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     1. KISALTMALAR 

     

      Ark.         : Arkadaşları 

      AEİ          : Antiepileptik İlaç 

CT           : Komputerize Tomografi 

DDA         : Düşük Doğum Ağırlığı 

DTR        : Derin Tendon Refleksi 

EEG        : Elektroensefalografi 

GÖR          : Gastroösefajial  Reflü 

Gr               : Gram 

HİE           :Hipoksik İskemik Ensefalopatideki  

JTK             : Jeneralize Tonik Klonik 

KMFSS     : Kaba Motor Fonksiyon Sınıflama Sistemi 

Kg:            : Kilogram 

MR             : Mental Retardasyon 

MRG         : Magnetik Rezonans Görüntüleme 

PVL           : Periventriküler Lökomalazi 

      SCPE       : Avrupa SP İzleme ve Kayıt Ağı Grubu 

      SP            : Serebral Palsi 

      SSS          : Santral Sinir Sistemi  

      USG          : Ultrasonografi 
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    2. GRAFİKLER VE TABLOLAR DİZİNİ 

      Grafik-1: Olguların KMFSS’ye göre dağılımı 

 

     Tablo 1: SP’deki etyolojik faktörler 
     Tablo 2: Hipoksik iskemik zedelenmede patolojik bulgular ve klinik 

     Tablo 3: SP’nin, motor bozukluğun vücuttaki yayılımına göre yapılan sınıflaması 

     Tablo 4: SCPE’ye göre yapılan son SP sınıflaması 

     Tablo 5: GOMEZ skorlaması 

     Tablo 6: Olguların yaş ve cinsiyete göre dağılımları 

     Tablo 7: Olguların doğum haftası ve doğum ağırlığına göre dağılımı      

     Tablo 8: Olguların SP tipine göre dağılımı 

     Tablo 9: Olguların SP tipi ile doğum haftası arasındaki ilişki 

     Tablo 10: Olguların ayrıntılı etyolojik değerlendirme sonuçları 

     Tablo 11: Olguların SP tipi ile etyoloji arasındaki ilişki 

     Tablo 12: Olguların MRG bulgularının dağılımı 

     Tablo 13: Serebral gelişim anomalisi saptanan olguların MRG bulguları 

      Tablo 14:   Eşlik eden problemlerin dağılımı 

      Tablo 15:   Epileptik olguların SP tipine göre dağılımı 

     Tablo 16: Epilepsili olguların nöbet tipine göre dağılımı 

     Tablo 17: Epilepsili olguların EEG bulguları 

     Tablo 18: Epilepsili olguların MRG bulguları 

     Tablo 19: Epilepsili olguların antiepileptik tedaviye yanıt durumları 

     Tablo 20: Tek antiepileptik kullanan olgular ve ilaçların dağılımı 

     Tablo 21: İkinci antiepileptik ilaçlar ve hasta oranları 
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      3. GİRİŞ  
      Serebral Palsi (SP), gelişmekte olan beyinde fetal veya infantil dönemde 

zedelenme sonucu gelişen; ilerleyici olmayan, hareketi kısıtlayan kalıcı motor işlev 

kaybı, duruş ve hareket bozukluğudur. SP, tek bir hastalık değil birçok farklı etyoloji 

ve nörolojik bozuklukları içine alan tanımlayıcı bir deyimdir. Motor geriliğe ilaveten 

duyusal, bilişsel, konuşma, davranış problemleri, uyku bozuklukları ve konvülziyon 

eşlik etmektedir.    

      SP, çocukluk çağının en sık görülen gelişimsel hareket ve motor bozukluğudur. 

Dünyadaki sıklığı tam bilinmemekle beraber, gelişmiş ülkelerde erken okul çağındaki 

çocuklarda 1000 canlı doğumda 1,2-2,5 sıklıkta görülür. Çok düşük doğum ağırlıklı 

prematüreler ve sorunlu yenidoğanlarda bu oran 50-70 kat artmaktadır. Ülkemizde 

ise sıklık 1000 canlı doğumda 4.4 olarak bildirilmiştir.   

      SP’ye neden olan beyin hasarı, prenatal, natal veya erken postnatal dönemdeki 

pek çok etkene bağlı olabilir. Gelişmekte olan ülkelerde daha çok prenatal nedenlere 

bağlı görülürken, ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde asfiktik doğumlar önemli bir 

nedendir. 

     Hastaların erken tanısıyla hareket bozuklukları ve eşlik eden problemlerin tedavi 

sonuçları daha yüz güldürücü olabilmekte; maksimum motor kapasite artabilmektedir.       

       Bu çalışmada, Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji 

Polikliniğinde 2003 Ocak- 2008 Aralık tarihleri arasında SP tanısı alarak takip edilen 

hastaların demografik, etyolojik ve laboratuvar verilerinin ve eşlik eden problemlerin 

tesbit edilmesi, uygulanan tedavi rejimleri ve yanıt oranlarının saptanması ile 

bozukluğun bölgemize özgü karakteristiklerini belirlemek ve literatür bilgileri ile 

karşılaştırmak amaçlanmıştır. 
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     4. GENEL BİLGİLER 
         
     4.1. TARİHÇE 

     İlk kez 1862’de Ortopedist Dr. William James Little, prematürite ve doğum 

komplikasyonlarına bağlı spastik rijidite olarak tanımlamıştır. Daha sonra William 

Osler 1888’de SP terimini kullanırken,  Sigmaund Freud SP’nin doğum öncesi ve 

doğum sonrası faktörlerle ilişkili olabileceğini ileri sürmüştür (1). MRG(Magnetik 

Rezonans Görüntüleme) ve CT(Komputerize Tomografi) gibi ileri görüntüleme 

yöntemlerinin yaygınlaşmasıyla SP'nin etiyolojik karmaşıklığı anlaşılmış, SP terimi 

kullanılmaya devam edilmiştir. 
 
     4.2. TANIM 

     Bethesda’da 2004 yılında yapılan uluslararası SP Tanım ve Sınıflama 

Çalıştayı’nda en son önerilen tanımlama şu şekildedir: SP, gelişmekte olan beyinde 

fetal veya infantil dönemde zedelenme sonucu gelişen, ilerleyici olmayan, hareketi 

kısıtlayan, kalıcı motor işlev kaybı, duruş ve hareket bozukluğudur (2). SP bir hastalık 

değil, birçok farklı etyoloji ve nörolojik bozuklukları içine alan tanımlayıcı bir deyimdir. 

SP’de klinik durum büyüme ve santral sinir sisteminin uyum yeteneğine ve 

olgunlaşmasına bağlı olarak zaman içinde iyileşebilir (3). Omirilik, periferik sinirler ya 

da kaslarla ilgili motor bozukluklar SP tanımı içine girmez (4). Motor geriliğe sıklıkla 

duyusal, bilişsel, konuşma, davranış problemleri, uyku bozuklukları ve epileptik 

nöbetler eşlik eder (5). 
 

     4.3.  EPİDEMİYOLOJİ 

    SP, çocukluk çağının en sık görülen gelişimsel hareket ve motor bozukluğudur. 

Prevelansı ülkeden ülkeye farklılık göstermektedir. Ülkemizde Serdaroğlu ve 

arkadaşları(ark.) SP sıklığını 1000 canlı doğumda 4.4 olarak bildirirken (6) Avrupa’da 

ve Avustralya’da  1000’de 2-2.5 (7-13), Çin’de 1000’de 1.6 (14), Amerika Birleşik 

Devletleri’nin  Missisipi eyaletinde  1000’de 2.12 olarak bildirilmiştir(15). Doğum 

ağırlığı ve gebelik haftası küçüldükçe insidansı da artmaktadır (7,14,16,17). SP 

insidansı doğum ağırlığı 1000 gramın (gr.) altında olan çocuklarda 1000’de 57, 1000-

1500 gr arasında 1000’de 40, 1500-2499 gr arasında 1000’de 11,5’dir (14,18,19 ).  
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     Gebelik, doğum ve gebelik sonrası bakım hizmetlerindeki iyileşme ve tıp 

alanındaki gelişmelere rağmen SP’nin prevelansında önemli bir düşme 

gözlenmemiştir. Aksine SP prevelansı Amerika Birleşik Devletlerinde 1960’ta 1000’de 

1.9 iken 1986’da 2.3’ e; İzlanda’da 1990’da 1000’de 2,2 iken 2003’te 2,3’e; Avrupa’da 

1976’da 1000’de 1.5 iken 1989’da 2’ye yükselmiştir (12,20,21). Bu artışın nedeni çok 

düşük doğum ağırlıklı (DDA) prematürelerin yaşatılmaya başlaması olabilir (22). 
 
 
        4.4. ETYOLOJİ 

       Beyin gelişimini etkileyen pek çok hastalık ve durum serebral palsiye yol açabilir.   

Pretermlerde perinatal ve postnatal dönemlerdeki, termlerde ise prenatal; özellikle 

üçüncü trimesterdeki olayların etiyolojide rol oynadığı düşünülmektedir(23).  

Etyolojide %70–80 prenatal, %10–20 natal ve postnatal risk faktörleri rol oynarken, 

bazı olgularda ise etyoloji gösterilemez (24). Tablo 1’de SP’deki etyolojik faktörler 

gösterilmiştir.    

     

 Tablo-1: SP’deki etyolojik faktörler 

                    Prenatal 

                     (%80) 

              Natal 

             (%10) 

            Postnatal 

              (%10) 

Konjenital malformasyonlar 

İntrauterin enfeksiyonlar 

Kanama 

Servikal yetmezlik 

Çoğul gebelik 

Serebral disgenezi 

Plasenta anomalileri 

Damar içi pıhtılaşma yatkınlığı 

Gebelik toksemisi 

Annedeki hastalıklar 

(hipertiroidi,epilepsi) 

Annenin ilaç kullanımı 

DDA 

Prematürelik 

Hipoksik iskemik 

ensefalopati 

Vajinal kanama 

Plasenta previa 

Ablasyo plasenta 

Anormal prezentasyon 

Kordon dolanması 

Plasenta infarktı  

Koryonit 

Erken membran rüprürü 

Düşük APGAR skoru 

SSS enfeksiyonu 

İntrakraniyal kanama 

Polisitemi 

Hipoglisemi 

Koagulopati 

Hiperbilirübinemi 

Tekrarlayan konvülziyonlar 
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      Etyolojide en önemli risk faktörleri prematürelik ve DDA’dır. 2500 gr.’ın üzerinde 

doğan bebeklerde SP prevelansı %0.5-1.4, 1500-2499 gr.’da %6.4-14.1 iken, 1500 

gr.’ın altında doğan bebeklerde bu oran %28.2-95.5’a kadar çıkmaktadır. Ancak son 

yıllarda miadında doğan çocukların da SP prevalansında artma gözlenmiştir (25). 

Diğer bir önemli risk faktörü hipoksidir. Hipoksik hasarlanma %70-80 doğum 

öncesinde gelişmektedir. Perinatal asfiksi önceden en sık risk faktörü olmasına 

rağmen son yıllarda yapılan araştırmalarda gelişmiş ülkelerde  sıklığı %8–10 olarak 

bildirilmiştir (26). Annenin ilaç kullanımı, sistemik hastalıkları, anne ve plasentaya ait 

trombotik faktörler de etkilidir (27-29). 

      Miadında doğan bebeklerde, neonatal ensefalopati SP için risk oluşturmaktadır. 

Neonatal ensefalopati önceden hipoksik iskemik ensefalopati (HİE) ile eş anlamlı 

kullanılmakta iken, son araştırmalarda ayrı bir klinik tanım olarak kabul edilmiştir. 

Neonatal ensefalopati de, SP gibi semptom kompleksinden oluşan klinik bir tanımdır. 

Term infantlarda postnatal ilk 7 günde solunumu başlatma ve sürdürmedeki zorluk, 

azalmış tonus ve refleksler, şuur değişiklikleri ve nöbetlerin görüldüğü klinik durum 

olarak tanımlanır. Gelişiminde yalnız HİE değil; annedeki yüksek ateş, tiroid hastalığı 

ve konjenital malformasyonlar da suçlanmaktadır (30). 

     Çoğul gebelik de bir risk faktörü olup, sıklıkla DDA ile birliktedir ve fetus sayısı 

arttıkça SP insidansı da artmaktadır (27).  

     Diğer bir risk faktörü ise hiperbilirübinemiye ikincil gelişen kernikterusdur. 

     Son yıllarda annedeki iyot eksikliğinin,  hamilelere uzun süreli tokolitik tedavinin, 

yenidoğanda hipokarbinin ve postnatal dekzametazon kullanılmasının da SP riskini 

artırdığı bildirilmektedir (31,32).  
     SP’nin erken belirleyicileri prematürelerde gebelik yaşı ve beyin MRG, miadında 

doğan bebeklerde ise neonatal ensefalopatidir (27). Ayrıca riskli bebeklerde 

elektroensefalografi(EEG) takibinde, zemin aktivite değişiklikleri ve pozitif diken 

dalgaların olması da erken belirleyici olarak kullanılabilir (33). 

      
 

     
 
 
 



5 
 

     
     4.5. PATOGENEZ  

     SP, birinci motor nöron lezyonları sonucu gelişir. Üst motor nöronların hem 

hareketi başlatma, hem de spinal kort ön boynuzundaki ikinci motor nöronların 

işlevlerini dengede tutabilmek için baskılama görevi vardır. Üst motor nöronlarda 

zedelenme olunca; baskılayıcı fonksiyonları bozulur ve korteksten kortikospinal ve 

retikulospinal yollarla gelen uyarılar azalır. Bunun sonucu olarak kas kontrolü bozulur, 

alfa ve gama nöronların aşırı uyarılması ile kas tonusu artar. Üst ve alt motor 

nöronlardaki bu dengenin bozulması klinik olarak şu durumlarla karşımıza çıkar. 

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

bazal ganlion motor nöronlarında zedelenme olduğunda atetoz ve distoni görülür. 

     b) Hiperaktivite olduğunda kas tonusu ve derin tendon refleksleri (DTR) artar. 

     c)Hipoaktivite varsa kas güçsüzlüğü görülür, çoğu kez spinal kort hasarı ya da 

ikinci motor nöron zedelenmesine ait flask paralizi ile karışabilir. Hipoaktivite genelde 

ileride hiperaktiviteye dönüşür.  

     d)Otoregülasyon bozukluğu; ısı dengesi, solunum, yutma, çiğneme, barsak ve 

mesane işlevleri ile homeostazın bozulmasına neden olur.  

     Doğum öncesi beyin gelişiminin herhangi bir döneminde toksik, enfeksiyöz 

nedenler veya vasküler yetersizlik sonucu anormal gelişme olabilir. Beyin gelişimi 

sırasında bazı beyin bölgelerinde seçici duyarlılık olduğu için SP’deki lezyonların 

özelliği oluştuğu döneme göre değişir. Örneğin serebral iskemi intrauterin 20. 

haftadan önce olmuşsa migrasyon anomalileri; 26–34. haftalarda olmuşsa 

periventriküler lökomalazi (PVL), 34–40. haftalarda olmuşsa fokal ya da multifokal 

serebral zedelenme görülür (24).  

