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1.GIRIS VE AMAGC

Serebral palsi (SP), immatir beyinde meydana gelen, ilerleyici olmayan bir
hasar sonucu ortaya ¢ikan ve baslica kas tonusu ve postur bozuklugu ile seyreden
statik baslica motor sistemi tutan noérolojik bir durumdur. Santral sinir sistemindeki
hasarin buyukliugu travmanin boyutu ve travmanin oldugu dénemde ilgili beyin
alaninin gelismiglik seviyesine bagli olarak olgudan olguya degisir. Bdylece
hasarin genisligine paralel olarak motor tutuluma kognitif, duyusal ve iletisimsel
bozukluklar egslik edebilir. Bu nedenle, SP motor komponentin sart oldugu bir

semptomlar toplulugu olarak klinik bulgu verir.

Nelson ve ark.’nin 229 olguluk serilerinde 1 yasinda SP tanisi almig
cocuklarin 7 yasinda yapilan taramalarinda 118 ( %51)’inin SP bulgularinin
geriledigini bildirmiglerdir (1). Benzer bulgular 2007 serebral palsi ve gelisimsel
bozuklukluklar kongresinde de bildirilmistir (2). Serebral palsi tanim olarak duragan
kalici bir beyin hasaridir. Bulgularin gerilemesinin s6z konusu olmamasi gerekir.
Ancak, yazarlar i1srarla bu sonucun bagslangigta yanlis pozitiflik gibi bir tani koyma
yetersizligi olmadiginin Uzerinde durmaktadirlar. Ote yandan, SP bulgulari
gerileyen c¢ocuklarin ¢gogunda mental retardasyon varligini tespit etmiglerdir.
Buradan, bu cocuklarda erken motor yetersizlik bulgularinin asagr motor yollar
olmayip kortikal Ust merkezler oldugu dusunulebilinir. O nedenle, baslangicta
saptanan kortikal kaynakli yetersizlikler subkortikal motor sistemin gelismesi ile

birlikte giderek hafiflemis olabilecedi yorumu yapilabilir.

Serebral palsi, ¢ocukluk doneminde en sik gorulen santral sinir sistemi
hastaligidir (3, 4). XX. Yuzyilin ikinci yarisindaki teknolojik gelismelere paralel
olarak tibbi hizmetlerdeki iyilesmeye ragmen, 6zellikle prematurite yasam omrunun
uzamasina bagh SP insidansi artmaktadir. Buna kargilik, tedavi ve rehabilitasyon
tekniklerinde yeni yaklasimlar ortaya c¢ikmaktadir. Bu bakimdan, SP etyolojik
dagilimi ve yagsam suresi toplumlarin gelismiglik duzeyini belirleyici bir kriter olarak
kabul edilebilir. Ozellikle batil toplumlarda uygulanan ve engelli kigileri Gretken
olarak topluma kazandirma g¢alismalari, yaygin olarak basvurulan cerrahi ve tibbi
prosedurler toplumsal rehabilitasyon konusundaki ilerlemeleri gdstermeleri
bakimindan dikkat cekmektedir (5).



Ulusal gapta yogun bir referans merkezi olan noéroloji poliklinigimizde yuratilen
bu retrospektif calismada, SP’li olgularin etyoloji, klinik seyir ve laboratuar
bulgularinin degerlendiriimesi amaclandi. Olgularin cinsiyet, yas, basvuru yasi,
dogum sekli, dogum kosullari, serebral palsi tipi, risk faktorleri, eslik eden
hastaliklar, gorintuleme bulgulari (beyin tomografisi-BT, manyetik rezonans-MRG)
ve elektroansefalografi-EEG bulgulari kaydedildi. Veriler literatlr bilgileri

dogrultusunda tartigildi.

2.GENEL BILGILER

Serebral palsi, ¢ocukluk ¢aginda sik gorulen hareket ve posturi yagsam boyu
etkileyen kalici bir gelisimsel bozukluktur. ilk kez 1862 de Dr. William Little
tarafindan prematurelik ve dogum komplikasyonlarina bagh spastik rijidite olarak
tanimlandi (6). Serebral palsi terimini ilk kez William Osler kullandi. Daha sonra
Sigmund Freud bu cocuklarda siklikla zeka geriligi ve isitme azligi olmasi
nedeniyle dogum déncesi ve doguma ait risk faktorleri ile baglantili olabilecegini ileri
surdu (7, 8, 9). Daha sonralari etyolojisinde vaskdler, inflamatuvar ve travmatik

nedenlerin rol oynadigi anlagildi.

2.1.Tanim

Serebral palsi beynin olgunlagmasi tamamlanmadan once fotuste ya da
yasamin ilk aylarinda olusan bir lezyon ya da zedelenme sonucu olusur. Yani
gelismekte olan beyinde dogum o&ncesi, dogum sirasinda ve dogum sonrasi
zedelenme sonucu geligen, ilerleyici olmayan ancak artan yasla birlikte yeni
bulgularin ortaya ¢iktigi, hareketi kisitlayan kalici motor iglev kaybi, durug (postur)
ve hareket bozuklugudur (9). Motor gerilige siklikla duyusal (gérme, isitme, gibi),
biligssel (dikkat, hafiza, 6grenme, yorum, yuritme, gibi), iletisimsel (lisan ve beden
dili ile iletisim gibi) ve davranis bozukluklari (hiperaktivite, durtisellik, saldirganlik,

gibi) ve epilepsi eslik edebilir.

Kisaca, diger serebral bulgular eslik etse de serebral palsinin temel bulgusu

kalici anormal motor gelisimdir. Serebrum, serebellum ve beyin sapi lezyonlari s6z



konusudur. Spinal kord, periferik sinir ve/veya kaslari ilgilendiren motor sorunlar

serebral palsi tanisi igine girmez ( 10, 11, 12, 13).

2.2. Sikhik

Serebral palsi, erken ¢ocukluk doneminde OzurlUligun en sik sebebidir.
Prenatal ve postnatal izlem kosullarinin iyilestiriimesi, gelismislik duzeyi ve tipta
teknolojik ilerlemeye ragmen, SP sikliginda yasam omrunidn uzamasina bagli
olarak azalma yerine artis beklenir. Gelisen teknoloji ve iyilesen saglik kosullar ile
birlikte artan riskli bebek yagama sansinin artmasina paralel olarak sekel orani ve
rehabilitasyon gereksinimi artar. Gebelik yasi ve dogum agirhgina ters orantih
olarak SP hizi 1000 canli dogumda 40 - 100 ‘e kadar yukselebilir (14). Siklik gibi
SP’nin prognostik agirligi da; gebelik yasi ve dogum kilosu ile ters orantilidir.
Sonug olarak SP prevalansinin sosyo-ekonomik dizey ile iliskili olabilecegi éne

suralar (15).

Gelismis ulkelerde, SP gortlme hizi 1000 canh dogumda ortalama 2 - 2,5
olarak bildirilmektedir (16, 17, 18, 19). Gelismis Ulkelerde erken okul ¢ocuklarinda
yapilmis olan bir ¢alismada 1000 canli dogumda 1,2 - 2,5 sikliginda oldugu
gorulmastur ( 20, 21).

Tarkiye’de SP sikhgi kesin olarak bilinmemekle birlikte Ulke genelinde ve
duzenli olmamakla birlikte bu konuda fikir verecek nitelikte bazi caligmalar
yapiimistir (12, 22). Ornegin Yalgin ve ark.’nin bir calismasinda, tlkemizdeki SP
prevalansi 1000’ de 8 olarak bildirilmistir (5). Serdaroglu ve ark. 2 - 16 yas
cocuklar arasinda yaptiklari taramada SP sikligini 1000 canli dogumda 4,4 olarak
bildirmislerdir (23).

Serebral palsi prevalansi konusunda, Avrupa Serebral Palsi izleme Konseyi
(SCPE)'nin 1977 - 1996 yillari arasinda yaptigi 9701 olguluk genis tabanh ¢alisma
bu konuda bagvurulucak degerli bir kaynak olugturur (14). Buna gore;

1- Olgularin yaklasik yarisi term bebeklerdir.
2- 1500 - 2499 g arasinda dogan bebeklerde SP gorilme sikligi, dogum tartisi
<1500 g olanlar ile kargilastirildiginda ihmal edilecek kadar duguktir. Ancak,



1500 - 2499 g bebeklerde sayisal olarak risk normal dogum agirhikh ve term

bebeklerle kargilastirildiginda belirgin yuksektir.

Duzenli olarak surdartlen SP tarama g¢alismalarindan, 70 ve 80’li yillara ait
genig tabanh calismalar, prevalansin zamanla artis ve dususler gosterme
egiliminde oldugu anlasiimistir. 90’ Yillarda yapilan galismalar ise, azalan bir
prevalans gostermistir (24, 25, 26). SCPE bulgulari da bu c¢alisma sonuglarini
destekler sekildedir. 80’li ve 90l yillar arasindaki prevalans hizlari 12/1000'den
8/1000’ e dusmustlr. Soyle ki;

1- 1980 - 1996 yillar1 arasinda, gebelik yasi <32 hafta ve dogum agirhgi 1000 -
1499 g olan bebeklerde SP prevalansi; 60/1000'den 40/1000'e dusmustar.
2- 1990’larin sonlarina dogru, <1000 g bebeklerde prevalansta azalma

gOrulmustar.

Avrupa’da yapilan diger kohort galigmalarda <1000 g ve 1000 - 1500 g
bebeklerde 40/1000 gibi yukaridakilere benzer bir prevalans bildirilmigtir. Dogum
agirhgr dikkate alinarak yapilan degerlendirmelerde gorulen prevalanstaki dusuk

hiz, premature bebeklerde de benzer sekilde duguk bulunmustur.

Ote yandan, calismanin yapildigi dénemde gebelik yasi 28 - 31 hafta olan
bebeklerde SP prevalansi belirgin olarak azalirken, <28 haftanin altindaki
bebeklerde prevalansta degisiklik gortlmemistir. Buradan, SGA bebeklerin
prevalansinda ortaya cikan degisikligin SP prevalansindan sorumlu olmadigi
anlagiir. Ote yandan, SP prevalansindaki azalmadan 1000 - 1499 g arasi
bebeklerin prevalansindaki artistan sorumlu oldugu anlagiimaktadir. Denilebilir ki,
SP prevalansi dogum agirligi ve gestasyonel yas ile ters orantilidir. Nitekim,

preterm bebeklerde sagkalimin artmasi SP prevelansini arttirmaktadir.

SP insidansini istatistiksel olarak etkileyen bir diger faktor de taninin
kondugu yastir. Beyindeki lezyon ile motor kayip arasindaki iligki yasla orantili
olarak degisir. Bu nedenle, SP tanisi 2. yastan dnce konamamis olabilir. Bunun
tersine Ellenberg ve Nelson’ un yaptigi arastirmaya gore yenidogan donemindeki

riskli bebeklerin birinci yasta SP gelisme sikhdi 5.2/1000 iken 7 yasina kadar



izlendiklerinde daha 6nce SP igin tipik kabul edilen motor kayiplarin dizeldigi ve

bu ¢ocuklarin sadece yarisinda SP tanisinin dogrulandigi saptanmistir (1).

Sonug olarak, SP prevalansi duzenli olarak takibi ulusal gelismiglik dizeyinin
bir gostergesidir. Daha da 6nemlisi, bu g¢alismalarin SP hizinda meydana gelen

dalgalanmalarin nedeninin ortaya ¢ikarilabilmesine olanak yaratmasidir.

2.3. Risk faktorleri

Serebral palsi etiyolojisinde birden fazla risk faktori mevcuttur. Ancak; SP’nin
intrauterin doénemde basladigi dikkate alinirsa olgularin buyUk bir oraninda
etyolojide rol oynayan risk faktorlerini saptamak mimkuin olamaz (27, 28). Nitekim,
SP’nin ortaya ¢ikmasi %70 - 80 oraninda dogum o6ncesi gergeklesir (29, 30, 31).
Olgularin  %10-20’si dogum sirasindaki risk faktorlerini ve diger duguk orandaki

SP olgulari da dogumdan sonraki risk faktorleri sonucu ortaya ¢ikar (29, 30, 31).

Serebral palsinin ortaya cikisi dogum ile iliskilendirildiginde etyopatogenezde
rol oynayan risk faktorlerinin pre-, natal ve post-natal olarak siniflandiriimasi
asagidaki gibidir (27, 32).

Pre-natal Risk Faktorleri:

1- Akrabalik ve kalitim

2- infeksiyonlar (TORCHS ve digerleri)

3- Maternal metabolizma hastaliklari (diabetes mellitis, tiroid fonksiyon
bozukluklari, mental retardasyon, konvulziyon, gibi)

4- Anoksi (plasenta anomalileri, infarktlar;; maternal anemi ve/veya
hipo/hipertansiyon, hamilelikte ameliyat, gibi)

5- Kanama (gebelik toksemisi, fetal damar anomalileri, maternal kanama
diyatezi, gibi)

6- Ozellikle ilk trimensterde iyonizasyon, radyasyon ve/veya teratojenlere
maruz kalma

7- Annenin sigara ve alkol kullanimi

8- Cocuk dugurme denemeleri (mekanik, toksik, teratojenik ajanlar, gibi)



9- Amniyon sivisinin azalmasina baglh fotls durus bozukluklari
10- Serebral disgeneziler

11- Cogdul gebelik

12- Abdominal travma

13- Sosyo-ekonomik faktorler

Peri-natal Risk Faktorleri:

1- Anoksi (respiratuvar distres sendromu (RDS), mekanik obstriksiyon,
uzamis travay, kordon dolanmasi, plasenta previa, gibi)

2- Serebral kanama - travmatik dogum (forseps, vakum kullanimi, hizli travay,
sezeryan (c/s) , evde dogum, gibi)

3- Gebelik yasi / prematurite < 37 hafta

4- intrauterin biyime geriligi / diisiik dogum agirhigi (<2500g)

5- Bradikardi ve hipoksi

6- Metabolik sorunlar (hiperbiluribinemi, hiperinsilinizm, yenidogan anemisi,

gibi)

7- Konvulziyonlar (kalitsal epilepsiler, metabolik hastaliklar, gibi)

8- Dogumda verilen ilaglar (narkotik ilaglar gibi)

Post-natal Risk Faktorleri:
1- Yenidogan infeksiyonlari (menenjit, ensefalit, trombofilebit, abse,
tuberkulloz, sifiliz, gibi)

2- Vaskuler anomaliler

3- Anoksi (karbonmonoksit zehirlenmesi, yiyecek aspirasyonu)

4- inflamatuar - imminolojikk nedenler (sistemik lupus eritematosus,
periarteritis nodoza, reye sendromu, gibi )

5- Koagulopatiler

6- Diger intrakraniyal patolojiler
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2.4. Risk Faktorleri ile Serebral Palsi Klinigi Korelasyonu

Prematurelik ve disuk dogum agirligi SP riskini 25 - 30 kat arttiran en sik risk
faktoradar. Prematurelik, 6zellikle gelismis Ulkelerde belirgin olarak en sik gorilen
risk faktériduir. Prematiritenin hipoksi ile birlikte hipoksik iskemik ensafalopati
(HIE) olusturarak SP etyopatogenezindeki rolii iyi bilinir. Nitekim zamaninda dogan
cocuklarda HIE sadece %8 - 10 ile prematiirelerden cok disiik oranda SP’ye

neden olur (33).

