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OZET
Serebral Paralizili Hastalarda Risk Faktorleri, Ek Sorunlar ve Prognoz

Giris ve Amacg: Serebral paralizi (SP), cocukluk caginda sik goriilen norogelisimsel
bozukluklardan biridir. Etyolojide antenatal, perinatal veya postnatal donemdeki risk faktorleri
rol oynayabilir. Son dénemlerde metabolik ve genetik nedenlerin de etyolojide rol aldigi
diistintilmektedir. Klinik tabloya motor bozukluklarin yani sira birgok sorun eslik etmektedir ve
bu sorunlar hastaligin prognozunda onemlidir. Calismamizda SP tanili hastalarda risk
faktorleri, eslik eden sorunlar1 ve sikliklarin1 belirlemek, prognozu 6ngérmek ve prognozda

etkili faktorleri saptamak amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: Calismamiza 1 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk
Norolojisi Bilim Dali’nda SP tanisi ile takipli 264 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas, cinsiyet,
gestasyon yast, dogum sekli, dogum agirligi, SP tipi, SP etyolojisi, SP risk faktorleri, kaba
motor fonksiyon siiflandirma sistemi (KMFSS) seviyeleri, manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) bulgulari, aldiklar1 tedavileri, eslik eden sorunlari, vefat durumlari, bas tutma, desteksiz
oturma ve desteksiz yliriime zamanlar1 retrospektif olarak kaydedildi. Epilepsi tanisi olan ve
olmayan hastalar; cinsiyet, gestasyon yasi, gestasyon yasina gore dogum agirligi, cogul gebelik
varligl, yenidogan (YD) konviilsiyonu, KMFSS seviyesi, MRG bulgulari, SP tipi agisindan
karsilagtirildi. Hastalarin SP  tipinin, bas tutma, desteksiz oturma, desteksiz yliriime
zamanlarinin KMFSS seviyesine gore dagilimi degerlendirildi. Epilepsi, direncli epilepsi ve

YD konviilsiyonunun KMFSS seviyesi ile iliskisi arastirildi.

Bulgular: Calismamiza 168’1 erkek (%63.6), 96’s1 kiz (%36.4) olmak iizere 264 hasta dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamasi 6.6£3.5 yil idi. Hastalarin ortalama gestasyon yagi 35.7+4.5
hafta, %57.2’si term, %42.8°1 preterm idi. Hastalarin %95.8°1 spastik SP, %3.8’1 diskinetik SP,
%0.4°1 ataksik SP idi. Hastalarin %28.8’1 KMFSS seviye 5, %23.1°’1t KMFSS seviye 1,
%18.2°si KMFSS seviye 4, %15.9’u KMFSS seviye 2 ve %14’ KMFSS seviye 3 idi.
Hastalarin %41.3’linde saptanan baskin beyaz cevher hasar1 en sik saptanan MRG bulgusu iken
hastalarin %27.3’linde baskin gri cevher hasari, %17.8’inde mikst lezyonlar, %5.3’linde
malformasyonlar saptandi. Hastalarin % 8.3 iiniin ise MRG’si normaldi. Hastalarin %56’sinda
bulunan epilepsi en sik eslik eden sorundu. Direngli epilepsi hastalarin 21.9’unda bulunuyordu.
Sasilik hastalarin %31.4’iinde, solunum problemleri %25.8’inde, isitme sorunlar1 %11.7’sinde,

skolyoz %]11.4’tinde, kalga ¢ikig1 %6.1’inde saptandi.
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Epilepsi tanist olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda term dogan ¢ocuklarda epilepsi
gelisme ihtimali istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0.036). SGA olan hastalarda epilepsi
gelisme ihtimali istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0.026). Cogul gebelik oykiisii olan
hastalarda epilepsi gelisme ihtimali, olmayan hastalara gore istatistiksel anlamli diizeyde diistik
saptand1 (p=0.015). YD konviilsiyonu olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali istatistiksel
anlamli ytliksek saptandi (p=0.000). KMFSS seviye 5 olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali
istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0.000). MRG bulgusu mikst lezyon olan hastalarda
epilepsi gelisme ihtimali istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0.000). Spastik kuadriplejik
tip SP’lerde epilepsi gelisme ihtimali istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0.000).

Epilepsi, direncli epilepsi, YD konviilsiyon dykiisii olan hastalar ile KMFSS seviyesi arasindaki
iliski degerlendirildi. Epilepsi tanili hastalarin %41.9’u, direngli epilepsi tanili hastalarin
%58.6’s1 ve YD konviilsiyon Oykiisii olan hastalarin %55.8’1 seviye 5 idi ve bu hastalarin
KMFSS seviye 5 olma ihtimalleri istatistiksel anlamli yiliksek saptandi (sirasiyla p=0.000,
p=0.000, p=0.000).

Sonug¢: Serebral paralizi antenatal, perinatal veya postnatal donemdeki etkilenmeyle olusan,
ozellikle motor semptomlarin egemen oldugu, farkli klinik tablolar1 kapsayan bir tanimdir. Risk
faktorleri ve eslik eden sorunlarin belirlenmesi prognozun 6ngoriilmesinde ve tedaviye erken

baslanarak prognozun iyilestirilmesinde faydali olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Serebral paralizi, risk faktorleri, ek sorunlar, prognoz
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ABSTRACT
Risk Factors, Additional Problems and Prognosis in Patients with Cerebral Palsy

Introduction and Aim: Cerebral palsy (CP) is one of the most common neurodevelopmental
disorders in childhood. Antenatal, perinatal or postnatal risk factors may play a role in the
etiology. Recently, it is thought that metabolic and genetic causes also play a role in the
etiology. In addition to motor disorders, many problems can accompany to CP and these
problems are important in the prognosis of the disease. In our study, we aimed to determine the
risk factors, additional problems and their frequency to predict the prognosis and to determine

the factors affecting the prognosis in patients with CP.

Materials and Methods: 264 patients with CP who were followed up between January 1, 2015
and December 31, 2020 at Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine, Department of
Child Health and Diseases, Department of Pediatric Neurology were included in our study.
Patients' age, gender, gestational age, delivery type, birth weight, CP type, CP etiology, CP risk
factors, gross motor function classification system (GMFCS) levels, magnetic resonance
imaging (MRI) findings, treatments, additional problems, mortality, the age of head control,
sitting without support, and walking without support were recorded retrospectively. Patients
with and without a diagnosis of epilepsy were compared in terms of their gender, gestational
age, birth weight for gestational age, presence of multiple pregnancy, neonatal convulsion,
GMFCS level, MRI findings and CP type. The distribution of CP type, the age of head control,
sitting without support, and walking without support were evaluated according to the GMFCS
level of the patients. The relationship between epilepsy, refractory epilepsy and neonatal

convulsions with GMFCS level was investigated.

Results: A total of 264 patients, 168 (63.6%) male and 96 (36.4%) female, were included in
our study. The mean age of the patients was 6.6+3.5 years. The mean gestational age of the
patients was 35.7+4.5 weeks, 57.2% were term, 42.8% were preterm. In our study group, 95.8%
of the patient had spastic CP, 3.8% had dyskinetic CP, and 0.4% had ataxic CP. 28.8% of the
patients were GMFCS level 5, 23.1% were GMFCS level 1, 18.2% were GMFCS level 4, 15.9%
were GMFCS level 2 and 14% were GMFCS level 3. Dominant white matter damage was the
most common MRI finding in 41.3% of the patients, while 27.3% of the patients had dominant
gray matter damage, 17.8% had mixed lesions, and 5.3% had malformations. MRI was normal
in 8.3% of the patients. Epilepsy was the most common accompanying problem in 56% of the

patients. Refractory epilepsy was present in 21.9% of the patients. Strabismus was detected in
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31.4% of patients, respiratory problems in 25.8%, hearing problems in 11.7%, scoliosis in

11.4%, and hip dislocation in 6.1%.

When patients with and without a diagnosis of epilepsy were compared, the probability of
developing epilepsy was found to be statistically significantly higher in term-born children
(p=0.036), in patients with SGA (p=0.026), in patients with neonatal convulsions (p=0.000), in
patients with GMFCS level 5 (p=0.000), in patients with mixed lesions with MRI findings
(p=0.000), in spastic quadriplegic type CPs (p=0.000). The probability of developing epilepsy
was found to be statistically significantly lower in patients with a history of multiple pregnancy
(p=0.015). The relationship between epilepsy, refractory epilepsy, neonatal convulsion history
and GMFCS level was evaluated. 41.9% of patients with epilepsy, 58.6% of patients with
refractory epilepsy, and 55.8% of patients with a history of neonatal convulsions were level 5,
and the probability of these patients to be GMFCS level 5 was found to be statistically
significantly higher (p=0.000, p=0.000, p=0.000 respectively).

Conclusion: Cerebral palsy is a definition that covers different clinical manifestations,
especially in the predominance of motor symptoms, resulting from antenatal, perinatal or
postnatal risk factors. Evaluation of the risk factors and accompanying problems can be helpful
to predict the expected prognosis and useful for improving prognosis with early treatment

modalities.

Keywords: Cerebral palsy, risk factors, additional problems, prognosis
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1. GIRIiS VE AMAC

Serebral paralizi (SP) ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen nérogelisimsel bozukluklardan
biridir (1). Gelismekte olan beyinde antenatal, perinatal veya postnatal donemde meydana
gelen, ilerleyici olmayan lezyon veya normal dis1 gelisimin bir sonucudur. SP tek bir hastalik
degil, bircok farkli sorunu kapsayabilen klinik bir tanimdir. SP ilerleyici olmamakla birlikte

klinik tablo yasa gore degiskenlik gdsterebilmektedir (2).

Serebral paralizinin diinya genelinde ortalama goriilme sikligi 1000 canli dogumda 2’ dir
(3). Ulkemizde gerceklestirilen bir ¢alismada ise SP sikligi 1000 canli dogumda 4.4 olarak
saptanmistir (4).

Etyolojide antenatal etkilenmenin %80, perinatal etkilenmenin %10 ve postnatal
etkilenmenin %10 oldugu saptanmis olup bazi olgularda ise etyoloji belirlenememistir (5).
Bilinen risk faktorlerinin yoklugunda SP tanili ¢ocuklar i¢in, hastaligin genetik bir temeli

oldugundan siiphelenilmektedir (6).

Kronik agri, epilepsi, kas-iskelet sistemi sorunlari, zihinsel yetersizlik, beslenme
giicliikleri, gorme ve isitme anormallikleri, davranis ve uyku bozukluklari gibi bir¢ok sorun SP
ile birlikte goriilebilir. Eslik eden bu problemler hastanin yasam kalitesini ve sagligini, motor
bozuklugun kendisinden daha fazla olumsuz etkileyebilir. Tedavide bu nedenle miiltidisipliner

bir yaklagim benimsenmelidir (7).

Serebral paralizi; spastik, diskinetik, ataksik ve mikst tip olmak iizere baglica dort gruba
ayrilmaktadir (8). SP tanisi; klinik risk faktorlerinin belirlenmesi, tam bir ndrolojik
degerlendirme ve destekleyici beyin goriintiileme bulgulari ile konur. Tan1 bu nedenle siklikla
karmagiktir ve tipik olarak 1-2 yaslarinda veya sonrasinda, hastanin en az iki kez klinik
muayene ile degerlendirilmesiyle konulur. SP’de erken tami; fizyoterapi ve diger tedavi
yontemlerinin erken baglanmasi, eslik edebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi veya etkilerinin

azaltilmasi, ebeveyne yonelik ruhsal destegin erken saglanmasi agisindan dnem tagimaktadir
(7.

Bu caligmada ¢ocuk nérolojisi kliniklerinde yaygin olarak goriilen hasta gruplarindan
biri olan SP tanili hastalarda risk faktorlerini tespit etmek, eslik edebilecek sorunlari ve

sikliklarini belirlemek, prognoz ve prognozda etkili faktorleri saptamak amaclanmigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Tanim

Serebral paralizi, gelismekte olan fetiis veya siit cocugu beyninde statik hasar sonucu
meydana gelen, ilerleyici olmayan ancak yasla birlikte klinik goriiniimii degisebilen, aktivite
kisitlamasimma neden olan bir grup kalici hareket ve durus bozuklugunu tanimlar. Motor
bozukluklara siklikla duyu, algi, bilis, iletisim ve davranig bozukluklari, epilepsi ve ikincil kas-

iskelet sistemi sorunlar eslik eder (9, 10).

2.2 Tarihce

Serebral paralizi, 1861 yilinda ilk kez Ingiliz ortopedist William John Little (1810-1894)
tarafindan tanimlanmistir. Spastisitesi olan ¢ocuklarin klinik tablolar ile perinatal donemdeki
sorunlar1 bagdastiran Little bu tabloyu prematiirite, uzamis ve zor dogum, perinatal asfiksi ile
iligkilendirmigtir. O yillarda SP halk dilinde “Little Hastalig1” olarak adlandirilmistir. ‘Serebral
paralizi’ terimi ise ilk kez William Osler tarafindan kullanilmistir. Little gibi Osler de SP’nin
etyolojisiyle ilgilenmistir. Sigmund Freud ise hastaliin ndropatolojisi ve etyolojisi ile ilgili
caligmalar yapmis, SP’nin klinik siniflandirmasina yonelik onerilerde bulunmustur. Bir
ortopedist olan Winthrop Phelps ise SP'ye ortopedik bir bakis agisiyla yaklasmis ve 1930'larda

esas olarak periferik kas iskelet sistemi ile ilgili bir tedavi yontemi gelistirmistir (11).

2.3 Epidemiyoloji

Serebral paralizinin goériilme siklig1, gelir diizeyi yliksek iilkelerde yaklasik 1000 canli
dogumda 2 olarak belirlenmistir. Elli yilin {izerindeki uzun siireli ¢alismalarda SP’nin genel
prevelansinin yillar i¢inde sabit kaldigr ancak 1000 canli dogumda 1.5-3 arasi dalgalanmalar
gosterdigi ve erkek/kiz oraninin 1.4/1 oldugu gosterilmistir. Diisiik ve orta gelirli iilkelerde ise
SP prevelansinin daha yiiksek oldugu dikkati cekmistir. Ulkemizde gergeklestirilen bir
caligmada SP prevelansi 1000 canli dogumda 4.4 olarak saptanmustir (4, 12).

Prematiirite, SP’nin en 6nemli risk faktorlerinden biri olup 6zellikle gebelik haftasi,
dogum agirhig1 ve intrauterin biiyiime kisithiliginin (IUBK) SP prevelansi ile yakindan iliskili
oldugu gosterilmistir. Yirmi sekiz gebelik haftasindan 6nce doganlarda prevelansin 1000 canli

dogumda 82.25, term doganlarda ise 1000 canli dogumda 1.35 oldugu saptanmustir.

Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda < 27, 28-31, 32-36 gebelik haftasinda dogan ve

term dogan cocuklar incelendiginde, SP gelisme riski; term dogan cocuklara gore 27 gebelik
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haftas1 ve altinda doganlarda 60-130 kat, 28-31 gebelik haftasi arasinda doganlarda 32-54 kat,
32-36 gebelik haftasinda doganlarda ise 5-6 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (13).

Dogum agirligt 1000 gramin altinda olan bebeklerde SP prevelansinin 1000 canhi
dogumda 56.64, 2500 gramin iistiinde dogan ¢ocuklarda ise prevelansin 1000 canli dogumda

1.33 oldugu gosterilmistir (9).

Gilinlimiizde perinatolojinin geligsimi ile ¢ok diigiik dogum agirlikli prematiire bebeklerin
dogum ve hayatta kalma oranlarinin artmasi sebebiyle SP goriilme sikliginda da artis

izlenmektedir (3, 14).

2.4 Etyoloji ve risk faktorleri

Serebral paralizinin ¢ogunlukla antenatal ve perinatal etyolojilere bagli oldugu
gosterilmistir. SP gelisimi i¢in prematiirite ve diisiik dogum agirligr yiiksek risk kabul
edilmesine ragmen term ya da terme yakin bebeklerde de SP sik goriilmiistiir. Etyolojide
antenatal etkilenmenin %380, perinatal etkilenmenin %10 ve postnatal etkilenmenin %10 oldugu

saptanmig olup bazi olgularda ise etyoloji belirlenememistir (5).

Bilinen risk faktorlerinin yoklugunda SP'li ¢ocuklar i¢in, hastaligin genetik bir temelinin

de olabilecegi diisiiniilmektedir (6). SP risk faktdrleri Tablo 1°de 6zetlenmistir.