     İskemi motor kortekste normal kan akımı ve oksijenlenmenin olmamasıdır. İskemi 

sonrası hücresel düzeyde hipoksi gelişir.  Patogenezde en önemli etken hipoksidir ve 

bunun sonucu olarak oksidatif fosforilasyonda, nörotransmitter yapım ve iletiminde 

bozukluk oluşur. Üst motor nöronların hipoksiye çok duyarlı olması nedeniyle 

hücrelerde ödem ve ölüm gelişir (24).  
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  HİE’deki tanımladığı 5 tip patoloji Tablo-2’de gösterilmiştir (34). 

 

Tablo-2. Hipoksik iskemik zedelenmede patolojik bulgular ve klinik 

Zedelenme Tipi Gestasyon Yaşı Etki Alanı   Klinik Bulgu 

Parasagittal 

 

 

 

PVL 

 

 

 

 

 

Fokal ve Multifokal 

Beyin Nekrozu 

 

Status Marmaratus 

 

 

 

Selektif Nöron 

nekrozu 

  Miadında 

 

 

 

  Prematürite 

 

 

 

 

 

  Miadında 

 

 

  Miadında 

Büyük damarların 

sonlandığı 

alanlarda nekroz 

 

Germinal matrixte 

kanama ya da kılcal 

damarların 

sonlandığı 

alanlarda  iskemi 

 

Fokal vasküler 

infarkt  

 

Bazal ganglionlarda 

nöron kaybı, gliozis, 

hipermiyelinizasyon 

 

Hipokampus, bazal 

gangliyon 

  Spastik kuadripleji 

 

 

 

  Spastik dipleji 

 

 

 

 

 

  Spastik hemipleji 

 

 

  Koreatetoz 

 

 

 

  HİE 

 
 

     1. Parasagittal Beyin Zedelenmesi 
     Miadında doğan bebeklerde serebral kan akımının azalması kortikal ve subkortikal 

beyaz cevherdeki büyük damarların sulama alanlarının kesişme noktalarında 

(watershad) nekroza neden olur. Zedelenme özellikle proksimal ekstremiteleri 

ilgilendiren motor korteks bölgesinde olduğu için kollar bacaklardan daha fazla 

etkilenir ve klinik olarak spastik kuadripleji görülür. 
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      2. Periventriküler Lökomalazi 
      Prematürelerde fötal beyin dolaşımı periventriküler beyaz cevherde perfüzyon 

azlığına neden olur. Lateral ventriküle komşu germinal matrix kılcal damarları, striat 

ve talamik arterlerin sonlandığı vasküler sınırda olduğu için iskemik zedelenmeye çok 

duyarlıdır. Bu nedenle perfüzyon azlığı germinal matrikste kanama ya da 

periventrküler beyaz cevherde iskemik zedelenmeye neden olur. Buradaki beyaz 

cevherden, alt ekstremitelerin motor kontrol ve kas tonusundan sorumlu lifler geçtiği 

için klinik olarak spastik dipleji gelişir. 

      

      3. Fokal ve Multifokal İskemik Beyin Nekrozu 
      Damarların dağılımındaki her hücrede zedelenme gelişebilir. En fazla etkilenen 

orta serebral arterdir. Nöropatolojik olarak nekroz sonucunda porensefali, multikistik 

ensefalomalazi ve hidranensefali gelişebilir. Klinikte spastik hemipleji veya kuadripleji 

görülür. 

      

     4. Status Marmoratus 

     Miadında doğan bebeklerde HIE’ye bağlı gelişen nadir bir durumdur. Bazal 

ganglionlarda nöron kaybı, gliozis ve hipermiyelinizasyon ve anormal miyelin dağılımı 

nedeniyle patolojik olarak mermer görünümü oluşur. İzole formunda koreatetoz, 

diskinetik SP şeklinde bulgu verebilir. 

      

     5. Selektif Nöron Nekrozu 
     HİE’de en sık görülen zedelenme tipidir. Özellikle hipokampus, diensefalon, 

kaudat nükleus, putamen, globus pallidusdaki nöronlar etkilenir.  

      Bilirübin ensefalopatisi bazal ganglion, kranial sinir çekirdekleri, beyin sapı 

çekirdekleri, serebellar nükleusların bilirübinle boyanması sonucu gelişir. Klinikte 

kernikterus olarak tanımlanan bu durumda işitme azlığı ve diskinetik SP gelişebilir 

(35).     
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     İntrauterin enfeksiyonların patogenezi ise annedeki enfeksiyonla başlar ve kısa 

sürede plasentanın tamamını tutar. Patojenler plasental dokuda bir taraftan 

çoğalırken diğer taraftan plasental villusların enflamasyonuna, kapiller endotelin 

nekrozuna yol açarlar. Daha sonra hızla çoğalan patojenler kan yoluyla fetal 

sirkulasyona geçer. Hedef organları olan karaciğer, dalak, kalp, beyin, kohlea ve 

göze yerleşerek doku ölümüne ve konjenital defektlere yol açarlar. Nöral dokunun 

patolojik incelemeleri serebral parankimin iskemik nekrozu ve leptomeninkslerin 

enflamasyonunu göstermiştir (36). 
 

     4.6. SINIFLAMA 

     Nöropatolojik, etyolojik ve klinik özelliklere veya motor işlev kaybının şiddetine 

göre yapılabilir. En sık kullanılan sınıflama motor bozukluğun vücuttaki dağılımına 

göre yapılan klinik sınıflamadır ve Tablo-3’de gösterilmiştir (37,38).  

  

 Tablo–3: SP’nin, motor bozukluğun vücuttaki dağılımına göre yapılan sınıflaması      

SPASTİK TİP  

(%75) 

DİSKİNETİK TİP   

(%10-15) 

ATAKSİK-HİPOTONİK  

           (nadir)     

BİLEŞİK TİP  

 (%10-15) 

kuadriparezik 

hemiparezik 

diparezik 

monoparezik 

koreatetoik 

distonik 
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     Bethesda’da yapılan Çalıştay’a ve Avrupa SP İzleme ve Kayıt Ağı Grubu 

(SCPE)‘ye göre yapılan SP sınıflaması ise Tablo-4’de gösterilmiştir. Buna göre SP; 

spastik tip (bilateral ve unilateral), diskinetik tip (koreatetoik ve distonik), ataksik tip ve 

bileşik tip şeklinde sınıflanmaktadır (4). 

 

  Tablo-4: SCPE’ye göre yapılan son SP sınıflaması 

SPASTİK DİSKİNETİK ATAKSİK BİLEŞİKT TİP 

Bilateral  

Unilateral  

Distonik 

Koreatetoik 

  

 

      

     SP’de kullanılan diğer bir sınıflama; Kaba Motor Fonksiyon Sınıflama Sistemidir 

(KMFSS).  Bu sistem hastaların kaba motor fonksiyonlarını sınıflamak için, Palisano 

ve ark. tarafında 1997’de geliştirilmiştir. Buna göre hastalar 5 seviyede sınıflandırılır 

(39). 

     Seviye 1: Bağımsız yürür, ileri kaba motor becerilerde sınırlılık vardır. 

     Seviye 2: Yardımcı araç olmadan yürür. Ancak toplum içinde yürürken sınırlılık 

vardır. 

     Seviye 3: Yardımcı araçla yürür.  

     Seviye 4: Tekerlekli sandalye kullanır. 

     Seviye 5: Yardımcı teknolojiler kullanılsa da hareket ciddi derecede sınırlıdır. 

    
     4.7. KLİNİK 
     
    4.7.1.SPASTİK TİP 
    En sık görülen tipi olup, spastisite, DTR’lerde artma, patolojik refleks pozitifliği gibi 

üst motor nöron bulguları görülür.  Kuadriplejik, hemiplejik, diplejik ve monoplejik 

olmak üzere 4 alt gruba ayrılır (37,40). 
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     4.7.1.1.KUADRİPLEJİK SP 

     Spastik SP’nin en ağır tipidir. Tüm ekstremiteler spastik olup, kollar bacaklardan 

daha fazla etkilenir. DTR artmış, babinski ve klonus pozitiftir. Ekstremitelerde 

vazomotor değişiklikler görülebilir. Erken süt çocukluğu döneminde opustotonik 

postür ve ilkel reflekslerin kaybolmadığı gözlenir. Bebeğin başı hareket ettirildiği 

zaman deserebre rijiditeye benzer postür (kafayı geriye atma ve kol ve bacakların 

ekstansiyona geçmesi) oluşur. Ağır spastik SP’de bir uyaranla veya istemli hareket 

esnasında moro refleksine benzer ani istemsiz fokal ya da yaygın kas 

kontraksiyonları görülebilir ve konvülziyonla karışabilir. Ağır olgularda ileri yaşlarda 

spastisiteye bağlı eklem kontraktürleri de gelişebilir (24). 

     MRG’de parasagittal kortikal lezyonlar ya da büyük serebral arterlerin sonlandığı 

bölgelerde serebral perfüzyon azlığına bağlı multikistik ensefalomalazi, porensefalik 

kistler saptanır. Polimikrogri ve şizensefali de kudriplejik hastaların MRG 

bulgularındandır (3).  

     Tüm hastalarda entelektüel gelişim bozukluğu vardır (37). Hastaların yarısına 

mental retardasyon (MR), %30’una epilepsi eşlik eder.  Bu tip hastaların çoğu 

mikrosefaliktir ve sıklıkla eşlik eden göz problemleri de hayat kalitesini olumsuz 

etkiler. Kortikobulber yolların tutulması ile (psöudobulber palsi) yutma ve konuşma 

güçlüğü, orofaringeal kaslardaki yetersizlik nedeniyle beslenme güçlüğü ve 

aspirasyon pnömonisi görülür. Aşırı spastisite nedeniyle kalça çıkığı ve asetabuler 

patoloji gelişebilir (37).  

     Kuadriplejik hastaların iki yaş civarında desteksiz oturması ilerde yürüyeceğinin 

göstergesi olarak kabul edilebilir (38). Spastik kuadriplejik hastaların ancak üçte biri 

destekli veya desteksiz yürüyebilir (41). 
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     4.7.1.2. DİPLEJİK SP 

     Alt ekstremitelerde üstten daha fazla spastisite ve motor kayıp görülür. %83 oran 

ile en sık prematürelerde görülürken, miadında doğan SP’lerin %25’i diplejiktir. Alt 

ekstremitelerde DTR artar; babinski ve klonus pozitiftir. Ayaklarda ekinovarus 

pozisyonu vardır ve hastalarda tipik diplejik yürüyüş biçimi (kalçada, dizde fleksiyon 

ve adduksiyon, kollarda fleksiyon ya da ekstansiyonun görüldüğü; öne eğilerek ve 

parmak uçlarına basarak yürüme) gelişir. Alt ekstremitelerde vazomotor bozukluklar 

görülebilir. Hafif olgular sadece parmak ucunda yürüyebilir (3). 

    Süt çocukluğu döneminde koltuk altlarından tutup kaldırıldıklarında bacaklarda 

çaprazlama olması spastik dipleji için tipiktir. Erken süt çocukluğu döneminde ilk 

bulgu hipotoni olabilir. İlk bir yılda spastisite yavaş gelişebilir. Bacaklardaki 

ekstansiyon nedeniyle alt bezi değişmede güçlük, anormal emekleme (göbeğine 

dayanıp kolları öne çekerek ya da tavşan gibi zıplayarak) görülebilir. 

     Beyin MRG’de sıklıkla PVL görülür (3).  

     Spastik diplejik hastaların %43’ünde strabismus ve görme azlığı saptanır. 

Hastaların dörtte birinde konvülziyon gözlenirken, MR nadirdir ve çoğunlukla 

yürüyebilirler (37). 
      
      4.7.1.3. HEMİPLEJİK SP 

     Vücudun bir yarısındaki kol ve bacak etkilenir. En sık görülen patoloji orta serebral 

arter tıkanıklığına bağlı infarkttır. Ayrıca infarkt perinatal asfiksi, kanama, polisitemi ve 

dehidratasyona bağlı olabilir. Miadında doğan SP’lilerin %44’ünde, prematürelerin 

%9’unda görülür (42). 

    Prematür doğum hikâyesi olan olgularda neden çoğu kez asimetrik PVL’dir. 

Miadında doğan bebeklerde konjenital hemiplejinin en sık görülen nedeni doğum 

öncesi dönemdeki arteryel iskemik lezyonlardır. Bu lezyonlar annedeki hemodinamik 

bozukluklar, plasenta embolileri, fötal dolaşım anomalileri ve ikizden ikize transfüzyon 

olarak sayılabilir. Nadiren fokal kortikal displazi, pakigiri, posthemorajik porensefaiye 

bağlı da gelişebilir (37). 
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     Genelde 3–5 aydan önce fark edilmez. Bir yaştan önce erken el tercihi olması ve 

yakalama refleksinin tek taraflı devam etmesi kuşkulandırmalıdır. Hasta büyüdükçe 

tipik olarak hemiplejik duruş gelişir (el dirsek ve dizde fleksiyon, ayakta ekin 

pozisyonu). Yürümede gecikme olabilir ve tutulan tarafta parmak ucuna basarak ve 

oraklayarak yürürler. Hemiplejik tarafta tonus ve DTR artmıştır,  babinski ve klonus 

pozitif alınır. Elde ince motor becerilerde güçlük vardır. 

     Spastik hemiplejik SP’lilerin yarısında jeneralize ya da parsiyel konvülziyonlar 

görülür. Antikonvülziv ilaç tedavisine rağmen nöbetler dirençli hale gelebilir. 

Tedaviden fayda görmeyenlere cerrahi tedavi uygulanabilir. Hastaların %18’inde 

öğrenme güçlüğü ya da MR görülebilir (37).  

     

     4.7.1.4. MONOPLEJİK SP: Tek ekstremite tutulumu vardır. Tutulan ekstremitede kas 

tonusu ve DTR artar. Mental etkilenme çoğunlukla yoktur. Kliniği ikinci motor nöron 

lezyonları ile karışabilir.  

      
     4.7.2. DİSKİNETİK TİP  
     Koreatetoz ve distoni gibi ekstrapiramidal bulgular kliniği oluşturur. Kas tonusu 

hafif artar, DTR’ ler normal ya da hafif canlı alınabilir. İstemsiz hareketler uykuda 

düzelirken stres, heyecan, yorgunluk gibi durumlarda artar. Bu hastalar süt çocukluğu 

döneminde hipotonik olabilirler. Tipik istemsiz hareketler 1–3 yaşta belirginleşir (38). 

Diskinetik serebral palsili olguların %58’inde neden perinatal asfiksidir ve olguların 

üçte ikisi term bebeklerdir (37). 

    Diskinetik SP’nin hiperkinetik ve distonik olmak üzere iki alt tipi vardır (37). 