Prematirelerde en sik gorllen patoloji, periventrikiler hemorajik infarkt
sonucu geligen periventrikuler I6komalazidir. Dogum kilosu ve gebelik yasi ne
kadar kugukse, periventriktler I6komalazi gelisme riski o kadar artar. Prematurite
varhdinda ayrica, plasenta infeksiyonu riski de arttigindan; SP riskinin artisina
paralel patoloji agirlasir. Ornegin, korionitis varliginda prematurite riski artarak
dogrudan ya da dolayh olarak her iki faktor SP gelismesine katkida bulunur.
Benzer sekilde prematur ve dusiuk dogum agirlikli bebeklerde, iskemi ve
korionitise ikincil periventrikiler |I6komalazi gelismekte, dolayisiyla perivenrikiler
I6komalazi varliginda SP kaginiilmaz olur. Dogumu takip eden ilk haftalarda USG
ya da MRG de kistik periventikuler I0komalazi gosterilenlerde yaklasik bire bir
oranda (%75 - 95) SP gelistigi bildiriimektedir (34, 35, 36).

Gelismekte olan Ulkelere gelince, SP etyolojisinde bilirubin ensefalopatisi,
perinatal asfiksi, intrauterin infeksiyonlar, dogum sonrasi sinir sistemi infeksiyonlari

ve serebral vaskuler olaylar gibi antitelerin daha fazla rol oynadigi gorular (33, 37).

Hipoksi, SP etyolojisinde rol oynayan bir diger 6nemli risk faktértdur. Olgularin
%70 - 80 gibi buyuk cogunlugunda hipoksinin dogum oOncesi ortaya c¢iktigi
bildiriimektedir. Ancak travayi indukleyen faktorlerden biri de bebek beyninin
yeterligidir (38). Dogal olarak iyi gelismemis bir beyin etkili bir travay
indUkleyemez. Bu nedenle intrauterin risk faktérleri sonucu zaten mevcut olan
SP’ye bir de natal asfiksi eklenebilir. Ozellikle bu durumda, asfiksi ile SP arasinda
dogrudan bir baglanti iddia edilemez. Bu nedenle, klinikte asfiksi belirleyicisi olarak

kullanilan APGAR skorlamasina dayanarak yapilan calismalarda asfiksi ile SP
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arasinda dogrudan bir baglanti gosterilememistir. Bdyle olunca, asfiksi’'nin SP’nin

nedeni ya da sonucu oldugu konusunda kesin yargiya varilamaz (39).

intraventrikiiler kanama posthemorajik hidrosefaliye neden olarak siklikla SP’
ye yol acan bir komplikasyondur (40, 41). Vakumla dogumlarin bir kisminda
subdural hematom olusabilir. Dogumda forseps, vakum, versiyon gibi girisimlerin
kullanimi azaldikga travmatik beyin zedelenmeleri de azalmistir. Bu girigsimlerin,
fetusun normal bag gelisi ile gelmedigi ya da travayin olmasi gerektigi gibi
ilerlemeyerek durakladigi zamanlarda ki bu durumlara ileri anne yasi, hizli ya da
uzamig travay eslik edeceginden, islem ile eylemin nedeni arasindaki iligki
birbirinden ayrilarak degerlendiriiemez. Benzer durumlarda SP %10 - 15
oranindadir (41, 42).

intrapartum asfiksinin SP olusturabilecek derecede kabul edilebiimesi igin

2003’te agsagidaki temel kriterler belirlenmistir:

» Metabolik asidoz, sdyleki; umbilikal arter pH<7 ve dogum sirasindaki baz defisitin
12 mmol/L olmasi.

+ >34 haftallk bebeklerde erken baglangiglh ya da orta derecede neonatal
ensefalopati varhgi.

* Spastik quadriplejik ya da diskinetik tipte SP.

+ Travma, koagulasyon bozukluklari, infeksiyon ve genetik bozukluklar gibi,

tanimlanabilen diger etyolojilerin olmamasi (42, 43).

Ote yandan, asfiksinin peripartum dénemde oldugunun (dogum eylemi ve
dogumun 48 saati icinde ) sdylenebilmesi icin asagidaki 5 kriterden en az tglnln

olmasi gereklidir:

* Dogum sirasinda ya da hemen dncesinde hipoksik bir ndbet varligi (42, 43),

» Ani baslayan ve devam eden fetal bradikardi / fetal kalp hizinda kalici olan ge¢
veya degisken deselerasyonlarin varliginda variabilitenin olmamasi. Bu durum,
genellikle daha 6nce normal fetal kalp hizi izlenmekteyken hipoksik bir ndbet
olayindan sonra gozlenir.

* 5. Dakika Apgar skorunun O - 5 arasinda olmasi,
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* Dogumdan sonraki ilk 72 saatte multisistem etkilenme varhgi.
» Erken goruntuleme galismalarinda akut non-fokal serebral anormal bulgulara ait

bulgu olmamasi (42, 43).

Ote yandan, asfiksiye diger risk faktorleri de eslik edebilir. Bunlar arasinda,

annedeki koagulasyon bozukluklari, intrauterin infeksiyonlar oncelikli sayilir.

Cogul gebeliklerde SP insidansi artar. Grether ve ark. ¢ogul gebelikte SP
oranini %10 olarak bildirmislerdir. Cogul gebelik ayrica intrauterin buyime geriligi
(IUBG) nedenlerinden olup, bundan dolayr da SP’ye yol agar (44). Bu durum,
cogul gebelik nedeniyle ortaya gikan artmig preterm dogumlara baglanabilir (24,
37). Ayrica, bebeklerin dogum tartilarinin azalmasi ve hatta bebeklerden birinin
kaybedilmesi ve/veya vaskuler sebepler gibi cogul gebeliklerde goérilen olumsuz
durumlar sonucu multikistik ensafomalazi sonucunda SP gelisir (45). Serebral
palsi prevalansi tek, ikiz ve Uguzler igin bir yagsina dek yasayan bin bebekte
sirasiyla; 1,6, 7,3 ve 28 olarak bildirilmigtir (46). Baska bir calismada, SP
prevalansi; 1000 canli dogumda tekli gebeliklerde 2,3, ikizlerde 12,6 ve Uglzlerde
44 8 olarak bildiriimektedir (47).

Postnatal hiperbiluribinemiye bagli kernikterius da SP’ye neden olur. Bazal
ganglionlar, serebellar ve beyin sapi nukleuslarin etkilenmesi sonucu, spastisiteye
koreatetoz, distoni, tremor ve rijidite gibi ekstrapiramidal bulgular eklenir. Nitekim,
SP’de bazal gangliyon lezyonlarinin baslica nedeni hipoksi-iskemi veya
hiperbilirbinemidir (kernikterus) (48, 49, 50, 51).

Sonu¢ olarak, SP’de beyin hasarinin olusmasinda genellikle birden fazla
faktor degisen agirliklarda birlikte rol oynar. Ornegin, miyadinda dogan bebeklerde
prenatal faktorler daha sik gorulir. Bu grupta postnatal faktorler olgularin sadece
%10’'undan sorumludur (48, 49, 50). Motor korteks, kortikobulber motor yollar
(piramidal sistem), bazal gangliyonlar (ekstrapiramidal sistem) veya serebellum
gibi SP’de tutulan beyin hasari da etyolojiye baglh olarak farkhlik gosterir.
Hipokside ensefalomalazi, multikistik lezyonlar, serebral atrofi gelismesi sonucu
lokal tutulumlar olabilecegi gibi tim beyin zarar gorebilir. Piramidal sistemi tutan

lezyonlarin patogenezinde de en onemli etken hipoksidir. Pretermlerde oncelikle
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yan ventrikullerin ¢evresindeki ak madde etkilenir (periventrikiler I6komalazi) ve
ve dolayisiyla baglica bu bdlgeden gecen motor yollar etkilenir. Ayni bdlge,
intraventrikller kanamalarda da -ki bu prematuritede siktir- bir ve ya iki tarafl
olarak zarar gorebilir (48, 49, 50, 52).

2.5. Patogenez

Serebral palsi tanim olarak beyin korteksindeki istemli hareketi baslatan Ust
motor néronlarin (1. motor néron) zedelenmesidir. Klinik bulgular lezyonun tipine,
olustugu zamana, bulundugu bdlge ve genisligine ve sinir sisteminin zedelemesine
karsi goOsterdigi uyum yetegine gore degisir. Dogum oOncesi beyin gelisiminin
herhangi bir doneminde toksik, infeksiyoz, vaskuler yetersizlik sonucu beyinde
anormal gelisme ya da zedelenme olabilir. Embriyolojik gelismenin degisik
evrelerinde, bazi hicre ve beyin bdlgeleri hipoksiye karsi segici bir duyarlik
gosterir. Serebral iskemi intrauterin 20. haftadan Once olmugsa migrasyon
anomalisi; 26 — 34. haftalarda ise periventrikiler Ibkomalazi ve 34 - 40. haftalarda
ise beyaz cevherden daha c¢ok gri cevherde, fokal ya da mdltifokal serebral
zedelenme gorulur. Prematurelerde beyin ve beyin damarlanmalarinin hentz
olgunlasmamis olmasi SP riskinin artmasina neden olur. Volpe'ye gore iskemik

enfalopatide 5 tip patoloji tanimlanmigtir (53).

1- Parasagital beyin zedelenmesi: Miyadinda dogan bebekte fotal dolagsim
eriskindekine benzedigi i¢in perfuzyon azhg kortikal ve subkortikal beyaz
cevherdeki buyuk damarlarin sulama alanlarinda (watershed) nekroza
neden olur. Zedelenme 6zellikle Ust ekstremiteleri ilgilendiren motor korteks
bdlgesinde oldugu igin kollar bacaklardan daha fazla etkilenir. Klinik olarak

spastik kuadriparezi gorulur.

2- Periventrikiiler I6komalazi: Prematurelerde fotal beyin  dolasimi
periventikller beyaz cevherde perfizyon azliina neden olur. Lateral
ventrikile komsu germinal matriks kilcal damarlar striate ve talamik
arterlerin sonlandigi vaskuler sinirda oldugu igin iskemik zedelenmeye ¢ok

duyarhdir. Bu boélgedeki beyaz cevherde alt ekstremitelerin motor kontrol ve
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kas tonusunundan sorumlu lifler gecmektedir. Klinik olarak spastik dipleji

gelisebilir.

Fokal ve miltifokal iskemik beyin nekrozu: Damarlarin dagilimindaki
her hiicrede zedelenme gelisebilir. En fazla etkilenen orta serebral arterdir.
Noropatolojik  olarak nekroz  sonucunda, porensefali, mdultikistik
ensafolamalazi ve hidraenensafali geligebilir. Klinikte spastik hemiparezi ya

da spastik kuadriparezi ve konviilziyon gorulur.

Status marmoratus: Miyadinda dogan bebeklerde HIE'ye bagli nadiren
gelisen bir bozukluktur. Noron kaybi, gliozis ve hipermiyelinasyon ve bazal
ganglionlarda patolojik olarak mermer gériinimu saptanir. izole formunda

koreatetoz ve diskinetik SP seklinde bulgu gosterebilir.

Selektif noron nekrozu: Hipoksik iskemik ensefalopatide en sik gorilen

zedelenme tipidir ve mental retardasyon, konvulziyon gorulebilir.

Bilirubin ensefalopatisi: Kernikteriusta; bazal ganglion, globus pallidus,

hipokampus, substantia nigra, kranial sinir (okilomotor vestibuler ve fasial), beyin

sap! ¢ekirdekleri ve serebellar ¢gekirdekler ve ayni zamanda spinal kord 6n boynuz

hicrelerine nonkonjuge bilurubinin ¢gdékmesi sonucu geligir. Kernikteriusa bagh

isitme azhigi ve diskinetik SP gelisebilir (53).

2.6. Serebral Palsi Siniflanmasi

Serebral palsi'de siniflama; néropatolojik, etyolojik, klinik tip ve agirigina goére

yapilir. En sik bagvurulan siniflandirma asagida verilen klinik bulgulara gore
olandir (54).

1- SPASTIK TiP (%75)

a- Kuadriparezi (dort ekstremitenin tutulmasi)
b- Hemiparezi (vicudun bir tarafindaki Ust ve alt ekstremitelerde tutulmasi)

C

Dipleji (alt ekstremitelerin, Usttekilerden daha fazla tutulumu)

d- Monoparezi (tek ekstremitenin tutulmasi)
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e- Tripleji (3 ekstremitenin tutulmasi)
2- DISKINETIK TiP (% 10-15)
a- Atetoz (ekstremite distalinde istemsiz ‘solucanvari’ kivriimalar)
b- Kore (orta eklemlerden kaynaklanan kiguk istemsiz hareketler)
c- Distoni (eklemlerin gévdeye baglandigi yerden kaynaklanan istemsiz
hareketler)
3- ATAKSIK / HIPOTONIK TiP (nadir)
4- MIKST TiP (%10-15)

Spastik Serebral Palsi

Serebral palsinin en sik gorulen tipi spastik tiptir (% 75) (1, 55, 56). Kas
tonusu ve derin tendon reflekslerinde (DTR) artma, klonus ve pozitif babinski
refleksi ile karakterizedir. Primitif refleksler devam edebilir. Spastisite sonucu
ekstremiteleri fleksiyonda tutma egilimi vardir. Eklem kontrakturleri ve
dislokasyonlar gelisebilir. YUzeyel reflekslerin azalmasi, ince ve istemli
hareketlerin ayiriminda ve kontroliinde gugluk, artmis kas tonusunun maskeledigi

kas gugsuzligu mevcuttur (1, 56, 57).

Kuadriparezi, dipleji, hemiparezi, monoparezi ve tripleji olarak ayrica alt gruplara

siniflandirilir.

Spastik Kuadriparezi: Spastik tip SP gruplari arasinda en agir tiptir, ¢cinku dort
ekstremite etkilenmistir. 1. Motor néron hasarlarinda ortaya ¢ikan DTR artmasi,
babinski ve klonus pozitifligi gorulir. Erken sit ¢gocuklugu déneminde opistotonus
gorulebilir ve/veya ilkel refleksler kaybolmalari gereken zamandan daha uzun stre
devam edebilir. Bas hareketleri ile birlikte deserebrasyon veya rijidite posturleri
ortaya cikabilir. Agir spastik SP’ de istemli hareket ya da bir uyaranla moro
refleksine benzer ani istemsiz generalize ya da fokal kas kontraksiyonlari
gorulebilir. Bu ani hareketlerin bir uyaranla ortaya ciktigina dikkat edilmezse
konvulziyonla karisabilir. Eller yumruk seklindedir. Olgularin gogunda konvulziyon
oykusu vardir. Agir olgularda ileri yaslarda spastisiteye bagli eklem kontrakturleri
gelisebilir (33, 48, 55).
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Miyadinda dogan ve perinatal asfiksi dykusu olan bebeklerde beyin MRG'inda
parasagital kortikal lezyonlar ya da buyuk serebral arterlerin sonlandigi bolgelerde
serebral perflzyon azligina bagl mdultikistik ensafolamalazi, porensafalik kistler

olabilir. Prematurelerde periventikiler Ibkomalazi goértlme olasiligi daha yuksektir.

Mental retardasyon, kranial sinir felgleri, bulber paralizi, oromotor
disfonksiyon, aspirasyon riski, beslenme gugligu, algilama bozuklugu, konusma
zorluklari, deformite ve kontrakturler siktir ( 27, 55, 58, 59, 60, 61).

