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. GIRIS VE AMAGC

Serebral Palsi (SP), erken ¢ocukluk déneminde en sik gorilen noérolojik
problemlerden biridir (1). Gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde hala énemli bir
sorun olmay! surdurmekte, saglik ve teknoloji alanindaki gelismelere paralel
olarak etiyopatogenezi hakkindaki bilgilerimiz artmaktadir. Son 20-25 sene
icerisinde preterm bebeklerde belirgin olmak Uze‘re SP oraninda artis olmustur.
Ozellikle term SP’li bebeklerde 6nemli bir etiyolojik faktér olan asfiktik dogumilar,
tlkemizin de dahil oldugu gelismekte olan Ulkelerde hala énemini korumaktadir.

Ulkemizde SP etiyolojisi ile ilgili yayinlar simirli olmakla birlikte akraba
evlilikleri, yetersiz saglik kosullarindan kaynaklanan hatali dogumlar ve yetersiz
prenatal ve perinatal bakim sartlari gibi nedenlerin SP’ye zemin hazirladid
dustnlimektedir (1). Hastalarin erken tanistyla hareket bozukluklari ve birlikte
olabilen konvilsiyon, sasilik vb. durumlarin daha kolay ve daha ylz guldirici
tedavileri mimkun olabilmektedir. Aksi durumda hem g¢ocuga hem aileye hem
de topluma yansiyan cgesitli sorunlarin ortaya c¢ikmasina neden olacaktir.
Gelisen bu kisir dénginun koruyucu hizmetler, erken tani ve tedavi ile
kirllabilecedi dustniimektedir.

SP nedeni olan immatur beyin lezyonu; prenatal, natal veya erken
postnatal dénemde 60'tan fazla nedenle olusabilmektedir (2-4). Gelismis
Ulkelerde olgularin %3-13'0 dogum asfiksisine (5) ikincil olup Ulkemizde 1993
yihnda 220 SP’li gocuk Uzerinde yapilan bir arastirmada %54’Gnde perinatal
etmenlerin olaya neden oldugu belirtiimekte ve perinatal etmenlerin basinda da

fetal asfiksinin geldigi belirtimektedir (6).



Bu bilgiler 1siginda SP’ye ydnelik koruyucu hekimlik gahgmalarlldbllenme
dncesinden baglayarak, gebelik ve gocukluk ¢agi boyunca strdurtimelidir (7).

Immatir beyin Iézyonu sonucu SP'nin gelisebilecedi postnatal dénemi ilk
iki yas olarak duslUnenlerin yani sira, miyelinizasyon gelisim surecini goz
ontnde tutarak, bu ddnemin besinci yasa kadar uzayabilece@ini belirten
arastirmacilar da vardir (1). Bu da postnatal ddnemdeki etmenlerle gelisen SP
oranini etkilemektedir.

Hareket ve postir bozukiugu basta olmak lizere lezyonun beyindeki
lokalizasyon ve bay{ikligine veya tirline gére mental bozukluklar, algt, gérme
ve isitme kusurlari, konviisiyon, biligsel ve konusma bozukluklar gibi degisik
sikayetlerle doktora bagvurabilen bu hastalarin organik lezyonlarini tanimlamak
icin son yillarda manyetik rezonans gérintilemenin (MRG) yaygin kullaniimasi
sonucu, SP’li gocuklar hakkindaki bilgilerimiz artmistir. Nitekim ultrasonografi
(US) ile serebral korteks ve beyin sapi gibi yapilari (8); bilgisayarli tomografi
(BT) ile miyelinizasyon ve korpus kallozum (KK) anormalliklerini dederlendirmek
zordur (9). Bu ve benzeri lezyonlar MRG sayesinde tanimlanabilmektedirler.

Gelismis Ulkelerde kapsamli géruntlleme galismasi yapan gruplar hem
term hem de preterm SP’li bebeklerde kranial MRG'de %91 dolayinda buigu
oldugunu belirtmislerdir (10, 11). Ayrica, lezyonun gelistigi donem iie patolojisi
hakkinda fikir verebilecegini beliten ¢ahsmalar da (12) goz 6ninde tutulursa,
son yillarda iyice kullanima giren bu goriintiileme yénteminin, SP’lerde 6nemili
bir etiyolojik ajan olan asfiksinin varlidini ve sekellerini saptamada nemli bir

katkisinin olabilecegi sdyleneyebilir (13).



Motor bozukluk basta olmak lzere degisik klinik bulgularla karsimiza
cikabilen ve tUlkemizde hala azimsanmayacak oranda yaygin olan, erken tani ve
tedavinin ¢ok ©6nemli oldugu disintlen bu hastaligin tani, etiyopatogenez,
beyindeki lezyonun olus zamani ve prognozu hakkinda beyin MRG’nin bilgi
verebilece§i saniimaktadir. SP, son yillarda saghk ve teknoloji alanindaki
gelismelere paralel olarak preterm bebekier basta olmak lzere erken gocukluk
doneminin en énemli nérolojik problemi haline gelmistir. |

Caligmamizda SP tanis! almis term ve preterm gocuklarin etiyoloji, klinik

ve MRG bulgularinin karsilastinimast amaglandi.



GENEL BILGILER
Il. SEREBRAL PALSI
1. Tarihge

SP, ilk olarak Ingiliz ortopedist W. J. Little (1810-1894) tarafindan
tanimlamigtir. “Cerebral  Palsy” terimi, yine bir Ingiliz bilgini olan Osler
tarafindan ortaya atimistir. Fransiz bilgini De’jerine “Little hastali§i” terimini
segmig ve Unla bilgin Sigmund Freud bu hastaligin etiyoloji ve néropatolojisini
aydinlatict aragtirmalar yaparak “infantil serebral parezi” deyimini uygun
gérmastar (14).

SP beynin hizli gelisim gésterdigi bir doénemde (immatir beyinde)
meydana gelen ve ilerleyici olmayan bir lezyon nedeniyle postiir ve/veya
hareketlerdeki bozukluk olarak tanimianir (13, 15). Tanimdan da anlasilacag!
gibi SP’nin ¢ temel 6zelligi vardir:

A- Belirgin hareket ve postir bozuklugu,

B- Hareket ve postiir bozuklugunun beynin erken gelisim déneminde (immatir
beyinde) olugsan lezyon nedeniyle gelismis olmasi,

C- Beyindeki lezyonun ilerleyici olmamasi (186).

Dogum &ncesi dénemde, dogumda ya da dogum sonrasi dénemde,
beyinin etkilenmesi sonucu tablo1'de belirtilen gelisim basamaklarinda
duraklama olmakta, beynin hareketler ve postur izerindeki kontrol yeteneginin
ortadan kalkmasiyla etkilenen bélgeye gore klinik tablo olusmaktadir. Bu
hastalarin birgogunda g¢ok sayida minér malformasyon dogustan mevcut
olabilmektedir (17, 18). Yapilan genetik incelemeler sayesinde SP’nin bazi

karanlik yénleri son zamanlarda anlasiimistir (19). MRG ve SPECT gibi ileri



géruntileme ydntemlerinin yayginlasmasiyla SP’nin etiyolojik heterojenitesi
anlastimig, SP adi tim bunlari kapsayan bir terim olarak yerini korumaya devam
etmistir. Nelson (20) tarafindan bir statik ensefalopati oldugu belirtilen‘ bu
hastaligin ilerleyici nitelikte olmamasi postiir ve hareket bozuklugunun da
ilerleyici olmadidi anlamina gelmez, nitekim klinik bulgular zaman igerisinde

ilerleme (komplikasyonlar gelistijinde) veya gerileme kaydedebilir.

Tablo1. Merkezi sinir sisteminin (MSS) gelisim surecinde olusan temel olaylar

(16).

Dorsal indliksiyon Gebeligin 15-30. glinlerinde olur.
Ventral indiiksiyon Gebeligin birinci-ikinci aylarinda
Né&ronal proliferasyon Gebeligin ikinci-dérdiinc aylarinda
Néronal migrasyon Gebeligin Gglinci-besinci aylarinda

Organizasyon/sinaptogenesis  Gebeligin altinci ayi-dogum sonrasi 8 yas

Miyelinizasyon Dogumdan erken erigkin déneme kadar

Tani ve tedavisinde gecikme olmasi durumunda ekstremitelerde ve
viicutta 6nemli deformiteler gelisir. Ayrica direngli epilepsi, kullanilan ilaglann
yan etkisi, hidrosefali, kalga ¢ikigt gibi SP'de gérilen komplikasyonlar da
yanliglikla ilerleyici hastalik izlenimi verebilirler (21). Bu nedenle birincil koruma
onlemleri kadar ikincil koruma onlemleri de ©nemlidir. Olgularin erken

taninmasi, rehabilitasyon uygulamalarinin erken baslanmasina olanak



saglayacak; dolayisiyla gelisecek postir bozuklugu ve deformiteler en az

dizeyde kalacaktir (7).

2. Epidemiyoloji

SP erken g¢ocukluk déneminde yaygin olup gelismis Ulkelerde SP
vakalannin yarisini, ¢ok dustk dogum agirlikli (CDDA) bebeklerin olusturdugu
dusuntlmektedir (22). Sanayilesmis toplumlarda okul ¢agina gelmis gocuklarda
prevalansi 2/1000 olarak bildiriimistir (23). Avrupa kitasinda sekiz {ilkede 14
merkezde ylrutulen SP slrveyans programi calismalarinda hastalik gorilas
sikligr 2-3/1000 olarak bulunmustur. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir
alan arastirmasinda 100.000 kisilik bir yerlesimde her yil dogan bebeklerin
yaklasgik yedisinin SP klinik belirtilerini gésterdigi ortaya konmustur. iskandinav
tlkelerinde ve Ingiltere'de yapilan arastirmalarda ise okul ¢adi cocuklarinda
siklik %0.1-2.1 olarak saptanmistir (7).

Gelismekte olan Ulkelerde insidansin ve perinatal olaylar gibi énlenebilir
nedenlere sahip olgularin daha ylksek oldugu saniimaktadir (24, 25). Son
yapilan calismalarda, gelismis Ulkelerde prevalansi 2/1000 olarak bildirilen
SP’nin Ulkemizdeki prevalansina yénelik genis bir ¢caltsma serisi olmamakia
birikte Apak ve arkadaglari (26) istanbulda 8-10/1000 bulmuslardir.
Premattrite ile %50 oraninda iligkili oldugu, ¢ogul dogum ve intrauterin gelisme
geriliginin SP oranini artirdi§i, annenin yasi, ailenin sosyoekonomik diizeyi ve
annenin daha 6nce dodurmus olmasinin pek etkili olmadidi belirtiimektedir.

Erkek/kiz orani: 1.3/1. Gelismis Ulkelerde yapilan epidemik c¢alismalarda,



prenatal faktdrlerin perinatal veya postnatal faktérlere gére SP ile daha gugli
iligkisi oldugu belirtilmistir (27).

Ulkemizde, 1993 yilinda 220 SP'li gcocuk Uzerinde yapilan bi; arastirmada
olgularin %54’tinde perinatal etmenler suglanmistir (8). SP’nin panoramasi son
15 yil iginde bazi degisiklikler gostermistir. Onceleri azalma gdsteren prevalans,
yogun bakim Unitelerinin yaygin olarak Kliniklerde faaliyete gegmesi ile dusuk
dodum tartili gocukiarin hayatta kalmasi sonucu SP sayisinda 6zellikle spastik
dipleji yéninde bir artma gdézlemlenmistir (Sekil 1). Spastik dipleji oranini
Nelson ve arkadaslar (29) %32, Apak ve arkadaslar (30) %12.8 ve Ozmen ve

arkadaslar (31) %12.2 oraninda bildirmiglerdir.
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Sekil 1. Serebral palsi prevalansi (16)



3. Patogenez

MSS gelisimini olumsuz yénde etkileyen ya da beyinde zedelenmelere yol
acan bazi nedenlerin, SP tablosunun ortaya ¢gikmasinda etkili oldugu cesitli
aragtirmalarla ortaya konmustur. Patogenezde en énemli etken hipoksidir (14).
Hipoksinin giddeti ile beyin lezyonu arasinda siki bir iliski vardir. Saghkh fetus
ve yenidoganlarda asfiksi esnasinda kalp ve beyin gibi hayati organlari korumak
Uzere oksijen tuketimini azaltan koruyucu mekanizmalar vardir. Siddetli asfiksi
durumunda oksijen ve substratin yetersiz dagilimi séz konusudur. Hucre
metabolizmasini strdiremez ve doku lezyonu gelisir. Oksijenizasyon ve kan
akimt hizli bir sekilde yeniden saglanirsa lezyon geri déniisimii olabilir (32).

Olgunlasmis fetusta hipoksi durumunda kan akimi kalp, slrrenal ve
beyin gibi hayati organlara yénlendirilir. Kalp ve beyinde vaskiler direng
azalirken periferde artar. Bunu sdéyle agiklayabiliriz: Hipoksi ve karbondioksit
birikimi serebral vazodilatasyona, sempatik aktivite ve kemoreseptor
aktivitesindeki artiglar ise arginin-vazopressin salinimi ile periferik damar
direncinin artmasina neden olur. Ayrica beyin igindeki kan akimi dagilimi da

degdiskenlik g&sterir (Sekil 2).



Perinatal asfiksi

!

v
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|
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Kan basincid
Kanama

Serebral kan akimiy

Iskemik beyin hasart

Sekil 2. Perinatal asfikside olusan degisiklikler (9)
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Eriskinlerin aksine fetal hipoksi durumunda bradikardi gelisir, bu da
fetusta iyi gelismis kemoreseptérierin hipoksiye maruz kaldiklari durumda vagal
sistemi uyardigi seklinde agiklanir (32). Fetusta hipoksi derecesi arttikga enerji
gereksinimi anaerobik glikolizle saglanmaya galisilir. Glikoliz sonucu piruvat ve
laktatin artmasina bagll olarak hastada metabolik asidoz tablosu gelisir.
Gelismekte olan beyin yetigkin beynine gére daha dislk bir metabolizmaya
sahip olup, glukoz tuketimi daha azdir (29, 32). Kandaki oksijen igeriginin
1Tmmol/L'nin altina dustigiinde yukarda belirtilen adaptif mekanizmalar bozulur,
serebral otoreglilasyon kaybolur ve hayati organlarda iskemi bulgulari belirmeye
baglar. Bu durumda sistemik basingtaki kugiuk dismelere karsi MSS'nin
duyarlilidi artar (9, 29, 32). Yapilan ¢alismalarda fetustaki beyin lezyonu hipoksi
veya asidozun derecesinden ¢ok kan basinct dismesi ile kuvvetli iligki
gbstermektedir (32). Asfiksi sonrasi gelisen lezyonun olusumunda glutamat,
Ca™, vazokonstruktér eikozanoidler ve serbest radikallerin birbiri ile iliskisi rol
oynamaktadir (Sekil 3). Asfiksiyi takiben oksijenizasyonun saglanmasi pek gok
dokuda hiicresel metabolizmanin diizelmesini saglar. Dolasim hizla dizelir ve
dokularda hiperemi gelisir (reperfizyon). Akut serebral 6dem 30 dakika icinde
geriler ve birkag saat igerisinde metabolizma bozukluklani dizelir (32).