Tablo 1: SP risk faktorleri (3, 15)

Antenatal risk faktorleri

Perinatal risk faktorleri

Postnatal risk faktorleri

Konjential malformasyonlar
Genetik anomaliler

IUBK

Intrauterin enfeksiyonlar
Intrauterin hipoksi

Annenin sistemik hastaliklar
Annenin ila¢ kullanimi
Polihidramnios, oligohidramnios
Plasenta anomalileri

Vajinal kanamalar
Preeklampsi

Cogul gebelikler

Erken membran riiptiirii
Yardimci tireme tekniklerinin

kullanimi

Prematiirite

Anormal prezantasyon
Mekonyum aspirasyon sendromu
Kordon prolapstisii

Kordon dolanmasi

Vakum, forseps kullanim1
Ablasyo plasenta

Uterin riiptiir

Uzamig dogum eylemi

Asfiksi

Hipoglisemi
Hiperbilirubinemi
Hipotiroksinemi
Intrakraniyal kanama

YD konviilsiyonu

YD enfeksiyonu

Menenjit

Respiratuar distres sendromu

Perinatal inme

2.4.1 Antenatal risk faktorleri

Annenin eslik eden sistemik hastaliklarinin olmasi (epilepsi, diyabet, tiroid hastaliklari,

zihinsel gerilik vs), sosyoekonomik faktorler, 20 yasindan kiiciik ve 35 yasindan biiyiik anne

yas1, spontan abortus dykiisii ve fertilite bozukluklar1 prekonsepsiyonel antenatal risk faktorleri

olarak degerlendirilmistir (3, 9). Yardimc iireme tekniklerinin kullanilmasi, miiltiparite, iki

gebelik arasinda gegen siirenin kisa veya uzun olmasi, gebelikte ilag kullanimi1 ve SP tanili

kardes Oykiisii bulunmasi SP gelisiminde maternal kaynakli diger risk faktorleridir (16).

Yardimci lireme teknigi ile olusan gebelikler; miiltiparite, diisiik dogum agirlikli ve preterm
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dogum olasiligini arttirmasi nedeniyle SP icin risk olusturmaktadir (17, 18). Ikiz esi anne

karninda 6len ¢ocuklarda SP goriilme siklig1 daha ytiksek olarak saptanmistir (17).

Intrauterin ddnemde maternal enfeksiyon (koryoamniyonit, plasenta zari iltihabi, gébek
kordonu iltihabi, kotii kokulu amniyotik sivi, maternal sepsis, ates, idrar yolu enfeksiyonu)
normal dogum agirlikli bebeklerde SP riskinde onemli bir artisa sebep olmaktadir. En yaygin
konjenital enfeksiyonlardan olan TORCH (toksoplazmoz, kizamikgik, sitomegaloviriis ve
herpes simpleks viriisil) enfeksiyonlar1 uzun siireli nérogelisimsel bozukluklarin olugsmasina
katkida bulunmaktadir (16). Ayrica genetik faktorler, inflamatuar sitokin yanitini uyarabilir.
Interlokin-6 genindeki fonksiyonel bir polimorfizm, zamaninda dogan bebeklerde daha yiiksek

bir SP orani ile iliskilendirilmektedir (15).

Mindr ve major dogumsal anomaliler ve anormal intrauterin biiylimenin SP ile giiglii
bir iligkisi oldugu gosterilmistir. Diger antenatal risk faktorleri ise polihidramnios,
oligohidramnios, ¢ogul gebelik, genetik anomaliler, ikinci ya da tiglincii trimester kanamalari

ve plasenta anomalileri olarak tanimlanmistir (9).
2.4.2 Perinatal risk faktorleri

Prematiirite SP i¢in 6nde gelen risk faktorlerinden biri olarak gosterilmektedir (19).
Prematiir dogan bebekler, yiiksek gelirli {ilkelerdeki SP tanili hastalarin iigte biri ile yarisini
olustururken bu oran, prematiir dogmus bebeklerin 6liim oraninin yiiksek oldugu diisiik gelirli
iilkelerde ¢ok daha azdir (20, 21). Yenidogan (YD) bebegin gestasyon haftasi ne kadar diisiikse
SP riski o kadar yiiksektir. Yirmisekizinci gebelik haftasindan 6nce dogan bebeklerde SP
prevalansi ~%10'a ulasir, bu prevalans term dogan ¢ocuklara gére ~50 kat daha yiiksektir (22).
Prematiir bebeklerde SP'ye neden olan baslica lezyonlar intraserebral kanama ve periventrikiiler

lokomalazidir (15).

Perinatal risk faktorleri iginde mekonyum aspirasyon sendromu, anormal prezentasyon,

dogum esnasinda vakum, forseps kullanimi sayilabilir (9).

Mekonyum ile boyali amniyotik sivi tiim dogumlarin %3-14"iinde goriiliir. Dogum
sirasinda amniyotik sivida mekonyum bulunmasi, fetal distres belirteci olarak bilinmektedir.
Yenidogan mekonyumlu amniyotik siviy1 aspire ederse, bu durum siddetli olgularda hipoksiye,
pulmoner hipertansiyona, dolasim ve solunum yetmezligine yol acabilmektedir (23).
Mekonyum boyali amniyotik sivi, spastik SP riskinde 6nemli bir artis ile iligkili bulunmustur

(24).



Plasenta dekolmani, uterin riiptiir, umblikal kord prolapsiisii ve fetal enfeksiyon gibi
intrapartum hipoksik-iskemik olaylar, fetiiste ve YD bebekte oksijenizasyon ve hayati
organlarin perflizyonunun bozulmasima neden olur. Deri, bobrek, karaciger ve kalp gibi
organlarda olusan hipoksik-iskemik hasar genellikle geri doniisiimlii olurken beyin hasari kalici
norolojik bozukluga yol agmaktadir (25, 26). Akut intrapartum hipoksik-iskemik olayin neden
oldugu SP'li bebeklerde spastik kuadripleji veya diskinetik SP goriilme olasilig1 daha ytiksektir
(27).

2.4.3 Postnatal risk faktorleri

Yenidogan konviilsiyonu, SP i¢in giicli bir gosterge olarak kabul edilmektedir.
Yenidogan enfeksiyonu, hipoglisemi, hiperbilirubinemi ve respiratuar distres sendromu SP i¢in

postnatal risk faktorleri arasinda gosterilen diger durumlardir (9).

Kernikterus, bir zamanlar SP’nin yaygin bir nedeni iken YD hiperbilirubinemisinin
onlenmesi ve daha iyi yonetilmesi sayesinde kernikterus ile iligkili SP vakalarinin sayis1 6nemli
olgiide azalmistir (20, 28). Kernikterustan kaynaklanan SP, ekstrapiramidal yapilarda olusan

hasar nedeni ile tipik olarak koreoatetotik veya distoniktir (29).

Inme antenatal, perinatal ve postnatal dsnemde olabilir ve ¢ocuklarda SP’nin en sik
nedenlerinden biridir (30). Perinatal inme kanama, iskemi veya tromboembolik bir olay
nedeniyle intrauterin 22. gestasyonel hafta ile dogumdan sonraki bir ay icerisinde ortaya
cikabilir (31). Perinatal inmenin en yaygin sekli arteriyel damar etkilesmesi olup genellikle orta
serebral arter trombozu seklinde goriilmekle birlikte periventrikiiler vendz enfarktiis de bu
duruma katkida bulunabilir (32). Perinatal inmelerin ¢ogu iskemiktir ancak bazen iskemik

hasarin bir komplikasyonu olarak hemorajik inmeler de meydana gelebilir (33).

2.5 Patogenez

Serebral paralizi, korteksteki iist motor noron hasari sonucunda gelismektedir. Ust
motor noronlarin hasarlanmasi, korteksten retikiilospinal ve kortikospinal yollara gelen
uyarilar1 azaltarak, etkili motor {initelerin sayisinin azalmasina sebep olur. Bu durum motor
kontrolii etkiler ve kas kontroliiniin bozulmasina yol agar. Es zamanli olarak, retikiilospinal yol
ve diger sistemlerden inen inhibitdr uyarinin kaybi, gama ve alfa ndronlarinin uyarilabilirligini

artirarak spastisiteye neden olur (34).

Beyin gelisimi sirasinda bazi beyin bélgelerinde segici duyarlilik oldugu i¢in SP’deki

lezyonlarin dzelligi olustugu déneme gore degisir. Ornegin serebral etkilenme intrauterin 20.
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haftadan Once olmussa migrasyon anomalileri, 26—34. haftalarda olmussa periventrikiiler
lokomalazi (PVL), 34-40. haftalarda olmussa korteks, derin gri cevher, bazal ganglion ve

talamus lezyonlari, orta serebral arter infarkti goriiliir (34).

2.6 Tam

Serebral paralizi antenatal, perinatal veya postnatal donemdeki etkilenmeyle olusan
baslica motor semptomlarin egemen oldugu farkli klinik tablolar1 kapsayan bir tanimdir.
Serebral paralizi ilerleyici olmayan bir bozukluk olmasina karsin bulgular, hastanin biiylimesi
ve gelisimi ile degisiklik gdsterebilir. Temel bulgu, anormal motor fonksiyonla beraber olan
hareket ve postiir bozuklugudur. Postnatal SP tanimi i¢in beyin hasarinin iist yas siniri
konusunda uluslararasi bir fikir birligi yoktur, ancak pratikte genellikle 2 yasina kadar olan

hasarlanmalar sonucu gelisen tablo SP olarak kabul edilmektedir. (35).

Norolojik muayene, norogoriintiileme bulgular1 ve klinik risk faktorleri ile
degerlendirme yapilmalidir (36). Olabildigince erken yasta ve dogru olarak SP tanisinin
koyulmasi dnemlidir. Bir yasini ge¢cmis c¢ocuklarda SP tanist koyulduktan sonra yapilan
tedaviden alinan sonuglarin, 3-4 aylikta koyulan tan1 ve tedaviden alinan sonuglara kiyasla cok
daha olumsuz oldugu gdésterilmistir (37). SP tanisinin koyulmasi sosyoekonomik diizeyi yiiksek
iilkelerde 12-24 aya kadar, diisiik iilkelerde ise 5 yasa kadar gecikmektedir (38). Onceleri 12-
24 aya kadar olan donem SP’nin tam olarak tanimlanamadig: gizli veya sessiz donem olarak
kabul edilmistir. Giinlimiizde ise sessiz periyot diisiincesinden uzaklagilmistir. Diizeltilmis yast
6 aydan kiiciik bebeklerde bile uygun yontemler kullanildiginda, SP veya SP agisindan yiiksek
riskin ongoriilebilecegi kabul edilmektedir (7). Cok sayida norolojik erken tani yontemi one
siirlilmiis olmakla birlikte, bugiin i¢in uluslararasi diizeyde kabul edilmis standart bir yontem

yoktur (37).

Diizeltilmis yas1 5 ayliktan kiigiik olan hastalarda SP’yi tanimada 3 ydntemin en iyi

ongoriicli oldugu bildirilmistir (7).

e Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG) (duyarlilik %86-89)
e Genel Hareketlerin Degerlendirilmesi (GHD) (duyarlilik %98)
e Hammersmith infant Nérolojik Degerlendirme (HIND) (duyarlilik %90)

2.6.1 Norolojik Degerlendirme

Serebral paralizi i¢in risk faktorleri bilinen ¢ocuklarda ilk aylarda sik nérolojik muayene

yapilmalidir. Tam1 erken gelisim basamaklarinda gecikme, ilkel reflekslerin zamaninda
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kaybolmamasi, patolojik reflekslerin bulunmasi ve zamanla kazanilan refleks ve reaksiyonlarin
gelismemesi (traksiyona yanit, parasiit reaksiyonu gibi) ve tonus anormalliklerine dayanir (37).
Yas1 9 ay veya daha biiyiik olup bagimsiz oturamayan bebekler, el fonksiyonlarinda asimetri
olan bebekler, agirligin1 plantar yiizeyde tasiyamayan bebeklerin SP acisindan olabildigince

erken degerlendirilmesi gerekmektedir (7).
2.6.1.2 Genel Hareketlerin Degerlendirilmesi (GHD)

Son donemde gelistirilen ve pek ¢ok merkezde uygulanmaya baglanan, bebeklerin
spontan hareketlerinin gézlenmesine dayanan bu degerlendirme YD doneminden itibaren ilk 5
aya kadar uygulanabilmektedir. YD bebeklerin spontan hareketlerinin kortikal subkortikal
tabakalar arasindaki baglantilar ve ak maddenin islevleri ile yakindan iligkili olmasi
diisiincesine dayanilarak yapilan bu degerlendirme hem motor hem de bilissel prognoza iliskin
bilgi verir (37). Genel hareket analizi, rahat giydirilmis, uykulu ya da huzursuz olmayan
bebegin sirtiistii yatarken belli bir siire ile video kaydi alinmasi ve bu kaydin izlenerek
degerlendirilmesidir. Motor hareketlerin incelenmesi lizerine kurulu bir degerlendirme sistemi

olan GHD non-invaziv, ucuz ve giivenilir bir yontemdir (39).
2.6.1.3 Hammersmith Infant Nérolojik Degerlendirme (HIND)

Iki ay ile 24 ay arasindaki bebeklerin degerlendirilmesi icin tasarlanmis basit ve
puanlanabilir bir yontemdir. Kraniyal sinirler, durus, hareketler, ses tonu ve refleksler gibi
norolojik muayenelerin farkli yonlerini degerlendiren 26 madde igerir. HIND tiim klinisyenler
tarafindan kolayca gercgeklestirilir ve erisilebilirdir; 5 ila 10 dakika i¢inde tamamlanabilir (40,

41).
2.6.1.4 Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi (KMFSS)

Serebral paralizili ¢ocuklarda fonksiyonel motor bozuklugu siniflandirmak amaciyla
Palisano ve arkadaglar1 1997°de Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi’ni (KMFSS)
gelistirdiler ve 2007 yilinda genisleterek 5 seviyede siniflandirdilar (Sekil 1).

Bu smiflandirmada hastalar yaslarina gore 2 yas 6ncesi, 2-4 yas, 4-6 yas, 6-12 yas ve 12-18 yas
olmak tizere bes farkli gruba ayrilmistir. Cocuklar motor islevlerde seviye 1°de en az, seviye

5’de ise en fazla bagimlhidir (42, 43).
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Sekil 1: 6-12 yas aras1 KMFSS’ye gore yapilan siniflama (42)

2 Yas Oncesi KMFSS Degerlendirilmesi

Seviye 1: Bebekler oturabilir, yere oturdugunda elleri ile rahatca objeleri kullanabilir. Elleri ve
dizleri tizerinde emekler, kendilerini ¢cekerek ayaga kalkar ve mobilyaya tutunarak adim atarlar.
18 ay -2 yas arasinda herhangi bir yardimei cihaza gerek olmaksizin ytiriirler.

Seviye 2: Bebekler yerde oturmayi siirdiirebilirler. Fakat dengeyi korumak i¢in ellerini destek
olarak kullanmaya gereksinim duyabilirler. Karni iizerinde siiriiniir ya da elleri ve dizleri
iizerinde emeklerler. Bebekler kendini cekerek kalkabilir ve mobilyadan tutunarak adim
atabilirler.

Seviye 3: Bebekler alt govdeden desteklendiginde yerde oturmayi siirdiirebilirler. Donebilir ve
karni {izerinde 6ne dogru siirlinebilirler.

Seviye 4: Bebeklerin bas kontrolii vardir. Fakat yerde otururken gévde destegine gereksinim
duyarlar. Sirtiistii ve yiiziistii donebilirler.

Seviye S: Fiziksel yetersizlikler istemli hareket kontroliinii kisitlar. Bebekler yiiziistii
pozisyonda veya oturmada bas ve govde durusunu yer ¢ekimine karsi koruyamazlar. Dénmek

icin bir yetiskinin yardimina gerek duyarlar.



2-4 Yas Aras1 KMFSS Degerlendirilmesi

Seviye 1: Cocuklar yerde otururken serbestce ellerini kullanabilirler. Yerde oturma ve ayaga
kalkmay1 bir yetiskin yardimi1 olmaksizin yapabilirler. Cocuklar tercih ettikleri yontemle
herhangi bir yardimci cihaz olmaksizin yiiriirler.

Seviye 2: Cocuklar yerde otururlar. Fakat ellerini kullanmak istediklerinde denge saglamakta
zorluk yasayabilirler. Bir yetigkinin yardimi olmaksizin oturma pozisyonunu alabilirler. Sabit
ylizeylerde kendini ¢ekerek ayakta durabilirler. Elleri ve dizleri {istiinde karsilikli bigimde
(capraz kol ve bacakla) emekleyebilirler, mobilyalara tutunarak gezinebilirler ve cihaz
yardimiyla yliriiyebilirler.

Seviye 3: Cocuklar W seklinde (kalca ve dizler fleksiyon ve i¢ rotasyonda oturma) yerde oturur
ve oturma pozisyonuna gelmek icin bir yetiskinin yardimina gereksinim duyarlar. Karni
iizerinde siiriinlir ya da elleri ve dizleri lizerinde emeklerler. Yardimci cihaz kullanarak ev
icinde kisa mesafe yiiriiyebilir ancak donme ve yonlenme i¢in bir yetigskinin yardimina
gereksinim duyarlar.