Spastik Hemiparezi: Organizmanin bir yarisindaki kol ve bacagin tutulmasidir.
Spastik tip SP’ler arasinda en sik olarak gorulur. Hemiparezik tip SP belirtileri
yenidogan doneminde silik olabilir. Bu nedenle, 3-5 aydan 6nce tani koymak
mumkin olmayabilir. O nedenle riskli bebeklerde izlem 6nemlidir. Yakalama
refleksinin tek tarafli olmasi kuskulandirmalidir. Birinci yastan once belirgin el
tercihi varhgl da ayrica dusundurmelidir. Daha buyuk c¢ocuklarda tipik olarak
hemiparetik postur yerlesir. El, dirsek ve/veya dizde fleksiyon; ayakta ekin
pozisyonu ve/veya oraklayarak yurime belirgin olarak dikkat ¢eker. Genellikle,
obje kavrama gibi ince motor becerilerde guglik ve yurumede gecikme yakinmasi

ile bagvurulur.

Zamaninda dogan serebral palsilerin %44’Unde, prematirelerin %9’unda
g6rultr (26). Olgularin yaklasik 1/3’Ginde, yasamin ilk 2 yilinda nébet gorulebilir.
Zeka geriligi gibi biligsel bozukluklar %25 olguda ortaya ¢ikabilir (55, 62).

Miyadinda dogan bebeklerde konjenital hemiparezinin en sik nedenleri
arasinda; prenatal maternal ve/veya fotal arteriel iskemik lezyonlar, hemodinamik

bozukluklar, plasenta anomalileri ve ikizden ikize transfuzyon sayilir.

Miyadinda dodum ve postnatal SP sebepleri arasinda ise; vaskuler
inflamasyon ve perinatal asfiksi, kanama polistemisi, dehidratasyon, koagulopati
sayilir. Bunlar arasinda antikardiyolipin antikorlari, faktor V Leiden gibi trombotik
bozukluklar sonucu ortaya c¢ikan tromboemboliler gerek pre- gerekse natal

dénemde ortaya ¢ikan hemiparezik tip SP’ye neden olur (55).
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Prematurelerde hemiparezi nedenlerine gelince, en sik olarak asimetrik
periventrikller I6komalazi s6z konusudur. Tutulan tarafin kontralateralinde BT ve

MRG’da kortikal atrofi ve/veya lateral ventrikilde genisleme gorulur (62).

Spastik Dipleji: Alt ekstremitelerin Usttekilerden daha belirgin tutuldugu
spastisitesidir. Noropatolojik bulgu 6zellikle bacagi inverve eden liflerin internal
kapsule ulagsmak i¢in gegctigi bolgelerde periventrikuler Iockomalazidir (62).

En sik olarak prematurelerde ortaya ¢ikar (27, 58, 63). Miyadinda dogumda
meydana gelmis SP olgularinin %25’inde gorulur (26).

Spastisite yasamin ilk yilinda yavas gelisebilir. Erken sut c¢ocuklugu
doéneminde ilk bulgu hipotoni olabilir. Bacaklardaki ekstansor spastisite nedeniyle
alt bezi degistirmede gucluk, anormal emekleme, koltuk altindan tutulup
kaldirildiklarinda bacaklarda c¢aprazlama SP lehine dikkati ¢cekmelidir. Kalgca
ve/veya dizde fleksiyon ve adduksiyon, ayakta ekinovarus, kollarda fleksor veya
ekstansor spastisite sonucu 6ne egilerek ve parmak uglarina basarak tipik diplejik
yurtyus gelisir. Hafif tutulum varliginda sadece parmak ucu yurtyuasu gorulebilir
(62, 64).

Spastik diplejilerin %45’inde strabismus ve/veya gérme azligi; konvulziyon ise
%25’'inde gorular. Biligsel fonksiyonlarin gelisimi agisindan bu grupta prognoz
daha iyidir (55).

Diskinetik Tip: Koreatetoik tip veya ekstrapiramidal SP olarak da adlandirilir.
Spastik tipten daha az gorulir. Hipotonisite belirgindir ve bu nedenle bas kontrolu
gec kazanilir veya hi¢ kazanilamayabilir. Zamanla rijidite ve distoni geligir.

Koreatetoik ve distonik olarak 2 alt grupta degerlendirilir.

Koreatetoik tip daha c¢ok asfiksi ve hiperbiluribinemi ensefalopatisi olan
prematurelerde ortaya c¢ikar. Bu durumda MRG’'da globus pallidusta lezyon
saptanir. Koreatetoik tip SP’de istemsiz hareketler ve yuUz kaslarindaki
koordinasyon bozuklugu nedeniyle anormal mimikler, dudak, dil, damak tutulumu

nedeniyle oromotor bozukluk sonucu; salya akmasi, disfaji, artikilasyon sorunlari
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gorulur. Yutma zorluklarina eslik eden solunum sorunlari ortaya ¢ikar. Bu grupta

da bir 6nceki grupta oldugu gibi biligsel fonksiyonlar genellikle korunur (62).

Diskinetik tip SP’ye ayrica; isitme kaybi (% 50); konvulziyon (%27 - 40) ve
strabismus (%30) eslik edebilir (54). Bu durumda, asfiksiye sekonder bilateral
posterior putamen ve ventrolateral talamus lezyonu mevcuttur. Ayirici tanida
mitokondriyal hastaliklar ve glutarik asiduri gibi kalitsal hastaliklar dugtnulmelidir
(62).

Nadir gorulen ve ¢ok agir seyreden distonik tipe gelince; degisken kas tonusu
nedeniyle Ozellikle istemli hareket ve/veya uyaranla artan yavas torsiyonel
(gbvdenin bukulmesi gibi) kasilmalar ve anormal postur gozlenir. Siklikla perinatal

asfiksili dusuk dogum agirlikli bebeklerde gorulir (48, 55).

Ataksik-Hipotonik Tip: Santral motor ve serebellar bulgularin birlikte goraldugu
SP tipidir. Siklikla dogum oOncesi risk faktorleri sorumlu tutulur. Cocukluk ¢aginda
ataksi ile birlikte giden diger bozukluklardan ayirt edilmesi gerekir. MRG ¢ogu kez
normaldir. Atonik tipte hipotoni ve alt ekstremitelerde gug¢suzluk vardir. Artan

yasla birlikte hipotonisite diskineziye donusebilir (48).

Mikst Tip: Spastik ve/veya koreatetoik ve/veya ataksik tip SP bulgularinin bir
arada oldugu tiptir (48, 55).

2.7.Serebral Palsi ile Birlikte Bulunan Diger Sorunlar

1- Mental retardasyon: En sik gorulen bozukluktur. Dusik dogum agirhgr ve
prematurelik oykusu olanlarda ve oOzellikle spastik kuadriparezik SP’lerde siktir
(%75). Spastik diplejide %25 oranda, diskinetik ve hemiparezik SP’de nadirdir
(63).

2- Epilepsi: Serebral palsili hastalarin yaklasik yarisinda epilepsi gorulir. Dogum
sonrasi edinsel nedenlere bagli hemiparezik tip SP’de %70, konjenital
hemiparezide %30, spastik kuadriparezide %50 sikliginda oldugu bildirilir.

Atetoik ve spastik diplejide nadirdir. Nobetler; generalize, tonik-klonik, minor
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motor ve/veya parsiyel tipte olabilir. Hemiparezik SP’de ortaya c¢ikan parsiyel

nobetler erken yaglarda bagladigi gibi direncli seyredebilir (64).

Beslenme bozuklugu ve oromotor yetersizlik: Serebral Palsili ¢cocuklarin %80-
90’'inda gastrointestinal sistem problemleri major bir kronik sorundur (65).
Serebral palside ortaya ¢ikan oromotor yetersizlige bagli yetersiz gida alimi,
hareketsizlik, araya giren enfeksiyonlar nedeniyle beslenme bozuklugu ve
blylime geriligi normal popilasyonda oldugundan daha sik gortlir. Ozellikle
kuadriparezik SP’li ¢ocuklarda, emme ve c¢igneme gugligu, gidalarin adizda
bekletiimesi ya da tasirilmasi ve salya akmasi gibi sorunlar siktir. Dislerdeki
maloklizyon, kotu hijyen ve sik olarak basvurulan anormal agiz solunumu

nedeniyle dis ¢urukleri ve enfeksiyon riski artar.

Serebral palsili cocuklarda gastro6zofageal refli (GOR) siktir. Beslenme
glclikleri ve  GOR nedeniyle yeterli kalori alamayan asiri malnitrisyonlu
olgularda nazogastrik sonda ile besleme ve gastrostomi gerekebilir. Bu
cocuklarda buyume geriligi, kas kitlesinin zayifligi, kas atrofisi ve fiziksel aktivite
azligi nedeniyle deri altt yag dokusu azalmigtir. Serebral palsili ¢ocuklarda
spasitisite, hareketsizlik ve kontrakturler nedeniyle boy ve kilo dlcumleri saghkh
yapilamadigindan beslenme durumu en iyi yansitan triceps deri kivrim kalinhgidir
(66).

Gorme sorunlari: Serebral palsili ¢ocuklarin % 50 - 80’inde gdérme sorunlari
ortaya ¢ikar. Bazal ganglion ve beyaz cevher lezyonlari varsa, hemen her zaman
gorme iglev bozuklugu birliktedir. Bu durum, zaten bozuk olan motor ve
gelisiminde motor fonksiyonlarin énemli rol oynadigi biligsel becerileri olumsuz
etkiler. Gorme sorunlarinin tedavi edilmesi ve bu cocuklarin gunlik yasam
becerilerini gelistirmekte ve fizyoterapi gibi rehabilitasyon programlarindan daha
fazla yararlanmalarini saglamaktadir. Bu nedenle, riskli bebeklerde erken

baslamak sarti ile rutin goz kontrolleri yapilmalidir.

En sik gorulen gérme sorunu; basta ice sasilik olmak Uzere diger sasilik tipleridir

(%50). Sasihk en sik spastik dipleji ve kuadriparezik, en az diskinetik tipte
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gorulur. Diskinetik tipte istemsiz goz hareketleri nedeniyle ice ve disa sasilik,

uyum ve odaklanma zorlugu gorulur.

Kirma kusurlari siklikla sasiliga eslik edebilir. Prematurelik retinopatisi de SP’de
baslibasina bir sorundur. Optik atrofi, nistagmus, gérme alani defektleri ayrica
gorulebilir. Gorme sorunlari beyindeki lezyonun siddeti ile dogru orantilidir (64,
67, 68).

isitme sorunlari: Etyolojisinde daha ¢ok kernikterius, intrauterin infeksiyonlar,
prematiirelik, ototoksik ilaglar, yenidogan menenijiti, agir HIE rol oynar. Gérilme
sikligi %10 - 12 olarak bildirilmistir (68).

Davranis bozukluklari: Beyindeki tutulumun genigligine bagli olarak SP’ye
hiperaktivite, dikkat yetersizligi, durttsellik, otizm gibi biligsel sorunlara eglik eden

saldirganlik gibi davranis sorunlari eslik edebilir.

Kronik akciger sorunlari: Serebral palsili gocuklarda oromotor yetersizlik ve GOR'’
e bagli kusma ve aspirayon sonucu bronsit, astim, atelektazi gibi kronik akciger

hastaliklari geligebilir.

Konusma sorunlari: Gerek lisan gerekse artikiler bozukluklar ayri ayri ya da
birlikte SP’li ¢ocugun digerleri ile iletisim kurmasini engeller. Kortikobulber
yollardaki bozukluga bagli disartri ve oromotor becerilerdeki vyetersizlik;
interkostal kaslarin tutulmasi ile solunumu kontrol edememe; larinks kaslarinin
tutulmasi ile artikilasyon bozukluklari ortaya c¢ikar. Lisan gelisme geriligi

genellikle SP’ye eslik eden mental retardasyonla birlikte gorular.

Uyku sorunlari: Uykuya dalma ve devam ettirmede guglik, uyku apnesi

gorulebilir.

10- Ortopedik sorunlar: Motor gerilik ve spastisite nedeniyle skolyoz, kalga c¢ikigi,

eklem kontrakturleri gorulebilir.
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11- Uriner sistem bozukluklari: Spastisite nedeniyle idrar yolu infeksiyonlari ve

norojenik mesane geligebilir.

2.8. Serebral Palside Tani ve Ayirici Tani

Degerlendirme

1. Oykii ve muayenede ilerleyici olmayan motor - postir ya da hareket
bozuklugu
2. Serebral palsi tipi belirlenmesi

3. Laboratuar tetkikleri

A) Rutin istenen tetkikler:

a) Transfontanel USG (yenidoganda), kranial MRG, BT
b
c
d

e

) Gérme muayenesi

) Yutma fonksiyonlarinin degerlendiriimesi
) isitme testi

) Dil - konusma degerlendiriimesi

f) Gelismenin degerlendiriimesi: Denver ve/veya Bayley testi, gerekli

hallerde zeka testi (Peabody Resim Kelime Testi, Stanford- Binet, WISC-R) (69)

B) Bulguya gore dnerilenler

a) Konvulziyon dykusu varsa EEG

b) Koagulasyon testleri (hemiparezik SP’de): Protein C, protein S, Faktor V
Leiden, lipoprotein(a), antitrombin Ill, protrombin 2010, MTHFR, homosistein, B12,
folat, gibi

c) Metabolik - genetik tetkikler (ilerleyici bulgu ve/veya akraba evliligi varsa;
belirgin bir risk faktoru belirlenemiyorsa): Amonyak, laktik asit, piruvik asit, Grik
asit, tandem mass spektroskopi (Tandem MS), kan ve idrar aminoasitleri, organik
asitler, lizozomal enzimler, uzun zincirli yag asitleri, gibi istenmelidir. Dismorfik
bulgular ve/veya MRG da beyin malformasyonu varsa genetik galisma onerilir.

d) TORCHS (ilk 6 ay), tiroid fonksiyon testleri

e) Hipotonisite varliginda elektromiyografi (EMG), kas enzimleri (69)
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Oykii alma

Risk faktorleri tek tek sorulmalidir. Hamilelik ve basta asfiksiyi ayirt ettirici
sorular olmak Uzere doguma ait detayli sorularla olgu sorgulanmalidir. Akraba
evliligi, anne ve akrabalarda duguk ve o6lu dogum varhgi arastiriimalidir. Ailede

sinir sistemini ilgilendiren sorun varligi detayl sorularla arastiriimaldir.

Motor gelisme yasa bagli olarak detayli degerlendirilmelidir: bas - boyun
kontroll, donme, oturma, diz - dirsek pozisyonu ve yurime takibi; hipo- ve/veya
hiper-tonisite, rijidite, diskinezi; konugsma, yutma ve gastrointestinal sistem

sorunlari detayli sorgulanmalidir.

Muayene

Detayli bir norolojik muayene yapilmalidir. Oro - motor iglevler, konugsma ve dil

gelisimi, gorme ve isitme, ortopedik problemler, deri bulgulari degendiriimelidir.

Serebral palsinin temelinde motor gerilik s6z konusu oldugundan motor
sorunlar asiri hipotonisiteden hipertonisiteye ve/veya rijidite ve diskineziye kadar
degisebilen genis bir yelpazede ortaya c¢ikar. Uyku - uyaniklik, hareket -
hareketsizlik  halleri gibi organizmanin  ¢esitli  durumlarindaki  postur
degerlendiriimesi 6nemlidir. O nedenle, fleksér velveya ekstansor ve/veya
opistotonik postur gorulebilir. Buyuk gocuklarda kontrakturler nedeniyle farkli

postur sorunlari siktir.

Alt ekstremite spastisitesinde, koltuk altlarindan tutuldugunda bacaklarda
ortaya ¢ikan ‘makasvari’ ¢aprazlama onemli bir bulgudur. Tonus ve DTR artigina
parmak ucunda yurume eslik edebilir. Ayrica, 6 - 12 ayda motor geriligin belirgin

olmadigdi durumlarda ilkel reflekslerin kaybolmamasida tanida énemlidir.

