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1. KISALTMALAR

Ark.
AEI
CT
DDA
DTR
EEG
GOR
Gr
HIE

JTK

KMFSS

Kg:
MR
MRG
PVL
SCPE
SP
SSS

USG

: Arkadaslari

: Antiepileptik ilac

: Komputerize Tomografi

: DUsuk Dogum Agirhgi
: Derin Tendon Refleksi

: Elektroensefalografi

: Gastroosefajial Reflu

: Gram

:Hipoksik iskemik Ensefalopatideki

: Jeneralize Tonik Klonik

: Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi
: Kilogram

: Mental Retardasyon
: Magnetik Rezonans Goéruntuleme

: Periventrikuler Lokomalazi

: Avrupa SP izleme ve Kayit Agi Grubu

: Serebral Palsi

: Santral Sinir Sistemi

: Ultrasonografi
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3. GiRiS

Serebral Palsi (SP), gelismekte olan beyinde fetal veya infantii dénemde
zedelenme sonucu gelisen; ilerleyici olmayan, hareketi kisitlayan kalici motor islev
kaybi, durus ve hareket bozuklugudur. SP, tek bir hastalik degil bircok farkli etyoloji
ve norolojik bozukluklari igine alan tanimlayici bir deyimdir. Motor gerilige ilaveten
duyusal, biligsel, konugsma, davranig problemleri, uyku bozukluklari ve konvulziyon
eslik etmektedir.

SP, cocukluk ¢aginin en sik gorulen gelisimsel hareket ve motor bozuklugudur.
Dunyadaki sikhgr tam bilinmemekle beraber, gelismis Ulkelerde erken okul ¢gagindaki
cocuklarda 1000 canli dogumda 1,2-2,5 siklikta gorulur. Cok duguk dogum agirlikh
prematiireler ve sorunlu yenidoganlarda bu oran 50-70 kat artmaktadir. Ulkemizde
ise siklik 1000 canli dogumda 4.4 olarak bildirilmigtir.

SP’ye neden olan beyin hasari, prenatal, natal veya erken postnatal donemdeki
pek cok etkene bagl olabilir. Gelismekte olan ulkelerde daha ¢ok prenatal nedenlere
bagli gérulurken, Ulkemiz gibi gelismekte olan ulkelerde asfiktik dogumlar énemli bir
nedendir.

Hastalarin erken tanisiyla hareket bozukluklari ve eglik eden problemlerin tedavi
sonuglari daha yUz guldiricu olabilmekte; maksimum motor kapasite artabilmektedir.

Bu calismada, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji
Polikliniginde 2003 Ocak- 2008 Aralik tarihleri arasinda SP tanisi alarak takip edilen
hastalarin demografik, etyolojik ve laboratuvar verilerinin ve eslik eden problemlerin
tesbit edilmesi, uygulanan tedavi rejimleri ve yanit oranlarinin saptanmasi ile
bozuklugun bdlgemize 6zgu karakteristiklerini belirlemek ve literatar bilgileri ile

kargilastirmak amaclanmigtir.



4. GENEL BILGILER

4.1. TARIHGE

ilk kez 1862'de Ortopedist Dr. Wiliam James Little, prematirite ve dogum
komplikasyonlarina bagl spastik rijidite olarak tanimlamistir. Daha sonra William
Osler 1888'de SP terimini kullanirken, Sigmaund Freud SP’nin dogum &ncesi ve
dogum sonrasi faktorlerle iligkili olabilecegini ileri surmustur (1). MRG(Magnetik
Rezonans Goruntuleme) ve CT(Komputerize Tomografi) gibi ileri goruntileme
yontemlerinin yayginlasmasiyla SP'nin etiyolojik karmasikligi anlasiimig, SP terimi

kullanilmaya devam edilmigtir.

4.2. TANIM

Bethesda’da 2004 yilinda yapilan uluslararasi SP Tanim ve Siniflama
Calistay’'nda en son dnerilen tanimlama su sekildedir: SP, gelismekte olan beyinde
fetal veya infantil donemde zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan, hareketi
kisitlayan, kalici motor iglev kaybi, durus ve hareket bozuklugudur (2). SP bir hastalik
degil, birgok farkli etyoloji ve norolojik bozukluklari igine alan tanimlayici bir deyimdir.
SP’de klinik durum buyume ve santral sinir sisteminin uyum yetenegine ve
olgunlagsmasina bagli olarak zaman iginde iyilesebilir (3). Omirilik, periferik sinirler ya
da kaslarla ilgili motor bozukluklar SP tanimi icine girmez (4). Motor gerilige siklikla
duyusal, biligsel, konusma, davranis problemleri, uyku bozukluklari ve epileptik
ndbetler eslik eder (5).

4.3. EPIDEMiYOLOJi

SP, cocukluk ¢caginin en sik gortlen gelisimsel hareket ve motor bozuklugudur.
Prevelansi Ulkeden (lkeye farklilik gdstermektedir. Ulkemizde Serdaroglu ve
arkadaslari(ark.) SP sikhdini 1000 canli dogumda 4.4 olarak bildirirken (6) Avrupa’da
ve Avustralya’da 1000'de 2-2.5 (7-13), Cin’de 1000’de 1.6 (14), Amerika Birlesik
Devletleri'nin  Missisipi eyaletinde 1000'de 2.12 olarak bildirilmistir(15). Dogum
agirhgr ve gebelik haftasi kiglldikge insidansi da artmaktadir (7,14,16,17). SP
insidans1 dogum agirhgr 1000 gramin (gr.) altinda olan ¢ocuklarda 1000’de 57, 1000-
1500 gr arasinda 1000°de 40, 1500-2499 gr arasinda 1000’de 11,5’dir (14,18,19 ).



Gebelik, dogum ve gebelik sonrasi bakim hizmetlerindeki iyilesme ve tip
SP’nin
g6zlenmemigtir. Aksine SP prevelansi Amerika Birlesik Devletlerinde 1960’ta 1000’de
1.9 iken 1986’da 2.3’ e; izlanda’da 1990’da 1000’de 2,2 iken 2003'te 2,3’¢; Avrupa’da
1976’da 1000’de 1.5 iken 1989'da 2’ye yukselmistir (12,20,21). Bu artisin nedeni gok
dusuk dogum agirlikli (DDA) prematurelerin yasatilmaya baglamasi olabilir (22).

alanindaki gelismelere ragmen prevelansinda onemli bir dusme

4.4. ETYOLOJi

Beyin gelisimini etkileyen pek ¢ok hastalik ve durum serebral palsiye yol agabilir.
Pretermlerde perinatal ve postnatal donemlerdeki, termlerde ise prenatal; ozellikle
dUsundlmektedir(23).

Etyolojide %70-80 prenatal, %10-20 natal ve postnatal risk faktorleri rol oynarken,

Uglncl trimesterdeki olaylarin etiyolojide rol oynadigi

bazi olgularda ise etyoloji gosterilemez (24). Tablo 1'de SP’deki etyolojik faktorler

gOsterilmigtir.

Tablo-1: SP’deki etyolojik faktorler

Prenatal
(%80)

Natal
(%10)

Postnatal
(%10)

Konjenital malformasyonlar
intrauterin enfeksiyonlar
Kanama

Servikal yetmezlik

Cogul gebelik

Serebral disgenezi
Plasenta anomalileri
Damar igi pthtilasma yatkinhgi
Gebelik toksemisi
Annedeki hastaliklar
(hipertiroidi,epilepsi)
Annenin ilag kullanimi

DDA

Prematurelik

Hipoksik iskemik
ensefalopati

Vajinal kanama
Plasenta previa
Ablasyo plasenta
Anormal prezentasyon
Kordon dolanmasi
Plasenta infarkti
Koryonit

Erken membran ripriri
Dusuk APGAR skoru

SSS enfeksiyonu
intrakraniyal kanama
Polisitemi
Hipoglisemi
Koagulopati
Hiperbiliribinemi

Tekrarlayan konvulziyonlar




Etyolojide en 6nemli risk faktorleri prematurelik ve DDA’dir. 2500 gr.'in Gzerinde
dogan bebeklerde SP prevelansi %0.5-1.4, 1500-2499 gr.’da %6.4-14.1 iken, 1500
gr.in altinda dogan bebeklerde bu oran %28.2-95.5’a kadar gikmaktadir. Ancak son
yilllarda miadinda dogan c¢ocuklarin da SP prevalansinda artma gozlenmistir (25).
Diger bir onemli risk faktori hipoksidir. Hipoksik hasarlanma %70-80 dogum
oncesinde gelismektedir. Perinatal asfiksi 6nceden en sik risk faktori olmasina
ragmen son yillarda yapilan arastirmalarda gelismis Ulkelerde sikhgr %8-10 olarak
bildirilmistir (26). Annenin ila¢ kullanimi, sistemik hastaliklari, anne ve plasentaya ait
trombotik faktorler de etkilidir (27-29).

Miadinda dogan bebeklerde, neonatal ensefalopati SP icin risk olusturmaktadir.
Neonatal ensefalopati dnceden hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) ile es anlamli
kullaniimakta iken, son arastirmalarda ayri bir klinik tanim olarak kabul edilmistir.
Neonatal ensefalopati de, SP gibi semptom kompleksinden olusan Klinik bir tanimdir.
Term infantlarda postnatal ilk 7 glinde solunumu baslatma ve sitrdlirmedeki zorluk,
azalmis tonus ve refleksler, suur degisiklikleri ve nobetlerin goruldugu klinik durum
olarak tanimlanir. Gelisiminde yalniz HIE degil; annedeki yiiksek ates, tiroid hastaligi
ve konjenital malformasyonlar da suglanmaktadir (30).

Cogul gebelik de bir risk faktért olup, siklikla DDA ile birliktedir ve fetus sayisi
arttikca SP insidansi da artmaktadir (27).

Diger bir risk faktoru ise hiperbiliribinemiye ikincil gelisen kernikterusdur.

Son yillarda annedeki iyot eksikliginin, hamilelere uzun sareli tokolitik tedavinin,
yenidoganda hipokarbinin ve postnatal dekzametazon kullaniimasinin da SP riskini
artirdigi bildirilmektedir (31,32).

SP’nin erken belirleyicileri prematurelerde gebelik yasi ve beyin MRG, miadinda
dogan bebeklerde ise neonatal ensefalopatidir (27). Ayrica riskli bebeklerde
elektroensefalografiEEG) takibinde, zemin aktivite degisiklikleri ve pozitif diken

dalgalarin olmasi da erken belirleyici olarak kullanilabilir (33).



4.5. PATOGENEZ

SP, birinci motor néron lezyonlari sonucu gelisir. Ust motor néronlarin hem
hareketi baslatma, hem de spinal kort on boynuzundaki ikinci motor noronlarin
islevlerini dengede tutabilmek igin baskilama gorevi vardir. Ust motor néronlarda
zedelenme olunca; baskilayici fonksiyonlari bozulur ve korteksten kortikospinal ve
retikulospinal yollarla gelen uyarilar azalir. Bunun sonucu olarak kas kontroll bozulur,
alfa ve gama néronlarin asiri uyarilmasi ile kas tonusu artar. Ust ve alt motor
noronlardaki bu dengenin bozulmasi klinik olarak su durumlarla kargimiza gikar.

a)Baskilama bozuklugu varsa hareket kontrolii de bozulur. Ornegin kernikterusda
bazal ganlion motor néronlarinda zedelenme oldugunda atetoz ve distoni gérular.

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

c)Hipoaktivite varsa kas gugsuzlugu gorulur, cogu kez spinal kort hasari ya da
ikinci motor néron zedelenmesine ait flask paralizi ile karigabilir. Hipoaktivite genelde
ileride hiperaktiviteye donusur.

d)Otoregulasyon bozuklugu; 1s1 dengesi, solunum, yutma, ¢igneme, barsak ve
mesane iglevleri ile homeostazin bozulmasina neden olur.

Dogum oOncesi beyin gelisiminin herhangi bir doneminde toksik, enfeksiyoz
nedenler veya vaskuler yetersizlik sonucu anormal gelisme olabilir. Beyin gelisimi
sirasinda bazi beyin bdlgelerinde secici duyarlilik oldugu igin SP’deki lezyonlarin
ozelligi olustugu déneme gore degisir. Ornegin serebral iskemi intrauterin 20.
haftadan ©Once olmussa migrasyon anomalileri; 26-34. haftalarda olmugsa
periventrikller Id6komalazi (PVL), 34—40. haftalarda olmussa fokal ya da multifokal
serebral zedelenme gorulir (24).

iskemi motor kortekste normal kan akimi ve oksijenlenmenin olmamasidir. iskemi
sonrasi hicresel diuzeyde hipoksi gelisir. Patogenezde en énemli etken hipoksidir ve
bunun sonucu olarak oksidatif fosforilasyonda, nérotransmitter yapim ve iletiminde
bozukluk olusur. Ust motor néronlarin hipoksiye c¢ok duyarli olmasi nedeniyle

hicrelerde 6dem ve olum gelisir (24).



HIE’deki tanimladigi 5 tip patoloji Tablo-2’de gdsterilmistir (34).

