecikmez, yürüme gecikebilir. Çocuk büyüdükçe tipik postür yerleĢir. El, 

dirsek ve dizde fleksiyon, ayakta ekin deformitesi ve tutulan ekstremitelerde kısalık 

vardır. Derin tendon refleksleri (DTR) ve tonus artar, babinski ve klonus alınır. Hasta 

yürürken etkilenen kol normalden az hareket ederken, ayakta oraklama ve parmak 

ucuna basma tipiktir.  

Hastaların yaklaĢık %28‟inde mental retardasyon vardır. Özellikle kommissural 

yollar ve serebral korteks etkilendiğinde görülür ve epilepsi ile iliĢkilidir (64).  

Hastaların %25-30‟unda epilepsi vardır. Konvülziyonlar yenidoğan döneminde 

baĢlamıĢsa tekrarlama riski yüksektir ve tedaviye rağmen dirençli nöbetler ortaya 

çıkabilir (65). 

Hastalığın prognozunu tahmin etmek zordur. Cohen ve Duffner‟in yaptığı çalıĢmada 

(66) prognoz tahmini için doğum hikayesi, elektro-ensefalogram (EEG) ve 

bilgisayarlı tomografi (BT) bulguları karĢılaĢtırılmıĢ, epilepsi ve mental retardasyon 

geliĢimini tahmin etmede EEG ve kraniyal görüntüleme bulguları anlamlı 

bulunmuĢtur.  
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Spastik kuadriparezi 

Spastik SP‟nin en ağır tipidir, genelde alt ekstremiteler daha fazla olmak üzere tüm 

ekstremiteler etkilenmiĢtir. Daha çok miyadında doğan bebeklerde ve doğum öncesi 

etkenlere bağlı görülür. Ancak özellikle geliĢmekte olan ülkelerde daha sıktır ve 

doğum asfiksisi öyküsü alınır (67). Ġsveç‟te yapılan geniĢ kapsamlı bir çalıĢmada 

doğum öncesi etkenler (intrauterin hastalıklar, konjenital malformasyonlar) %55 

oranında bulunurken (68), Kanada‟da yapılan bir çalıĢmada term bebeklerde 

etiyolojide %37 perinatal asfiksi, %12 metabolik hastalıklar, %9 santral sinir sistemi 

enfeksiyonları ve %9 konjenital malformasyonlar sorumlu bulunmuĢtur (69).  

Miadında doğan bebeklerde kranial MR görüntülemede daha çok asfiksi bulgusu 

olan parasagittal hasara rastlanır. Bu bölgelerde etkilenme sonrası MKE ve 

porensefalik kistler oluĢur. Bazal ganglia tutulumu ve periventriküler lökomalaziye 

(PVL) ise nadiren rastlanır. Prematüre bebeklerde ise en sık patoloji PVL‟dir. 

Erken süt çocukluğu döneminde opistotonik postür görülebilir ve genelde ilk yıl 

boyunca devam eder. Moro refleksi, asimetrik boyun refleksi gibi ilkel reflekslerin 

kaybolmaması uyarıcıdır. Bebeğin kafasının hareket etmesi alt ve üst ekstremitelerde 

Ģiddetli ekstansiyon geliĢmesine, kafanın geriye doğru hareketine (deserebre postüre 

benzer bir hareket) neden olur. Ağır olgularda korteksin beyin sapı ve spinal kord 

üstündeki baskılama iĢlevi gerçekleĢmediğinden istemli hareket ya da bir uyaranla 

moro refleksine benzer ani istemsiz generalize ya da lokal kas kontraksiyonları 

görülebilir ve bu hareketler yanıltıcı olarak konvülziyonla karıĢabilir.  

Nörolojik muayenede tüm vücutta spastisite, artmıĢ derin tendon refleksleri, klonus,  

babinski mevcutiyeti saptanır. Dorsifleksiyon kısıtlılığına bağlı olarak ayaklarda ekin 

deformitesi, uyluk kaslarındaki spastisiteye bağlı femur subluksasyonu ve generalize 

spastisiteye bağlı olarak fleksiyon kontraktürleri görülebilir.  

Spastik kuadriparezide beyin hasarını ağırlığına paralel olarak eĢlik eden patolojiler 

de diğer SP tiplerine göre daha sıktır. Hastaların yaklaĢık %50‟sinde generalize 

tonik-klonik konvülziyonlar ve %50‟den fazlasında mental retardasyon vardır. 

Görme problemleri ve ĢaĢılıkta diğer SP formlarından fazladır. Bilateral 

kortikobulber yolların tutulması ile yutma ve konuĢma güçlüğü görülür. Hastalarda 

yutma bozukluğuna bağlı aspirasyon pnömonisi ve malnutrisyon sıktır (70). 
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Spastik diparezi 

Bilateral ayaklar etkilenmiĢtir ancak sıklıkla hafif derecede üst ekstremite tutulumu 

da vardır. Özellikle prematürelerde görülür ve oranın %83‟e kadar çıktığını gösteren 

çalıĢmalar vardır (20). Prematürelerde etiyolojik faktör, inraventriküler kanama 

sonrası geliĢen PVL‟dir ve klinik internal kapsülden geçen alt ekstremite sinirlerinin 

etkilenmesine bağlıdır. Term bebeklerde ise etiyoloji tespit edilemeyebilir. Nadiren 

PVL, kortikal anomaliler, porensefalik kist ve polimikrogri görülebilir. 

Süt çocukluğu döneminde ilk bulgular alt ekstremitede spastisitedir. Bebeğin altını 

değiĢtirmekte güçlük vardır. Çocuk emeklemeye baĢladığında kalçasını kaldıramaz, 

kalçası yerde ellerini kullanarak kendini yerde sürükler. Bebek koltuk altından 

tutulup kaldırıldığında ayaklar ekstansiyona gelir ve birbirini çaprazlar. Tüm 

ekstremitelerde DTR artar, babinski ve klonus mevcuttur.  

Tipik diplejik yürüyüĢ görülür; hasta öne doğru eğilir, parmak uçlarına basar, kalça 

ve dizler fleksiyon-addüksiyondadır. Ellerde normalde görülen asimetrik salınım 

yerine ayaklarla aynı yönde hareket ya da hareketsizlik görülür. Vazomotor 

etkilenmeye bağlı olarak ekstremitelerde soğukluk, değiĢken ve uygunsuz terleme 

görülebilir. Zaman geçtikçe spastisiteye bağlı dizlerde fleksiyon kontraktürü, 

ayaklarda ekinovarus ve kalçada femur subluksasyonu görülebilir. 

Spastik diparezili hastaların %45‟inde ĢaĢılık ve görme azlığı saptanır. Konvülziyon 

görülebilir. Mental retardasyon nadirdir ve motor etkilenmenin Ģiddeti ile orantılıdır 

(62). 

2-Ekstrapiramidal serebral palsi 

Ekstrapiramidal SP postür bozukluğu ve istemsiz hareketlerle karakterizedir ve 

bunlara sıklıkla spastisite de eĢlik eder. Tipik istemsiz hareketler 1-3 yaĢta 

belirginleĢir. Uykuda kaybolur ve heyecan, yorgunluk, stres, istemli hareket 

esnasında artar. Korteks ya da derin gri cevher tutulumu ve Ģiddeti ile ortaya çıkan 

anormal hareketlerin Ģekli arasında iliĢki yoktur. Hareket esnasında ortaya çıkan 

uygunsuz agonist-antagonist kas kasılmaları nedeniyle istemli hareketlerde 

beceriksizlik vardır. Süt çocukluğu döneminde hipotoni Ģeklinde baĢlayabilir. Daha 

sonra tonus değiĢiklikleri distoniye dönebilir. Asimetik tonik boyun refleksi 

kaybolmaz. Kas tonusu hafif artar, DTR normal ya da hafif artmıĢtır. 

Koreoatetoik ve distonik SP olarak iki gruba ayrılır. 
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Koreoatetoik tip serebral palsi 

Yüksek amplitüdlü istemsiz hareketlerle karakterizedir. En sık görülen hareket atetoz 

olup değiĢen oranlarda kore eĢlik eder. Tremor, myoklonus hatta hafif derecede 

distoni eĢlik edebilir. 

Atetoz ekstremite distalinde yazma hareketi Ģeklinde olan istemsiz harekettir. El ve 

ayak parmaklarını istenen bir pozisyonda tutamama Ģeklinde kendini gösterir.  

Kore ekstremitelerde yer değiĢtiren, frekansı düĢük, amplitüdü yüksek, ritmik 

olmayan, eklemden ekleme yayılan istemsiz hızlı geliĢigüzel hareketlerdir. Ellerin 

aralıklı olarak gevĢeme ve sıkıca yumruk haline gelmesi (süt sağma hareketi) ile 

motor hareketsizlik sağlanamaz. Yüzü, boyun ve gövdeyi, duruĢu, yürüyüĢü 

etkileyebilir. Koreik hareketlerin vücudun diğer yerlerine dağılma eğilimi vardır. Bir 

ekstremitede baĢlayan kısa süreli istemsiz bir oynama sıklıkla o ekstremitenin diğer 

kısımlarına veya vücudun diğer yerlerine de sıçrar (71).  

Koreoatetoik tip SP Genelde asfiksi ve bilirubin ensefalopatisine bağlı olarak ortaya 

çıkar. Bilirubinin toksik etkisine özellikle bazal ganglionlar ve iĢitme ile ilgili 

çekirdekler duyarlıdır. Kernikterusu olan bebeklerde akut dönemde hipotoni, zayıf 

emme, beslenme güçlüğü, dilini dıĢarı itme ve salya akması gibi bulgular görülür. 

Birkaç ay içinde hipertoni ve opistotonus geliĢebilir. Daha sonra koreoatetoz 

belirginleĢir. Atetoik hareketler, ilk yılda bebek objelere uzanırken parmakların 

istemsiz açılması Ģeklinde fark edilebilir. Daha büyük çocuklarda koreoatetoik 

istemsiz hareketler ve yüz kaslarındaki koordinasyon bozukluğu nedeniyle anormal 

mimikler gözlenir (62).  

Dudaklar, dil, damak ve solunum kaslarındaki koordinasyon bozukluğu nedeniyle dil 

ve konuĢma becerilerinde gerilik saptanır. KonuĢma bozukluğu dizartri, konuĢmaya 

baĢlayamama, ses çıkarmada zorluk, patlayıcı hece ve kelime kullanma Ģeklinde 

kendini gösterir. Oromotor beceriksizlik nedeniyle salya akması ve yutma güçlüğü ve 

disfaji görülür.  

Zeka çoğunda normaldir. Etiyolojide hiperbilirubinemi varsa iĢitme kaybı %50‟sinde 

ortaya çıkar. Konvülziyon %27-40 oranında, strabismus 1/3 olguda görülür (62). 

Distonik tip serebral palsi 

Nadir ancak ağır bir formdur. Sıklıkla HĠE ya da kernikterusa bağlı geliĢir. Daha çok 

perinatal asfiksisi olan düĢük doğum ağırlıklı bebeklerde görülür. 
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Distoni istirahatta veya herhangi bir harekete baĢlandığında ortaya çıkan burulma, 

ani sarsılma, katılaĢma veya spazma neden olan anormal kas kasılması ile karakterize 

hareketlerdir. Burada kas tonusunun hipotoni ve hipertoni arasında değiĢmesi önemli 

bir özelliktir. Kas kasılması aralıklı veya devamlı olabilir. Fokal, segmental, 

multifokal, generalize ve hemidistoni Ģeklinde olabilir. Çocukluk çağında baĢlayan 

distoniler genellikle kol ve bacaklarda daha az sıklıkla boyun ve vokal kordlardan 

baĢlar, hızla vücudun bir tarafını tutar, daha sonra da yetiĢkin distonilerinden farklı 

olarak generalize olur (71). Distonik SP‟de ise durum biraz farklıdır. Daha çok gövde 

ve proksimal ekstremiteler etkilenmiĢtir. Özellikle boyun ve baĢın hareketleri yavaĢ 

ve uzun süreli olabilir. Bazen kafada tekrarlayan hızlı kasılmalar ve gövdede farklı 

derecelerde bükülmeler Ģeklinde kasılmalar izlenebilir (1).  

Patolojik incelemede kortekste nekroz alanları ve venöz konjesyon; ventriküllerde 

dilatasyon ve buna eĢlik eden beyaz cevher kaybı; bazal ganglion tutulumu olarak 

nucleus caudatus‟da kistik değiĢiklikler, putamende kanama tespit edilebilir (1). 

Hayashi ve arkadaĢlarının çalıĢmasında (72) ekstrapiramidal SP‟li çocuklar mevcut 

patolojilerin yerine göre „globo-Luysian grubu‟ ve „talamoputaminal grubu‟ olarak 

ikiye ayrıldılar. Globo-Luysian grubunda etiyolojik etken kernikterus olarak tespit 

edildi. Bu hastalarda rijidite ve spastisite daha sıktı ve atetoid hareketlerde ön 

plandaydı. Diğer grupta neonatal asfiksi etiyolojiden sorumluydu ve mental 

retardasyonla konvülziyonlar daha ağırdı. Kas tonusu ile ilgili anormallikler ön 

plandayken atetozun az görüldüğü tespit edildi.  

4-Hipotonik (atonik) serebral palsi 

Ayaklarda kuvvetsizlik ile karakterizedir. Üst ekstremite hipotonik olmakla birlikte 

normale yakın kas kuvveti ve koordinasyona sahiptir bu nedenle bu hastalar daha 

önce atonik diparezi olarak adlandırılırdı. Hastanın tanısını koymak zordur çünkü 

hipotoni ile giden pek çok hastalığın dıĢlanması gerekir. Ayrıca ekstrapiramidal 

SP‟de ilk bulgular hipotoni olarak baĢlayabilir.  