Ozellikle erken siit cocuklugu déneminde nérolojik muayenede tipik bulgularin
saptanamayabilecegi g6z o6nunde bulundurulmalidir. Bu nedenle risk varliginda

takip dnemlidir.
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Laboratuar

Serebral palside laboratuar bulgulari etyoloji ve prognozu belirleme, tedaviye
katki saglama ve tani koymada vyardimci olabilir. Yenidogan doéneminde
transfontanel USG oldukga yeterli veri saglar. Ozellikle kortikal yapilarin gérilmesi
gereken bazi durumlarda bu donemde kranial MRG de gerekebilir (68, 69). MRG
prematurelerde %99, miyadinda dogan bebeklerde %92 anormal bulunur (68, 69).

Sut ¢ocuklugu déneminden sonra etyoloji ve lezyonun gelisme zamani ile
motor gerilik arasindaki iliskiyi belirlemesi bakimindan daha fazla veri sagladigi
icin kranial MRG kranial BT’ye tercih edilir. Beyin MRG goruntulemesi ile en sik
olarak diskinetik, kuadriparezik, hemiparezik SP’de ve en az olarak da ataksik
SP’de patolojik bulgu saptanabilir (68, 70, 71).

En sk rastlanan patoloji prematirelerde periventrikiler I6komalazi,
miyadindaki bebekte yaygin ensefalopati (HIE) , kortikal displazi, hidrosefalidir.
Spastik diplejide ayni zamanda prematurite varsa, periventrikiler |6komalazi;
spastik hemiparezide ise, hiperbiluribinemi ya da hipoksiye bagli bazal ganglion
lezyonlari gorulur. Serebral gelisme anomalilerinden; kortikal displazi, polimikrogri,
korpus kallosum agenezisi, araknoid Kkist, serebellar hipoplazi, hidrosefali,

porensefalik kistler de bu goruntileme yontemi ile kolaylikla belirlenebilir (72).

2.9. Serebral Palsi ile Karigabilen Bozukluklar

1- Ataksi ile giden hastaliklar
Abetalipoproteinemi
Freidreich ataksisi
Ataksi telenjiektazi
2- Yavas ilerleyen noérodejenaratif hastaliklar
infantil néraksonal distrofi
Metakromatik I6kodistrofi
Herediter motor ve sensorial néropati
Rett Sendromu

GM1 gangliosidosis
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3- Noromuskuler hastaliklar

Kas hastaliklar
Charchot - Marie -Tooth Hastalgi
4- Spinal kord lezyonlari
Diastometamiyeli
Sirengomiyel
5- Herediter spastik parapleji
6- Sinir sistemi anomalileri

7- Pleksus zedelenmeleri (69)

2.10. Serebral Palside Tedavi

1- Fizyoterapi
2
3
4

Spastisite tedavisi

Ortopedik yaklagim

ikincil sorunlarin tibbi tedavisi

Spastisitede pek ¢ok yardimci yaklasim s6z konusudur. Bunlar arasinda
fizyoterapi (germe ve eklem hareket agikligi egzersizleri, ortez), oral medikal
tedaviler, noérolitik blok yapan ilaglar (fenol, botulinum toksin A gibi), ortopedik
cerrahi (6zellikle tendon uzatma ameliyatlari), intratekal baklofen pompasi ve
selektif dorsal rizotomi arasinda sayilabilir (73). Amag; motor iglevi olabildigince

iyilestirmek ve gelisebilecek ikincil kusurlari 6nleyerek yagsam kalitesini arttirmaktir.

Fizyoterapi

Serebral palsinin tedavisinde fizyoterapinin amaci néromotor kapasitenin en
ust dizeye c¢ikarilmasi, kontraktirlerin dnlenmesi, gunlik yasami tek basina idare
edebilmenin ongorulmesidir. Eklem hareket sinirini genigletmek icin kas gerdirme
ve guclendirme egzersizleri yaptirilir. Tedavi suresi ve sikhdini spastisitenin
agirhgr belirlemelidir. Spastisite varliginda kaslarin uzamasi kemik gelisiminin
gerisinde kalir, dolayisiyla kontraktlrler gelisir. Fizyoterapi ile kontrakttrler
Onlenebilir (55, 74).
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Spastisite Tedavisi

Serebral palside spastisite tedavisinin amaci kontraktlr ve agri gibi sorunlari

azaltmak, motor islevi en ust dizeye cikartmaktir. Spastisitede fizyoterapi

uygulamalari, ortez kullanimi,

verilmesinden 6zellikle 6 yasina kadar en etkili sonuglar alinir.

ilac tedavisi ve kas igine botulinum toksini

Spastisitenin azaltilmasi igin benzodiazepinler, GABA agonistleri, alfa 2

adrenerjik agonistler, dantrolen sodyum ve botulunim toksini kullaniimaktadir (75).

. Olumsuz
llag adi Etki yeri ve bigimi Etki yeri Olumlu ek etkisi otk
Benzodiazepinler
Diazepam Pre- ve post-sinaptik Spinal kord ve Epilepsi ve diskinezi. | Uykuya egilim,
Klonazepam GABA-A reseptorleri ile supraspinal salya artisl,
Lorazepam GABA’nin post-sinaptik alan kilo alma,
etkisini arttirmak. konstipasyon,
idrar retansiyonu
GABA agonistler
Baklofen GABA-B agonisti. Beyin sapi Diskinezi, miyoklonus, Bas donmesi,
Membranlarin kalsiyum spinal kord uriner kontrol halsizlik,
gegirgenligini azaltarak arka boynuz ortostatik
eksitatdr nérotransmitter hipotansiyon,
salinimini baskilar, ataksi.
hiperpolarizasyonu
arttirir.
Vigabatrin GABA-T inhibisyonu ile Substansiya Epilepsi Uykuya meyil,
GABA etkisini arttirir. nigra istah artmasi,
bas agrisi ve
g6rme alaninda
daralma.
Gabapentin Na® ve Ca*" kanallari. Supraspinal Epilepsi Yorgunluk, kulak

¢inlamasi,
konusma
bozuklugu,

ataksi, dispne.

Alfa-2 adrenerjik

agonistler

Klonidin

Adrenalin gikisini
onleyerek motor ndéron

hiperpolarizasyonu

Lokus seruleus

Hipotansiyon,
sedasyon,

depresyon, agiz
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Tizanidin Motor néron kurulugu.
eksitabilitesini azaltir.
internéronal polisinaptik

refleks aktivitesini

baskilar.
Dantrolen Sarkoplazmik Kas lifleri Atetoz Sedasyon,
sodyum retikulumda kalsiyum (baglica hizli parestezi,
serbestlesmesini hareket bulanti, kusma,
engeller. edenler) ishal.
Botulinum toksini Endozomial asetilkolin Noéromuskler Distoni
salinimini azaltir. kavsak

1- Benzodiazepinler: Pre- ve post-sinaptik GABA-A reseptorlerine baglanarak

GABA'nin postsinaptik etkisini guglendirir. Genellikle diazepam, klonezapam,
lorezepam segilir. Spastisite yaninda epileptik ndbetler ve istem digi hareketlerin
azaltiimasinda basvurulur (76). Uykuya egilim, salya akmasinda artis, kilo alma,
konstipasyon ve idrar retansiyonu gibi yan etkileri oldugu ic¢in duguk dozlarda

baslanarak arttirilir.

2- GABA agonistleri

Baklofen: GABA-B agonistidir. Membranlarin kalsiyum gecirgenligini azaltarak
eksitator  norotransmitterlerin ~ salinimini  baskilar ve hucrelerin  hiper
polarizasyonuna neden olur. Boylece spastisiteyi azaltir. Eksternal Uretral sfinkter
spazmini azaltarak driner retansiyonu duzeltir (76, 77). Bas donmesi, halsizlik,
ortostatik hipotansiyon, ataksi, epileptik nobetleri tetikleyebilir. Tedavi kesimi
azaltilarak yapiimalidir. intratekal baklofen tedavisi uzun siiren spastisite ve distoni
tedavisinde kullanilabilir (78, 79, 80, 81, 82, 83). Oral baklofene gbére sedasyon,
halsizlik, bas donmesi daha azdir. Kateterin katlanmasi, yerinden ¢ikmasi ve

infeksiyon gibi komplikasyonlar gorulebilir (75, 84).

Vigabatrin: GABA-Transaminaz inhibitérudir. GABA’erjik iglevleri guclendirir.
Epileptik olgularlarda kullanilir. Uykuya meyil, istah artmasi, bas agrisi ve gorme

alaninda daralma gibi yan etkileri olabilir.
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Gabapentin: Spastisiteyi azaltici etkisi henliz tam olarak bilinmemektedir.
Sodyum ve Kkalsiyum kanallari Uzerinden epileptik ndbetleri azaltir (85,86).
Yorgunluk, kulak ¢inlamasi, konusma bozuklugu, ataksi, dispne gibi yan etkileri

gOrilebilir.

Alfa-2 adrenerjik agonistler: Spinal korddaki lokus seruleustan adrenalin
cikigini onlerler. Klonidin ve tizanidin gibi alfa-2 adrenerjik agonistler spasitisitede
kullanilir. Cocuklarda yeterince deneyim yoktur. Hipotansiyon, sedasyon,

depresyon, agiz kurulugu gibi yan etkileri mevcuttur (75, 77).

Dantrolen sodyum: Sarkoplazmik retikulumda kalsiyum serbestlesmesini
engelleyerek kas liflerinin spastisitesini azaltir. Sedasyon, parestezi, bulanti,

kusma, ishal gibi yan etkileri mevcuttur (75, 77).

Botulinum toksini: Asetil kolin salinimini baskilayarak kas sinir iletimini bozar.
Kaslarda paralizi yaparak spastisite ve distoniyi azaltir. Fizyoterapi uygulamasini
kolaylastirir. Botulinum toksin enjeksiyonunun amaci agrili kas spazmlarini
azaltmak, pozisyon verilmesini ve temizligi kolaylastirmak, yurimeyi
duzgunlestirmek, seri algi / atel degisim geregini kaldirmak, cerrahinin yararl olup
olmayacagini 6nceden belirlemek, korseden kurtarmak, cerrahiyi geciktirmektir.
Yan etkileri azdir. Spastisiteyi gegici olarak azalttigindan 3-6 ay araliklarla doz
tekrarlanmalidir (87, 88).

llag ad Ticari adi Doz Yarilanma émru (saat)
Diazem
Diazepam 0.1-0.8 mg/kg 20-80
2-10 mg/tb
Rivotril
Klonazepam 0.1 mg/dml 0.05-0.3 mg/kg 10-28
2 mg/tb
Ativan
Lorazepam 0.05-0.3 mg/kg 11
2 mg/tb
Lioresal
Baklofen 10 mg/tb 560 mg/giin 3,5
0.05 mg/ml (IT) 0.2-0.4 mg/gin 4-6
Neurontin
Gabapentin 100-300-400 mg/tb 3060 mg/kg 5-7
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Sabril
Vigabatrin 50-100 mg/kg 5-6
500 mg/tb veya sase
Sirdalud
Tizanidin 0.5-2 mg/giin 2.5
2—-6 mg/tb
Catapress
Klonidin 5-19
75 mg/tb
Dantrium
Dantrolen 25-50- 00 mg/tb 1-3 mg/kg 15
2-12 u/kg
Botox 100 u/fl
Botulinum toksini 1 adeleye <400 u 3-4 (ay)
Dysport 500 u/fl
1 adeleye <50u

Selektif dorsal rizotomi: Diger yontemlerden yarar gérmeyen olgularda alt
ekstemite spastisitesini azaltmak icin kullanilir. Lumbal 2 ile sakral 2 arasindaki
sinir kokleri EMG ile uyarilarak kas gruplari saptandiktan sonra sinirlerin cogu

kesilir. Bunun sonucunda spastisitede kalici duzelme saglanir (89).

Ortopedik Yaklagim

Fizyoterapi uygulanmasina ragmen SP’li hastlarin yarisinda ortopedik cerrahi
gerekebilir. Tendon, kas uzatma, kemik ve yumusak dokuya ortopedik girigsim
tercih edilebilir. Operasyon sonrasi fizyoterapi devam ettiriimelidir. Yurime 6
yasina kadar olgunlastigi i¢in 6 yas altinda cerrahiden kaginilmalidir. Kalga ¢ikigi

gibi komlikasyonlar gelismesi halinde ise cerrahi girisim bekletiimemelidir (74, 87).

ikincil Sorunlarin Tibbi Tedavisi

Serebral palside ikincil gelisen bozukluklar da medikal tedavi gerektirir. Mental
gerilik varsa, 6zel egitim verilmelidir. Konusma bozuklugu, konugsma terapisi ile
dizeltiimeye calisiimaldir. Beslenme problemleri olan olgularda; enteral
beslenme, nazogastrik uygulama, gerekirse gastrostomi yapilmalidir. Gérme ve
isitme ile ilgili problemlere yonelik tedavi planlanmalidir. Cocugun yasi, eslik eden
diger bozukluklar, uykusuzluk, yorgunluk, hareketsizlik, kaygi, hormonal
degisiklikler, hareketsizlik, idrar yolu infeksiyonlari, spontan kiriklar spastisiyeti

arttirir. O nedenle, tedavide bu durumlar dikkate alinmalidir.
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Riskli Bebekleri Erken Tanima ve Koruyucu Onlemler

Kalp hizinda azalma,

Disuk APGAR,

Dogum odasinda canlandirma gereksinimi,
Bebek kan pH’sinin <7.00 olmasi,

Norolojik muayene ve EEG’de anormal bulgu.

Destek tedavisi:

Yeterli sivi.

Solunum destegi.

Hipotansiyondan koruma.

Hipoglisemiden koruma.

Hipotermiden koruma.

Nobet tedavisi.

Risk varliginda dogum oncesi tek guin steroid (betametazon 2 x12mg) uygulamasi.

Erken membran rlptlrd varsa antibiyotik (eritromisin ve penisilin) uygulamasi (90).

3. GEREG VE YONTEM

Bu calisma 01.10.2003 — 01.10.2009 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip
Fakultesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Norolojisi Bilim Dal
Polikliniginde SP tanisi ile takip edilen olgu dosyalarindan geriye donuk olarak
yapildi.

Olgularin cinsiyet, tani, yas, poliklinige basvuru yasi, dogum sekli, dogum
agirhgi, SP tipi, risk faktorleri, eslik eden hastaliklar, gorintileme ve EEG bulgulari
kaydedildi. SP tipleri; spastik, diskinetik, ataksik/hipotonik ve mikst tip olarak
gruplandirildi. Spastik tip SP ayrica, kuadriparezik, diplejik, hemiparezik,

monoparezik SP olarak siniflandirildi.

Poliklinigimiz ulusal capta bir referans merkezidir. Olgularin ¢ogu tanisini

daha o6nce almis olarak bagvurmaktadir. Bu nedenle, tani yasl yerine
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poliklinigimize basvuru yasini bir kriter olarak aldik. Bagvuru yaslarini; <6 ay, 6-12

ay, 12-24 ay, >24 ay arasindakiler olmak Uzere gruplandirdik.