Hiperkinetik tip daha çok bilirübin ensefalopatili prematürelerde görülür. Dudaklar, dil, 

damak ve solunum kaslarındaki koordinasyon bozukluğu nedeniyle konuşma 

becerilerinde bozukluk, salya akması ve yutma güçlüğü görülür (37). 

     MRG’de talamusta ve putamende bilateral sinyal artışı saptanabilir (37). 

     Hastaların yarısı, dört yaşından önce yürür ve zekâ genellikle normaldir. %50’si iki 

yaşından önce konuşur ancak; solunum, dudak ve dil kaslarının inkoordinasyonuna 

bağlı olguların üçte ikisine konuşma problemleri eşlik eder (37, 38). İşitme kaybı 

%50’sinde, konvülziyon %25’inde, strabismus ve nistagmus üçte birinde saptanır 

(37).  
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     Distonik tip daha nadir görülür ancak daha ağır bulgu verir ve kas tonusu artmıştır. 

İstemli hareketle yavaş torsiyonel kasılmalar artar ve anormal postür oluşur. Distonik 

serebral palsi daha çok perinatal asfiksisi olan düşük doğum ağırlıklı bebeklerde 

görülür (37).  
 
    4.7.3.HİPOTONİK / ATAKSİK TİP  

     Motor gerilikle birlikte, erken dönemde extremite ve gövdede hipotoni ve denge 

bozukluğu vardır. Motor gerilik bir yaşa kadar belirgin olmayabilir. 2–3 yaştan sonra 

tonus düzelir, ancak ataksi belirginleşir. Nörolojik muayenede nistagmus, dismetri, 

hipotoni ve geniş tabanlı yürüme saptanır. İnce motor becerilerde gerilik vardır; 

yürüme 3–4 yaşa kadar gecikebilir. 

     MRG’de bazı hastalarda serebellar hipoplazi veya kortikal atrofi ve buna  

sekonder ventrikulomegali saptanabilir (37). 

     Ataksik tip SP’ye gelişimsel serebellar bozuklukların neden olduğu 

düşünülmektedir. Çocukluk çağındaki ataksi ile birlikte giden diğer bozukluklardan 

ayırt edilmesi önemlidir (24). 
 

      4.7.4. BİLEŞİK TİP 

        Spastik ve koreatetoik, bazen de ataksik bulguların bir arada bulunduğu tiptir. 

Spastik kuadripleji sıklıkla değişik derecelerde koreatetoik bulgular görülebilir. Daha 

nadir olarak ise koreatetoik tipte spastik özellikler olabilir (37,43). 
   
     4.8.SEREBRAL PALSİYE EŞLİK EDEN PROBLEMLER 

     SP’de temel bozukluk motor yetersizlik olmasına rağmen, beyindeki zedelenme 

sadece motor alanla sınırlı değildir. Hareket sistemi dışında epilepsi, algılama, 

konuşma, uyku,  öğrenme ve davranışla ilgili bozukluklar da görülebilir. 
     
     1. MENTAL RETARDASYON 

     En sık görülen bozukluk olup, DDA ve prematürelik hikayesi olanlarda sıktır. Tüm 

SP olgularının %30-60’unda görülür (3-5). Spastik kuadriplejide  %75, spastik 

diplejide %25 oranında eşlik ederken, diskinetik ve hemiplejik SP’de çok nadirdir (4). 

Epilepsinin eşlik ettiği olgularda MR daha sık görülür (44).     
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     2. EPİLEPSİ 

     Epilepsi SP’li çocukların en önemli problemidir (45). Genel çocuk populasyonunda 

epilepsi sıklığı 1000’de 8 iken (46); SP olgularının %36-41’inde görülür (47-49).  

     Epilepsi eşlik eden olguların %48-70’inin nöbet başlangıç yaşı bir yaş altındadır 

(47-49). HİE öyküsü, term doğum, düşük APGAR skoru, yenidoğan döneminde nöbet 

görülmesi, beyin görüntülemesinde şizensefali varlığı SP’li hastalarda epilepsi 

gelişimi için risk faktörleridir (50, 51). Epilepsiye postnatal nedenlerle oluşmuş SP 

olgularında daha sıklıkla rastlanmaktadır (52). Yenidoğan döneminde nöbetlerin 

başlaması epilepsi gelişimi için en sık bildirilen risk faktörüdür (49-54).  

     Spastik kuadriplejik hastaların %42-94’ünde epilepsi eşlik edebilirken bu oran 

hemiplejik SP’li hastalarda %30-65 civarındadır ve bu iki tip, epilepsi gelişmesi 

açısından en yüksek riske sahiptir (3,51,55,56). Spastik diplejik tipteki hastalar 

epilepsi açısından daha düşük riske sahipken, epilepsi en az diskinetik tipte görülür 

(51,55,57,58). 

     Jeneralize tonik klonik (JTK) nöbetler en sık spastik kuadriplejik ve diplejik tipte 

görülürken, fokal nöbetler en sık spastik hemiplejik olgularda görülür (51,55). Genel 

olarak SP’li olgularda en sık görülen nöbet tipi bazı çalışmalarda JTK olarak 

saptanırken bazılarında fokal veya fokal başlayıp ikincil jeneralizasyon gösteren 

nöbetler olarak bulunmuştur (49,52,56,59). Bazı hastalarda da çoklu nöbet tipi 

görülebilir (55).  

     Epileptik hastaların %92’sinde EEG anormalliği eşlik eder ve en sık görülen bulgu 

jeneralize epileptiform aktivitedir (49). Yenidoğan döneminde nöbet görülmeyen, 

nöbetleri bir yaşından sonra başlayan ve beyin görüntülemesinde belirgin fokal veya 

multikistik beyin hasarı veya serebral malformasyonu olmayan epileptik SP’li 

hastalarda nöbet kontrolü daha iyidir (50). Epilepsinin eşlik ettiği spastik hemiplejik 

tipte %75 oranında nöbet kontrolü sağlanırken bu oran kuadriplejik ve diplejik tipte 

daha düşüktür (%50) (55). 

      SP’nin eşlik etmediği epileptik hastalarda %30 oranında 2 veya daha fazla sayıda 

antiepileptik kullanılırken, SP’li epileptik olgularda bu oran %40-66’ya çıkmaktadır 

(50,55). Epilepsi tedavisinde spastik kuadriplejik hastalarda hem politerapiye daha 

çok ihtiyaç duyulur, hem de dirençli nöbetler en sık bu tipte görülür (49,55,56).  

     İki yıl nöbetsiz izlendikten sonra antiepileptik tedavisi kesilen SP’li olgularda nöbet 

tekrar oranı en yüksek spastik hemiplejik tipteyken, en düşük spastik diplejidedir (59).  
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     3. GASTROİNTESTİNAL SİSTEM PROBLEMLERİ 

     SP’li çocuklarda oral motor yetersizlik ve malnutrisyon normal populasyona göre 

daha sık görülür. %90’ında oral motor yetersizlik saptanır ve % 30’unda kilo %3‘ün 

altındadır (24,60). Oral motor kasların normal fonksiyonlarını yerine getirememesine 

bağlı ağızdan salya akması, ösefagial kasların yetersiz çalışmasına bağlı kusma, kilo 

alamama, gastroösefajial reflü (GÖR), aspirasyon pnömonisi, demir eksikliği anemisi 

görülür. Antroduodenal motor disfonksiyona bağlı karın şişliği, gaz, erken doyma, 

mide bulantısı, reflü, tekrarlayan aspirasyon pnömonisi, büyüme gelişme geriliği; 

kolon motor disfonksiyonuna bağlı kabızlık eşlik eden diğer gastrointestinal sistem 

problemleridir (61). Nasogastrik sonda veya gastrostomi ile beslenme bu problemleri 

azaltabilir. Ancak nazogastrik sonda gastrostomi öncesi geçici bir yöntem olarak 

tercih edilmelidir (60,62). 

     Konstipasyon da SP’li çocuklarda sık görülen bir bulgudur ve zayıf beslenme, 

azalmış su alımı ve hareketsizlik gibi birçok faktör sonucu oluşur (5).  

       
     4. GÖZ PROBLEMLERİ 

     SP’li çocuklarda %28-90’a varan oranlarda görme problemleri eşlik etmektedir 

(63,64). Eşlik eden görme problemleri bilişsel ve motor fonksiyonları olumsuz yönde 

etkilemektedir. En sık kırma kusuru ve şaşılık saptanırken, prematüre retinopatisi 

optik disk problemleri, glokom, nistagmus ve körlük görülen diğer göz problemleridir 

(63-65).              
 
     5. EŞLİK EDEN DİĞER PROBLEMLER 
 

     Diş Sorunları: Diş minesi bozukluğu (primer veya hiperbilirübinemi nedeniyle), 

maloklüzyon, çürük, diş agenezisi ve jinjival hiperplazi (antiepileptik kullanımına bağlı) 

görülebilir (66).  

     Solunum Sorunları: Akciğer problemleri SP’li hastaların mortalite ve morbiditesinde 

önemli bir yer tutmaktadır. GÖR’e bağlı aspirasyon sonucu apne, bronşit, astım, atelektazi sık 

gözlenir. Prematürelerde bronkopulmoner displazi oluşabilir. Yutma disfonksiyonu olan 

olgularda aspirasyon pnömonileri sık tekrarlar (67,68). 
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    İdrar İnkontinansı ve Üriner Sistem Problemleri:  SP’li çocuklar nörojen mesane,  üriner 

inkontinans ve idrar yolu enfeksiyonu açısından yüksek riske sahiptir (69) Çocuk ve adelosan 

SP’Lİ hastaların yaklaşık dörtte birinde üriner inkontinans vardır (69, 70).  
Kuadriplejiklerin %54’ü, hemiplejik ve diplejiklerin  %80 kadarı 6 yaşında spontan olarak idrar 

kontrollerini sağlarlar (69).  
     İşitme Güçlüğü: Ortalama %12 oranında saptanır. Kernikterus, menenjit ve konjenital 

rubella işitme kaybında gösterilmiş nedenlerdir. İşitme kaybının erken saptanmaması gelişimi 

ve rehabilitasyonu olumsuz yönde etkiler. Bu nedenle SP risk faktörlerini taşıyan bebeklere 

rutin olarak işitme testi yapılmalıdır (71-73).     

    Konuşma Güçlüğü: Bilateral kortikobulber disfonksiyona bağlı olarak SP’li hastalarda 

konuşamama ve bozulmuş konuşma yaklaşık %38 sıklıkta görülür (63).  Konuşma ve ses 

üretme güçlüğünün temel nedeni göğüs kafesi kaslarının tutulumuna bağlı solunum, larenks 

kaslarının tutulumuna bağlı fonasyon ve oromotor fonksiyon bozukluğuna telaffuz güçlükleridir 

(63,72).  

   Üreme Sistemi İle İlgili Sorunlar: Genç SP’li hastalarda erken veya geç puberte gibi cinsel 

maturasyon anormallikleri bildirilmiştir (74). Mensturasyon boyunca SP’li kızların %35’inde 

artmış spastisite, %24’ünde artmış üriner inkontinans bildirilmiştir (75). SP’li erkeklerde 

ortalama 21 yaşında genel populasyona göre daha yüksek oranda inmemiş testis 

saptanmaktadır (76).     
     Davranış Bozuklukları: SP’li çocuklarda normal çocukjlara kıyasla beş kat daha fazla 

görülür (%25) (70). SP’li hastalarda görülen spesifik davranış bozuklukları arasında dikkat 

eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, inatçılık, bağımlılık sayılabilir (70,77).   

     Uyku Bozuklukları: Olguların %50 kadarında görülür. Çoğunlukla uykuda bölünmeler ve 

geceleri sık uyanma şeklinde ortaya çıkar. Uykuya dalmada ve devam ettirmede güçlük, uyku 

apnesi, toplam uyku süresinin normalden kısa olması da diğer uyku problemleridir (5). Uyku 

bozukluklarında ilk basamak tedavide melatonin etkili bir ilaç olarak gösterilmektedir (78).  

Uyku bozukluğu tedavi edilen hastaların spastisitesinde de iyileşme olduğu gösterilmiştir (79).  

     Ortopedik Sorunlar: Spastisiste nedeniyle skolyoz, kalça çıkığı, eklem kontraktürleri 

görülebilir. Yapılan çalışmalarda serebral palsili çocuklarda osteoporoza da sıklıkla 

rastlanmıştır (80,81). SP'li çocuklarda patolojik fraktürler özellikle femur şaftı ve 

suprakondiler bölgede görülmektedir (82). Osteoporoz ve sonucunda oluşabilen 

fraktürler çocukların sakatlığını arttırıp yaşam kalitesini daha da bozabileceğinden 

kemik mineral yoğunluğunu koruyacak önlemlerin alınması gerekmektedir. 
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    Konjenital Malformasyonlar: SP’li olgularda genitoüriner sistem, kalp, ekstremite 

anomalileri gibi beyin dışı konjenital malformasyonların oranı %2.4 olarak 

bildirilmektedir (83). 
    

     4.9. TANI VE AYIRICI TANI 
     Bir nörogelişimsel bozukluk olan SP tanısı için özgün bir biyokimyasal belirteç 

veya laboratuvar tetkiki yoktur. SP tanısı klinik bulgulara göre konur (37).  

    Tanıda öncelikle doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası döneme ait ayrıntılı bir 

öykü alınması, aile hikâyesinin iyi sorgulanması önemlidir. Motor bozukluğun ilerleyici 

olmadığından emin olunmalı ve klinik bulgularla SP tipi saptanmalıdır. Tanı sırasında 

SP ile karışan diğer klinik durumlar dışlanmalıdır. 

     Özellikle ilk 6-12 ayda motor geriliğin belirgin olmadığı durumlarda ilkel reflekslerin 

kaybolmaması (özellikle asimetrik tonik boyun refleksi)  tanıda önemlidir.  

    Tipik olarak gelişim basamaklarına geç ulaşma, DTR’lerin artması, patolojik refleks 

pozitifliği, ilerleyici olmayan ancak zamanla değişebilen motor gerilik, duruş 

bozukluğu ya da istemsiz hareketler varsa ve SP için özgün risk faktörleri 

saptanmışsa tanı erken dönemde konulabilir. Ancak bu tür olguların dışındaki 

olgularda motor bulgular erken yaşlarda değişebileceği için SCPE’ye göre kesin tanı 

yaşı 3 olarak önerilmektedir (4).  

     SP’de beyin MRG’sinde %90 patoloji gözlendiği için SP şüphesi olan her olguya 

çekilmelidir. MRG’de en sık saptanan patoloji prematürelerde PVL, miadında doğan 

bebeklerde ise HİE’ye bağlı multikistik ensefalomalazi, kortikal displazi ve 

hidrosefalidir. Spastik tip SP’ de daha çok beyaz cevher (kuadriplejide PVL veya 

multikistik ensefalomalazi, diplejide; PVL, hemiparezide;  serebral infarkt veya 

posthemorajik porensefalik kist) diskinetik SP’de ise bazal ganglion lezyonları 

görülür. MRG’ de kortikal displazi, polimikrogri, korpus kallosum disgenezisi veya 

agenezisi, araknoid kist, serebellar hipoplazi, hidrosefali gibi malformasyonlar da 

görülebilir. Beyin MRG’ de en az ataksik SP’de lezyon görülür.         