En az görülen SP tipidir. Sıklıkla geliĢim basamaklarının gecikmesi ile ve 

normal/artmıĢ DTR ile gider. Bu hastalar koltuk altlarından tutularak 

kaldırıldıklarında her iki bacakları uyluktan fleksiyona gelir (Förster bulgusu) (1).  

Hastalığın patofizyolojisi bilinmemektedir ancak hastalığa tonus düzenlenmesinden 

sorumlu olan gama motor nöron hasarının neden olduğu tahmin edilmektedir (1). 
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5-Ataksik serebral palsi 

Motor gerilikle beraber serebellar bulguların olduğu SP tipidir. Motor anormallikler 

olmakla birlikte en önemli bulgular serebellar bozuklukla ilgilidir. Avrupa sürveyans 

çalıĢmasında farklı 14 merkezde % 1,4-7,3 arasında değiĢen oranlarda, tüm ortalama 

olarak ise % 4,3 oranında bildirilmiĢtir (14).  

Motor bozukluk 1 yaĢına kadar fark edilmeyebilir. Ġlk bulgular hipotoni, oturma 

esnasında ataksi, dismetri ve kaba hareketlerde koordinasyon bozukluğudur. Motor 

kabiliyetler geç geliĢir yürüme 3-4 yaĢa kadar gecikebilir. Yürürken çok zorlanır ve 

sık sık düĢer. Zeka çok hafif etkilenir ancak yazma gibi ince motor kabiliyet 

kusurları hastanın eğitimini olumsuz etkiler. Nörolojik muayenede nistagmus, 

dismetri, hipotoni, geniĢ tabanlı yürüme ve gözleri açıkken Romberg bulgusu 

pozitifliği saptanır.  

Hastalığın patolojisi anlaĢılamamıĢtır. Bazen hastada vermisin total yokluğuna 

rağmen ataksi geliĢmezken, bazende kısmi aplazi de bile ciddi ataksi olabilmektedir. 

Hastalığa eĢlik eden ciddi mental retardasyon olması durumunda mutlaka kalıtsal ve 

ataksi ile giden diğer hastalıklar araĢtırılmalıdır (73). 

Miller ve arkadaĢlarının çalıĢmasında (74) hastalar BT ile değerlendirilmiĢ %55‟inde 

serebellar hemisfer anormalliği tespit edilmiĢtir. Aynı hastaların posterior fossaları 

incelendiğinde %38‟i normal, %28‟i anormal olarak bulunmuĢtur. 

6-Mikst serebral palsi 

Hem spastik hem de ekstrapiramidal SP bulgular birliktedir ve sıklıkla ataksi vardır. 

Spastik kuadriparezik hastalarda ekstrapiramidal bulgular olabilir ya da 

ekstrapiramidal SP‟li hastalarda spastik bulgular görülebilir. Bu hastaların beyin 

görüntülemeleri incelendiğinde ise bazal ganglia, korteks ve subkortikal dokuyu 

içine alan büyük bir alanın etkilendiği görülür (65). 

SP ĠLE BĠRLĠKTE BULUNAN DĠĞER BOZUKLUKLAR 

SP‟nin temel bulgusu motor bozukluktur ancak motor sisteme hasar veren patoloji 

aynı zamanda beynin diğer bölgelerini de etkiler. Bu nedenle hastalığa değiĢen 

Ģiddetlerde birçok bozukluk eĢlik edebilir. Her hasta aĢağıda belirtilen bozukluklar 

için değerlendirilmelidir. 
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1-Epilepsi: Tüm hastaların yaklaĢık %15-40‟ınde epilepsi bildirilmektedir. Atetoik 

ve spastik diplejik tiplerde en az, edinilmiĢ hemiparezik tipte en yüksek orandadır. 

Nöbetler generalize, tonik-klonik, minor motor ve parsiyel tiptedir (75). 

2-Mental retardasyon: Motor bozukluğun Ģiddeti arttıkça mental retardasyon riski ve 

ağırlığı artar. En az diskinetik ve hemiparezik tiplerde görülürken, kuadripareziklerin 

%70‟inden fazlası mental retardedir (76). 

3-Çiğneme-yutma güçlüğü ve sekonder malnutrisyon: BaĢ-boyun kaslarındaki 

spastisite, hipotoni, motor beceri geriliği, ilkel reflekslerin kaybolmaması nedeniyle 

hastalarda çiğneme ve yutma fonksiyonları bozuktur. Bu bozukluğa daha sonra 

malnutrisyon da ilave olur.  

4-Göz ve görme sorunları: SP‟li hastaların baĢta ĢaĢılık olmak üzere %50-80‟inde 

göz ve görme ile ilgili bozukluklar saptanır. 

5-ĠĢitme kaybı: Sinirsel ya da iletim tipi iĢitme azlığı %10-15 oranında görülür. 

6-Dil ve konuĢma bozuklukları: Dizartri ve oromotor becerilerdeki bozukluk 

nedeniyle konuĢma sorunları gözlenir.  

7-Akciğer sorunları: SP‟li hastalarda gastroözofageal reflü sıktır. Hastada mevcut 

oral motor yetersizliğe reflünün eklenmesiyle sık aspirasyon ve buna bağlı akciğer 

enfeksiyonu görülür. Tekrarlayan akciğer enfeksiyonu sonucunda hastada kronik 

akciğer hastalığı geliĢir. 

8-DavranıĢ bozuklukları: Saldırgan davranıĢlar, hiperaktivite dikkat azlığı, otizm gibi 

davranıĢ bozuklukları görülebilir. 

9-Uyku bozuklukları: Hastaların yaklaĢık %50‟sinde uyku sorunları vardır. Uykuya 

dalmada ve devam etmede güçlük görülebilir. 

10-Ortopedik sorunlar: Spastisiteye sekonder skolyoz, kalça çıkığı, eklem 

kontraktürleri görülür. Bu bozukluklar özellikle yaĢ büyüdükçe artar. 

11-Üriner sistem bozuklukları: Hastada sinir sistemi tutulumuna bağlı nörojenik 

mesane geliĢebilir. Nörojenik mesane ise idrar birikmesine ve meydana gelen staz 

sonucu tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarına neden olur (77). 

TANI 

Hastalığın tanısı daha çok klinik değerlendirme ile konur. Nöroradyolojik 

görüntüleme yöntemleri ile patoloji tespit edilir ve etiyoloji aydınlatılmaya çalıĢılır. 

Laboratuvar tetkikleri daha çok diğer hastalıkların dıĢlanması açısından yararlıdır.  
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Hastalar en sık geliĢme geriliği ile doktora baĢvururlar. Hastada ilk yapılması 

gereken prenatal, perinatal ve postnatal etmenlerin sorgulanması, nörolojik ve fizik 

muayene ile SP bulguları (kas tonusunda bozukluk, istemsiz hareketler ya da ilkel 

reflekslerin kaybolmaması) ve eĢlik eden bozuklukların varlığının araĢtırılmasıdır. 

Aynı zamanda ilerleyici, dejeneratif santral sinir sistemi hastalığı bulguları 

değerlendirilir. Ġstemli hareket ve DTR‟nin kortikal kontrolünün henüz 

tamamlanmadığı erken aylardaki anormal hareket ve tonus değiĢikliklerini saptamak 

güçtür ve yanılgıya neden olur. Sinir sistemi olgulaĢması bulguları değiĢtirebilir. Bu 

nedenle SP tanısı 2 yaĢından önce konmamalıdır (13). 

SP tanısı konduktan ve tiplendirme yapıldıktan sonra etiyolojinin aydınlatılması 

amacıyla kraniyal görüntüleme yapılmalıdır. Risk faktörleri ve nörolojik bulguları 

olan yenidoğanlarda uygulama kolaylığı ve maliyet açısından transfontanel 

ultrasonografi yapılabilir. Yenidoğan dönemi sonrasında ise kraniyal patolojiyi 

göstermede ve etiyolojiyi belirlemede MR görüntüleme tercih edilmelidir. SP tipine 

göre tutulum bölgeleri değiĢir. Spastik SP‟de korteks ve beyaz cevher, 

ekstrapiramidal SP‟de ise bazal ganglion lezyonları görülür (78). 

SP‟de rutin olarak metabolik testlerin yapılması önerilmez. Eğer hastada 

nöroradyolojik görüntüleme normalken, öyküde ve fizik muayenede ilerleyici 

bulgular saptanır ya da ailede SP ile iliĢkili hastalık öyküsü tespit edilirse metabolik 

ve genetik testler yapılmalıdır (36). 

Hemiparezik hastaların etiyolojisinde inmeler önemli bir yer teĢkil etmektedir. 

Çocukluk çağında ise inme sebepleri arasında ilk sırada koagülasyon problemleri 

gelmekte bunu konjenital kalp hastalıkları ve enfeksiyonlar izlemektedir. Bu nedenle 

bu çocuklara koagülasyon testleri rutin olarak yapılmalıdır (Protein C, Protein S, 

antitrombin III düzeyleri; antifosfolipid, antikardiyolipin antikorları varlığı, faktör V 

leiden, metilen tetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) geni mutasyonları ) (79). 

Her çocukta eĢlik eden patolojileri tespit etmek amacıyla görme, iĢitme, oral motor 

iĢlevler, dil ve konuĢma değerlendirilmeli, konvulziyon öyküsü varsa EEG 

çekilmelidir (36). 

ġekil 1‟de SP‟li çocuğun değerlendirme algoritması verilmiĢtir.  
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Hikaye ve fizik muayene SP düĢündürüyorsa 

(ilerleyici olmayan motor kontrol bozukluğu) 

  

 

1-Hikaye ile hastalığın ilerleyici yada dejeneratif santral sinir sistemi hastalığı 

olmadığını göster 

2-Fizik muayenede ilerleyici yada dejeneratif hastalık bulgusu olmadığını göster 

3-SP tipini tespit et (kuadriparezi, hemiparezi, diparezi, ataksik gibi) 

Bu sınıflamanın yapılması sadece iletiĢimi kolaylaĢtırmak içindir. Prognoz ve tedavi 

planı ile ilgisi yoktur. 

4-AĢağıdakilerin varlığını araĢtır; 

-GeliĢme geriliği/mental retardasyon 

-Görme/iĢitme problemleri 

-KonuĢma ve dilde geri kalma 

-Yeme/çiğneme problemleri 

-Konvülziyon Ģüphesi varsa EEG çek 

       

 

Hastanın SP etiyolojisini açıklayacak daha önce yapılmıĢ (yenidoğan dönemi gibi) 

nöroradyolojik yada diğer laboratuvar tetkikleri var mı? 

 

    Evet              Hayır 

    

Ġleri tanısal teste gerek yok 
 Nöroradyolojik çalıĢma yap 

(BT yerine MR tercih edilir) 

 

        Normal MR                                                                                       Anormal  

        Bulguları                MR Bulguları 

 

Takipte aĢağıdakilerden birisi 

ortaya çıkarsa metabolik ve 

genetik test yapmayı değerlendir; 

a-Metabolik dekompansasyon 

ortaya çıkarsa 

b-Hiçbir etiyolojik faktör tespit 

edilemezse 

c-Ailede SP ile iliĢkili nörolojik 

hastalık öyküsü varsa 

 1-Hikaye, fizik muayene ve 

nöroradyolojik görüntüleme ile 

SP etiyolojisini tespit et 

2-GeliĢimsel malformasyon 

varsa genetik değerlendirme 

gerekliliğini düĢün 

3-GeçirilmiĢ inme varsa koagü- 

lopati ya da diğer etiyolojik 

faktörleri araĢtırmayı değerlendir 
 

ġekil 2. Serebral palsili çocuğun değerlendirme algoritması. Birlikte bunabilecek bozukluklar (mental 

retardasyon, görme/iĢitme problemleri, dil ve konuĢma gecikmesi, oral motor bozukluklar ve epilepsi) 

açısından tarama önerilmektedir. Eğer daha önce etiyoloji tespit edilmediyse nöroradyolojik 

değerlendirme (BT yerine MR tercih edilir) önerilir. Bazı çocuklarda metabolik, genetik testler ve 

EEG gerekebilir (36). 
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AYIRICI TANI 

SP birçok klinik antitenin bir arada görüldüğü bir semptomlar bileĢkesidir. Klasik 

tabloda motor fonksiyon bozukluğu ön plandadır. Motor fonksiyon bozuklukları aynı 

zamanda birçok santral ve periferik sinir sistemi kökenli nörolojik bozuklukla 

birlikte görülebilir. 

SP tanısı daha çok diğer hastalıkların dıĢlanması ile konur. Tipik belirtiler hipotoni, 

spastisite, distoni ve/ya da koreoatetoz nörodejeneratif hastalıklar, metabolik 

hastalıklar, beyin ve medulla spinalisin geliĢimsel ya da travmatik hastalıkları, 

nöromuskuler hastalıklar, hareket bozuklukları ve tümörlerde de görülebilir. SP ile 

benzer klinik tablo gösteren hastalıklar tablo 3‟te verilmiĢtir. 