Serebral palsi etyolojisinde risk faktorleri olarak bilinen; gebelik yasi, dogum
agirhgi, sekli ve inrauterin gelisme geriligi‘ne neden olabilecek durumlar asagidaki
gibi belirlendi:

1. Dogum sekli; evde ve hastanede dogum, hastanede ise vajinal ve c/s olmak
Uzere ayri ayri degerlendirildi.

2. Dogum agirligi; <2500 g; 2500 — 4500 g ; < 4500 g arahiginda olmak Uzere
siniflandiridi.

3. Gestasyon yasi; term ve preterm (< 37 hafta) olarak ayri degerlendirildi.

Risk faktorleri ayrica, akraba evliligi, SP disinda ndrolojik bir bulgu varligi
(genetik stigmata, dogustan metabolizma hastaliklar) gibi diger durumlar olarak
dikkate alindi. Serebral palsi alt gruplarini ve eslik eden durumlarin ayirt
edilmesinde yardimci veri olarak EEG ve goruntileme bulgularini kaydedildi.

Varsa eslik eden hastaliklari belirlendi.

Sonug olarak SP tipleri; risk faktorleri, eslik eden durumlar ve laboratuar

bulgulari eslestirerek karsilastirildi.

istatistiksel degerlendirmede tanimlayici veriler ve ortalama + standart sapma
olarak ifade edildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda ‘Chi-square’, ‘ANOVA’ testi

kullanildi. istatistiksel olarak p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya 169 olguya ait dosya kayitlari dahil edildi. Olgularin ortalama
basvuru yasi 27,3 £26,1 ay ve 96 (%56,8)‘sI erkek, 73 (%43,2)’U kiz ¢gocudu idi.
Bunlardan 25 (%14,8) olgu <6 aylik; 21 (%12,4) olgu 6-12 aylik, 50 (%29,6) olgu
12-24 aylik ve 73 (%43,2) olgu >24 aylik iken bagvurdu (Tablo 1).
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Olgularin dogum tartilarina gelince; 59 (%36,1) olgu <2500 g; 104 (%63,8)
olgu 2500-4500 gr olarak saptandi. Olgularin 108 (%66,2)'i term, 55 (%33,7)’i
pretermdi (Tablo 1).

Olgularin SP tipleri degerlendirildiginde; 144 (%86) olgu, spastik tip; 13 (%
7,7) olgu diskinetik tip; 6 (% 3,6) olgu mikst tip ve 5 (%3) olgu ataksik-hipotonik tip
olarak siniflandiriidi(Tablo 1) .

Spastik tip alt gruplarina bakildiginda ise; 65 (%38,5) olgu kuadriparezik; 43
(%25,6) olgu diplejik; 35 (%20,7) olgu hemiparezik ve 2  (%1,2) olgu
monoparezikti (Tablo 1).

Ataksik-hipotonik olgularin bagvuru yasi, ortalama 9,4 +4,3 ay; mikst tip
olanlarin 22,5 30,9 ay; spastik diplejililerin 23,75 £18,7 ay; spastik
kuadriparezililerin 25,9 +23,8 ay; diskinetik tip olanlarinki 30,7 +31,4 ay, spastik

hemiparezililerin 35 +33,6 ay ve spastik monoparezililerin ise 48 £50,9 ay idi.

Olgularin dogum sekline gelince; 99 (%58,6)'u vajinal yolla, 70 (%40,4)
sezeryan ile dogmustu. Vajinal doganlarin 17’si (tum olgularin %10°u) evde

dogmustu (Tablo 1).

Risk faktorleri irdelendiginde; olgularin 92 (%54,4)’sinde en az bir risk faktorl
oldugu gorildd. 50 (%29,5) olguda 2; 19 (%11,2) olguda 3 ve daha fazla risk
faktord mevcuttu. 8 (%4,7) olguda ise herhangi bir risk faktori saptanmadi
(Tablo 1).

Risk faktorleri ayri ayri incelendiginde; en sik olarak asfiksi 99 (%58,9) ve onu
siraslyla, dusuk dogum agirligi 61 (%36,1); prematurite 55 (%32,5) ve 7 (%4,1)
olguda menenijit ve 6 (% 3,6) olguda sepsis olmak Uzere yenidogan infeksiyonlari
tespit edildi. Hiperbilirubinemi 16 (%9,5), hidrosefali 5 (%3) ve genetik anomaliler
5 (%3), intrakranial hemoraji ve tromboz gibi vaskuler prosesler 7 (%4,2),
hipoglisemi gibi akut metabolik olaylar 1 (%0,6) olmak Uzere goreceli az oranda
risk faktort olusturdu. Olgularin 8’sinde (%4,7) herhangi bir risk faktori
saptanmadi (Tablo 2).
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Akraba evliligi bir risk faktorl olarak alinirsa, akraba evliligiden olma olgu
sayisi 38 (%22,5) idi.

21 (%12,4) olguda g6z muayenesi yapilmisti; bunlarin 5’inde retinopati,
4’unde strabismus, 1’inde bilateral optik atrofi, 1'inde nonspesifik bulgu olmak
uzere g0z muayenesi yapilanlarin 11 (%6,5)'inde goze ait bir sorun saptanmisgti.

Eslik eden hastaliklara bakildiginda; bir olguda nefrolityazis, bir olguda

glanzman trombastenisi, bir olguda da duodenal atrezi mevcuttu.

Olgularin goruntuleme bulgulart (BT ve MRG) degerlendirildiginde; 45
(%26,6)'inde baslica HIE bulgusu olarak kabul edilen ensefalomalazi mevcuttu
(tablo 3).

Disgenezi bulgusu olarak: olgularin 9 (%5,3)’'unda corpus callosum anomalisi;
5 (%3)inde polimikrogri; 2’sinde (%1,2) holoprosensefali; 2'sinde (%1,2)
porensefalik kist; 1’inde (%0,6) sizensefali; 1’inde (%0,6) koroid pleksus Kkisti;
1’inde (%0,6) Arnold-Chiari malformasyonu goruldu (Tablo 3).

intrauterin gelisme geriligi ile birlikte olma ihtimali olan bulgulara gelince:
olgularin 33 (%19,5)Unde kortikal atrofi; 18 (%10,6)inde bazal ganglia
hiperintensitesi; 7 (%4,1)'sinde serebral infarkt ve 4 (%2,4)'Unde hidrosefali
saptandi (Tablo 3).

Olgularin 15 (%8,9)'inde goérintileme degerlendiriimesi normal bulundu. 21

olguda (%12,4) goruntileme calismasi yapiimamigti (Tablo 3).

Serebral palsi tipleri, gebelik yasi ile birlikte gorantileme bulgulari

degerlendirildiginde (tablo 4);

1- Terminde dogan 108 (%63,9) olguda 114 (%67,4) goruntileme bulgusu

mevcuttu.
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Periventrikiiler lékomalazi, ensefalomalazi gibi HIE bulgusu veren 32
(%18,9) olgunun 12 (%7)'si spastik hemiparezi, 11 (%6,5)i spastik
kuadriparezi, 7 (%4,1)’si spastik diparezi, 1 (%0,5)’i spastik monoparezi ve
1 (%0,5)’i de diger tip SP bulgusu gostermekte idi.

Kortikal atrofi bulgusu veren 25 (%14,7) olgunun; 11 (%6,5)'i spastik
kuadriparezi, 5 (%2,9)'i spastik hemiparezi, 5 (%2,9)i spastik dipleji, 4
(%2)’G diger grupta idi.

Bazal ganglia hiperintensitesi gosteren 9 (%5,3) olgunun; 3 (%1,7)’U spastik
kuadriparezi, 4 (%2)'U spastik hemiparezi, 1 (%0,5)i spastik dipleji, 1
(%0,5)’i diger grupta idi.

Serebral infarkt bulgusu veren 7 (%4,1) olgunun; 3 (%1,7)'U spastik
kuadriparezi, 3 (%1,7)0 spastik hemipleji, 1 (%0,5) i diger grupta idi.
Corpus callosum anomalisi olan 5 (%2,9) olgunun; 3 (%1,7)'U spastik
dipleji, 2 (%1)’ si diger grupta idi.

Polimikrogrili 4 (%2) olgunun 3 (%1,7)'G spastik kuadriparezi,1(%0,5) i
spastik hemiparezi idi.

Porensefalik kisti olan 2 (%1,1) olgu spastik hemiparezi idi.

Hidrosefalili 2 (%1) olgu spastik kuadriparezi idi.

Holoprosensefali 1 (%0,5) olgu spastik kuadriparezi idi.

Koroid pleksus kisti olan 1 (%0,5) olgu spastik kuadriparezi idi.

Terminde dogan 12 (%6,6) olgunun goruntileme bulgulari normaldi.

2- Preterm dogan 55 (%32,5) olguda 54 (%31,9) goruntileme bulgusu mevcuttu.

HIE bulgusu veren 13 (%7,6) olgunun; 6 (%3,5) ’si spastik kuadriparezi, 5
(%2,9)'i spastik dipleji; 1(%0,5)’i spastik hemiparezi ve 1(%0,5)'i spastik
monoparezi grubunda idi.

Bazal ganglia hiperintensitesi olan 9 (%5,3) olgunun; 5 (%2,9) ’i spastik
dipleji, 3 (%1,7)'0 diger grupta ve 1 (%0,5)’i spastik kuadriparezi idi.

Kortikal atrofi bulgusu 8 (%4,7) olgunun; 4 (%2)'U spastik kuadriparezi, 3
(%1,7)'U spastik dipleji ve 1 (%0,5)’i spastik hemiparezi idi.

Corpus callosum anomalili 4 (%2) olgunun; 2(%1)’'si spastik kuadriparezi,
1(%0,5) 'i spastik hemiparezi ve 1 (%0,5)'i spastik dipleji; hidrosefalili 3
(%1,7) olgunun; 2(%1)’si spastik kuadriparezi, 1(%0,5)'i spastik dipleji;

holoprosensefalili 1 olgu spastik hemiparezi; polimikrogrili 1(%0,5) olgu
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spastik kuadriparezi; sisensefalili 2(%1) olgunun; 1(%0,5)i spastik
kuadriparezi, 1(%0,5)'i spastik hemiparezi; Arnold-Chiari malformasyonlu 1
(%0,5) olgu spastik kuadriparezi idi.

- Preterm dogan 2 (%1) olguda goéruntileme bulgulari normaldi (Tablo 4).

Serebral palsiye epilepsinin eslik etme olasiligindan yola ¢ikarak olgular
degerlendirildiginde; 60 (% 35,5) olguda epilepsi saptandi. Ote yandan, epilepsili
olsun olmasin EEG si ¢ekilen 83 olgunun 56 (tum olgularin % 33,1’i)’sinda EEG

patolojisi mevcuttu (Tablo 1).

Serebral palsi tipleri, cinsiyet, gebelik yasi, dogum tartisi ve sekli ile birlikte
dogum travmasi varligi eslestirilerek kargilastirildiginda:
- Spastik hemiparezi ve diplejinin maturite (>37 hafta) ve AGA (2500 - 4500
g) ile ayri ayr istastistiksel anlamli oldugu géruldi( p<0,05).
- Serebral palsi tipi ile cinsiyet, dogum sekli, dusuk dogum kilosu (<2500 g)
ve dogum travmasi varligi karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

5. TARTISMA

Serebral palsi, her ddnemde toplumsal agidan yasam kalitesini gdsteren bir
kriter olma 6zelligini koruyan bir antite olmus ve olmaya devam etmektedir. Sinir
sisteminin pre- ve post-natal gelismesini arastiran kapsamli ¢alismalarin i1s1ginda,
SP etyopatogenezi ile ilgili bilgiler konunun yeterince anlagiimasini saglamistir.
Buna bagli olarak, SP’ye medikal yaklasimda gelismeler kaydedilmektedir.
Demografik bilgilerdeki artis ile de SP epidemiyolojisi, dolayisi ile koruyucu
Oonlemlerin saglanmasinin oncelikli amag olmasi gerektigi anlasiimaktadir. Nitekim,
SP bulgularinin kalitatif ve kantitatif degerlendiriimesi, yorumlanmasi ve Onleyici

tedbirlerin planlanmasi ginimuz ¢alismalarina siklikla konu teskil etmektedir.

Dogal olarak sosyal igerikli olan bu konuda yapilan ¢alismalarin olgu sayisi,
c¢alismanin degerini arttirici unsurlardan biri olarak kabul edilir. Olgu sayisi
acisindan bakildiginda ve yaklasik 100 ve 1000 olguluk seriler ile

karsilastirildiginda, calismamizin 169 olgu ile orta-zayif derecede anlamli oldugu
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iddia edilebilir. Ote yandan, poliklinigimizin lkemiz geneline hitap etme 6zelligi ve
ileri bir referans olmasi agisindan bakildiginda ise, olgularimizin bolgesel degil

SP’nin Ulke genelinde gorus verebilecek nitelikte oldugu 6ne suarulebilir.

Yurt ici ve yurt disi merkezli calismalarda, SP’nin erkek cocuklarda goreceli
daha fazla (1,4:1 - 1,7:1) oldugu bildirilir (22, 91, 92, 93, 94, 95, 96, 97). Bizim
calismamizda, olgularin 96 (%56,8)’s1 erkek, 73 (% 43,2)'U0 kiz olup erkek/kiz orani
1,3 /1 ile daha dnceki calisma sonuglari ile benzerdi. Cinsiyet dagilimi erkek lehine
goérunse de diger ¢alisma sonuglarina benzer olarak anlamli farkli degildi (p>0.05).
Ulkemizde SP olgulari (zerinde yaptiklar taramalarda; Erkin ve ark.lari 625
olguluk serilerinde %59,2 erkek ve %40,8 kiz; ipek ve ark.lar ise 371 olguluk
serilerinde %61,2 erkek ve %38,8 kiz orani bildirmiglerdir (98, 99).

Literatirde SP’nin anlamsiz fakat az bir farkla da olsa erkek lehine ortaya
cikis nedenini agiklayici bir galismaya rastlamadik. Erkek sinir sisteminin gelismesi
sirasinda travmalara daha acgik oldugu konusunda da buglne kadar cinsiyet
dagihmini agiklayici anlamli  bir yorum yapilamamistir. Serebral disgenezi
olusumunda X Kkromozomunun zaman zaman sorumlu tutulmasi, cinsiyet
konusunda tartigsmaya dahil edilmis olsa da kabul gormemistir (96). Ayni sekilde
sosyo-ekonomik ve kulturel yapinin erkekleri daha oncelikli guindeme getirdigi

g6rusu akla gelse de, bu konuda da yapilan anlamli bir galisma yoktur.

Erken tani erken sagaltimi getireceginden, SP olgularinin erken tanisi
donemlidir. Ornegin SP’de erken fizyoterapinin anlamli olumlu gelismeler
kazandirdigi bildirilir (100). Eriman ve ark.larinin yaptigi 202 olguluk bir ¢galismada;
SP bulgularinin 102 (%50,4) olguda aile, 97 (%48)’'sinde pediatrist, 3 (%1,4)'linde
ise gevre tarafindan fark edildigi bildirilmigtir. Bu ¢alismada SP bulgularinin fark
edilme yaslari sorgulandiginda ise; 74 olgu (%36,6) yenidogan doéneminde, 55
olgu (%27,2) 0-6 ay, 34 olgu ise (%16,8) ise bir yasindan sonra oldugu saptanmig
(101).