Seviye 4: Cocuklar yerlestirildiklerinde oturabilirler fakat ellerinin destegi olmaksizin
duruslarin1 ve dengelerini koruyamazlar. Siklikla ayakta durmak ve oturmak ig¢in yardimci
cihaza gereksinim duyarlar. Kisa mesafede en iyi yiirliylisiinii yiiriitecle ve yetiskinin denetimi
altinda yapabilir, ancak diiz olmayan zeminlerde donme ve dengesini devam ettirmede giigliik
ceker. Toplum icinde bir aragla nakledilmeleri gerekir. Bagimsiz hareket edebilmeleri i¢in ise
motorlu tekerlekli sandalye kullanmasi1 gerekir.

Seviye 5: Fiziksel yetersizlikler istemli hareket kontroliiniin, bas ve govde durusunun
yer¢ekimine karst korunabilmesini kisitlar. Motor islevin tiim alanlart kisithidir. Oturma ve
ayakta durmadaki islevsel kisithiliklar yardimci cihaz ve teknoloji kullanimi ile tamamen

karsilanamaz.

4-6 Yas Arasi KMFSS Degerlendirilmesi

Seviye 1: Cocuklar ellerinden destek almadan sandalyeye ¢ikar, oturur ve kalkar. Ev iginde ve
disinda yiiriirler ve merdiven ¢ikarlar. Kosabilir ve ziplayabilirler.

Seviye 2: Cocuklar sandalyede otururken nesneleri elleri ile serbestce kullanabilir. Yerden veya
sandalyeden ayaga kalkmak i¢in genellikle kollar1 ile itecekleri veya g¢ekecekleri sabit bir
zemine gereksinim duyarlar. Ev i¢inde ve disinda diizgilin yiizeylerde yardimci cihaza gerek
duymaksizin kisa mesafe yiiriirler. Korkuluga tutunarak merdiven c¢ikarlar fakat kosamaz ve

ziplayamazlar.
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Seviye 3: Cocuklar normal bir sandalyede oturabilirler. Fakat ellerini kullanabilmek i¢in gdvde
ve kalca destegine gereksinim duyarlar. Sandalyeye oturmak ve sandalyeden ayaga kalkmak
icin genellikle kollar ile itecekleri veya cekecekleri sabit bir zemin kullanirlar. Diizgiin
ylizeylerde yardimci cihaz ile yiiriirler ve bir yetiskinin yardimi ile merdiven ¢ikarlar. Siklikla
uzun mesafe seyahatlerde ya da ev disinda diizgiin olmayan zeminlerde tasinirlar.

Seviye 4: Cocuklar bir sandalyeye oturabilirler. Fakat gévde kontrolii ve el fonksiyonlarini
artirmak icin oturma destek diizeneklerine gereksinim duyarlar. Sandalyeye oturmak ve
sandalyeden ayaga kalkmak ig¢in bir yetiskinin yardimina veya kollar1 ile itecekleri veya
cekecekleri sabit bir zemine gereksinim duyarlar. Cocuklar kisa mesafeleri en iyi sekilde
yiirlite¢ ve bir yetiskinin gozetimi ile yiiriiyebilirler. Doniislerde ve diizglin olmayan yiizeylerde
dengesini korumakta zorlanirlar. Ancak motorlu tekerlekli sandalye ile bagimsiz hareket
edebilirler.

Seviye 5: Fiziksel yetersizlikler istemli hareket kontroliinii, bas ve gdvde durusunun yer
cekimine karsi korunabilmesini kisitlar. Tiim motor islev alanlar kisithidir. Oturma ve ayakta
durmadaki iglevsel kisithiliklar uyarlanmis yardimer cihaz ve teknoloji kullanimai ile tam olarak
karsilanamaz.

6-12 Yas Aras1 KMFSS Degerlendirilmesi

Seviye 1: Cocuklar tek basina yiirliyebilir ve yardim almadan merdiven ¢ikabilirler. Kosup

ziplayabilir ancak hiz, denge ve koordinasyon sinirhdir.

Seviye 2: Cocuklar ¢cogu ortamda yiiriiyebilir, bir korkuluga tutunarak merdivenleri ¢ikabilirler.
Ancak diiz olmayan ylizeylerde, egimli alanlarda, kalabalik veya kapali alanlarda ytiriirken

kisitlamalar yasarlar.

Seviye 3: Cocuklar yardimer cihaz ile diiz bir yiizeyde yiiriiyebilir, korkuluklara tutunarak
merdiven ¢ikabilirler. Tekerlekli sandalyeyi manuel olarak hareket ettirebilir ancak uzun

mesafelerde, engebeli arazide agik havada seyahat ederken yardimci destegi gerekir.

Seviye 4: Cocuklar kisa mesafelerde yliriitec ile yiiriimeye devam edebilir veya evde, okulda

ve toplumda motorlu tekerlekli sandalye kullanmaya ihtiya¢ duyar.

Seviye 5: Fiziksel bozukluk, hareket kontroliinii ve yer¢cekimine kars1 bas ve govde duruslarinmi
koruma yetenegini kisitlar. Motor fonksiyonunun tiim alanlar1 sinirlidir. Cocuklarin bagimsiz

hareket imkan1 yoktur ve tasinirlar.
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12-18 Yas Arasi KMFSS Degerlendirilmesi

Seviye 1: Gengler evde, okulda, ev disinda ve toplumda yiiriirler. Fiziksel yardim olmaksizin
kaldirimdan inip ¢ikabilir ve korkuluklara tutunmaksizin merdiven inip ¢ikabilirler. Kosma ve
ziplama gibi kaba motor fonksiyonlar1 yaparlar. Fakat hiz, denge ve koordinasyonu kisithdir.
Fiziksel aktivitelere ve spora tercihlerine ve ¢evresel kosullara bagli olarak katilabilirler.
Seviye 2: Gengler ¢ogu yerde yiiriirler. Cevresel faktorler (engebeli arazi, yokus, uzun
mesafeler, zaman gereksinimi, iklim) ve kisisel tercihler hareketlilik se¢imini etkiler. Okul veya
iste giivenlik icin elle tutulan yardimci cihaz kullanabilirler. Ev disinda ve toplumda gencler
uzun mesafe seyahat edeceginde elektrikli cihaz kullanabilirler. Gengler korkuluklardan tutarak
ya da korkuluk olmadiginda fiziksel yardimla merdivenleri iner ve ¢ikarlar.

Seviye 3: Gengler elle tutulan yardimei cihaz kullanarak yiirliyebilirler. Diger seviyelerdeki
kisilerle karsilastirildiginda bu seviyedeki genclerin hareketlilik tipi; fiziksel yeteneklere,
cevresel ve kisisel faktorlere bagli olarak degiskenlik gosterirler. Otururken denge igin bel
kemeri kullanimina gereksinim duyabilir. Oturma pozisyonundan ayaga kalkmada ve yerden
kalkmada bir kisinin fiziksel yardimi ya da destek yiizeyi gerekir. Okulda manuel ya da
elektrikli cihaz kullanabilir. Ev disinda ya da toplumda tekerlekli veya akiilii cihaz kullanirlar.
Korkuluklardan tutunarak gozetim altinda ya da fiziksel yardim ile merdivenden inip
cikabilirler.

Seviye 4: Gengler ¢ogu ortamda tekerlekli sandalye kullanirlar. Govde ve pelvis kontrolii igin
oturma destek diizenegine gereksinim duyarlar. Yer degistirmek ic¢in bir ya da iki kisinin
fiziksel yardimi gerekir. Ayakta yer degisimine yardim etmek i¢in ayaklar ile agirliklarini
desteklerler. Ev icinde kisa mesafelerde fiziksel yardimla yiiriiyebilirler, tekerlekli sandalye
kullanabilir ya da pozisyonlandiginda viicut destekli yiiriite¢ kullanabilirler. Gengler motorlu
tekerlekli sandalyeyi fiziksel olarak yonetebilme yetenegine sahiptirler. Motorlu tekerlekli
sandalye uygun olmadiginda ya da bulunamadiginda genc¢ler manuel tekerlekli sandalye ile
taginirlar.

Seviye 5: Gengler tiim ortamlarda manuel tekerlekli sandalye ile tasinirlar. Gengler bas ve
govde duruslarimi yergekimine karsi koruyabilme, kol ve bacak hareketlerini kontrol etme
yeteneginde kisithdirlar. Bas kontrolii, oturma, ayakta durma ve hareketlilik i¢in ileri yardimci1
teknoloji kullanilir ancak tam olarak karsilanamaz. Transfer i¢in bir ya da iki kisinin fiziksel

yardimi veya mekanik kaldira¢ gerekmektedir.
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2.6.2 Norogoriintiileme

Norogoriintiileme SP tan1 kriterlerinin bir parcasi degildir, ancak altta yatan bozuklugun
etyolojisini veya patogenezini anlamaya yardimci olur. Manyetik rezonans goriintiileme
(MRG), SP'li ¢ocuklarin %80'inden fazlasinda anormaldir ve ndrolojik durumdan sorumlu
patojenik paterni ortaya g¢ikarir. SP’li bir cocugun degerlendirilmesinde kraniyal MRG'nin
onemli oldugu konusunda uluslararas: diizeyde fikir birligi vardir. Anamnez ve ndrolojik

muayeneden sonra tani i¢in ilk adim olarak kraniyal MRG Onerilir (44).

Yenidoganlarda kraniyal ultrasonografi tercih edilse de, kraniyal MRG, néroanatomiyi
ve beynin gelisimsel bozukluklarini gostermede, lezyonu saptamada diger yontemlere gore
daha iistlin oldugundan altin standart noérogoriintiileme teknigidir (45). Ancak 2 yasindan dnce
yapilan norogoriintiilemelerde 6zgiin olmayan hafif beyaz cevher lezyonlar saptanabilecegi ve
miyelinizasyon ve noroplastisite tamamlanmadigi i¢in, kraniyal MRG iki yasindan sonra

tekrarlanabilir (7).

Serebral paralizili olgularda kraniyal goriintiilemede en sik gozlenen yapilar diffiiz veya
lokal atrofi, korpus kallozum agenezisi, kortikal displaziler, PVL, derin beyaz cevher hasari,
derin gri cevher hasari, gelisimsel malformasyonlar, infarktlar, kortikal subkortikal lezyonlar

ve kalsifikasyonlardir (46).

Son yapilan giincel siniflamaya gore SP'li ¢ocuklarda beyin hasarinin zamanlamasi ile
iligkili olan MRG smiflamasi 5 ana baslik altinda toplanmistir (44). Bu smiflandirma su
sekildedir;

v" Malformasyonlar (gebeligin birinci ve kismen ikinci trimesterinde ortaya ¢ikar.)

v" Baskin beyaz cevher hasari (gebeligin liglincii trimesterinin erken déneminde
ortaya c¢ikar ve Ozellikle preterm dogan SP'li ¢ocuklarin kraniyal lezyonlarin
karakterize eder.)

v" Baskin gri cevher hasar1 (gebeligin tli¢iincli trimesterinin sonlarinda veya term
veya terme yakin dogan SP'li bir ¢ocukta dogum sirasinda ortaya cikan
lezyonlar1 tanimlar.)

v' Mikst lezyonlar (ii¢ kategoriden herhangi birine uymayan lezyonlar)

v" Normal bulgular
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2.7 Ayirict Tam

Klinik 6zellikleri SP fenotipine uyan birgok genetik ve metabolik hastalik vardir. Bu
hastaliklarin bazilar1 gelisimsel (dogumdan itibaren var olan semptomatik ve ilerleyici
olmayan), bazilar1 ise ndrodejeneratif (dogumdan sonra baslayan ve ilerleyici semptomlarla
birlikte seyreden) olabilir. Teshis silirecinin basindaki 6nemli bir husus, hastanin tedavi
edilebilir bir metabolik bozuklugu olup olmadigidir. Bazi ndérometabolik hastaliklarin
semptomlar1 ve gelisimsel sonucu 6nemli Olgilide iyilestirebilecek hastalia 6zgii tedavileri
vardir. {lerleyici semptomlari olan, SP igin tanimlanmus klinik risk faktérlerinin bulunmadigi,
normal beyin goriintiilemesi olan veya baska bir sekilde tipik SP modeline uymayan ¢ocuklar

icin genetik test yapilmasi onerilmektedir (47).

Serebral paralizi belirtileri ile bagvuran bir hastada asagidaki klinik 6zellikler varliginda

genetik ve metabolik durumlar agisindan hasta yeniden degerlendirilmelidir (47).

e Beyin hasari i¢in herhangi bir perinatal risk faktoriiniin olmamasi

e Ailede benzer norolojik semptomlar: olan kardes oykiisii

e Baslangicta gelisimin normal olup motor semptomlarin sonradan eklenmesi

e Norogelisimsel gerileme

e Progresif norolojik semptomlar

e Paroksismal motor semptomlar veya motor semptomlarin belirgin dalgalanma
gostermesi

e Katabolik bir durumda (6rnegin, atesli hastalik) klinik kotiilesme olmasi

e Izole jeneralize hipotoni

e Belirgin ataksi

e Periferik noromiiskiiler hastalik belirtileri (reflekslerin azalmasi veya alinamamasi,
duyu kaybr1)

e G0z hareket anormallikleri (okiilojiri, okiilomotor apraksi veya paroksismal sakkadik

g0z ve bas hareketleri

Herediter spastik parapleji, arjinaz eksikligi, multipl karboksilaz eksikligi, spastik tip
SP ile karisabilecek hastaliklardir.

Monoamin norotransmitter bozukluklari, benign herediter kore, Lesch-Nyhan
sendromu, Adenil siklaz 5 (ADCYY5) iliskili diskineziler, hiperkinetik hareket bozukluklari,
epileptik diskinetik ensefalopatiler, serebral folat eksikligi ise diskinetik SP ile karigabilecek
genetik, metabolik hastaliklardir.
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GLUT-1 eksikligi, ataksi telenjiektazi, Pelizacus-Merzbacher hastaligi ise ataksik veya
mikst tip SP ile karigabilecek hastaliklardir (47).

2.8 Serebral Paralizinin Klinik Siniflandirilmasi

Avrupa SP Izleme Grubu (SCPE-Surveillance of Cerebral Palsy in Europe) SP’nin
tanimi ve smiflandirilmasi konusunda ortak bir dil gelistirmis ve SP’yi asagidaki sekilde
simiflandirmistir (48). Sekil 2’de SP tipleri ve SP tiplerine gore beyin lezyonlarin dagilimi

gosterilmistir.
1) Spastik tip SP
U] Spastik {inilateral SP
] Spastik bilateral SP
2) Diskinetik tip SP
U] Distonik SP
] Koreoatetotik SP
3) Ataksik tip SP

4) Mikst tip SP (Siniflandirilamayanlar)

Bolgesel Tutulum Global Tutulum

Spastik Diskinetik Ataksik

Hemipleji Dipleji Kuadripleji Atetoid Diskinetik Ataksik
Piramidal Ekstrapiramidal

Sekil 2: SP tiplerine gore beyindeki lezyonlarin dagilimi (49)
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Bu smiflamada baskin oOzellikler tiplemede belirleyicidir. Sekil 3’teki algoritmada SP

simiflamasi goriilmektedir.

Bir veya daha fazla
ekstremitede siirekli
tonus artis: var m1?

Evet < » | Hayir

v
Vircudun her iki Tonus degisken mi1?
tarafi etkilenmis mi?
3 us L ¥ Ataksi ile beraber
Evet Haywr jeneralize hipotonisite var
Evet Hayir mi?
{ v v ,
Spastik Spastik Diskinetik SP
Bilateral Unilateral Evet Hayr
SP SP / \ 1 1
Aktivitede Aktivitede Ataksik Siniflandirilamayan
azalma, tonusta art1g, tonusta 5P tip SP
art1s mevcut azalma mevcut

v v

Distonik SP Kore-atetoik SP

Sekil 3: SP simiflamasi (8)
2.8.1 Spastik Tip SP

Serebral paralizinin en sik gozlenen klinik tipidir. Spastisite, derin tendon reflekslerinde
artma, klonus ve ekstansor Babinsky refleksleri yanit1 ile karakterizedir. Spastik tip SP,

iinilateral ve bilateral SP seklinde ikiye ayrilmaktadir (50).
2.8.1.1 Spastik Unilateral (Hemiplejik) SP

Viicudun bir taraf alt ve iist ekstremitesi etkilenmis olup genellikle iist ekstremitede
etkilenme daha fazladir. Diger siniflandirmalarda kullanilan hemiplejik SP ile es anlamlidir.
Bulgular ilk 3-5. ayda gézden kacabilir. Erken yasta el tercihi ve yakalama refleksinin tek tarafli
olarak devam etmesi erken tani i¢in yol gosterici olabilir. Hastalar genellikle 2 yasina kadar
yuriime becerilerini kazanirlar. Hastalarin yaklasik {icte birinde, genellikle ilk iki yilda
konviilsiyon aktivitesi izlenirken yaklasik %25'inde zeka geriligi de dahil olmak iizere biligsel

anormallikler vardir. Etyolojide term bebeklerde en sik perinatal iskemik inme, pretermlerde
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ise periventrikiiler hemorajik enfarkt goriiliir (37, 50). Nedeni bilinmemekle birlikte, vakalarin

2/3’ iinde sol hemisferin etkilendigi gosterilmistir

(51). Avrupa SP ¢alismasinda, hemiplejili gocuklarin %34'liinde intrauterin donemden
kaynaklanan beyaz cevher hasar1 ve %27'sinde inme sonucu olusan fokal lezyon saptanmis

olup, diger cocuklarda malformasyonlar saptanmistir (15).
2.8.1.2 Spastik Bilateral SP

Viicudun her iki tarafinda birden fazla ekstremitenin etkilenmesi ile karakterizedir.
Onceki siniflandirilmalarda kullanilan, “kuadriplejik SP” ve “diplejik SP” terimleri, bu baslik
altinda toplanmugtir (50).