Tablo-2. Hipoksik iskemik zedelenmede patolojik bulgular ve klinik

Zedelenme Tipi Gestasyon Yasi Etki Alani Klinik Bulgu
Parasagittal Miadinda Buyuk damarlarin Spastik kuadripleji
sonlandigi

alanlarda nekroz

PVL Prematurite Germinal matrixte Spastik dipleji
kanama ya da kilcal
damarlarin
sonlandigi

alanlarda iskemi

Fokal ve Multifokal Miadinda Fokal vaskuler Spastik hemipleji
Beyin Nekrozu infarkt
Status Marmaratus  Miadinda Bazal ganglionlarda  Koreatetoz

noron kaybi, gliozis,

hipermiyelinizasyon

Selektif Noron Hipokampus, bazal HIE

nekrozu gangliyon

1. Parasagittal Beyin Zedelenmesi

Miadinda dogan bebeklerde serebral kan akiminin azalmasi kortikal ve subkortikal
beyaz cevherdeki buylk damarlarin sulama alanlarinin kesisme noktalarinda
(watershad) nekroza neden olur. Zedelenme 0&zellikle proksimal ekstremiteleri
ilgilendiren motor korteks bdlgesinde oldudu igin kollar bacaklardan daha fazla

etkilenir ve klinik olarak spastik kuadripleji gorulur.



2. Periventrikiler Lokomalazi

Prematurelerde fétal beyin dolasimi periventrikiiler beyaz cevherde perfiizyon
azligina neden olur. Lateral ventrikile komsu germinal matrix kilcal damarlari, striat
ve talamik arterlerin sonlandigi vaskuler sinirda oldugu igin iskemik zedelenmeye ¢ok
duyarhidir. Bu nedenle perflizyon azhgi germinal matrikste kanama ya da
periventrkiler beyaz cevherde iskemik zedelenmeye neden olur. Buradaki beyaz
cevherden, alt ekstremitelerin motor kontrol ve kas tonusundan sorumlu lifler gectigi

icin klinik olarak spastik dipleji geligir.

3. Fokal ve Multifokal iskemik Beyin Nekrozu

Damarlarin dagihmindaki her hiicrede zedelenme gelisebilir. En fazla etkilenen
orta serebral arterdir. Noropatolojik olarak nekroz sonucunda porensefali, multikistik
ensefalomalazi ve hidranensefali gelisebilir. Klinikte spastik hemipleji veya kuadripleji

gOralur.

4. Status Marmoratus

Miadinda dogan bebeklerde HIE'ye bagli gelisen nadir bir durumdur. Bazal
ganglionlarda ndéron kaybi, gliozis ve hipermiyelinizasyon ve anormal miyelin dagihmi
nedeniyle patolojik olarak mermer gdrinimi olusur. izole formunda koreatetoz,

diskinetik SP seklinde bulgu verebilir.

5. Selektif Noron Nekrozu

HiE’de en sik goriilen zedelenme tipidir. Ozellikle hipokampus, diensefalon,
kaudat nukleus, putamen, globus pallidusdaki noronlar etkilenir.

Biliribin ensefalopatisi bazal ganglion, kranial sinir ¢ekirdekleri, beyin sapi
cekirdekleri, serebellar nukleuslarin biliribinle boyanmasi sonucu geligir. Klinikte
kernikterus olarak tanimlanan bu durumda isitme azligi ve diskinetik SP gelisebilir
(35).



intrauterin enfeksiyonlarin patogenezi ise annedeki enfeksiyonla baslar ve kisa
sturede plasentanin tamamini tutar. Patojenler plasental dokuda bir taraftan
cogalirken diger taraftan plasental villuslarin enflamasyonuna, kapiller endotelin
nekrozuna yol acarlar. Daha sonra hizla ¢ogalan patojenler kan yoluyla fetal
sirkulasyona gecer. Hedef organlari olan karaciger, dalak, kalp, beyin, kohlea ve
g6ze yerleserek doku olumine ve konjenital defektlere yol agarlar. Noral dokunun
patolojik incelemeleri serebral parankimin iskemik nekrozu ve leptomeninkslerin

enflamasyonunu gostermigtir (36).

4.6. SINIFLAMA
Noropatolojik, etyolojik ve klinik 6zelliklere veya motor islev kaybinin siddetine
go6re yapilabilir. En sik kullanilan siniflama motor bozuklugun vicuttaki dagilimina

gore yapilan klinik siniflamadir ve Tablo-3'de gosterilmistir (37,38).

Tablo-3: SP’nin, motor bozuklugun vicuttaki dagilimina gore yapilan siniflamasi

SPASTIK TiP DISKINETIK TIP  ATAKSIK-HIPOTONIK  BILESIK TiP
(%75) (%10-15) (nadir) (%10-15)
kuadriparezik koreatetoik

hemiparezik distonik

diparezik

monoparezik




Bethesda’da yapilan Calistay’'a ve Avrupa SP izleme ve Kayit Agi Grubu
(SCPE)‘'ye gore yapilan SP siniflamasi ise Tablo-4’de gosterilmistir. Buna gore SP;
spastik tip (bilateral ve unilateral), diskinetik tip (koreatetoik ve distonik), ataksik tip ve

bilesik tip seklinde siniflanmaktadir (4).

Tablo-4: SCPE’ye gore yapilan son SP siniflamasi

SPASTIK DISKINETIK ATAKSIK BILESIKT TiP
Bilateral Distonik
Unilateral Koreatetoik

SP’de kullanilan diger bir siniflama; Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemidir
(KMFSS). Bu sistem hastalarin kaba motor fonksiyonlarini siniflamak igin, Palisano
ve ark. tarafinda 1997’de gelistiriimistir. Buna gore hastalar 5 seviyede siniflandirilir
(39).

Seviye 1: Bagimsiz yurur, ileri kaba motor becerilerde sinirlilik vardir.

Seviye 2: Yardimci arag olmadan yUrar. Ancak toplum iginde yurtrken sinirlilik
vardir.

Seviye 3: Yardimci aragla yarur.

Seviye 4: Tekerlekli sandalye kullanir.

Seviye 5: Yardimci teknolojiler kullanilsa da hareket ciddi derecede sinirlidir.

4.7. KLINIK

4.7.1.SPASTIK TiP
En sik gorulen tipi olup, spastisite, DTR’lerde artma, patolojik refleks pozitifligi gibi
ust motor néron bulgulari gorulur. Kuadriplejik, hemiplejik, diplejik ve monoplejik

olmak Uzere 4 alt gruba ayrilir (37,40).



4.7.1.1.KUADRIPLEJIK SP

Spastik SP’nin en agir tipidir. Tum ekstremiteler spastik olup, kollar bacaklardan
daha fazla etkilenir. DTR artmis, babinski ve klonus pozitiftir. Ekstremitelerde
vazomotor degisiklikler gorulebilir. Erken sut c¢ocuklugu doneminde opustotonik
postur ve ilkel reflekslerin kaybolmadigi gozlenir. Bebegin bagi hareket ettirildigi
zaman deserebre rijiditeye benzer postur (kafayi geriye atma ve kol ve bacaklarin
ekstansiyona gegmesi) olusur. Agir spastik SP’de bir uyaranla veya istemli hareket
esnasinda moro refleksine benzer ani istemsiz fokal ya da yaygin kas
kontraksiyonlari gorulebilir ve konvulziyonla karisabilir. Agir olgularda ileri yaglarda
spastisiteye bagli eklem kontrakturleri de geligebilir (24).

MRG’de parasagittal kortikal lezyonlar ya da buylk serebral arterlerin sonlandigi
bdlgelerde serebral perfuzyon azhgina bagl multikistik ensefalomalazi, porensefalik
kistler saptanir. Polimikrogri ve sizensefali de kudriplejik hastalarin MRG
bulgularindandir (3).

Tum hastalarda entelektlel gelisim bozuklugu vardir (37). Hastalarin yarisina
mental retardasyon (MR), %30’una epilepsi eslik eder. Bu tip hastalarin ¢ogu
mikrosefaliktir ve siklikla eslik eden g6z problemleri de hayat kalitesini olumsuz
etkiler. Kortikobulber yollarin tutulmasi ile (pséudobulber palsi) yutma ve konusma
gugligu, orofaringeal kaslardaki vyetersizlik nedeniyle beslenme gucgligu ve
aspirasyon pndémonisi gorulur. Asiri spastisite nedeniyle kalga cikigi ve asetabuler
patoloji gelisebilir (37).

Kuadriplejik hastalarin iki yas civarinda desteksiz oturmasi ilerde yuruyeceginin
gOstergesi olarak kabul edilebilir (38). Spastik kuadriplejik hastalarin ancak Ugte biri

destekli veya desteksiz yuruyebilir (41).
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4.7.1.2. DIPLEJIK SP
Alt ekstremitelerde Ustten daha fazla spastisite ve motor kayip goérulir. %83 oran

ile en sik prematurelerde goérulirken, miadinda dogan SP’lerin %25'’i diplejiktir. Alt
ekstremitelerde DTR artar; babinski ve klonus pozitiftir. Ayaklarda ekinovarus
pozisyonu vardir ve hastalarda tipik diplejik yurayus bicimi (kalgada, dizde fleksiyon
ve adduksiyon, kollarda fleksiyon ya da ekstansiyonun goérildugu; éne edilerek ve
parmak uglarina basarak yurime) gelisir. Alt ekstremitelerde vazomotor bozukluklar
gorulebilir. Hafif olgular sadece parmak ucunda yuruyebilir (3).

Sut ¢ocuklugu doéneminde koltuk altlarindan tutup kaldirildiklarinda bacaklarda
caprazlama olmasi spastik dipleji icin tipiktir. Erken sut ¢ocuklugu déneminde ilk
bulgu hipotoni olabilir. ilk bir yilda spastisite yavas gelisebilir. Bacaklardaki
ekstansiyon nedeniyle alt bezi degismede gucluk, anormal emekleme (gobegine
dayanip kollar1 6ne ¢ekerek ya da tavsan gibi ziplayarak) gorulebilir.

Beyin MRG’de siklikla PVL goralir (3).

Spastik diplejik hastalarin %43’Unde strabismus ve gérme azhdi saptanir.
Hastalarin dortte birinde konvllziyon gozlenirken, MR nadirdir ve ¢ogunlukla

yuruyebilirler (37).

4.7.1.3. HEMIPLEJIK SP
Vucudun bir yarisindaki kol ve bacak etkilenir. En sik gorulen patoloji orta serebral

arter tikanikhgina bagh infarkttir. Ayrica infarkt perinatal asfiksi, kanama, polisitemi ve
dehidratasyona bagl olabilir. Miadinda dodan SP’lilerin %44’Unde, prematurelerin
%9’'unda gorulur (42).

Prematir dogum hikayesi olan olgularda neden cogu kez asimetrik PVL'dir.
Miadinda dogan bebeklerde konjenital hemiplejinin en sik goérilen nedeni dogum
oncesi donemdeki arteryel iskemik lezyonlardir. Bu lezyonlar annedeki hemodinamik
bozukluklar, plasenta embolileri, fotal dolagim anomalileri ve ikizden ikize transflizyon
olarak sayilabilir. Nadiren fokal kortikal displazi, pakigiri, posthemorajik porensefaiye

bagli da gelisebilir (37).
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Genelde 3-5 aydan once fark edilmez. Bir yastan 6nce erken el tercihi olmasi ve
yakalama refleksinin tek tarafli devam etmesi kuskulandirmalidir. Hasta buyudukge
tipik olarak hemiplejik durus gelisir (el dirsek ve dizde fleksiyon, ayakta ekin
pozisyonu). YlUrimede gecikme olabilir ve tutulan tarafta parmak ucuna basarak ve
oraklayarak yururler. Hemiplejik tarafta tonus ve DTR artmistir, babinski ve klonus
pozitif alinir. Elde ince motor becerilerde gugluk vardir.

Spastik hemiplejik SP’lilerin yarisinda jeneralize ya da parsiyel konvulziyonlar
gorulur. Antikonvllziv ilag tedavisine ragmen noébetler direngli hale gelebilir.
Tedaviden fayda goérmeyenlere cerrahi tedavi uygulanabilir. Hastalarin %18’inde

ogrenme gugligu ya da MR goéralebilir (37).

4.7.1.4. MONOPLEJIK SP: Tek ekstremite tutulumu vardir. Tutulan ekstremitede kas
tonusu ve DTR artar. Mental etkilenme ¢ogunlukla yoktur. Klinigi ikinci motor néron

lezyonlari ile karigabilir.

4.7.2. DISKINETIK TiP

Koreatetoz ve distoni gibi ekstrapiramidal bulgular klinigi olusturur. Kas tonusu
hafif artar, DTR’ ler normal ya da hafif canli alinabilir. istemsiz hareketler uykuda
duzelirken stres, heyecan, yorgunluk gibi durumlarda artar. Bu hastalar sut gocuklugu
doéneminde hipotonik olabilirler. Tipik istemsiz hareketler 1-3 yasta belirginlesir (38).
Diskinetik serebral palsili olgularin %58’inde neden perinatal asfiksidir ve olgularin
Ucte ikisi term bebeklerdir (37).

Diskinetik SP’nin hiperkinetik ve distonik olmak Uzere iki alt tipi vardir (37).
Hiperkinetik tip daha ¢ok biliribin ensefalopatili prematurelerde gorultr. Dudaklar, dil,
damak ve solunum kaslarindaki koordinasyon bozuklugu nedeniyle konusma
becerilerinde bozukluk, salya akmasi ve yutma guglugu goérular (37).