Biz calismamizda tani yasini saglikl olarak belirleyemedik. Bunun en 6nemli
nedeni olgularin énemli bir kisminin diger merkezlerden goénderilmis olmasi ve tani

yasl konusunda belirsizlik olmasi idi. Soyle ki, calisma retrospektifti ve olgu
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dosyalarinda tani yas! aileden alinan bilgiye dayaniyordu. Dosyalarda gerek
bulgularin ilk farkindaligi gerekse teshisin agikga aileye bildiriimesi konusundaki
bilgiler yetersizdi. En iyi merkezde dahi tani yasi aile farkindahgi ile sinirli olan bir
durumdur. O nedenle, ailenin SP bulgularini fark etme yasi ile SP tanisi konma
yagl anlamh olarak eslestirilemez. Bulgularin ortaya ¢ikis zamaninin gergekgi
degerlendirilebilmesi ancak yenidogan ve noroloji bilimlerinin birebir igbirligi ile
mumkun olabilir. Tani yasi konusunda net verilere ulasamiyacagimiza kanaat
getirince, olgularin poliklinige basvuru yasini temel almaya karar verdik. Bu
durumda, calismamizdaki yasa ait sonuglar SP’nin farkindalik yasi konusunda
yeterli veri olarak kabul edilemez. Veriler olsa olsa ulusal guvenirligi yuksek olan

poliklinigimize basvuru yasi olarak kabul edilebilir.

Yogun poliklinik sartlarinda ilk taninin kondugu yas ve ayni zamanda diger
merkezlerde konan tanilarin kayitlar yeterince tutulabilseydi, ¢alismamizdaki bu
veriler kesin olabilirdi. Boylece, SP farkindaligina gerek aile gerekse profesyonel
acidan degerlendirebilme imkani olabilirdi. Hatta bu veriler ile yine dosyalarda
mevcut olsaydi, ailenin sosyoekonomik dizeyi ile SP farkindaligi arasindaki

korelasyon konusunda yorum yapabilmek mumkun olurdu.

Serebral palsi tani yagi ulkelerin sosyoekonomik seviyelerine gore degismekle
birlikte genellikle 12 - 24 ay arasinda bildiriimektedir (99). Ozellikle, hafif ya da
hipotonik olgularda 6 aydan énce tani koymanin yetersizligi de ayrica bildirilir (31,
99). Vurucu ve ark. yapmis olduklari ¢alismada ortalama tani yasini 8,98, Bruck ve
ark. ise 8.2 ay bulmuslardi (102, 103). Kabakus ve ark. ¢alismalarinda basvuru
yasini 23,4 + 3,8 ay olarak bildirmigler ve olgularin %42’sinin bir yagindan once;
%38'sinin  bir-iki yas arasida; %20’sini iki yasindan sonra tani aldigini
belirlemiglerdi (100). Yakar ve ark. ise, ilk tani yasi bir yas alti olanlari %44,2
olarak tespit etmiglerdi (104).

Olgularimizin bagvuru yasina gelince; 6 ay altinda 25 (%14,8), 6 - 12 ay
arasinda 21 (%12,4), 12 - 24 ay arasinda 50 (% 29,6) ve >24 ay arasinda 73
(%43,2) olgu olmak Uzere ortalama basvuru yasi 27,3 +26,1 ay idi. Olgularin
yaklagik yarisinin (96 olgu - %56,8) basvuru yasinin sit cocuklugu déneminde

(<24 ay) olmasi ve daha sonra basvuranlarin bir kisminin baska merkezlerde tani
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almis olmalari nedeniyle, Ulkemizde erken SP farkindaliginin yeterli bir dizeyde

oldugunu dusunduk.

Olgularin yarisindan fazlasinin bir yasindan sonra tani almasinin sebebi
olarak, bizim de kendi ¢alisma sonuglarimiza bakarak yaptigimiz yoruma benzer
bicimde, ‘kronik bir bozuklugun daha komplike hale gelmesi sonucu gelismis
merkezlere sevk edilmesi’ gosterilmigtir. Ya da risk grubundaki bebeklerin, sosyal
ve kisisel sebeplerden dolay! takiplerinin yeterli yapilamamasina baglanmistir
(104).

Serebral palsi etyopatogenezinde, prenatal ve perinatal nedenler ayri
mekanizmalar ile islevsel rol oynar (95, 105, 106). Serebral palsinin ortaya
cikisinda siklikla dogum 6ncesi, dogum ve dogum sonrasina ait birden fazla risk
faktord rol oynayarak yorum yapilmasi zorlasabilir. Calismalarda ortalama olarak
dogum oOncesi nedenlerin etyolojide %70-80, doguma ait risk faktorlerinin %10-20
rol oynadigi bilinir. Term bebeklerde perinatal risk faktorleri %60-85 oraninda
bildiriimektedir. Bazi olgularda etyoloji gosterilemez. Calismamizda risk faktorleri

konusundaki yorumlarimiz asagidaki gibidir.

Asfiktik olgularda SP gelismesinin diger risk faktorlerinden daha sik oldugu
calismalarin gogunda saptanmis bir gergektir. Asfiksi, olgularimizin %58,9’unda en
sik etyolojik risk olusturdugu goraldu. Asfiksi sikh@i ile dogum yasi eslestirilginde
ise, asfiksinin term olgularda %73,8 ile preterm olgulardan (%28,5) 3 kat daha
fazla oldugu goruldl. Serimizde term bebeklerde >4000 g dogum tartisi olan olgu
yoktu. Bu nedenle, term bebeklerdeki asfiksi degerlendirilirken ylUksek dogum

tartis1 disinda kalan sebeplerin tartigilmasinin uygun olacagi dusunuldu.

Yurt disindan ve farkli sosyoekonomik seviyede oldugu bilinen Ulkelerden
bildirilen SP tarama calismalarinda asfiksi sikligi yaklasik %6 - 40 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir (28, 44, 105, 106,107, 108, 109). Ulkemizde yapilan
calismalarda da bu oran % 23 - 52 arasinda degismektedir (98, 99, 100, 101, 102,
110, 111, 112, 113).
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Bizim g¢alismamizda asfiksi orani %58,9 ile tum bildirilenler arasinda en sik
risk faktoru olarak dikkat gekmekteydi. Bunun nedenleri arasinda, dogum kosullari
ve dolayisiyla sosyoekonomik diizey 6ncelikli  tartisiimahdir.  inéni
Universite’sinden Adin ve ark’nin 102 olguluk serilerinde % 51,9 asfiksi orani
bildirmiglerdir (111). Bu oran literatlirde bizim asfiksi oranimiza en yakin degerdir.
Yéresel sosyoekonomik seviye tek basina etkili olsaydi inénii Universitesi ile
benzer sosyoekonomik yorede yaptiklari 133 olguluk SP galigmalarinda Kabakus
ve ark.’nin bildirdigi asfiksi orani %46 ile %51,9 oranina godre olduk¢a dusuk

olmamasi gerekirdi (100).

Ote yandan, bizim merkezimizle ayni bdgede olup bdlgesel hizmet veren
Gata Hastanesinden Vurucu ve ark. ve yine benzer sekilde hizmet veren Goztepe
Hastanesinden Eriman ve ark. sirasiyla, 180 ve 202 olguluk serilerinde %27 ve
%24 gibi oldukga dusik oranlar bildirmektedirler (101, 102). Buradan, bdlgesel
sosyoekonomik kosullarin asfiksiden kismen sorumlu tutulabilecegdi anlagilir.

Bizim serimizde, asfiksinin %58,9 ile tim calismalar arasinda en ylUksek
olmasinin nedeni ulusal referans hastanesi olmamiza baglanabilir. Nitekim SP’nin
ilk kez farkindaligi igin olduk¢a ge¢ bir yas olan 2 yas Uzerindeki bagvurularin
olgularin yaklasik yarisini (%43,6) olusturmasi polikligimizin referans merkezi
oldugunu gosterir nitelikte kabul edildi. Buradan basvurular arasinda agir olgularin
coklugu etyolojik nedenlerin dagiliminda rol oynamis olabilecegini dugsunduk.
Calismamizda tum asfiktik olgular arasinda, 0 - 12 ay arasinda basvuranlar 28
(%28) olgu iken; 12 — 24 ay arasindakiler 26 (%26); >24 ay olanlar 45 (%45) idi.

Asfiksi varhiginda, gerek term gerek preterm olgularin motor sistemlerinin
daha ziyade alt motor alanlari tutulur. Dolayisiyla bu ¢ocuklarda SP bulgulari
belirgindir. Bir referans poliklinigi olarak ge¢ yasta basvuran olgularda SP
bulgularinin giderek yerine oturmasi dolayisiyla asfiksinin ylksek oranda olmasi
reddedilemez. Sonug¢ olarak, serimizdeki asfiksi oraninin %58,9 ile diger

calismalarla kiyaslandiginda oldukga yuksek olmasi bu sekilde agiklanabilir.

Serebral palsili olgularin  blydk c¢ogunlugunun normal vajinal yolla

dogurtulmus oldugu bildiriimektedir. Bringas-Grande A ve ark. yaptidi bir
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calismada SP’li olgularin % 68’nin normal vajinal yolla %32’sinin ise sezeryan ile
dogurtulmus oldugu bildiriimektedir(114). Vurucu ve ark. olgularin %77,8'nin
normal vajinal yolla; %22,2 sinin sezeryan ile; Kabakus ve ark. ise %60’nin normal
vajinal yolla ve %40’nin sezeryan ile dogurtulmus oldugunu bildirmektedirler (100,
102). Bizim galismada olgularin %56,8’sinin vajinal yolla ,%39,6 sinin sezeryan ile

dogurtulmustu.

Calismamizda sezeryan orani %39,6 gibi diger c¢alismalarin ¢ogu ile
kargilastinldiginda yulksek bulundu. Sezeryan igin partum ddéneminde SP
gelismesi genellikle beklenmeyen bir durum oldugundan, bunun nedeninin
olgularimizdaki intrauterin donemdeki faktorlerin yuksek olasihdi olabilecegdi
dusunuldu. Sezeryan tercihlerinin arasinda intrauterin ya da diger risk faktorlerinin

varligi hatirlanmalidir.

Calismamizda term/preterm orani yaklagik 2:1 idi (66,2/33,7). Preterm dogum
SP gelisimi bakimindan en 6énemli risk faktori oldugunu bildiren c¢alismalar
mevcuttur (23, 28, 92, 115, 116, 117). Yenidogan yogun bakim Unitelerinin daha
sik uygulamaya gecmesiyle beraber preterm dogumlarda SP prevalansinin arttigi
belirtimektedir (118). isvecten Hagberg ve ark. 1967°'den 1970’ ve 1975'den
1978’e kadar olan dénemde preterm dogumlarda SP prevalansinin ikiye
katlandiginin c¢alismalarinda ifade etmislerdir (119). Pellegrino ve diger bir
calisma, SP vakalarinin %50’sinin prematirelik ile iligkili oldugunu belirtmistir
(120). Hindistan ve Arabistan’dan SP’de risk faktoru olarak prematurite olarak %5
ve %13,2 gibi diislik oranlarda verilirken isveg, Kanada gibi gelismis Ulkelerden bu
oran %40 - 44 arasinda bildiriimektedir (25, 26, 37, 121, 122).

Preterm bebeklerdeki beyin hasarinin nedeni, yetersiz serebral perfuzyon ve
sitokinlere baglanmistir (123). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda prematire yaklasik
%15,5 ile %41 arasinda genis bir yelpazede seyretmektedir (13, 98, 99, 100, 101,
102, 110, 111, 113). Prematlre ve dusuk dogum agirhiginin yodun bakim
kosullarinin daha iyi olmasi, yasam sansinin arttigi gelismis Ulkelerde en sik
neden oldugu bilinmektedir. Buna baglh olarak Glkemizin yogun bakim, perinatal ve
post natal sartlarinin bolgesel olarak degiskenligi SP’de prematurite risk oranlarini

yurt digina benzer sekilde yansidigini dusundurebilir.
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Ancak GATA'dan SP’de risk faktoru olarak prematuritite orani %15,5 gibi
oldukga dusuk bildirilmistir (102). GATA’da natal, postnatal ve yogun bakim
sartlarinin yetersiz oldugu sadece tek bir faktore bakilarak iddia edilmemelidir.
Ornegin, Arabistan’dan verilen %5 gibi gok dislk prematirite orani yakindan
irdelendiginde bu calismada prematurite <32 hafta olarak kabul edilmis olmasinin
bakim sartlarindan bagka ikinci bir etken olabilecedi aciktir (121). GATA
calismasinda gebelik yasi dahil olmak Uzere prematurite kriterleri agik olarak
belirtiimediginden bu dusuk oranida Glkemiz standartlarinda verilen oranlarin ¢ok

altinda olan bu orani acgiklamakta eldeki verilerin yetersizligini dugunduk.

Bizim c¢alismamizda prematurite orani %32,5 ile etyolojik faktorler arasinda
onemli bir yer aldi. Poliklinigimizin ulusal etkinlikte oldugu dusunuldiginde bu
oranin ulkemizin dogum ve dogum sonrasindaki sartlari konusunda genel bir bilgi

verecek nitelikte oldugu dugunulda.

Serebral palside dusuk dogum tartisi, etyolojik faktérin intrauterin baslamasi
bakimindan 6nemli olmasi agisindan net olarak belirlenmesi gereken bir kriter
oldugu genel kanisi bilinen bir gergektir. Ancak literatirde dusuk dogum tartisi
degderlendirilirken, prematurite yasinin degerlendirmesinde oldugu gibi bazi
kavram kargasasinin varhgi dikkat ¢ekiciydi. Bazi arastirmacilarin disuk dogum
tartisi kriteri olarak <2500 g altini kabul ettikleri (97), diger bazilarinin ise gebelik
yasini dikkate alarak dusik dogum tartisini belirlediklerini (102, 112), bazi
arastirmacilarin ise olaydan sadece dusuk dogum tartisi olarak bahsettikleri ve
aldiklari kriterleri yeterince agiklayici olarak belirtmedikleri fark edildi (110, 124). O
nedenle, bazi klasik kriterlerin farkli yorumlanmasi verilerin karsilastiriimasinda
glcliik yaratmaktaydi. isveg'ten bildirilen calismaya bakildiginda disik dogum
agirhginin gebelik yasi dikkate alinarak belirlenmesi gerektigi tanimlanirken (25),
uygulamada gebelik yasina bakilmaksizin tim bebekler dogum agirliklari <2500 g

ise dusuk dogum tartili olarak degerlendirildigi gorulda.

Biz calismamizda dusuk dogum tartisini gebelik yasini dikkate alarak
belirledik. Olgularimiz arasinda dusuk dogum tartisi %36,1, prematurite ise %32,5

oraninda idi. Aradaki fark, term SGA’lari yansitmaktadir.
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Serebral palsi risk faktorleri arasinda sayilan hiperibilurbinemi olgularimizda
%9,5 ile oldukga anlamli oranda idi. Ulkemizden bildirilen calismalarda
hiperbiluribineminin %1 - 20 arasinda cok genis farklilik gdsterdigi anlagildi (98,
99, 100, 101, 102, 110, 111, 112, 113, 124). Farkh sonuglarin, c¢alismalarin
yapildigi merkezlerin 6zelliklerinden kaynaklandigini dusunmekteyiz. $Soyle ki,
yogun bakim duUniteleri kapsamli ve/veya yatak sayisi fazla olan merkezlerde
exchange transflzyon olasiligi artacagindan bu merkezlerde hiperbiluribineminin

daha yuksek olmasi dogaldir.