 

Tablo 3. Serebral palsi ile karıĢan hastalıklar 

1. Nöromüsküler hastalıklar 4. Sinir sistemi malformasyonları 

 • myotoniler   

 • muskuler distrofiler 5. Brakial pleksus zedelenmesi 

 • polinöropatiler   

 • polio sekelleri 6. Periferik sinir hastalıkları 

2. Nörometabolik hastalıklar   

 • beyaz cevher hastalıkları 7. Spinal kord lezyonları 

 • Tay-Sachs hastalığı  • diastometamyeli 

 • Wilson hastalığı  • siringomyeli 

 • Lesch-Nyhan sendromu 8. Genetik bozukluklar 

 • Krabbe hastalığı  • herediter spastik parapleji 

3. Nörodejeneratif hastalıkları 9. Diskinetik SP ayırıcı tanısı 

 • Rett sendromu  • Segawa hastalığı 

 • GM1 gangliosidosis  • glutarik asidüri Tip 1 

 • metakromatik lölodistrofi  • Pelizaeus Merzbacher 

 • herediter motor nöropati  • mitokondriyal bozukluklar 

 

 

 



 

26 

 

TEDAVĠ 

SP tedavisi ile mevcut santral sinir sistemi patolojisinin düzeltilmesi elbette mümkün 

değildir. Amaç motor iĢlevleri olabildiğince geliĢtirmek, meydan gelmesi muhtemel 

spastisite komplikasyonlarını önlemektir. Mevcut kapasitenin en iyi kullanılabilmesi 

için kasların kuvvetlendirilmesi, normal postürün sağlanması, istemli hareketlerin 

kontrolü, istemsiz hareketlerin ve spastisitenin azaltılması amaçlanır. Böylece yaĢam 

kalitesi arttırılır, hastanın baĢka kiĢilere bağımlılığı azaltılır. Tedavinin diğer bir 

unsuru da eĢlik eden patolojilerin kontrol altına alınması, ilerlemelerinin 

engellenmesi ve mümkünse tedavi edilmeleridir. Her hastanın durumunun kendine 

has nitelikler taĢıması nedeniyle tedavi planı da özel hazırlanmalı ve mutlaka ailenin 

de tedaviye iĢtiraki sağlanmalıdır. SP‟li hastanın yönetimi birçok uzmanlık dalını 

ilgilendirdiği için ekip çalıĢmasının önemi büyüktür. Bu ekipte çocuk nörologunun 

yönetiminde çocuk hastalıkları uzmanı, fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmanı, 

fizyoterapist, çocuk psikiyatristi, psikolog, ortopedist, konuĢma terapisti, odyoloji 

uzmanı, özel eğitim uzmanı ve diyetisyen bulunur (62). 

1-Fizyoterapi 

Her gün düzenli uygulanmalıdır ve spastisitenin Ģiddetine göre planlanır. SP‟de en 

önemli komplikasyonlardan birisi kontraktür geliĢmesidir. Normalde kemikler 

uzarken kaslar da uzar. Spastisite varlığında ise kasların uzaması geri kalır ve 

kontraktür geliĢir. Eklem hareketlerini geniĢletmek için kas gerdirme ve güçlendirme 

egzersizleri yapılır ayrıca ekstremiteyi belirli bir pozisonda tutmak için ortez-protez 

gibi yardımcı cihazlar kullanılır. Örnek bir tedavi planı aĢağıda verilmiĢtir (62). 

Ġlk 3 yaĢta; 

 -Erken uyarılma programı 

 -Fizyoterapi, ortez 

 -Anormal refleks ve duruĢun düzeltilmesi 

 -Nöromotor geliĢimin arttırılması 

3-5 yaĢta; Kontraktürleri azaltmak için 

 -Kas germe ve eklem sınırını arttıran hareketler 

 -Ortez-protez 

 -Ġlaç tedavisi 

5-10 yaĢ; Motor hareket bozukluğu belirgin 

 -Fizyoterapi ile birlikte ortopedik yaklaĢım için en uygun zaman 
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Ergen; 

 -Fizyoterapi; oturma, duruĢ, hijyen ve günlük özbakım becerilerinin 

arttırılmasına yönelik 

 -Spastisite ve distoniye ikincil ağrıların önlenmesi 

2-Ġlaç tedavisi 

a-Oral ilaç tedavisi: Spastisiteyi azaltmaya yardımcı olmasına rağmen kas 

güçsüzlüğü ve koordinasyon bozukluğuna az etkilidir.  

 1-Benzodiazepinler; Ġnhibitör bir nörotransmitter olan gama aminobutirik 

asitin (GABA) presinaptik ve postsinaptik resepörlerine bağlanarak medulla spinalis 

ve supraspinal düzeyde baskılayıcı etki yapar. Yan etki olarak sedasyon, salya artıĢı, 

kabızlık ve kilo artıĢı görülür. 

  -Diazeam: 0.1-0.8 mg/kg/gün 

  -Klonazepam: 0.05-0.3 mg/kg/gün 

  -Lorazepam: 0.05-0.3 mg/kg/gün 

 2-Baklofen: GABA reseptör agonistidir. SSS‟ne etkisi yeterli değildir, daha 

çok beyin sapı ve medulla spinalis seviyelerinde etkir. Beyin omurilik sıvısına (BOS) 

yeterince geçmez. Yan etki olarak sedasyon, baĢ dönmesi, ortostatik hipotansiyon, 

ataksi, konvülziyon yapar.  

  -Baklofen: 1-2 mg/kg/gün 

 3-Tiazidin: Alfa 2 reseptör antagonistidir. Uyarıcı nörotransmitterlerin 

salınımını azaltırken inhibitörlerin salınımını arttırır. SSS üzerine etkisi azdır daha 

çok medulla spinalis seviyesinde etki gösterir. Yan etki olarak sedasyon ve ağız 

kuruluğu yapar. 

  -Tiazidin: 2-4 mg/kg/gün 

 4-Dantrolen: Etkisini direkt olarak kaslar üzerinde gösterir. Kalsiyumun 

sarkoplazmik retikulum içine girmesini engelleyerek kasılmayı durdurur. En önemli 

yan etki hepatotoksisitedir. Ayrıca halsizlik, uykusuzluk, ishal, kusma yapabilir. 

  -Dantrolen: 2-3 mg/kg/gün 

 5-L-Dopa: Distoni ve atetoz tedavisinde etkili bir ilaç yoktur. Diğer 

distonilerde kullanılan bir ilaç olan L-dopa denenir. ĠĢe yararsa kullanılmaya devam 

edilir. Yan etki olarak bulantı, kusma gibi gastrointestinal sistem bulguları ve SSS 

üzerinde psikotik etkiler yapar (62). 
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 6-Triheksifenidil: Distoni ve atetoz tedavisinde kullanılır. Etkisini 

antikolinerjik mekanizmalar üzerinden gösterir. En sık yan etkileri ağız kuruluğu ve 

kabızlıktır. 

  -Triheksifenidil: 1-2 mg/kg/gün 

3-Botulinum toksini 

Clostridium botulinum ekzotoksinlerinden tip A presinaptik blokaj yaparak 

asetilkolin salınımını engeller ve kimyasal denervasyon sağlar. Etkiler 72 saatte 

görülmeye baĢlar, 2-3. haftalarda maksimuma ulaĢır ve ortalama 3 ay sürer. Bu 

nedenle tekrarlayan uygulamalar gereklidir. Bir aydan kısa sürede uygulanırsa 

antikor oluĢabilir. Ağrılı kas spazmlarını azaltır, postürü düzeltir, fizik tedavi 

uygulamasını kolaylaĢtırır. Spastisite sadece alt ya da üst ekstremitede ya da tek 

ekstremitede olduğunda yararlanma olasılığı daha yüksektir. Maksimum 4 kez 

uygulanır (66). 

4-Ġntratekal baklofen 

Oral baklofenin SSS‟ne geçmemesi nedeniyle geliĢtirilmiĢtir. Bu yöntemle vücuda 

yerleĢtirilmiĢ bir pompa ve buna bağlı bir katater ile, baklofen direkt olarak BOS‟a 

verilir. Fizyoterapi ve oral ilaç tedavisine rağmen ağır spastisite devam eden 

olgularda tercih edilir. Oral tedaviye göre yan etkileri daha azdır ancak maliyeti 

yüksektir. Oral tedavinin 10‟da biri kadar dozla etki sağlamaktadır (147). 

5-Selektif dorsal rizotomi 

Alt ekstremite spastisitesini azaltmak için kullanılır. Lumbal 2 ile sakral 2 arasındaki 

sinir kökleri kesilir ve spastisitede kalıcı düzelme sağlar. Diğer yöntemlerden fayda 

görmeyen ve yürüyebilen spastik diparezili çocuklara 4-8 yaĢlarında uygulanır (148). 

6-Ortopedik yaklaĢımlar 

SP‟li olgularda spastisite ekstremitelerde önce balans bozukluğuna daha sonra 

kontraktür geliĢimine neden olur. Ortopedik yaklaĢımın amacı kontraktür geliĢimini 

engellemek için baĢlangıçta agonist adaleyi gerdirmek, antagonist adeleyi 

kuvvetlendirmek olmalıdır. Kontraktür geliĢmiĢse daha kapsamlı cerrahi müdahale 

kaçınılmazdır. Genelde 2 tip cerrahi operasyon yapılır; 

a-Kas-tendon uzatma ya da serbestleĢtirme (tenotomi gibi) 

b-Kemik ve yumuĢak dokuya uygulanan cerrahi giriĢimler (deformite tedavisi) (149). 

7-Tıbbi tedavi 

SP ile birlikte bulunan bozukluklara özel tedaviler uygulanmalıdır (epilepsi, mental 

retardasyon, beslenme düzenlenmesi, konuĢma terapisi gibi). 
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MOTOR FONKSĠYONLARIN PROGNOZU 

SP‟li hastaların prognozunu belirleyen faktörler; 

- Hastalığın tipi, 

- Oturma yürüme gibi önemli geliĢme basamaklarındaki gecikme miktarı, 

- Mevcut patolojik refleksler, 

- Birlikte görülen zeka, duyu ve duygulanım bozukluklarıdır (64). 

SP ilerleyici bir bozukluk olmamasına karĢılık klinik bulgular zamanla değiĢebilir. 

Çocuğun yaĢı ve motor bozukluk tipine göre değiĢen sağlık sorunları ortaya çıkabilir. 

SP‟li çocuk büyüdükçe kronik sağlık sorunları, kronik akciğer hastalığı ve beslenme 

güçlükleri nedeniyle çok sık hastaneye yatırılır. Hastalık takibinin ve aĢılamanın 

düzenli yapılması ve beslenme desteği verilmesi ile hastaneye yatıĢ sıklığı 

azaltılabilir (62). 

Yürüme için en iyi belirleyiciler 2 yaĢa kadar desteksiz oturma ve ilkel reflekslerin 

18 aya kadar kaybolmasıdır. Genel olarak 9 aya kadar boyun kontrolü kazanan, 24 

aya kadar desteksiz oturabilen, 30 aya kadar emekleyebilen çocukların yürümesi 

beklenir. Buna karĢın 20 aya kadar boyun kontrolü olmayan ve 4 yaĢa kadar 

desteksiz oturamayanların yürüme olasılığı çok düĢüktür (62). 

Birlikte baĢka problemi olmayan hemiparezik hastalar hemen her zaman 2 yaĢ 

civarında yürüyebilirler. %25‟inde hemianopsi vardır bunun fark edilip buna yönelik 

önlem alınması hastanın eğitimi için önemlidir. Epilepsi problem olabilir. 

Diparezik çocukların %50‟sinden fazlası 3 yaĢ civarında yürüyebilir ancak denge 

problemi yaĢarlar ve bazıları yardımcı aletlere ihtiyaç duyarlar.  

Kuadriparezik SP‟lilerin %25‟i tam bakım hastalarıdır. %33 kadarı 3 yaĢtan sonra da 

olsa yürüyebilir. Pek çoğunda ciddi mental retardasyon vardır ve yaĢam süre ve 

kalitesini en çok etkileyen parametre zeka geriliğidir. Özellikle birlikte bulbar 

tutulum olan vakalarda prognoz daha da kötüdür.  

Diskinetik SP‟de atetoza spastisite eĢlik etmiyorsa ve 2 yaĢta desteksiz oturabiliyorsa 

yürüme gerçekleĢebilir. Buna karĢılık asimetrik tonik boyun refleksi ya da moro 

refleksi kaybolmayan ve paraĢüt refleksi olmayan çocuklar yürümeyi öğrenemezler 

(65). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı (A.B.D.) Çocuk Nörolojisi kliniğinde gerçekleĢtirildi SP tanısı ile takip 

edilen 2000-2008 yılları arasında hastaneye baĢvuran hastaların anamnezleri alındı, fizik 

ve nörolojik muayeneleri yapıldı. SP tanısı ile takip edilen diğer hastaların ise dosyaları 

retrospektif olarak incelendi. YaĢları 25 ile 152 ay arasında değiĢen 169‟u kız, 291‟i 

erkek toplam 460 olgu değerlendirildi. 

Olgularda SP tanısı ve tiplendirmesi nörolojik muayene yapılarak, BT veya MR 

görüntüleme gibi yardımcı tanı yöntemleri ile konuldu. Tüm olguların anneleri ile 

görüĢüldü veya dosyaları incelenerek yaĢ, cinsiyet, anne yaĢı, kardeĢ sayısı, anne-baba 

akrabalığı, geliĢim basamakları tespit edildi.  

Etiyoloji tespiti için prenatal, perinatal ve postnatal döneme ait risk faktörleri 

detaylı olarak sorgulandı ve buna yönelik etiyolojik sınıflama yapıldı. Prenatal 

faktörlerden; kanama, servikal yetmezlik, enfeksiyon hikayesi, ilaç ve teratojenik madde 

maruziyeti, hipo/hipertansiyon, gebelik toksemisi ve diabet varlığı araĢtırıldı. Perinatal 

faktörlerden; doğum Ģekli, prezentasyon, plasenta previa, ablasyo plasenta, kanama, 

erken membran rüptürü, kordon dolanması, fetal distres, asfiksi öyküsü, prematürite, 

düĢük doğum ağırlığı, çoğul gebelik sorgulandı. Postnatal faktörler olarak ise; 

hipoglisemi, konvülziyon, polisitemi, K vitamini eksikliğine bağlı kanama bulguları, 

yapılan tarama testleri, hiperbilirubinemi, santral sinir sistemi enfeksiyonları araĢtırıldı.  