2.8.1.3.1 Spastik Kuadripleji

Spastik SP’nin en agir klinik tipidir. Tiim ekstremitelerde spastisite ve motor
fonksiyonlarda kisitlamalar gozlenir. Yaygin hipertoni, artmis derin tendon refleksleri, Asil
klonusu vardir. Babinsky refleksi pozitiftir. Hastalarin ¢ogunda motor gelisim YD diizeyinde
kalir, ilkel refleksler yogun olarak devam eder. Kalca, diz ve ayak bilegi eklemlerinde
kontraktiirler vardir. Mental retardasyon, epilepsi, dizartri, mikrosefali ve sasilik agisindan
ciddi risk tagimaktadirlar. Kortikobulber yollarin tutulmasi nedeniyle yutma giicliikleri
yaygindir ki bu durum siklikla aspirasyon pndmonisine ve biiylime geriligine yol agar (15).
Etyolojide ¢ogunlukla antenatal risk faktorleri (intrauterin enfeksiyonlar, malformasyonlar)

vardir (37).

Patolojik incelemelerde veya MRG taramasinda goriilen en yaygin lezyonlar ciddi PVL

ve multikistik kortikal ensefalomalazidir (15).
2.8.1.3.2 Spastik Dipleji

Alt ekstremitelerde {istten daha fazla spastisite ve motor kayip goriiliir. Bu form daha
cok prematiir dogan ¢ocuklarda gozlenir ve lateral ventrikiil komsulugundaki beyaz cevher
yikimiyla karakterize olan periventrikiiler 16komalazi ile iliskilendirilir. Fizik muayenede
bilateral Babinsky refleksi pozitifligi, Asil klonusu mevcuttur. Cocuk koltuk altindan tutulup
kaldirildiginda, alt ekstremitelerde makaslama postiirti goriiliir. Spastisite siddetli ise, kalcanin
asirt adduksiyonu nedeniyle bebek bezi uygulamasi zordur, anormal emekleme gdzlenebilir.
Yiirime onemli Olgliide gecikir, ayaklar ekinovarus pozisyonunda tutulur ve ¢ocuk parmak
uclarinda yiriir (15, 52). Vakalarin yarisindan fazlasi, genellikle 3 yasina kadar yiirimeyi

ogrenirler ancak yardimcei aletlere siklikla ihtiyag duyarlar (53).
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Bu hastalarda mental retardasyon sik goriilmez. Ancak gorme bozukluklari, 6grenme
giicliikleri siktir. Konviilsiyon goriilme olasilig1 diisiiktiir. Spastik diplejili cocuklarda MRG'de

en sik goriilen ndropatolojik bulgu, olgularin %70'inden fazlasinda goriilen PVL’dir (15).
2.8.2 Diskinetik Tip SP

Diskinetik SP, hareket kontrolii ve koordinasyon ile iligkili anormal duruslar veya
hareketler ile karakterizedir. Distoni ve koreoatetoz olmak iizere iki ana hareket bozuklugu
paternini igerir (54). Hareketler duygudurum, biligsel gorevler, stres, agr1 gibi spesifik olmayan
uyaranlarla siddetlenebilir ve genellikle uykuyla rahatlar (55). Her iki hareket bozuklugu da
tim viicut bolgelerini (kollar, bacaklar, govde, boyun, agiz ve gozler) tutar. Ancak fist
ekstremitede tutulumu alt ekstremiteye gore daha siddetlidir. Diskinetik SP, tiim SP vakalarinin
%15'ini olusturur ve spastik SP’den sonra en yaygin goriilen ikinci tiptir. Etyolojide perinatal
asfiksi, neonatal hiperbilirubinemi, anormal beyin gelisimi, intrakraniyal kanama, inme veya
intrakraniyal enfeksiyon gibi bir¢ok neden rol alabilir. Perinatal hipoksik iskemik ensefalopati
ve bilirubin ensefalopatisi diskinetik SP’nin iki ana nedenidir (56). Ancak bilirubin
ensefalopatisi, 6zellikle yliksek gelirli iilkelerde Onleyici stratejiler gelistik¢e daha az yaygin
hale gelmistir. Bununla birlikte bilirubin ensefalopatisi yakin zamanda Japonya'da, 6zellikle

ileri preterm bebeklerde, diskinetik SP’nin yaygin bir etyolojisi olarak kabul edilmistir (57).

Diskinetik SP’li hastalarin yarisindan fazlasinda ciddi zihinsel yetersizlik, konusma
bozuklugu ve epilepsi vardir. Gorme ve isitme bozukluklar1 da yaygin goriilmektedir (58).
Hastalarin yaklasik %70'inde MRG'de bazal ganglionlarda veya talamusta lezyonlar bulunur,

kernikteruslu YD’larda ise genellikle globus pallidus tutulumu goériilmektedir (56, 59).
2.8.2.1 Koreatetoik Tip SP

Serebral paralizinin bu tipinde ekstremitelerin distalinde istemsiz, koreatetoik hareketler
goriliir. Kore hizli, istemsiz, sarsintili ve genellikle kesintili hareketler iken atetoz ise daha
yavas, stirekli degisen, kivrilma veya biikiilme seklindeki hareketlerdir (56). Koreatetoik
hareketler, mimik kaslarinda koordinasyon bozukluguna, yiizde anormal mimiklere ve dilin
disa dogru hareketine yol agar. Oral motor disfonksiyon nedeniyle konusma bozukluklari, salya

akmasi1 ve yutma giicliikleri ortaya ¢ikar (50).
2.8.2.2 Distonik Tip SP

Distoni, siirekli, istemsiz kas kasilmalariyla karakterize, biikiilme tarzi tekrarlayan

hareketler ve postiirlerle sonuglanan motor bir bozukluktur. Distoni genellikle koreoatetozdan
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daha belirgin ve siddetlidir (54). Etkilenen bebekler karakteristik olarak hipotoniktir, zay1f bag
kontrolii vardir ve birkag yil i¢inde rijidite ve distoni ile birlikte degisken sekilde artmis tonus
gelistirirler (15). Nadiren, uzamis veya giderek daha sik goriilen jeneralize distoni ile

karakterize olan, erken teshis ve acil tedavi gerektiren status distonikus ortaya ¢ikabilir (60).
2.8.3Ataksik Tip SP

Ataksik tip SP, tiim SP vakalarinin yaklagsik % 5-10'unu etkileyen en az goriilen SP
formudur (61). Ataksik SP, anormal durus veya hareket kaliplar1 ve kas koordinasyonu kaybi1
ile karakterizedir. Bu problemler, zayif postiiral denge ve ataksik yiirliyiis gibi giinliilk yasam
aktivitelerinde zorluklara yol agar (62). Ataksik SP'nin klinik prezentasyonu degiskendir ve
siklikla etyolojisi belirsizdir. Ik bulgu genellikle hipotonidir. Yiiriimenin baslamasi ile tabloya
ataksi eklenir. Norodejeneratif ve genetik hastaliklardan ayirt edilmesi 6nemlidir. Dengesiz ve

genis tabanli yliriime, yavas ve patlayici tarzda konusma goriiliir (63).
2.8.4 Mikst Tip SP

Mikst tip SP, spastik ve koreateotik SP bulgularinin bir arada oldugu SP tipidir. Hem
kas tonusu artmistir hem de istemsiz ve kontrolsiiz hareketler mevcuttur. Piramidal ve
ekstrapiramidal bolgenin hasar1 sonucu olusur. Mikst tip SP tanisin1 koymak zaman alabilir (50,

64).

2.9 Serebral Paraliziye Eslik Eden Problemler

Serebral paralizinin temelinde motor fonksiyon bozuklugu olmasina ragmen SP’ ye
eslik eden bir¢ok sorun mevcuttur. (10, 65). Eslik eden sorunlardan bazilar1 SP'ye neden olan
gelismekte olan beyindeki aymi hasardan kaynaklanabilirken (6rn. epilepsi ve zihinsel
bozukluk), bazilar1 SP’nin komplikasyonlar1 olarak kabul edilebilir (6rn. skolyoz ve kalga
cikigi), bazilar ise tesadiifi olarak birlikte ortaya ¢ikan problemlerdir. Bu problemler, SP'li bir
bireyin yasam kalitesini ve sagligini, motor bozuklugun kendisinden daha fazla olumsuz
etkileyebilir. Bu nedenle, yasam kalitesi iizerindeki etkilerini en aza indirmek veya onlemek
icin eslik eden problemlerin belirlenmesi ve uygun miidahalelerin yapilmasi son derece

onemlidir (66, 67).
2.9.1 Kronik Agn

Serebral paralizili bir¢ok ¢ocugun agr1 yasadigi giderek daha fazla kabul edilmekte ve
bu oranin %75'e kadar ¢ikabilecegini dne siiren calismalar bulunmaktadir (68). Kal¢a ¢ikigi,

distoni, gastroozofageal reflii ve kabizlik en sik bildirilen agr1 nedenleridir (69). Agrinin SP’1i
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cocuklar i¢in toplum yasamina, okula ve sosyal yasama katilimin 6niinde 6nemli bir engel
oldugu ve ayrica uykuyu da etkileyebildigi ve tiim ailenin yasam kalitesini etkiledigi

gosterilmistir (70).

Agrimin degerlendirilmesi SP’li ¢ocuklarda 6zellikle zihinsel engelli veya iletisim
bozuklugu olanlarda zor olabilir. Bu alanda rehberlik saglamak i¢in yakin zamanda bir kronik
agr1 6lgegi yaymlanmistir. Birincil nedeni tanimlamaya ve tedavi etmeye yardimei olmak igin
agr1 hakkinda aktif olarak soru sormak Onemlidir; ayrintili bir dykii genellikle yeterlidir.
Parasetamol ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, agrinin tedavisi i¢in genellikle yararlidir;
spastisitesi olan hastalarda, botulinum toksin A enjeksiyonlar1 ve intratekal baklofen agrinin
azaltilmasinda ikincil etkiye sahip olabilir ve distonisi olan hastalarda ise gabapentin agrinin

azaltilmasinda yardimci olabilir (71).
2.9.2 Epilepsi

Epilepsi SP'li ¢ocuklarda sik goriilen bir problem olup insidanst %15 ile %55
arasindadir. Hatta eslik eden komorbiditelere ve SP tipine bagli olarak %90-94'e
ulagabilmektedir (72-77). Epilepsi SP'li hastalarda prognozu ve mortaliteyi etkileyen en 6nemli

sorunlardan biridir (78).

Epilepsi SP'li ¢cocuklarda genellikle yasamin ilk yilinda ortaya ¢ikar. Epilepsi siklig
SP’nin tipine bagli olarak degisir. Epilepsi en sik spastik kuadriplejide (%50-94); ikinci siklikla
spastik hemiplejide goriiliir (%33-50). Dipleji ve ataksik tip SP'li ¢ocuklarda nadiren goriiliir
(%16-27). Hemiplejik veya kuadriplejik SP’li ¢cocuklarin, konviilsiyon baslangi¢c zamaninin
diger SP tiplerine gore daha erken oldugu saptanmistir. Epilepsi tanisi, klinik bulgular, anamnez
ve elektroensefalogram (EEG) bulgulart ile konulur ve konviilsiyonun tekrarlama olasiliginin
degerlendirilmesi  olduk¢a Onemlidir (12). SP’de, EEG bulgulari  genellikle

anormaldir. Epileptik aktivite, epilepsi tanili SP’li ¢ocuklarda yaygin olmasina ragmen,

konviilsiyonu olmayanlarda da goriiliir (74).

Spastik kuadripleji, diisiik dogum agirligi, YD konviilsiyonlari, yagamin ilk yilinda
goriilen konviilsiyonlar ve siddetli motor fonksiyon bozukluklarimin varligi epilepsi riskini
onemli Olclide artiran nedenler olarak belirlenmistir. SP ve zihinsel yetersizligi olan ¢ocuklarin
%50'den fazlasinin epilepsi tanist oldugu tahmin edilmektedir (74, 75). Ayrica SP’de tedaviye
direngli epilepsi goriilme olasiligr da yliksektir. Spesifik epileptik sendromlar, 6zellikle infantil
spazmlar ve Lennox-Gastaut sendromu, SP’li hastalarda yaygindir (12). Bir ¢aligmada, 5.

dakikada diisik APGAR (Goriiniim, Nabiz, Yiiziinii burusturma, Aktivite, Solunum cabasi)
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skoru, neonatal konviilsiyonlar, fokal baslangicl epilepsi ve EEG'de fokal yavaslamanin, SP’1i

cocuklarda direngli epilepsi gelisimini 6nemli dl¢lide arttirdigi saptanmstir (79).
2.9.3 Zihinsel Yetersizlik

Zihinsel yetersizlik SP’de giinliik aktiviteleri, yasam kalitesini, tedavi etkinligini ve
bakim yiikiinii 6nemli oranda etkileyen yaygin bir problemdir (80). Zihinsel gelisimsel
yetersizlik, 5 yasindan kii¢lik cocuklarin iki veya daha fazla gelisim alaninda 6nemli gecikme

ve daha ileri yagtaki ¢cocuklarin ise zeka katsayisinin (IQ) 70 ve alti olmasi olarak tanimlanir
(81).

Zihinsel yetersizligi olan SP’li ¢cocuklarin oran1 %40 ile %65 arasinda degismektedir
(81-83). Zihinsel yetersizlik sikliginin kuadripleji, zayif kaba motor fonksiyon ve epilepsi ile
iligkili oldugu bildirilmistir (80). SP’li ¢ocuklarda epilepsi ile zihinsel bozuklugun derecesi
arasinda da bir iligki vardir (84).

Spastik hemiplejik SP'li ¢ocuklarin ¢ogu normal biligsel diizeye sahiptir. Yiizde 81 inin
IQ'sunun 70'in iizerinde oldugu saptanmistir. Spastik diplejili ¢ocuklarin sozlii anlama
kapasiteleri normal ancak gorsel, algisal bozukluklar1 vardir. Gorsel, algisal bozukluklarin
ozellikle erken doganlarda belirgin oldugu ve bozulmanin derecesinin beyaz cevher incelmesi
ile iligkili oldugu saptanmistir. Spastik kuadriplejik tip SP’lerde ise motor ve bilissel
etkilenmenin derecesi arasinda bir korelasyon vardir. Yiizde 90’dan fazlasinin 1Q'sunun 70'in

altinda oldugu bildirilmektedir (85).
2.9.4 Gastrointestinal Sistem Problemleri

Beslenme giicliigii, orofaringeal disfonksiyon, gastrodzofageal reflii ve kabizlik SP’li
cocuklarda sik goriilen gastrointestinal problemlerdir (86). Oral beslenme; matiir bir emme
yetenegi ve Ozellikle emme ile nefes alma ve yutkunma arasinda koordinasyon gerektiren
karmasik bir siiregtir. Bir bebegin gilivenli ve basarili bir oral beslenme gergeklestirememesi,
merkezi sinir sisteminin olgunlasmamishiginin erken bir belirtisi olabilir (87). SP’li ¢ocuklarda
beslenme giigliikleri malniitrisyonun patogenezinde énemli rol oynamakta ve biiyiime geriligi
riskini artirmaktadir (88). Yetersiz beslenme, biiyiime geriliginin yani sira, yara iyilesmesinde
gecikmeye, immun disfonksiyona, dolasim bozukluguna ve solunum kas giicliniin azalmasina

yol acar (86).

Orofaringeal disfaji, SP'li 3 ¢ocuktan 2'sinde goriiliir ve bu sorun solunum sisteminin

sagligin1 olumsuz yonde etkiler (89).
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Kabizlik SP’li ¢ocuklarda %?25-75 oraninda goriilmekte olup en sik goriilen
gastrointestinal problemlerden biridir. Bu hastalarda kabizligin etiyolojisi multifaktoriyeldir.
Kolonun zayif néromodiilasyonu, anormal kolon motilitesi, uzamis gegis siireleri, pelvik taban
spastisitesi gibi ¢esitli mekanizmalar suglanmistir. Ek olarak diyet, yetersiz su veya lif alimi,
bazi ilaclar ve hareketsizlik gibi diger faktorler de katkida bulunabilir. Kabizlik tedavi
edilmezse beslenme intoleransi, mesane disfonksiyonu, volvulus ve perforasyon gibi énemli

komplikasyonlara yol agabilir (12).