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

Hastalarin yarisi, dort yasindan once yurur ve zekéa genellikle normaldir. %50’si iki
yasindan dnce konusur ancak; solunum, dudak ve dil kaslarinin inkoordinasyonuna
bagh olgularin tgte ikisine konusma problemleri eslik eder (37, 38). isitme kaybi
%50’sinde, konvilziyon %25’'inde, strabismus ve nistagmus Ugte birinde saptanir
(37).
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Distonik tip daha nadir gorulir ancak daha agir bulgu verir ve kas tonusu artmistir.
istemli hareketle yavas torsiyonel kasilmalar artar ve anormal postir olusur. Distonik
serebral palsi daha ¢ok perinatal asfiksisi olan dusuk dogum agirlikli bebeklerde

goralur (37).

4.7.3.HIPOTONIK / ATAKSIK TiP

Motor gerilikle birlikte, erken donemde extremite ve govdede hipotoni ve denge
bozuklugu vardir. Motor gerilik bir yasa kadar belirgin olmayabilir. 2-3 yastan sonra
tonus duzelir, ancak ataksi belirginlesir. Norolojik muayenede nistagmus, dismetri,
hipotoni ve genis tabanl yirime saptanir. ince motor becerilerde gerilik vardir;
yurume 3—4 yasa kadar gecikebilir.

MRG’de bazi hastalarda serebellar hipoplazi veya kortikal atrofi ve buna
sekonder ventrikulomegali saptanabilir (37).

Ataksik tip SP’ye gelisimsel serebellar bozukluklarin neden oldugu
dusunidlmektedir. Cocukluk cagindaki ataksi ile birlikte giden diger bozukluklardan

ayirt edilmesi onemlidir (24).

4.7.4. BILESIK TiP
Spastik ve koreatetoik, bazen de ataksik bulgularin bir arada bulundugu tiptir.
Spastik kuadripleji siklikla degisik derecelerde koreatetoik bulgular gorilebilir. Daha

nadir olarak ise koreatetoik tipte spastik 6zellikler olabilir (37,43).

4.8.SEREBRAL PALSIYE ESLiK EDEN PROBLEMLER
SP’de temel bozukluk motor yetersizlik olmasina ragmen, beyindeki zedelenme
sadece motor alanla sinirli degildir. Hareket sistemi disinda epilepsi, algilama,

konusma, uyku, ogrenme ve davranisla ilgili bozukluklar da gorulebilir.

1. MENTAL RETARDASYON

En sik gorulen bozukluk olup, DDA ve prematurelik hikayesi olanlarda siktir. Tim
SP olgularinin %30-60’unda gorulur (3-5). Spastik kuadriplejide %75, spastik
diplejide %25 oraninda eslik ederken, diskinetik ve hemiplejik SP’de ¢ok nadirdir (4).
Epilepsinin eslik ettigi olgularda MR daha sik gorulur (44).
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2. EPILEPSI

Epilepsi SP’li gocuklarin en énemli problemidir (45). Genel gocuk populasyonunda
epilepsi sikligi 1000°’de 8 iken (46); SP olgularinin %36-41’inde goérultr (47-49).

Epilepsi eslik eden olgularin %48-70'inin ndbet baslangi¢ yasi bir yas altindadir
(47-49). HIE 6ykisu, term dogum, disiik APGAR skoru, yenidogan déneminde nobet
gorulmesi, beyin goérintilemesinde sizensefali varligi SP’li hastalarda epilepsi
gelisimi icin risk faktérleridir (50, 51). Epilepsiye postnatal nedenlerle olusmus SP
olgularinda daha siklikla rastlanmaktadir (52). Yenidogan doneminde nobetlerin
baslamasi epilepsi gelisimi icin en sik bildirilen risk faktoradur (49-54).

Spastik kuadriplejik hastalarin %42-94’Gnde epilepsi eslik edebilirken bu oran
hemiplejik SP’li hastalarda %30-65 civarindadir ve bu iki tip, epilepsi gelismesi
acisindan en yuksek riske sahiptir (3,51,55,56). Spastik diplejik tipteki hastalar
epilepsi agisindan daha dusuk riske sahipken, epilepsi en az diskinetik tipte gorultr
(51,55,57,58).

Jeneralize tonik klonik (JTK) ndbetler en sik spastik kuadriplejik ve diplejik tipte
gorulurken, fokal ndbetler en sik spastik hemiplejik olgularda goérular (51,55). Genel
olarak SP’li olgularda en sik goérilen ndbet tipi bazi c¢alismalarda JTK olarak
saptanirken bazilarinda fokal veya fokal baslayip ikincil jeneralizasyon gdsteren
ndbetler olarak bulunmustur (49,52,56,59). Bazi hastalarda da c¢oklu ndbet tipi
gorulebilir (55).

Epileptik hastalarin %92’sinde EEG anormalligi eslik eder ve en sik gorulen bulgu
jeneralize epileptiform aktivitedir (49). Yenidogan déneminde nodbet goriimeyen,
ndbetleri bir yasindan sonra baslayan ve beyin gortintilemesinde belirgin fokal veya
multikistik beyin hasari veya serebral malformasyonu olmayan epileptik SP’li
hastalarda ndbet kontrolu daha iyidir (50). Epilepsinin eglik ettigi spastik hemiplejik
tipte %75 oraninda nébet kontrolli saglanirken bu oran kuadriplejik ve diplejik tipte
daha dusuktur (%50) (55).

SP’nin eslik etmedigi epileptik hastalarda %30 oraninda 2 veya daha fazla sayida
antiepileptik kullanilirken, SP’li epileptik olgularda bu oran %40-66'ya g¢ikmaktadir
(50,55). Epilepsi tedavisinde spastik kuadriplejik hastalarda hem politerapiye daha
¢ok ihtiyag duyulur, hem de direngli ndbetler en sik bu tipte goralur (49,55,56).

iki yiIl ndbetsiz izlendikten sonra antiepileptik tedavisi kesilen SP’li olgularda nébet

tekrar orani en yuksek spastik hemiplejik tipteyken, en dusik spastik diplejidedir (59).
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3. GASTROINTESTINAL SiISTEM PROBLEMLERI

SP’li gocuklarda oral motor yetersizlik ve malnutrisyon normal populasyona goére
daha sik goérular. %90’inda oral motor yetersizlik saptanir ve % 30’unda kilo %3‘ln
altindadir (24,60). Oral motor kaslarin normal fonksiyonlarini yerine getirememesine
bagli agdizdan salya akmasi, 6sefagial kaslarin yetersiz calismasina bagl kusma, kilo
alamama, gastrodsefajial refli (GOR), aspirasyon pnémonisi, demir eksikligi anemisi
goralur. Antroduodenal motor disfonksiyona bagli karin sisligi, gaz, erken doyma,
mide bulantisi, refll, tekrarlayan aspirasyon pnomonisi, buyume gelisme geriligi;
kolon motor disfonksiyonuna bagl kabizlik eglik eden diger gastrointestinal sistem
problemleridir (61). Nasogastrik sonda veya gastrostomi ile beslenme bu problemleri
azaltabilir. Ancak nazogastrik sonda gastrostomi oncesi gegici bir yontem olarak
tercih edilmelidir (60,62).

Konstipasyon da SP’li ¢ocuklarda sik gorulen bir bulgudur ve zayif beslenme,

azalmis su alimi ve hareketsizlik gibi birgok faktor sonucu olusur (5).

4. GOZ PROBLEMLERI

SP’li ¢cocuklarda %28-90’a varan oranlarda gorme problemleri eslik etmektedir
(63,64). Eslik eden gérme problemleri bilissel ve motor fonksiyonlari olumsuz yonde
etkilemektedir. En sik kirma kusuru ve sasilik saptanirken, premature retinopatisi
optik disk problemleri, glokom, nistagmus ve korluk gorulen diger goz problemleridir
(63-65).

5. ESLIK EDEN DIGER PROBLEMLER

Dis Sorunlan: Dis minesi bozuklugu (primer veya hiperbilirtibinemi nedeniyle),
malokllizyon, clrik, dis agenezisi ve jinjival hiperplazi (antiepileptik kullanimina bagl)
gorulebilir (66).

Solunum Sorunlan: Akciger problemleri SP’li hastalarin mortalite ve morbiditesinde
dnemli bir yer tutmaktadir. GOR'e bagli aspirasyon sonucu apne, bronsit, astim, atelektazi sik
gozlenir. Prematurelerde bronkopulmoner displazi olusabilir. Yutma disfonksiyonu olan

olgularda aspirasyon pnomonileri sik tekrarlar (67,68).
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idrar inkontinansi ve Uriner Sistem Problemleri: SP’li cocuklar nérojen mesane, (iriner
inkontinans ve idrar yolu enfeksiyonu agisindan yuksek riske sahiptir (69) Cocuk ve adelosan
SP'Li hastalarin yaklagik dértte birinde Uriner inkontinans vardir (69, 70).

Kuadriplejiklerin %54°0, hemiplejik ve diplejiklerin %80 kadari 6 yasinda spontan olarak idrar
kontrollerini saglariar (69).

isitme Giigliigii: Ortalama %12 oraninda saptanir. Kemikterus, menenijit ve konjenital
rubella isitme kaybinda gésterilmis nedenlerdir. isitme kaybinin erken saptanmamasi geligimi
ve rehabilitasyonu olumsuz yonde etkiler. Bu nedenle SP risk faktorlerini taglyan bebeklere
rutin olarak isitme testi yapilmalidir (71-73).

Konusma Guglugii: Bilateral kortikobulber disfonksiyona bagli olarak SP’li hastalarda
konusamama ve bozulmus konusma yaklasik %38 siklikta gorulir (63). Konusma ve ses
Uretme guclugunun temel nedeni gogus kafesi kaslarinin tutulumuna bagh solunum, larenks
kaslarinin tutulumuna bagl fonasyon ve oromotor fonksiyon bozukluguna telaffuz gugclikleridir
(63,72).

Ureme Sistemi ile ilgili Sorunlar: Geng SPli hastalarda erken veya geg puberte gibi cinsel
maturasyon anormallikleri bildirilmistir (74). Mensturasyon boyunca SP’li kizlarin %3%’'inde
artmis spastisite, %24’'Unde artmisg Uriner inkontinans bildiriimistir (75). SP’li erkeklerde
ortalama 21 yasinda genel populasyona gore daha yuksek oranda inmemis testis
saptanmaktadir (76).

Davranis Bozukluklan: SP’li cocuklarda normal gocukjlara kiyasla bes kat daha fazla
goruldr (%25) (70). SP’li hastalarda gorulen spesifik davranig bozukluklar arasinda dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, inatgilik, bagimlilik sayilabilir (70,77).

Uyku Bozukluklarn: Olgularin %50 kadarinda gorulur. Cogunlukla uykuda bolunmeler ve
geceleri sik uyanma seklinde ortaya ¢gikar. Uykuya dalmada ve devam ettirmede gugluk, uyku
apnesi, toplam uyku suresinin normalden kisa olmasi da diger uyku problemleridir (5). Uyku
bozukluklarinda ilk basamak tedavide melatonin etkili bir ilag olarak gdsterimektedir (78).
Uyku bozuklugu tedavi edilen hastalarin spastisitesinde de iyilesme oldugu gosterilmigtir (79).

Ortopedik Sorunlar: Spastisiste nedeniyle skolyoz, kalga c¢ikidi, eklem kontraktirleri
gorulebilir. Yapilan calismalarda serebral palsili ¢gocuklarda osteoporoza da siklikla
rastlanmistir (80,81). SP'li ¢ocuklarda patolojik fraktlrler 6zellikle femur safti ve
suprakondiler bodlgede gorulmektedir (82). Osteoporoz ve sonucunda olugabilen
frakturler cocuklarin sakatligini arttirnp yasam kalitesini daha da bozabileceginden

kemik mineral yogunlugunu koruyacak onlemlerin alinmasi gerekmektedir.
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Konjenital Malformasyonlar: SP’li olgularda genitouriner sistem, kalp, ekstremite
anomalileri gibi beyin dig1 konjenital malformasyonlarin orani %2.4 olarak
bildirilmektedir (83).

4.9. TANI VE AYIRICI TANI

Bir norogelisimsel bozukluk olan SP tanisi i¢cin 6zgun bir biyokimyasal belirteg
veya laboratuvar tetkiki yoktur. SP tanisi klinik bulgulara gore konur (37).

Tanida oncelikle dogum 6éncesi, dogum ve dogum sonrasi doneme ait ayrintili bir
oyku alinmasi, aile hikayesinin iyi sorgulanmasi énemlidir. Motor bozuklugun ilerleyici
olmadigindan emin olunmali ve klinik bulgularla SP tipi saptanmalidir. Tani sirasinda
SP ile karisan diger klinik durumlar diglanmalidir.

Ozellikle ilk 6-12 ayda motor geriligin belirgin olmadigi durumlarda ilkel reflekslerin
kaybolmamasi (6zellikle asimetrik tonik boyun refleksi) tanida énemlidir.

Tipik olarak gelisim basamaklarina ge¢ ulasma, DTR’lerin artmasi, patolojik refleks
pozitifligi, ilerleyici olmayan ancak zamanla degisebilen motor gerilik, durug
bozuklugu ya da istemsiz hareketler varsa ve SP igin 6zgln risk faktorleri
saptanmigsa tani erken dénemde konulabilir. Ancak bu tlr olgularin digindaki
olgularda motor bulgular erken yaslarda degisebilecegi igcin SCPE’ye goére kesin tani
yasi 3 olarak onerilmektedir (4).