38 haftadan önce doğanlar prematür, 38-42 haftalarda doğanlar matür olarak 

sınıflandı. Doğum ağırlığının 2500 gr‟ın altında olması düĢük doğum ağırlığı, 4500 

gr‟ın üstünde olması yüksek doğum ağırlığı olarak belirlendi.  
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Vakalarda fizik ve nörolojik muayene yapılarak, yürüme Ģekli, kas tonusu, 

anormal hareket varlığı, derin tendon refleksi (DTR) hiperaktivitesi, patolojik refleks 

varlığı ve nörolojik geliĢim düzeyleri tespit edildi.  

Vakalar motor bozukluğun dağılımına göre sınıflandı. Buna göre; 

1-Spastik tip serebral palsi  

  - Tetraparezi 

  - Hemiparezi 

  - Diparezi 

  - Monoparezi 

2-Ekstrapiramidal tip serebral palsi 

  - Koreoatetoik 

  - Distonik 

3-Hipotonik (Atonik) tip serebral palsi 

4-Ataksik tip serebral palsi 

5-Mikst tip serebral palsi 

Vakalardan MR görüntülemesi yapılmıĢ olanların raporları retrospektif olarak 

incelenerek Volpe‟nin nöropatolojik çalıĢmalarına dayanarak özetlediği hipoksik 

iskemik ensefalopatiye bağlı iskemik hasar formlarının ve kanamaların araĢtırılması 

yapıldı. Böylece SP tipine göre kraniyal hasar formları belirlenerek hastalığın etiyolojisi 

aydınlatılmaya çalıĢıldı. 

Hastalar konvülziyon ve epilepsi açılarından değerlendirildi, epilepsi kontrolü için 

aldıkları ilaçlar kaydedildi. West sendromu ve Lennnox-Gastaut sendromu (LGS) 

olanlar tespit edildi. 

ĠĢitme muayeneleri ve iĢitme testleri incelenerek iĢitme kaybı olanlar ve görme 

muayenesi ile fundus muayenesi incelenerek görme problemi olanlar tespit edildi. 

Hastaların mevcut Denver testleri ve diğer zeka testleri değerlendirilerek mental 

retardasyonu olanların oranı hesaplandı. 
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BULGULAR 

DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLER 

ÇalıĢmaya 460 olgu alındı. Bunların 291‟i (%63.3) erkek, 169‟u (%36.7) kız 

çocuğu olup erkek/kız oranı 1.71 idi (ġekil 3). Hastaların yaĢ dağılımı 9 ay -21 yaĢ 

arasında ve yaĢ ortalaması 82 ay olarak saptandı. Olguların yaĢ gruplarına göre 

dağılımında erkek ve kız çocuklar arasında fark olmayıp, en fazla olgu 5 (%60) yaĢın 

üzerindeki grupta saptandı (ġekil 4). Hastaların, en çok Kayseri (% 52.2) ile çevre 

iller olan Niğde (% 10.7) ve NevĢehir‟den (% 10.1)  geldikleri görüldü (ġekil 5 ). 

  

Kız
37%

Erkek
63%

ġekil 3 Vakalarların cinsiyet  ve 

Prematür
40%

Matür
60%

doğum haftalarının dağılımı
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SEREBRAL PALSĠ TĠPLERĠNĠN DAĞILIMI 

Hastaların %40‟ı prematür, bunların %42.5‟i kız, %57.5‟i erkek; %60‟ı matür 

bunların %34‟ü kız, %66‟sı erkek olarak belirlendi.  

Olguların gösterdikleri klinik tablolara göre dağılımları incelendiğinde spastik 

kuadriparezi %39.7, spastik diparezi %28.7, spastik hemiparezi %18.2, spastik 

monoparezi %0.9, koreoatetoik tip %7, distonik tip %0.4, ataksik tip %0.4 ,hipotonik 

tip %1.1, mikst tip %3.5 olarak tespit edildi (ġekil 6). 

1%

7%

31%

61%

ġekil 4

Serebral palsi hastalarının yaĢ gruplarına göre dağılımı

0-12 ay 13-24 ay 2-5 yaĢ >5 yaĢ
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ġekil 5

Serebral palsi hastalarının ikamet yerlerine göre dağılımı
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Klinik tablolara göre dağılım prematüre ve matür hastalar için ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde ise; 

-Matür olgularda en sık % 48.5 ile spastik kuadriparezi tespit edildi, diğer 

tiplerin dağılımı ise; spastik diparezi % 17.8, spastik hemiparezi % 20, spast ik 

monoparezi % 1.2, koreoatetoik tip % 6, distonik tip % 0.4, ataksik tip % 0.4, 

hipotonik tip % 2.1, mikst tip % 3.4 Ģeklindeydi. 

-Prematüre olgularda en sık % 45 ile spastik diparezi tespit edildi, diğer tiplerin 

dağılımı ise; spastik kuadriparezi % 30.6 spastik hemiparezi % 13.7, koreoatetoik tip 

% 5.6, ataksik tip % 0.6, mikst tip % 4.4 Ģeklindeydi.  

Matür ve prematüre olgularda farklı etiyolojik nedenler söz konusudur. Ayrıca 

intrauterin dönemde geliĢen beynin farklı hassasiyetleri olması nedeniyle aynı 

etiyolojik etkenler bile değiĢik klinikle sonuçlanabilmektedir. Bu çalıĢmada da matür 

ve prematüre bebeklerdeki klinik dağılım farklılığı Ģekilde gösterilmiĢtir. 
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Serebral palsi tipleri
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ġekil 7 

Matür ve prematür vakalardaki klinik dağılım farklılıkları 

 

SEREBRAL PALSĠ ETĠYOLOJĠSĠNDEKĠ RĠSK FAKTÖRLERĠ 

Olgulardan elde edilen risk faktörleri 3 ana grup altında toplandı. Anneye ait ve 

gebelik dönemine ait risk faktörleri prenatal risk faktörleri, doğum anamnezi ile 

doğumdan sonraki ilk bir haftayı içeren dönem perinatal risk faktörleri ve yaĢamın 

ilk haftasından sonraki dönem postnatal risk faktörleri olarak değerlendirildi. 

Prenatal risk faktörleri  

Prenatal döneme ait risk faktörleri tablo 4‟de gösterilmiĢtir. Risk faktörü olarak 

en sık tespit edilen parametre %13.2 ile intrauterin geliĢme geriliğidir. Ġntrauterin 

büyüme geriliğini %5.8 ile preeklampsi ve %4.7 ile ilaç kullanımı takip etmektedir. 

Tüm vakalar değerlendirildiğinde ise %26 sında en az bir prenatal risk faktörü tespit 

edilmiĢtir. 
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Tablo 4. Serebral palsili vakalarda prenatal etiyolojik faktörlerin dağılımı 

Risk Faktörleri Vaka sayısı Vaka yüzdesi 

Düşük tehdidi 13 2.8 

Enfeksiyon 20 4.3 

Hipotansiyon 3 0.6 

Preeklampsi 27 5.8 

İlaç 22 4.7 

Kanama 11 2.3 

Oligohidramnios 9 1.9 

Diabet 5 1 

Eklampsi 1 0.2 

Çoğul gebelik 19 4.1 

İntra uterin büyüme geriliği 61 13.2 

Perinatal risk faktörleri  

En sık tespit edilen perinatal risk faktör %41.7 ile HĠE‟dir. HĠE‟yi takiben %40 

ile prematürite ve %21.7 ile konvülziyon gelmektedir. Tüm vakalar 

değerlendirildiğinde ise %87 sinde en az bir perinatal risk faktörü tespit edilmiĢtir. 

1-Müdahaleli doğum 85 vakada (%18.4) tespit edildi. Vakaların doğum 

Ģekilleri incelendiğinde; 

  -normal doğum %81.6 

  -sezaryen doğum %17.3 

  -doğum esnasında vakum kullanımı %1.1 olarak bulundu. 

2-Anormal prezentasyon 89 vakada (%19.3) tespit edildi. 

  -makat geliĢ %2.5 

  -bacak geliĢ %1.1 

  -kol geliĢ %15.6 

3-Ġlk bir haftada meydana gelen enfeksiyon 25 vakada (%5.4) tespit edildi. 

  -yenidoğan sepsisi %4.3 

  -akciğer enfeksiyonu %0.9 

  -sepsis+akciğer enfeksiyonu %0.2 

4-Prematürite 188 vakada (%40) tespit edildi. 

5-Hipoksik iskemik ensefalopati ve iliĢkili bulgular toplam 192 vakada 
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(%41.7) tespit edildi. Bunlar; 

  -evre I asfiksi 7 vaka (%1.5) 

  -evre II asfiksi 61 vaka (%13.2) 

  -evre III asfiksi 21 vaka (%4.5) 

  -asfiksi öyküsü var derece belli olmayan 103 vaka (%22.3) 

6-Bilirubin yüksekliği 36 vakada tespit edilmiĢ olup bunların 16‟sına (%3.4) 

kan değiĢimi yapılmıĢtır. 

Perinatal dönemde görülen diğer risk faktörleri tablo 5‟te gösterilmiĢtir. 

Tablo 5. Serebral palsili vakalarda perinatal etiyolojik faktörlerin dağılımı 

Risk Faktörleri Vaka sayısı Vaka yüzdesi 

Konvülsiyon 100 21.7 

Fetal distres 42 9.1 

Entübasyon 31 6.7 

Erken membran rüptürü  (EMR) 19 4.1 

Kordon dolanması 16 3.4 

Hipoglisemi 16 3.4 

Kan değişimi 16 3.4 

Kanama 6 1.3 

Polisitemi 4 0.8 

Plasental anomali 3 0.6 

Perinatal dönemde SP‟li vakalarda görülen ve etiyolojide önemli olabilecek 

diğer hastalıklar tablo 6‟da verilmiĢtir. 

 

Tablo 6. Perinatal dönemde görülen ve etiyolojide önemli olabilecek hastalıklar 

Hastalık Vaka sayısı Vaka yüzdesi 

Mekonyum aspirasyonu 33 7.1 

Respiratuvar distres sendromu 

tip 2 
14 3 

Respiratuvar distres sendromu 

tip 1 
9 1.9 

Dehidratasyon 3 0.6 

Böbrek yetmezliği 1 0.2 
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Postnatal risk faktörleri  

50 vakada (%10.8) postnatal nedenlere bağlı SP tespit edildi. Bu vakalarda 

etiyolojiden sorumlu olabilecek toplam 69 hastalık tespit edildi. KazanılmıĢ SP 

etiyolojisindeki faktörler tablo 7‟de verilmiĢtir. 

 

Tablo 7. Postnatal dönemde kazanılmıĢ serebral palsili hastalarda etiyoloji 

Risk faktörü Vaka sayısı Vaka yüzdesi 

Konvülziyon 22 44 

Menenjit 9 18 

Travma 8 16 

Sepsis 9 18 

İntrakraniyal kanama 9 18 

İntrakraniyal infarkt 3 6 

3.derecede dehidretasyon 2 4 

Arrest 5 10 

Herpes ensefaliti 1 2 

Şok 1 2 

 

MANYETĠK REZONANS GÖRÜNTÜLEME BULGULARI  

460 vakanın 298‟inde MR görüntüleme sonuçlarına ulaĢılabildi. 26 olgu 

dıĢında (%8.7) tümünde patolojik kraniyal MR görüntüleme bulgularına rastlandı. 

Normal olarak değerlendirilen vakaların 15‟i matür 11‟i prematürdü. Matür ve 

prematüre vakaların klinik ve radyolojik dağılımları farklı olduğu için her iki grup 

ayrı ayrı değerlendirildi. 

ġekil 7‟de matür ve prematüre vakaların MRG bulguları dağılım farklılıkları 

gösterilmiĢtir. 
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Prematür vakalarda manyetik rezonans görüntüleme bulguları  

119 prematür vakanın MR görüntüleme sonucu elde edildi. Bunların 11‟i 

(%9.2) normaldi. En sık patoloji bulguları olarak 55 vakada (%46.2) PVL, 9 vakada 

(%7.5) lokal enfarkt, 8 vakada (%6.7) bazal ganglion-talamus hasarı (BGTL), 6 

vakada (%5) SSAH, 5 vakada (%4.2) BGTL hasarı+PVL, 4 vakada (%3.3) BGTL 

hasarı+SSAH saptandı (ġekil 8). 

Diğer nadir nedenler ise; 3 vakada (%2.5) yaygın serebral atrofi, 3 vakada 

(%2.5) multi kistik ensefalomalazi (MKE), 3 vakada (%2.5) periventriküler sinyal 

artıĢı, 3 vakada (%2.5) korpus kalozum patolojisi, 3 vakada (%2.5) anomali 

bulguları, 2 vakada (%1.6) ventriküler sistemde geniĢleme olarak tespit edildi. 

Sadece 1 vakada görülen patolojiler; yaygın giral kalsifikasyon-sturge weber, 

polimikrogri, lateral ventriküllerde belirginleĢme ve araknoid kist idi. 

 

                          ġekil 8 Prematüre vakaların MRG bulguları 
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Matür vakalarda manyetik rezonans görüntüleme bulguları  

179 matür vakanın MR görüntüleme sonucu elde edildi. Bunların 15‟i (%8.3) 

normaldi. En sık tespit edilen patolojiler 31 vaka (%17.3) ile SSAH, 29 vaka (%16.2) 

ile lokal enfarkt, 20 vaka (%11.1) ile yaygın serebral atrofi, 15 vaka (%8.3) ile MKE, 

11 vaka (%6.1) ile BGTL hasarı, 9 vaka (%5) ile santral sinir sistemi anomalileri 

(ġekil 9) idi. 