     Riskli yenidoğanlarda ultrasonografi (USG) en iyi belirleyicidir. Risk faktörleri ya da 

anormal nörolojik muayene bulguları olan yeni doğanlarda ve prematürelerde ilk 

haftalarda uygulama kolaylığı olduğu için transfontanel USG yapılmalıdır (84).  
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      Eğer öykü ya da beyin MRG ‘sinde yapısal bir lezyonu düşündüren bulgu yoksa 

atipik ve ilerleyici bulgular saptanmışsa genetik ve metabolik çalışmalar yapılmalıdır. 

      Hemiplejik SP’li olgularda açıklanamayan serebral infarkt insidansı yüksek olduğu 

için bu hastalarda pıhtılaşma fonksiyonları ile ilgili testler rutin olarak yapılmalıdır. 

      SP’li çocuklarda sıklıkla MR, görme ve işitme sorunları, oral motor fonksiyon 

problemleri ve buna bağlı malnutrisyon sık görülür. Bu nedenle hastalar, bu 

problemler açısından da rutin olarak değerlendirilmelidir.  

     SP’de erken tanı; fizyoterapiye erken başlayıp, motor bozukluğun yerleşmesini 

önlemek ve eşlik eden problemlere müdahale için çok önemlidir. Bu nedenle riskli 

yenidoğanların düzenli olarak nörolojik değerlendirmelerinin yapılması gerekmektedir.  

     

     SP ‘nin ayırıcı tanısında aşağıdaki klinik durumlar değerlendirilmelidir (24).   

 
     1-Yavaş İlerleyen Nörodejeneratif Hastalıklar 

   Rett Sendromu 

   GM-1 Gangliosidozis 

   İnfantil nöroaksonal distrofi 

   Metakromatik lökodistrofi 

        Herediter Motor ve Sensorinöral Nöropati 

        Arjininemi  

        Glutarik Asidüri Tip-1 

     2-Ataksi İle Giden Bozukluklar  
   Abetalipoproteinemi 

   Ataksi Telenjektazi 

   Frederich Ataksisi 

3-Nöromuskuler hastalıklar 
   Kas hastalıkları 

   Charchot Marie Tooth Hastalığı  

      4-Spinal Kort Lezyonları 
    Diastometamyeli 

    Siringomiyeli 

      5- Genetik Bozukluklar 
6- Brakial Plexus Zedelenmesi, Periferal Sinir Hastalıkları 
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     4.10. TEDAVİ 
     SP’de kesin bir tedavi yöntemi yoktur. Tedavinin amacı günlük aktivitenin 

sürdürülebilmesi için kasların güçlendirilmesi, istemli hareketin kontrolü ve istemsiz 

hareketlerin baskılanması, spastisitenin azaltılması ve yaşam kalitesini bozan ek 

sorunların giderilmesidir. SP tedavisi bir ekip çalışması içinde olmalı ve bu ekipte 

çocuk nörolojisi uzmanı, çocuk uzmanı, fizyoterapist, konuşma terapisti, odyoloji 

uzmanı, özel eğitim uzmanı, psikolog, ortopedist, ve diyetisyen olmalıdır (24). 

     SP’de tedavi programı yaşa göre düzenlenmelidir. İlk 3 yaşta erken uyarılma 

programı ile bebeğin nöromotor gelişimi hızlandırılır. Kas gerdirme egzersizleri, ortez 

ve alçılama ile postürün düzeltilmesi ve kontraktür gelişiminin önlenmesi amaçlanır. 

3-5 yaş döneminde yoğun fizyoterapi, ortez ve alçılama ile kas tonusu azaltılmaya 

çalışılır. 5-10 yaşta motor bozukluk yada anormal hareketler belirginleşir ve ortopedik 

yaklaşım için en uygun zamandır (24).  

     Adelosan dönemde ise yürüyemeyenler için uygun vücut duruşu kazandırma, 

hijyen ve günlük aktivite becerileri önem kazandığı için buna yönelik yaklaşımlar 

sergilenmelidir (24).   
 

     TEDAVİ YÖNTEMLERİ 

     
     1. FİZYOTERAPİ 

     Fizyoterapinin amacı nöromotor kapasitenin artırılması, kontraktürlerin önlenmesi 

ve günlük hayatta hastayı mümkün olan en üst düzeyde bireysel işlerini yapabilecek 

duruma getirmektir. Eklem hareket sınırını genişletmek için gerdirme ve güçlendirme 

hareketleri yapılır. Fizyoterapiye destek olarak ortez, protez gibi cihazlar kullanılır 

(37). 
          

     2. SPASTİSİTE TEDAVİSİ  

     Spastisite tedavisi ağızdan ilaç tedavisi, botulinum toksin uygulaması ve ortopedik 

yaklaşımları içerir. Spastisistenin azaltılması amacıyla en sık kullanılan ilaçlar 

şunlardır: 

a) Benzodiazepinler: Santral etkili kas gevşeticidir. Spastisiteyi azaltmada ve 

kuadriplejik SP’de görülen istemsiz kas kasılmalarını önlemede faydalıdır. Uykuya 

eğilim, salya akması, kabızlık ve kilo alma gibi yan etkileri vardır.  
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b) Baklofen: GABA-B reseptör antagonisti olup, oral ve pompa ile intratekal 

uygulanabilir. Distonik kaslarda daha yararlıdır. Uykuya meyil, ortostatik 

hipotansiyon, baş dönmesi, ataksi, halsizlik ve ani kesilme durumunda epileptik 

nöbetler gibi yan etkiler görülebilir (85). 

 
 3. ORTOPEDİK TEDAVİ 

      Yoğun fizyoterapiye rağmen SP’li çocukların yarısında ortopedik cerrahi 

gerekebilir. Özellikle yürüyemeyen kuadriplejik SP’li çocuklarda spastisiteye bağlı 

kalça çıkığı, eklem kontraktürleri, skolyoz, kifoz gelişebilir. Bunlara yönelik uygun 

cerrahi yöntemler uygulanır. Yürüme 6 yaşa kadar olgunlaştığı için 6 yaş altında 

cerrahi uygun olmaz.  Ancak kalça çıkığında 6 yaşa kadar beklenmez (37).    

            
     4. EŞLİK EDEN PROBLEMLERİN TEDAVİSİ  

     SP ile birlikte bulunan diğer problemlere yönelik tedavi uygulanır. Epilepsisi 

olanlara antikonvulziv tedavi, MR’de özel eğitim desteği verilir. Görme işitme ile ilgili 

sorunlara yönelik tedavi, gerekiyorsa konuşma terapisi uygulanır. 

     SP’ de malnutrisyon çok önemli bir sorundur. Diyet uzmanları ile birlikte beslenme 

düzenlenir, yutma güçlüğü nedeniyle katı gıdaları alamayan çocuklara püre veya sıvı 

gıda verilir. Gerekli görülürse kalorisi yüksek özel mamalar beslenmeye ilave edilir. 

Motilite düzenleyiciler GÖR eşlik eden olgularda kullanılır. Bu yaklaşımların yetersiz 

veya uygun olmayacağı olgularda nasogastrik sonda veya gastrostomi ile beslenme 

yapılır (4).    
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    5. SEREBRAL PALSİDE YENİ TEDAVİ YÖNTEMLERİ 
     
     1- BOTULİNUM TOXİNİ 

     Botulinum nörotoksini kas-sinir kavşağında asetilkolin salgılanmasını bloke ederek 

flask paraliziye yol açmaktadır (86). İlk kez 1993 yılında SP’li hastaların tedavisinde 

botulinim toksin tip-A kullanımı yayınlanmıştır (87). Günümüze kadar bir çok vaka 

takdimi ve klinik çalışma ile serebral palsili hastaların botulinim toksiniyle tedavisinin 

etkinliği ve güvenilirliği gösterilmiştir (88-90).  

      Botulinum toxin enjeksiyonuyla ağrılı kas spazmları azalır, düzgün yürümeye 

yardımcı olur, fizyoterapinin uygulanması kolaylaşır. Ayrıca cerrahi gecikir ve 

cerrahinin yararlı olup olmayacağı önceden belirlenebilir. Aynı zamanda alçılama ve 

atel işlemlerini azaltır. Tedavinin en uygun zamanı 1-5 yaş arası, henüz 

kontraktürlerin gelişmediği dönemdir. Botulinum toksini kas kitlesi içine direk enjekte 

edilir. Genellikle tedavinin etkinliğinin başlaması enjeksiyondan 24-72 saat sonra 

olmaktadır. Etkinlik sıklıkla 3-6 ay kadar sürmekte olup, nadiren 12-18 aya kadar 

devam eder. Seyrek olarak kas güçsüzlüğü, kramp, ağrı, kaslarda koordinasyon 

bozukluğu yapabilir (86).  

 
     2-SELEKTİF DORSAL RİZOTOMİ 

     Sıklıkla diğer yöntemlerden yararlanamayan spastik diplejisi olan ve yürüyebilen, 

4-8 yaş arasındaki çocuklarda alt extremite spastisitesini azaltmak için uygulanmakla 

beraber, kuadriplejiklerde de tercih edilebilir. Lomber 2 ve sakral 2 arasındaki sinir 

kökleri elektromiyelografi ile uyarılarak kas grupları saptandıktan sonra motor 

sinirlerin çoğunluğu kesilir. Uyarının kaslara gitmesi önlenerek spastisitede kalıcı 

düzelme sağlanır (91).  
 
     3-İNTRATEKAL BAKLOFEN  

     Fizyoterapi ve ağızdan ilaç tedavisinin yetersiz olduğu, yaygın spastisite nedeniyle 

dik duramayan ve yürüme güçlüğü olan hastalarda uygulanır. İntratekal infüzyon 

pompası deri altına yerleştirilerek, belirli aralıklarla baklofenin spinal subaraknoid 

aralığa salınması sağlanır. Oral baklofene göre sedasyon, halsizlik ve baş dönmesi 

daha az görülür (85).   

 



22 
 

    
 
     4-TRİHEKSİFENİDİL TEDAVİSİ 

     Son yıllarda özellikle diskinetik tip SP tedavisinde triheksifenidil kullanılmaya 

başlanmıştır. Diskinetik SP’li hastalarda erken dönemde triheksifenidil kullanımı dil 

gelişimini hızlandırmakta ve motor fonksiyonu iyileştirmektedir (92). Özellikle 

ekstremite distonisi olan SP’li hastalarda triheksifenidilin yararı gösterilmiştir (93). 
 

     5- HİPERBARİK OKSİJEN TEDAVİSİ 

     Hiperbarik oksijen tedavisi son yıllarda gündeme gelmiştir. Bilimsel geçerliliği 

olmamasına rağmen zedelenen nöronları oksijenle aktif hale getirebilme görüşüne 

dayanmaktadır. Ancak geniş kapsamlı randomize çalışmalarla SP’de yararlı olmadığı 

gösterilmiştir (94,95).  
 
     6- MAGNETOFOREZ TEDAVİSİ 

     Son yıllarda gündeme gelen diğer bir tedavi yöntemi ise magnetoforezdir. Lomber 

ve occipital bölgeye yerleştirilen elektrotlarla düzenli elektrik akımı verilmesi ile 

yapılan bir tedavi yöntemidir. Okul öncesi çağdaki spastik SP’li hastaların 

rehabilitasyonunda, yeni motor yollar oluşturmak ve eklem kontraktürlerini önlemek 

yolu ile başarılı olduğu gösterilmiştir (96).  

 

    4.11. SEREBRAL PALSİYİ ÖNLEME 
    Prematürelik, DDA, perinatal asfiksi gibi SP nedenleri azaltılırsa, hiperbilirübinemi 

tedavisi etkin olarak yapılırsa, bu nedenlere bağlı gelişen SP sayısında azalma 

olabilir.  Hamilelerin düzenli izlenmesi ile doğum travması riski azaltılabilir. Yenidoğan 

ve prematüre bakımının iyileşmesi, ventilatör tedavisi, sürfaktan tedavisi ve aşı 

programlarının düzenli uygulanması SP insidansının azalmasına katkıda bulunabilir 

(4,97).  
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    5. GEREÇ VE YÖNTEM 
 
     S.Ü. Meram Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 29/05/09 tarih ve 2009/194 sayılı onay 

kararı ile çalışmaya başlanmıştır.  Bu çalışmada Selçuk Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Çocuk Nöroloji Polikliniğinde 2003 Ocak- 2008 Aralık tarihleri arasında SP 

tanısı alarak, takipleri düzenli yapılan ve kayıtları yeterli bulunan 197 olgu 

değerlendirildi. (İlerleyici olmayan nörolojik defisiti olan ve SP ayrıcı tanısında yer 

alan tüm hastalıkların dışlandığı olgulara SP tanısı konulmuştur.) Çalışmaya dahil 

edilen olguların demografik bilgileri, etyolojileri, klinik ve laboratuvar bulguları, eşlik 

eden problemleri, tedavi ve klinik yanıtları kaydedildi.  

     Her hasta için forma kaydedilen bilgiler şu şekildeydi; 
     ADI, SOYADI, CİNSİYETİ 

     YAŞ: Hastanın yaşı, formun doldurulduğu tarih itibariyle ay olarak hesaplandı. SP 

bir yaşından önce metabolik hastalıklarla çok kolay karışabileceği için, SP için risk 

faktörlerini taşıdığı için klinik olarak SP düşünülen ve bu ön tanı ile takibe alınıp, 

çalışma sırasında henüz bir yaşını tamamlamamış olgular çalışmaya alınmadı. 

     AĞIRLIK: Hastalardan ağırlığı 10 kilogram(kg.) ve altında olanlar Plusmed marka 

elektronik tartı cihazı ile ölçülüp, gr. cinsinden kaydedilirken; 10 kg üstünde olanlar, 

NAN marka IB150 model mekanik tartı cihazında tartılarak kg cinsinden kaydedildi. 

Yürüyemeyip 10 kg üzerinde olan olguların ise anne veya baba kucağında tartılıp, 

total tartıdan anne veya baba tartısı çıkarılarak ağırlığı tespit edildi. 

      Her hastanın Gomez formülü ile Gomez değeri hesaplanarak nutrisyon durumu 

değerlendirildi. (GOMEZ FORMÜLÜ: Hastanın ağırlığı/aynı yaştaki sağlıklı bir 

çocuğun 50. persentile denk gelen ağırlık değeri x 100)  
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     Olgular gomez değerine göre şu şekilde sınıflandırıldı (98). (Tablo-5) 

                   Tablo-5: GOMEZ skorlaması 

GOMEZ  PUANI               GOMEZ SINIFI 
 

       <70                      

      70-79                    

      80-89                    

     90-109                   

         110-120                   

      120<                     

3. Derece Malnutrisyon              

2. Derece Malnutrisyon 

1. Derece Malnutrisyon 

Normal kilolu 

Fazla kilolu 

Obez 

 

      

      BAŞ ÇEVRESİ: Standart mezüre ile santimetre cinsinden ölçüldü. Baş çevresi 

değeri 2. persentil değerinin altında olan olgular mikrosefalik, 2-98. persentil arasında 

olanlar normosefalik, 98. persentilin üzerinde olanlar makrosefalik olarak 

değerlendirildi (99).  