Bu hastalar bozulmus gastrointestinal motilite ve eslik eden diger komorbiditeler
nedeniyle gastrodzefageal reflii hastalig1 (GORH) icin yiiksek risk altindadir. Tan1 genellikle
klinik olarak konur. Zamaninda tan1 ve tedavi i¢in SP'li cocuklarda GORH siiphesi yiiksek
olmalidir. Tedavide yagam tarzi degisiklikleri, farmakoterapi ve cerrahi segenekler mevcuttur.
GORH uygun tedavi edilmedigi durumda eroziv 06zofajit ve Barrett 6zofagus gibi

komplikasyonlara yol agabilir (12).

Serebral paralizili hastalarda bir diger 6nemli sorun da salya akmasidir. Bu hastalarin
%40'inda salya akmas1 goriiliir (90). Diskinetik SP'li cocuklarin salyalari spastik SP'li cocuklara
gore daha fazladir. SP'li ¢ocuklar diger saglikli cocuklardan daha fazla tiikiirtik tiretmezler (91).
SP'de salya akmasi, basin, dudaklarin, dilin ve ¢enenin zayif istemli kontroliiniin, azalmis
duyunun ve yutma gii¢liigiiniin sonucu olarak olugmaktadir. Salyanin tedavisi konservatif, tibbi

ve cerrahi yaklagimlari igerir (92).
2.9.5 Solunum Sistemi Problemleri

Solunum sistemi ilgili problemler SP’li ¢ocuklarda en yaygin morbidite ve mortalite
nedenidir (93). SP'de solunum sistemi hastaligi, karmasik, c¢ok faktorlii bir hastalik
stirecidir. Bu siireci baglatan olay sekresyonlari etkili bir sekilde uzaklagtiramama nedeniyle
tilkiiriik, yiyecek ve sivi aspirasyonudur. Motor bozukluk, yetersiz beslenme ve patojenik

bakterilerin kronik tastyiciligi da bu siirece katkida bulunur (94).

Solunum sistemi semptomlarinin prevalans: bu hastalarda yiiksektir. Yaglart 1 ile 26
arasinda degisen 551 katilimciyla yapilan bir kesitsel ankette, %46 olguda yemek sirasinda veya
yemekten sonra hirilti, 6ksiirme, hapsirma, bogulma, kusma bildirmistir. KMFSS seviye 4 ve 5
olarak smiflandirilan bireylerde daha fazla semptom saptanmistir (95, 96). Yapilan prospektif
bir calismada ise 5 yillik siire boyunca SP’li hastalarin solunum yolu hastaliklar1 nedeniyle
hastaneye yatiglart incelenmis. Orofaringeal disfaji, sik solunum semptomlari, konviilsiyonlar,

GORH &nemli dl¢iide iliskili faktorler olarak saptanmustir (97, 98).
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Serebral paralizili ¢ocuklarin akciger fonksiyonlar: tipik olarak saglikli akranlarindan
daha kotiidiir. Zorlu ekspiratuar fonksiyon ve vital kapasite artan KMFSS seviyesi ile daha da
kotiilesir. Ayrica skolyoz da spastik SP'li cocuklarda vital kapasiteyi azaltir. Fizyoterapi
tedavisinin amaclar atelektaziyi onlemeyi, akciger uyumunu iyilestirmeyi, goégiis duvari
mobilitesini ve aerobik zindeligi korumayi, sekresyonun temizlenmesine yardimci olmak i¢in

hava yolu temizleme yontemlerini ve oksiiriik etkinligini iyilestirmeyi icerebilir (92).
2.9.6 Gorme Problemleri

Sasilik, kirma kusuru, uyum bozukluklari, optik sinir anormallikleri ve serebral gorme
bozuklugu dahil olmak tizere ¢esitli gorme bozukluklar1 SP’li hastalarda sik goériilmektedir.

Sasilik ise SP’li hastalarda literatiirde bildirilen en yaygin gérme bozuklugudur (99).

Nistagmus (gozlerin istemsiz yatay veya dikey salinimi) ve okiiler motor apraksi
(istemli g6z hareketlerinin kontroliiniin yoklugu) dahil olmak iizere okiiler motilite veya goz
hareketi bozukluklari, 6zellikle periventrikiiler 16komalazi teshisi konan SP'li ¢ocuklarda
yaygindir. Pediatrik oftalmologlar tarafindan yapilan cerrahi miidahale, SP ile iliskili bir dizi

gérme bozuklugunu tedavi etmek i¢in kullanilir (99).
2.9.7 isitme Problemleri

Isitme kaybi SP’li gocuklarda yaklasik %12 oraninda goriilmektedir. Sensorinoral,
iletim veya mikst tip igitme kaybi goriilebilir (100). Genel popiilasyonun aksine, SP’li
cocuklarda isitme kayb1 oncelikle genetik olmayan nedenlerden kaynaklanir. Bu nedenler
hipoksik-iskemik ensefalopati, kernikterus, periventrikiiler beyaz cevher yaralanmasi,
intraventrikiiler kanamalar, postneonatal enfeksiyon, ototoksik ilaclar, ¢cok diisiik dogum
agirhigidir. Bu faktorler serebral korteksi, {ist beyin sapini ve orta beyni etkileyerek sensorinoral

isitme kaybina neden olabilir.

Isitme kaybinin erken teshisi ve rehabilitasyonu, daha sonraki konusma ve dil gelisimi
icin kritik 6neme sahiptir. Zorunlu YD isitme taramasi, klinisyenlere genellikle erken miidahale
imkan1 saglar. SP tanili veya SP i¢in yliksek risk altindaki bebeklerde isitme taramasi, tercihen
kapsamli elektrofizyolojik degerlendirme panelleri kullanilarak tiim isitsel yolun

degerlendirilmesini gerektirir (101).
2.9.8 Kas Iskelet Sistemi Problemleri

Serebral paralizide altta yatan ensefalopati statik olmasina ragmen, ¢esitli ilerleyici kas-

iskelet sistemi ve yliriime bozukluklarina neden olabilir. Degisken derecelerde kas gli¢siizliigii,
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spastisite, kontraktiirler ve duyu bozuklugu ile heterojen bir klinik tablo s6z konusudur.

Skolyoz, kalca displazisi ve ayak deformiteleri sik olarak goriilmektedir (102).

Kalga ¢ikigi, SP’li cocuklarin %15-20'sinde, Ozellikle {i¢ ile alti yas arasinda
goriilmektedir. Spastik ve diskinetik alt tiplerinde goriilme siklig1 diger tiplere gore daha
fazladir. KMFSS seviye 5 olan ¢ocuklarda kal¢a ¢ikigi insidansi %90'dir. SP'li ¢ocuklarda kalca
eklemi dogumda normaldir. Kalca ¢evresindeki spastisite ve kas dengesizliginin, kalganin
mekanik eksenini kaydirdig1 diisliniilmektedir. Bunun i¢in spastisiteyi azaltan miidahalelerin

denenmesi onerilmistir (102, 103).

Skolyoz gelisme riski SP’li ¢ocuklarda yiiksektir. Skolyoz siklig1 %11 ile %29 arasinda
seyretmektedir. Skolyoz riski yasla birlikte artmaktadir. KMFSS seviyelerindeki artis da
skolyoz gelismesi i¢in dnemli bir risk faktoriidiir. Skolyoz riski; on yasinda KMFSS seviye 1
icin %1, yirmi yasinda %5’tir. KMFSS seviye 5 i¢in on yasinda %30 ve yirmi yasinda %80'dir.
Son yapilan ¢alismalar skolyoz goriilme sikliginin SP'li kiz ¢ocuklarinda erkeklere gore daha
yliksek oldugu ve epilepsinin ise baska bir bagimsiz risk faktorii oldugunu gostermektedir. SP
skolyozu ile iligkili sorunlar arasinda zayif oturma dengesi, daha kiiglik akciger hacimleri ve
artan pnomoni riski yer alir. SP skolyozunun konservatif tedavi yontemleri arasinda tibbi
tedaviler (bifosfonatlar) yer alir. Korsenin skolyozun ilerleme riskini azaltabilecegine dair

sinirli kanit vardir (102, 104, 105).

Beslenme yetersizlikleri, fiziksel aktivitede kisitlilik, giines 1s181yla az karsilasma,
kemik metabolizmasini etkileyen ilaglarin kullanilmasi gibi bir¢cok faktér SP’li ¢ocuklarda
kemik sagligin1 olumsuz etkiler ve kemik dansitesinde azalmaya yol acarak kemik kirilganligini
artirir. Bu hastalarda D vitamini ve kalsiyum seviyelerini takip etmek ve diizenlemek oldukga

onemlidir (106).
2.9.9 Uriner Sistem Problemleri

Serebral paralizili ¢ocuklarin yarisindan fazlasi, en az bir alt iiriner sistem semptomu
yasar. Uriner semptomlarin siddeti SP ile iliskili motor, zihinsel, bilissel ve nédrolojik
bozukluklarin derecesine baglidir. SP'li hastalarda en sik sikayet idrar kacirma iken idrar yolu
enfeksiyonlar1 ve mesaneyi bosaltmada zorluk gibi baska semptomlar da ortaya cikabilir.
Calismalar kaba motor fonksiyon bozuklugunun kontinans iizerindeki olumsuz etkisini
gostermistir. Yakin zamanda yapilan bir ¢alisma, KMFSS seviye 4 ve 5 olan ¢ocuklarda iiriner
inkontinansin daha sik oldugunu saptamistir. Ayrica SP'li hastalarda sik goriilen kronik

kabizlik; mesane kapasitesinin azalmasina, detrusor instabilitesine, idrar yolu enfeksiyonlarina
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ve idrar retansiyonuna da yol acabilir. Bu nedenle kabizligin tedavi edilmesi olduk¢a 6nemlidir.
SP alt tipi iiriner sistem problemleri siklig1 i¢in dnemlidir. Ornegin bu sorunlar iinilateral SP’de

bilateral SP’ye gore daha az siklikta goriilmektedir (107).
2.9.10 Uyku Bozukluklar

Uyku sorunlar1 SP’li cocuklarin %23-46'sinda mevcuttur. SP’nin duyusal, motor ve
biligsel 6zelliklerinin ¢ogu (hareketsizlik, agr1 ve konviilsiyonlar gibi) bu popiilasyonda uyku
sorunlar1 i¢in hazirlayici faktorler olarak rol oynar. Bu g¢ocuklar uykuyu baglatma ve
siirdiirmede giicliik, uykudan uyanikliga ge¢iste zorlanma, uykuda solunum bozukluklari, uyku
bruksizmi, giindiiz asir1 uyku, kabuslar ve uykuda konusma gibi bir¢ok uyku sorunu yasarlar
(108). SP alt tiplerinde uyku sorunu prevelansi degiskenlik gdsterir. Kuadriplejik tip, KMFSS
seviye 4 - 5 olan veya epilepsi gibi eslik eden sorunlar1 olan hastalarin uyku problemi riskinin
eslik eden sorunu olmayan daha hafif fenotipteki hemiplejik tip KMFSS seviye 1-3’e gore daha
fazla oldugu saptanmistir (109).

2.9.11 Dis Problemleri

Serebral paralizili ¢cocuklarda norolojik hasar ne kadar siddetliyse, dis hastalig1 riskinin
o kadar yiiksek oldugu gosterilmistir. Yetersiz beslenme, GORH, zihinsel yetersizlik, motor ve
koordinasyon zayiflig1 nedeniyle 6z bakim i¢in bir bakim verene ihtiya¢ duyma dis hastaliklari

icin predispozan faktorlerdendir (110).

Dis ciirtikleri, periodontal hastaliklar, malokliizyon, dis erozyonu, bruksizm, travmatik
dis yaralanmalari, temporamandibuler eklem bozukluklari, siyalore SP’li hastalarda siklikla
goriilmektedir. Evde dis bakimi ve hijyeni erken yaslardan itibaren tesvik
edilmelidir. Ebeveynler, yumusak bir bez veya yumusak bir bebek dis fircasi ile kesici diglerin
giinliik temizligine nazikge baslamay1 6grenmelidir. Isteksiz veya fiziksel olarak isbirligi
yapamayan daha biiyiik ¢ocuklar i¢in, dis hekimi ebeveyne uygun fircalama tekniklerini ve
gerektiginde cocugu giivenli bir sekilde tutmanin yollarii 6gretmelidir. Daha hafif motor
engelleri olan ¢ocuklarin bagimsizligini tesvik etmek icin elektrikli dis firgasi etkili bir sekilde

kullanilabilir (110).

2.10 Tedavi

Serebral paralizi yonetimi miiltidisipliner olmalidir (71). SP tanis1 alan ¢ocuklar i¢in
norogelisimsel pediatristler, pediatrik ndrologlar, fizik tedavi ve rehabilitasyon uzmanlarinin

yant sira fizyoterapistler, konusma terapistleri, sosyal hizmet uzmanlart ve gelisim
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psikologlarindan olusan bir ekibin varlig1 hareket ve tonus anormalliklerini azaltmak ve

psikomotor gelisimi iyilestirmek i¢in 6nemlidir (15).

Spastisite ve distoni tedavisi, ¢ocugun islevsel diizeyi ve yeteneklerini etkileyen diger
faktorler goz ontlinde bulundurularak yonlendirilmelidir. Yiiriiyen cocuklarda (KMFSS seviye
1-3), tedavi hedefleri genellikle hareketliligi iyilestirmeye yonelik olmali iken yliriiyemeyen
cocuklarda (KMFSS seviye 4 ve 5) daha rahat oturma, giyinme, banyo yapma ve agr1 yonetimi

ile ilgili olarak postiirii yonetmeye yonelik olabilir (71).

Spastisite ve distoni i¢in birinci basamak tedavi, fizyoterapi, atel ve ortez kullanimi gibi
farmakolojik olmayan yontemleri icermelidir. Botulinum toksin A enjeksiyonlari, 6zellikle
fokal (bireysel kaslar veya kas gruplariyla sinirli) spastisite varliginda ve bu durum ¢ocugun
aktivitesini olumsuz etkilediginde faydali olabilir (111). Tiikiirtik bezlerine enjekte edilen
botulinum toksini, SP'li hastalarin %10-30'unda goriilen ve antikolinerjik ajanlarla tedavi edilen

salya akisinin siddetini azaltmaya da yardimci olabilir (52).

Baklofen ve diazepam gibi ilaclar spastisite ve distoni tedavisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Son birkac¢ yilda, distoni tedavisinde gabapentin ve klonidin gibi diger
ilaglarin kullanimina dair yeni kanitlar ortaya ¢ikmistir. Gabapentinin nispeten az yan etkisi
vardir ve sadece distonik hipertoni tedavisinde degil, ayn1 zamanda ndrojenik agrinin
tedavisinde de etkili olabilir. Ek olarak distoni genellikle psikolojik stres tarafindan
siddetlendigi i¢in, oldukca yararli olabilen anksiyolitik bir etkisi de bulunmaktadir. Klonidin de
giivenlidir ancak hipotansiyon yapabilir; bu nedenle doz ayarlamalarinin dikkatle izlenmesi
gerekir. Ayrica klonidin yiiksek dozlarda yatistirict bir etkiye sahiptir ve bu nedenle uyku
yonetimi i¢in ¢ok yardimci olabilir. Bu ilaglar genellikle uzman tarafindan baslanir ve birinci

basamakta giivenle devam ettirilebilir (112, 113).

Selektif dorsal rizotomi, lomber ve sakral sinir koklerindeki duyusal girdiyi azaltan ve
bacaklardaki spastisitede onemli ve kalic1 bir azalma saglayan bir beyin cerrahisi prosediriidiir.
Spastisite ve hareketliligin iyilestirilmesi ile ilgili olarak SP’li ¢cocuklarin belirli gruplarinda
etkili bir yontemdir. Selektif dorsal rizotomi distonide etkili degildir. Yalnizca spastisiteyi
onler. Bu tedavi yonteminin fayda saglama olasiliginin, KMFSS 1-3 olan ¢ocuklarda, KMFSS
4 ile 5 olanlara gore yiiksek oldugu bildirilmistir. Tedavinin erken ¢ocukluk déneminde
yapilmast durumunda daha etkili olduguna inanilmaktadir. Cok gec yapilirsa, etkinligi

smirlayabilecek ikincil kontraktiirler gelisebilmektedir (114).
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Intratekal baklofen tedavisi, yiiksek konsantrasyonlarda baklofenin dogrudan beyin
omurilik sivisina verilmesine izin verir. Bdylece ilacin daha yiliksek doz gerektiren oral
kullanimima bagli sistemik istenmeyen yan etkilerinden kaginmayr saglar. Konstipasyon,
uyusukluk, bas kontroliinde zayiflama, hipotoni, somnolans, bas agrisi, bulanti, kusma gibi yan
etkiler goriilebilir. BOS kagagi, katater sorunlar1 ve enfeksiyonlar da hastalarin iigte birinde

goriilen cerrahi komplikasyonlardandir (115).