Diğer nadir nedenler ise; 8 vakada (%4.4) BGTL+SSAH, 7 vakada (%3.9) 

korpus kallosum patolojisi, 6 vakada (%3.3) lateral ventriküller belirgin, 5 vakada 

(%2.7) BGTL+PVL, 2 vakada (%1.1) periventriküler sinyal artıĢı, 2 vakada (%1.1) 

polimikrogri, 1 vakada araknoid kist, 1 vakada BGTL+MKE olarak tespit edildi. 

 

 

ġekil 9 

Matür vakaların MRG bulguları 

 

SEREBRAL PALSĠYE EġLĠK EDEN PATOLOJĠLER  

1-Göz dibi incelemesinde tespit edilen patolojiler  

Göz dibi muayenesi yapılan 312 vakada en sık tespit edilen patoloji 69 vaka 

(%22.1) ile optik disk solukluğudur. Optik atrofi 15 vakada (%4.8) tespit edildi. Göz 

dibi muayenesinde saptanan diğer patolojiler tablo 8‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 8. Göz dibi incelemesinde tespit edilen patolojiler 

Patoloji Vaka sayısı Vaka yüzdesi 

Optik disk solukluğu 69 22.1 

Optik atrofi 15 4.8 

Katarakt 4 1.2 

Koryoretinal atrofi 4 1.2 

Tuz biber görünümü 2 0.6 

Pigmenter değişiklik 2 0.6 

 

2-ġaĢılık 

ġaĢılık muayenesi yapılan 249 vakanın 96‟sında (%38.5) ĢaĢılık tespit edildi. 

%29.3 ezotropia, %8.4 ekzotropia ve %1 mikst tip ĢaĢılık vardı. Ezotropia/ekzotropia 

oranı 3.4‟tü Serebral palsi tiplerine göre saptanan ĢaĢılık oranları tablo 9‟da 

gösterilmiĢtir. 

 

 Tablo 9. Serebral palsi tiplerine göre ĢaĢılık oranları 

 

SP tipi 

Şaşılık 

Vaka sayısı Var Şaşılık oranı 

Kuadriparezi 97 38 39 

Hemiparezi 45 20 44 

Diparezi 73 29 40 

Koreoatetoik 16 4 25 

Ataksik 1 - - 

Hipotonik 3 1 33 

Mikst 10 3 30 

 

 

3-ĠĢitme kaybı  

ĠĢitme testi yapılan 159 vakanın 35‟inde (%22) iĢitme kaybı tespit edildi. 

ĠĢitme kaybı saptanan vakaların SP tiplerine göre dağılımları tablo 10‟da verilmiĢtir. 

 Tablo 10. Serebral palsi tiplerine göre iĢitme kaybı oranları 
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SP tipi 

İşitme kaybı 

Vaka sayısı Var İşitme kaybı oranı 

Kuadriparezi 75 17 22.6 

Hemiparezi 24 3 12.5 

Diparezi 40 6 15 

Koreoatetoik 19 9 47 

Ataksik 1 - - 

Hipotonik - 2 100 

Mikst 7 2 22 

 

4-Epilepsi 

Hastaların 240‟ında (%52.1) epilepsi tespit edildi. Epilepsi saptanan vakaların 

SP tiplerine göre dağılımları tablo 11‟de gösterilmiĢtir. 

 

 Tablo 11. Serebral palsi tiplerine göre epilepsi oranları 

 

SP tipi 

Epilepsi   

Vaka sayısı Var Yüzde 

Kuadriparezi 175 138 78.8 

Hemiparezi 77 29 37.6 

Diparezi 123 45 36.5 

Monoparezi 4 1 25 

Koreoatetoik 30 9 30 

Distonik 2 1 50 

Ataksik 2 1 50 

Hipotonik 5 2 40 

Mikst 16 11 68.7 
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Hastaların 68‟inde (%14.7) West-LGS tespit edildi. West-LGS saptanan 

vakaların SP tiplerine göre dağılımları tablo 12‟de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 12. Serebral palsi tiplerine göre West-LGS oranları 

 

SP tipi 

West-LGS 

Vaka sayısı Var Yüzde 

Kuadriparezi 175 57 32.5 

Hemiparezi 77 2 2.5 

Diparezi 123 7 5.6 

Monoparezi 4 - - 

Koreoatetoik 30 1 3.3 

Distonik 2 - - 

Ataksik 2 - - 

Hipotonik 5 - - 

Mikst 16 1 6.2 
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TARTIġMA 

SP, geliĢme sürecinde olan beyinde doğum öncesi, doğuma ait ve doğum 

sonrası zedelenme sonucu geliĢen, ilerleyici olmayan ancak yaĢla birlikte değiĢim 

gösterebilen, hareketi kısıtlayan kalıcı motor iĢlev kaybı, duruĢ (postür) ve hareket 

bozukluğudur (2). Hastalığın sıklığı özellikle bölgenin sosyoekonomik ve geliĢmiĢlik 

düzeyine göre farklılık göstermekle birlikte geliĢmiĢ ülkelerde 1000 canlı doğumda 

1.2-3 olarak bildirilmektedir (1,14,22). Bu konuda Özmen ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada prevalans 5.8 olarak (86), Apak ve arkadaĢlarının Ġstanbul‟da yaptıkları 

çalıĢmada ise 1000 canlı doğumda 8.1 olarak (7) bildirilmiĢtir. 

DEMOGRAFĠK ÖZELLĠKLER 

Bu çalıĢmaya katılan vakaların 291‟i erkek (%63.3), 169‟u (%36.7) kız olup 

erkek/kız oranı 1.71 dir. Gürbüz ve arkadaĢlarının (87) Ġstanbul‟da yaptıkları 

çalıĢmada vakaların %58.4‟ü erkek, %41.6‟sı kız ve erkek/kız oranı 1.40, Erkin ve 

arkadaĢlarının (60) Ankara‟da yaptıkları çalıĢmada vakaların %59.2‟si erkek, 

%40.8‟i kız ve erkek/kız oranı 1.45, Okan ve arkadaĢlarının (6) Gemlik‟teki 

çalıĢmasında vakaların %61‟i erkek, %39‟u kız ve erkek/kız oranı 1.56, Öztürk ve 

arkadaĢlarının (88) çalıĢmasında vakaların %67‟si erkek, %33‟ü kız ve erkek/kız 

oranı 2 olarak belirtilmiĢtir. Bu oran için yurtdıĢında yapılan çalıĢmalara bakılacak 

olursa, Johnson ve arkadaĢlarının (14) Avrupa‟da çok merkezli yürüttükleri 

çalıĢmada 1.33, Laisram ve arkadaĢlarının (89) Hindistan‟da yürüttükleri çalıĢmada 

1.9, Al-Asmari ve arkadaĢlarının (90) Suudi Arabistan‟da yürüttükleri çalıĢmada 

1.67 
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bulunmuĢtur. Bu çalıĢmanın erkek/kız oranının 1.71 olması yukarıda değindiğimiz 

araĢtırıcı bulguları ile paralellik sergilemekte ve SP‟nin erkek çocuklarda daha sık 

görüldüğünü desteklemektedir. Erkeklerde daha fazla görülmesi erkeklerin doğum 

kilolarının daha fazla olması ve travmaya daha fazla maruz kalmalarına bağlı 

olabilir. 

ÇalıĢmaya alınan vakaların yaĢ ortalaması 82.46±48.35 (9-252) ay olup en 

fazla olgu %60 oranı ile 5 yaĢ üzeri grupta saptandı. 2-5 yaĢ arasındaki vakaların 

oranı %31, 1-2 yaĢ arası vakaların oranı %7 ve 1 yaĢ altı vakaların oranı %1 olarak 

tespit edildi. Baysal ve arkadaĢlarının Malatya bölgesinde yaptıkları çalıĢmada yaĢ 

ortalaması 51.05±36.06 (9-168) ay ve yine aynı çalıĢmada 5 yaĢın üzerindeki 

vakaların oranı %28.5, 2-5 yaĢ arası vakaların oranı %43.9 ve iki yaĢ altı vakaların 

oranı %27.6 bulunmuĢtur (91).  

Vakaların ikamet yerleri incelendiğinde, hastaların %52‟sinin Kayseri‟den, 

%48‟inin ise baĢka illerden geldiği saptandı. BaĢka illerden gelen hastaların, en sık 

çevre iller olan NevĢehir, Niğde, Aksaray ve Yozgat‟ta ikamet ettikleri görüldü. DıĢ 

merkezlerden bu kadar çok hasta gelmesi üniversitemiz hastanesinin bölge hastanesi 

olarak çalıĢmasına bağlandı. 

Anne-baba akrabalığı SP etiyolojisinde kesin etkili bir faktör olmamakla 

birlikte, bunun risk faktörlerini hazırlayıcı ve arttırıcı etkisi göz önünde tutulmuĢtur. 

ÇeĢitli derecelerden akrabalık oranı, Baysal ve arkadaĢlarının çalıĢmasında %24.6 

(91), Hamamcı ve arkadaĢlarının çalıĢmasında %26 (92), Erkin ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında %23.8 (60) olarak bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada da yukarıdaki 

çalıĢmalara benzer Ģekilde %22.2 oranında akrabalık saptandı. 

SEREBRAL PALSĠ TĠPLERĠNĠN DAĞILIMI 

SP‟de motor bozukluk bulgusuna yada motor bozukluğun vücuttaki dağılımına 

göre yapılan sınıflaması spastik, diskinetik, ataksik/atonik, hipotonik ve mikst tipleri 

içermektedir ve bunlar arasında spastik tip tüm dünyada en sık izlenen gruptur (27). 

Bu çalıĢmada spastik tip SP oranı, %87.5 olarak tespit edildi. Türkiye‟de yapılan 

diğer çalıĢmalara bakıldığında spastik SP oranı, Serdaroğlu ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında (93) %87.7, Gürbüz ve arkadaĢlarının (87) Ankara‟da yaptıkları 

çalıĢmada %52.5, Erkin ve arkadaĢlarının (60) yine Ankara‟da yaptıkları çalıĢmada 

%88.3, Özmen ve arkadaĢlarının (86) 1873 vakayı içeren çalıĢmasında %88, Sarp ve 
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arkadaĢlarının (94) Ġstanbul‟da yaptıkları çalıĢmada %89 ve Demir ve arkadaĢlarının 

(95) yaptıkları çalıĢmada %86.3 olarak bildirilmiĢtir. DıĢ merkezli çalıĢmalara 

bakıldığında Yeargin-Allsopp ve arkadaĢları (96) Amerika‟da yaptıkları çalıĢmada 

%77, Himmermann ve arkadaĢları (97) Ġsveç‟te yaptıkları çalıĢmada %79, Parkes ve 

arkadaĢları (98) Kuzey Ġrlanda‟da yaptıkları çalıĢmada %94, Andersen ve arkadaĢları 

(99) Norveç‟te yaptıkları çalıĢmada %82, Avrupa Sürveyans Grubunun 14 merkezde 

yürütükleri çalıĢmada %84 (14), Al-Asmari ve arkadaĢlarının (90) Suudi 

Arabistan‟daki çalıĢmalarında %86 oranında spastik tip SP bulmuĢtur. Türkiye‟de 

yapılan çalıĢmaların verilerinde, spastik tip SP oranının %85-90 arasında seyrettiği 

görülmüĢ ve bu çalıĢmada da benzer sonuçlara ulaĢılmıĢtır. Avrupa ve Amerika‟da 

yapılan çalıĢmalarda spastik tip SP oranlarının daha düĢük olması, Türkiye ve 

geliĢmekte olan ülkelerde ciddi risk faktörlerinin daha yüksek olmasıyla 

açıklanabilir. 

Spastik SP alt tipleri incelendiğinde;  

Bu çalıĢmada spastik kuadriparezi oranı %39.7 olarak tespit edildi. Literatürle 

karĢılaĢtırıldığında, kuadriparezik SP oranı Serdaroğlu ve arkadaĢlarının (93) 

yaptıkları çalıĢmada %19.9, Baysal ve arkadaĢlarının (91) Malatya‟da yaptıkları 

çalıĢmada %34.6, Özmen ve arkadaĢlarının (86) 1873 vakayı içeren çalıĢmasında 

%59.3, Okan ve arkadaĢlarının çalıĢmasında (6) %38.3, Sarp ve arkadaĢlarının (94) 

Ġstanbul‟da yaptıkları çalıĢmada %38 olarak bildirilmiĢtir. GeliĢmekte olan ülkelere 

bakıldığında da benzer yüksek oranlar izlenmektedir. Hindistan‟da yapılan iki 

çalıĢmada spastik kuadriparezi oranı %31 ve %61 (100,101), Suudi Arabistan‟da 

yapılan çalıĢmada (90) ise %59 olarak bildirilmiĢtir. Ancak geliĢmiĢ ülkelere 

bakıldığında spastik kuadriparezi oranlarının düĢük olduğu görüldü. Bu oran 

Himmermann ve arkadaĢlarının Ġsveç‟te yaptıkları çalıĢmada (97) %6, Parkes ve 

arkadaĢlarının (98) Kuzey Ġrlanda‟da yaptıkları çalıĢmada %21, Westbom ve 

arkadaĢlarının Ġsveç‟te yaptıkları çalıĢmada (102) %5.5, Bottos ve arkadaĢlarının 

Ġtalya‟da yaptıkları çalıĢmada (103) 20.8 olarak saptanmıĢtır. Bu çalıĢma, %39.7 

spastik kuadriparezi oranıyla ülkemizde yapılan diğer çalıĢmalarla benzerlik 

göstermektedir ancak geliĢmiĢ ülkelerde bildirilen oranlardan belirgin yüksektir. Bu 

çalıĢmada ve ülkemizde kuadriparezi oranının yüksek oranda olması perinatal 

dönemde gebe takiplerinin iyi yapılmaması ve riskli doğumların yoğun bakım servisi 

ve yenidoğan ünitelerinin olmadığı hastanelerde yapılmasına bağlıdır. Bu uygunsuz 
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Ģartlar nedeniyle, yenidoğan ağır hipoksiye maruz kalır böylece diparezik olacak 

hastalar bile kuadriparezik hale gelir. 