++

Reperfiizyon esnasinda bilinmeyen bir sebeple Ca™’a bagl etkilerin hizlandigi
ve bunun sonucunda olusan vazokonstriikiér eikozanoidlerin ve serbest
radikalierin beyin lezyonuna neden oldugu gériimektedir. Bu nedenlerle olugsan

miyokard lezyonu da hipoperfiizyon olusumuna katkida bulunmaktadir (9).
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Hipoksiye ikincil gelisen lezyon formlarinin patogenezinin daha iyi
aniagiimasi igin Ca** ve glutamat iliskisi nemlidir: Hiicre icine Ca™ giriginden
sorumlu olarak voltaja badimli ve agoniste bagimli olmak Uzere iki grup reseptér
mevcuttur. Buradaki agonist glutamat reseptérlerinin N-metil D-Aspartat
(NMDA) alt grubu olup beyin gelisiminin erken déneminde belirgin bir sekilde
artugi deney hayvanlarinda gosterilmistir. Bu reseptérierin néronlarin biiyiimesi,
hicre 6lumi vb. gorevier yuklendigi dustntimektedir. O halde hiicre icine Ca™
ginsindeki anahtar rolt muhtemelen hiicre disi glutamat miktarinin artmasi
beiirlemektedir. Nitekim hipoksik iskemik ensefalopatide (HIE) ekstraselliiler ve
BOS i¢i glutamat konsantrasyonunun artti§i gézienmistir. Ca*" ile beraber Na*
da NMDA aracilifiyla hiicre igine tasinir, béylece olusan Na® ve Ca*™un artmis
hucre i¢i miktarlar ekstraselliler glutamatin biriktigi durumlarda hicre 6limiine

yo agmaktadir (9).
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Serebral kan
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Kanama Ca'™" a bagl
etkilerin hizlanmasi
Vazokonstruktor Serbest oksijen
Eikozanoidler radikalleri
(tromboksan ve I6kotrienler)

Miyokardial » Serebral kan
Reperflizvon akimi 4
Sonucu kan basinci v l

Beyin lezyonu

Sekil 3. Asfiksi sonrasi olusan degisiklikler (9)
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Asfiksinin siddetine gére beyinde ¢esitli lezyon formian gelisir, bunlarin
baslicalari:

a- Selektif ndronal nekroz (SNN)

b- Beynin par;sagital lezyonu (PSH)

c- Periventrikiler I6komalazi (PVL)

d- Fokal ve multifokal iskemik beyin lezyonu

e- Status Marmoratus (SM)'tur.

PSH, korteks ve ona komsu beyaz cevherin nekrozu ile karakterizedir.
Ozellikle term infantlarda gérilar. Siklikla perinatal asfiksi ile beraberdir. SM’de
en sik ve en ciddi olarak tutulan nukleuslar putamen, globus pallidus ve
talamustur. Bu dagilim kernikterusta gérilen bazal ganglion tutzlumundan
farklidir. Kernikterusta agirlikli olarak globus pallidus ve subtalamik nikleus
tutulur.

4. Etiyoloji

Anatomik ve fizik gelisimini heniz tamamlamamis beyinde; 60‘tan fazla
etkenle dogum oncesi dénemde, dogumda ya da dofumdan hemen sonra
olusan degisik tipte bir cok lezyon SP’ye neden olabilir. SPnin %20-30'unda
neden hala tam bilinmemekle birlikte %50-60'inda prenatal, %30-40’'inda natal
ve %10-15 postnatal nedenlere bagl olabilece§i dustnikmektedir (14). Nérolojik
ve sistemik olarak hasta olan term bebekler, CDDA pretesm bebekler ile
yenidogan déneminde saglikli olup sonradan hastaa olam g¢ocuklarda SP
gelisebilmektedir.

Yenidogan déneminde normal olan term SP’ler, prematiir ve yenidogan

déneminde hasta olan term SP'lere gére daha ge¢ tanmnatar. Bunlar rutin
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inceleme veya vyasin ilerlemesiyle motor bozuklugun aile tarafindan
anlastimasiyla c¢esitli incelemeler sonucu tanilari konulur. Yenidodan
déneminde normal olup SP tanisi alan 15 term ¢ocugun ikisinde migrasyon
bozuklugu (lizensefali \;e sizensefali), ikisi normal ve dokuzunda beyaz madde
nekrozu saptanmistir (33). SP agisindan yiksek riskli gebelikler anne ya da
fetusa bagli nedenlerden kaynaklanabilir. Anneye ait genetiksel saglik sorunlari,
gebelik sirasinda gegirilen enfeksiyonlar, metabolik dengeyi bozan hormonal,
metabolik ya da sistemik hastaliklar, gebeliJe bagl gelisen hipertansiyon
annenin fetusu etkileyebilecek saglik sorunlarinin basinda gelmektedir (7).

Dogum sirasinda geri dénlisimsiiz beyin lezyonu gelisen term infantlar,
norolojik ve sistemik olarak hasta goérinimdedirler. llerlemenin belirlenmesinde
disik Apgar degeri (10 dk Gzeri), stre giden hipotoni, solunumun baslatiimas:
ve devam ettiriimesindeki giglik, konviisiyon, yenidodan reflekslerinin canli
olmamasi ve bilincin kapall olmasi rol oynar. Term infantlar daha ¢ok asfiksiye
maruz kaldiklari zaman bdyle bir tablo gelisip beraberinde renal, intestinal,
miyokardiyal ve pulmoner bozukluk da gérilur. Kardiak arrest, aglamanin veya
ilk solugun gecikmesi, distk Apgar degeri ile ailenin verdigi 6ykude siddetli
asfiksinin belirtiimesi durumunda mortalite fazladir, yasayanlarda SP gelisim
orani yuksektir.

Toplum kaynakli calismalarda (gelismis (lkelerde) SP vakalarinin
%80’ninde asfiksiye rastlanmamistir (29). SP’li term c¢ocuklarda MSS disi
malformasyon ve gebelik yasina gbre dusik dodum agirliginin (SGA) fazla

oldugu; bu da prenatal donemin énemini belki de genetigin énemli risk faktorleri
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arasinda oldugunu iddia eden yazariar bir parga hakii ¢ikardig belirtimektedir
(34).

Etiyolojiyi sekiz ana bélimde toplayabiliriz, bunlar SP’ye yol agabilen risk
faktérleri olup her biri tek basina ya da bazen iki ya da (g risk faktérii bir arada
bulunabilir (35).

1- Prematirite: Duslk dogum agirhg: olan bebeklerde genel SP igin risk
orani 2500 g'in Ustundeki bebeklerde -binde 3-4; 1501-2500g arasinda binde
13.9 ve 1500 g'in altinda ¢ok yiksek olup bin dojumda 40-90 arasi
verilmektedir (28, 36). Prematirite ile birlikte SGA varsa risk ikiye
katlanmaktadir. Pellegrino (27) SP nedenlerini prematiirite ve SGA diye iki
gruba ayirmaktadir. SGA tim gebeliklerin %3-10'unu ve 6l dogan bebeklerin
%20'sini  olusturur  (37). Ulkemizde SGA sikhgimin  %8.9 oldugu
dusuniimektedir. Bunlarin mortalitelerinin  fazla oldugu gibi yasayanlarin
yarisinda ciddi veya uzun sireli morbidite riski bulunmaktadir. SGA’da
dogumsal enfeksiyonlar, dijer organlarda malformasyon riskinin fazla oldugu
gibi SSS’nin dogumsal patolojilerinin de olabilecegini belirtimektedir (37).
Geligmig (lkelerde SP’nin %50’sinin prematurite ile iligkili oldugunu belirten
arastirmacilar vardir (27). Prematirite ile SP arasindaki iliski soyle
aciklanmaktadir.

a) Prematir infantlarin frajil kan damarlarinin oimas! (6zellikle beyinde
germinal matriks alanlarinin damarlari)

b) 26-32 haftalik prematir infantlarda, &zellikle Ilateral ventrikillere
komgu beyin alanlar yaralanmaya vyatkindir (8). Bu bebeklerin CDDA

olanlarinin %25-40'Inda 6zellikle lateral ventrikillerin dorsal ve laterallerinde
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serebral beyaz maddede hipoksik iskemik nekroz, %40-50'sinde periventrikiiler
kanama (PVK) ve intraventrikiller kanama (IVK) gérilmektedir (Tablo 2).

Dusik dogum agirhikli olaniarnin arasinda &zellikle 1000 g'dan dusik
olanlarda intraserebral hemoraji ve PVL geligsiminin fazla olmasi nedeniyle
SP’nin fazla goérilecedi belirtimektedir (20). Spastik dipleji basta olmak tzere
diger SP tipleri de gérillebilmektedir. Preterm olan gocuklarin spastik diplejinin
term infantlarin-spastik diplejilerinden patolojik olarak farkh oldugu belirtiimekte
olup prematirlerin matirlere nazaran asfiksiye nispeten direngli oldugu
distnilmektedir (38). Dustk dogum agirhigi olan prematir bebeklere erken
dénemde vyapilacak bir transfontanel US ile beyaz madde nekrozunun
saptanabilecegi belirtimektedir (39).

Tablo 2. [VK'nin Derecelendirme Sistemi (16)

Derece Patoloji
1 Periventrikller kanama
2 Ventrikdl icine kanama
3 Kanamaya ikincil ventrikller dilatasyon
4 Beyin parankimi igine kanama

2- Asfiksi: Perinatal dénemin en énemli SP etkenidir, perinatal asfikside
doguma yakin bir slirede, dogum sirasinda ya da dogumu izleyen dakikalarda

bebegin oksijensiz kalmasi s6z konusudur. Asfiksi; anne, dogum veya fetustan
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kaynaklanabilir. Iskemi ise hiicre ve dokulara iglevleri igin gerekli kan akiminin
saglanamamasidir (40). Asfiksi term ve preterm bebeklerde 6zellikle gelismekte
olan ulkelerde hala SP olusumunda 6nemli bir faktdrdir. Perinatal asfiksi
plasental ve/veya pulmoner gaz degisiminin bozulmasi ile olusan anoksi,
hiperkapni ve asidoz tablosudur (41). Apgar degerinin ¢ ve altinda olmasi
durumunda, ilk 5 dakikada SP gelisim riski %5, onuncu dakikada %17, yirminci
dakikada %57'dir (17).

Nelson ve ark. (36) dogum asfiksisinin kesin neden oldugu SP oraninin
%10'dan fazia olmadidini belirtmektedirler. Kugukddik (37) 36. gebelik
haftasindan kiiglik bebeklerin %9'unda, 36. gebelik haftasindan buylk
bebeklerin %0.5'inde asfiksinin goriildugunt belitmektedir. Dogum veya dogum
slirecine yakin zamanlarda gelisecek problemler hipoksiye veya beyine kan
akimi yetersizligine (serebral iskemi) neden olur. Hipoksik iskemik olaylar %90
antepartum ve intrapartum dénemde, %10 postnatal dénemde gelisir. Bu
nedenle hastalarin perinatal ddnemde iyi degerlendiriimeleri ok dnemlidir.

Gelismemis ve gelismekte olan tlkelerde dogum travmasi hala énemli bir
saglik problemi olmaya devam etmekte ve SP gelisiminde &nemii rol
oynamaktadir. Uterus kontraksiyonlari arasindaki strenin kisaldigi, buna
karsilik stre ve siddetinin artti§r tetanik kontraksiyonlar, dogum eyleminin
uzamas! veya hizh dogum, kordon sarkmasi fetal hipoksi nedenleri arasinda en
stk rastlanilan nedenlerdir. Bunun yaninda, agn uyarici ilaglarin dogumdan
once ya da dogumun birinci ve ikinci evrelerinde uygulanmasi da fetal sikintiya
neden olabilir (7). Prenatal donemde gebelik toksemisi, annenin sigara vb.

plasental dolasimi bozan madde alimi da fetal hipoksiye neden
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olabilmektedirler. Aragtirmalar fetal sikinti olan olgularda SP’nin anlamli bigimde
daha sik géraldugini ortaya koymustur (7). Annenin doum éncesi gegirdigi
enfeksiyonlar ve 6zellikle koriyoamniyonit, doum asfiksisine, disik Apgg;
degerlerine ve sonugta cogunlukia spastik tetraplejik SP’ye neden olurlar (7).
SGA'sI olan bebeklerde asfiksi riskinin fazla oldugu dustniimektedir.

3- Prenatal anomaliler: Duslik Apgar degerinin tek basina SP
olugsumunda yeterli olmadigini savunan bazi yazarlar yapilan gériintiileme
yontemleri sonucu beklenenden daha fazla minér anormal bulgu belirtmiglerdir
(24, 42). Nitekim gebelik ve dojum anamnezinde ©6nemli patolojik bulgu
saptanmayan ancak SP geligen gocuklarda MRG'de, kistik dejenerasyon,
porensefali, hidransefali, ensefalomalazi gibi bulgular géruldaguni
belirtmiglerdir. Bunlarin yani sira hi¢c de ender sayilamayacak oranda pakigiri,
lisensefali ve kallozal agenezi gibi bulgulara da rastlanilabilmektedir (9).