2.11 Prognoz

Serebral paralizi gelismekte olan fetlis veya siit ¢cocugu beyninde meydana gelen
ilerleyici olmayan bozukluklara bagl olarak gelisen kalic1 hareket ve durus bozukluklar1 grubu
olarak tanimlansa da, ¢ocukluktan yetiskinlige kadar klinik goriiniimii “degismez” degildir. SP
tanist koyulduktan sonra ebeveynler ¢ocuklarinin yiiriiyiip yliriiyemeyecegini bilmek isterler
(116). SP’li ¢ocuklarda yiirlimeyi 6ngdren faktorler, Sala ve Grant tarafindan onlarca y1l 6nce
one siiriilmiistiir. Bunlar ilkel refleksler ve postiiral reaksiyonlar, kaba motor beceriler ve SP
tipi olmak iizere li¢ ana gruba ayrilmistir. 2 yasima kadar oturabilme ve 30 ayliktan 6nce
emekleme iyi prognostik faktorler olarak saptanirken, 20 aylik oldugunda basini tutamama, 18-
24 aylikta ilkel reflekslerin devam etmesi, 24 aya kadar postiiral reaksiyonun olmamasi ve 5
yasina kadar emeklemenin olmamasi koétii prognostik faktorler arasinda saptanmistir. Genelde
bagimsiz olarak yiiriimeyi 6grenecek cocuklar bunu 3 yasina kadar, destekle yiirlimeyi
ogrenecek olanlar bunu 9 yasma kadar kazanmis olurlar. Dokuz yasinda ylirlimeyen bir
cocugun destekle bile olsa yiiriimesi pek olas1 degildir. Bu prognostik faktorlerin bilinmesi
uygun terapotik planlarin ve rehabilitasyon hedeflerinin desteklenmesinde degerli olacaktir

(117-119).

Bu ¢ocuklarda bagimsiz yliriimeyi 6grenmek sadece ¢ocuklarin kendileri igin degil,
ebeveynler ve saglik calisanlari igin de biiyiik 5Snem tasimaktadir. Ornegin, yiiriime performansi
ve KMFSS seviyesi fiziksel aktivitenin iyi bir gostergesidir ve SP’li ¢cocuk ve ergenlerin
topluma katilimiyla giiglii bir sekilde iliskilidir. Bu nedenle SP’li ¢cocuklar, bagimsiz yiirlimeyi
veya en azindan yardimer bir cihazla yiiriimeyi saglamak i¢in ¢ocukluklari boyunca terapi
goriirler. Yiirime elde edildiginde, bu performansin statik kalacagi varsayilir. Buna yonelik
yapilan bir calismada cocukluktan yetiskinlige kadar, hareketlilik spektrumunun her iki
ucundaki seviyelerde (KMFSS seviye 1 ve 5) yiirlime aktivitesinin daha fazla stabil kaldigi
ancak orta KMFSS seviyeleri (2-4) icin degiskenligin daha fazla oldugu saptanmistir (120).
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Yiirlime analizi kullanan bazi ¢alismalar, SP'li ¢ocuklarda yiiriime paterninin zamanla
kademeli olarak bozuldugunu gostermektedir. Hicbir yardim almadan yiiriiyen c¢ocuklarin
ylirime becerilerini kaybetme olasiliginin disiik; destekle yliirliyen ama ayni1 zamanda
tekerlekli sandalye kullanan 10 yasindaki bir ¢ocugun ayakta durma yetenegini kaybetme

olasilig1 (%34) yiiksek olarak saptanmistir (121).

Cocuklarda yiirtime performansinin azalmasinda SP'nin ciddiyeti disinda bir¢ok faktor
rol oynamaktadir. Bunlar arasinda deformite, fiziksel biiylime, cerrahi miidahaleler, yorgunluk

ve psikolojik tikkenmislik sayilabilir (116).

Serebral paralizili cocuklarla ilgili gbzlemsel ¢alismalarin bir meta-analizinde iki yil
bagimsiz olarak oturmak, gérme bozuklugunun olmamasi, zihinsel yetersizligin olmamasi ve

epilepsi Oykiisiinlin olmamasi iyi prognozla iliskilendirilmistir (122).

Yasam kalitesi 6znel bir kavram oldugu i¢in iletisim kuramayan ¢ocuklarda Sl¢giilmesi
zordur. Motor fonksiyonu zayif ve zihinsel kapasitesi diisiik olan cocuklarda, ebeveyn
tarafindan bildirilen yasam kalitesi diisiiktiir (123). SP tanil1 8 ile 12 yasindaki ¢ocuklar arasinda
kendisi bildirimde bulunabilen ¢ocuklarin yasam kalitesi, genel popiilasyondaki ¢cocuklarinkine
benzerdir (124). Bununla birlikte SP'li ergenler, genel niifusa gore onemli 6l¢iide daha diistik
yasam kalitesi bildirmektedir (125). Ek olarak kronik agr1 da diistik yasam kalitesi ile giiglii bir
sekilde iliskilendirilmistir (68).

Serebral paralizili g¢ocuklarin ¢ogu yetiskinlige kadar hayatta kalir. Hastaligin
ciddiyetine bagl olarak SP'li bireylerin yasam beklentisi genel popiilasyondan genellikle daha
disiiktiir. Solunum sistemi hastaligi, siklikla aspirasyon pnomonisi bu hastalarda en sik 6liim

nedenidir (126).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza, 1 Ocak 2015 — 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Nérolojisi Bilim Dalt
poliklinigine basvuran ve SP tanisi alan 1-18 yas arasi 292 hasta poliklinik dosyalari
incelenerek retrospektif olarak alindi. Yirmi sekiz hasta takipte ¢alisma kriterlerini yerine
getiremedigi icin diglandi. Calisma 264 hasta ile tamamlandi.

Calismava dahil olma Kriterleri:

* Hastanin en az 1 y1l izlenmis olmasi

* Muayeneye 6 ay ara ile en az 2 kez gelmis olmasi

* MRG yapilmig olmas1

* Taninin ¢ocuk norologu tarafindan dogrulanmis olmast
* Tibbi kayitlarin yeterli olmasi

Calismadan dislanma Kkriterleri:

* Hastanin 1 yildan az takip edilmesi

* 6 ay ara ile en az 2 kez gelmemis olmast

*Takipte MRG ¢ekilmemis olmasi

» Metabolik veya norodejeneratif bir hastali§in saptanmasi
* T1bbi kayitlarin yetersiz tutulmus olmasi

Muayeneye sadece bir kez gelen 21 hasta ve metabolik veya norodejeneratif hastalik tanisi

konan 7 hasta ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalar1 incelendi ve asagida belirtilen degiskenler

kaydedildi:
1) Hastanin cinsiyeti, dogum tarihi, basvuru sirasindaki yasi, son gelisindeki yasi, takip siiresi
2) Dogum Oykiisii
e (estasyon yasi asagida belirtilen siniflamaya gore siniflandirildr (128).
Term > 37 hafta

Preterm < 37 hafta
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> Geg preterm 34 97-36 97 hafta
> Orta derecede preterm 32 %7- 33 97 hafta
> lleri derecede preterm 28 %7 — 31 %7 hafta
» Asirt derecede preterm < 28 hafta
e Dogum sekli; normal spontan dogum (NSD), sezeryan veya enstriimental dogum olarak
siniflandirildi.

e Dogum agirlig1 bebegin gestasyon haftasina gore degerlendirildi.

Gestasyon haftasina gére dogum agirligi; ortalamanin 2 standart sapma alt1 veya 10. persantilin
altinda olan bebekler, gestasyon haftasina gore kiigiik (small for gestational age- SGA) olarak

tanimlandi.

Gestasyon haftasina gore dogum agirligi; dogum agriligi egrilerindeki ortalamalarin 2 standart
sapmasi i¢cinde veya 10. ve 90. persantiller arasinda yer alan bebekler, gestasyon haftasina

uygun (avarage for gestational age-AGA) olarak tanimlandi.

Gestasyon haftasina gore dogum agirlig1 ortalamanin 2 standart sapma iistii veya 90. persantilin
iizerinde olan bebekler, gestasyon haftasina gore biiyiik (large for gestational age-LGA) olarak

tanimlandi (128).

e Anne ve babanin gebelik baslangicinda yas1
e Akraba evliligi varligi

e Ileri anne yas1 varhig

e (Cogul gebelik varligi

e Yardimci lireme tekniklerinin varligi
3) SP tipi

Avrupa SP izleme Grubu tarafindan onerilen simiflandirmaya goére; SP tipleri spastik SP,
diskinetik SP, ataksik SP ve mikst tip SP olarak siniflandirildi. Spastik SP ise {inilateral spastik
SP (spastik hemipleji) ve bilateral spastik SP (spastik dipleji ve spastik kuadripleji) olarak iki
gruba ayrildi (8).

4) SP etyolojisi beynin etkilenme zamanina gore antenatal, perinatal, postnatal veya bilinmeyen

olarak gruplandirildi® (8).

!Antenatal donem gebelik boyunca ve dogum eylemi baslayana kadar olan siireci kapsar, dogum
gerceklesene kadar olan zaman ve sonraki 7 giin ise perinatal donemdir. Postnatal donem ise dogumdan sonraki 7
giin ile miyelinizasyonun meydana geldigi 2 yasa kadar olan beyin maturasyonu dénemini kapsar (8).
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5) SP risk faktorleri

Intrauterin biiyiime kisitliligy, ileri anne yasi, cogul gebelik, gebelikte ila¢ kullanimi, yardimci
ireme teknikleri kullanimi, preeklampsi, konjenital malformasyon, intrauterin enfeksiyon,
annede sistemik hastalik varligi, erken membran riiptiirii, plasenta anomalisi, prematiir dogum,
fetal distres, mekonyumlu dogum, dogum travmasi/kordon dolanmasi, YD konviilsiyonu,
hiperbilirubinemi, intrakraniyal kanama, perinatal inme, hipoglisemi, travma, kernikterus,

menenyjit Oykiisii not edildi.

6) KMFSS seviyesi 2 yas Oncesi, 2-4 yas, 4-6 yas, 6-12 yas ve 12-18 yas arasi olarak
degerlendirildi (43, 44).

7) MRG bulgulari

Tiim MRG bulgulari, cocuk ndroloji uzmani tarafindan e-nabiz ve/veya dosyadaki rapor 6rnegi
incelenerek smiflandirildi.  MRG  bulgulari; malformasyonlar, baskin beyaz cevher
hasarlanmasi, baskin gri cevher hasarlanmasi, mikst lezyonlar (her {i¢ kategoriye de uymayan)

ve normal olmak {izere 5 ana kategoriye ayrildi (45).

8) Hastanin aldig1 tedaviler (fizyoterapi, myorelaksan kullanimi, botoks, cerrahi ve 6zel egitim)
9) Hastanin kullandig1 antiepileptik ilaclar monoterapi veya politerapi olarak not edildi.

10) Eslik eden sorunlar

e Epilepsi ? (127)
> Direngli epilepsi > (128)
e Sasilik
e Solunum problemleri
e Isitme sorunlar
e Skolyoz
o Kalga c¢ikigi
11) Vefat eden hastalarin dagilimi

2 Epilepsi tanisi; aralarinda 24 saatten fazla siire bulunan en az iki provake edilmemis ndbet, provake
edilmemis bir nébet ve 10 yil iginde ndbetin tekrarlama olasiliginin %60°1n lizerinde olmasi ve epilepsi sendromu
teshisi bulunmasi olarak tanimlandi (127).

3 Direngli epilepsi; nobet tipine uygun, tolere edilebilen iki antiepileptik ilacin uygun doz ve siirede
verilmesine karsin siirdiiriilebilir ndbetsizligin saglanamadigi durumlar olarak tanimlandi (128).
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YONTEM

Hastalarin dosyalarindan elde edilen 6zellikler arasindaki asagida belirtilen iligkiler aragtirildi.

1) Hastanin SP tipinin diger 6zelliklere gore dagilimi

SP tipinin gestasyon yasina gore dagilimi

SP tipinin zamansal agidan etyolojiye gore dagilimi

Eslik eden sorunlarin SP tipine gore dagilimi

SP tipinin kraniyal MRG bulgularina gére dagilimi

Kraniyal MRG bulgularinin KMFSS seviyesine gore dagilimi

Kraniyal MRG bulgularinin gestasyon yasina gore dagilimi

2) Epilepsi tanis1 olan ve olmayan SP hastalarinin asagidaki 6zellikler agisindan istatistiksel

olarak karsilastirilmasi

Cinsiyet

Gestasyon yast

Gestasyon yasina gore dogum agirlig
Cogul gebelik

YD konviilsiyonu

KMEFSS seviyesi

MRG bulgulart

SP tipi

3) Prognoza etki eden risk faktorlerinin degerlendirilmesi

Hastanin bas tutma, desteksiz oturma ve desteksiz yiirlime zamanlar1 kaydedildi. Bas tutma

zamanlari; 6 ay alti, 6-12 ay aras1 ve 12 ay lizeri, desteksiz oturma zamanlar1 12 ay alt1, 12-24

ay arasi ve 24 ay lizeri, desteksiz yliriime zamanlar1 ise 24 ay alt1, 24-36 ay aras1 ve 36 ay lizeri

olmak tizere 3 gruba ayrildi.

Bas tutma, desteksiz oturma, desteksiz yliriime zamanlarinin KMFSS seviyesine gore

dagilimi

SP tipinin KMFSS seviyesine gore dagilimi
Epilepsi, direncli epilepsi ve YD konviilsiyonu ile KMFSS seviyesi arasindaki iligskinin

istatistiksel olarak karsilagtirilmasi
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Istatistiksel yontem

(Calisma verilerinin analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 20.0 programi
kullanildi. Stirekli degiskenler ortalama =+ standart sapma ile gosterildi. Kategorik degiskenlerin
gosteriminde frekans ve ylizde (%) kullanildi. Nitel verilerin kiyaslanmasi icin ise Pearson ki-
kare test, Fisher’s exact test kullanildi. Kiyaslanan verilerin arasinda istatistiki olarak anlaml
bir iligki olup olmadiginin karar1 p degerine gore verildi, p<0.05 anlaml iligkinin tayini i¢in

kullanilan esik deger olarak belirlendi.
Etik Kurul Onay1

Calisma icin Istanbul Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 07/05/2021 tarihinde onay alindi.
(Toplant1 No:10 Dosya No: 2021/820)
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4. BULGULAR

4.1. Tammlayic1 Ozellikler

Calismamiza 1 Ocak 2015 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklarit ABD Cocuk Néroloji BD Poliklinigi’nde
SP tanisi ile takibe alinan 264 hasta dahil edildi. En kisa 1 yi1l 2 ay, en uzun 8 yil 6 ay takip
edilen hastalarin ortalama takip siireleri 3.4 + 1.5 yildi. Calismaya katilanlarm en kiigiigii 1%!2
yasinda, en bilyiigii 17%!% yasinda idi. Hastalarn yas ortalamasi 6.6 + 3.5 yildi. Hastalarin
%63.6’s1 (n=168) erkek, %36.4’li (n=96) kiz idi. Hastalarin erkek/kiz oran1 168/96 (1.75) idi
(Sekil 4).

168 erkek
%63,6

~__

Sekil 4: Cinsiyet dagilimi

En kiiciik dogum haftasi 23 gestasyonel hafta, en biiyiik dogum haftas1 42 gestasyonel
hafta, ortalama dogum haftas1 ise 35.7 + 4.5 hafta idi. Olgularin %57.2’sinde (n=151) term,
%42.8’sinde (n=113) preterm dogum 6ykiisii mevcuttu. Preterm dogum 6ykiisii olan hastalarin
%34.6’sinin (n=39) ge¢ preterm, %15.9’unun (n=18) orta derecede preterm, %33.6’sinin
(n=38) ileri derecede preterm ve %15.9’unun (n=18) asir1 derecede preterm oldugu bulundu

(Sekil 5).

160
140
120

100
%0 38,%33.6

Asiri Preterm
® ileri Preterm

m Orta Preterm

Hasta sayisi

60 18,%15.9
40

20

B Geg Preterm

39 %34.6

Term Preterm

Sekil 5: Preterm simiflamasi

34



Hastalarin %63.3°li (n=167) sezeryan ile %36.7’si (n=97) NSD ile diinyaya gelmisti.
Hastalarin gestasyon haftasina gore dogum agirliklarina bakildiginda %22’°si (n=58) SGA,
%71.6’s1 (n=189) AGA ve %6.4’1i (n=17) LGA idi. Hastalarin en diisiik dogum agirligi 500
gram, en yiiksek dogum agrilig1 4750 gram, ortalama dogum agirlig1 2530 gram idi (Tablo 2).