SP’de beyin MRG’sinde %90 patoloji gézlendidi icin SP sUphesi olan her olguya
cekilmelidir. MRG’de en sik saptanan patoloji prematirelerde PVL, miadinda dogan
bebeklerde ise HiE'ye bagli multikistik ensefalomalazi, kortikal displazi ve
hidrosefalidir. Spastik tip SP’ de daha ¢ok beyaz cevher (kuadriplejide PVL veya
multikistik ensefalomalazi, diplejide; PVL, hemiparezide; serebral infarkt veya
posthemorajik porensefalik kist) diskinetik SP’de ise bazal ganglion lezyonlari
gorulir. MRG’ de kortikal displazi, polimikrogri, korpus kallosum disgenezisi veya
agenezisi, araknoid Kist, serebellar hipoplazi, hidrosefali gibi malformasyonlar da
gorulebilir. Beyin MRG’ de en az ataksik SP’de lezyon gorulir.

Riskli yenidoganlarda ultrasonografi (USG) en iyi belirleyicidir. Risk faktorleri ya da
anormal norolojik muayene bulgulari olan yeni doganlarda ve prematurelerde ilk

haftalarda uygulama kolayligi oldugu icin transfontanel USG yapilmalidir (84).
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Eder 6ykl ya da beyin MRG ‘sinde yapisal bir lezyonu dustindiren bulgu yoksa
atipik ve ilerleyici bulgular saptanmisgsa genetik ve metabolik galigmalar yapiimalidir.

Hemiplejik SP’li olgularda agiklanamayan serebral infarkt insidansi yuksek oldugu
icin bu hastalarda pihtilagsma fonksiyonlari ile ilgili testler rutin olarak yapiimalidir.

SP’li ¢cocuklarda siklikla MR, gérme ve isitme sorunlari, oral motor fonksiyon
problemleri ve buna bagh malnutrisyon sik gorulir. Bu nedenle hastalar, bu
problemler agisindan da rutin olarak degerlendirilmelidir.

SP’de erken tani; fizyoterapiye erken baslayip, motor bozuklugun yerlesmesini
onlemek ve eglik eden problemlere mudahale igin ¢ok onemlidir. Bu nedenle riskli

yenidoganlarin duzenli olarak norolojik degerlendirmelerinin yapilmasi gerekmektedir.

SP ‘nin ayirici tanisinda agagidaki klinik durumlar degerlendirilmelidir (24).

1-Yavas ilerleyen Nérodejeneratif Hastaliklar
Rett Sendromu
GM-1 Gangliosidozis
infantil néroaksonal distrofi
Metakromatik I6kodistrofi
Herediter Motor ve Sensorindral Noropati
Arjininemi
Glutarik Asidari Tip-1
2-Ataksi ile Giden Bozukluklar
Abetalipoproteinemi
Ataksi Telenjektazi
Frederich Ataksisi
3-Noromuskuler hastaliklar
Kas hastaliklari
Charchot Marie Tooth Hastaligi
4-Spinal Kort Lezyonlari
Diastometamyeli
Siringomiyeli
5- Genetik Bozukluklar

6- Brakial Plexus Zedelenmesi, Periferal Sinir Hastaliklan

18



4.10. TEDAVI

SP’de kesin bir tedavi yontemi yoktur. Tedavinin amaci gunlik aktivitenin
surduralebilmesi igin kaslarin guglendirilmesi, istemli hareketin kontrolu ve istemsiz
hareketlerin baskilanmasi, spastisitenin azaltilmasi ve yasam Kkalitesini bozan ek
sorunlarin giderilmesidir. SP tedavisi bir ekip ¢alismasi icinde olmali ve bu ekipte
cocuk norolojisi uzmani, ¢ocuk uzmani, fizyoterapist, konugsma terapisti, odyoloji
uzmani, 6zel egitim uzmani, psikolog, ortopedist, ve diyetisyen olmalidir (24).

SP’de tedavi programi yasa gore diizenlenmelidir. ilk 3 yasta erken uyarilma
programi ile bebegin néromotor gelisimi hizlandirilir. Kas gerdirme egzersizleri, ortez
ve algilama ile posturin duzeltiimesi ve kontraktur gelisiminin 6nlenmesi amaclanir.
3-5 yas doneminde yogun fizyoterapi, ortez ve algilama ile kas tonusu azaltiimaya
cahsilir. 5-10 yasta motor bozukluk yada anormal hareketler belirginlesir ve ortopedik
yaklasim icin en uygun zamandir (24).

Adelosan donemde ise yuruyemeyenler igin uygun vucut durusu kazandirma,
hijyen ve gunluk aktivite becerileri 6nem kazandigi igin buna yonelik yaklagimlar

sergilenmelidir (24).
TEDAViI YONTEMLERI

1. FIiZYOTERAPI

Fizyoterapinin amaci néromotor kapasitenin artirilmasi, kontrakturlerin 6nlenmesi
ve gunluk hayatta hastayr mumkun olan en ust duzeyde bireysel iglerini yapabilecek
duruma getirmektir. Eklem hareket sinirini genigletmek icin gerdirme ve glglendirme
hareketleri yapilir. Fizyoterapiye destek olarak ortez, protez gibi cihazlar kullanilir
(37).

2. SPASTISITE TEDAViSI

Spastisite tedavisi agizdan ilag tedavisi, botulinum toksin uygulamasi ve ortopedik
yaklasimlari icerir. Spastisistenin azaltilmasi amaciyla en sik kullanilan ilaglar
sunlardir:

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

kuadriplejik SP’de gorllen istemsiz kas kasilmalarini dnlemede faydalidir. Uykuya

egilim, salya akmasi, kabizlik ve kilo alma gibi yan etkileri vardir.
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b) Baklofen: GABA-B reseptdr antagonisti olup, oral ve pompa ile intratekal
uygulanabilir. Distonik kaslarda daha vyararhidir. Uykuya meyil, ortostatik
hipotansiyon, bas donmesi, ataksi, halsizlik ve ani kesilme durumunda epileptik

ndbetler gibi yan etkiler gorulebilir (85).

3. ORTOPEDIK TEDAViI

Yogun fizyoterapiye ragmen SP’li ¢ocuklarin yarisinda ortopedik cerrahi
gerekebilir. Ozellikle yiriyemeyen kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda spastisiteye bagli
kalca cikigi, eklem kontraktlrleri, skolyoz, kifoz gelisebilir. Bunlara yonelik uygun
cerrahi yontemler uygulanir. Yurume 6 yasa kadar olgunlastigi i¢in 6 yas altinda

cerrahi uygun olmaz. Ancak kalca ¢ikiginda 6 yasa kadar beklenmez (37).

4. ESLIK EDEN PROBLEMLERIN TEDAViISIi

SP ile birlikte bulunan diger problemlere yonelik tedavi uygulanir. Epilepsisi
olanlara antikonvulziv tedavi, MR’'de 6zel egitim destegi verilir. Gorme isitme ile ilgili
sorunlara yonelik tedavi, gerekiyorsa konusma terapisi uygulanir.

SP’ de malnutrisyon ¢cok dnemli bir sorundur. Diyet uzmanlari ile birlikte beslenme
dizenlenir, yutma glgcligu nedeniyle kati gidalari alamayan ¢ocuklara pure veya sivi
gida verilir. Gerekli gorulirse kalorisi yliksek 6zel mamalar beslenmeye ilave edilir.
Motilite diizenleyiciler GOR eglik eden olgularda kullanilir. Bu yaklagimlarin yetersiz

veya uygun olmayacagi olgularda nasogastrik sonda veya gastrostomi ile beslenme

yaplilir (4).
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5. SEREBRAL PALSIDE YENi TEDAVi YONTEMLERI

1- BOTULINUM TOXINi
Botulinum norotoksini kas-sinir kavsaginda asetilkolin salgilanmasini bloke ederek

flask paraliziye yol agmaktadir (86). ilk kez 1993 yilinda SP’li hastalarin tedavisinde
botulinim toksin tip-A kullanimi yayinlanmistir (87). Glnimuze kadar bir ¢cok vaka
takdimi ve klinik galisma ile serebral palsili hastalarin botulinim toksiniyle tedavisinin
etkinligi ve guvenilirligi gosterilmigtir (88-90).

Botulinum toxin enjeksiyonuyla agrili kas spazmlari azalir, dlizgun yurimeye
yardimci olur, fizyoterapinin uygulanmasi kolaylasir. Ayrica cerrahi gecikir ve
cerrahinin yararli olup olmayacagi 6nceden belirlenebilir. Ayni zamanda algilama ve
atel islemlerini azaltir. Tedavinin en uygun zamani 1-5 yas arasi, henuz
kontraktUrlerin gelismedigi donemdir. Botulinum toksini kas kitlesi igine direk enjekte
edilir. Genellikle tedavinin etkinliginin baslamasi enjeksiyondan 24-72 saat sonra
olmaktadir. Etkinlik siklikla 3-6 ay kadar surmekte olup, nadiren 12-18 aya kadar
devam eder. Seyrek olarak kas gugsuzlugu, kramp, agri, kaslarda koordinasyon

bozuklugu yapabilir (86).

2-SELEKTIF DORSAL RiZOTOMI
Siklikla diger yontemlerden yararlanamayan spastik diplejisi olan ve yuruyebilen,

4-8 yas arasindaki ¢ocuklarda alt extremite spastisitesini azaltmak i¢in uygulanmakla
beraber, kuadriplejiklerde de tercih edilebilir. Lomber 2 ve sakral 2 arasindaki sinir
kokleri elektromiyelografi ile uyarilarak kas gruplari saptandiktan sonra motor
sinirlerin gogunlugu kesilir. Uyarinin kaslara gitmesi Onlenerek spastisitede kalici

duzelme saglanir (91).

3-INTRATEKAL BAKLOFEN

Fizyoterapi ve agizdan ilag tedavisinin yetersiz oldugu, yaygin spastisite nedeniyle
dik duramayan ve yirime glgligi olan hastalarda uygulanir. intratekal infiizyon
pompasi deri altina yerlegtirilerek, belirli araliklarla baklofenin spinal subaraknoid
araliga salinmasi saglanir. Oral baklofene gore sedasyon, halsizlik ve bas dénmesi

daha az gorulur (85).
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4-TRIHEKSIFENIDIL TEDAVISI
Son yillarda ozellikle diskinetik tip SP tedavisinde triheksifenidil kullaniimaya

baslanmistir. Diskinetik SP’li hastalarda erken dénemde triheksifenidil kullanimi dil
gelisimini hizlandirmakta ve motor fonksiyonu iyilestirmektedir (92). Ozellikle

ekstremite distonisi olan SP’li hastalarda triheksifenidilin yarari gésterilmistir (93).

5- HIPERBARIK OKSIJEN TEDAViISI
Hiperbarik oksijen tedavisi son yillarda gundeme gelmistir. Bilimsel gecerliligi

olmamasina ragmen zedelenen noronlari oksijenle aktif hale getirebilme gorusune
dayanmaktadir. Ancak genis kapsamli randomize c¢aligmalarla SP’de yararl olmadigi
gOsterilmistir (94,95).

6- MAGNETOFOREZ TEDAVISI
Son yillarda giindeme gelen diger bir tedavi yontemi ise magnetoforezdir. Lomber

ve occipital bolgeye yerlestirilen elektrotlarla duzenli elektrik akimi veriimesi ile
yapilan bir tedavi yontemidir. Okul oncesi c¢agdaki spastik SP’li  hastalarin
rehabilitasyonunda, yeni motor yollar olusturmak ve eklem kontrakturlerini dnlemek

yolu ile basarih oldugu gdsterilmistir (96).

4.11. SEREBRAL PALSIiYi ONLEME

Prematurelik, DDA, perinatal asfiksi gibi SP nedenleri azaltilirsa, hiperbilirtibinemi
tedavisi etkin olarak yapilirsa, bu nedenlere bagli gelisen SP sayisinda azalma
olabilir. Hamilelerin duzenli izlenmesi ile dogum travmasi riski azaltilabilir. Yenidogan
ve premature bakiminin iyilesmesi, ventilator tedavisi, surfaktan tedavisi ve asi
programlarinin dizenli uygulanmasi SP insidansinin azalmasina katkida bulunabilir
(4,97).
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5. GEREG VE YONTEM

S.U. Meram Tip Fakdltesi Etik Kurulu’nun 29/05/09 tarih ve 2009/194 sayili onay
karari ile calismaya baslanmistir. Bu galismada Selcuk Universitesi Meram Tip
Fakultesi Cocuk Noroloji Polikliniginde 2003 Ocak- 2008 Aralik tarihleri arasinda SP
tanisi alarak, takipleri duzenli yapilan ve kayitlari yeterli bulunan 197 olgu
degerlendirildi. (ilerleyici olmayan noérolojik defisiti olan ve SP ayrici tanisinda yer
alan tim hastaliklarin dislandigi olgulara SP tanisi konulmustur.) Calismaya dahil
edilen olgularin demografik bilgileri, etyolojileri, klinik ve laboratuvar bulgulari, eslik
eden problemleri, tedavi ve klinik yanitlari kaydedildi.

Her hasta igin forma kaydedilen bilgiler su sekildeydi;

ADI, SOYADI, CINSIYETI

YAS: Hastanin yasi, formun dolduruldugu tarih itibariyle ay olarak hesaplandi. SP
bir yagsindan 6nce metabolik hastaliklarla ¢ok kolay karigsabilecegi igin, SP igin risk
faktorlerini tasidigi igin klinik olarak SP dusundlen ve bu 6n tani ile takibe alinip,
¢alisma sirasinda hendz bir yasini tamamlamamis olgular galismaya alinmadi.