Spastik diparezi oranı %28.7 olarak tespit edildi. Türkiye‟de yapılan diğer 

çalıĢmalara baktığımızda spastik diparezi oranı, Serdaroğlu ve arkadaĢlarının (93) 

çalıĢmasında %39.8, Baysal ve arkadaĢlarının (91) Malatya‟da yaptıkları çalıĢmada 

%31.5, Okan ve arkadaĢlarının (6) çalıĢmasında %22.2, Sarp ve arkadaĢlarının (94) 

çalıĢmasında %18 olarak bildirilmiĢtir. Singhi ve arkadaĢlarının (100) Hindistan‟da 

ve Al-Asmari ve arkadaĢlarının (90) Suudi Arabistan‟da yaptıkları çalıĢmada 

ülkemizdeki ile benzer oranlar olan %34 ve %16 değerleri ile bildirilmiĢtir. Parkes ve 

arkadaĢlarının (98) Kuzey Ġrlanda‟da yaptıkları çalıĢmada spastik diparezi oranı 

%55, Westbom ve arkadaĢlarının (102) Ġsveç‟te yaptıkları çalıĢmada %38, Bottos ve 

arkadaĢlarının (103) Ġtalya‟da yaptıkları çalıĢmada %40.9 olarak saptanmıĢtır. 

GeliĢmiĢ ülkelerde yapılan çalıĢmalarda spastik diparezi oranlarının daha yüksek 

olduğu görülmektedir. Bu oranların yüksek oluĢu erken teĢhis ve tedavi 

merkezleriyle yoğun bakım ünitelerinin yeterliliğiyle açıklanabilir. 

Spastik hemiparezi bu çalıĢmaya alınan vakaların %18.2‟sinde tespit edildi. Bu 

oran Baysal ve arkadaĢlarının (91) çalıĢmasında %10.2, Sarp ve arkadaĢlarının (94) 

çalıĢmasında %32, Serdaroğlu ve arkadaĢlarının (93) çalıĢmasında %28 olarak 

bildirilmiĢ olup, oranların birbirinden farklı değerlerde olduğu görülmektedir. 

YurtdıĢında yapılan çalıĢmalarda bu oranın yaklaĢık %30 civarında olduğu ve 

dalgalanma göstermediği gözlenmiĢtir (14,97,99,102). Bu çalıĢmada bulunan 

%18.2‟lik spastik hemiparezi oranı diğer çalıĢmalarda bildirilen alt ve üst yüzdeler 

arasındadır. 

ÇalıĢmada diskinetik SP %7.4, ataksik-hipotonik tip SP %1.5 ve mikst tip SP 

%3.5 oranında tespit edildi. Diskinetik SP Özmen ve arkadaĢlarının (86) 

çalıĢmasında %18.2, Okan ve arkadaĢlarının (6) çalıĢmasında %16.1, Serdaroğlu ve 

arkadaĢlarının (93) çalıĢmasında %6.4, Baysal ve arkadaĢlarının (91) çalıĢmasında 

%11.5 olarak belirtilmiĢtir. Avrupa ülkelerinde bu oran %6.5 civarındadır (14). Bu 

oran Andersen ve arkadaĢlarının (99) Norveç‟te yaptıkları çalıĢmada %6 ve 

Westbom ve arkadaĢlarının (102) çalıĢmasında %11 olarak bulunmuĢtur. Avrupa 

ülkelerinde %6.5 oranında diskinetik SP gözlenmiĢtir (14). Bu çalıĢmada tespit 

edilen %7.4‟lük oran Serdaroğlu ve arkadaĢlarının çalıĢması ve Avrupa ülkelerinden 

bildirilen oranlarla benzerdir.  
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Literatür incelemesinde ataksik-hipotonik tip SP oranına bakıldığında, Baysal 

ve arkadaĢlarının (91) çalıĢmasında %3.8, Gürbüz ve arkadaĢlarının (87) 

çalıĢmasında 13.9, Serdaroğlu ve arkadaĢlarının (93) çalıĢmasında %5.9 olarak 

bulunmuĢtur. DıĢ merkezli çalıĢmalara bakıldığında bu oran Andersen ve 

arkadaĢlarının (99) Norveç‟te yaptıkları çalıĢmada %5, Westbom ve arkadaĢlarının 

(102) çalıĢmasında %7 olarak tespit edilmiĢtir. Görüldüğü üzere ataksik-hipotonik 

SP oranı %5-7 arasında seyretmektedir. Bu çalıĢmada %1.5 oranında ataksik-

hipotonik tip SP tespit edilmiĢ olup, literatür oranlarından düĢüktür. Ancak bu oran 

Hadjipanayis ve arkadaĢlarının (95) 323 olguyu içeren çalıĢmasında %0.6, Al-

Asmari ve arkadaĢlarının (90) Suudi Arabistan‟da yaptıkları çalıĢmada %2.3 ve 

Parkes ve arkadaĢlarının (98) Kuzey Ġrlanda‟da yaptıkları çalıĢmada %1 olarak 

bulunmuĢ olup bu çalıĢma ile benzerlik göstermektedir. 

Gestasyon haftası ile SP tipi ve klinik Ģiddetin bağlantılı olduğu, bu çalıĢmada 

elde edilen önemli bulgulardan biridir. Gestasyon haftası azaldıkça sıklığın belirgin 

olarak arttığı hatta 22-27 haftalar arasında %14.6‟ya kadar çıktığı tespit edildi. 

Gestasyon haftası azaldıkça spastik formların oranı artmakta ve diğer tiplerin oranı 

azalmaktadır (28,26,93,101). Bu çalıĢmada da spastik formlar ile diğer formlar 

karĢılaĢtırıldığında aynı bulgular elde edildi. 28 haftanın altındaki gebeliklerde 

vakaların tamamının spastik formda olduğu saptandı. 28-32 haftalar arasında 

vakaların %89‟unun spastik formda, 32-36 haftalarda %87‟sinin, 36 haftanın 

üzerinde ise %86‟sının spastik formda olduğu görüldü.  

Gestasyonel yaĢ ile SP tipi arasındaki bağlantıyı araĢtıran çalıĢmalardaki 

bulgulardan biri de; spastik diparezinin sıklıkla prematüritenin getirdiği bir problem 

olması ve PVL‟ye bağlı geliĢmesidir. PVL ise 32-36 gestasyon haftalarında HĠE‟ye, 

28-32 gestasyon haftalarında da germinal matriks, intraventriküler ve 

intraparankimal kanamalara ikincil olarak ortaya çıkmaktadır (29,104-106). Bu 

çalıĢmada da literatürdeki verilerle uyumlu olarak matür spastik SP vakalarında en 

sık %48.5 ile spastik kuadriparezinin görüldüğü bunu %20 ile spastik hemiparezi ve 

%17.8 ile spastik diparezinin takip ettiği; prematüre vakalarda ise  sıklık sırasına 

göre %45 ile spastik diparezi, daha sonra %30.6 ile kuadriparezi ve %13.7 ile 

hemiparezinin görüldüğü saptandı.  

SEREBAL PALSĠ ETĠYOLOJĠSĠNDEKĠ RĠSK FAKTÖRLERĠ 
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Bu çalıĢmada 120 vakada (%26) prenatal risk faktörü, 402 vakada (%87) 

perinatal risk faktörü ve 50 vakada (%10.8) postnatal risk faktörü saptandı. Vakaların 

28‟inde (%6) ise hiçbir risk faktörü tespit edilmedi. Literatürdeki çalıĢmalar 

incelendiğinde tablo 13‟deki oranlar görüldü. 

Tablo 13. Serebral palsi etiyolojisi ile ilgili çalıĢmalar 

Çalışma 

Risk Faktörlü Vaka Yüzdeleri 

prenatal perinatal postnatal yok 

Baysal ve arkadaşları (91) 44.6 72.3 36.9 10 

Hamamcı ve arkadaşları (92) 52 82 40  

Atasü ve arkadaşları (107) 18 54 28  

Apak ve arkadaşları (108) 21.6 67.4 11  

Bensusan ve arkadaşları (109) 26.5 70.5 3  

Demir ve arkadaşları (95) 3.9 80.4 15.7  

O’Reilly ve arkadaşları (110) 38.5 46.3 15.2  

Bottos ve arkadaşları (103) 29.7 36.9 11.2 11.2 

Wendt ve arkadaşları (111) 32 36 19 13 

Srivastava ve arkadaşları (112) 7.7 43.8 26.1  

Jacobsson ve arkadaşları (113) 70-80 10 10  

Bu çalışma 26 87 10.8 6 

Bu çalıĢmada ülkemizde yapılan diğer çalıĢmalarda da olduğu gibi, perinatal 

risk faktörlerinin en yüksek oranda olduğu saptandı. Yurt dıĢında yapılan 

çalıĢmalarda da en sık görülen risk faktörlerinin perinatal döneme ait olduğu ancak 

ülkemizdeki kadar yüksek sıklıkta izlenmediği görülmektedir. Ülkemizde perinatal 
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risk faktörlerinin yüksek olması aynı zamanda, gebelik takibi ve doğum Ģartlarının 

iyileĢtirilmesiyle SP sıklığının azaltılabileceğinin de göstergesidir. 

Klinik tiplere göre en sık görülen risk faktörleri değerlendirildiğinde; 

Kuadriparezili hastalarda risk faktörleri 

En sık tespit edilen risk faktörü HĠE olup vakaların %53.6‟sında bulundu. 

HĠE‟yi takip eden faktörler, sıklık sırasına göre, %32.8 konvülziyon, %21.8 

müdahaleli doğum, %16.5 PVL, %15.8 düĢük doğum ağırlığı ve %15.3 oranında 

fetal distres olarak tespit edildi. 

Edebol ve arkadaĢlarının (114) Ġsveç‟te yaptıkları çalıĢmada spastik 

kuadripareziden %50-55 prenatal faktörlerin, %30 perinatal faktörlerin ve %15-20 

oranında postnatal faktörlerin etkili olduğu belirtilmiĢtir. 

Shevel ve arkadaĢlarının (10) Kanada‟da yaptıkları çalıĢmada HĠE %32.5, PVL 

%29.9, disgenezi %18.2, intrakraniyel kanama %14.3 ve enfeksiyon % 9.1 oranında 

tespit edilmiĢtir. 

Kulak ve arkadaĢlarının (70) Polonya‟da yaptıkları çalıĢmada risk faktörleri 

olarak, prematürite %54, HĠE %47.9, müdahaleli doğum %33.3, erken membran 

rüptürü (EMR) %25 ve fetal distres % 16.6 oranında bulunmuĢtur. 

Spastik diparezili hastalarda risk faktörleri 

En sık tespit edilen risk faktörü prematürite olup vakaların %55‟inde bulundu. 

Prematüriteyi takip eden faktörler, sıklık sırasına göre, %35.9 HĠE, %19.8 

müdahaleli doğum, %14.5 konvülziyon, %9.2 enfeksiyon, %6.9 entübasyon ve %6.9 

oranında plasental anomali olarak tespit edildi. 

Tang Wai ve arkadaĢlarının (115) Kanada‟da yaptıkları spastik diparezili 

hastaların etiyolojisinin araĢtırıldığı çalıĢmada vakaların %57.4‟ünün prematüre 

doğum olduğu tespit edildi. Prematürite haricinde, %50 respiratuar distres sendromu 

(RDS) ve %37 entübasyon önemli risk faktörleri olarak bildirilmiĢtir.  

Shevel ve arkadaĢlarının (10) Kanada‟da yaptıkları çalıĢmada diparezili 

hastalardaki risk faktörleri olarak PVL %53.9, intrakraniyel kanama %15.4 ve HĠE 

%12.8 oranında bulunmuĢtur.  
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Kulak ve arkadaĢlarının (70) Polonya‟da yaptıkları çalıĢmada HĠE %55.2, 

prematürite % 55.2, müdahaleli doğum %28.9, EMR %39 ve fetal distres % 18.4 

oranında tespit edilmiĢtir. 

Bu çalıĢmada geliĢmiĢ ülkelere benzer olarak en sık risk faktörü %55 oranı ile 

prematüritedir. Ancak bu ülkelerden farklı olarak yüksek oranda HĠE saptanmıĢtır. 

Spastik hemiparezili hastalarda risk faktörleri 

En sık tespit edilen risk faktörü HĠE olup vakaların %27.7‟sinde bulundu. 

HĠE‟yi takip eden faktörler, sıklık sırasına göre; prematürite %26.5, konvülziyon 

%19.2, düĢük doğum ağırlığı %13.3, müdahaleli doğum %12 ve entübasyon %8.4 

oranında tespit edildi. 

Uvebrant ve arkadaĢlarının (116) spastik hemiparezi etiyolojisini araĢtırdıkları 

çalıĢmada %42 prenatal, %16 perinatal ve %9 oranında prenatal-perinatal faktörlerin 

birlikte etkili olduğu görülmüĢ ve %39 vakada etiyoloji açıklanamamıĢtır.  

Shevel ve arkadaĢlarının (10) Kanada‟da yaptıkları çalıĢmada hemiparezili 

hastalarda %26.5 vasküler nedenler, %14.7 intrakraniyel kanama, %13.2 disgenezi 

ve %11.8 HĠE risk faktörü olarak bildirilmiĢtir. 