Tablo 2: Hastalarin tammmlayici 6zelliklerinin dagilim

Min-Maks (Medyan) 1-17 (6)
Yas (yil) (n:264)
Ortx SS 6.6 +3.5
o Erkek 168 (63.6)
Cinsiyet n (%)
Kiz 96 (36.4)
Min-Maks (Medyan) 23-42 (38)
Gestasyon Yasi1 (Hafta)
Ort+ SS 35.7+4.5
. NSD 97 (36.7)
Dogum Sekli n (%)
Sezeryan 167 (63.3)
Term 151 (57.2)
Dogum Zamani n (%)
Preterm 113 (42.8)
Geg Preterm 39 (34.6)
Orta Derecede Preterm 18 (15.9)
Preterm Siniflamasi n (%) ——
Ileri Derecede Preterm 38 (33.6)
Asir1 Derecede Preterm 18 (15.9)
SGA 58 (22)
Gestasyon Yasina Gore
Dogum Agirligi n (%) AGA 189 (71.6)
LGA 17 (6.4)
Dogum Agirligi (Gr) Min-Maks (Medyan) 500-4750 (2.530)
Ortx SS 2530 + 959

Dogum sirasinda ortalama anne yas1 28.6+ 6.1 yil, ortalama baba yas1 32 + 6.4 yil idi.
Ileri anne yasina (>35 yas) sahip annelerin oram1 %16.3 (n=43) idi. Hastalarin %24.6’sinimn
(n=24) anne ve babasi arasinda akraba evliligi mevcuttu. Yardimeci iireme teknikleri ile olusan
gebelikler, tiim gebeliklerin %8.7’sini (n=23) olusturuyordu. Olgularin %12.5’inde (n=33)
cogul gebelik 6ykiisii mevcuttu (Tablo 3).
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Tablo 3:Aileye ait ozellikler

Dogumda Anne Yast (Yil) Min-Maks (Medyan) 16-52 (29)
(n:264) Ort+ SS 28.6+ 6.1
Dogumda Baba Yagt (Yil) Min-Maks (Medyan) 17-54 (31)
(n:264) Ort+ SS 32464
Akraba Evliligi n (%) 65 (24.6)
fleri Anne Yas1 n (%) 43 (16.3)
Cogul Gebelik n (%) 33 (12.5)
Yardimec1 Ureme Teknigi n (%) 23 (8.7)

Serebral paralizi tipleri siiflandirildiginda hastalarin %95.8’1 (n=253) spastik SP,
%3.8’1 (n=10) diskinetik SP, 9%0.4’ii (n=1) ataksik SP olarak saptandi. Spastik SP’lerin
%25.69’u (n=65) {inilateral (hemiplejik) SP iken %74.31°1 (n=188) bilateral (diplejik ve
kuadriplejik) idi. Unilateral SP’lerin %53.8’i (n=35) sag hemiplejik, %46.2’si (n= 30) sol
hemiplejik idi. Bilateral SP’lerin ise %28.2’si (n=53) diplejik iken %71.8°’1 (n=135)
kuadriplejik idi.

Bu oranlamaya gore en sik goriilen SP tipi %95.8 (n=253) oran ile spastik SP, spastik
alt tip olarak ise %71.8 (n=135) oran ile kuadriplejik SP olarak saptandi (Sekil 6).

SP Tipleri (n=264)

Spastik Tip SP

Diskinetik Tip SP Ataksik Tip SP

(n=253) %95.8 (n=10) %3.8 (n=1) %0.4

Bilateral Spastik Unilateral Spastik
Tip (n=188) Tip(Hemiplejik )
%74.31 (n=65) %25.69

Spastik

Spastik Diplejik Tip Sag Hemiplejik Sol Hemiplejik Tip

Ii:‘li‘}gig)‘iﬁl;gp (n=53) %28.2 Tip (n=35) %53.8 (n=30) %46.2

Sekil 6: Hastalarin SP tiplerine gore dagilimi
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Hastalarin SP etyolojisi zamansal agidan degerlendirildiginde %356.4’linde (n=149)
antenatal, %18.2’sinde (n=48) perinatal ve %13.6’sinda (n=36) ise postnatal doneme ait

etyoloji saptandi. Hastalarin % 11.8’inde (n=31) herhangi bir etyoloji belirlenemedi (Sekil 7).

Postnatal; 36 kis
%13.6

Antenatal; 149 kisi

0,
Perinatal; 48 kisi %56.4

%18.2

\

Sekil 7: SP etyolojisinin zamansal acidan dagilimi

Antenatal risk faktorleri incelendiginde, hastalarin %22’sinde (n=58) goriilen IUBK en
sik saptanan risk faktorii olarak tespit edildi. ileri anne yas1 ve cogul gebelik varlig1 ise sirasiyla
ikinci ve tglincii siklikta saptanan antenatal risk faktorii idi (siras1 ile %16.3 (n=43), %12.5

(n=33)) (Tablo 4).

Tablo 4: Antenatal risk faktorleri

Antenatal n: 264 %
[UBK 58 22
Ileri anne yas1 43 16.3
Cogul gebelik 33 12.5
Digerleri (vajinal kanama, gestasyonel diyabet, 31 11.7
servikal yetmezlik,polihidramnios,

oligohidramnios)

Gebelikte ilag kullanimi 30 11.4
Yardimei lireme teknikleri kullanimi 23 8.7
Preeklampsi 21 8
Konjenital malformasyon 21 8
Intrauterin enfeksiyon 20 7.6
Annede sistemik hastaligi varligi 20 7.6
Erken membran riiptiirii 16 6.1
Plasenta anomalisi 14 53
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Perinatal risk faktorleri incelendiginde, hastalarin %42.8’inde (n=113) prematiir dogum,
%25.8” inde (n=68) fetal distres, %6.1’inde (n=16) mekonyumlu dogum, %4.5’inde (n=12)

dogum travmasi, kordon dolanmas1 oldugu saptandi (Tablo 5).

Tablo 5: Perinatal risk faktorleri

Perinatal n: 264 %
Premature dogum 113 42.8
Fetal distres 68 25.8
Mekonyumlu dogum 16 6.1
Dogum travmast, kordon dolanmasi 12 4.5

Postnatal risk faktorleri incelendiginde, hastalarin %19.7’sinde (n=52) goriilen YD
konviilsiyonu en sik saptanan risk faktorii oldu. Hiperbilirubinemi hastalarin %18.2’inde
(n=48), intrakraniyal kanama %12.9’unda (n=34), perinatal inme %6.8’inde (n=18),
hipoglisemi %6.4’linde (n=17), travma % 5.3’linde (n=14), kernikterus %3.8’inde (n=10) ve
menenjit %1.9’unda (n=5) saptandi (Tablo 6).

Tablo 6: Postnatal risk faktorleri

Postnatal n: 264 %
YD konviilsiyonu 52 19.7
Hiperbilirubinemi 48 18.2
Intrakraniyal kanama 34 12.9
Perinatal inme 18 6.8
Hipoglisemi 17 6.4
Travma 14 53
Kernikterus 10 3.8
Menenjit 5 1.9

Hastalarin KMFSS seviyeleri incelendiginde hastalarin %28.8’inde (n=76) seviye 5,
%23.1’inde (n=61) seviye 1, %18.2°sinde (n=48) seviye 4, %15.9’unda (n=42) seviye 2,
%14’linde (n=37) seviye 1 oldugu saptandi (Sekil 8).
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Sekil 8: Hastalarin KMFSS seviyelerine gore dagilim

Hastalarin kraniyal MRG bulgular1 incelendiginde en sik %41.3 oran ile (n=109) baskin
beyaz cevher hasari, ikinci siklikta %27.3 oran ile (n=72) baskin gri cevher hasar1 saptandi.
Hastalarin %17.8’inde (n=47) mikst lezyonlar ve %5.3’linde (n=14) malformasyonlar tespit

edildi. Hastalarin % 8.3’{inilin (n=22) ise kraniyal MRG’si normal idi (Sekil 9).

Malformasyonlar;
Normal; 22, %8.3 14,%5.3

Baskin Beyaz Cevher

Mikst Lezyonlar ; 47, Hasari; 109, %41.3

%17.8

Baskin Gri Cevher
Hasari; 72, %27.3

Sekil 9: Hastalarin kraniyal MRG bulgulari

Hastalarda SP’ye eslik eden sorunlar incelendiginde en sik saptanan epilepsi, hastalarin
%56’sinda (n=148) mevcuttu. Direncli epilepsi tanisi olan hastalar tiim hastalarin %21.9’unu
(n=58), epilepsi tanili hastalarin %39.2°sini olusturmaktaydi. Sasilik hastalarin %31.4’linde
(n=83), solunum problemleri %25.8’inde (n=68), isitme sorunlar1 %11.7’sinde (n=31), skolyoz
%11.4’linde (n=30), kalca ¢ikig1 %6.1’inde (n=16) saptandi (Tablo 7).
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Tablo 7: Eslik eden sorunlar

Eslik Eden Sorunlar n: 264 (%)
Epilepsi 148 (56)

» Direngli epilepsi 58 (21.9)
Sasilik 83 (31.4)
Solunum Problemleri 68 (25.8)
Isitme Sorunlari 31(11.7)
Skolyoz 30 (11.4)
Kalga Cikig1 16 (6.1)

Hastalarin aldiklar1 tedaviler incelendiginde, hastalarin %99.6’sinin (n=263) fizyoterapi
aldig1, %26.5’inin (n=70) myorelaksan kullandigi, %23.1’ine (n=61) botoks uygulandig1 ve
%12.5’ine (n=33) spastisiteye yonelik cerrahi girisim uygulandigi saptandi. Hastalarin
%83’linlin (n=219) 06zel egitim aldig1 goriildii. Antiepileptik tedavi alan hastalarin tim
hastalarin %51.8’1 (n=137) idi. Politerapi alan hastalar tiim hastalarin %32.2’si (n=85),
monoterapi alan hastalar %19.6’s1 (n=52) idi(Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin aldiklar: tedavilerin dagilimi

Tedaviler n: 264 (%)
Fizyoterapi 263 (99.6)
Ozel egitim 219 (83)
Myorelaksan kullanimi1 70 (26.5)
Botoks 61 (23.1)
Cerrahi girisim 33 (12.5)
Antiepileptik tedavi 137 (51.8)
» Politerapi 85(32.2)
» Monoterapi 52 (19.6)

Hastalarin %6°s1 (n=16) vefat etmisti. Vefat eden hastalarin %81.25’1 (n=13) spastik
kuadriplejik idi (Sekil 10). Hastalarin %87.5’1 (n=14) KMFSS seviye 5, %12.5’1 (n=2) KMFSS

seviye 4 idi.
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Sekil 10: Vefat eden hastalarin dagilimi

4.2 Hastalarin SP tipinin diger o6zelliklere gore dagilimi

Hastalarin SP tipinin gestasyon yasina gore dagilimi incelendi. Term dogumlarda en sik
goriilen SP tipi %55 oraninda (n=83) spastik kuadriplejik idi. Geg¢ pretermlerin %48.7’sinde
(n=19), orta derecede pretermlerin %44.4’iinde (n=8), ileri derecede pretermlerin %50’sinde
(n=19) kuadriplejik tip; asir1 derecede pretermlerin %38.9’unda (n=7) hemiplejik tip (%38.9)
en sik saptanan SP tipi idi (Sekil 11).

41



100% %
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%
Term Geg Preterm Orta Preterm ileri Preterm Asirl Preterm
i Spastik Diplejik ~ m Spastik Kuadriplejik & Spastik Hemiplejik = Diskinetik ~ m Ataksik

Sekil 11: Hastalarin SP tipinin gestasyon yasina gore dagilimi
Hastalarin SP tipinin zamansal etyolojiye gore dagilimi incelendi. Spastik diplejik,
kuadriplejik ve hemiplejik tipte en sik goriilen etyolojilerin antenatal doneme ait oldugu

saptand1. Diskinetik tip SP’de ise %80 (n=8) oraninda postnatal etyolojilerin oldugu goriildii
(Sekil 12).
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Kuadriplejik Hemiplejik
B Antenatal M Perinatal ™ Postnatal Bilinmiyor

Sekil 12: Hastalarin SP tipine gore zamansal etyolojinin dagilimi
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Hastalarda SP tipine gore eslik eden sorunlarin dagilimi degerlendirildi. SP alt tiplerine
gore en sik saptanan sorunlar sOyle idi; epilepsi, kuadriplejik hastalarin %71.9’unda (n=97),
diren¢li epilepsi, kuadriplejik hastalarin %31.9’unda (n=43), sasilik diplejik hastalarin
%43.4’linde (n=23), isitme sorunlar1 diskinetik hastalarin %60’inda (n=6), solunum
problemleri kuadriplejik hastalarin %37.7’sinde (n=51) saptand1 (Tablo 9).

Tablo 9: SP tipine gore eslik eden sorunlarin dagilim

) Spastik Spastik Spastik

]S(s)i'llll(nlar Eden | piplejik Kuadriplejik | Hemiplejik | Diskinetik | Ataksik
n=53 (%) | n=135 (%) n=65 (%) n=10 (%) | n=1 (%)

Epilepsin=148 | 17 32.1) | 97 (71.9) 28 (43.1) 5(50) 1 (100)

Direngli

Epilepsin=s8 | > 7 43 (31.9) 10 (15.4) 2 (20) 0 (0)

Sasiik n=83 |23 (43.4) | 47 (34.8) 11 (16.9) 2 (20) 0 (0)

Isitme

G 36 19 (14.1) 3 (4.6) 6 (60) 0 (0)

Solunum

Problemleri | 9 (17) 51 (37.7) 5(7.7) 3(30) 0 (0)

n=68

Skolyoz n=30 | 6 (11.3) 12 (8.9) 7 (10.8) 4 (40) 1 (100)

fji%a Cilag | 5 (3.8 11 8.1) 1(1.5) 2 (20) 0 (0)

Hastalarin kraniyal MRG bulgularin SP tipine gore dagilimlart incelendi. Spastik
diplejik hastalarin % 71.7°sinde (n=38), kuadriplejik hastalarin ise %34.8’inde (n=47),
hemiplejik hastalarin %36.9°’unda (n=24) baskin beyaz cevher hasar1 saptandi. Spastik diplejik
hastalarin %5.7’sinde (n=3), kuadriplejik hastalarin %23.7’sinde (n=31), hemiplejik hastalarin
%47.7’sinde (n=31) ve diskinetik hastalarin %70’inde (n=7) baskin gri cevher hasar1 saptandu.
Spastik diplejik hastalarin %13.2’sinde (n=7), kuadriplejik hastalarin % 8.9’unda (n=12),
hemiplejik hastalarin %3.1’inde (n=2), ataksik hastalarin %100’iinde (n=1) MRG bulgusu
normal saptandi. Spastik diplejik hastalarin  %3.8’inde (n=2), kuadriplejik hastalarin
%?26.7’sinde (n=36), hemiplejik hastalarin %9.2’sinde (n=6) ve diskinetik hastalarin %30’ unda
mikst lezyon saptandi. Spastik diplejik hastalarin %5.7’sinde (n=3), kuadriplejik hastalarin %
6.7’sinde (n=9), hemiplejik hastalarin %3.1’inde (n=2) malformasyon saptandi (Sekil 13).
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Sekil 13: Hastalarin kraniyal MRG bulgularinin SP tipine gore dagilimi

Hastalarin MRG bulgularinin KMFSS seviyesine gore dagilimlari incelendi. KMFSS
seviye 1’deki hastalarin % 39.3’linde (n=26) baskin gri cevher hasari, seviye 2’deki hastalarin
%61.9’unda (n=26) baskin beyaz cevher hasari, seviye 3’deki hastalarin %56.8’inde (n=21)
baskin beyaz cevher hasari, seviye 4’teki hastalarin %54.2’sinde (n=26) baskin beyaz cevher
hasari, seviye 5’teki hastalarin %34.2’sinde (n=26) baskin gri cevher hasar1 en sik saptanan

MRG bulgusu olarak saptandi (Sekil 14).

44



100%
90% 6:%9.8 2:%4.8 2;%5.4 , )
80% %27.1 a1 o
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%
Seviye 1 Seviye 2 Seviye 3 Seviye 4 Seviye 5

B Malformasyon M Baskin Beyaz Hasari M Baskin Gri Cevher Hasari Mikst Lezyon ™ Normal

Sekil 14: Hastalarin kraniyal MRG bulgularinin KMFSS seviyesine gore dagilimi

Hastalarin kraniyal MRG bulgularinin gestasyon yasina gore dagilimi incelendi. Term
dogumlarda en sik saptanan MRG bulgusu %36.4 oranda (n=55) baskin gri cevher hasar1 idi.
Preterm dogumlarda en sik saptanan MRG bulgusu ise baskin beyaz cevher hasar1 idi (Sekil

15).
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Sekil 15: Hastalarin kraniyal MRG bulgularinin gestasyon yasina gore dagilimi
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4.3 Epilepsi Tanis1 Olan Ve Olmayan Hastalarin Karsilastirilmasi

Hastalarin %56’sinda (n=148) epilepsi tanis1 mevcuttu. Epilepsi ile cinsiyet arasindaki
iligki arastirildiginda erkek hastalarin %54.1’inde (n=91) epilepsi gelisirken, kiz hastalarin
%359.3’linde (n=57) epilepsi gelistigi goriildii. Cinsiyet ile epilepsi gelisimi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.412).