GCalismamizda, SP risk faktorlerinden vaskuler patolojileri hemorajik ve
trombotik olmak Uzere iki alt grupta fakat ayni baslikta topladik. Ancak, HIE'de
sonu¢ vaskuler patoloji ile iligskilendirilebilir. Bu durumda asfiksinin de,
tromboembolik ve hemorajik faktorler ile i¢ ice degerlendiriime potansiyeli artar.
Ozellikle poliklinigimiz gibi referans merkezi olan birimlerde vaskiiler patolojilerin
net olarak siniflandirilabilmesinin gt¢ oldugu kanisina vardik. Soyle ki, I6komalazi
bulgulari gériintileme ile verifiye edilmis olan olgularda, HIEnin, hipoksi,
tromboemboli, hemorajik diatezden hangisinin varliginda ortaya ¢ikmis olabilecegi

Ozellikle geg basvurmus olgularda belirsizlik yaratmaktaydi.

O nedenle, calismada tromboembolik ya da hemorajik diatez kesin olan
olgulari vaskiiler etyopatolojiler altinda, geri kalan ensefalomalazik olgulari ise HIE
altinda toplandi. Yapilan diger calismalar dikkate alindiginda olgulardaki net
siniflandirmanin muamkudn olmadigini ve bu konuda herhangi bir agiklamanin

olmadigini gorduk.

Benzer sekilde, hidrosefalili olgularin siniflandiriimasinda da SP’de
etyopatogenez belirlemenin bir sorun teskil ettigi dikkat c¢ekiciydi. Soyle ki,
hidrosefali, HIE de dahil olmak lizere herhangi bir vaskiiler patoloji sonucu ortaya
¢cikmis I6komalaziye sekonder olabilecegi gibi, beyin omurilik sivisindaki bir
patoloji ya da bir diskineziye bagl olabilir. Beyin omurilik sivisindaki artiga bagh
hidrosefaliler kafa igi basincinin artmasi bulgulari ile ayirt edilebilir. Disgenezi ve

HIE’ye bagdli hidrosefaliyi ayirt etmek gl¢ ya da imkansiz olabilir.
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Akraba evliliklerinin sik oldugu etnik topluluklarda SP’de genetik etyoloji
varhginin sikligi artar. Asya’da yapilan bir g¢alismada akraba evliliklerinin sik
oldugu toplumlarda SP ‘nin daha sik goruldugu bildirilmigtir (125). Turkiye'de
yapilan calismalara bakildiginda akraba evliligi sikhdr %21 - 33 arasinda
degismektedir (12, 13, 23, 98, 117). Turkiye’de yapilan bir ¢alismada akraba
evliligi prenatal nedenler arasinda %24 oraninda bulunmusg olup en sik etyolojik
faktor olarak saptanmistir (13). Bizim calismamizda olgularin %22,5 oraninda
akraba evliligi mevcuttu. Bu sonu¢ azimsanmayacak kadar ylksek olarak kabul
edildi.

Dogum kilosu ile SP tipleri karsilastirildiginda Kulak ve ark. spastik kuadripleji
ve spastik dipleji gorulme sikhigini istatistiksel olarak anlamh buldular (126).
Calismamiza dahil edilen olgularin dogum kilolari ile SP tipleri kiyaslandiginda ise
spastik hemiparezi ve spastik diplejinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goruldu
( p<0,05).

Pretermlerde en sik SP tipi dipleji ve tetrapleji oldugundan, SP tipi ile
prematurite orani arasinda paralellik goralir (26, 31, 98). Nitekim gelismis
ulkelerde prematurite sagaltiminin iyilesmesine paralel olarak spastik dipleji ve
kuadripleji daha sik bildirilir (31, 98). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda, kuadri- ve
di-parezi dagilimina baktigimizda; Erkin ve ark. 625 olguluk serilerinde spastik tip
SP oranini %88,3 olarak verirken, bunlarin %27,7’sinin kuadriparezi, %47,8nin
dipleji, Eriman ve ark. 202 olguluk serilerinde spastik tip SP %97,6 verirken,
bunlarin %32’sinin  kuadripleji, %34’Gnin dipleji, Ones ve ark. 113 olguluk
serilerinde spastik tip SP oranini %88,5 verirken, bunlarin %46’sinin kuadripleji,
%29,2’sinin dipleji olarak bildirmiglerdir. ipek ve ark. 371 olguluk serilerinde spastik
tip SP oranini %83 verirken, bunlarin %47,7’sinin kuadripleji, %19,7 ’sinin dipleji,
Kabakus ve ark. 133 olguluk serilerinde spastik tip SP %92 verirken, bunlarin
%38’sinin kuadripleji, %32 ’sinin dipleji, Adin ve ark. 202 olguluk serilerinde spastik
tip SP %79,4 verirken, bunlarin %46’sinin kuadripleji, %26 ’sinin dipleji oldugunu
bildirmislerdir (98, 99, 100, 101, 110, 111).

Asfiksi tutulum yeri agisindan tim motor yollari tutan agir bir tablo oldugundan

bizim c¢alismamizda oldudu gibi spastik alt tiplerinde % 24,7-36 arasi esit bir
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dagilim gorulurken, prematuritede periventriktler alan daha belirgin tutuldugundan

spastik dipleji ve kuadripleji tiplerinde (% 36,1- 38,2) daha yogunlastigi goruldu.

Bizim ¢alismamizda en sik SP tipi olarak spastik tip ve spastik tip alt gruplari

arasinda da en sik olarak spastik kuadripleji saptandi.

Beyin dokusunun pre-, peri- veya postnatal anoksiye, inflamasyona ve
travmaya karsi yaniti travmaya maruz kalinan doénemle iligkili olarak farklilik
g6sterir. intrauterin dénemde ilk iki trimesterde beynin bir travmadan etkilenmesi
serebral malformasyonlara, ikinci trimesterden sonra etkilenmesi ise etkilenen
alanlarda beyaz ve gri cevherin hasari sonucunda nekroz, kavitasyon ve gliozis
alanlari olusmasina sebep olur (127,128, 129,130). intrauterin 28-32. haftadan
once beynin gliozis olusturma kapasitesi yeterli olmadigindan beynin bu
déneminde travmaya yaniti nekroz ve porensefalik kavite olusturmak seklindedir.
Otuz ikinci haftadan sonra nekroz alanlarinin yaninda astrositik proliferasyona
baglh gliozis alanlar izlenir (127, 129, 130, 131, 132).

Term ve preterm bebeklerde sinir sulama alanlari farkhdir. Bu nedenle
olgularin maturasyonu lezyonlarin dagihmini etkiler. Preterm bebeklerde korteks
ve beyaz cevher hemisferlerin ylizeyindeki damarlarin parenkim igerisine uzanan
dallarindan beslenirler. Term bebeklerin beyni ise anterior, posterior ve orta
serebral arterlerin dallari ile beslenmektedir. Gestasyonel dénemde 36. haftadan
once vaskuler sulama alanlari lateral ventrikullerin komsulugundaki periventrikuler
beyaz cevherde yogundur. Term bebeklerdeki sinir sulama alanlar ise
yetigkinlerdeki ile aynidir ve blyluk damarlarin ug¢ dallari arasinda yerlesmistir
(127, 131, 132).

Term bebegi etkileyen serebral hipoperfiizyon sonucunda 6zellikle parasagital
alanda ve beyaz cevherde yaygin kortikal ve subkortikal enfarktlar olusur. Hafif ve
orta derecede asfiksiye maruz kalan pretermlerde periventrikiiler beyaz cevherde
enfarkt ve kistik degisiklikler gozlenir. Buna karsihk uzamis agir asfikside beyin
yaygin olarak etkilenir (127, 131, 133, 134, 135, 136).



Olgularin BT ve MRG bulgulari atrofi, ensefalomalazi, infarkt, kanama,
hidrosefali, kortikal-subkortikal  disgenezi, intensite degisiklikleri olarak
gruplandirilabilecek c¢esitli anormallikler gosterdi (tablo 3). Benzer bulgular gerek
yurt ici gerek yurt digi yayinlarda da bildirilmisti (99, 102, 130, 137, 138, 139, 140,
141, 142, 143, 144).

infeksiydz, hipoksik-iskemik veya toksik etyolojiler varliginda benzer
goruntileme bulgulari ortaya c¢ikabilir. Bir baska deyisle etyolojiye 6zgln
gériintiileme bulgusu hemen hemen yok gibidir. Ornegin, asfiksi varliginda siklikla
ortaya c¢ikan ensefalomalazi bulgusunun bile kalitsal, toksik, infeksiyoz gibi bir
bagka etyoloji ile meydana gelmedigi kesin olarak iddia edilemez. Ancak klinik ve
diger bulgular birlestirimek suretiyle mevcut ensefalomalazinin nedeninin HIE
oldugu o&ngdrulebilir. Bu nedenle olgularin goruntileme bulgularini klinik ile
Ozdeslestirerek degerlendirmek yerine goruntilemenin etyoloji konusunda
klinisyene verdigi bulgu gesitliligi (izerinde durduk. Ote yandan en sik gorilen
goruntuleme bulgusu olan ensefalomalaziyi ise klinik ile egslestirmeyi uygun

gorduk.

Tablo 6’da goruldugu gibi ensefalomalazi bulgusu olan olgularin %271’
s.kuadriparezi, %15,5'i s. dipleji %11,3’4 s.hemiparezi, %2,7’si s. monoparezi
klinigi gostermekte idi. Bu bulgular olgularin term ve preterm olmasi dikkate
alinarak degerlendirildiginde kuadriparezinin term ve pretermlerde sirasiyla %10,1,
%10,9 orani ile esit dagilirken; diplejinin %9’a karsilik %6,4 olarak pretermlerde;
hemiparezinin % 11,1’e karsilik %0,2 olarak termlerde daha sik goruldugunu tespit
ettik (Tablo 6). Bu sonuclar term ve preterm dénemde beynin vaskularitesi ve
norogenez hizi ile paralel olarak agiklanan beynin dncelikli zedelenebilir alanlarini
gostermesi bakimindan anlamhydi ve ayni zamanda literatir bulgular ile
uyumluydu. (99, 102, 130, 137, 138, 139, 140, 141, 142, 143, 144).

Serebral palsili olgularda epilepsi de ortaya c¢ikabilir. Epilepsi ongorulerek
EEG tetkiki yapilan olgularimizin 56 (% 33,1)’sinda EEG patolojisi saptadik. ipek
ve ark. SP konulu tarama calismalarinda %35,8 oraninda epilepsi ve bunlarin
%31,2'sinde EEG anormalligi saptamiglar (99). Sahiner ve ark. ¢aligsmalarinda

%35 oraninda EEG anormalligi, Vurucu ve ark. ise %29,4, Nathanel ve ark. ise %
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33 oranda epilepsi saptamislardir (102, 145, 146). Diger calismalarla uyumlu
olarak ¢calismamizda SP’li 169 olgumuzun 60 (% 35,5 )’ inda epilepsi mevcuttu.

Spastik monoparezi sadece iki olguda mevcuttu. Bu nedenle yanlis
anlamhlik olasihgini ortadan kaldirmak igin kiyaslamada degerlendiriimediler.

Spastik olmayanlar ise kendi i¢cinde bir grup altinda toplandilar.
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7. TABLOLAR
Tablo 1
Bulgular Gruplar (n) (%)
Cinsiyet erkek 96 56,8
Kiz 73 43,2
Basvuru
yasi (ay) <6 25 14,8
6-12 21 12,4
12-24 50 29,6
>24 73 43,2
SP tipi s. kuadriparezi 65 38,5
s. dipleji 43 25,6
s. hemiparezi 35 20,7
diskinezi 13 7,7
mikst 6 3,6
ataksi-hipotoni 5 3
S. monoparezi 2 1,2
Dogum
tartisi (g) <2500 59 36,1
2500-4500 104 63,8
>4500 0 0
Gebelik yas|
(hafta) term (237) 108 66,2
preterm (<37) 55 33,7
Dogum sekli |vajinal dogum 99 56,8
sezeryan 70 40,4
Dogum yeri |Ev 17 10
hastane 152 90
1 92 54,4
Risk faktorii 2 S0 295
23 19 11,2
yok 8 4,7
EEG
anormalligi ]yok 86 50,9
Var 56 33,1
normal 27 16

Calismadaki hastalarin cinsiyet, basvuru
yasl, serebral palsi tipi, dogum tartisi,
gebelik yasi, dogum sekli, dogum yeri,

risk faktorti, EEG anormalligi bulgular
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Tablo 2
RiISK FAKTORLERI n %
Asfiksi 99 58,9
Prematiiritite(<37) 55 32,5
Diisiik dogum agirhgi(<2500 g) |61 36,1
Hiperbilurbinemi 16 9,5
Yenidogan menenijiti 7 4.1
Yenidogan sepsisi 6 3,6
Tromboz-intrakranial kanama 7 4,2
Genetik anomali 5 3,0
Hidrosefali 5 3,0
Hipoglisemi 1 0,6
Bilinmeyen 8 4,7
Calismadaki hastalarin risk faktorleri
Tablo 3
GORUNTULEME BULGULARI n %
Ensefalalomalazi (HIE) 45 26,7
Disgeneziler
*Holoprosensefali 2 1,2
*Porensefalik kist 2 1,2
*Polimikrogri 5 3
*Qisensefali 1 0,6
*Corpus callosum anomalisi 9 53
*Koroid pleksus kist 1 0,6
*Arnold chiari malformasyonu 1 0,6
Bazal ganglia hiperintensitesi 18 10,6
Kortikal atrofi 33 19,5
Serebral infarkt 7 41
Hidrosefali 4 24
Normal 15 8,9
Goriintiileme yapilmamis 21 12,4

Calismadaki hastalarin goériintiileme bulgular
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Tablo 4
GORUNTULEME S.KUADRIPAREZI S.HEMIPAREZi S. DIPLEJI S.MONOPAREZi DIGER
BULGULARI term preterm term preterm term preterm term preterm term preterm
Ensefalalomalazi 11(%6,5) 6(%3,5) 12(%7) 1(%0,5) 7(%4,1) 5(%2,9) 1(%0,5) 1(%0,5) 1(%0,5)
Holoprosensefali 1(%0,5) 1(%0,5)
Porensefalik kist 2(%1)
Polimikrogri 3(%1,7)  1(%0,5) 1(%0,5)
Sisensefali 0 1(%0,5) 1(%0,5)
Corpus callosum
anomalisi 2(%1) 1(%0,5) 3(%1,7) 1(%0,5) 2(%1)
Koroid pleksus kist 1(%0,5) O
Arnold chiari mal. 0 1(%0,5)
Bazal g. hiperintensitesi  3(%1,7) 1(%0,5) 4(%2) 1(%0,5) 5(%2,9) 1(%0,5) 3(%1,7)
Kortikal atrofi 11 4(%2) 5(%2,9) 1(%0,5) 5(%2,9) 3(%1,7) 4(%2)
Serebral infarkt 3(%1,7) O 3(%1,7) 1(%0,5)
Hidrosefali 2(%1) 2(%1) 1(%0,5)
Normal 3(%1,7)  1(%0,5) 5(%2,9) 2(%1) 2(%1) 1(%0,5)
Calismadaki hastalarda goriintiileme bulgularinin serebral palsi tiplerine gére dagilimi
Tablo 5
S.kuadriparezi| S.dipleji S.hemiparezi Diger n
Gebelik yasi (hafta) Dipleji/
Ort. 37,01+4,6 34,90+5,1 38,4+3,8 36,9+4,6 hemiparezi
Dagilm 28-40 26-40 27-40 28-40 p<0,05
Erkek/kiz 33/30 24/19 24/11 14/10 ns
Preterm(<37) 18 23 6 8 Hepsi anlamli
Term(237) 44 18 28 16 p<0,05
Dogum kilosu Dipleji
Ort. 2674,54841,7 |2284,9+858,7]2875,6+742,2 | 2579,21688,6 /hemiparezi
Dagilim 1000-4000 980-4000 900-4500 1200-4200 p<0,05
Dogum sekli (c/s-NSD) ]25-37 21-20 13-21 7-17 ns
Dusiik dogum
kilosu(<2500g) 21 21 7 9 ns
Asfiksi 35 24 22 14 ns
Calismadaki hastalarda serebral palsi tiplerinin gebelik haftasi, cinsiyet, dogum kilosu, dogum sekli,
distk dogum agirhgi, asfiksi ile kargilagtiriimasi (n:anlamhlik ns:anlamsiz).
Tablo 6
S.kuadriparezi | S.hemiparezi S. dipleji S.monoparezi Diger
Klinik
Gebelik yasi Term | Preterm | Term |Preterm |]Term]Preterm JTerm |Preterm |Term]Preterm
Ensefalomazi
% 10,1 }10,9 11,1 ]0,2 64 19 0,9 1,8 0,9

Calismadaki toplam 108 term ve 55 preterm bebegdin yapilan gorintilemesinde ensefalomalazi

dagilimi
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8. OZET

01.10.2003 — 01.10.2009 yillari arasinda istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakultesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklari Anabilim Dali Noéroloji Bilim Dali
polikligine bagvuran; ortalama bagvuru yasi 27,3 26,1 ay ve 96 (%56,8)‘sI erkek,
73 (%43,2)'U0 kiz gocugu 169 SP’li olgunun klinik ve laboratuvar bulgulari geriye

donuk incelendi.