Ekstrapiramidal tip serebral palsi hastalarında risk faktörleri 

En sık görülen risk faktörlerinden hiperbilirübinemi ve HĠE vakaların 

%38.3‟ünde bulundu. Bu faktörleri sıklık sırasına göre, prematürite %26.5, 

konvülziyon %20.5, fetal distres ve hipoglisemi %5.9 oranıyla takip etti. 

Himmelmann ve arkadaĢlarının (117) 1991-1998 yılları arasında yürüttüğü 

ekstrapiramidal tip serebral palsi hastalarını taradıkları çalıĢmada %83 oranıyla 

konvülziyon en sık görülen risk faktörü olarak tespit edilmiĢtir. Bunu sıklık sırasına 

göre %67 ile HĠE‟nin ve %64 ile müdahaleli doğumun takip ettiği görülmüĢtür. 

 

 

Ataksik-hipotonik serebral palsi hastalarında risk faktörleri 

En sık tespit edilen risk faktörü  %28.6 oranıyla sepsis olup bunu prematürite, 

konvülziyon ve düĢük doğum ağırlığının %14.3 oranıyla takip ettiği bulundu. 
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Shevel ve arkadaĢlarının Kanada‟da yaptıkları çalıĢmada ataksik-hipotonik 

hastalarda %91.7 oranında disgenezi tespit edilmiĢtir (10). 

Matür ve prematüre vakaların risk faktörleri incelendiğinde; 

Prematüre vakaların risk faktörleri 

En sık tespit edilen risk faktörü müdahaleli doğum olup vakaların %23.1‟inde 

görüldü. Bunu HĠE‟nin %20.6, düĢük doğum ağırlığının %13.8, konvülziyonun %12, 

enfeksiyonun %11.2, fetal distresin %10 ve çoğul gebeliğin %10 oranıyla takip ettiği 

saptandı. 

Hagberg ve arkadaĢlarının (118) Ġsveç‟te 1991-1994 yılları arasındaki vaka 

incelemesi Ģeklindeki çalıĢmada, prematüre vakalarda %28 oranında prenatal risk 

faktörlerinin etiyolojiden sorumlu olduğu, perinatal faktörlerin vakaların %50‟sinde 

etkili olduğu ve perinatal faktörlerden en sık HĠE‟nin (%30) görüldüğü tespit edildi.  

Himmelmann ve arkadaĢlarının (119) Ġsveç‟te 1995-1998 yılları arasındaki 

vakaları taradıkları çalıĢmada, prematür vakalarda prenatal faktörler %17 oranında, 

perinatal faktörler ise %49 vakada tespit edildi. 

Vankateswaran ve arkadaĢlarının (67) Kanada‟da yaptıkları çalıĢmada 

prematüre vakalarda risk faktörleri olarak sıklık sırasına göre PVL %33, HĠE %26, 

santral sinir sistemi infeksiyonları %15 oranında tespit edilmiĢtir. 

Bu çalıĢmada yukarıda verilen literatür ile uyumlu olarak perinatal risk 

faktörlerinin ve HĠE‟nin prematüre olgularda en önemli etkenler olduğu tespit edildi. 

Matür vakaların risk faktörleri 

En sık tespit edilen risk faktörü HĠE olup vakaların %55‟inde bulundu. Bunu 

sıklık sırasına göre %40.7 ile konvülziyon, %18.4 ile müdahaleli doğum, %12.5 ile 

düĢük doğum ağırlığı, %10.4 ile fetal distres ve %8.8 ile entübasyon takip etti. 

Krageloh-Mann ve arkadaĢlarının (120) Ġsveç‟de, Naulty ve arkadaĢlarının 

(121) Amerika‟da yaptıkları çalıĢmada matür vakalarda prenatal risk faktörleri daha 

sık bulundu . 

Hagberg ve arkadaĢlarının (118) Ġsveç‟te 1991-1994 yılları arasındaki vakaları 

taradıkları çalıĢmalarında; matür vakalarda %51 oranında prenatal risk faktörlerinin 
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etiyolojiden sorumlu olduğu, perinatal faktörlerin vakaların %36‟sında etkili olduğu 

ve perinatal faktörlerden en sık HĠE (%28.3) görüldüğü tespit edildi. 

Himmelmann ve arkadaĢlarının (119) Ġsveç‟te 1995-1998 yılları arasındaki 

vakaları taradıkları çalıĢmada matür vakalarda prenatal faktörler %38 oranında, 

perinatal faktörler ise vakaların %35‟inde tespit edildi. 

Vankateswaran ve arkadaĢlarının (67) Kanada‟da yaptıkları çalıĢmada matür 

vakalarda en sık görülen risk faktörleri olarak HĠE %37, metabolik hastalıklar %12, 

santral sinir sistemi enfeksiyonları % 9 ve yapısal bozukluklar %9 oranında tespit 

edildi. 

Bu çalıĢma sonucuna göre matür vakalarda perinatal risk faktörleri ve özellikle 

HĠE ön plandadır. Literatür ile karĢılaĢtırıldığında sadece Vankateswaran ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında benzer sonuçlar bulunmuĢtur. 

MANYETĠK REZONANS GÖRÜNTÜLEME BULGULARI 

MR görüntüleme metotları beyin geliĢimi esnasında meydana gelen fizyolojik, 

patolojik ve morfolojik değiĢiklikleri gösterir (36). SP tanısında gittikçe artan oranda 

kullanılmaktadır (122). Beyin, geliĢimi esnasında karmaĢık organizasyon 

değiĢikliklerine maruz kalır ve beyni etkileyen patolojiler geliĢim sürecinin zamanına 

göre faklı hasar verir. 1. ve 2. trimesterde meydana gelen kortikal nörogenez, 

nöronların ve öncüllerinin proliferasyon, migrasyon ve organizasyonu ile 

karakterizedir. Bu dönemdeki genetik ya da kazanılmıĢ patolojiler beyinde geliĢim 

bozukluğu ile sonuçlanır. Ġkinci trimesterin sonu ve üçüncü trimesterin baĢında 

beynin yapısı kabaca oluĢmuĢtur ve artık büyüme ile farklılaĢma süreci (akson ve 

dendritler büyür, sinapslar oluĢur, myelinizasyon gerçekleĢir) meydana gelir. Bu 

dönemdeki patolojiler beyin lezyonları ile sonuçlanır. Ġnfeksiyöz ve hipoksik-

iskemik mekanizmalar sitokin üretimine, oksidatif strese ve artmıĢ glutamat 

salınımına yani nihai olarak inflamasyona neden olarak hasar oluĢturur (123,124). 

Erken 3. trimesterde (prematüre bebeklerde) özellikle beyaz cevher etkilenir. 3. 

trimester sonunda (matür doğan bebeklerde) gri cevher (kortikal ya da derin gri 

cevher) etkilenmeye açıktır (125). Orta serebral arter inmeleri prematürelerde de 

görülebilmekle birlikte özellikle term bebeklerin patolojisidir (28).  
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460 vakanın 298‟inde MRG sonuçlarına ulaĢılabildi. 26 olgu dıĢında (%8.7) 

tümünde patolojik kraniyal MR bulgularına rastlandı. Normal olarak değerlendirilen 

vakaların 15‟i matür ve 11‟i prematürdü.  

Hou ve arkadaĢlarının (126) Çin‟de yaptıkları çalıĢmada vakaların %86.6‟sında 

MR görüntülemede patolojik bulgu saptanmıĢtır. Kulak ve arkadaĢlarının (127) 

çalıĢmasında 129 hastanın 123‟ünde (%95.3) patoloji bulunmuĢtur. Kragölah-Mann 

ve arkadaĢlarının (128) Almanya‟da yaptıkları çalıĢmada 388 vakanın 334‟ünde 

(%86) anormal bulgular saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada da Kulak ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasına benzer kraniyal MR‟da %91.3 oranında patoloji tespit edildi. 

Tüm vakalar değerlendirildiğinde en sık MR görüntüleme patolojisi olarak 

%28.8 ile korteks-subkortikal doku hasarının olduğu ve bunu ikinci sırada %25.7 ile 

PVL‟nin ve üçüncü sırada %14.3 ile BGTL hasarının izlediği görülmektedir. 

Literatüre bakıldığında Box ve arkadaĢlarının (129) Avrupa‟da 8 merkezi içine 

alan çalıĢmasında MR görüntüleme patolojisi olarak en sık %42.5 ile PVL daha 

sonra %12.8 ile BGTL hasarı ve üçüncü olarak %9.4 ile korteks-subkortikal doku 

hasarı bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢmada spastik hemiparezi oranı %26.6, spastik diparezi 

oranı %34.4 ve spastik kuadriparezi oranı % 18.6 olarak bulunmuĢtur. 

Krageloh-Mann ve arkadaĢlarının (128) Almanya‟da yaptıkları çalıĢmada 

MRG patolojisi olarak en sık %56 ile PVL, ikinci olarak %18 ile korteks-subkortikal 

doku hasarı ve üçüncü olarak %9 ile geliĢim bozuklukları saptanmıĢtır. Aynı 

çalıĢmada vakaların büyük kısmı spastik diparezi olarak bildirilmektedir. 

Bu çalıĢmada matür spastik kuadriparezi olgularının yukarıdaki çalıĢmalardan 

daha fazla oranda olması nedeniyle MR‟da korteks-subkortikal doku hasarı bulguları 

da daha yüksek orandadır. 

 

Prematüre vakalarda MR bulguları 

119 prematüre vakanın MR sonucuna ulaĢılabildi. Bunların 11‟i (%9.2) 

normaldi. En sık tespit edilen patolojik MR bulguları olarak %50.6 ile PVL, %13.3 

ile korteks subkortikal doku hasarı, %14.2 ile BGTL hasarı, %7.5 ile lokal enfarkt 

bulundu. 
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Ashwal ve arkadaĢlarının (130) literatürdeki yayınları tarayarak yaptıkları 

çalıĢmada patolojik MR bulguları olarak vakaların %67.7‟sinde PVL, %5‟inde 

korteks-subkortikal doku hasarı ve %4.1‟inde lokal enfarkt tespit edilmiĢtir. 

Hastaların %14.3‟ünde beyin malformasyonları bulunmuĢtur. Jaw ve arkadaĢlarının 

(131). çalıĢmasında 27 prematüre olgunun 17‟sinde (%62.3) PVL tespit edilmiĢtir 

Baysal ve arkadaĢlarının (91) Malatya‟da yaptıkları çalıĢmada prematüre olgularda 

%67.5 PVL yüzdesi saptanmıĢtır. 

Yin ve arkadaĢlarının (132) Avustralya‟da yaptıkları çalıĢmada patolojik MR 

bulguları olarak %66.6 PVL ve %25 korteks-subkortikal doku hasarı tespit edildi. 

Bu çalıĢmada PVL oranı literatürdeki oranlardan düĢük bulundu. Ancak 

vakaların dağılımına bakıldığında, çalıĢmadaki vakaların daha ciddi etkilenmiĢ 

hastalardan oluĢtuğu görüldü. Örneğin Baysal ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 

prematüre olguların %73.2‟sinin spastik diparezili, %20‟sinin spastik kuadriparezili 

olduğu, bu çalıĢmadaki prematüre vakaların ise %45‟inin spastik diparezili, 

%30.6‟sının spastik kuadriparezili olduğu saptandı. Etiyolojik faktörün ağır hasar 

bırakmasına bağlı olarak beyindeki hasar düzeyi artarak PVL‟den DSA‟ya ilerlediği 

buna bağlı olarak hastanın kliniğinde spastik dipareziden spastik kuadripareziye 

kaydığı tespit edildi. Sonuç olarak vakaların dağılımının MR görüntüleme bulguları 

ile korelasyon gösterdiği gözlendi. 

Matür vakalarda MR bulguları 

179 matür vakanın MR görüntüleme sonucuna ulaĢılabildi. Bunların 15‟i 

(%8.3) normaldi. En sık tespit edilen patolojik MR görüntüleme bulguları olarak 

%41.1 ile korteks-subkortikal doku hasarı, %16.2 ile lokal enfarkt, %13.2 ile bazal 

ganglia talamus hasarı, %10 ile PVL, %5 ile santral sinir sistemi anomalileri idi. 

Ashwal ve arkadaĢlarının (130) literatürdeki yayınları tarayarak yaptıkları 

çalıĢmada vakaların %44.8‟inde korteks-subkortikal doku hasarı, %16.5‟inde PVL, 

%19.1‟inde lokal enfarkt tespit edilmiĢtir.  

Yın ve arkadaĢlarının (132) Avustralya‟da yaptıkları çalıĢmada vakaların 

%43.3‟ünde korteks-subkortikal doku hasarı, %16.6‟sında kortikal migrasyon 

anomalileri, %10‟unda PVL tespit edilmiĢtir.  

Bu çalıĢmada yukardaki verilere benzer sonuçlar elde edilmekle birlikte PVL 

literatürden az orandadır. 
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Kuadriparezik hastalarda MR bulguları 

Spastik kuadriparezili hastalarda en sık %21.4 oranıyla SSAH tespit edildi. 

Vakaların sıklık sırasına göre %18.2‟sinde DSA, %14.2‟sinde MKE, %15.8‟inde 

PVL, %11.9‟unda BGTL hasarı ve %3.1‟inde lokal enfarkt bulundu. Korteks-

subkortikal doku hasarı toplam vakaların %53.8‟inde görüldü. 

Kulak ve arkadaĢlarının (127) çalıĢmasında vakaların %45‟inde PVL, 

%28.8‟inde DSA, %8.7‟sinde porensefalik kist, %4.3‟ünde MKE tespit edilmiĢtir.  