4- Biyokimyasal anomaliler: Bunlarin arasinda en 6nemili olanlardan birisi
bilirubin ensefalopatisidir. Son yillarda anti-Rh desensibilizasyon galismasinin
yogunlagsmasina karsin kernikterus problemi hala gelismemis ve gelismekte
olan (Ulkelerde &6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Bilirubin
ensefalopatisi genellikle ikinci ve sonraki dogumlarda o&zellikle prematir
bebeklerde ¢ikmaktadir. Bilirubin konsantrasyonu ile nérolojik bozukiuklar
arasindaki iligki tartismalidir (43). Kanda normal diizeyinin (zerine ¢ikan indirekt
bilirubin beyinde kalici lezyona neden olmaktadir. Patogenezi agik degildir (44).
Kernikterusta bazal ganglionlar, hipokampus, beyin sapt c¢ekirdekleriile
okalomotor ve koklear sinirler etkilenirler (45). Olusan ensefalopatiler;

1. Akut bilirubin ensefalopatisi,
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2. Kronik postkernikterik ensefalopati,

3. Kronik subtle tip ensefalopati diye béltimlere ayrilir.

Akut tip ensefalopatide ilk 6nce uyuklama, hipotoni ve emmeme sonra da
hipertoni, opistotonus ve ikinci haftada tonusta azalma bulgulan gelismektedir.
Ik yihn sonunda kronik postkernikterik ensefaiopati bulgular belirmeye baslar.
Ekstrapiramidal bulgular (kore, ballismus, distoni, tremor), yukar bakis
anormalligi ve igitme bozuklugu gelisir (46, 47). Ensefalopatinin hafif oldugu
durumda subtle tip ensefalopati s6z konusu olup isitme kaybi disinda genelde
bagska semptomu olmamaktadir (48). MRG ile ilk glnlerde bazal ganglion
tutulumu tespit edilebilir. Annenin metabolik hastaliklari ve hipoglisemi ile
elektrolit bozukluklan sonucu gelisebilen hipoksik olaylar da yenidogan dénemi
risk faktérleri icine girerler (35).

5- Genetik nedenler: Genelde genetik nedenler SP olusumunda 6n
planda degildir, ancak bazi SP tiplerinde 6rnegdin konjenital ataksi ve diskinetik
sendromda daha sik kargimiza g¢ikarlar. Ayrica bazi aminoasit defektleri sonucu
da SP gelisebilmektedir. Gelisen SP tipi genetik nedenlerde oldugu gibi daha
ziyade spastik tetraplejidir. Genetik hastaligi olan hastalarda kalp, b&brek
malformasyonlari diginda beyin ve spinal kord gelisim bozukluklarina da sik
rastlaniimaktadir. Dolayisiyla akraba evliliklerinin fazla oldugu ulkelerde
(lkemiz buna dahil) dogan bebeklerde noérolojik zedelenmelere daha sik
rastlaniimasi beklenmektedir. Arastirmalar SP olgularinin yaklasik %1-2’sinin
kahtsal oldugunu 6zellikle hastahigin ataksik formunun yaklasik olarak %50’sinin
otozomal resesif gegis gdsterdigini ortaya koymaktadir (14). Genetik SP tipleri

otozomal resesiflerin yaninda dominant da olabilmektedirler. Piramidal
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bulgularla gérulebilenlerin yant sira ekstrapiramidal bulgularla gelen tipleri de
vardir (49, 50). Cok ender gérilen tiurler enzimopati ve organik
aminoasidopatilerdir (35). Malformasyon veya dismorfik o6zellikler serebral
patoloji agisindan uyarict olmatidir.

6- Cevre etkenleri: Cevreden kaynaklanan risk faktérleri olarak gebelikte
radyasyon (mikrosefali, spastik tetrapleji mental gerilik vb.), fungisidier ve
kronik alkolizm sayilmaktadir.

7- Konjenital enfeksiyonlar: Genelde bu tir enfeksiyonlar CMV,
kizamikgik, toksoplazmasis, listeriyoz olarak bilinirler. Mikrosefali, hidrosefali,
serebral kalsifikasyona neden olan veya dijer anomalilere yol agan bu
enfeksiyonlar, oldukga kolay taninirlar.

8-Postnatal nedenler: Dogum sonrasi risk faktérleri olarak yenidodan
dénemi enfeksiyonlart (bakteriyel menenjitler, herpes enfeksiyonlari, viral
ensefalitier) sayilabilirler. Bunun yani sira yenidogan dénemi ve beynin hizli
gelisim déneminde olan intrakraniyal kanamalar zaman zaman SP nedeni
olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Postnatal dénemde gegcirilen sepsis ve
yasamin ilk yillari icerisinde siddetli dehidratasyona neden olan hastaliklar da
beyin yikimina ve dolaysiyla SP’ye neden olabilmektedirler. ikiz ve gliz
bebeklerde SP oranin daha fazla oldugu belirtiimektedir (51). Nedeni kesin belli
olmamakia birlikte bunlarda prematirite riskinin fazla olmasi ile ilgili olabilecegi
bazi yazarlar tarafindan dile getirilirken SGA igin de bir risk faktéri oldugu

diasinilmektedir.
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5. Fizyopatoloji

Preterm infantlarda subependimal ve intraventrikiler kanama bazen de
bunlara eslik eden HIE, motor bozuklugun nedenidir. Bu olaylarin immatur
beynin beyaz madde kisminda siddetli kistik lezyona neden oldudu
dasunulmektedir. Enfeksiyona ikincil distal damarlardan paraventrikiller beyaz
maddede kan akiminin azalmasi veya metabolik dengesizlikler de patolojide
6nemli bir yer aimaktadir (52). Term asfiktik infantlarda parasagittal alanlara kan
akiminin yetersiz oldugu pozitron emisyon tomografisi ile .Volpe ve ark. (63)
tarafindan goézlemlenmistir. Gross ve ark. (54) dogum travmasinin neden
oldugu vakalarin yansindan daha azinda, dijer yandan perinatal etkilenmesi
olan vakalarin tiUminde morfolojik beyin lezyonu saptamiglardir. Yukarda
belirtilen olaylar sonucu gelisen serebral lezyon beyin korteksinin baskilanma
isievini kaldirir, gama motor néron sistemini aktive edip spastik felg geligir (14).
Ayrica yas ilerledikge kaybolmasi gereken yenidogan refleksleri ve yenidoganin
ilkel reaksiyonlari da kaybolmayip patolojik diger bazi refleksler de bunlara
katilir, zamanla eklemlerde kontraktirler belirebilir.

Serebral veya spinal piramidal yollarda harabiyet olursa spastik felglerin
yani sira duyu organlarinda bozukluklar, denge bozukluklari da geligebilir.
Ozeliikle bilirubin ensefalopatisi dedigimiz kernikterus basta olmak tizere bazal
ganglion lezyonlarinin olustugu durumlarda atetoz, koreoatetoz, distoni ve
ballismus gibi diskinetik bozukluklar gelisir. Serebellar lezyonlarda ataksi,

hipotoni, dismetri, disdiadokokinezi, nistagmus gorilir (14).
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6. Siniflama

SP ile ilgili olarak yapilmig gesitli siniflamalar mevcuttur. Bunlardan biri
bugin yaygin olarak kullanilan Serebral Palsi Amerikan Akademi Komitesinin
1965'te diuzenlemis oldugu siniflamadir (565). Bu siniflama motor fonksiyon
bozuklugunun kiliniJe yansima bigimine (spastik, ataksik vb.) ve etkilenen
ekstremite sayisina goére diizenlenmistir ( Sekil 4).

Bu siniflama soyle 6zetlenebilir;
A-Spastik SP:
- Dipleji: Alt ekstremite st ekstremiteden daha fazla etkilenmis.

- Tetrapleji: TiUm ekstremiteler esit etkilenmisier.

-Hemipleji: Vicudun tek tarafi etkilenmistir.

B- Diskinetik SP:

-Hiperkinetik veya koreoatetoid

-Distonik
C- Ataksik SP

D- Miks SP
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I Bolgesel tutulum

Biitiin govde tutulumu

( Spastik

Hemipleji

Distonik Ataksik

Piramidal

Ekstrapiramidal

Sekil 4. Serebral Palsi’nin siniflandiriimas! (16)

Hafif, orta ve siddetli SP ile etiyoloji (prenatal, perinatal ve postnatal) baz

alinarak yapilan siniflamalar da mevcut oldugu gibi piramidal, ekstrapiramidal

ve miks tip SP diye ayinp daha g¢ok patolojik lezyonun g6z o6ninde

bulundurularak yapilan siniflamalar da mevcuttur (Sekil 5).
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Sekil 5. Motor kontrol sistem komponentlerinin sematik sunumu (16)
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7. Klinik

SP’'de klinik belirtiler hareket, postir ve tonlis U¢lisindeki bozukluklarla
kendini belli eder. Klinik bulgular yukarda da belirtildigi gibi piramidal ve
ekstrapiramidal sistemin lezyon durumuna gére gelisir. Bu bulgular, fark
edilemeyecek kadar basit beceri kusuriarindan, gocugun tekerlekli sandalyeye
mahkum oldugu, gévde ve ekstremitelerinde istem disi kontraksiyonlara neden
olan ileri derecede spastisiteye kadar degisik bir yelpazede kargimiza ¢ikabilir
(7). Basta motor bozukluk olmak {zere mental retardasyon, epilepsi, gérme,
isitme, konugma, bilissel ve davranigsal bozukluk, mikrosefali gibi degisik klinik
bulgular ilave olabilir (20). Birincil (genetik) ve ikincil (non genetik) mikrosefali
olabilir. Fakat SP’de HIE'ye ikincil mikrosefali daha siktir. Hidrosefali oldugunda
makrosefali geligir. HIE'de siddetine gére klinik bulgular da degismektedir (39).

Bu bulgular tablo 3'te 6zetlenmistir.
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Tablo 3. HIE'de Sarnat'in klinik siniflamasi (40)

1. derece (hafif) 2, derece (orta) 3. derece (agir)
Suur durumu Hipereksitabilite Letarji Stupor veya koma
Titreme
Kas tonusu Normal Hipotoni Agir hipotoni
Refleksler Normal veya artmigs Normal veya azaimis Azalmis veya yok
Solunum Normal Normal Duzensiz veya yok
Otonom sistem Midriasis Myosis Sok
Tasikardi Bradikardi

Mide barsak hareketleri

artmig
Konviilsiyon Yok Yok veya hafif Sik, tedaviye
direncli
Prognoz 24 saat iginde %20-40 sekel Mortalite
tam dizelme, orani yiiksek

prognoz iyi
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MSS’'deki lezyonun yerlesim yerine b;{;h olarak SP’de asagida belirtilen
klinik tablolar olusabilir.
Spastik tip

a) Spastik tetraplejii Spastik tetrapleji ya da kuadripleji olarak da
tanm.ﬂanlr. Pleji ile pareziyi belirlemede spastik gocugun yasi rol oynar. lyilesme
sansi olan kaglk c¢ocuklarda ve hafif sekillerde parezi kelimesi tercih
edilmektedir. Tedavide parezi ifadesini kullanarak daha olumiu bir hava
yaratiimaktadir. Geligmis Ulkelerde tetrapleji %27, dipleji %21, hemipleji %21
olarak belirtiimekte olup llkemizde Apak ve ark. (30) tarafindan yapilan
calismada tetrapleji %56.2 oraninda bulunurken. dipleji %12.8 olarak
saptanmistir.

Hastalarin ¢ogunda motor gelisim yenidogan diizeyinde Kkalir. ilkel
refleksler yogun olarak devam eder. Tetrapleji spastik tirlerin en agir sekli olup
tum ekstremiteler, boyun, agiz, dil ve farinks kaslar etkilenir. Cigneme, yutma
zorlugu yaygin bulgularindan olup aspirasyon pndmonisine neden olmaktadir.
Bulber parazi eslik edebilir (20). Agir sekillerinde konvlisiyonlar, mikrosefali,
mental bozukiuklar, alg!, duyu (gérme ve igitme) ve konusma kusurlari goralir.
Ender olarak mikrosefalik olmayan gocuklarda zeka diizeyi normal olabilir (14).
Olaya yol agan nedenler siklik derecesine gére prenatal (%55), perinatal (%30)
ve postnatal (%15)’tir (4). Olgularinin %39'unun preterm bebekler oldugu

belirtiimektedir. Preterm bebeklerde MRG bulgular spastik diparazide oldugu
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gibi PVL ve PVK'dir. Multikistik ensefalomalazi, posthemorajik hidrosefali ve
ender de olsa gorilebilen kallozal disgenezi bulgular sekiinde saptanmaktadir
(56). Tetraplejinin ana nedeninin HIE olmasi igin hipoksinin 10 dakikadan uzun
stirmesi gerektigi beli;tilmi§tir. Bu kadar uzun siiren asfikside hipoksi serebral
korteksten beyin sapina kadar olan bélgeyi tutabilmektedir. Boyle olgularda
piramidal ve ekstrapiramidal hatta serebellar bulgular ve bunlarin yani sira
bulber parezi belirtileri goriilebilmektedir. Klinik olarak bu hastalarda distonik
bulgular ve atetoik belirtiler de goérilebilirler. Tetraplejinin klasik MRG bulgusu
multikistik ensefalomalazi, néronal nekroz, atrofi ve ender olarak da gliosisdir
(9)~-Norolojik muayenede spastisite ile birlikte her dért ekstremitede tonus artisi,
spontan ekstremite hareketlerinde azalma, derin-tendon refiekslerinde (DTR)
artis ve Babinski pozitifligi gibi bulgulara rastlanir (20). Genelde ekstremitelerde
kontrakturier geligir. Prognozu en kéti olan spastik SP tipidir (16).