      SP SINIFLAMASI: SP sınıflaması için en sık kullanılan sınıflama sistemi olan, 

motor bozukluğun vücuttaki yayılımına göre yapılan sınıflama sistemi kullanıldı ve 

spastik diplejik, spastik kuadriplejik, spastik hemiplejik, spastik monoplejik, hipotonik-

ataksik, diskinetik ve bileşik olarak sınıflandırıldı (24, 37). Tüm olguların SP tipi çocuk 

nöroloji uzmanı tarafından nörolojik muayene ile belirlendi. 

     BESLENME ŞEKLİ: Normal şekilde beslenme, püre ve sıvılarla beslenme, sadece 

sıvı gıdaları alabilme, nazogastrikle beslenme ve gastrostomi ile beslenme şeklinde 

beş grupta değerlendirildi. 

 DOĞUM ŞEKLİ: Sezeryan veya normal doğum olarak kaydedildi. 

 DOĞUM YERİ: Ev veya hastane olarak kaydedildi. 

 DOĞUM KİLOSU: Gr. cinsinden kaydedildi. Olgular doğum kilolarına göre 

 <1500 gr., 1500-2499 gr., 2500-4000 gr. ve 4000 gr.<  olarak gruplandırıldı. 

 DOĞUM ZAMANI: Hafta olarak kaydedildi. 

 GEBELİĞİN OLUŞMA DURUMU: Spontan veya yardımcı üreme teknikleri olarak 

belirlendi.  

 ANNE DOĞUM YAŞI: SP tanılı olgumuzun doğduğu andaki yaşı kaydedildi. 
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      ANNE- BABA EĞİTİM DURUMU: Okur-yazar değil, okur-yazar, ilköğretim, lise ve 

üniversite olarak kaydedildi. 

 KAÇINCI GEBELİKTEN DOĞDUĞU: Annenin düşükle sonuçlanan gebelikleri de 

dahil olmak üzere olgunun kaçıncı gebelikten doğduğu kaydedildi. 

      ÇOĞUL GEBELİK: Tekil olarak doğan olgular ve çoğul gebeliklerde gebelikteki 

toplam fetus sayısı kaydedildi.  

      ANNE-BABA ARASI AKRABALIK: Akrabalık varsa, akrabalık derecesine göre 1, 2 

ve 3. derece olarak kaydedildi.  

      AİLEDE BAŞKA SP’Lİ ÇOCUK VARLIĞI: Daha önceden SP tanısı konulmuş 

yaşayan veya ölmüş kardeş varlığında sayı belirtilmeden var veya yok olarak 

kaydedildi.  

    AİLENİN GELİR DÜZEYİ: Ailelerin gelir düzeyleri düzenlenen gelir gruplarından, 

uygun gruba kaydedildi. Gelir grupları; <1000 TL (kötü), 1000-2000 TL  (orta) ve 

2000 TL< (iyi) olarak belirtildi.  

      ETYOLOJİ: Etyoloji iki şekilde gruplandırıldı. Birinci gruplandırma prenatal, natal 

ve postnatal olarak belirlenirken, ikinci gruplandırma ayrıntılı etyolojik nedenler; 

prematürite (38 haftadan önce doğanlar), DDA, asfiksi, iskemi, kernikterus, santral 

sinir sistemi gelişim anomalisi, intrauterin enfeksiyon, neonatal hipoglisemi olarak 

düzenlendi. 

       BEYİN MRG: Olguların daha önceden çekilmiş olan mevcut beyin MRG’leri 

radyoloji uzmanı ve çocuk nöroloğu tarafından değerlendirildi. Beyin MRG bulguları 

başlıca 6 gruba ayrıldı: Serebral gelişim anomalisi, vasküler patolojiler (kanama, 

iskemi), periventriküler lökomalazi, serebral atrofi, bazal gangliyon tutulumu ve 

normal MRG. Ayrıca, serebral gelişim anomalileri kendi içinde kortikal gelişim 

anomalisi (agiri-pakigiri, lizensefali, şizensefali, ulegiri), korpus kallozum agenezisi-

disgenezisi, serebellar hipoplazi olmak üzere 3 gruba ayrıldı.   
      KMFSS: Hastaların fonksiyonel durumları KMFSS’ye göre değerlendirildi. Buna göre; 

hastalar 5 seviyede sınıflandırıldı (39). 

     Seviye 1: Bağımsız yürür, ileri kaba motor becerilerde sınırlılık vardır. 

     Seviye 2: Yardımcı araç olmadan yürür. Ancak toplum içinde yürürken sınırlılık 

vardır. 

     Seviye 3: Yardımcı araçla yürür.  

     Seviye 4: Tekerlekli sandalye kullanır. 

     Seviye 5: Yardımcı teknolojiler kullanılsa da hareket ciddi derecede sınırlıdır. 
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     EŞLİK EDEN PROBLEMLER:  
       

     MR: 6 yaşını tamamlamış olgulara çocuk psikoloğu tarafından WISC-R zekâ 

ölçüm skoru uygulandı. IQ değeri 70’in altı olan olgularda MR var olarak kabul edildi 

(100).    

      Göz problemleri: Kırma kusuru, şaşılık, optik disk patolojileri, nistagmus, körlük 

gibi göz problemlerinden biri veya daha fazlası olan olgular eşlik eden göz problemi 

var olarak kaydedildi. 

      İşitme problemleri: Duyma kusurundan şüphelenilen olgulara kulak muayenesi 

yaptırıldı. İşitme problemi saptanan olgular kaydedildi. 

     Konuşma problemleri: Kekeleme, cümle kurmada zorluk, kelime telaffuz 

güçlükleri gibi problemleri olan olgular kaydedildi.  
Davranış problemleri: Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DSM-IV tanı 

kriterlerine göre belirlendi), ajitasyon gibi davranış problemleri kaydedildi. 

Uyku bozuklukları: Uykuya dalmada güçlük, sık uyanma, gün içerisindeki toplam 

uyku süresinin az olması problemler uyku bozukluğu olarak değerlendirildi. 
      EPİLEPSİ: İki veya daha fazla sayıda nöbet geçiren olgular epileptik olarak kabul 

edildi (101). Epilepsi ile ilgili olarak; ilk nöbet yaşı (gün olarak), epilepsi türü (fokal, 

jeneralize, myoklonik, infantil spazm), nöbet sıklığı (ayda birden az, ayda ikiden fazla, 

son altı aydır nöbetsiz), kullandığı antiepileptik ilaç (AEİ) sayısı ve ilaca yanıt ( en az 

son 6 aydır nöbetsiz veya  antiepileptik tedaviyi tamamlamış ve ilacı kesilmiş ise iyi, 

ayda birden az ise orta, ayda ikiden fazla ise kötü) değerlendirildi. 

EEG: Tüm EEG’ler çocuk nöroloji uzmanı tarafından değerlendirildi. EEG zemin 

aktivitesi; fokal ve jeneralize düzensizlik veya yavaşlama veya normal olarak 

değerlendirildi. Epileptik aktivite değişiklikleri; fokal, jeneralize, myoklonik, burts 

supresyon paterni, hipsaritmi, biyoelektrik status ve normal olarak sınıflandırıldı.  

      İDRAR İNKONTİNANSI: İdrar kontinansı için sınır yaş 5 olarak belirlendi. Bu yaşın 

altındaki olgular eğitim yaşı gelmemiş olarak kabul edildi (102).  

GAİTA İNKONTİNANSI: Gaita kontinansı için sınır yaş 4 olarak belirlendi. Bu yaşın 

altındaki olgular eğitim yaşı gelmemiş olarak kabul edildi (103).  
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     6. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 
 

Veriler SPSS 13.0 bilgisayar programına kaydedildi. Tanımlayıcı bulgular 

ortalama±standart sapma ve yüzdelerle verildi. Kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında kikare analizi uygulandı. P<0,05 anlamlılık düzeyi kabul edildi. 

Sonuçlar tablo ve grafikler yardımıyla gösterildi. 
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     7. BULGULAR 

     Çalışmamızda, 115’i erkek (%58.4), 82'si kız (%41.6)  197 olgu değerlendirildi. Erkek/kız 

oranı 1.4 bulundu. Yaşları 12 ay–18 yaş arasında değişmekte olup, ortanca değer 

79.91±49.95 ay olarak hesaplandı. Olguların yaş ve cinsiyete göre dağılımları Tablo- 6’da 

verilmektedir. 

  

    Tablo–6: Olguların yaş ve cinsiyete göre dağılımları 
                                       Kız                                           Erkek 

Yaş grubu Sayı % Sayı   % 

     1-3 

     3-5 

    5-10 

  10-18 

 Toplam 

15 

20 

29 

18 

82 

 7.6 

10.2 

14.7 

 9.1 

41.6 

25 

23 

47 

20 

115 

12.7 

11.7 

23.9 

10.1 

58.4 

 

     Annelerin 185’i (%93.9) spontan, 12’si (%6.1) ise yardımcı üreme teknikleri sonrasında 

gebe kalmıştı. Olguların 79’u (%40.1) birinci, 43’ü (%21.8) ikinci, 33’ü (%16.8) üçüncü, 42’si 

(%21.3) ise dördüncü veya daha sonraki gebelikler sonrasında doğmuştu.  

    Olguların 179’u (%90.9) tekil gebelik sonrası dünyaya gelirken, 17’si (%8.6) ikiz eşi ve 1 

olgu (%0.5) ise üçüz eşiydi. Olguların 137’si (%69.5) normal yol, 60’ı (%30.5) sezeryan ile 

doğmuştu. Olguların 170’i (%86.3) hastanede, 27’si (%13.7) evde dünyaya gelmişti. Anne 

doğum yaşı ortalama 26.4±6.2 yaş (17–45 yaş) olarak bulundu.  

     Olguların 132’sinde  (%67) anne baba arasında akrabalık yokken, 40’ında (%20.3) birinci 

derece, 7’sinde (%3.6) ikinci derece, 18’inde (%9.1)  ise üçüncü derece akrabalık tespit edildi.  

     Olguların 185’inin (%93.9) ailesinde SP tanılı başka bir çocuk yokken, 12’sinde (%6.1) 

vardı. Annelerin 169’unun (%85.8) ve babaların 142’sinin (%72.1) eğitim düzeyi ilköğretim 

veya altındaydı. Ailelerden 172’sinin (%87.3) gelir düzeyi kötü, 17’sinin (%8.6) orta ve 

8’inin (%4.1) iyiydi. 
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      Doğum ağırlığı öğrenilen 181 olgunun ağırlıkları 700–4800 gr. arasında değişmekteydi ve 

gestasyon yaşına göre olguların büyük çoğunluğu (%58.9) term doğumdu. Olguların doğum 

haftası ve doğum ağırlıklarına göre dağılımı Tablo-7’de gösterilmiştir. 

 

      Tablo-7: Olguların doğum haftası  ve doğum ağırlığına göre dağılımı      
  Sayı  % 

Doğum haftası 

 

 

 

 

Doğum ağırlığı 

<28 

28-32 

33-37 

38-42 

 

<1500 gr 

1500-2499 gr 

2500-4000 gr 

4000 gr< 

  3 

 48 

 30 

116 

  

19 

 63 

 86 

 13 

 1.5 

24.4 

15.2 

58.9 

 

10.4 

34.6 

47.8 

 7.2 

 

     Olguların 163’ü (%82.7) spastik, 15’i (%7.6) diskinetik, 9’u (%4.6) hipotonik-ataksik ve 10’u 

(%5.1) bileşik SP İdi. Olguların SP tipine göre dağılımı Tablo-8’de görülmektedir. 

 

      Tablo- 8: Olguların SP tipine göre dağılımı 
 Sayı % 

Spastik 

         Kuadriplejik 

         Diplejik 

         Hemiplejik 

         Monoplejik 

Diskinetik 

Hipotonik-ataksik 

Bileşik 

163 

82 

58 

17 

 6 

15 

 9 

10 

82.7 

41.6 

29.4 

8.6 

3.1 

7.6 

4.6 

5.1 
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     Olguların preterm ve term doğum özellikleri her bir SP tipi için değerlendirildiğinde, 

spastik diplejik tipin preterm; hemiplejik tipin ise term olgularda daha sık görüldüğü 

saptandı (Tablo–9). 

 

Tablo-9: Olguların SP tipi ile doğum haftası arasındaki ilişki 
             Sayı      %    

 Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik H-Ataksik Diskinetik Bileşik 

Preterm 

Term 

Toplam 

  35 (42.7) 

  47 (57.3) 

  82 (100) 

31 (51.7)           0 

27 (48.3)      17(100) 

58 (100)        17(100) 

   3 (50) 

   3 (50) 

   6 (100) 

  2 (22.2) 

  7 (77.8) 

  9 (100) 

  6 (40) 

  9 (60) 

 15 (100) 

 4 (40) 

 6 (60) 

10 (100) 

 

     Sadece 109 (%55.3) olguda mikrosefali tespit edilmiş olup, bunların 68’ini kuadriplejik 

olgular oluşturmaktadır. 

      Olgular SP etyolojisine göre gruplandırıldığında, 36 olguda (%18.2) prenatal, 101 

olguda (%51.2) natal ve 17 olguda (%8.6) postnatal faktörlerin neden olduğu 

saptandı. Olguların 26’sında (%13.1) etyolojinin çoklu faktörlere bağlı olduğu tespit 

edilirken 17’sinde (%8.6) etyoloji tespit edilemedi.  
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     Etyolojik değerlendirmede; asfiksi, prematürite, DDA ve serebral disgenezi en sık 

faktörler olarak saptanmış olup,  değerlendirme sonuçları Tablo-10’da verilmiştir.  
     

     Tablo-10: Olguların ayrıntılı etyolojik değerlendirme sonuçları 

Etyolojik nedenler Sayı  % 

Asfiksi 

Prematürite 

Prematürite ve DDA 

Serebral gelişim anomalisi 

İskemi 

DDA 

İntrauterin enfeksiyon 

Kernikterus 

Neonatal hipoglisemi 

Çoklu nedenler 

Bilinmeyen 

 87 

 81 

 66 

 39 

 25 

 16 

 8 

 5 

 4 

 41 

 17 

44.1 

41.1 

34 

19.7 

12.6 

8.1 

4 

2.5 

2 

20.8 

8.6 
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     Etyolojik faktörlerin klinik sınıflamadaki dağılımına bakıldığında; spastik tipte natal, 

hipotonik ataksik tipte prenatal ve diskinetik tipte postnatal etkenlerin daha sık olduğu 

gözlenirken; bileşik tipte natal ve postnatal nedenler eşit sıklıktaydı (Tablo-11). 