Olgularin 25 (%14,8)'i <6 aylk; 21 (%12,4)’i 6-12 aylik, 50 (%29,6)’'si 12-24
aylik ve 73 (%43,2)U >24 aylik iken basvurmustu. Olgularin dogum agirligi 59
(%36,1) olguda <2500 g; 104 (%63,8) olguda 2500 - 4500 gr idi. 108 (%66,2) olgu
term, 55 (%33,7)'i pretermdi. 99 (%58,6) olgu vajinal yolla, 70 (%40,4)’i sezeryan
ile dogmustu. Vajinal dogumlarin 17 (%10)’si evde gerceklesmisti.

Serebral palsi tiplerine gore ayrildiginda; 144 (%86) olgu, spastik tip; 13 (%
7,7) olgu diskinetik tip; 6 (% 3,6) olgu mikst tip ve 5 (%3) olgu ataksik-hipotonik
tipti. Spastik tiplerin 65 (%38,5)’i kuadriparezik; 43 (%25,6)'u diplejik; 35 (%20,7)i

hemiparezik ve 2 (%1,2)'si monoparezikti.

Risk faktorlerine gelince; olgularin 92 (%54,4)'sinde 1, 50 (%29,5)’sinde 2; 19
(%11,2)unda 3 ve daha fazla risk faktori mevcuttu. Risk faktorlerinden en sik
asfiksi 99 (%58,9) goéruldu. Onu sikhk sirasina goére, diusuk dogum agirhgr 61
(%36,1); prematurite 55 (%32,5) ve 7 (%4,1) olguda menenijit ve 6 (% 3,6) olguda
sepsis olmak Uzere yenidogan infeksiyonlari izledi. Hiperbilirubinemi 16 (%9,5),
hidrosefali 5 (%3) ve genetik anomaliler 5 (%3), intrakranial hemoraji ve tromboz
gibi vaskuler prosesler 7 (%4,2), hipoglisemi gibi akut metabolik olaylar 1 (%0,6)
olmak Uzere goreceli daha az oranda risk faktoru olusturdu. Olgularin 8’sinde
(%4,7) herhangi bir risk faktort saptanmadi. 38 (%22,5) Olgunun anne babasinda

akraba evliligi mevcuttu.

Olgularin goéruntuleme bulgularina goére; 45 (%26,6)'inde ensefalomalazi, 9
(%5,3)’'unda corpus callosum anomalisi; 5 (%3)'inde polimikrogri; 2’sinde (%1,2)
holoprosensefali; 2‘sinde (%1,2) porensefalik kist; 1'inde (%0,6) sizensefali; 1’'inde
(%0,6) koroid pleksus Kkisti; 1’inde (%0,6) Arnold-Chiari malformasyonu, 33
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(%19,5)Unde kortikal atrofi; 18 (%10,6)inde bazal ganglia hiperintensitesi; 7
(%4,1)'sinde serebral infarkt ve 4 (%2,4)unde hidrosefali vardi. 15 (%8,9)'inde

goruntileme degerlendiriimesi normaldi.

Terminde dogan 108 (%63,9) olgunun gorintilemesinde;
A: HIE bulgusu olan 32 (%18,9)nin 12 (%7)'si spastik hemiparezi, 11 (%6,5)’i
spastik kuadriparezi, 7 (%4,1)’si spastik diparezi, 1 (%0,5)’i spastik monoparezi ve
1 (%0,5)’i de diger tipti
B: Kortikal atrofi bulgusu olan 25 (%14,7)nin 11 (%6,5)’i spastik kuadriparezi, 5
(%2,9)'i spastik hemiparezi, 5 (%2,9)’i spastik dipleji, 4 (%2)’U diger grupta idi.
C:Bazal ganglia hiperintensitesi olan 9 (%5,3)'nun; 4 (%2)'t spastik hemiparezi, 3
(%1,7)’U spastik kuadriparezi, 1 (%0,5)’i spastik dipleji, 1 (%0,5)’i diger grupta idi.
D: Serebral infarkt bulgusu veren 7 (%4,1)'nin; 3 (%1,7)'U spastik kuadriparezi, 3
(%1,7)'U spastik hemipleji, 1 (%0,5) i diger grupta idi.
E: Corpus callosum anomalisi olan 5 (%2,9)'nin; 3 (%1,7)'G spastik dipleji, 2 (%1)’
si diger grupta idi.
F: Polimikrogrisi olan 4 (%2)Unin 3 (%1,7)'U spastik kuadriparezi,1(%0,5) i
spastik hemiparezi idi. Porensefalik kisti olan 2 (%1,1) olgu spastik hemiparezi idi.
Hidrosefalili 2 (%1) olgu spastik kuadriparezi idi. Holoprosensefali 1 (%0,5) olgu
spastik kuadriparezi idi. Koroid pleksus kisti olan 1 (%0,5) olgu ise spastik
kuadriparezi idi. Terminde dogan 12 (%6,6) olgunun goéruntileme bulgular

normaldi.

Preterm dogan 55 (%32,5) olgunun;

A: HIE bulgusu veren 13 (%7,6)'nln; 6 (%3,5) ’'sI spastik kuadriparezi, 5 (%2,9)’i
spastik dipleji; 1(%0,5)'i spastik hemiparezi ve 1(%0,5)i spastik monoparezi
grubunda idi.

B: Bazal ganglia hiperintensitesi olan 9 (%5,3)'nun; 5 (%5,3) i spastik dipleji, 1
(%0,5)’i spastik kuadriparezi ve 3 (%1,7)'U diger grupta idi.

C: Kortikal atrofi bulgusu olan 8 (%4,7)nin; 4 (%2,3)’U0 spastik kuadriparezi, 3
(%1,7)'u spastik hemiparezi ve 1 (%0,5)’i spastik dipleji idi.

D: Corpus callosum anomalisi olan 4 (%2)'nin; 2(%1)'si spastik kuadriparezi,
1(%0,5) ’i spastik hemiparezi ve 1 (%0,5)i spastik dipleji; hidrosefalili 3 (%1,7)

olgunun; 2(%1)’si spastik kuadriparezi, 1(%0,5)’i spastik dipleji; holoprosensefalili



51

1 olgu spastik hemiparezi; polimikrogrili 1(%0,5) olgu spastik kuadriparezi;
sisensefalili 2(%1) olgunun; 1(%0,5)'i spastik kuadriparezi, 1(%0,5)'i spastik
hemiparezi ; Arnold-Chiari malformasyonlu 1 (%0,5) olgu spastik kuadriparezikti.

E: Preterm dogan 2 (%1,1) olguda géruntileme bulgulari normaldi

60 (% 35,5) olguda epilepsi saptandi. Epilepsi olsun olmasin EEG si ¢ekilen
83 olgunun 56 (tum olgularin % 33,1’i)’'sinda EEG patolojisi mevcuttu.

Spastik hemiparezi ve diplejinin maturite (>37 hafta) ve AGA (2500 - 4500 g)
ile ayri ayr istatistiksel anlamli oldugu goéruldi( p<0,05). Serebral palsi tipi ile
cinsiyet, dogum sekli, dusuk dogum kilosu (<2500 g) ve dogum travmasi varligi

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Sonu¢ olarak, calisma sonuglarimiz intrauterin gelismenin  dnemli
kriterlerinden olan gebelik yasi ve dogum tartisinin SP etyopatogenezi ve SP
prognozunda onemli bir rol oynadigi iddiasini dogrular niteliktedir. Serebral palsi
gelisimi ve prognozunda postnatal etyolojik faktdrler konusunda kesin 6ngoérude

bulunmak mumkun degildir.

Sosyo-ekonomik ve kultirel yapinin bir gostergesi olarak kabul edilen SP

tarama cgalismalari standardizasyon gerektirir.
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9. ABSTRACT

This is a retrospective study on the clinical and laboratory findings of 169
children of ages between 2 mo.-13 years (mean 27.3126,1 mo.) with cerebral
palsy, of whom 96 (%56,8) were males and 73 (%43.,2) were girls who were
referred to outpatient Pediatrics Neurology Clinics of Istanbul University
Cerrahpasa Medical School between 01.10.2003 — 01.10.2009.

25 (%14,8) Of the children were less than 6 months of age at the referral, 21
(%12,4) of them were between 6-12 months, 50 of them were between 12-24
months, and 73 (%43,2) of them were older than 24 months. As for the birth
weight, it was <2500 g in 59 (%36,1) cases, and between 2500 - 4500 g in 104
(%63,8) cases. 108 (%66,2) Of the children were mature and 55 (%33,7) were
premature babies at birth. 99 (%58,6) Of the children were products of vaginal
delivery, 70 (%40,4) of them were delivered via cesarean section and 17 (%10) of

them were born at home.

If classified according to the type of the cerebral palsy, 144 cases (%86) were
of the spastic, 13 cases(%7,7) were of the dyskinetic, 6 cases(%3,6) were of the
mix type, and 5 cases(%3) were of the ataxic-hypotonic type. Of those children
with spastic type cerebral palsy, 65 (%38,5) showed quadriparesis, 43 (%25,6)
diplegia, 35 (%20,7) hemiparesis, and 2 (%1,2) monoparesis.

92 (%54,4) Of the children showed 1 risk factor, 50 (%29,5) of them 2, and 19
(%11,2) > 3. The most common risk factor was found to be asphyxia which was
present in 99 (%58,9) of the children. It was followed by low birth weight which
was present in 61 (%36,1) cases, prematurity in 55 (%32,4). The rest of the risk
factors found were as follows in the order of frequency: menenijitis was present in
7 (%4,1) cases, sepsis and other neonatal infections in 6 (%3,6),
hyperbilirubinemia in 16 (%9,5), hydrocephaly in 5 (%3), genetical abnormalities in
5 (%3), vascular events such as intracranial hemorrhagy and thrombosis in 7

(%4,2), and acute metabolic events such as hypoglycemia in 1 (%0,6). In 8 cases
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(%4,7) there was found no risk factor. 38 (%22,5) Children were products of

consanguinous marriages.

Radiodiagnostic work-up revealed encephalomalasy being the most common
finding in 45 (%26,6) cases. Other radiologic findings were as follows in the order
of frequency: corpus callosum anomalies in 9 (%5,3), polimicrogyria in 5,
holoprosencephaly and porencephalytic cyst in 2 cases each. Each of the
following abnormality such as schisencephaly, choroid plexus cyst, Arnold-Chiari
malformation was present in only one of our patiens. 33 Of the children had
cortical atrophy, 18 had basal ganglia hyperintensity, 7 had cerebral infarcts, and 4
had hydrocephalus. In 15 cases (%8,9) there was no radiologic abnormality

observed.

The imaging work-up of 108 patients with mature births revealed the following
findings:

A- Of the 32 cases who had HIE; 12 had spastic hemiparesis, 11 had spastic
quadriparesis, 7 had spastic diparesis, 1 had spastic monoparesis, and 1
had non-spastic type cerebral palsy.

B- Of the 25 cases who had cortical atrophy; 11 had spastic quadriparesis, 5
had spastic hemiparesis, 5 had spastic diplegia, and 4 cases were
classified in one of the other groups of cerebral palsy.

C- Of the 9 cases who had basal ganglia hyperintensity; 4 had spastic
hemiparesis, 3 had spastic quadriparesis, 1 had spastic diplegia, and 1
was classified in one of the other groups of cerebral palsy.

D- Of the 7 cases who had cerebral infarcts; 3 had spastic quadriparesis, 3
had spastic hemiplegia, 1 was classified in one of the other group of
cerebral palsy.

E- Of the 5 cases who had corpus callosum anomalies; 3 had spastic diplegia,
2 were classified in one of the other groups of cerebral palsy.

F- Of the 4 cases who had polymicrogyria; 3 had spastic quadriparesis, 1 had

spastic hemiparesis.

Two cases who had porencephalic cyst showed spastic hemiparesis, 2

cases with hydocephalus showed spastic quadriparesis and 1 case with



holoprosencephalus showed spastic quadriparesis. Radiologic work-up of 12

cases with mature births were non-revealing.

The findings of those 55 patients with immature births were as follows:

A- Of the 13 cases who had HIE findings; 6 had spastic quadriparesis, 5 had
spastic diplegia, 1 had spastic hemiparesis, 1 had spastic monoparesis.

B- Of the 9 cases who had basal ganglia hyperintensities; 5 had spastic
diplegia, 3 were classified in one of the other group cerebral palsy and 1
had spastic quadriparesis.

C- Of the 8 cases who had cortical atrophy; 4 had spastic quadriparesis, 3
had spastic hemiparesis, and 1 had spastic diplegia.

D- Of the 4 cases corpus callosum anomalies; 2 had spastic quadriparesis, 1
had spastic hemiparesis, and the other had spastic diplegia. Of the 3 cases
who had hydrocephalus; 2 had spastic quadriparesis, 1 showed spastic
diplegia. Of the 2 cases who had schisencephalia; 1 had spastic

quadriparesis, 1 had spastic hemiparesis.

One cases who had holoprosencephalus showed spastic hemiparesis, 1
with polymicrogyria showed spastic quadriparesis, 1 with Arnold-Chiari
malformation showed spastic quadriparesis. Two patients showed no

abnormal radiologic findings.

60 Cases presented with also epilepsy. Epilepsy was verified with
electroencephalographic findings in 56 patients out of 83 whose EEG work-up

was done.

Gestational age and the rate of maturity was found to be significantly
correlated with spastic hemiparesis and diplegia. Cerebral palsy on the other
hand was not found to have any correlations with the gender, type of delivery

and postnatal birth traumas.

In conclusion, gestational age and birth weight were believed to play

significant roles in the etiopathogenesis of the occurence of cerebral palsy.
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KISALTMALAR
BT: Bilgisiyarli tomografi
DTR: Derin Tendon Refleksi
EEG: Elektroansefalografi
EMG: Elektromiyografi
GOR: Gastrodzofagial refli
GH: Gestasyonel hafta
HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati
MRG: Manyetik Rezonans
RDS: Respiratuvar Distres Sendromu
TANDEM MASS SPEKTROSKOPISI: Tandem MS
SCPE: Surveillance of Cerebral Palsy in Europe
SP: Serebral palsi

USG: Ultrasonografi