b) Spastik dipleji: Sanayilesmis {lkelerde diplejinin, spastik olgularin
icinde gorilme sikligi son yillarda ylikselerek %20-40 diizeyine ulasmistir (31).
Ulkemizde bu siklik halen %13 diizeyindedir (4, 26, 30). Spastik dipleji klasik bir
preterm bebek hastalifidir. Daha ¢ok alt ekstremitede spastisite olur. Bazen
kollarda da hafif spastisite olabilmektedir. Bunun igin spastik parapleji terimini
kullanan yazarlar da vardir. Bu hastalarda zeka kusurlarina ve diger norolojik
bulgulara tetrapieji vakalarina gére daha az rastlanir ve daha hafiftir (14).
Genelde emekleme  déneminde fark edililer. Cunkii emeklerken sadece
kollarini kullanirlar (komando sirinmesi). Muayenelerinde alt ekstremitelerinde
spastisite ile birlikte, DTR’lerde artig, ayak bilegi klonusu ve bilateral Babinski

pozitiflii saptanir.  Ayrica  kollarindan tutup  kaldiriidiklarinda  alt
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ekstremitelerinde makaslama postlrii geligir, yurimeleri genelde gecikir,
ayaklarda ekinovarus posturt olusur. Yurimeye bagladiklarinda ayak parmag:
ucuna basarak yurirler. Siddetli spastik vakalarda alt ekstremitelerde atrofi
gelisir, alt ve Ust ekstremite arasinda belirgin bir oransiziik olabilir (20). Ana
neden PVL veya PVK'dir (9). Spastik dipleji olgularinin %85'inde prematrite
oldugunu belirten yazarlar vardir (4, 17). Gorlintileme yéntemlerinde ise dikkati
korpus kallozumdaki incelme ve PVL g¢ekmektedir (9). Preterm bebeklerde
lezyonun bu béigeleri segmesi, periventrikiiler bdlgede bulunan germinal
matriksin ince ve frajil damar tabakasi ile 6rliimis olmasindandir. Asfiksi
sirasinda gelisen sistemik hipotansiyon, I6komalazi ve [VK'ya vyol
acabilmektedir. Term bebekte benzer olayin geligmesi daha karmasik bir
mekanizma ile olusmaktadir. Kapsamli goérintiileme galismasi yapan gruplar
hem term hem de preterm bebeklerde beyin MRG'nin %91 oraninda bulgu
verdigini belirtmislerdir (10, 11). Organik bulgular preterm bebeklerde term
bebekiere oranla daha sik bulunmaktadir (11). Term bebeklerde rastlanan
spastik diplejilerde genetik nedenin arastirimasi ayrica 6nem tagimaktadir (4).
c) Spastik hemipleji: Spastik fel¢ viicudun bir yarisini kapsar. Gériinme
orani %21 ile nispeten daha azdir (31). Bu oran ulkemizde de pek
degismemektedir (31). Hemipleji daha sik olarak term bebekierde gordlur.
Pretermlerde olusan hemiplejinin nedeni bunlarda sik goriilen intrauterin
anomalilerin olabilmesidir. Bu ttr malformasyonlar, sizensefali, pakigiri ve
digerleridir. Preterm hemipleji olgularinda a. cerebri media infarktiari, PVL ve
PVK da gérilebilmektedir (57). Ayrica asimetrik konjenital vaskiler veya beynin

gelisimsel defekti ile ilgili olabilecegi de belirtimektedir. Beynin en 6nemii
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goranttlenme bulgusugs—PVL'dir (58). BT ve MRG ile kontralateral atrofik
serebral hemisfer ve dilate lateral ventrikil goériinttilenebilir (20).

Term SP'li hastalarin hemiplejilerinde prenatal nedenler %10, perinatal
nedenler %16 ve bilinmeyen nedenler ise %74 olarak belirtiliyor (4, 28, 42).
Burada bilinmeyen nedenler 6éne gikmakta, intrauterin dénemde olas! dolagim
bozuklugu varsayilarak periventrikiler bélgede (kapsula interna Ust kosesi)
hipoperfiizyon sonucu hemipleji olabilecegdi belirtiimektedir (11). Bu hastalarda
genelde zeka diizeyi normal olup fokal serebral konviilsiyonlara sik rastlanir. lik
aylarda hareketlerde asimetri ve o taraftaki elde strekli yumruk hali gozienir.
Ge¢ yurimeye baglayan bu hastalarda giderek spastisite gelisip blylk
eklemlerde kontraktirler gbézlenebilmektedir (14). Plejik ekstremiteler zamanla
atrofi olup etkilenen ayakta ekinovarus gelisir, yirirken parmak ucunda
yurarler, kosarlarken Ust ekstremitelerinde distoni gelisir, DTR artisi, ayak bilegi
klonusu ve Babinski pozitifligi olup %25 vakada mental retardasyon, yine
%30’unda konvlulsiyon goriiimektedir (20).

Diskinetik tip

Ozellikle HIE'nin neden olduju SP hastalarinda oraninda artis
olmaktadir. Agir bir SP tipidir. Bunlarda postir defekti ve istemsiz hareketlerin
varligi (atetoz, ballismus, kore ve distoni) s6z konusudur. En sik kernikterusu
olan bebeklerde goérilir (14). Klinik olarak iki turl ayirt edilir:

a) Koreoatetotik (hiperkinetik) tip: Genis amplitiid, istemsiz hareketlerle
karakterizedir. En fazla goérilen istemsiz hareket atetozdur. Degisik derecede
kore de olabilir. Tremor, miyoklonus gérilebilir. Atetoz genelde distal (6n) kolu

tutar, koreiform hareketler ise ylizde, kollarda ve nadiren boyunda olur. Atetoik
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postir, bebek bir cisme uzanirken ilk bir yasta fark edilebilir, uyku sirasinda
gbérulmezler.

b) Distonik tip: Nadir olup patofizyolojisi tam bilinmemektedir. Boyun
kaslari ve kollarin proksimal bélumi tutulur. Boyun degisik pozisyonda sabit
kalabilir.

Apak ve ark. (48) yaptiklarni g¢alismada diskinetik tip %11 oraninda
saptanmigtir. Diger SP-tirlerinden farkl olarak diskinetik sendromlar daha ¢ok
perinatal dénemde olusur. Olaya yol agan nedenler HIE'nin yani sira bilirubin
ensefalopatisi ve bazal ganglionlan tutan hemen her tirlt neden olabilir:
Toksinler, enzimopatiler, kalitim ve malformasyonlar baslicalandir. Preterm
bebeklerde diskinetik sendrom enderdir. Term bebeklerde degisik sendromiara
eslik ederek gorilebilir. Ornegin mikrosefali, multipl malformasyonlar, mental
gerilikler gibi (28, 59). Bazi kalitimsal ya da kaltimsal olmayan hastalikiar
benzer tablo olusturur. Status marmoratus, status dismiyelinatus ve status
fibrosus ornek olarak sayilabilir. Geligmis Ulkelerde diskinetik SP'lerin %30
oraninda goruldiigu belirtiimektedir (27). Kernikterusiu bebekler bu grubun
6nemli bélimunt teskil ederler. Bu bebeklerde ilk aylarda spontan motilitede
azlik ve hipotoni ile giden latent dénemi izleyerek kas tonusunda artma, sik
tonus degisikligi (distoni) ve atetoz gelisir. Istemsiz hareketler zamanla artar.
Agir bir serebral parezi tiru olup belirgin olarak devam eden ilkel refleksier,
cigneme, yutma ve konugsma bozukiugu gézlenir, genellikle (st motor néron
bulgulari olmayip konvilsiyon yaygin degildir (20).

Kernikterus disi nedenlerle olusan sendromda zeka genellikle normal,

buna karsin konugma bozuklugu agirdir. Kernikterusun neden oldugu vakalarda
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isitme kusurlari siktir. Bunlarda zeka kusuru da agirdir (14). Beyin goérintileme
ybntemlerinde sik olarak talamusun tutuldugu belirtilir (9). Kernikterusiu
vakalarda bazal ganglionlarin tutulumu nadir degildir. Yokochi ve ark. (60)
yapti§! calismada atetoik SP olan 22 gocuktan 15’inde talamus ve putamende
patoloji saptanirken, perinatal asfiksi éykisl olan 16 gocuktan 14‘Unde bazal
ganglion, talamus ve/veya serebral beyaz madde lezyonu saptandigini
bildirmiglerdir.
Ataksik tip

Basit ataksik SP’ler genelde term bebeklerde gelisir. Ataksik SP %10
oraninda gorulir (gelismis Ulkelerde). Apak ve ark. (48) yaptikian ¢alismada %2
oraninda saptamistir. Hastalarin anamnezierinde %53’'iinde risk faktoriine
yonelik her hangi bir bulgu olmadig: bélirtilir. Prenatal risk faktorieri ise
%29unda vardir (61). Otozomal resesif turlerin yani sira serebellar
malformasyonlarla birlikte olan tirler de bulunur. Bu olgularda denge ve
koordinasyon bozukluklart 6n plandadir. Bu hastalarda DTR’ler genellikie
normaldir (7). Herediter ataksi turleri spastik sendromiarin bir bélumind
olusturur. Ataksik diplejiler genel olarak preterm bebeklerde daha 6nce belirtilen
risk faktorleri sonrasi gelisen tip ataksiler olup bu grubun en sik gérilen turtdur.

Kuzey Avrupa Ulkelerinde ataksi grubuna disekilibrium sendromu dahil
edilir. Bunda bulgular tim ataksilerden farkl oldugu gibi bu tir simdiye kadar
sadece Isvec ve Irlanda gibi Kuzey Ulkelerinde gdérulmustir (62). Ataksik SP'li
hastalarda diger motor bozukluklar da olur. Ozellikle serebellar fonksiyon
bozuklugu bulgular 6n planda oldugu zaman tanist kolaylasir. Nadiren mental

retarde olurlar ve genelde hareket bozukiugu birinci senenin” sonunda fark
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edilir. Ug-dért yasina kadar yurimeleri gecikebilir. Muayenelerinde nistagmus,
dismetri, hipotoni ve diizglin yariyememeleri tespit edilebilir. Gézleri acik iken
Romberg testi pozitif olur. Bu hastalar, ilk iki yasta hipotonik olurlar. Tremor
nedeniyle doktora bagvurabilmektedirler (63). Patogenezi tam bilinmemektedir.
Fakat vermis aplazisinin bu tip semptomlara neden olabilecedi, serebellar
hemisferik lezyonun bu tip hastalarda olmayabilecegi belirtiimektedir. Bunlardaki
lezyon ile norolojik bozukluk arasinda zayif bir korelasyon vardir (12). Miller ve
Ark. (64) yaptikiar caligmada %38 oraninda posterior fossada herhangi bir
lezyon saptanmamigken, %28’inde patoloji saptanmistir.
Miks tip

Serebral parezilerin az bir kisminda gérultup piramidal ve ekstrapiramidal
tip SP’lerin bulgular birlikte gérilir, spastik tetraplejik olan bir hastada hafif
veya c¢ok bariz koreoatetoz olabilir. Ayrica koreoatetozu olan bir hastada ust
motor néron lezyon bulgulari da goérilebilir. Bu hastalarda beynin kortikal,
subkortikal alanlari ve bazal ganglioniar tutulur. SP’nin belirtilen 6zellikieri ve alt

tipleri Sekil 6'da 6zetlenmistir.

34



Motor gelisiminde
belirgin gecikme

M)
N

Gelisimsel koordinasyon
bozukluklan diisiin

-

Ust motor néron
bulgular

)

Alt motor néron hastahg:
Birincil kas hastahgimi diisiin

ilerleyici/dejeneratif

@:
[ﬂm@a_) )=

Metabolik/n6érodejeneratif
hasthg: diigiin

Biitlin gbvdede
hareket bozuklugu

Y
—__J

U

[ Govdenin bir J [ Belirgin spastisite

tarafinin tutuimasi
i ;

Duzenslz kas tonusu
ve istem disi hareketler

Her iki alt

ekstremite
tutulumu

Dlskmetlk J L Ataksi
(Koreoatetoz ] [_‘Dlstom l !
an LTy

[:

E

spastik spastik spastik Atetoid Distonik Diger Ataksik
hemipleji dipleji tetrapleji S§P SspP SP SP

Sekil 6. Serebral palsinin siniflandiriimasi ve motor gecikmenin degerlendiriimesi

(16) E: evet, H: hayir.

35



Serebral parezinin bu agir semptomian gosteren sekillerinin yani sira
minimal semptomatoloji gosteren “minimal serebral disfonksiyon” ad: ile bilinen
bir tipi de vardir. Bu hastalarda nérolojik semptomiar gok hafiftir. Bu semptomiar
herhangi bir stres durumunda belirgin olurlar. Bu gocuklarda her turli motor
fonksiyon guglitkie yapilir (14).

SP’li hastalar genellikle salt motor bozukiukla karsimiza c¢ikmazlar.
Nitekim bu hastalarin %40’da gérme veya gdz motor kontrol bozuklugu vardir
(65). Ozellikle sasihk fazla olup prematir SP'de oksijen lezyonuna bagl
retinopatiye bagli olabilecegdi gibi ailesel de olabilir (66). Okulomotor bozukluk
ampliyopiye neden olabilmektedir.

Hastalarin %3-10 oraninda isitme sorunu oldugu dustniimektedir (65).
Isitme problemini fark etmenin zor oldugu durumiar, ézellikle tek tarafli veya
yuksek frekansl isitme kayiplari g6z éniinde tutulursa bu oran daha da yiksek
olabilir. Prematur SP’ler isitme agisindan daha fazla risk altinda olup (67)
somatosensoryel bozukluk olabilecedi Moinar (68) tarafindan belirtimistir. liave
olarak biligssel bozukluklar, 6§grenme bozukluklari, zeka gerilikleri ve %46’sinda
konviilsiyon gegirme 6ykusU tespit edilebilir (69).

Konvilsiyon, dogum sonrasi nedenlerie olusmus SP’li olgularda daha sik
gérulmekte ve cogunlukla sekonder generalize tonik-klonik veya kompleks
parsiyel nébetler olarak karsimiza cikmaktadir. llave olarak depresyon, dikkat
eksikligi, otizm, beslenme bozuklukiari, buyume geriligi, gastroézofajial refl
(GOR), konstipasyon, agiz hijyeni bozukiugu, solunum yolu hastaliklar, kalca
cikigdi, skolyoz, ekstremitelerde kontraktir, idrar yolu enfeksiyonlari, makrosefali

gibi bulgular olabiimektedir.
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.8. Tani

Bu hastalara, motor bpzuklugun belirgin olmadig: o6zellikle erken
gocukluk déneminde, erken tan! koymak ¢ok glgtir. Erken tani ve tedavinin ¢ok
onemli oldugu bu hastalar, genelde bir yasin sonuna dogru taninirlar. Risk
faktorlerinin bilindigi gebelik ve dogumlarda gocuga ilk aylarda sik nérolojik
muayene yapilimasi ile erken tani konulabilir (14). Olgularin %96’sinda taninin
ve SP tipinin iki yasindan &énce belirlenemedigi bildiriimis ve ailelerin bilingli
olmast ve normal gelisinden sapmalan izlemeleri erken taniy
kolaylagtimaktadir (23, 70). Diger hastaliklann tanisinda oldudu gibi SP’nin
tanisinda da dogru ve detayl bir éykiinlin alinmasi, iyi bir fizik muayene dnemli
bir yer tutar. Bunlarla MSS’nin progessif hastaliklart (nbrodejeneratif ve
ndrometabolik hastaliklar, spinal kord timérleri veya muskuler distrofiler vb.)
ayirt edilebilirler (20). ilave olarak son zamanlarda kullanima giren géruntiileme
teknikleri tanida 6nemli rol oynarlar. Daha 6nce de belirtildigi gibi bu hastalarda
primitif refleksler devam etmekte, istemli motor kontrol ile acil otomatik hareket
reaksiyonlar gecikmektedir.