 

Tablo-11: Olguların SP tipi ile etyoloji arasındaki ilişki 

              Sayı          %      

 Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik H-Ataksik Diskinetik Bileşik 

Prenatal 

Natal 

Postnatal 

Çoklu nedenler 

Bilinmeyen 

Toplam 

 20 (24.5) 

 42 (51.4) 

 3    (3.9) 

 10 (11.5) 

 7    (8.7) 

 82  

7 (12) 

38(65.6) 

1   (1.7) 

9  (15.5) 

3   (5.2) 

58  

 3 (17.6) 

 8 (47) 

 2 (11.8) 

     - 

 4 (23.6) 

17  

       - 

 5 (83.3) 

       - 

1 (16.7) 

      - 

6 

 4 (44.4) 

 2 (22.2) 

 1 (11.1) 

 2 (22.2) 

      - 

 9 

     - 

 3 (20) 

 7 (46.7) 

 2 (13.3) 

 3 (20) 

 15 

2 (20) 

3 (30) 

3 (30) 

2 (20) 

- 

10 

 

      Beyin MRG incelemesi yapılan 159 olgunun 139’unda (%87.4) patoloji tesbit edildi. En sık 

PVL ve serebral gelişim anomalisi saptandı. Olguların beyin MRG bulguları Tablo-12’de 

görülmektedir. 

 

Tablo-12: Olguların MRG bulgularının dağılımı 
                 Sayı                       % 

PVL 

Serebral gelişim anomalisi 

Serebral atrofi 

İskemi 

Bazal ganglion tutulumu 

Periventriküler kalsifikasyon 

Normal 

                  60 

                  39 

                  26 

                  25 

                  12 

                  8 

                  20 

                    37.7 

                    24.5 

                    16.4 

                    15.7 

                     7.5 

                     5 

                     12.6 
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    Serebral gelişim anomalisi saptanan olguların ayrıntılı MRG bulguları ise Tablo-13’de 

verilmiştir. 

 

Tablo-13:  Serebral gelişim anomalisi saptanan olguların MRG bulguları 
                   Sayı                     % 

Korpus kallosum agenezi ve disgenezisi 

Kortikal gelişim anomalisi 

                   Lizensefali 

                   Pakigri 

                   Şizensefali 

                   Polimikrogri 

                   Holoprozensefali 

                   Araknoid kist 

Serebellar hipoplazi 

                   19 

                   17 

                   7   

                   3 

                   3 

                   2 

                   1 

                   1 

                   3 

                  11.9 

                  10.6 

                  4.4 

                  1.8 

                  1.8 

                  1.2 

                  0.6 

                  0.6 

                  1.8 

 

     Olguların fonksiyonel durumları KMFSS’ye göre değerlendirildi. Olgulardan 14’ü halen 18 

aydan küçük olduğu için bu sınıflamaya dâhil edilmedi. Olguların 67’si (% 36.6) yardımsız 

yürürken, 38’i (%20.7) yardımcı teknolojiler kullanılsa bile anlamlı motor aktivite 

gösteremiyordu.  Değerlendirmenin ayrıntılı sonuçları Grafik-1’de sunulmuştur.  

 

             

 

 

 

 

 

 

 

 

             SEVİYE 

           Grafik–1: Olguların KMFSS’ye göre dağılımı 
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    Olgularda eşlik eden problemlerden en sık konuşma problemleri (%80.7) ve 

malnütrisyon (%76.6) saptandı. Diğer eşlik eden problemler ve oranları Tablo-14’de 

verilmiştir.  

Tablo-14: Eşlik eden problemlerin dağılımı 

 Sayı  % 

Konuşma problemleri 

Malnütrisyon  

Göz problemleri  

Epilepsi  

MR 

Uyku problemleri 

Gaita inkontinansı 

İdrar inkontinansı 

Davranış problemleri 

İşitme problemleri 

Fazla kilo, obezite 

159 

151 

119 

102 

 84 

 73 

 71 

 56 

 59 

 16 

  8 

80.7 

76.6 

60.4 

51.7 

90.3 

37.1 

36 

28.4 

29.9 

 8.1 

  4 

 

     Olguların 102’sine (%51.8) epilepsi eşlik ediyordu. Olguların prenatal, natal ve 

postnatal etyolojiye sahip olmaları ile epilepsi görülme sıklığı arasında ilişki 

saptanmadı (p>0.05). Olguların ortanca ilk nöbet görülme yaşı 180 gün idi (1–3650 

gün). Epileptik olguların 65’inin (%63.7) ilk nöbet görülme yaşı 1 yaş altı iken, 37’sinin 

1 yaş üstündeydi. Olguların 14’ünün (%13.7) ayda ikiden fazla, 14’ünün (%13.7)  

ayda birden az nöbeti oluyordu. Olguların 74’ü  (%72.6) ise en az son 6 aydır 

nöbetsizdi ve bu olguların içinde antiepileptik tedaviyi tamamlamış ve ilacı kesilmiş 5 

olgu da vardı.   

       

  

 

      

      



35 
 

      Nöbet kontrolü ile SP tipi arasında ve SP tipi ile epilepsi eşlik etmesi arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05). Epilepsi görülen 102 olgunun 56’sı (%54.9)  

kuadriplejik tipteydi. Kuadriplejik SP’li 82 olgunun 56’sına (%68.2), 58 diplejik 

olgunun ise 28’ine (%48.2) epilepsi eşlik etmekteydi. Epileptik olguların SP tipine 

göre dağılımı ise Tablo-15’de verilmiştir. 

   

  Tablo-15: Epilepsili olguların SP tipine göre dağılımı 
 Sayı % 

 
 Kuadriplejik 
  
 Diplejik 
 
 Hemiplejik 
 
 Monoplejik 
 
 Hipotonik-ataksik 
 
 Diskinetik 
 
 Bileşik 
 
 Toplam 

56 
 
28 
 
6  
 
1 
 
6  
 
1 
 
4  
 
102 

54.9    
 
27.6 
 
5.9 
 
0.9 
 
5.9 
 
0.9 
 
3.9 
 
100 

  

     Aileden alınan anamneze göre epileptik nöbet tipi; olguların 48’inde (%47.4) fokal, 

39’unda (%38.2) jeneralize, 12’sinde (%11.6) myoklonik ve 3’ünde (%2.8) infantil 

spazm şeklindeydi (Tablo-16). 

 

  Tablo-16: Epilepsili olguların nöbet tipine göre dağılımı 

                 Sayı                      % 

Fokal 

Jeneralize 

Myoklonik 

İnfantil spazm 

                 48 

                 39 

                 12 

                 3 

                   47.4 

                   38.2 

                   11.6 

                   2.8 
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     Epilepsi eşlik eden 102 olgunun, EEG zemin aktivitesinin 9’unda (%8.8) fokal, 

82’sinde (%80.4) jeneralize yavaşlama ve düzensizlik izlenirken, 11’inde (%10.8) 

EEG zemin aktivitesi normaldi. Olguların 39’unda (%38.2) fokal epileptik aktivite, 

37’sinde (%36.3) jeneralize epileptik aktivite gözlenirken, 15’inin (%14.7) EEG’si 

normaldi (Tablo–17). Genel olarak EEG anormalliği %89.2 idi. 

 

Tablo-17: Epilepsili olguların EEG bulguları 

 Sayı % 

Zemin aktivitesi 

     Normal 

     Fokal yavaşlama veya düzensizlik 

     Jeneralize yavaşlama veya düzensizlik 

 

Epileptik bozukluk 

     Fokal epileptik aktivite 

     Jeneralize epileptik aktivite 

     Myoklonik epileptik aktivite 

 Burst-süpresyon paterni 

      Hipsaritmi paterni 

      Bioelektrik status 

      Normal 

 

  11 

   9 

  82 

 

 

  39 

  37 

   2 

   2 

   4 

   3 

  15 

 

10.8 

 8.8 

 80.4 

 

 

 38.2 

 36.3 

  2 

  2 

  3.9 

  2.9 

 14.7 
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     MRG’si değerlendirilen 102 epilepsili olguda en sık saptanan patoloji PVL (%32.3) 

ve serebral gelişim anomalisi (%27.4) idi (Tablo-18). MRG’sinde PVL saptanan 60 

olgunun 33’üne (%55) ve serebral gelişim anomalisi saptanan 39 hastanın 28’ine 

(%71.7) epilepsi eşlik etmekteydi.    

       

         Tablo-18: Epilepsili olguların MRG bulguları 

 Sayı % 

Periventriküler lökomalazi 

Serebral gelişim anomalisi 

Serebral atrofi 

İskemi 

Bazal ganglion tutulumu 

Çoklu patoloji 

Normal 

 33 

 28 

 19 

 16 

  6 

  5 

  5 

32.3 

27.4 

18.6 

15.6 

 5.9 

 4.9 

 4.9 

      

        Halen AEİ kullanmakta olan 97 olgunun 70’inde (%72.2) ilaca yanıt iyi, 12’sinde 

(%12.4) ilaca yanıt orta ve 15‘inde (%15.4) ilaca yanıt kötüydü (Tablo-19).  

     

        Tablo-19: Epilepsili olguların antiepileptik tedaviye yanıt durumları 

 Sayı % 

       İyi 

      Orta 

      Kötü 

     Toplam 

70 

12 

15 

97 

72.2 

12.4 

15.4 

100 

 

     EEG’de epileptik aktivitenin türü ile nöbet kontrolü arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 
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     AEİ kullanan olgulardan 47’si (%49) tek ilaç, 33’ü (%33.7) iki ilaç, 14’ü (%14.3) üç 

ilaç ve 3’ü (%3) dört ilaç kullanmaktaydı (Tablo-20). 

           Tablo-20: Tek antiepileptik ilaç kullanan olgular ve ilaçların dağılımı 
Antiepileptik ilaç            Sayı            % 

Valproat 

Okskarbazepin 

Fenobarbital 

Klonazepam 

Karbamazepin 

Topiramat 

Levetirasetam 

Toplam 

           24 

           10 

            5 

            3 

            2 

            2 

            1 

            47 

        51.1 

        21.2 

        10.6 

         6.4 

         4.3 

         4.3 

         2.1 

         100 

      

      İki ilaç kullanan olguların tümü Valproat kullanmaktaydı. Kombine edilen ikinci ilaç 

ve hasta oranları Tablo-21’de görülmektedir. 

 

             Tablo-21:  İkinci antiepileptik ilaçlar ve hasta oranları 
Antiepileptik ilaç Sayı    % 

Okskarbazepin 

Levetirasetam 

Topiramat 

Lamotrijin 

Klonazepam 

Karbamazepin 

Vigabatrin 

Klobazam 

Toplam 

13 

 7 

 5 

 2 

 2 

 2 

 1 

 1 

 33 

  39.3 

  21.1 

  15.1 

   6.1 

   6.1 

   6.1 

   3.1 

   3.1 

  100 
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     Beslenme durumları değerlendirildiğinde ortanca Gomez skoru 75 (29-130) olarak 

bulundu. Olgularda en sık üçüncü (%35.5) ve ikinci derece (%23.9)  malnutrisyon saptandı 

(Tablo-22). 

      Tablo–22: Olguların GOMEZ’e göre beslenme durumlarının dağılımı 
  Sayı % 

3. derece malnütrisyon 

2. derece malnütrisyon  

1. derece malnütrisyon 

Normal ağırlıklı 

Fazla kilolu 

Obez 

Toplam 

70 

47 

34 

38 

5 

3 

197 

35.5 

23.9 

17.3 

19.3 

2.5 

1.5 

100 
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     SP tipi ile beslenme durumu arasındaki ilişkiye bakıldığında; spastik kuadriplejik 

olgularda 3. derece malnutrisyon (%64.3) diğer gruplara göre daha fazla saptandı ve 

bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (kikare:38.25, p=0.001) (Tablo-23) . 

 

Tablo–23: Olguların SP tipi ile beslenme durumu (Gomez skorlaması) arasındaki ilişki 
 
 
                

                                       
                                      Sayı         % 
 

      Beslenme 
      durumu         

Diğer spastik 
Tipler 

Spastik 
Kuadriplejik 

Hipotonik 
-ataksik 

Diskinetik 
 

Toplam 
 
 

 
 
 

3. derece 
Malnutrisyon 
 

18 (25.7) 45 (64.3) 2 (2.9) 5 (7.1) 70 (35.5) 
 
 
47 (23.9) 
 
 
34 (17.3) 
 
 
38 (19.3) 
 
 
5 (2.5) 
 
 
3 (1.5) 
 
 
197 (100) 

2. derece 
Malnutrisyon 
 

24 (51.1) 20 (42.6) 1 (2.1) 2 (4.3) 

1. derece 
Malnutrisyon 
 

23 (67.6) 5 (14.7) 2 (5.9) 4 (11.8) 

Normal kilolu 
 
 

20 (52.6) 10 (26.3) 4 (10.5) 4 (10.5) 

Fazla kilolu 
 
 

4 (80.0) 1 (20.0)  0 0 

Obez 
 
 

2 (66.7) 
 
 
91 

1 (33.3) 
 
 
82  

0 
 
 
9  

0 
 
 
15     Toplam 

 
    

      

   Olguların 65’i (%33) püre ve sıvı gıdaları tüketebilirken, 14’ü (%7.1) sadece sıvı gıdaları 

alabiliyordu. 2 olgu (%1) nazogastrik sonda ile 1 olgu da (%0.5) gastrostomi ile 

beslenebiliyordu.  Olguların 115’inin (%58.4) beslenmesi ise normal şekildeydi. 

     İdrar kontrolü için eğitim yaşını tamamlamış 126 olgunun 56’sında (%44.5), gaita 

kontrolü için eğitim yaşını tamamlamış 141 olgunun 71’inde (%50.5) inkontinans 

tespit edilmiştir.  
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     8. SONUÇLAR 
 

1. Çalışmaya alınan olguların 115’i (%58.4) erkek, 82’si (%41.6) kızdı. Erkek/kız 

oranı 1.4 olarak bulundu. 

2. Olguların ortanca yaş değeri 79.91±49.95 ay (12 ay-18 yaş) idi. Vakaların büyük 

çoğunluğu (76 vaka, %38.5) 5-10 yaş grubundaydı. 

3. Olguların 79’u (%40.1) birinci ve 179’u (%90.9) tekil gebelik sonrası doğmuştu. 

4. Olguların 137’si (%69.5) normal yol, 60’ı (%30.5) sezeryan ile;  170’i (%86.3) hastanede, 

27’si (%13.7) evde doğmuştu. 

5. Ailelerin  65’inde (%33) akraba evliliği vardı. 

6. Annelerin 169’unun (%85.8) ve babaların 142’sinin (%72.1) eğitim düzeyi ilköğretim veya 

altındaydı ve ailelerin 172’sinin (%87.3) gelir düzeyi kötüydü.  