AGIRLIK: Hastalardan agirligi 10 kilogram(kg.) ve altinda olanlar Plusmed marka
elektronik tarti cihazi ile dlgulup, gr. cinsinden kaydedilirken; 10 kg ustinde olanlar,
NAN marka IB150 model mekanik tarti cihazinda tartilarak kg cinsinden kaydedildi.
Yuriyemeyip 10 kg Uzerinde olan olgularin ise anne veya baba kucaginda tartilip,
total tartidan anne veya baba tartisi ¢gikarilarak agirhgi tespit edildi.

Her hastanin Gomez formull ile Gomez degeri hesaplanarak nutrisyon durumu
degerlendirildi. (GOMEZ FORMULU: Hastanin agirhgi/ayni yastaki saglikh bir
¢ocugun 50. persentile denk gelen agirlik degeri x 100)
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Olgular gomez degerine goére su sekilde siniflandirildi (98). (Tablo-5)
Tablo-5: GOMEZ skorlamasi

GOMEZ PUANI GOMEZ SINIFI
<70 3. Derece Malnutrisyon
70-79 2. Derece Malnutrisyon
80-89 1. Derece Malnutrisyon
90-109 Normal kilolu
110-120 Fazla kilolu
120< Obez

BAS CEVRESI: Standart mezlre ile santimetre cinsinden 0lglildi. Bas cevresi
degeri 2. persentil degerinin altinda olan olgular mikrosefalik, 2-98. persentil arasinda
olanlar normosefalik, 98. persentilin Uzerinde olanlar makrosefalik olarak
degerlendirildi (99).

SP SINIFLAMASI: SP siniflamasi i¢in en sik kullanilan siniflama sistemi olan,
motor bozuklugun vicuttaki yayilimina gére yapilan siniflama sistemi kullanildi ve
spastik diplejik, spastik kuadriplejik, spastik hemiplejik, spastik monoplejik, hipotonik-
ataksik, diskinetik ve bilesik olarak siniflandirildi (24, 37). Tum olgularin SP tipi cocuk
ndroloji uzmani tarafindan nérolojik muayene ile belirlendi.

BESLENME SEKLI: Normal sekilde beslenme, pure ve sivilarla beslenme, sadece
sivi gidalari alabilme, nazogastrikle beslenme ve gastrostomi ile beslenme seklinde
bes grupta degerlendirildi.

DOGUM SEKLI: Sezeryan veya normal dogum olarak kaydedildi.

DOGUM YERI: Ev veya hastane olarak kaydedildi.

DOGUM KiLOSU: Gr. cinsinden kaydedildi. Olgular dogum kilolarina gore

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

DOGUM ZAMANI: Hafta olarak kaydedildi.

GEBELIGIN OLUSMA DURUMU: Spontan veya yardimci tUreme teknikleri olarak
belirlendi.

ANNE DOGUM YASI: SP tanili olgumuzun dogdugu andaki yasi kaydedildi.
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ANNE- BABA EGITIM DURUMU: Okur-yazar degil, okur-yazar, ilkogretim, lise ve
universite olarak kaydedildi.

KAGINCI GEBELIKTEN DOGDUGU: Annenin dlsikle sonuglanan gebelikleri de
dahil olmak Uzere olgunun kaginci gebelikten dogdugu kaydedildi.

GOGUL GEBELIK: Tekil olarak dogan olgular ve godul gebeliklerde gebelikteki
toplam fetus sayisi kaydedildi.

ANNE-BABA ARASI AKRABALIK: Akrabalik varsa, akrabalik derecesine gore 1, 2
ve 3. derece olarak kaydedildi.

AILEDE BASKA SP’Li COCUK VARLIGI: Daha 6nceden SP tanisi konulmus
yasayan veya olmus kardes varliginda sayi belirtimeden var veya yok olarak
kaydedildi.

AILENIN GELIR DUZEYi: Ailelerin gelir diizeyleri diizenlenen gelir gruplarindan,
uygun gruba kaydedildi. Gelir gruplari; <1000 TL (kotd), 1000-2000 TL (orta) ve
2000 TL< (iyi) olarak belirtildi.

ETYOLOJi: Etyoloji iki sekilde gruplandirildi. Birinci gruplandirma prenatal, natal
ve postnatal olarak belirlenirken, ikinci gruplandirma ayrintili etyolojik nedenler;
prematurite (38 haftadan 6nce doganlar), DDA, asfiksi, iskemi, kernikterus, santral
sinir sistemi gelisim anomalisi, intrauterin enfeksiyon, neonatal hipoglisemi olarak
dizenlendi.

BEYIN MRG: Olgularin daha 6nceden cgekilmis olan mevcut beyin MRG'leri
radyoloji uzmani ve ¢ocuk norologu tarafindan degerlendirildi. Beyin MRG bulgulari
baglica 6 gruba ayrildi: Serebral gelisim anomalisi, vaskuler patolojiler (kanama,
iskemi), periventrikiler l6komalazi, serebral atrofi, bazal gangliyon tutulumu ve
normal MRG. Ayrica, serebral gelisim anomalileri kendi iginde kortikal gelisim
anomalisi (agiri-pakigiri, lizensefali, sizensefali, ulegiri), korpus kallozum agenezisi-
disgenezisi, serebellar hipoplazi olmak Gzere 3 gruba ayrildi.

KMFSS: Hastalarin fonksiyonel durumlari KMFSS’'ye goére degerlendirildi. Buna gore;

hastalar 5 seviyede siniflandirildi (39).

Seviye 1: Bagimsiz yurur, ileri kaba motor becerilerde sinirlilik vardir.

Seviye 2: Yardimci arag olmadan yurar. Ancak toplum iginde yururken sinirlilik
vardir.

Seviye 3: Yardimci aragla yarur.

Seviye 4: Tekerlekli sandalye kullanir.

Seviye 5: Yardimci teknolojiler kullanilsa da hareket ciddi derecede sinirlidir.
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ESLIK EDEN PROBLEMLER:

MR: 6 yasini tamamlamig olgulara ¢ocuk psikologu tarafindan WISC-R zeka
Olcim skoru uygulandi. 1Q deg@eri 70’in alti olan olgularda MR var olarak kabul edildi
(100).

Goz problemleri: Kirma kusuru, sasilik, optik disk patolojileri, nistagmus, korlik
gibi g6z problemlerinden biri veya daha fazlasi olan olgular eglik eden g6z problemi
var olarak kaydedildi.

isitme problemleri: Duyma kusurundan siiphelenilen olgulara kulak muayenesi
yaptirildi. isitme problemi saptanan olgular kaydedildi.

Konusma problemleri: Kekeleme, cimle kurmada zorluk, kelime telaffuz
guclukleri gibi problemleri olan olgular kaydedildi.

Davranig problemleri: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu (DSM-IV tani
kriterlerine gore belirlendi), ajitasyon gibi davranis problemleri kaydedildi.

Uyku bozukluklari: Uykuya dalmada gugcluk, sik uyanma, gun igerisindeki toplam
uyku suresinin az olmasi problemler uyku bozuklugu olarak degerlendirildi.

EPILEPSI: iki veya daha fazla sayida nobet geciren olgular epileptik olarak kabul
edildi (101). Epilepsi ile ilgili olarak; ilk nébet yasi (gun olarak), epilepsi turu (fokal,
jeneralize, myoklonik, infantil spazm), ndbet sikligi (ayda birden az, ayda ikiden fazla,
son alti aydir nébetsiz), kullandig antiepileptik ilag (AEI) sayisi ve ilaca yanit ( en az
son 6 aydir ndbetsiz veya antiepileptik tedaviyi tamamlamis ve ilaci kesilmis ise iyi,
ayda birden az ise orta, ayda ikiden fazla ise kotl) degerlendirildi.

EEG: Tum EEG’ler cocuk ndroloji uzmani tarafindan degerlendirildi. EEG zemin
aktivitesi; fokal ve jeneralize diuzensizlik veya yavaslama veya normal olarak
degerlendirildi. Epileptik aktivite dedisiklikleri; fokal, jeneralize, myoklonik, burts
supresyon paterni, hipsaritmi, biyoelektrik status ve normal olarak siniflandiriidi.

IDRAR INKONTINANSI: idrar kontinansi icin sinir yas 5 olarak belirlendi. Bu yasin
altindaki olgular egitim yasi gelmemis olarak kabul edildi (102).

GAITA INKONTINANSI: Gaita kontinansi igin sinir yas 4 olarak belirlendi. Bu yasin
altindaki olgular egitim yasi gelmemis olarak kabul edildi (103).
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6. ISTATISTIKSEL ANALIZz

Veriler SPSS 13.0 bilgisayar programina kaydedildi. Tanimlayici bulgular
ortalamazstandart sapma ve  ylUzdelerle  verildi. Kategorik  verilerin
kargilastiriimasinda kikare analizi uygulandi. P<0,05 anlamhlik duzeyi kabul edildi.

Sonuglar tablo ve grafikler yardimiyla gosterildi.

27



7. BULGULAR

Calismamizda, 115'i erkek (%58.4), 82'si kiz (%41.6) 197 olgu degerlendirildi. Erkek/kiz
orani 1.4 bulundu. Yaslari 12 ay-18 yas arasinda degismekte olup, ortanca deger
79.91+£49.95 ay olarak hesaplandi. Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimlari Tablo- 6'da

veriimektedir.

Tablo—6: Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimlari

Kiz Erkek
Yas grubu Sayi % Sayi %
1-3 15 7.6 25 12.7
3-5 20 10.2 23 11.7
5-10 29 14.7 47 23.9
10-18 18 9.1 20 10.1
Toplam 82 41.6 115 58.4

Annelerin 185'i (%93.9) spontan, 12’si (%6.1) ise yardimci Ureme teknikleri sonrasinda
gebe kalmigti. Olgularin 79'u (%40.1) birinci, 43’0 (%21.8) ikinci, 33’0 (%16.8) Uglncu, 42’si
(%21.3) ise dordincu veya daha sonraki gebelikler sonrasinda dogmustu.

Olgularin 179'u (%90.9) tekil gebelik sonrasi dinyaya gelirken, 17°si (%8.6) ikiz esi ve 1
olgu (%0.5) ise Uguz esiydi. Olgularin 137’si (%69.5) normal yol, 60’1 (%30.5) sezeryan ile
dogmustu. Olgularin 170'i (%86.3) hastanede, 27’si (%13.7) evde diunyaya gelmisti. Anne
dogum yasi ortalama 26.416.2 yas (1745 yas) olarak bulundu.

Olgularin 132’sinde (%67) anne baba arasinda akrabalik yokken, 40'inda (%20.3) birinci
derece, 7’sinde (%3.6) ikinci derece, 18'inde (%9.1) ise Uglncl derece akrabalik tespit edildi.

Olgularin 185'inin (%93.9) ailesinde SP tanili baska bir cocuk yokken, 12’sinde (%6.1)
vardi. Annelerin 169'unun (%85.8) ve babalarin 142’sinin (%72.1) egitim duzeyi ilkdgretim
veya altindaydi. Ailelerden 172’sinin (%87.3) gelir duzeyi kotu, 17’sinin (%8.6) orta ve
8’inin (%4.1) iyiydi.
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Dogum agirligi 6grenilen 181 olgunun agirliklar 7004800 gr. arasinda degismekteydi ve

gestasyon yasina gore olgularin buytk ¢ogunlugu (%58.9) term dogumdu. Olgularin dogum

haftasi ve dogum agirliklarina gére dagiimi Tablo-7’de gosterilmistir.

Tablo-7: Olgularin dogum haftasi ve dogum agirigina gére dagilimi

Sayi %
Dogum haftasi <28 3 1.5
28-32 48 24 .4
33-37 30 15.2
38-42 116 58.9
Dogum agirhgi <1500 gr 19 10.4
1500-2499 gr 63 34.6
2500-4000 gr 86 47.8
4000 gr< 13 7.2

Olgularin 163t (%82.7) spastik, 15'i (%7.6) diskinetik, 9'u (%4.6) hipotonik-ataksik ve 10’'u

(%5.1) bilesik SP idi. Olgularin SP tipine gére dagilimi Tablo-8'de gdriilmektedir.

Tablo- 8: Olgularin SP tipine gore dagilimi

Sayi %
Spastik 163 82.7
Kuadriplejik 82 41.6
Diplejik 58 29.4
Hemiplejik 17 8.6
Monoplejik 6 3.1
Diskinetik 15 7.6
Hipotonik-ataksik 9 4.6
Bilesik 10 51
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Olgularin preterm ve term dogum o&zellikleri her bir SP tipi icin degerlendirildiginde,
spastik diplejik tipin preterm; hemiplejik tipin ise term olgularda daha sik goruldugu
saptandi (Tablo-9).

Tablo-9: Olgularin SP tipi ile dogum haftasi arasindaki iligki

Sayl %

Kuadriplejik  Diplejik Hemiplejik Monoplejik H-Ataksik  Diskinetik  Bilesik

Preterm 35 (42.7) 31 (51.7) 0 3 (50) 2(222) 6 (40) 4 (40)
Term 47 (57.3) 27 (48.3)  17(100) 3 (50) 7(77.8)  9(60) 6 (60)

Toplam  82(100)  58(100)  17(100) 6 (100) 9(100)  15(100) 10 (100)

Sadece 109 (%55.3) olguda mikrosefali tespit edilmis olup, bunlarin 68'ini kuadriplejik

olgular olusturmaktadir.