Cok sayida norolojik erken tani yéntemi ileri striimis olmakla birlikte
halen uluslararas! diizeyde kabul edilmis standart bir yéntem yoktur. Her tlke
hatta her merkez kendine gore bir ydntemle sit ¢ocuklarinda nérolojik muayene
yapar. Ancak bu ydéntemlerin hepsi 6ykd alinirken risk faktérlerinin soruimasi,
risk grubuna giren yenidoganlarda belirli araliklarla norolojik muayene
yapilmasi, stt gocugunun gelismesinde dikkati geken bozukluklarin saptanarak

degerlendiriimesi ilkelerinde birlegirler. Norolojik muayeneyi yapan hekimin sit
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cocuklarinda gelisme fizyolojisini, fizyopatolojisini ve yasa gbére beliren veya
kaybolan refleksleri iyi tanimast gerekir.

Dogumdan sonra altinci haftadan birinci yasin sonuna kadar olan zaman
icinde 30’dan fazla refleks, reaksiyon ve sit gocugunun gesitli pozisyonlarda
gosterdigi 6zel davraniglara dayanan bulgularin degerlendiriimesi ile erken
tantya gidilebilir. Bebegdin gelisim basamaklarinda gerilik, hipertoni, bas
cevresinin ayina goére buyiik veya kiigik olmasi, iki ayliktan sonra el bas
parmaginin avug icinde kapali kalmasi, ilkel reflekslerin olmamasi, artmasi, belli
ayda kaybolmamasi, ekstremitelerde asimetrik postur, parmak uglarina basarak
yuriime, alt ekstremitelerde makaslama, alti aya kadar hi¢ ses ¢ikarmama ve bir
buguk yasindan 6nce bir elini dominant olarak kullanmasi gibi bulgular SP'yi
dusundurmelidir (21). Bunlara ilave olarak asagidaki yéntemlerin kullaniimasi
tani ve ayirici tanida énemli bir rol oynar.

Lomber ponksiyon: Kanama ve MSS enfeksiyonlarini ekarte etmek igin
yapilir. Ozellikle yenidogan déneminde enfeksiyonun ekarte edilmesi énem arz
eder.

Metabolik parametreler: Ciddi perinatal asfiksili yenidoganlarda
hiperamonemi ve siklikla beraberinde SGOT, CPK, CPK-MB ve LDH
degerlerinde artma gorulir. Klinik iyilesme ile beraber amonyak degeri de
duser (9). SP’nin ayirici tanisinda serum laktat ve piruvat (mitokondrial
hastalik), tiroid fonksiyonlar: (hipotiroidi), amonyak (lre siklus defekti ve
karaciger fonksiyon bozuklugu), kas enzimleri, idrar ve kan aminoasitleri,
kromozom analizi (ilave olarak dismorfik bulgular veya degisik organ

anormallikieri varsa ) gibi testler énerilir (21).
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Elektroensefalografi (EEG): EEG'de go6rilen anormallikler beyin
lezyonunun topografisi konusunda bilgi verebilir. Yaygin kortikal néronal
nekrozda burst supresyon, persistan voltaj supresyonu gibi anormallikler
izlenirken, fokal lezyonlarda periyodik lateralize desarjlar goérilir. PVL'de ise
pozitif verteks ve rolandik keskin dalgalar saptanir (9).

Sintigrafi ve SPECT: Sintigrafide kullanilan radyoaktif madde Tc 99m
perteknetat’dir. Bozulmus kan beyin bariyerini gecer ve lezyonun topografisi
konusunda kaba bir gérinti verir. GUnimizde sintigrafinin yerini SPECT
almaya baslamigti. SPECT'de  123-iodoamfetamin veya  Tc99m-
heksametilprop- lenamiloksin kullanilarak bélgesel serebral perfizyonu 6igmek
mumkindir. Lezyon bolgeleri, azalmis bdigesel perflizyon ile karakterizedir.
Sintigrafide lezyonun topografisini saptamada gecikmis géruntulerdeki
(enjeksiyondan 2-4 saat sonraki) radyoniiklit tutulumu daha anlamhdir. Tc 99m
sintigrafisi icin optimal zamanlama postnatal dénemin yaklasik yedinci gunadar
(9).

BT: Cogu beyin lezyonlarini gosterebilecedi gibi kalsifik lezyonlarin
goruntilenmesinde MRG'ye Ustinlik saglamaktadir (71). Ciddi SNN'deki
yaygin kortikal lezyonda, bazal ganglion ve talamus lezyonunda, PVL'de fokal
ve multifokal iskemik beyin nekrozunun saptanmasinda 6nemli bilgiler verir.
PSH ve venotz trombozlarda degeri kisithdir (9).

SNN'’ye bagh yaygin kortikal lezyonda BT ciddi asfiksiden haftalar sonra |
bilgi vermeye baslar. Akut ddnemde, ciddi sekilde etkilenmig term infantlarda
bilateral yaygin hipodansite ileri derecedeki kortikal néronal lezyona igaret eder

(9). BT, bazal ganglion ve talamusta gelisen hipoksik lezyonu da
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goriuntuleyebilir. MRG bu konuda daha duyarlidir (72). Etkilenen alanlar BT de
hiperdens go6rulir. Bunun sebebi bazi olgularda hemorajik nekroz, diger
olgularda ise hipervaskiilarite nedeniyle artmis kontrast tutulumudur (73).
PSH'nin BT ile saptanmast MRG ve sintigrafiden daha zordur. Bunun sebebi
lezyonun yizeyel ve kesitlerin aksiyel olmasidir (72).

Anterior ve posterior periventrikiiler alanlarindaki tutulma kranial BT’ de
izlenebilir. Ancak periventrikiiler hipodansitenin asfiksili preterm infantlarda
degerlendiriimesi zordur. Normal infantlarda periventrikiiler bdlgelerdeki dustk
dansite alanlari miyelinizasyon tamamlaninca kaybolurlar. Bu nedenie PVL'nin
BT bulgulari olarak periventrikiller beyaz madde miktarinin azaimasi, dizensiz
duyarl bir ventrikiilomegali ve derinlesmis sulkuslarin lateral ventrikil duvar
komsuluguna dek uzamasi anlamlidir (72). Beyaz madde nekroz alanlarinda
kalsifikasyon olabilir (9). Doguma yakin baglamis lezyonlar genellikle birinci
gunde fokal konviilsiyonlarla kendini gésterirler. BT ile bunlarin saptanmasi zor
olup ginler ve haftalar gerekebilir. BT hemorajik lezyonlar (subaraknoid,
intraventrikiller, intraserebral kanamalar) ve hidrosefaliyi de goésterir. Bu tlr
kanamalar daha ¢ok prematir infantlarda gérulmesine ragmen asfiktik term
infantlarin %10-25'de intraventrikiiler ve intraparankimal kanama gorular (9, 72).

US: Daha c¢ok fetal ve neonatal dénemde kullanilir. Beynin belirgin
malformasyonlari ve kanamalarla iligkili patolojileri (IVK, PVL, hidrosefali gibi)
hakkinda énemli bilgi vermektedir (16). Bazal ganglion ve talamus lezyonu
olarak hemorajik nekroz ve non-hemorajik nekrozu géstermek muimkin olup
ekojen odaklar seklinde goralur (8). Akut infarktin US gérinimi ilk hafta iginde

vaskuler bir dagilim icindeki ekojenite olup genellikle orta serebral arter havzasi
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icinde yer alir (8). Bu asamada doppler US, boligedeki vaskiiler pulsasyon
kaybini gosterebilir (9). Yeni dogan déneminde &zellikle dugiik dogum agirlikir
prematur bebeklere erken dénemde yapilacak bir transfontanel US ile beyaz
madde nekrozunun saptanmasi erken dénem SP go6stergesi olarak
yorumlanabilmektedir (33).

MRG: Beynin iskemik lezyonlarini saptamada en duyarlt gérinttleme
yontemidir. Norolojik bozuklugun durumuna goére gekilecek beyin MRG'nin,
beyin anatomisi hakkinda o&zellikle SP’li gocuk hastalarda diger hastalara
nazaran daha degerli bilgi vermektedir (74). SP’nin 6nemii bir klinik bulgusu
olan mikrosefali baz alinarak yapilan ¢alismada %80 oraninda MRG'de lezyon
saptanmugtir (74). SP’li hastalarda KK lezyonlarini BT ile degerlendirmek
zordur. Kallozal olugum esnasindaki lezyonlari agenezi veya hipogenezi,
olusum tamamlandiktan sonraki destriiksiyon olaylan ise atrofi olarak
degerlendiriimektedir  (72). Agenezi ve hipogenezi, Dandy-Walker
malformasyonu, Chiari malformasyonu, néronal migrasyon bozukluklari,
ensefaloseller, orta hat yliz anomalileri gibi beyin anomalilerine eslik edebildigi
gibi, izole agenezi olgularina da rastlanmaktadir (72). Genu veya korpustaki
incelme hemen her zaman ikincil bir lezyon veya miyelinizasyon anormalligi
anlamina gelir (72). HIE s6z konusu oldugunda gebeligin 8-28.haftalarinda
etkilenme olmussa korpus kallozumda hipogenezi, sonraki dénemlerde ise
hipoplazi veya atrofi beklenir. KK'daki kanama ve infarktlar, ensefalomalazi ve
atrofi ile sonuglanabilir. SP’li hastalarda yapilan c¢aligsmalarin goguna korpus
kallozum dahil edilmemistir. Yapilan galismalardan birinde 40 SP’li hastanin

MRG’si degerlendiriimis. Hastalarin %30'unda korpus kallozum normal
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bulunmus (75). Barkovich (76) ve Hayakawa’'nin (77) asfiktik ve tetrapiejik SP’li
infantlarla yaptikiari ¢galismada olgularin tamaminda korpus kallozum patolojisini
rapor etmislerdir.

Yapilan caligmalarda korpus kallozum agenezisi, ventrikiiler dilatasyon
ile konvilsiyon arasinda iligki oldugu rapor edilmistir (78). Konviisiyon gegiren
her gocuga nérolojik gérintileme konusunda géris birligi yoktur. Ancak parsiyel
konvilsiyon, anormal nérolojik muayene bulgulari, fokal paroksismal desarj
veya EEG’'de fokal yavas dalga olmasi durumunda &zellikle MRG ile nérolojik
anormalligin saptanma ihtimali yiiksektir. Normal EEG ve nérolojik muayene
oldugu halde MRG’de anormallik saptanabilir. Heinz ve ark (79) epileptik
hastalarda yaptikiari karsilastirmali beyin goéruntlileme ¢aligsmasinda %8
hastada BT normal oldugu halde, beyin MRG’'de lezyon oldudu saptanmistt.
Baska bir ¢alismada (80) parsiyel direngli konvilsiyon gecirip BT'de patoloji
gbzlenmeyen ve EEG'de fokal anormallik saptanan 100 erigkin hastaya ¢ekilen
MRG incelemesinde 31 hastada lezyon saptanmis ve 22 hastanin EEG
bulguiariyla uyumlu gériiimistar. Benign rolandik epilepsi, juvenil myoklonik
epilepsi, absans sendromu ve febril konviilsiyoniu hastalarda genellikle nérolojik
gorintiiemeye gerek yoktur (67). MRG, beyin lezyonunun yeri, cinsi, gelisim
zamani ve herhangi bir konjenital malformasyonla iligkisi konularinda fikir
verebilir. Gelisme geriligi (denver-2 testinde), DTR’lerde hipo veya hiperaktivite,
ekstremitelerde spastisite, 6ykl ve fizik muayene ile birlikte degerlendirilmesi
tanida 6nemli avantajlar saglamaktadir.

Serebral iskemi, intrauterin hayatta 20. haftadan &énce olursa néronal

migrasyon defekti, 26-34 haftalan arasinda olursa PVL, 34-40 haftalar arasinda
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olursa fokal ve multifokal serebral zedelenme olusur (21). SNN, T1 agdirlikii
goruntilerde korteksin goreceli hiperintensitesi seklinde goérilir. Daha sonraki
dénemlerde ise ciddi kortikal atrofiye ilerler (72). PVL, BT'de belirsiz oldugu akut
dénem icinde MRG’de belirgin olarak izlenebilir (9). PVL, beyaz maddenin
karakteristik bir dagiima sahip nekrozudur. Otopsi c¢alismalarinda siklikia
prematur, postnatal yasami birkag giinden daha fazla olan ve kardiyorespiratuar
bozuklugu olan infantlarda goériilmastar (9). Fokal periventrikiller ve yaygin
beyaz madde nekrozu seklinde olabilir. PVL'nin zaman igindeki seyri iezyonun
blylkligune baghdir. PVL, term SP’lerde gériilebilmesine kargin primer olarak
preterm SP’li hastalarin patolojisidir. Gestasyonel yas ve dogum agirhd:
azaldikga insidansi artar.

MRG, neonatal dénem sonrasi hipoksik iskemik lezyonlari da duyarlilikla
saptayabilir. Bu dénemde SNN'ye bagh kortikal atrofi, sekel olarak izlenebilir
(9). PVL'nin sekelleri ise peritrigonal bélgeler basta olmak (zere beyaz
maddede azalma, kompansatuar ventrikiler dilatasyon ve periventrikiiler beyaz
maddede T2 agirlikli gériintilerde sinyal artisi seklinde gorulurler (72) .