7. Olguların 116’sı (%58.9) term doğumdu ve 99’unun (%55) doğum ağırlığı 2500 gr.’ ın 

üzerindeydi.  

8. En sık (%41.6) kuadriplejik tipte olgu saptanırken ikinci sırada (%29.4) diplejik SP 

gelmekteydi.    

9.  Olgular SP etyolojisine göre gruplandırıldığında en sık natal faktörlerin (101 vaka, 

%51.2) etken olduğu belirlendi. 

10.  Ayrıntılı etyolojik değerlendirmede; asfiksi (87 olgu, %44.1), DDA (82 olgu, 

%42.1), prematürite (81 olgu, %41.1) ve serebral disgenezi (39 olgu, %19.7) en 

sık faktörler olarak saptandı. 

11.  Beyin MRG incelemesi yapılan 159 olgunun 139’unda (%87.4) anormallik tesbit edildi. En 

sık  PVL (%37.7) ve serebral gelişim anomalisi (%24.5) saptandı. 

12. Beyin MRG’de en sık saptanan serebral gelişim anomalisi korpus kallosum disgenezisi ve 

lizensefaliydi. 

13.  Olguların %47.8’’i KMFSS’ye göre seviye 1 ve 2’de iken, %41.6’sı seviye 4 ve 5’te idi. 

14.  Eşlik eden problemlerden; MR 84 (%90.3) (6 yaşını doldurmuş 93 olgu vardı), 

konuşma problemleri 159 (%80.7), malnütrisyon 151 (%76.6), göz problemleri 119 

(%60.4), epilepsi 102 (%51.7), uyku bozukluğu 73 (%37.1), gaita inkontinansı 71 

(%36.0), idrar inkontinansı 56 (%28.4), davranış problemleri 59 (%29.9), işitme 

problemi 16 (%8.1) olguda saptandı. 

15.  Epileptik olguların 65’inin (%63.7) ilk nöbet görülme yaşı 1 yaş altı iken, 37’sinin 1 

yaş üstündeydi. Epileptik nöbet tipleri; 48 olguda (%47.4) fokal, 39’unda (%38.2) 
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jeneralize, 12’sinde (%11.6) myoklonik ve 3’ünde (%2.8) infantil spazm 

şeklindeydi. 

16.  Epilepsi görülen 102 olgunun 56’sı (%54.9) spastik kuadriplejik tipteydi. 

17.  Epileptik olguların beyin MRG değerlendirilmesinde en sık PVL (%32.3) ve 

serebral gelişim anomalisi (%27.4) saptanırken %4.9’u normaldi. 

18.  Epilepsi eşlik eden 102 vakanın; 9’unda (%8.8) EEG zemin aktivitesinde fokal, 

82’sinde (%80.4) jeneralize yavaşlama veya düzensizlik izlenirken, 11’inde 

(%10.8) EEG zemin aktivitesi normaldi. EEG’de; 39 olguda (%38.2) fokal epileptik 

aktivite, 37 olguda (%36.3) jeneralize epileptik aktivite saptanırken, 15 olgunun 

(%14.7) EEG’si normaldi. Genel olarak EEG anormalliği % 89.2 idi. 

19.  AEİ alan olgulardan 47’si (%49) tek, 50’si (%51) iki veya daha fazla AEİ 

kullanmaktaydı. Tek AEİ tedavisinde en sık kullanılan iki ilaç valproik asit (%51.1) 

ve okskarbazepin (%21.2) idi. İki AEİ kullanan olguların tümünün 

kombinasyonunda valproik asit vardı ve en sık eklenen iki ilaç ise okskarbazepin 

(%39.3) ve levetirasetam (%21.1) idi.. 

20.  Olgulardan. 74’ünün (%72.6) nöbet kontrolü iyi, 14’ünün (%13.7) orta, 14’ünün 

(%13.7) kötüydü.  

21.  Gomez’e göre beslenme durumları değerlendirilen olguların, 151’inde (%76.7) 

malnutrisyon saptandı. 

22.  İdrar kontrolü için eğitim yaşını tamamlamış 126 olgunun 56’sında (%44.5), gaita 

kontrolü için eğitim yaşını tamamlamış 141 olgunun 71’inde (%50.5) inkontinansın 

olduğu tespit edildi. 
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    9. TARTIŞMA VE SONUÇ 
 
     SP, prenatal, natal veya postnatal dönemde SSS (Santral Sinir Sistemi) hasarı 

veya anomalilerine bağlı, ilerleyici olmayan, ancak zamanla değişebilen hareket ve 

duruş bozukluğudur (71, 104). 

     Avrupa’da çok merkezli yapılan çalışmalarda SP’li olgularda erkek/kız oranı 1.02-

1.6 bulunmuştur (12, 40). Ülkemizden bildirilen oranlar ise 1.1-2.2 arasındadır (64, 

73,97,105,106,107). Biz bu oranı önceki çalışmalarla uyumlu olarak 1.4 bulduk.  

     SP’li olguların kaçıncı gebelik sonrası doğduğu ve fetüs sayısı ile ilgili yabancı 

literatürde bildirilmiş veriler bulunmamaktadır. Ülkemizde ise Nacitarhan’ın (107) 

çalışmasında SP’li olguların %96.8’inin tekil ve %26.3’ünün ilk gebelikten doğduğu 

bildirilmiştir. Kabakuş ve ark. (108) birinci gebelikten doğum oranını %32 olarak 

bildirmişlerdir. Bizim olgularımızın ise %40.1’i birinci ve %90.9’u tekil gebelik sonrası 

doğmuştu. İlk gebelik, HİE için bir risk faktörü, çoğul gebelik ise SP için bir risk 

faktörüdür. Bizim çalışmamızda olguların çoğu ilk gebelik ve asfiktikti; buna karşılık 

çoğul gebelik bizim olgularımız için bir risk faktörü olarak görülmemiştir.  

      Ülkemizden yapılan çalışmalarda SP’li olguların %77.8-95.1’inin normal vajinal 

yol ile doğduğu bildirilmiştir (73,105,106). Çalışmamızda ise olgularımızın %69.5’inin 

normal vajinal yol ile doğduğu bulunmuştur. 

     Evde doğum oranı farklı merkezlerde farklı oranlarda bildirilmekte olup %24-65.9 

arasında değişmektedir (105,107,108). Bizim çalışmamızda bu oran %13.7 olarak 

bulunmuştur. Ülkemizde, Orta ve Batı Anadolu’dan bildirilen çalışmalarda bu verilere 

rastlanmamıştır. Bu çalışmalar Doğu ve Güney Doğu Anadolu bölgelerimize ait olup 

bu farkın sosyokültürel düzeyden kaynaklandığı düşünülmektedir.    

     SP’li çocukların ebeveynlerinin akraba evliliği oranı %33.3-52.6 arasında 

değişmektedir (105,107,108). Çalışmamızda bu oran %33 olarak bulunmuş olup 

ülkemizden yapılan çalışmalar ile uyumludur. Ancak akraba evliliğinin SP için bir risk 

faktörü olduğunu gösteren bulgu yoktur.  

     Güneydoğu Anadolu bölgesinden yapılan çalışmalarda SP’li çocukların 

annelerinin %67.3-97.5’inin eğitim düzeyi ilköğretim veya altında bulunurken (105, 

107), bizim çalışmamızda annelerin %85.8’inin eğitim düzeyi ilköğretim veya 

altındaydı.   
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     Ülkemizde Doğu ve Güneydoğu Anadolu bölgelerinden yapılan çalışmalarda; 

düşük gelir düzeyine sahip aile oranları %36-76 düzeyinde bildirilirken (105,107, 

108), İstanbul’da yapılan bir çalışmada bu oran %38.4 olarak bulunmuştur (109). 

Çalışmamızda ise bu oran %87.3 olarak bulunmuştur. Bu veriler SP’nin düşük 

sosyoekonomik düzey ile yakından ilgili olduğunu düşündürmektedir.  

     Norveç’te 294 SP’li olgu ile yapılan bir çalışmada (40) term doğum oranı %53 

olarak saptanırken, bu oran ülkemizde Ankara (73) ve Güneydoğu Anadolu’dan  

(107) bildirilen iki çalışmada sırası ile %76 ve %73.6 olarak bulunmuştur.  Serdaroğlu 

ve ark.’nın yaptığı çok merkezli bir çalışmada ise term doğum oranı %51.6 olarak 

bildirilmiştir (6). Bizim çalışmamızda term doğum oranı bu orana yakın olup (%58.9) 

Türkiye ortalamasını yansıtmaktadır. Ancak bu bulgu gelişmiş ülkelerdeki SP’nin 

yarıdan fazlasının prematürite ve düşük doğum ağırlığına bağlı olması ile 

çelişmektedir. Asfiksi gibi natal nedenlerin en sık SP nedeni olması da bu durum ile 

paralellik arzetmektedir.  

     Avrupa verilerine göre 2500 gr.< doğum oranı SP’li olgularda %50-53 arasında 

değişmekte iken (8, 12, 40), Asya’dan yapılan bir çalışmada bu oran %75.5 olarak 

bildirilmiştir (14). Ülkemizde ise İzmir bölgesinde %70.2 (94) iken Ankara ve 

çevresinde %85 (73) olarak bulunmuştur. Çalışmamızda biz 2500 gr< doğum oranını 

%55 olarak bulduk.  

     Avrupa’da birçok merkezde yapılan çalışmalarda SP tipi olarak en sık spastik tipin 

görüldüğü bildirilmiştir. Ancak alt tip olarak, en sık grup hakkında kuadripleji, dipleji ve 

hemipleji olarak farklı veriler vardır (49,110). Hindistan (55) ve İsrail’den (51) yapılan 

iki çalışmada ise en sık spastik kuadripleji (sırası ile %45.1, %55) saptanmıştır. 

Çin’de ise %32.9 ile en sık diplejik SP tipinin görüldüğü bildirilmiştir (53). Ülkemizde 

yapılan çalışmaların çoğunda kuadriplejik SP, %29.5-58 ile değişen oranlarda en sık 

tip olarak saptanmıştır (64,73,97,106,108,111). Ancak İstanbul (109) ve Şanlıurfa 

(105) bölgesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon kliniklerinden yapılan iki çalışmada, %46 

ve %48 oranlar ile diplejik SP, en sık tip olarak bildirilmiştir. Bu farkın nedeni; 

kuadriplejik olguların ailelerinin fizik tedaviden yarar görme beklentilerinin az olması 

sebebiyle, kliniğe başvurularının düşük olmasına bağlanabilir. Bizim çalışmamızda 

ise ulusal veriler ile uyumlu olarak kuadriplejik SP %41.6 ile en sık tip olarak 

saptanmıştır. Bu durum da SP’nin etyolojisi ile açıklanabilir. 
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     Gelişmiş ülkelerde SP etyolojisinde en sık risk faktörü prematürite ve DDA olarak 

bildirilirken (25-29) ülkemizde ise %22.7-46 arasında değişen bir oran ile asfiksi ilk 

sırada yer almaktadır (64,73,97,106,108,109). Gelişmiş ülkelerde ise asfiksi sıklığı 

%8–10 olarak bildirilmiştir (26). Bizim çalışmamızda da %44.1 ile asfiksi en sık neden 

olarak saptandı. Bu oran perinatal bakımımızın yetersizliğini yansıtmakta olup, 

bölgemizde bu konudaki olumsuzluklar üzerinde çalışmalar yapılması gerektiğini 

göstermektedir. 

     Beyin görüntülemesinde patolojik bulgu saptanma oranı %68 ile %100 arasında 

değişmektedir (112-120). Ülkemizde ise çeşitli bölgelerden yapılan çalışmalarda 

%75-97.6 arasında değişen oranlar bildirilmiştir (64,73,97,106,121). Bizim 

çalışmamızda ise patolojik beyin MRG’si olan olguların oranı %87.4 olarak bulunmuş 

olup benzer çalışmalarla uyumludur. Görüldüğü gibi SP’li olguların beyin MRG’lerinde 

yüksek oranda patoloji saptanmaktadır. Bu nedenle SP düşünülen her hastaya beyin 

görüntülemesi yapılması gerektiği kanısındayız.   

     Beyin MRG’de, literatürdeki birçok çalışmada en sık saptanan patoloji; ilk sırada 

PVL ve ikinci sırada serebral gelişim anomalisidir (112-120). Ancak Zelnik ve ark.’nın 

197 olgu üzerinde yaptığı çalışmada en sık patolojik bulgu iskemi iken ikinci sırada 

PVL olarak bildirilmiştir (51). Ülkemizden yapılan çalışmalardan; Vurucu ve ark. (106) 

ile Güven ve ark. (73) en sık patolojik bulgu olarak serebral atrofiyi, ikinci sırada 

serebral gelişim anomalisini saptamışlardır. Bununla birlikte İpek ve ark. (97) birinci 

sırada PVL, ikinci sırada iskemiyi patolojik bulgu olarak rapor etmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda ise en sık PVL, ikinci sıklıkta ise serebral gelişim anomalisi patolojik 

bulgular olarak saptanmıştır.  

     Olguların fonksiyonel durumlarını KMFSS’ye göre değerlendirdiğimizde, olguların 

%47.8’inin seviye 1 ve 2’de, %41.6’sının seviye 4 ve 5’de olduğu saptandı. Andersen 

ve ark.’nın 294 SP’li olgu üzerinde yaptığı çalışmada ise seviye 1 ve 2’deki olgu oranı 

%55, 4 ve 5’deki de %28 olarak bildirilmiştir (40). Seviye 4 ve 5’deki olgu oranımızın 

daha fazla olmasının nedeni, uygulanan fizik tedavi ve rehabilitasyonun yetersiz 

olduğunu düşündürmektedir.  
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     SP’li olguların çoğu motor fonksiyon bozukluğu dışında bilişsel, konuşma, işitme, 

görme, uyku, otonomik fonksiyon bozuklukları, beslenme problemleri ve epilepsi gibi 

birçok ek probleme de sahiptirler. MR SP’li olgularda en sık görülen bozukluk olup, 

DDA ve prematürelik hikâyesi olanlarda sıktır. Literatürde MR sıklığı %31-88.4 

arasında bildirilmektedir (8,12,40,53,55). Ulusal çalışmalarda ise %16 ile %53.3 

arasında değişen oranlar saptanmıştır (73,106,108). Bizim çalışmamızda bu oran 

%90.3 olarak tespit edildi.    

     Literatürde konuşma problemi SP’li olguların %38-54’ünde bildirilmektedir 

(40,122). Ülkemizde Öneş ve ark. (109) %54.8, Vurucu ve ark. (106) %60 olarak 

bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda ise bu oran %80.7 olarak saptanmış olup oldukça 

yüksektir. Bu farkın nedenini, kuadriplejik olgu oranımızın daha yüksek olmasına 

bağlanabilir.  