Olgular SP etyolojisine gore gruplandirildiginda, 36 olguda (%18.2) prenatal, 101
olguda (%51.2) natal ve 17 olguda (%8.6) postnatal faktdrlerin neden oldugu
saptandi. Olgularin 26’sinda (%13.1) etyolojinin ¢oklu faktdrlere bagh oldugu tespit
edilirken 17’sinde (%8.6) etyoloji tespit edilemedi.
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Etyolojik degerlendirmede; asfiksi, prematurite, DDA ve serebral disgenezi en sik

faktorler olarak saptanmis olup, degerlendirme sonuglari Tablo-10’da verilmistir.

Tablo-10: Olgularin ayrintil etyolojik degerlendirme sonuglari

Etyolojik nedenler Sayi %
Asfiksi 87 44 1
Prematurite 81 41.1
Prematurite ve DDA 66 34
Serebral gelisim anomalisi 39 19.7
iskemi 25 12.6
DDA 16 8.1
intrauterin enfeksiyon 8 4
Kernikterus 5 25
Neonatal hipoglisemi 4 2
Coklu nedenler 41 20.8
Bilinmeyen 17 8.6
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Etyolojik faktorlerin klinik siniflamadaki dagihmina bakildiginda; spastik tipte natal,
hipotonik ataksik tipte prenatal ve diskinetik tipte postnatal etkenlerin daha sik oldugu

gozlenirken; bilesik tipte natal ve postnatal nedenler esit sikhktaydi (Tablo-11).

Tablo-11: Olgularin SP tipi ile etyoloji arasindaki iligki

Sayi %

Kuadriplejik  Diplejik ~ Hemiplejik Monoplejik H-Ataksik  Diskinetik  Bilesik

Prenatal 20 (245) 7(12)  3(17.6) - 4 (44.4) - 2 (20)
Natal 42(51.4)  38(65.6) 8 (47) 5 (83.3) 2(22.2)  3(20) 3 (30)
Postnatal 3 39 1 (1.7) 2(118) - 1(11.1)  7(46.7)  3(30)
Coklu nedenler 10 (11.5) 9 (1565) - 1(16.7) 2(22.2) 2(133)  2(20)
Bilinmeyen 7 87 3 (52) 4(236) - - 3 (20) -
Toplam 82 58 17 6 9 15 10

Beyin MRG incelemesi yapilan 159 olgunun 139'unda (%87.4) patoloji tesbit edildi. En sik
PVL ve serebral gelisim anomalisi saptandi. Olgularin beyin MRG bulgulari Tablo-12'de
gorulmektedir.

Tablo-12: Olgularin MRG bulgularinin dagilimi

Sayi %
PVL 60 37.7
Serebral gelisim anomalisi 39 245
Serebral atrofi 26 16.4
iskemi 25 15.7
Bazal ganglion tutulumu 12 7.5
Periventrikiler kalsifikasyon 8 5
Normal 20 12.6
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Serebral gelisim anomalisi saptanan olgularin ayrintili MRG bulgulari ise Tablo-13'de

verilmigtir.

Tablo-13: Serebral gelisim anomalisi saptanan olgularin MRG bulgulari

Sayi %
Korpus kallosum agenezi ve disgenezisi 19 11.9
Kortikal gelisim anomalisi 17 10.6
Lizensefali 7 4.4
Pakigri 3 1.8
Sizensefali 3 1.8
Polimikrogri 2 1.2
Holoprozensefali 1 0.6
Araknoid kist 1 0.6
Serebellar hipoplazi 3 1.8

Olgularin fonksiyonel durumlari KMFSS’ye gore degerlendirildi. Olgulardan 14°G halen 18
aydan kucuk oldugu igin bu siniflamaya dahil edilmedi. Olgularin 67’si (% 36.6) yardimsiz
yurtrken, 381 (%20.7) yardimci teknolojiler kullanilsa bile anlamh motor aktivite

gosteremiyordu. Degerlendirmenin ayrintili sonuglan Grafik-1'de sunulmustur.
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Grafik—1: Olgularin KMFSS’ye gore dagilimi
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Olgularda eslik eden problemlerden en sik konusma problemleri (%80.7) ve
malnutrisyon (%76.6) saptandi. Diger eslik eden problemler ve oranlari Tablo-14’'de

verilmigtir.

Tablo-14: Eslik eden problemlerin dagihmi

Sayi %
Konusma problemleri 159 80.7
MalnUtrisyon 151 76.6
Go6z problemleri 119 60.4
Epilepsi 102 51.7
MR 84 90.3
Uyku problemleri 73 37.1
Gaita inkontinansi 71 36
idrar inkontinansi 56 28.4
Davranis problemleri 59 29.9
isitme problemleri 16 8.1
Fazla kilo, obezite 8 4

Olgularin 102’sine (%51.8) epilepsi eslik ediyordu. Olgularin prenatal, natal ve
postnatal etyolojiye sahip olmalari ile epilepsi gorulme siklhigi arasinda iligki
saptanmadi (p>0.05). Olgularin ortanca ilk nobet gorilme yasi 180 gun idi (1-3650
gun). Epileptik olgularin 65’inin (%63.7) ilk nébet gorilme yasi 1 yas alti iken, 37’sinin
1 yas ustundeydi. Olgularin 14’4nun (%13.7) ayda ikiden fazla, 14’Gnun (%13.7)
ayda birden az nobeti oluyordu. Olgularin 74’4 (%72.6) ise en az son 6 aydir
nodbetsizdi ve bu olgularin iginde antiepileptik tedaviyi tamamlamis ve ilaci kesilmis 5
olgu da vardi.

34



Nobet kontroll ile SP tipi arasinda ve SP tipi ile epilepsi eslik etmesi arasinda

anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05). Epilepsi gorulen 102 olgunun 56’s1 (%54.9)
kuadriplejik tipteydi. Kuadriplejik SP’li 82 olgunun 56’sina (%68.2), 58 diplejik
olgunun ise 28’ine (%48.2) epilepsi eslik etmekteydi. Epileptik olgularin SP tipine

gore dagilimi ise Tablo-15’de verilmigtir.

Tablo-15: Epilepsili olgularin SP tipine gore dagilimi

Sayi %
Kuadriplejik 56 54.9
Diplejik 28 27.6
Hemiplejik 6 5.9
Monoplejik 1 0.9
Hipotonik-ataksik 6 5.9
Diskinetik 1 0.9
Bilesik 4 3.9
Toplam 102 100

Aileden alinan anamneze gore epileptik ndbet tipi; olgularin 48’inde (%47.4) fokal,
39'unda (%38.2) jeneralize, 12’sinde (%11.6) myoklonik ve 3’Unde (%Z2.8) infantil

spazm seklindeydi (Tablo-16).

Tablo-16: Epilepsili olgularin ndbet tipine gore dagilimi

Sayi %
Fokal 48 47 .4
Jeneralize 39 38.2
Myoklonik 12 11.6
infantil spazm 3 2.8
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Epilepsi eslik eden 102 olgunun, EEG zemin aktivitesinin 9'unda (%8.8) fokal,
82'sinde (%80.4) jeneralize yavaslama ve duzensizlik izlenirken, 11'inde (%10.8)
EEG zemin aktivitesi normaldi. Olgularin 39’unda (%38.2) fokal epileptik aktivite,
37’'sinde (%36.3) jeneralize epileptik aktivite gozlenirken, 15’inin (%14.7) EEG’si
normaldi (Tablo—17). Genel olarak EEG anormalligi %89.2 idi.

Tablo-17: Epilepsili olgularin EEG bulgulari

Sayi %
Zemin aktivitesi
Normal 11 10.8
Fokal yavaglama veya duzensizlik 9 8.8
Jeneralize yavaslama veya duzensizlik 82 80.4
Epileptik bozukluk
Fokal epileptik aktivite 39 38.2
Jeneralize epileptik aktivite 37 36.3
Myoklonik epileptik aktivite 2 2
Burst-supresyon paterni 2 2
Hipsaritmi paterni 4 3.9
Bioelektrik status 3 29
Normal 15 14.7
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MRG’si degerlendirilen 102 epilepsili olguda en sik saptanan patoloji PVL (%32.3)
ve serebral gelisim anomalisi (%27.4) idi (Tablo-18). MRG’sinde PVL saptanan 60
olgunun 33’Une (%55) ve serebral gelisim anomalisi saptanan 39 hastanin 28’ine
(%71.7) epilepsi eslik etmekteydi.

Tablo-18: Epilepsili olgularin MRG bulgulari

Sayi %
Periventrikiler I6komalazi 33 32.3
Serebral gelisim anomalisi 28 27.4
Serebral atrofi 19 18.6
iskemi 16 15.6
Bazal ganglion tutulumu 6 5.9
Coklu patoloji 5 4.9
Normal 5 4.9

Halen AEI kullanmakta olan 97 olgunun 70’inde (%72.2) ilaca yanit iyi, 12’sinde
(%12.4) ilaca yanit orta ve 15‘inde (%15.4) ilaca yanit kotuydu (Tablo-19).

Tablo-19: Epilepsili olgularin antiepileptik tedaviye yanit durumlari

Sayi %
lyi 70 72.2
Orta 12 12.4
Koti 15 15.4
Toplam 97 100

EEG’'de epileptik aktivitenin turd ile ndbet kontroli arasindaki iliski
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

37



AEI kullanan olgulardan 47’si (%49) tek ilag, 33’0 (%33.7) iki ilag, 14’0 (%14.3) (¢
ilag ve 3’U (%3) dort ilag kullanmaktaydi (Tablo-20).

Tablo-20: Tek antiepileptik ilag kullanan olgular ve ilaglarin dagilimi

Antiepileptik ilag Sayi %
Valproat 24 51.1
Okskarbazepin 10 21.2
Fenobarbital 5 10.6
Klonazepam 3 6.4
Karbamazepin 2 4.3
Topiramat 2 4.3
Levetirasetam 1 2.1

Toplam 47 100

iki ilag kullanan olgularin timi Valproat kullanmaktaydi. Kombine edilen ikinci ilag
ve hasta oranlari Tablo-21’de gorulmektedir.

Tablo-21: ikinci antiepileptik ilaglar ve hasta oranlari

Antiepileptik ilac Sayi %
Okskarbazepin 13 39.3
Levetirasetam 7 21.1
Topiramat 5 15.1
Lamotrijin 2 6.1
Klonazepam 2 6.1
Karbamazepin 2 6.1
Vigabatrin 1 3.1
Klobazam 1 3.1
Toplam 33 100
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Beslenme durumlar degerlendirildidinde ortanca Gomez skoru 75 (29-130) olarak
bulundu. Olgularda en sik ugtnct (%35.5) ve ikinci derece (%23.9) malnutrisyon saptandi
(Tablo-22).

Tablo—22: Olgularin GOMEZ’e gore beslenme durumlarinin dagilimi

Sayi %
3. derece malnutrisyon 70 35.5
2. derece malnutrisyon 47 23.9
1. derece malnutrisyon 34 17.3
Normal agirhkh 38 19.3
Fazla kilolu 5 25
Obez 3 1.5
Toplam 197 100
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SP tipi ile beslenme durumu arasindaki iliskiye bakildiginda; spastik kuadriplejik
olgularda 3. derece malnutrisyon (%64.3) diger gruplara gore daha fazla saptandi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (kikare:38.25, p=0.001) (Tablo-23) .

Tablo—23: Olgularin SP tipi ile beslenme durumu (Gomez skorlamasi) arasindaki iligki

Sayi %

Beslenme Diger spastik Spastik Hipotonik Diskinetik Toplam

durumu Tipler Kuadriplejik -ataksik
3. derece 18 (25.7) 45 (64.3) 2(2.9) 5(7.1) 70 (35.5)
Malnutrisyon
2. derece 24 (51.1) 20 (42.6) 1(2.1) 2 (4.3) 47 (23.9)
Malnutrisyon
1. derece 23 (67.6) 5(14.7) 2(5.9) 4 (11.8) 34 (17.3)
Malnutrisyon
Normal kilolu 20 (52.6) 10 (26.3) 4 (10.5) 4 (10.5) 38 (19.3)
Fazla kilolu 4 (80.0) 1 (20.0) 0 0 5(2.5)
Obez 2 (66.7) 1(33.3) 0 0 3(1.5)
Toplam 91 82 9 15 197 (100)

Olgularin 65'i (%33) pure ve sivi gidalan tiketebilirken, 140G (%7.1) sadece sivi gidalari
alabiliyordu. 2 olgu (%1) nazogastrik sonda ile 1 olgu da (%0.5) gastrostomi ile
beslenebiliyordu. Olgularin 115'inin (%58.4) beslenmesi ise normal sekildeydi.

idrar kontrolii igin egitim yasini tamamlamis 126 olgunun 56’sinda (%44.5), gaita
kontroll i¢in eg@itim yasini tamamlamis 141 olgunun 771’'inde (%50.5) inkontinans

tespit edilmigtir.
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8. SONUGLAR

. Calismaya alinan olgularin 115’i (%58.4) erkek, 82’si (%41.6) kizdi. Erkek/kiz
orani 1.4 olarak bulundu.

. Olgularin ortanca yas degeri 79.91+49.95 ay (12 ay-18 yas) idi. Vakalarin buyuk
cogunlugu (76 vaka, %38.5) 5-10 yas grubundayd..

3. Olgularin 79'u (%40.1) birinci ve 179'u (%90.9) tekil gebelik sonrasi dogmustu.
4. Olgularin 137’si (%69.5) normal yol, 60’1 (%30.5) sezeryan ile; 170’ (%86.3) hastanede,

27'si (%13.7) evde dogmustu.