SP’li gocuklarda epilepsi gérilme sikhdi ile beyin gérintileme bulgulari
arasinda iligkiyi ortaya koymak i¢in yapilan c¢alismalarda anormal beyin MRG
bulgularinin epilepsi gérilme oranlarini ve epilepsinin prognozunu etkilemedigi
bildirilmistir (81). Bazi ¢aligmalarda ise beynin lezyonu ve gérintilemesinde
anormallik olan olgularda epilepsi sikiginin artti§i ve antiepileptiklerle
kontroliiniin daha zor oldugu belirtiimistir (59). Ataksik SP diginda diger SP

tiplerinde norolojik bozukluk ile MRG'de goérilen lezyon arasinda genellikle iligki
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vardir (11). Belirtilen géruntileme tekniklerinin g¢esitli lezyon formiarindaki
etkinlikleri kargilastirmali olarak Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Géruntlleme yéntemierinin degdisik lezyon formiarindaki etkinlikleri (9)

Patoloji MRG Tc99m Skan BT us
SNN ++ + + -
Bazal ganglion ve talamus lezyonu ++ ++ + ++
PSH ++ ++ + -
Periventrikiler Ibkomalazi ++ +- + ++
++:0ldukea etkin

+:Etkin

-:Etkin degil

PSH: Parasagittal hasar

9. Ayirici Tani

Statik bir ensefalopati olan SP’nin, erken tani ve tedavisi kadar ayirici
tanisi da 6nemlidir, ¢linkli motor yetmezlik sendromu olarak da adlandirilan bu
hastalik, motor bozukluga neden olabilecek progresif MSS patolojileri taklit
edebilir. SP, hareket veya denge bozukluguna neden olabilecek spinal kord, alt
motor noron, periferik sinir veya birincil kas hastaliklari, kas ve iskelet
bozukluguna neden olabilecek birincil ve ikincil bag dokusu hastaliklari
(athrogyposis multipleks, iskelet displazileri), dogumsal metabolik hastaliklardan
ayirt edilmelidir (27). MSS’nin butlin ilerleyici hastaliklarini infantil SP

sendromiarindan kesinlikle ayirmak gerekir (14). Yukarda belirtilen tanisal



testlerin ayirici tanida énemleri buyuktir. Son yillarda o6zellikle perinatal asfiktik
¢ocuklarda MR spektroskopi kullaniimaya baslanmistir. llerleyici metabolik
hastaliklarin ayirt ediimesinde 6nemli katkisi olabilmektedir. EMG nadiren,
herediter motor sensoriyal nc'i}opati gibi hastaliklan ayirt etmek igin kullanilir.
EEG'ye epileptik ndbet varlidinda basvurulur (21). Diplejide (sadece alt
ekstremitelerin  etkilendigi durumda), &zellikle spinal kord lezyonlarinin
olmadigindan emin olmak gerekir. Dikkatli bir duyu muayenesi ve hatta spinal
goruntlileme - (MRG veya BT) gerekebilir (82). Ozellikle SP ile karisabilen
glutarik asidri tip-1, arginaz eksikligi, Sjégren-Larsson sendromu, seretendinds
ksantomatosis, metakromatik I6kodistrofi, Pelizaesus Merzbacher hastaligi,
Lesch-Nyhan sendromu, peroksizomal hastaliklar gibi ilerleyici/metabolik

hastaliklar ayirt edilmelidirier (83).

10. Tedavi

SP'de hareket bozuklugunun yani sira sik olarak duyu organiarinda
bozukluk ve zeka diizeyinde dusiklik de olur. SP tanisi konulan hastalarda bir
¢ok bozukiugun bir arada olabilecedi genel bir ilke olarak kabul edilir. Etrafli bir
aragtirma ile diger bozukluklar saptanip hastanin tedavisi butin bu bozuklulari
kapsayacak sekilde dizenlenmelidir (14). Spesifik tedavi programini ele
almadan 6nce bazi énemli genel prensipler sunlardir:

1- Uzun sdreli tedavinin amaglar! taninmali, belirtiimeli ve bu hastalarin
motor bozukluklarinin yaninda biligsel, sosyal, psikolojik, konusma gibi
problemierinin olabilecegi, bu alanlarda hastaya ne kadar destek olunabilecegdi

dustnilmeli ve mutlaka ailenin destegi alinmaldir.
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2- Hastanin blyumesi ve gelismesinin (tedavili/tedavisiz) problemi
Gzerindeki etkisi degerlendiriimelidir.

3- Tedaviye alternatif yéntemlerin ki tedavi etmemek de bunlardan biridir,
kar/zarar orani, etik olup olmamasi da g6z Oninde tutularak
dederlendiriimelidir.

4- Tedavinin yas ve kisiye 6zel olmasi gerekir (29). Degisik derecede
etkilenen hastalarda tedavide, variimak istenen ilk hedef gcocugun ginlik temel
intiyaglarini kendi basina karsilayabilmesidir. Yasamlarini beraberinde getirdigi
pek ¢ok sorun ile birlikte sturdiirmek zorunda kalan SP’li ¢gocuklarnn rehabilite
edilerek islevsel dizeylerinin artinimasi ¢ok ©nemlidir. Cesitli aragtirmacilar
prognozunu ve rehabilitasyondan elde edilebilecek basaryi etkileyen faktérier
arasinda primitif refleksierin varhgr ve siddeti, kas tonusu, ekstremitelerin
etkiienme derecesi, klinik tablo, geciken tani ve rehabilitasyon yaklasimlari,
dedisik derecelerde duyu algilama problemleri ve zeka duzeyi gibi bir cok etken
saymaktadirlar (84). Bu etkenler arasinda lezyonun siddeti ve anatomik
lokalizasyonundan kaynaklanan faktérleri ortadan kaldirmak mumkin
olmadigina gore (zerinde duruimasi gereken konu erken tani ve erken
rehabilitasyon uygulamalandir.

SP’li gocudun rehabilitasyonu yogun bir 6grenme ve 6dretme siirecidir.
Dogumdan sonraki ilk sekiz ayda beynin 6grenme yetenegdi fazla oldujundan
islevselligini kaybetmis sahalarin yerine ayni iglevieri ilgili dijer sahalara
yliklemek mimkun olabilir. Cocugun gelisiminde sensori-motor 6grenme énemii
olup gcevreden gelen sensoriyal uyarilara karsi gocuk cesitli motor cevaplar

olusturur. Erken rehabilitasyon ile gocuga yogun sensoriyal uyar uygulanarak
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motor yanitlar elde edilmeye calsilir (85). Noérogelisimsel tedaviye erken
baslamanin, motor geligsimi artiracadi veya en azindan SP’nin siddetinde
azalma yaratacagi dusunulmektedir. Néromotor gelisme tedavisinde vicutta
bazi noktalar uyarilir, yapilamayan veya yanlis yapilan hareketlerin diizeltilerek
yapiimasi saglanir (14).

Palmar ve ark. (86) yaslarn 12-19 ay arasinda degigen 48 spastik diplejik
cocuga alti ay sireyle nérogelisimsel tedavi yaklagimiari uygulamislardir.
Sonugta 12 aylik iken tedaviye baslanan ¢ocuklarda daha geg¢ tedaviye alinan
cocuklara gore ozellikle ilkel reflekslerin inhibisyonu ve motor geligim yéniinden
daha basarili sonuglar elde edilmistir. Low ve ark. (87) yaptiklar bir ¢alismada
ev programlari ile izlenen ¢aligma grubunda ust ekstremite fonksiyonu g6z
onlnde tutularak egzersiz programina alinmayan gruba gére daha anlamii
sonuglar elde etmiglerdir. SP’li hastalarin rehabilitasyona alinmasinda erken
tani ve tedavi kadar ailenin rehabilitasyona katilmasi da énemlidir. Fizyoterapist
tarafindan verilen egzersizierin, motor gelisimi saglamak, anormal kas tonusu
ve postirl onlemek ve ginlik yasam aktivitelerinde bagdimsizig saglamak
amaciyla verilen egzersizierin aileler tarafindan uygulanmasi gerekmektedir.
SP'de erken rehabilitasyonun  6nemini  vurgulayan  ¢alismalarda,
rehabilitasyonun basarisini etkileyen en énemli faktér olarak ev egzersizinin
énemi vurgulanmistir (84). Daha 6nce deginildi§i gibi bu hastalarin motor
bozukiugun disinda diger problemler de géz éniinde tutulursa tedavilerinin bir
cok birimi ilgilendirdigi, multidisipliner bir yaklagim gerektirdidi anlagiimaktadir.
Fizik tedavi, Ortopedi, Noroloji, Psikiyatri Géz ve KBB bu birimlerden

bazilaridir. Bu birimler arasinda iyi bir esgudiim olmasi halinde tedaviden
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beklenen sonuglar elde edilebilir. SP tedavisinde 6nemli bir yer tutan fizik tedavi
ve rehabilitasyona ilave olarak asagida belittilen tedavi yodntemleri de
(tedavideki basarilart az da olsa) kullaniimaktadirlar. Spastisite tedavisinde
sistemik kas gevseticiler (baklofen, diazepam, klonazepam), piracetam, lokal
botulinum A toksini, intratekal baklofen, nadiren selektif dorsal rizotomi kullanilir.
Kasta kontraktliir gelistiginde tendon veya kas uzatma cerrahisine basvurulur.
Kalgca ctkigi ve skolyoz agisindan ortopedik yardim alinir, ekstrapiramidal
bozukluklardan myoklonus tedavisinde benzodiazepinler, sodyum valproat;
distoni tedavisinde dopaminerjik ajanlar (levodopa/karbidopa), baklofen,
karbamezepin; koreoatetoz tedavisinde diazepam, néroleptikier (klorpromazin,
haloperidol, pimozide, thioridazine) kullantlir (21).

Tibbi tedavi yetersiz kaldiginda tremor ve atetoz tedavisinde sterotaktik
talamotomi veya pallidotomi yapilabilir (21). SP’de her turli konvilsiyon
gortlebilir ve bunlarda genellikle ilk bir yas iginde ortaya ¢ikar. Aksu (18)
nébetlerin %73'Unlin yedi yasindan once basladigini bildirmistir. Hastalann
tetraplejik olmalari, psikometrik testlerinin  bozuk olmast ve beyin
gorintilemesinde anormallik olmasi durumunda epileptik olma riski daha
fazladir (64). Epilepsi riskinin artisi ile beraber antiepileptik tedaviye de bu
vakalarin genelde direngli oldukiar distnalir (64). Nébetleri iki yagindan sonra
baslayan, yaygin EEG bozuklugu olmayan ve beyin gérintileme ydntemleriyle
serebral atrofi saptanmayan olgularin antiepileptik tedaviye iyi yanit verdiklerini
gosteren calismalar vardir (88). Gérme bozukluklari geligebilir, sasiik bu
hastalarda sik olup tedavi edilmeli, hasta isitme y®niinden degerlendirilmeli,

gerekirse isitme cihazi kullaniimalidir. Yine bu hastalarda GOR, agiz hijyeni
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bozuklugu, beslenme problemleri ve idrar yolu enfeksiyonu nadir degiidir.
Buniarla miicadele ediimelidir. Depresyon ve otizm insidansi siktir. Cocuk ruh
saghg uzmanindan yardim alinmali ve konugsma problemi igin konusma

terapistine génderiimelidir (21). SP genel hatlan ile sekil 7°’de 6zetlenmistir.
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ll. BIREYLER VE YONTEM

Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Cocuk Néroloji
Polikliniginde en az {g¢ yil stre ile SP tanisi ile takip edilen, 36’s! preterm, 66'si
term olan 102 hasta degerlendiriidi. Cocuklardan 42'si kiz, 60’1 erkek olup
yaglar alti ay ile on alti yas arasinda degismekte ve yas ortalamalari 4.4 + 3.3
yil (ortalama + SD) idi. Cahigmaya daha dénce SP tanisi alip motor veya postir
bozuklugu olmayan, on alti yasini bitirmis veya beyin MRG’si olmayan hastalar
dahil edilmedi.

Hastalarin dogum &ykisi, konvilsiyon, asfiksi, enfeksiyon (edinsel ve
konjenital), anne-baba akrabalg:, hiperbilirubinemi hastanin birinci derecede
yakinindan 6grenildi. Her turli konviisiyon (generalize, fokal), konvilsiyon
parametresinde toplandi. Birinci, ikinci ve Ug¢lincl derecede akrabaliklar, ortak
olarak degeriendirildi. Hastalarin gérme yénunden degerlendiriimesi ilgili
anabilim dalinca yapildi. Edinsel enfeksiyonlardan sepsis ve menenijit; konjenital
enfeksiyoniardan TORCH enfeksiyonu g¢alismaya dahil edildi. SGA USHER R
ve MCLEAN F'nin ‘“intrauterin buyime egrileri” 'ne (89) gére belirlendi.
Mikrosefali standardize edilmis gocuk persentil gizelgelerinden faydalanarak
saptand (90-92).

Motor bozukluk tipi nérolojik muayene ile belirflendi. Tiplendirmede SP
Amerikan Akademi Komitesi Siniflamasi baz alindi (55).

Kranial MRG c¢ekimleri anestezi uzmani tarafindan midazolam 0.2
mg/kg'dan intranazal veya ketamin 1 mg/kg'dan intravenz uygulanarak yapildi

(93). Yaklasik 15 dk sire ile 1.5 Tesla Philips Gyroscan Intera cihazi
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kullanilarak T1 aksiyel (TR/TE, 450/10), T2 aksiyel (TR/TE, 4531/100), T1
sagittal ve T2 koronal goriintilerie ¢ekim gerceklestiriidi. MRG'ler iki farkl
radyolog tarafindan birbirinden habersiz olarak deggrlendirildi.

Calismada term ve preterm gruplar karsilastinilirken; gogul gebelik, SGA
parametrelerine Fischer'in kesin Ki-kare testi; akrabalik, sezaryen, konvlisiyon,
MRG, korpus kallozum, gérme, dipleji, tetrapieji, cinsiyet, mikrosefali ve ilk

cocuk parametrelerine normal Ki-kare testi uygulandi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Veriler, bilgisayar ortaminda SSPS for Windows 10.0 istatistik paket
programt kullanilarak Fischerin kesin ve normal Ki-kare testieri ile
degeriendirildi.

IV. BULGULAR

Hastalarin 66’s1 (%64.7) term, bunlarin 39'u (%59.1) erkek, 27’si (%40.9)
kiz; 36's1 (%35.3) preterm, bunlann 21'i (%58.3) erkek, 15'i ( %41.7) kiz gocuk
idi. Term SP’lilerin 26's1 (%39.4), pretermlerin 20’si ( %57.1) ilk gocuk idi.

SGA, term SP’lerde %9.1 (6 ¢ocuk), preterm SP’lerde %16.7 (6 gocuk)
olup tiim hastalarin %11.8’ini olusturmakta idi. Anne-baba akrabaligi, termlerin
%36.4’'inde (24 c¢ocuk), pretermlerin %19.4’Unde (7 c¢ocuk) bulundu.
Hastalardan term c¢ocuklarin 33’Unde (%50), pretermlerin 18’'inde (%50)
mikrosefali saptandi.