      SP’li olguların motor fonksiyon bozukluğu dışındaki problemleri içerisinde en 

önemlisi görme problemidir. Görme sorunları bu hastalarda yüksek oranlarda 

saptanmakta, fiziksel ve bilişsel kapasiteleri görme problemlerinden belirgin olarak 

etkilenmektedir. Bu nedenle rutin SP muayenesinin içinde göz muayenesi de mutlaka 

olmalıdır. Wallase ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada (122) görme problemleri %39 

saptanırken Pharoah ve ark.’nın çalışmasın (8) %92.9 olarak bildirilmiştir. Ülkemizde 

yapılan çalışmalarda ise %26.7 ile %90 arasında değişen oranlar bulunmuştur (64, 

106,109). Bizim çalışmamızda bu oran %60.4 olarak saptanmıştır. Sıklık dağılımının 

literatürde geniş olması göz kliniklerinde yapılan çalışmalarda yüksek, fizik tedavi 

kliniklerinden yapılan çalışmalarda düşük bildirilmesine bağlıdır. Çocuk kliniklerinden 

yapılan çalışmalarda göz problemleri %50-60 civarında bildirilmekte olup (106), bizim 

verilerimiz de bununla uyumludur.  

     SP’li olguların işitme problemlerinin erken tespit ve tedavisi; motor, bilişsel ve 

konuşma problemlerinin iyileştirilmesinde büyük katkı sağlar. Literatürde işitme 

problemleri %15-95.2 arasında bildirilmiştir (8,40). Ülkemizde ise Kabakuş ve ark.’nın 

çalışmasında %14 (108), Güven ve ark.’nın çalışmasında %4.8 (73) olarak 

bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise bu oran %8.1 olarak tespit edilmiştir.  
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    Sağlıklı çocuklar ile karşılaştırıldığında uyku bozuklukları belirgin olarak daha sık 

olarak görülmektedir. Zarowski ve ark.’nın çalışmasında uyku bozukluğu oranı %49.2 

olarak tespit edilmiştir (123). Bizim çalışmamızda uyku bozukluğu oranı %37.1 olarak 

bulunmuştur.  

     Davranış problemleri de normal populasyon ile karşılaştırıldığında SP’li olgularda 

daha sık saptanmaktadır. Yapılan çalışmalarda davranış problemlerinin %25 

oranında eşlik ettiği saptanmıştır (77,124). Biz de çalışmamızda bu orana yakın 

olarak %29.9 saptadık. 

     Epilepsi SP’li çocukların önemli bir problemidir ve kuadriplejik olgularda daha sık 

görülmektedir (51,55). Literatürde epilepsi eşlik eden olguların oranı ile ilgili %20.7 ile 

%62 arasında değişen çok geniş bir dağılım bildirilmiştir (12,40,47,49,51,53,55,63). 

Ülkemizden yapılan çalışmalarda ise bu oran %18-41.9 arasında değişmektedir 

(73,97,111,106,108). Çalışmamızda biz bu oranı %51.7 olarak bulduk. 

     Epileptik olgularda 1 yaş altı ilk nöbet görülme oranı literatürde %47-78.6 arasında 

bildirilmektedir (47,49,50,53,55). Ülkemizden ise Şenbil ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

bu oran %51 olarak saptanmıştır (111). Bizim çalışmamızda %63.7 olarak bulunan 

bu oran literatür ile uyumludur. En sık görülen epileptik nöbet tipi çoğu çalışmada 

jeneralize (16,47,51,55,111) iken Gururaj ve ark.’nın yaptığı çalışmada fokal olarak 

saptanmıştır (50). Bizim olgularımızda da %47.4 oran ile fokal tip en fazla 

bulunmuştur.  

     Yapılan çalışmalarda epileptik olguların büyük çoğunluğunu kuadriplejik olgular 

oluşturmakta olup, oranı %32.1-60.5 arasında değişmektedir (50,51,97,111). 

Çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak epileptik olguların %54.9’u kuadriplejikti 

ve kuadriplejik olguların da %68.2’sine epilepsi eşlik etmekteydi.  

     Literatürde, epileptik olgularda anormal beyin MRG saptanma oranı %84.6-94.6 

arasında bildirilmiştir (47,50,51). Ülkemizde ise Şenbil ve ark.’nın çalışmasında bu 

oran %89.2 olarak saptanmıştır (111). Bizim çalışmamızda bu oran %95.1 olup 

önceki çalışmalarla uyumludur. 
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     Epileptik olguların beyin MRG’sinde en sık saptanan patoloji olarak Zelnik ve ark. 

(51) iskemiyi, Zaferiou ve ark. (47) ile Gururaj ve ark. (50) kortikal atrofiyi 

bildirmişlerdir. Ülkemizden Şenbil ve ark.’nın (111) çalışmasında serebral atrofi ilk 

sırada saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ise %32.3 oran ile en sık PVL saptandı. 

Zelnik ve ark.’nın yaptığı çalışmada epileptik ve nonepileptik vakaların tümünün beyin 

MRG değerlendirmesinde de en sık iskemi saptanmıştır; bizim çalışmamızda ise tüm 

SP’li olguların beyin MRG’sin de en sık saptanan patoloji PVL idi.  

     Epilepsi eşlik eden SP’li olgularda yapılan çalışmalarda EEG’de anormal bulgu 

oranı %70.5-93 arasında bildirilmektedir (47,49,50,55,97,111). Bizim çalışmamızda 

EEG anormalliği %89.2 bulunmuş olup literatür ile uyumludur.  

      EEG zemin aktivitesinin değerlendirildiği çalışmalarda; Zafeiriou ve ark. (47) 

%48.9, Kulak ve ark. (49) ise %37.8 ile en sık jeneralize yavaşlamanın görüldüğünü 

bildirmişlerdir. Ülkemizden Şenbil ve ark. da zemin aktivitesi değişikliğinde %20 ile 

yine jeneralize yavaşlamayı en sık saptamışlardır. Bizim çalışmamızda, en sık 

görülen değişiklik jeneralize yavaşlama veya düzensizlik olup %80.4 olarak 

bulunmuştur.  

     Literatürde jeneralize epileptik aktivite %33.1-59.4 arasında EEG’de en sık 

saptanan patoloji olarak bildirilirken (47,49,55), ulusal çalışmalarda %32-32.3 ile fokal 

epileptik aktivite en sık olarak bildirilmiştir (97,111). Çalışmamızda da ulusal literatür 

ile uyumlu olarak %38.2 oran ile en sık fokal epileptik aktivite saptanmıştır. 

     Epilepsi tedavisinde, SP’li olgular diğer epileptik hastalar ile karşılaştırıldığında 

daha çok politerapiye ihtiyaç duymaktadır. Literatürde politerapi kullanım oranı %25-

66.1 arasında değişmektedir (47,49,50,51,55). Bizim çalışmamızda ise politerapi 

oranı %51 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda, iki AEİ kullanan olguların tümünün 

kombinasyonunda Valproik asit vardı ve en sık eklenen ikinci ilaç ise %39.3 ile 

Okskarbazepin idi.  

     Nöbet kontrolü iyi olan olgu oranı %21.4 ile %65 arasında değişen oranlarda 

bildirilmiştir (47,49,50,55). Bizim çalışmamızda ise bu oran %72.6 olarak saptanmış 

olup epilepsi tedavimizdeki başarıyı yansıtmaktadır.      
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     SP’li çocuklarda büyüme geriliğine yol açan önemli bir etken de yetersiz beslenme 

dir. Bu hastalarda malnutrisyon sıklıkla artmış spastisiteye bağlı yüksek kalori 

ihtiyacına karşın, zayıf oral motor fonksiyon sonucu yetersiz kalori alımına bağlı 

gelişir (125). Stevenson ve ark.’nın 171 olgu üzerinde yaptığı bir çalışmada 

malnutrisyon oranı %38 olarak bulunmuştur (126). Kabakuş ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada bu oran %40 olarak bulunmuştur (108). Biz malnutrisyonu %76.7 olguda 

saptadık. SP’li çocuklarda malnutrisyon erken dönemde başlayarak zaman içerisinde 

ilerleme gösterir. Bu nedenle erken dönemde beslenme durumunun iyi 

değerlendirilmesi ve ailelere gerekli eğitimin verilmesi önemlidir. Ayrıca, sosyakültürel 

faktörler de bu durumu etkiler. Bizim olgularımızda malnütrisyon oranının yüksek 

çıkması bu faktörlere bağlanabilir.  

     İdrar ve gaita inkontinansı SP’li ergen ve erişkin olgularda sık rastlanan bir 

problem olup hayat kalitesini olumsuz etkilemektedir. Öztürk ve ark.’nın çalışmasında 

idrar inkontinansı %32.3 ve gaita inkontinansı %14.7 olarak saptanmıştır (127). 

Roijen ve ark.’nın 459 SP’li olguda yaptıkları çalışmada ise idrar inkontinansı %33.6 

oranında tespit edilmiştir (69). Bizim çalışmamızda idrar ve gaita inkontinansları 

sırası ile %44.5 ve %50.5 olarak saptanmıştır.  

     SP tanı ve tedavideki gelişmelere rağmen halen çocuklardaki motor fonksiyon 

kaybının önde gelen nedenleri arasındadır. SP’li olgularımızda en önemli risk 

faktörünün perinatal asfiksi olduğunu saptadık. Bu durum öncelikli olarak iyi bir 

postnatal takip ve bakımla önlenebilir. Ancak özellikle zor doğum ve perinatal asfiksi 

öyküsü olan bebeklerin nöromotor gelişimlerinin düzenli olarak takip edilmesi tanı ve 

tedavideki gecikmeleri engelleyebilir. Bu şekilde erken tanı konan olgularda motor 

kapasitenin mümkün olan en üst düzeye çıkarılması sağlanabilir. SP takibinde motor 

fonksiyonlara yönelik tedavi yanında eşlik edebilecek olan problemlere yönelik 

ayrıntılı değerlendirme ve erken tedavi, hastanın ve ailesinin hayat kalitesini önemli 

derecede etkileyecektir.    
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    10. ÖZET 
 
     Amaç: Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji Polikliniğinde, 

2003 Ocak-2008 Aralık tarihleri arasında SP tanısı alarak takip edilen hastaların 

demografik, etyolojik ve laboratuvar verilerinin ve eşlik eden problemlerin tesbit 

edilmesi, uygulanan tedavi rejimleri ve yanıt oranlarının saptanması ile bozukluğun 

bölgemize özgü karakteristiklerini belirlemek ve literatür bilgileri ile karşılaştırmak 

amaçlanmıştır. 

     Gereç ve Yöntem: Selçuk Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji 

Polikliniğinde 2003 Ocak- 2008 Aralık tarihleri arasında SP tanısı alarak, takipleri 

düzenli yapılan ve kayıtları yeterli bulunan 197 olgu değerlendirildi. Çalışmaya dahil 

edilen olguların demografik bilgileri, etyolojileri, klinik ve laboratuvar bulguları, eşlik 

eden problemleri, tedavi ve klinik yanıtları kaydedildi.  

     Bulgular: Olguların ortanca yaş değeri 79.91±49.95 ay (12 ay-18 yaş) olup, 

erkek/kız oranı 1.4 idi. Annelerin %85.8’inin ve babaların  %72.1’inin eğitim düzeyi 

ilköğretim veya altındaydı ve ailelerin %87.3’ünün gelir düzeyi kötüydü. Olguların %58.9’u 

term doğumdu ve %55’inin doğum ağırlığı 2500 gr.’ın üzerindeydi. En sık (%41.6) kuadriplejik 

tipte olgu saptandı ve etyolojide en sık natal faktörler (%51.2) rol alıyordu. Ayrıntılı 

etyolojik değerlendirmede; asfiksi (%44.1) ve DDA (%42.1) en sık faktörler olarak 

belirlendi. En sık beyin MRG anormalliği PVL (%37.7) olarak saptandı. MR %90.3, 

konuşma problemleri  %80.7, malnütrisyon  %76.7, göz problemleri  %60.4, epilepsi  

%51.7 oranla en sık eşlik eden problemlerdi. En sık epileptik nöbet türü ve EEG’deki 

epileptik aktivite tipi fokaldi. AEİ alan hastalardan %49’u tek, %51’i iki veya daha fazla 

AEİ kullanmaktaydı ve %72.6’sının nöbet kontrolü iyiydi.  

     Sonuç: SP’li olgularımızda en önemli risk faktörünün perinatal asfiksi olduğunu 

saptadık. Bu nedenle özellikle zor doğum ve perinatal asfiksi öyküsü olan bebeklerin 

nöromotor gelişimlerinin düzenli olarak takip edilmesi tanı ve tedavideki gecikmeleri 

engelleyebilir. SP takibinde motor fonksiyonlara yönelik tedavi yanında eşlik 

edebilecek olan problemlere yönelik ayrıntılı değerlendirme ve erken tedavi, hastanın 

ve ailesinin hayat kalitesini önemli ölçüde etkileyecektir.    
 

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, asfiksi, term doğum 
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     11. ABSTRACT 
 
 

     Aim: The aim of the study is to determine the demographic, etiologic and 

laboratory data’s and associated problems, treatment regimens and the ratio of 

response in the patients who were diagnosed and followed up as CP between 2003 

January-2008 December in Selcuk University Meram Medical Faculty, Clinic of 

Pediatric Neurology. 

     Materials and Method: 197 patients diagnosed and followed up as CP and 

whose records were found sufficient between 2003 January-2008 December in 

Selcuk University Meram Medical Faculty, Clinic of Pediatric Neurology were 

included the study. Demographic knowledge, etiology, clinic and laboratory findings, 

associated problems, treatment and response to this treatment were recorded in the 

included patients.  

     Results: The mean ratio of the patients was 79.91±49.95 months (12 months-18 

years) with the ratio of male/female is 1.4. The educational status in %85.8 of the mothers and 

%72.1 of the fathers were primary or under primary school and level of income in %87.3 of the 

families were worse. The percentage of the term births and birth weight greater than 2500 gr. 

were %58.9 and %55 respectively. The most common type of CP was quadriplegia (%41.6) 

and the most common etiology was natal factors (%51.2). Asphyxia (%44.1) and low birth 

weight (%42.1) were the most common factors in the detailed evaluation of etiology. The most 

common abnormality of brain MRI was PVL (%37.7). The most common associated problems 

were MR (90.3), speech problems (%80.7), malnutrition (%76.7), vision problems (%60.4) 

and epilepsy (%51.7). The most common type of epileptic seizure and epileptic activity in EEG 

was focal. %49 of the patients, using AED, were using one and %51 were using two or more 

AED and a good seizure control was obtained in %72.6 of the patients.  

     Conclusion: We have determined that the most important risk factor is perinatal asphyxia. 

Therefore, to follow up the neuromotor development of the babies with the history of force 

birth and perinatal asphyxia, prevents from delay of diagnosis and treatment. During the follow 

up SP; besides the treatment regimens for motor function, detailed assessment and early 

treatment for associated problems will significantly effect the patients’ and families’ quality of 

life.     

Key words: Cerebral palsy, asphyxia, term birth   
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