5. Allelerin 65’'inde (%33) akraba evliligi vard.
6. Annelerin 169'unun (%85.8) ve babalarin 142’sinin (%72.1) egitim duzeyi ilkodretim veya

altindaydi ve ailelerin 172’sinin (%87.3) gelir duzeyi kétuydu.

. Olgularin 116’s1 (%58.9) term dogumdu ve 99'unun (%55) dogum agirhg 2500 gr.’ In
Uzerindeydi.

. En sk (%41.6) kuadriplejik tipte olgu saptanirken ikinci sirada (%29.4) diplejik SP
gelmekteydi.

Olgular SP etyolojisine gore gruplandirildiginda en sik natal faktorlerin (101 vaka,
%51.2) etken oldugu belirlendi.

10. Ayrintili etyolojik degerlendirmede; asfiksi (87 olgu, %44.1), DDA (82 olgu,

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

sik faktorler olarak saptandi.

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

sik PVL (%37.7) ve serebral gelisim anomalisi (%24.5) saptand..

12. Beyin MRG'de en sik saptanan serebral gelisim anomalisi korpus kallosum disgenezisi ve

lizensefaliydi.

13. Olgularin %47.8”i KMFSS'’ye gore seviye 1 ve 2'de iken, %41.6’sI seviye 4 ve S'te idi.
14. Eslik eden problemlerden; MR 84 (%90.3) (6 yasini doldurmus 93 olgu vardi),

konusma problemleri 159 (%80.7), malnutrisyon 151 (%76.6), goz problemleri 119
(%60.4), epilepsi 102 (%51.7), uyku bozuklugu 73 (%37.1), gaita inkontinansi 71
(%36.0), idrar inkontinansi 56 (%28.4), davranis problemleri 59 (%29.9), isitme
problemi 16 (%8.1) olguda saptandi.

15. Epileptik olgularin 65’inin (%63.7) ilkk ndbet gorulme yagi 1 yas alti iken, 37’sinin 1

yas ustindeydi. Epileptik ndbet tipleri; 48 olguda (%47.4) fokal, 39’unda (%38.2)
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jeneralize, 12'sinde (%11.6) myoklonik ve 3’Unde (%2.8) infantil spazm
seklindeydi.

16. Epilepsi gorulen 102 olgunun 56’s1 (%54.9) spastik kuadriplejik tipteydi.

17. Epileptik olgularin beyin MRG degerlendiriimesinde en sik PVL (%32.3) ve
serebral gelisim anomalisi (%27.4) saptanirken %4.9'u normaldi.

18. Epilepsi eslik eden 102 vakanin; 9'unda (%8.8) EEG zemin aktivitesinde fokal,
82'sinde (%80.4) jeneralize yavaslama veya duzensizlik 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 saptanirken, 15 olgunun
(%14.7) EEG’si normaldi. Genel olarak EEG anormalligi % 89.2 idi.

19. AEI alan olgulardan 47’si (%49) tek, 50’si (%51) iki veya daha fazla AEi
kullanmaktaydi. Tek AEi tedavisinde en sik kullanilan iki ilag valproik asit (%51.1)
ve okskarbazepin (%21.2) idi. Iki AEI kullanan olgularin timinin
kombinasyonunda valproik asit vardi ve en sik eklenen iki ilag ise okskarbazepin
(%39.3) ve levetirasetam (%21.1) idi..

20. Olgulardan. 74’Unun (%72.6) nobet kontrolu iyi, 14’Gnin (%13.7) orta, 14’Gnln
(%13.7) kotuydu.

21. Gomeze gore beslenme durumlan degerlendirilen olgularin, 151inde (%76.7)
malnutrisyon saptandi.

22. idrar kontrolii igin egitim yasini tamamlamis 126 olgunun 56’sinda (%44.5), gaita
kontrold igin egitim yagini tamamlamis 141 olgunun 71’inde (%50.5) inkontinansin

oldugu tespit edildi.
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9. TARTISMA VE SONUC

SP, prenatal, natal veya postnatal donemde SSS (Santral Sinir Sistemi) hasari
veya anomalilerine bagli, ilerleyici olmayan, ancak zamanla degisebilen hareket ve
durus bozuklugudur (71, 104).

Avrupa’da ¢ok merkezli yapilan galismalarda SP’li olgularda erkek/kiz orani 1.02-
1.6 bulunmustur (12, 40). Ulkemizden bildirilen oranlar ise 1.1-2.2 arasindadir (64,
73,97,105,106,107). Biz bu orani dnceki ¢alismalarla uyumlu olarak 1.4 bulduk.

SP’li olgularin kaginci gebelik sonrasi dogdugu ve fetls sayisi ile ilgili yabanci
literatiirde bildirilmis veriler bulunmamaktadir. Ulkemizde ise Nacitarhan’in (107)
¢alismasinda SP’li olgularin %96.8’inin tekil ve %26.3’Unln ilk gebelikten dogdugu
bildirilmistir. Kabakug ve ark. (108) birinci gebelikten dogum oranini %32 olarak
bildirmislerdir. Bizim olgularimizin ise %40.1’i birinci ve %90.9'u tekil gebelik sonrasi
dogmustu. ilk gebelik, HIE icin bir risk faktdrii, cogul gebelik ise SP igin bir risk
faktoraduar. Bizim galigmamizda olgularin ¢ogu ilk gebelik ve asfiktikti; buna karsilik
cogul gebelik bizim olgularimiz igin bir risk faktoru olarak gorilmemistir.

Ulkemizden yapilan galismalarda SP’li olgularin %77.8-95.1’inin normal vajinal
yol ile dogdugu bildirilmigtir (73,105,106). Calismamizda ise olgularimizin %69.5’inin
normal vajinal yol ile dogdugu bulunmustur.

Evde dogum orani farkli merkezlerde farklh oranlarda bildiriimekte olup %24-65.9
arasinda degismektedir (105,107,108). Bizim c¢alismamizda bu oran %13.7 olarak
bulunmustur. Ulkemizde, Orta ve Bati Anadolu’dan bildirilen ¢alismalarda bu verilere
rastlanmamistir. Bu galigmalar Dogu ve Guney Dogu Anadolu bolgelerimize ait olup
bu farkin sosyokulturel dizeyden kaynaklandigi dustunulmektedir.

SP’li cocuklarin ebeveynlerinin akraba evliligi orani %33.3-52.6 arasinda
degismektedir (105,107,108). Calismamizda bu oran %33 olarak bulunmus olup
ulkemizden yapilan galismalar ile uyumludur. Ancak akraba evliliginin SP igin bir risk
faktort oldugunu gdsteren bulgu yoktur.

Guneydogu Anadolu bdlgesinden yapilan c¢alismalarda SP’li  g¢ocuklarin
annelerinin %67.3-97.5'inin egitim dizeyi ilkdégretim veya altinda bulunurken (105,
107), bizim calismamizda annelerin %85.8'inin egitim duzeyi ilkdgretim veya
altindaydi..
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Ulkemizde Dogu ve Giineydogu Anadolu bélgelerinden yapilan calismalarda;
duguk gelir duzeyine sahip aile oranlari %36-76 duzeyinde bildirilirken (105,107,
108), Istanbul’da yapilan bir calismada bu oran %38.4 olarak bulunmustur (109).
Calismamizda ise bu oran %87.3 olarak bulunmustur. Bu veriler SP’nin disuk
sosyoekonomik duzey ile yakindan ilgili oldugunu dusundurmektedir.

Norvec'te 294 SP’li olgu ile yapilan bir galismada (40) term dogum orani %53
olarak saptanirken, bu oran Ulkemizde Ankara (73) ve Guneydogu Anadolu’dan
(107) bildirilen iki calismada sirasi ile %76 ve %73.6 olarak bulunmustur. Serdaroglu
ve ark.’nin yaptigi ¢ok merkezli bir galismada ise term dogum orani %51.6 olarak
bildirilmistir (6). Bizim ¢alismamizda term dogum orani bu orana yakin olup (%58.9)
Tarkiye ortalamasini yansitmaktadir. Ancak bu bulgu gelismis Ulkelerdeki SP’nin
yaridan fazlasinin prematurite ve dusuk dogum agirhgina bagh olmasi ile
celismektedir. Asfiksi gibi natal nedenlerin en sik SP nedeni olmasi da bu durum ile
paralellik arzetmektedir.

Avrupa verilerine gore 2500 gr.< dogum orani SP’li olgularda %50-53 arasinda
degismekte iken (8, 12, 40), Asya’dan yapilan bir calismada bu oran %75.5 olarak
bildirilmistir (14). Ulkemizde ise izmir bdlgesinde %70.2 (94) iken Ankara ve
cevresinde %85 (73) olarak bulunmustur. Calismamizda biz 2500 gr< dogum oranini
%55 olarak bulduk.

Avrupa’da birgok merkezde yapilan ¢alismalarda SP tipi olarak en sik spastik tipin
goruldugu bildirilmigtir. Ancak alt tip olarak, en sik grup hakkinda kuadripleji, dipleji ve
hemipleji olarak farkli veriler vardir (49,110). Hindistan (55) ve israil’den (51) yapilan
iki calismada ise en sik spastik kuadripleji (sirasi ile %45.1, %55) saptanmistir.
Cin'de ise %32.9 ile en sik diplejik SP tipinin gérildugu bildiriimistir (53). Ulkemizde
yapilan ¢aligsmalarin ¢gogunda kuadriplejik SP, %29.5-58 ile degisen oranlarda en sik
tip olarak saptanmistir (64,73,97,106,108,111). Ancak istanbul (109) ve Sanliurfa
(105) bolgesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon kliniklerinden yapilan iki calismada, %46
ve %48 oranlar ile diplejik SP, en sik tip olarak bildirilmistir. Bu farkin nedeni;
kuadriplejik olgularin ailelerinin fizik tedaviden yarar gérme beklentilerinin az olmasi
sebebiyle, klinige bagvurularinin dusuk olmasina baglanabilir. Bizim ¢alismamizda
ise ulusal veriler ile uyumlu olarak kuadriplejik SP %41.6 ile en sik tip olarak

saptanmigtir. Bu durum da SP’nin etyolojisi ile agiklanabilir.
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Gelismis Ulkelerde SP etyolojisinde en sik risk faktori prematurite ve DDA olarak
bildirilirken (25-29) Ulkemizde ise %22.7-46 arasinda degisen bir oran ile asfiksi ilk
sirada yer almaktadir (64,73,97,106,108,109). Gelismis Ulkelerde ise asfiksi sikhgi
%8-10 olarak bildirilmistir (26). Bizim ¢alismamizda da %44.1 ile asfiksi en sik neden
olarak saptandi. Bu oran perinatal bakimimizin yetersizligini yansitmakta olup,
bolgemizde bu konudaki olumsuzluklar Uzerinde calismalar yapilmasi gerektigini
gOstermektedir.

Beyin géruntilemesinde patolojik bulgu saptanma orani %68 ile %100 arasinda
degismektedir (112-120). Ulkemizde ise cesitli bdlgelerden yapilan calismalarda
%75-97.6 arasinda degisen oranlar Dbildirilmigtir (64,73,97,106,121). Bizim
¢alismamizda ise patolojik beyin MRG’si olan olgularin orani %87.4 olarak bulunmus
olup benzer ¢aligmalarla uyumludur. Géruldugu gibi SP’li olgularin beyin MRG’lerinde
yuksek oranda patoloji saptanmaktadir. Bu nedenle SP dlsunulen her hastaya beyin
goruntulemesi yapilmasi gerektigi kanisindayiz.

Beyin MRG’de, literatlrdeki birgok ¢alismada en sik saptanan patoloji; ilk sirada
PVL ve ikinci sirada serebral gelisim anomalisidir (112-120). Ancak Zelnik ve ark.’nin
197 olgu Uzerinde yaptigi ¢alismada en sik patolojik bulgu iskemi iken ikinci sirada
PVL olarak bildirilmistir (51). Ulkemizden yapilan ¢alismalardan; Vurucu ve ark. (106)
ile Guven ve ark. (73) en sik patolojik bulgu olarak serebral atrofiyi, ikinci sirada
serebral gelisim anomalisini saptamislardir. Bununla birlikte ipek ve ark. (97) birinci
sirada PVL, ikinci sirada iskemiyi patolojik bulgu olarak rapor etmiglerdir. Bizim
calismamizda ise en sik PVL, ikinci siklikta ise serebral gelisim anomalisi patolojik
bulgular olarak saptanmistir.

Olgularin fonksiyonel durumlarint KMFSS’ye gore degerlendirdigimizde, olgularin
%47.8'inin seviye 1 ve 2’de, %41.6’sinin seviye 4 ve 5’de oldugu saptandi. Andersen
ve ark.’nin 294 SP’li olgu Uzerinde yaptigi calismada ise seviye 1 ve 2’deki olgu orani
%55, 4 ve 5'deki de %28 olarak bildirilmistir (40). Seviye 4 ve 5’deki olgu oranimizin
daha fazla olmasinin nedeni, uygulanan fizik tedavi ve rehabilitasyonun yetersiz

oldugunu diusundidrmektedir.
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SP’li olgularin ¢gogu motor fonksiyon bozuklugu diginda biligsel, konugma, igitme,
gorme, uyku, otonomik fonksiyon bozukluklari, beslenme problemleri ve epilepsi gibi
birgok ek probleme de sahiptirler. MR SP’li olgularda en sik gértlen bozukluk olup,
DDA ve prematurelik hikayesi olanlarda siktir. Literatirde MR sikhgi %31-88.4
arasinda bildiriimektedir (8,12,40,53,55). Ulusal galismalarda ise %16 ile %53.3
arasinda degisen oranlar saptanmistir (73,106,108). Bizim g¢alismamizda bu oran
%90.3 olarak tespit edildi.