MRG’de, term gocuklarin 59’unda (%89.4), pretermlerin 34’inde (%94.4)
lezyon saptandi. Term SP’lerin 29'unda (%44) pretermlerin 32’sinde (%88)
kranial MRG'de PVL tespit edildi (Resim 1). Termlerin 24’inde (%36.4),
pretermierin 25’inde (%69.4) KK patolojisi olup bunlarin 44’4 (%89) hipoplazik,
51 (%11) disgenetik veya hipogenetikti (Resim 2). Ayrica term SP’lerin
sekizinde (%12) PSH, yedisinde (%10.6) perirolandik korteks tutulumu
saptanirken, preterm SP’li vakalarin altisinda (%16.6) perirolandik korteks
tutulumu oldugu saptandi (Resim 3, 5). Preterm SP’li vakalarimizda PSH tespit
edilmedi. Term SP’li vakalarimizin besinde (%7.5), pretermierin birinde (%2.7)

bazal ganglion tutulumu saptand! (Resim 4). Néronal migrasyon anomalisi term
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SP’li vakalarin ikisinde saptanirken pretermierde goérilmedi (Resim 6). Sadece
sekiz vakada (%7.8) MRG'de lezyon saptanmadi (Tablo 6).

Sasilik yéninden degerlendirilen hastalarin sayisi 85 idi. Bunlarin 56’si
term, 29'u preterm SP olup termlerin 21'inde (%37.5), pretermlerin 17’sinde
(%58.6) sasilik saptand..

Pretermlerin  %11.1'i ikiz esi olup term SP’lerde c¢ogul gebelik
saptanmadi. Term gocuklarin 57’si (%86.4), pretermlerin 23’0 (%63.9) normal
spontan vajinal yol (NSVY) ile dogdugu, term SP’lerin %27inde neden
saptanmazken, pretermlerin %47’'sinde neden saptanmadi. Termlerin 38'inde
(%57.5), pretermlerin 15'inde (%41.6) SP nedeninin asfiksi oldugu dustnildi.
Term SP’lerin dokuzunda (%13.6) edinsel enfeksiyon, ikisinde (%3) intrakranial
kanama, ikisinde (%3) TORCH enfeksiyonu, birinde (%1.5) hiperbilirubinemi;
preterm SP’lerin ikisinde (%5.5) edinsel enfeksiyon, birinde (%2.7) TORCH
enfeksiyonu, birinde (%2.7) hiperbilirubinemi saptandi. Term SP’lerin 30’unda
(%45) tetrapleji, 13'linde (%19.6) dipleji, yedisinde (%10.6) distoni, altisinda
(%9) hemipleji, iglinde (%4.5) koreoatetoz, besinde (%7.5) ataksi, ikisinde (%3)
miks klinik bulgulari; pretermlerin 17’sinde (%47) tetrapleji, birinde (%2.7)
hemipleji, ikisinde ataksi, 14’Unde (%38.8) dipleji, ikisinde (%5.5) distoni
saptandi. Diplejik SP’lerin %44.4’'l, tetraplejik SP’lerin %59.2’si epileptik
olduklan tespit edildi. Term SP’lerin 42'si (%63.6), pretermlerin 13'G (%36.1)
konvilsiyon gecirdigi saptandi.

Term ve preterm SP’lerin SGA, MRG, anne-baba akrabaldi, mikrosefal,
ilk cocuk, cinsiyet, sasilik, dipleji ve tetrapleji parametreleri ile yapilan

kargilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamii bir fark bulunamazken (p>0.05),
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dogum sekli, konvilsiyon, KK lezyonu ve gogul gebelik parametreleri ile yapilan

karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).

o

Resim 1. Kranial MRG’de aksiyel planda T, adirlikli géruntilerde periventrikler
beyaz cevher igerisinde hiperintens sinyal 6zellidi gosteren I6komalazik alanlar

(PVL) izlenmektedir.

55



Resim 2. Kranial MRG'de sagittal planda alinan Ty agirlikli gérintulerde korpus

kallozum hipoplazisi izlenmektedir.
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Resim 3. Kranial MRG'de aksiyel planda T, agirlikli gérintulerde bilateral
paryeto-oksipitalde kortikomeduller tutulumu gésteren parasagittal hasar

izlenmektedir.
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Resim 4. Kranial MRG’de SP’li bir vakamizda bilateral bazal ganglion tutulumu

izlenmektedir.
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Ressim 5. Kranial MRG'de aksiyel planda T, agirlikli géruntulerde PVL'li bir

olguda perirolandik korteks tutulumu izlenmektedir.
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Resim 6. Kranial MRG'de néronal migrasyon anomalisi gésteren bir olgumuz.

Giruslarin sayisinda azalma ve duzlesme dikkati gekmektedir.
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V. TARTISMA

SP ¢ok sayida degisik nedenlerie term ve preterm c¢ocukiarda
olusabilmektedir. Gelismis {ilkelerde prematirite, bu nedenlerin basinda
gelmektedir. Pellegrino (27) SP vakalaninin %50’sinin prematirite ile iligkili
oldugunu belirtmistir. Hagberg ve ark. (28) son zamanlarda yodun bakim
Unitelerinin yaygin olarak kliniklerde faaliyete gegcmesi ile preterm ve dusik
dogum agirlikli gocuklarin mortalitelerinde azalmaya dikkat ¢ekmistir. Preterm
vakalanimizin ileri tlkelere gére nispeten diisiik olmasi (%35.3) bélgemizdeki
pretermlerin mortalitesinin hala ylksek oldugunu distundirmektedir.

Gelismekte olan ulkelerde ise SP’nin en 6énemli nedenlerinin basinda
asfiksi gelmektedir. Nelson ve ark. (36), asfiksinin SP olgularinin %10’unun
nedeni oldudunu belirtmekte, gelismis (lkelerdeki orani %3-13 olabilecegi
distnilmektedir. Ulkemizde 220 SP'li hasta {izerinde yapilan bir aragtirmada
vakalarin %54’Unde perinatal faktérlerin etkili oldugu, bunlarin basinda da
asfiksinin geldigi tespit edilmistir (6). Asfiksinin 36 haftadan klcik dodanlarin
%9'unda, miadinda doganlarin %0.5’inde var oldugu belirtiimigtir (37).
Vakalarimizin %51.9'unda asfiksi bulundu. Bunlarin %37.2'si (38/66 ¢ocuk)
term, %14.7'si (15/36 gocuk) preterm SP oldugu saptandi. Termlerin %13.6’s|,
pretermlerin %36.1'i sezaryen ameliyati ile dogduklari da géz éniinde tutulursa
term SP’lerde natal asfiksinin s6z konusu oldugu dustnulebilir. Sezaryen
ameliyati endikasyonu oldugunda, dogum sancilari baslamadan sezaryen

ameliyatinin yapilmasi c¢ocuklari asfiksiden korumaktadir. Bu dustnceyle
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hareket ederek term bebeklerde, asfiksiden korumak icin endikasyon
kondugunda acilen sezaryen ameliyatinin yapilmasi  gerektirdigini
distndurmektedir.

Spastik tip SP en fazla gériilen SP tipi olup diplejik formu siklikla
prematirlerde goérulir. Apak ve ark. (30) yaptiklar galismada spastik tetrapleji
orant %56.2, spastik dipleji %12.8 saptamiglardir. Geligmis Ulkelerde bu oran
straslyla %27 ve %21'dir. Vakalarimizda spastik tetrapleji %46, spastik dipleji
%26.4 bulduk. Spastik dipleji oraninda artis saptamig olmamiz bd&lgemizde
preterm mortalitesinde bir miktar azalmanin oldugunu, spastik dipleji lehine
SP'nin arttigi disinilebilecedi gibi Oniversite hastanesi olmamiz nedeniyle
pretermlerin daha ¢ok basvurdukian seklinde de distnulebilir. Bu da spastik
dipleji oranini artirmis olabilir.

Okumara ve ark. (10) term ve preterm SP’lerin MRG'lerinde %91
oraninda lezyon oldugunu belirtmisler. Kraegeloh ve ark. (11) MRG’deki organik
lezyonlarin preterm SP’lerde daha fazla oldugunu belitmislerdir. Biz de benzer
sekilde olgularin %91.1'inde MRG’de lezyon saptadik. Term ve preterm SP’ler
arasinda MRG agisindan anlamii fark saptamazken de pretermlerde daha fazla
organik lezyon gérilmis olmasi bu konuda daha énce yapilmis calismalara
uyumiuluk arz etmektedir.

Daha &nce belirtildi§i gibi PVL, spastik term SP’lerde (6zellikle HIE'li
vakalarda) goérilebilmesine karsin birincil olarak spastik preterm SP’lerin
patolojisidir. Dogum yasI ve dogum agirlig! azaldikga insidansi da artmaktadir
(9). Okumara ve ark. (10) yaptiklar ¢alismada (152 SP vakasi), vakalarin

%60’inda PVL saptamiglardir. Saptanan PVL vakalarinin %90'nin preterm
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olduklarini belirtmiglerdir. Koeda ve ark. (38) yaptikiar ¢galismada (11 preterm, 7
term) ise pretermierin hepsinde, termlerin %5.5'inde PVL saptamuglardir.
Preterm SP’lerin %52.5'inde, term SP'lerin %47.8’inde olmgk Uzere tim
vakalarimizin %60'inda PVL gériildu. Genel olarak saptadigimiz PVL orani,
o6nceki caligmalarla uyumluluk arzetmekte ise de term SP’lerde daha fazla
gorilmas olmasi, term SP’li vakalarimizin daha fazla sayida oldukliarina bagii
olabildigi gibi, hipoksinin term vakalarda daha biyik oranda saptanmig
oldujundan da kaynakianmis olabilir.

KK lezyonu, epileptik vakalarda &zellikie SP’lerde yaygindir. SP ve HIE
vakalarinda korpus kallozum lezyonunun fazla oldugu diusiniimekie birlikte
ulasabildigimiz SP’li ve asfiksili hastalarda yapilan beyin MRG galismalarinin
cogunda korpus kallozum anormallikleri bulgulara dahil edilmemistir. Truwit ve
ark. (75) yaptiklan ¢alismada SP vakalarinin biyiik kisminda (%70), Barkovich
ve ark. (76) c¢alismasinda ise SP’li vakalarin timinde KK patolojisi
saptamislardir. Callsmamizda term ve preterm SP gruplari arasinda yapilan
karsilastirmada istatistiksel anlamh fark (p<0.05) bulunmus olup pretermlerde
yaklasik iki kat fazla korpus kallozum patolojisi saptandi. Patolojilerin biytk
kismint hipoplazi olusturdugu igin lezyonun gebeligin 28. haftasindan sonra
gelistiini ve daha ¢ok peri/postnatal etkilenmeyi goésterdigini dusuniyoruz.
MRG lezyonlarinin diger formlari agisindan term ve preterm SP’ler arasinda
anlamh fark bulunmamistir. PSH, nérénal migrasyon anomalisi, vakalarimizin
sayisi yetersiz oldugundan degerlendiriemeyip daha fazla serili galismalara

gereksinim oldugunu disintyoruz.
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SP’li gocuklarda epilepsi sik rastlanan nérolojik sorunlardan biri olup
dogum sonrasi nedenlerle olusmus SP'li olgularda daha sik oldugu
dustnulmektedir (18). Hafif ve orta siddette SP’li olgularda %30-40 civarinda
oldugu dusunilen epilepsinin siddetli vakalarda bu oranin %75'lere kadar
cikabilecegi belirtiimigtir (94). Okumara ve ark. (10) yaptiklarl galigmada term
SP’lerde epilepsinin daha fazla oldugunu saptamiglardir. Calismamizdaki term
SP’lerin %63.6’sinin, pretermilerin %36.1’inin epileptik oldukiarn gérildi. Term
SP’lerde epilepsinin fazla oimasi literatlirle uyumiu gérilmektedir.

SP'nin tetraplejik olanlarinda epilepsinin daha fazia oldugunu iddia eden
yazariar vardir (94). Vakalarimizdan term SP’lerin %45'inde, pretermlerin
%47’sinde tetrapleji saptadik. Konvilsiyon gegiren diplejik ve tetraplejik SP’ler
arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmadi. Ancak tetraplejiden bagimsiz
olarak term SP’lerde epilepsiyi fazla saptamis olmamiz, epilepsi ile tetrapleji
arasindaki iligkiyi desteklememektedir.

Bazi calismalarda beyin hasari ve MRG’de patolojisi olan SP’li olgularda
epilepsi sikhiginin arttigi belirtiimigtir (64). Term ve preterm SP’lerin biyuk
coguniugunda MRG'de lezyon saptanmis olup aralarinda MRG Ilezyonu
acisindan anlaml fark bulunamadi. Ancak pretermlerde %94.4, termlerde
%89.4 MRG patolojisi oldugu géz éniinde tutulursa preterm SP’lerde epilepsinin
fazla olmas! bekienirdi. Vakalarimizda ise termlerde epilepsi daha fazla
saptandi.

Nelson ve ark. (51) ¢odul gebeligin SP olusumunda bir risk faktord

oldugunu ve bunun daha ¢ok prematiiriteye neden olmasiyla ilgili oldugunu

belirtmislerdir. Grether ve arkadaslarinin (16) yaptiklant calismada benzer
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distnce dile getirilmistir. Cogul gebelikie SP oraninin arttigini (vakalarin %10’u)
vurgulamiglardir. Cogul gebelik ayrica SGA'nin nedenlerinden olup SP’ye
neden olabilir. Vakalarimizdan term SP’lerde ¢ogul gebelik saptanmayip
preterm SP’lerin dérdinde (%3.92) ¢odul gebelik saptandi. Term ve preterm
gruplar arasinda bu agidan anlaml istatistiksel fark saptandi. Bu da c¢ogul
gebelik ile prematirite iligkisini desteklemekle birlikte, ¢aligmamizda cogul
gebeligin neden oimus olabilecedi term SP’nin hi¢ olmamasi da, preterm SP ile
aralarindaki anlamli farkin olusunda rol oynamig olabilir. Cogul gebeligin
termlerde SP’ye neden olup olmadigi konusunda kesin bir sey séylemek igin bu
konuda daha genis serili galismalara gereksinim oldugunu dustnuyoruz.
oldugunu, SGA'da MSS patolojilerinin fazla oldugunu belirten arastirmacilar
vardir (27). Kagukaédik (37) yasayan SGA’l bebekierin yarisinda ciddi morbidite
riski oldugunu, prematlr ¢ocuklarda bu riskin fazla oldugunu belirtmektedir.
Cahsmamizda SGA %11.7 saptanip altisi term (termierin %9.1’1), altis| preterm
(pretermlerin  %16.7’si) idi. Term ve preterm SP’ler arasinda yapilan
karsilastirmada istatistiksel fark bulunmadi. Preterm SP’lerde SGA orani daha
yliksek saptandi.