Okumura ve arkadaĢları (133) spastik kuadriparezili hastaların %48.8‟inde 

korteks-subkortikal doku hasarı, %26.6‟sında PVL ve %22.2‟sinde beyin anomalisi 

saptamıĢlardır. 

Vankateswaran ve arkadaĢlarının (67) Kanada‟da yaptıkları çalıĢmada spastik 

kuadriparezili hastaların %54.4‟ünde korteks-subkortikal doku hasarı, %16‟sında 

PVL, %10‟unda yapısal anomali tespit edildi. Bu çalıĢmanın bulguları 

Vankateswaran‟ın çalıĢmasıyla benzer bulundu.  

Diparezik hastalarda MR bulguları 

Spastik diparezili hastalarda %57.8 oranıyla en sık PVL‟nin görüldüğü tespit 

edildi. Vakaların sıklık sırasına göre %11.5‟inde SSAH, %10.5‟inde BGTL hasarı ve 

%7.3‟ünde korpus kallozum patolojisi bulundu. 

Hou ve arkadaĢlarının (126) çalıĢmasında diparezili hastalarda %73.8 oranıyla 

en sık PVL‟nin görüldüğü tespit edilmiĢtir. Gururaj ve arkadaĢlarının (134) 

çalıĢmasında ise spastik diparezili hastaların %57‟sinde PVL bulunmuĢtur. 

Kulak ve arkadaĢlarının (127) çalıĢmasında vakaların %75‟inde PVL, %5‟inde 

porensefalik kist ve %2.5‟inde DSA tespit edilmiĢtir. 

Bu çalıĢmadaki spastik diparezili olaguların MR görüntüleme bulguları Hou ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasına benzer bulundu. 

Hemiparezili hastalarda MR görüntüleme bulguları 

Spastik hemiparezili hastalarda %58.5 oranıyla en sık lokal enfarktın 

görüldüğü tespit edildi. Vakaların sıklık sırasına göre  %11.4‟ünde PVL ve 

%8.5‟inde SSAH patolojisi bulundu. 
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Wu ve arkadaĢlarının (135) Amerika‟da yaptıkları çalıĢmada %24 lokal 

enfarkt, %21 PVL, %12 intrakraniyal kanama ve %18 oranında beyin anomalileri ve 

Kulak ve arkadaĢlarının (127) çalıĢmasında %38.6 PVL, %22.7 porensefalik kist, 

%13.6 orta serebral arter enfarktı, %6.8 DSA tespit edilmiĢtir. 

Koreoatetoik serebral palsili hastalarda MR görüntüleme bulguları 

Bu çalıĢmada koreoatetoik serebral palsili hastalarda %59.2 oranıyla en sık 

BGTL tutulumunun tespit edildiği görüldü. Vakaların sıklık sırasına göre 

%11.4‟ünde SSAH ve %7.4‟ünde lokal enfarkt bulundu. Normal MR görüntüleme en 

çok bu grupta yer alıyordu ve oranı %25.9 olarak belirlendi. 

Hou ve arkadaĢlarının çalıĢmasında normal MR görüntüleme oranı %54.5 

bulundu. Gururaj ve arkadaĢlarının (136) çalıĢmasında diskinetik SP‟li olguların 

%80‟inde BGTL tutulumu tespit edilmiĢtir. 

Baysal ve arkadaĢlarının (91) Malatya‟da yaptıkları çalıĢmada diskinetik 

serebral palsi olgularının %54.5‟inde BGTL hasarı, %27.7‟sinde PVL tespit edilmiĢ 

olup sonuçlar bu çalıĢma ile benzerdir. 

SEREBRAL PALSĠYE EġLĠK EDEN EġLĠK EDEN PATOLOJĠLER 

ġaĢılık ve göz dibi incelemeleri 

Perinatal dönemde geliĢen görsel sistem meydana gelecek patolojilere açıktır. 

Prematüre bebeklerde görme fonksiyon bozukluğu genelde PVL‟nin optik radyasyon 

liflerini etkilemesine bağlıdır. SP‟li bir çocuk normal bir zeka seviyesi ve erken 

baĢlangıçlı hafif bir ĢaĢılık ile gelebileceği gibi farklı düzeylerde mental 

retardasyonla beraber ağır görsel defektlerle de baĢvurabilir (137). 

ġaĢılık muayenesi yapılan 249 vakanın 96‟sında (%38.5) ĢaĢılık tespit edildi. 

%29.3 ezotropya, %8.4 ekzotropya ve %1 mikst tip ĢaĢılık vardı. 

Ezotropya/ekzotropya oranı 3.4‟tü. En sık olarak %44 oranıyla hemiparezik tipte 

daha sonra %40 oranıyla diparezik tipte ĢaĢılık görüldü.  

Literatür incelemesinde ĢaĢılık prevalansı %19-50 oranlarında bildirilmektedir 

(138,139). Normal populasyonda ezotropyanın, ekzotropyadan 4-5 kat daha fazla 

olmasına rağmen, SP‟li çocuklarda bu oran 1.9-2.3/1 oranındadır (139,140). Daha 

önce bu konuda yapılan çalıĢmalarda ĢaĢılık formu ile motor bozukluğun Ģiddeti 

arasında bir iliĢki kurulamamıĢtır (141). 
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Akkoç ve arkadaĢlarının (142) yaptığı çalıĢmada olguların %48‟inde ĢaĢılık 

saptanmıĢtır. Olguların %28‟inde ezotropya, %12‟sinde ekzotropya, %5‟inde aynı 

hastada vertikal ve horizontal kayma birlikteliği bulunmuĢ olup 

ezotropya/ekzotropya oranı 2.3/1 olarak verilmiĢtir.  

Bu çalıĢmada tespit edilen ĢaĢılık oranı literatür verileri ile benzerlik 

göstermekte iken ezotropya/ekzotropya oranı daha yüksek bulundu. 

SP‟li olguların göz dibi incelemeleri ile ilgili yapılan çalıĢmalar incelendiğinde 

optik atrofi, optik hipoplazi, optik disk solukluğu gibi farklı morfolojik tanımlamalar 

ile karĢılaĢılmaktadır. Ancak en net olarak değerlendirilebilen patoloji optik atrofidir 

ve literatürde %4-16 oranında bildirilmektedir (140,143,144).  

Optik atrofi oranı Akkoç ve arkadaĢlarının (142) yaptığı çalıĢmada %1.4, 

Scheiman ve arkadaĢlarının (140) yaptığı çalıĢmada %4 olarak tespit edilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada optik atrofi oranı %4.8 olup, literatür verileri ve Scheiman ve 

arkadaĢlarının çalıĢma sonuçları ile benzerlik göstermektedir. 

Epilepsi 

Literatür incelemesinde epilepsi oranı %15-90 gibi geniĢ bir aralıkta 

bildirilmekte olup genel kabul SP‟li hastaların yaklaĢık yarısında epilepsi görüldüğü 

Ģeklindedir. Epilepsinin en sık postnatal dönemde kazanılmıĢ hemiparezili hastalarda 

görüldüğü bunu kuadriparezili hastaların takip ettiği bildirilmiĢtir. Koreoatetoik tipte 

ve diparezili grupta daha az oranda tespit edilmiĢtir (145,146).  

Bu çalıĢmada 240 hastada (%52.1) epilepsi tespit edildi. Epilepsi oranı en sık 

%78.8 ile kuadriparezili hastalarda görüldü, bunu ikinci sırada %68.7 ile mikst tip SP 

takip etmekteydi. KazanılmıĢ hemiparezilerde epilepsi oranı %74 idi. Koreoatetoik 

tip SP‟de %30 epilepsi oranıyla monoparezi ile birlikte en az epilepsi yüzdesiyle 

saptandı. Kuadriparezik SP‟lilerde ve %32.5 oranında dirençli epilepsi (West+LGS) 

saptandı. 

Singhi ve arkadaĢlarının (147) Hindistan‟da yaptıkları çalıĢmada toplam 

epilepsi oranı %35.4 olarak tespit edilmiĢtir. Epilepsi en sık %65.9 oranında spastik 

hemiparezili hastalarda saptanmıĢ olup bunu ikinci sırada %42.6 ile kuadriparezili 

hastaların takip ettiği görülmüĢtür. 
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Kulak ve arkadaĢlarının (148) Polonya‟da yaptıkları çalıĢmada epilepsi oranı 

%41.4 olarak saptanmıĢtır. SP alt tiplerine göre epilepsi sıklığına bakıldığında en sık 

bu çalıĢma ile benzer olarak spastik kuadriparezilerde ve %65.6 oranında epilepsi 

saptanmıĢ olup bunu ikinci sırada %44.8 ile spastik hemiparezi ve üçüncü sırada 

%20.4 ile diparezinin takip ettiği görülmüĢtür.  

Bu çalıĢmada epilepsi sıklığı literatür verileri ile benzerlik göstermektedir.  

ĠĢitme Kaybı 

ĠĢitme testi yapılan 159 vakanın 35‟inde (%22) iĢitme kaybı tespit edildi. En 

sık iĢitme kaybı %47 oranıyla koreoatetoik tip SP‟de tespit edilmiĢ olup, bunu ikinci 

sırada %22.6 ile spastik kuadriparezinin izlediği görüldü. 

SP‟li hastaların yaklaĢık %12‟sinde iĢitme kaybı tespit edilmektedir. SP 

etiyolojisinde düĢük doğum ağırlığı, kernikterus, yenidoğan menenjiti yada ciddi HĠE 

varsa iĢitme kaybı riski daha yüksektir. Mental retardasyon ve anormal MRG 

sonuçları da anlamlı olarak iĢitme kaybı oranını arttırır (122). 

ĠĢitme kaybı Von Wendt ve arkadaĢlarının (149) çalıĢmasında %7, Murphy ve 

arkadaĢlarının (150) çalıĢmasında %4 tespit edilmiĢtir. Bununla birlikte Kolawole ve 

arkadaĢlarının (151) çalıĢmasında %14, Zafeiriou ve arkadaĢlarının (152) 

çalıĢmasında %15 ile oran daha yüksektir. 

Bu çalıĢmada literatürle uyumlu olarak en sık iĢitme kaybı koreoatetoik tip SP 

ve spastik kuadriparezide  tespit edilmekle birlikte iĢitme kaybı oranı literatür 

verilerinden yüksektir. 
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SONUÇLAR 

SP‟nin epidemiyoloji, etiyoloji ve klinik özelliklerini ortaya çıkarmak ayrıca 

görüntüleme yöntemleri ile klinik özelliklerin korelasyonunu değerlendirmek 

amacıyla yapılan çalıĢmanın sonuçları; 

 SP‟nin etiyolojisinin çok faktörlü oluĢu, vaka baĢına ortalama 2.37 risk 

faktörü bulunması ile doğrulandı. 

 SP etiyolojisi prenatal, perinatal ve postnatal döneme ait risk faktörleri olarak 

değerlendirildiğinde perinatal risk faktörlerinin en önemli rolü oynadığı görüldü. 

 Perinatal risk faktörleri ve hipoksik-iskemik ensefalopatinin yüksek oranda 

görülmesine paralel olarak spastik SP‟nin en sık izlenen klinik tablo olduğu, 

patolojinin ağırlığına bağlı olarak spastik formlardan da en sık spastik 

kuadriparezinin görüldüğü belirlendi. 

 Gebelik izleminin son geliĢmeler ıĢığında daha iyi yapılmasıyla, hipoksik-

iskemik ensefalopati sıklığının, geliĢmiĢ ülkelerde belirgin olarak azaldığı ancak 

ülkemizde hala en önemli risk faktörü olmaya devam ettiği görüldü. Buna göre 

ülkemizde gebelerin iyi izlenmesi ve perinatal etiyolojik faktörlerin azaltılması 

gerekmektedir. Doğumhane Ģartları ve doğum ekibi standartlarının yükseltilmesi ve 

doğum sonrası izlemin hastane Ģartlarında doktor kontrolünde yapılmasının 

sağlanması ile SP sıklığının azaltılabileceği sonucuna varıldı. 

 Erken doğum ile yakın iliĢkisi olduğu bilinen spastik diparezili hasta oranının 

düĢük olması, Türkiye‟de preterm ölüm oranının geliĢmiĢ ülkelerden daha yüksek 

olduğunu düĢündürdü. 
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 Vakaların klinik formları ile MR görüntüleme sonuçları arasında korelasyon 

tespit edildi. 

 Tüm SP olgularının %91.3‟ünde kraniyel MR görüntülemede patolojik 

bulgular saptanması bu yöntemin SP‟de serebral patolojiyi belirlemede oldukça 

duyarlı olduğunu, tanı koyma ve etiyoloji hakkında yorum yapabilme olanağı 

sağladığını gösterdi. 

 SP vakalarında eĢlik eden göz patolojileri olarak %38.5 ĢaĢılık, %22.1 optik 

disk solukluğu, %4.8 optik atrofi tespit edildi. 

 Vakaların %22‟sinde iĢitme kaybı saptandı. 

 Bu çalıĢmada vakaların %52.1‟inde epilepsi varlığı, hasar miktarının fazla 

olmasına paralel olarak en sık %78.8 ile spastik kuadriparezili hastalarda epilepsi 

görüldüğü belirlendi. 

Bu çalıĢmanın bulgularında etiyolojik faktörlerin gerek yurt içi gerekse yurt 

dıĢında yapılan çalıĢma bulgularıyla bazı farklılıklar göstermekte olduğu saptandı. 

Bununla birlikte önemli etiyolojik faktörlerin önlenebilir olduğu ortak sonucuna 

ulaĢıldı. Ancak hastalığın risk faktörleri ve epidemiyolojik özellikleri ile ilgili daha 

fazla çalıĢma yapılması gerekmektedir. 
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