Literatirde konusma problemi SP’li olgularin %38-54’Unde bildiriimektedir
(40,122). Ulkemizde Ones ve ark. (109) %54.8, Vurucu ve ark. (106) %60 olarak
bildirmiglerdir. Bizim ¢alismamizda ise bu oran %80.7 olarak saptanmis olup oldukca
yuksektir. Bu farkin nedenini, kuadriplejik olgu oranimizin daha ylksek olmasina
baglanabilir.

SP’li olgularin motor fonksiyon bozuklugu disindaki problemleri icerisinde en
onemlisi gorme problemidir. Gorme sorunlari bu hastalarda yuksek oranlarda
saptanmakta, fiziksel ve bilissel kapasiteleri gorme problemlerinden belirgin olarak
etkilenmektedir. Bu nedenle rutin SP muayenesinin iginde g6z muayenesi de mutlaka
olmalidir. Wallase ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada (122) gérme problemleri %39
saptanirken Pharoah ve ark.’nin galismasin (8) %92.9 olarak bildirilmistir. Ulkemizde
yapilan ¢alismalarda ise %26.7 ile %90 arasinda degisen oranlar bulunmustur (64,
106,109). Bizim ¢alismamizda bu oran %60.4 olarak saptanmigtir. Siklik dagihminin
literatlirde genis olmasi g6z kliniklerinde yapilan calismalarda yuiksek, fizik tedavi
kliniklerinden yapilan ¢alismalarda dusuk bildirilmesine baglidir. Cocuk kliniklerinden
yapilan ¢alismalarda g6z problemleri %50-60 civarinda bildiriimekte olup (106), bizim
verilerimiz de bununla uyumludur.

SP’li olgularin isitme problemlerinin erken tespit ve tedavisi; motor, bilissel ve
konugsma problemlerinin iyilestiriimesinde buyuk katki saglar. Literatirde igitme
problemleri %15-95.2 arasinda bildirilmistir (8,40). Ulkemizde ise Kabakus ve ark.’nin
calismasinda %14 (108), Glven ve ark.’nin calismasinda %4.8 (73) olarak

bildirilmistir. Bizim galismamizda ise bu oran %8.1 olarak tespit edilmigtir.
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Saglikh gocuklar ile karsilagtinidiginda uyku bozukluklari belirgin olarak daha sik
olarak gorulmektedir. Zarowski ve ark.’nin ¢alismasinda uyku bozuklugu orani %49.2
olarak tespit edilmistir (123). Bizim ¢alismamizda uyku bozuklugu orani %37.1 olarak
bulunmustur.

Davranisg problemleri de normal populasyon ile karsilastirildiginda SP’li olgularda
daha sik saptanmaktadir. Yapilan c¢alismalarda davranig problemlerinin %25
oraninda eslik ettigi saptanmistir (77,124). Biz de c¢alismamizda bu orana yakin
olarak %29.9 saptadik.

Epilepsi SP’li gcocuklarin énemli bir problemidir ve kuadriplejik olgularda daha sik
goOrulmektedir (51,55). Literatlrde epilepsi eslik eden olgularin orani ile ilgili %20.7 ile
%62 arasinda degisen ¢ok genis bir dagilim bildirilmistir (12,40,47,49,51,53,55,63).
Ulkemizden yapilan calismalarda ise bu oran %18-41.9 arasinda degismektedir
(73,97,111,106,108). Calismamizda biz bu orani %51.7 olarak bulduk.

Epileptik olgularda 1 yas alti ilk nObet gorulme orani literatirde %47-78.6 arasinda
bildiriimektedir (47,49,50,53,55). Ulkemizden ise Senbil ve ark.’nin yaptigi calismada
bu oran %51 olarak saptanmigtir (111). Bizim ¢alismamizda %63.7 olarak bulunan
bu oran literatur ile uyumludur. En sik gorulen epileptik ndbet tipi cogu galismada
jeneralize (16,47,51,55,111) iken Gururaj ve ark.’nin yaptigi ¢alismada fokal olarak
saptanmigtir (50). Bizim olgularimizda da %47.4 oran ile fokal tip en fazla
bulunmustur.

Yapilan calismalarda epileptik olgularin buyuk ¢ogunlugunu kuadriplejik olgular
olusturmakta olup, orani %32.1-60.5 arasinda degismektedir (50,51,97,111).
Calismamizda da literatur ile uyumlu olarak epileptik olgularin %54.9'u kuadriplejikti
ve kuadriplejik olgularin da %68.2’sine epilepsi eslik etmekteydi.

Literatlrde, epileptik olgularda anormal beyin MRG saptanma orani %84.6-94.6
arasinda bildirilmistir (47,50,51). Ulkemizde ise Senbil ve ark.’nin g¢alismasinda bu
oran %89.2 olarak saptanmigtir (111). Bizim c¢alismamizda bu oran %95.1 olup

onceki ¢alismalarla uyumludur.
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Epileptik olgularin beyin MRG’sinde en sik saptanan patoloji olarak Zelnik ve ark.
(51) iskemiyi, Zaferiou ve ark. (47) ile Gururaj ve ark. (50) kortikal atrofiyi
bildirmislerdir. Ulkemizden Senbil ve ark.’nin (111) calismasinda serebral atrofi ilk
sirada saptanmistir. Bizim calismamizda ise %32.3 oran ile en sik PVL saptandi.
Zelnik ve ark.’nin yaptigi calismada epileptik ve nonepileptik vakalarin timunun beyin
MRG degerlendirmesinde de en sik iskemi saptanmistir; bizim ¢calismamizda ise tum
SP’li olgularin beyin MRG’sin de en sik saptanan patoloji PVL idi.

Epilepsi eslik eden SP’li olgularda yapilan galismalarda EEG’de anormal bulgu
orani %70.5-93 arasinda bildiriimektedir (47,49,50,55,97,111). Bizim ¢alismamizda
EEG anormalligi %89.2 bulunmus olup literatir ile uyumludur.

EEG zemin aktivitesinin degerlendirildigi calismalarda; Zafeiriou ve ark. (47)
%48.9, Kulak ve ark. (49) ise %37.8 ile en sik jeneralize yavaglamanin goruldaguna
bildirmiglerdir. Ulkemizden Senbil ve ark. da zemin aktivitesi degisikliginde %20 ile
yine jeneralize yavaslamayl en sik saptamislardir. Bizim calismamizda, en sik
gorulen degisiklik jeneralize yavaslama veya duzensizlik olup %80.4 olarak
bulunmustur.

Literatirde jeneralize epileptik aktivite %33.1-59.4 arasinda EEG'de en sik
saptanan patoloji olarak bildirilirken (47,49,55), ulusal ¢alismalarda %32-32.3 ile fokal
epileptik aktivite en sik olarak bildirilmistir (97,111). Calismamizda da ulusal literattr
ile uyumlu olarak %38.2 oran ile en sik fokal epileptik aktivite saptanmistir.

Epilepsi tedavisinde, SP’li olgular diger epileptik hastalar ile kargilastirildiginda
daha ¢ok politerapiye ihtiyagc duymaktadir. Literatlrde politerapi kullanim orani %25-
66.1 arasinda degismektedir (47,49,50,51,55). Bizim calismamizda ise politerapi
orani %51 olarak bulunmustur. Calismamizda, iki AEi kullanan olgularin timanin
kombinasyonunda Valproik asit vardi ve en sik eklenen ikinci ilag ise %39.3 ile
Okskarbazepin idi.

Nobet kontrolt iyi olan olgu orani %21.4 ile %65 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir (47,49,50,55). Bizim galismamizda ise bu oran %72.6 olarak saptanmis

olup epilepsi tedavimizdeki basariyi yansitmaktadir.
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SP’li gocuklarda bliyume geriligine yol acan énemli bir etken de yetersiz beslenme
dir. Bu hastalarda malnutrisyon siklikla artmis spastisiteye bagli ylksek kalori
ihtiyacina karsin, zayif oral motor fonksiyon sonucu yetersiz kalori alimina bagh
gelisir (125). Stevenson ve ark.’nin 171 olgu Uzerinde yaptigi bir galigmada
malnutrisyon orani %38 olarak bulunmustur (126). Kabakus ve ark.’nin yaptigi
calismada bu oran %40 olarak bulunmustur (108). Biz malnutrisyonu %76.7 olguda
saptadik. SP’li cocuklarda malnutrisyon erken donemde baslayarak zaman igerisinde
ilerleme gosterir. Bu nedenle erken donemde beslenme durumunun iyi
degerlendiriimesi ve ailelere gerekli egitimin verilmesi dnemlidir. Ayrica, sosyakulturel
faktorler de bu durumu etkiler. Bizim olgularimizda malndtrisyon oraninin yuksek
cikmasi bu faktérlere baglanabilir.

idrar ve gaita inkontinansi SP’li ergen ve erigkin olgularda sik rastlanan bir
problem olup hayat kalitesini olumsuz etkilemektedir. Oztiirk ve ark.’nin galismasinda
idrar inkontinansi %32.3 ve gaita inkontinansi %14.7 olarak saptanmistir (127).
Roijen ve ark.’nin 459 SP’li olguda yaptiklar ¢alismada ise idrar inkontinansi %33.6
oraninda tespit edilmistir (69). Bizim calismamizda idrar ve gaita inkontinanslari
sirasi ile %44.5 ve %50.5 olarak saptanmigtir.

SP tani ve tedavideki gelismelere ragmen halen ¢ocuklardaki motor fonksiyon
kaybinin 6nde gelen nedenleri arasindadir. SP’li olgularimizda en o6nemli risk
faktorinuan perinatal asfiksi oldugunu saptadik. Bu durum oncelikli olarak iyi bir
postnatal takip ve bakimla 6nlenebilir. Ancak 6zellikle zor dogum ve perinatal asfiksi
Oykusu olan bebeklerin néromotor gelisimlerinin duzenli olarak takip edilmesi tani ve
tedavideki gecikmeleri engelleyebilir. Bu sekilde erken tani konan olgularda motor
kapasitenin mimkuln olan en Ust dizeye ¢ikariimasi saglanabilir. SP takibinde motor
fonksiyonlara yonelik tedavi yaninda eslik edebilecek olan problemlere yonelik
ayrintili degerlendirme ve erken tedavi, hastanin ve ailesinin hayat kalitesini dnemli

derecede etkileyecektir.
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10. OZET

Amag: Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Polikliniginde,
2003 Ocak-2008 Aralik tarihleri arasinda SP tanisi alarak takip edilen hastalarin
demografik, etyolojik ve laboratuvar verilerinin ve eslik eden problemlerin tesbit
edilmesi, uygulanan tedavi rejimleri ve yanit oranlarinin saptanmasi ile bozuklugun
bolgemize 6zgl karakteristiklerini belirlemek ve literatur bilgileri ile karsilastirmak
amagclanmistir.

Gereg ve Yontem: Selguk Universitesi Meram Tip Fakiltesi Cocuk Néroloji
Polikliniginde 2003 Ocak- 2008 Aralik tarihleri arasinda SP tanisi alarak, takipleri
duzenli yapilan ve kayitlari yeterli bulunan 197 olgu degerlendirildi. Calismaya dahil
edilen olgularin demografik bilgileri, etyolojileri, klinik ve laboratuvar bulgulari, eslik
eden problemleri, tedavi ve klinik yanitlari kaydedildi.

Bulgular: Olgularin ortanca yas degeri 79.91+49.95 ay (12 ay-18 yas) olup,
erkek/kiz orani 1.4 idi. Annelerin %85.8'inin ve babalarin  %72.17'inin egitim duzeyi
ilkbgretim veya altindaydi ve ailelerin %87.3'Unun gelir dizeyi kétlyda. Olgularin %58.9'u
term dogumdu ve %55’'inin dogum agdirh@ 2500 gr.’in Uzerindeydi. En sik (%41.6) kuadriplejik
tipte olgu saptandi ve etyolojide en sik natal faktorler (%51.2) rol aliyordu. Ayrintili
etyolojik degerlendirmede; asfiksi (%44.1) ve DDA (%42.1) en sik faktorler olarak
belirlendi. En sk beyin MRG anormalligi PVL (%37.7) olarak saptandi. MR %90.3,
konusma problemleri %80.7, malnutrisyon %76.7, gdz problemleri %60.4, epilepsi
%51.7 oranla en sik eslik eden problemlerdi. En sik epileptik ndbet tirl ve EEG’deki
epileptik aktivite tipi fokaldi. AEi alan hastalardan %49'u tek, %51’ iki veya daha fazla
AE| kullanmaktaydi ve %72.6’sinin nébet kontrolii iyiydi.

Sonug: SP’li olgularimizda en énemli risk faktorinin perinatal asfiksi oldugunu
saptadik. Bu nedenle ozellikle zor dogum ve perinatal asfiksi dykusu olan bebeklerin
ndéromotor gelisimlerinin duzenli olarak takip edilmesi tani ve tedavideki gecikmeleri
engelleyebilir. SP takibinde motor fonksiyonlara yonelik tedavi yaninda eslik
edebilecek olan problemlere yonelik ayrintili degerlendirme ve erken tedavi, hastanin

ve ailesinin hayat kalitesini 6Gnemli dl¢lde etkileyecektir.

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, asfiksi, term dogum
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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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