SP’lerin %20-30’'unun nedeninin bilinmedigi belirtiimektedir (7). Pellegrino
(27) ise SP'nin ¢ok sayida ve degisik nedenlerle olusabilecegini, vakalarin
blyik kisminin nedeninin hala tam bilinmedigini belitmektedir. Term SP’li
hastalanimizin %21’inde (14¢ocuk), pretermlerin %47’sinde (17¢ocuk) SP
nedenini saptayamadik. Preterm SP’lerdeki nedeni bilinmeyen oraninin yuksek

olmasi muhtemelen prematureligi SP nedeni disinda tuttugumuz igin olabilir.
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Geligmekte olan Ulkelerde rutin asilama programiarinin hala tam
oturmadi! bilinmektedir. Saglik, ekonomik sartlar ile hijyenin yetersiz oldugu
bu ilkelerde gocukluk déneminde enfeksiyon riski fazladir. Konjenital veya
postnatal dénemde Ozellikle ilk iki yilda gegirilen enfeksiyonlar, 6zellikle sepsis,
menenjit ve ensefalit olgularinda hatta bu dénemde enfeksiyonun neden
olabilecedi siddetli dehidratasyonun gelistigi vakalarda beyin lezyonu
olusabilmekte ve SP tablosu ortaya gikabilmektedir (7). Caligmamizda term
SP'lerin %13.6’sinin, pretermlerin %5.5’inin etiyolojisinde edinsel enfeksiyon
saptadik (hasta yakininin verdigi bilgiye dayandig: igin dogrulugu kesin degildir).
Bu da asfiksiden sonra (prematdritelik diglanirsa) SP nedenleri igerisinde ikinci
sirada yer almaktadir. Enfeksiyonun prematiir SP’lerde az gériimesi,
prematirlerin asitlanma ve diger bakimlarinin daha iyi yapilmis olmasina bagli
olabilir. Konjenital enfeksiyonu olan vakalarimizin sayisinin yetersiz olmasi
nedeniyle degerlendirme yapilamadi.

Anne-baba akrabalidi oldugu durumlarda genetiksel hastaliklarin
oraninda artis olmaktadir. Bunilarda kalp ve bébrek malformasyonlan diginda
beyin ve spinal kord bozukluklarina da sik rastlanmaktadir. Dolay!siyla akraba
eviiliklerinden dodan bebekierde nérolojik zedelelenmelere sik rastlanmasi
beklenmektedir (7). Calismamizda term ve preterm SP’ler arasinda akrabalik
parametresi agisindan anlami fark bulunamadi. Hastalarin %30.3’Unde anne-
baba akrabah§i saptandi. Daha oénce bdigemizde akraba evlilikieri ile ilgili
yapilan galismada bu oran %28.2 olarak belirtiimigtir (95). Gelismig Ulkelerde
daha az oldudu dusunlilen anne-baba akrabaliginin bélgemizde fazla olmasi

SP oranini artirdi§i diisincesini destekler niteliktedir.
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Evans ve ark. (65) SP’li gocuklarin %40''nda géz probleminin
olabilecegini belirtmistir. Yogun bakim sartlarinda hastalarin metabolik
problemierinin yaninda oksijen toksisitesine, ikincil retinopati gelisim riski de
artmaktadir. Retinopatiye ikincil sasilik nadir degildir. Vakalarimizin %37.2'sinde
gérme problemi (sasilik) saptanmis olup term SP’lerin %37.5, preterm SP’lerin
%58.6'inda sasilik saptandi. Aralarinda anlamii fark bulunmamigsa da preterm
SP’lerde daha fazla sasiliin bulunmus oimas! yukarida belirttigimiz gibi
prematiriteye baglh geligsmis olabilecegini disuniyoruz.

llk gocuklarda SP riskinin fazla oldugu belirtimektedir. Calismamizda
SP’lerden ilk doganlarin oranini %45 bulduk. Term ve preterm SP’ler arasinda
ilk gocuk parametresi agisindan istatistiksel anlamh fark saptayamadik.

Mikrosefali, SP’li gocuklarda 6zellikle mental retardasyonu olan SP’lerde
stk goriimektedir. Suzuki ve ark. (96) yaptiklari galismada mental retarde SP ile
mikrosefali arasindaki iliskiye dikkat cekmis, ve mikrosefali oranini %35
buimuslardir. Watemberg ve ark. (97) mikrosefali ile premattrite arasindaki
iligkiyi belitmiglerdir. Calismamizda hem term hem preterm SP’lerde %50
oraninda mikrosefali gérulda.

Term ve preterm SP’lerin TORCH ve kernikterus parametreleri yoniinden
anlamh fark gérilmedi. Bélgemizde daha fazla sayida bekledigimiz bu iki
parametrenin iki grupta da birer vaka olmasi (hasta yakininin bilgisine
dayandigi icin vakalarin sayisi kesin degildir) nedeniyle
degerlendiriiemeyecedini, bu konuda daha genis seri vakall ¢alismalara

gereksinim oldugunu distnlyoruz.
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VI. SONUC ve ONERILER

SP c¢ocukluk déneminin en &6nemli nérolojik hastaligi olup gesitli
nedenlerle olugsabilmektedir. Etiyolojisinde asfiksi term bebeklerde birinci sirada
yer almaktadir. Preterm bebeklerde ise prematurelik bir neden olarak disarida
tutuldugunda asfiksi nedeni ikinci sirada yer alir. Hem term hem preterm
SP’lerde edinsel enfeksiyoniar tigiincli sirada yer almaktadir.

Hem term hem preterm SP’lerde spastik tetrapleji en fazla gériilen tiptir.
Epilepsi ile arasinda iliski saptanmadi. Spastik diplejiler ise ikinci siklikta
gobrulen tip idi.

Tum SP’lerin %90'nin lzerinde kranial MRG'de patoloji saptanmasi,
kranial MRG’nin taniy1 desteklemek igin ©6nemli bir tetkik oldugunu
gostermektedir. Term ve pretermlerde en sik gériilen kranial MRG bulgusu
birinci sirada PVL, ikinci sirada KK patolojisi idi. Pretermierde KK patolojisi daha

yuksek oranda saptandi.

Oneri:
1. Term SP vakalarinin ¢ogunda asfiksi 6ykisi olmasi perinatal takibin iyi
sartlarda yapilmasi gerektigini distndirmektedir.

2. Tim SP hastalarinda kranial MRG &nermekteyiz.
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Vil. OZET

SP, gelismis ve gelismekte olan toplumlarda énemli bir sorun olmayi
sirdirmekte, term ve preterm cocuklarin nérolojik hastaliklarinin basinda
gelmektedir. Cok sayida ve degisik nedenlerle geligsebilen bu hastaligin term ve
preterm gocuklardaki etiyolojisi, klinigi ve géruntileme bulgularinin farkli oldugu,
bunlarin da erken tanida énemli olduklan dusiniimektedir. Calismaya yaslar 6
ay-16 yas arasinda degisen 36 preterm, 66 term SP’li hasta alindi. Term ile
preterm SP’ler, etiyoloji, klinik bulgular ve beyin MRG. bulgulari yéniinden
degerlendirildiler ve sonuglari istatistiksel olarak karsilastirildi.

Term SP’lerin 39'u (%59.1) erkek, 27’si (%40.9) kiz; 36'si (%35.3)
pretermlerin 21°i (%58.3) erkek, 15'i ( %41.7) kiz ¢cocuk idi. Term SP’lilerin 26'si
(%39.4), pretermierin 20’si ( %57.1) ilk gocuk idi.

SGA, term SP’lerde %9.1 (6 gocuk), preterm SP'lerde %16.7 (6 ¢ocuk)
olup tim hastalarin %11.8’ini olusturmaktadir. Anne-baba akrabalid:, termlerin
%36.4'Unde (24 cocuk), pretermierin %19.4'Unde (7 gocuk) bulundu. Kraniyal
MRG’de, term gocuklarin 59'unda (%89.4), pretermierin 34'inde (%94.4) lezyon
saptandi.Lezyonlarinin gogunu PVL olusturmaktadir. Termlerin 24’tunde (%36.4),
pretermierin 25'inde (%69.4) korpus kallozum patolojisi oldugu gérulda.

Hastalardan term cocuklarin 33’'tnde (%50), pretermlerin 18’inde (%50)
mikrosefali saptandi. Sasilik yéninden degerlendirilen hastalarin sayisi 85 idi.
Bunlarin 56'si term, 29u preterm SP olup termlerin 21'inde (%37.5),

pretermlerin 17’sinde (%58.6) sasilik saptand..
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Pretermlerin  %11.1’I ikiz esi olup term SP’lerde ¢ogul gebelik
saptanmadi. Term ¢ocuklarin 57’si (%86.4), pretermierin 23’0 (%63.9) NSVY ile
dogdugu, term SP’lerin %21’inde neden saptanmazken, pretermlerin %47’sinde
neden saptanmadi. Termierin 38'inde (%57.5), pretermlerin 15'inde (%41.6) SP
nedeni asfiksi oldugu disindldid. Term SP’lerin dokuzunda (%13.6) edinsel
enfeksiyon, ikisinde (%3) intrakraniyal kanama, ikisinde (%3) TORCH
enfeksiyonu, birinde (%1.5) hiperbilirubinemi; preterm SP’lerin ikisinde (%5.5)
enfeksiyon, birinde (%2.7) TORCH enfeksiyonu, birinde (%2.7) hiperbilirubinemi
saptandi. Term SP’lerin 30'unda (%45) tetrapleji, 13’inde (%19.6) dipleji,
yedisinde (%10.6) distoni, altisinda (%9) hemipleji, G¢giinde (%4.5) koreatetoz,
besinde (%7.5) ataksi, ikisinde (%3) miks klinik bulgulari; pretermlerin 17’sinde
(%47) tetrapleji, birinde (%2.7) hemipleji, ikisinde ataksi, 14’'inde (%38.8)
dipleji, ikisinde (%5.5) distoni saptandi. Term SP’lerin 42'si (%63.6),
pretermierin 13’0 (%36.1) konviisiyon gegirdigi saptandi.

Term ve preterm SP’lerin  SGA, MRG, akrabalik, mikrosefali, sasilik,
cinsiyet, ilk c¢ocuk, dipleji ve tetrapleji parametreleri ile yapilan
karsilagtirmalarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamazken (p>0.05);
dodum sekli, konviiisiyon, KK lezyonu ve gogul gebelik parametreleri ile yapilan
karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).

Vakalarimizin etiyolojisinde asfiksi birinci sirada yer alirken, spastik
tetrapleji en fazla bulunan SP tipi oldugu gérildiu. Preterm SP’lerin kranial
MRG’'lerinde, PVL birinci sikiikta, korpus kallozum patolojisi ikinci siklikta

saptandi.
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VIl. SUMMARY

Cerebral palsy (CP), which is a frequent nsaurologic disease of term and
preterm neonates, is a problem both in developed and developing countries.
The disorder has many various reasons and the etiology, clinical manifestation
and radiological screening findings is different in term and preterms. These
factors are important for early diagnosis. Thirty six preterm and 66 term CP
patients aged between 6 month-16 years are evaluated in this study. Term and
pretem CPs were compared according to their etiology, clinical manifestations
and cerebral MR findings and results were compared statistically.

Thirty nine (59.1%) of term CPs were male and 27 (40.9%) were female;
21 (58.3%) of preterms were maie and 25 (41.7%) were female. Twenty six of
term (39.4%) patients and 20 (67.1%) of preterm patients were the first child.
Six child (8.1%) of term CPs and six child (16.7%) of preterm CPs were SGA
which made 11.8% of the complete number of patients. Consanguinity was
noticed with a ratio of 36.4% (24 child) and 19.4% (7 child) in term and preterm
patients respectively. Cranial lesions on MRI were seen in 59 (89.4%) term and
34 (94.4%) preterm children. Corpus callosum (CC) pathology was seen in 24
(36.4%) term and 25 (69.4%) preterm patients. Thirty three (50%) of term and
18 (50%) of preterm patients had microcephaly. Eighty ﬁve patients wére
evaluated for strabismus, 56 of them were term, 29 were preterm and as a
conclusion 21 (37.5%) term and 17 (58.6%) preternﬁ children had strabismus.

Multiple gestations were seen in 11.1% of preterm patients but none was

observed among term patients. Fifty seven (86.4%) of preterm and 23 (63.9%)
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of term patients were delivered vaginally. No CP reason could be found in 21%
of term CPs and 47% of prete.rm CPs. Asphyxia was the probable reason in 38
(57.5%) of term §nd 15 (41.6%) of preterm patients. Acquired infection was
seenin 9 (13.6 %) term CP patients, while 2 (3%) had intracranial bleeding, 2
(3%) had TORCH infection and 1 had (1.5%) hyperbilirubinemia. Two preterm
patients (5.5%) had acquired infection, 1 (2.7%) had TORCH infection and 1
(2.7%) had hyperbilirubinenia. Thirty term patients (45%) had tetraplegia, 13
(19.6%) had diplegia, 7 (10.6%) had dystonia, 6 (9%) had hemiplegia, 3 (4.5%)
had choreoathetosis, 5 (7.5%) had ataxia, 2 (3%) dystonia, 2 (3%) had mixed
clinical findings, while 17 (47%) preterm patients had tetraplegia, 1 (2.7%) had
hemiplegia, 2 (5.4%) had ataxia, 14 had (38.8%) diplegia, 2 (5.5%) had
dystona. Forty two (63.6%) of term CPs and 13 (36.1%) of preterm CPs had
convulsions.

No significant statistical difference was seen (p > 0.05) when term and
preterm patients were compared according to their SGA, MRI findings,
consanquinity, microcephaly, strabismus, gender, first child, diplegia and
tetraplegia parameters, but significant statistical difference was seen (p < 0.05)
when they were compared according to their way of delivery, convulsion, CC
lesion and multiple gestation parameters.

According to our findings asphyxia was the most common CP reason and
spastic tetraplegia was the most common CP type. Cranial MR images of
preterm patients revealed that PVL was the first and CC pathology the second

most common central nervous system lesions.
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