Epilepsi ile gestasyon yas1 arasindaki iliski arastirildiginda term dogumlarin
%61.6’sinda (n=93) epilepsi gelisirken preterm dogumlarin %48.7’sinde (n=55) epilepsi
gelistigi goriildii. Gestasyon yasi ile epilepsi gelisimi arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.036).

Epilepsi ile gestasyon yasma gore dogum agirligi arasindaki iligki arastirildiginda
SGA’larin %70.7°sinde (n=41) epilepsi gelisirken, AGA’larin %53’tinde (n=100), LGA’larin
%41.2’sinde (n=7) epilepsi gelistigi goriildii. SGA olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali
istatistiksel olarak anlamli yiiksek olarak saptandi (p=0.026).

Epilepsi ile c¢ogul gebelik arasindaki iliski arastirildiginda ¢ogul gebelik Oykiisi
olanlarin %36.3’linde (n=12) epilepsi gelisirken, cogul gebelik Oykiisii olmayanlarin
%358.9’unda (n=136) epilepsi gelistigi goriildii. Cogul gebelik Oykiisii bulunan hastalarda
epilepsi gelisme ihtimali, olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptand1
(p=0.015).

Epilepsi ile YD konviilsiyonu arasindaki iligki arastirildiginda YD konviilsiyonu olan
hastalarin %98’inde (n= 51) epilepsi gelisirken, YD konviilsiyonu olmayan hastalarin
%45.7’sinde (n=94) epilepsi gelistigi goriildii. YD konviilsiyonu 6ykiisii bulunan hastalarda
epilepsi gelisme orani, bulunmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi
(p=0.000).

Epilepsi ile KMFSS seviyesi arasindaki iliski arastirildiginda seviye 1 hastalarin
%31.1’inde (n=19) epilepsi gelisirken, seviye 2 hastalarin %47.6’sinda (n=20), seviye 3
hastalarin %40.5’inde (n=15), seviye 4 hastalarin %66.6’sinda (n=32), seviye 5 hastalarin
%81.6’sinda (n=62) epilepsi gelistigi goriildii. KMFSS seviye 5 olan hastalarda epilepsi
gelisme ihtimali istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p=0.000).

Epilepsi ile MRG bulgulart arasindaki iliski arastirildiginda malformasyon saptanan
hastalarin %42.8’inde (n=6), epilepsi gelisirken, baskin beyaz cevher hasari olan hastalarin
%A44’tinde (n=48), baskin gri cevher hasar1 olan hastalarin %62’sinde (n=45), mikst lezyon

saptanan hastalarin %85.1’inde (n=40) ve MRG’si normal olan hastalarin %41’inde (n=9)
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epilepsi gelistigi goriildii. MRG bulgusu mikst lezyon olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali
istatistiksel olarak anlamli yiliksek saptandi (p=0.000).

Epilepsi ile SP tipleri arasindaki iliski arastirildiginda spastik kuadriplejiklerin %
71.9’unda (n=97) epilepsi goriiliirken spastik hemiplejiklerin %43.1’inde (n=28), spastik
diplejiklerin %32.1’inde (n=17), diskinetiklerin %350’sinde (n=5), ataksiklerin %100’iinde
(n=1) epilepsi gelistigi gortildii. Spastik kuadriplejiklerde epilepsi gelisme ihtimali istatistiksel
olarak anlamli ytiksek saptandi (p=0.000).

Epilepsi tanis1 olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi Tablo 10°da goriilmektedir.
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Tablo 10: Epilepsi tanisi olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Epilepsi Tanis1 | Epilepsi  Tanisi p
Olanlar Olmayanlar
n=148 (%) n=116 (%)
o Erkek 91 (54.1) 77 (45.9)
Cinsiyet p=0.412%*
Kiz 57 (59.3) 39 (40.7)
Term 93 (61.6) 58 (38.4)
Gestasyon yas1 p=0.036**
Preterm 55 (48.7) 58 (51.3)
Gestasyon yasina SGA 41 (70.7) 17 (29.3)
gore dogum AGA 100 (53) 89 (47) p=0.026**
agirhgn LGA 7 (41.2) 10 (58.8)
ogul gebelik Var 12 (36.3 21 (63.7
Cogul g (36.3) (63.7) p=0.015%
Yok 136 (58.9) 95 (41.1)
YD konviilsiyonu | Var 51 (98 1(2
y (98) 2) 0.0
Yok 97 (45.7) 115 (54.3)
KMFSS Seviye 1 19 (31.1) 42 (68.9) p=0.000%*
Seviyesi Seviye 2 20 (47.6) 22 (52.4)
Seviye 3 15 (40.5) 22 (59.5)
Seviye 4 32 (66.6) 16 (33.4)
Seviye 5 62 (81.6) 14 (18.4)
MRG Bulgulari Malformasyon 6 (42.8) 8 (57.2)
Baskin beyaz | 48 (44) 61 (56)
cevher hasari
Baskin gri | 45 (62) 27 (38) p=0.000%*
cevher hasari
Mikst lezyon 40 (85.1) 7 (14.9)
Normal 9 (41) 13 (59)
SP tipi Spastik Diplejik | 17 (32.1) 36 (67.9) p=0.000*
Spastik 97 (71.9) 38 (28.1)
Kuadriplejik
Spastik 28 (43.1) 37 (56.9)
Hemiplejik
Diskinetik 5 (50) 5(50)
Ataksik 1 (100) 0(0)

*Fisher's Exact Test **Pearson Chi-Square p<0.05 Anlaml
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4.4 Prognoza Etki Eden Faktorlerin Degerlendirilmesi

Hastalarin bas tutma, desteksiz oturma ve desteksiz yliriime zamanlarinin KMFSS

seviyesine gore dagilimi degerlendirildi.

Hastalardan 6 ayin altinda bas kontrolii saglayabilenlerin %48.7°si (n=54) KMFSS
seviye 1, 6- 12 ay arasinda bas kontrolii saglayabilenlerin %41.3’ii (n=26) seviye 4 ve 12 ayin
iizerinde bas kontrolii saglayabilenlerin %56.6’s1 (n=13) seviye 4 olarak saptandi. 6 ayin altinda

bas kontrolii saglayip KMFSS seviye 5 olan hastalar, YD donemi sonrasi gelisen travma

nedeniyle SP tanisi1 almis olan olgulardir (Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin bas tutma zamanlarinin KMFSS seviyelerine gore dagilimi

Bag KMFSS KMFSS KMFSS KMFSS KMFSS

Tutma Seviye 1 Seviye 2 Seviye 3 Seviye 4 Seviye 5
;ﬁlalyl %) 54 (48.7) 26 (23.4) 14 (12.6) 8 (7.2) 9(8.1)
ﬁ :agél(% Agy 6(9.5) 13 (20.6) 18 (28.6) 26 (41.3) 0 (0)
;333{% : 2 (8.7) 3(13) 5(21.7) 13 (56.6) 0 (0)

Bir yasin altinda desteksiz oturabilen hastalarin %59.3’1 (n=48) KMFSS seviye 1, 1-2

yas arasinda desteksiz oturabilenlerin %38.2°si (n=21) seviye 2 ve 2 yasin iizerinde desteksiz
oturanlarin %73.3’0 (n=11) seviye 3 olarak saptandi. 1 yasin altinda desteksiz oturabilen
KMEFSS seviye 5 olan hastalar, YD donemi sonrasi gelisen travma nedeniyle SP tanisi almig
olgulardir (Tablo 12).

Tablo 12: Hastalarin desteksiz oturma zamanlarinin KMFSS seviyelerine gore dagilimi

Desteksiz KMEFSS KMEFSS KMEFSS KMEFSS KMEFSS

Oturma Seviye 1 Seviye 2 Seviye 3 Seviye 4 Seviye 5

;183{2‘(% ” 48 (59.3) 18 (22.2) 6 (7.4) 0 (0) 9 (11.1)
111':25?‘(% ” 14(254) | 21(382) | 20(36.4) 0(0) 0 (0)
;i 1ysa§% ) 1 (6.7) 3 (20) 11 (73.3) 0 (0) 0 (0)

Iki yasin altinda desteksiz yiiriiyebilen hastalarin %70.4’{iniin (n=43) KMFSS seviye 1,
2-3 yas arasinda desteksiz yliriiyebilen hastalarin %61.5’inin (n=24) seviye 2 ve 3 yasin

iizerinde desteksiz yliriiyebilen hastalarin %60’ 1in (n=6) seviye 2 oldugu saptandi. 2 yasin
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altinda desteksiz yiiriiyebilen ve KMFSS seviye 5 olan hastalar YD donemi sonrasi gelisen

travma nedeniyle SP tanis1 almis olgulardir (Tablo 13).

Tablo 13: Hastalarin desteksiz yiiriime zamanlarinin KMFSS seviyelerine gore dagilimi

Desteksiz KMFSS KMFSS KMFSS KMFSS KMFSS

Yiiriime Seviye 1 Seviye 2 Seviye 3 Seviye 4 Seviye 5
; fga(?, ” 43 (70.4) 9 (14.8) 0 (0) 0 (0) 9 (14.8)
r21—=33ga(% " 15(38.5) | 24(61.5) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
- 0 (%) 4 (40) 6 (60) 0(0) 0(0) 0(0)

Hastalarin SP tipinin KMFSS seviyelerine gore dagilimi degerlendirildi. Spastik
diplejik hastalarin %35.8’inde (n=19) seviye 2, kuadriplejik hastalarin %50.4’tinde (n=68)

seviye 5, hemiplejik hastalarin %60°1nda (n=39) seviye 1, diskinetik hastalarin %50’sinde (n=5)

seviye 5, ataksik hastalarin %100’iinde (n=1) seviye 1 en sik goriilen KMFSS seviyesi idi

(Tablo 14).

Tablo 14: Hastalarin SP tipinin KMFSS seviyelerine gore dagilimi

KMEFSS

Seviye 1

Seviye 2

Seviye 3

Seviye 4

Seviye 5

Spastik
Diplejik
(n=53) (%)

15 (28.3)

19 (35.8)

13 (24.5)

5(9.4)

1(2)

Spastik
Kuadriplejik
(n=135) (%)

4(3)

43)

19 (14)

40 (29.6)

68 (50.4)

Spastik
Hemiplejik
(n=65) (%)

39 (60)

19 (29.2)

4(6.2)

1(1.5)

2(3.1)

Diskinetik
(n=10) (%)

2 (20)

0 (0)

1(10)

2 (20)

5 (50)

Ataksik
(n=1) (%)

1 (100)

0 (0)

0 (0)

0(0)

0 (0)

Hastalarin epilepsi, direngli, epilepsi ve YD konviilsiyonu varliginin KMFSS seviyeleri

ile iliskisi arastirildi.

Epilepsi tanisi olan hastalarin %41.9’unun (n=62) KMFSS seviye 5, %21.6’sinin (n=32)

seviye 4, %13.5’inin (n=20) seviye 2, %12.8’inin (n=19) seviye 1 ve %10.2’sinin seviye 3

oldugu saptandi. Epilepsi ile KMFSS seviyesi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p=0.000).
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Direngli epilepsi tanisi olan hastalarin %58.6’sinin (n=34) KMFSS seviye 5, %19’unun
(n=11) seviye 4, %8.6’sinin (n=5) seviye 2, %8.6’sinin seviye 1 ve %5.2’sinin (n=3) seviye 3
oldugu saptandi. Direngli epilepsi ile KMFSS seviyesi arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.000).

Yenidogan konviilsiyonu olan hastalarin %55.8’inin (n=29) KMFSS seviye 5,
%17.3’liniin (n=9) seviye 4, %11.5’inin (n=6) seviye 2, %9.6’sinin (n=5) seviye 1 ve %5.8’inin
(n=3) seviye 3 oldugu saptandi. YD konviilsiyonu ile KMFSS seviyesi arasindaki iliski
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.000) (Tablo 15).

Tablo 15: Hastalarin epilepsi, direncgli epilepsi ve YD konviilsiyonu varhginmin KMFSS

seviyeleri ile iliskisi

KMFSS Seviye 1 | Seviye2 | Seviye3 | Seviye4 | Seviye5 |p
p=0.000%*

Epilepsi 19 (12.8) | 20(13.5) | 15(10.2) | 32(21.6) | 62 (41.9
2148 (%) (12.8) (13.5) (10.2) (21.6) (41.9)

Direngli _ ”
Epilepsi 586 | 586) | 332 | 1119 | 3486 | P00

n=58 (%)
YD

Konviilsiyonu | 5(9.6) | 6(11.5) | 3(5.8) | 9(173) | 29 (55.8)
n=52 (%)

**Pearson Chi-Square p<0.05 Anlaml1

p=0.000%*
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5.TARTISMA

Serebral paralizi ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen sorunlardan biridir. SP’nin erkek
hastalarda daha sik goriildiigli bilinmektedir (129). Calismamiza katilan hastalar incelendiginde
%63.6 oraninda erkek, %36.4 oraninda kiz ve erkek/kiz oran1 1.75 olarak saptanmistir. Metz ve
arkadagslarinin 384 hastada yaptiklar bir ¢alismada %63.3 oraninda erkek, %36.7 oraninda kiz
ve erkek/kiz oram1 1.72 olarak saptanmistir (1). Einspieler ve arkadaslarinin 468 hastada
yaptiklar1 caligmada %58 oraninda erkek, %42 oraninda kiz ve erkek/kiz orani 1.38 olarak
saptanmustir. Ulkemizde ise Carman ve arkadaslarinin yaptigi1 ¢alismada %60 oraninda erkek,
%40 oraninda ki1z ve erkek/kiz orani 1.5 olarak saptanmistir. Calismamizda literatiir ile uyumlu
olarak erkek hasta orani, kiz hasta oranina gore daha yiiksek saptanmistir. Erkek cinsiyetinin
SP ve diger norogelisimsel bozukluklara olan biyolojik yatkinligi, beyin organizasyonunun
farkli olmasi, genetik yatkinlik ve kadin cinsiyet hormonlarinin beyin hasarini azaltmasi gibi

cesitli faktorlerle agiklanmistir (129).

Calismamizda hastalarin %57.2°si term, %42.8°1 pretermdi. Pretermlerin kendi i¢inde
dagilimina bakildiginda ise %34.6’s1 ge¢ preterm, %15.9°u orta derecede preterm, %33.6’s1
ileri derecede preterm ve %15.9’u asir1 derecede preterm olarak saptanmistir. Sadowska ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, hastalarin %45.8°1 term, %54.2’s1 preterm olarak saptanmis
preterm dagilimi ise %48.4’1i ge¢ ve orta derecede preterm, %36.8’1 ileri derecede preterm ve
%14.8’1 ise asir1 derecede preterm olarak saptanmistir (130). Horber ve arkadaslarinin 3.818
hastadan olusan ¢alismasinda ise hastalarin %53.4’{ term ve 46.6’s1 preterm olarak saptanmistir
(131). Ulkemizde ise Karatoprak ve arkadaslarinin 234 hasta ile yaptig1 ¢alismada hastalarin
%357.2’si1 term, %42.8’si preterm olarak saptanmistir. SP gelismis lilkelerde pretermlerde daha
sik goriiliir iken, gelismekte olan iilkelerde termlerde daha sik saptanmaktadir. Bizim
caligmamizda da {lilkemizde yapilan ¢alismalara benzer sekilde SP’lerin termlerde daha sik

goriildiigli saptanmustir.

Calismamizda hastalarin ortalama dogum haftas1 35+4 hafta ve ortalama dogum agirlig
ise 2.530+959 gram olarak tespit edilmistir. Sadowska ve arkadaslarinin 181 hastada yaptig1 bir
baska calismada hastalarin ortalama dogum haftas1 35+4 hafta, ortalama dogum agirligi
2.400£1000 gram olarak saptanmistir (132). Pavone ve arkadaglarinin yapti§i caligmada
hastalarin ortalama dogum haftas1 36.4+4 hafta ve ortalama dogum agirli§1 2665+792.8 gram

olarak saptanmistir (133). Calismamizdaki bu veriler literatiir ile uyumludur.
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Calismamizda hastalarin %63.3’1inlin dogum sekli sezeryan iken %36.7’sinin NSD’dir.
Hanci ve arkadaslarimin yaptigi calismada hastalarin %58.5’inin dogum sekli sezeryan,
%41.5’inin NSD oldugu saptanmistir (134). Sadowska ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
hastalarin  %52.8’inin NSD ile %47.2°sinin sezeryan ile dogdugu saptanmistir (132).
Karatoprak ve arkadaslarinin yaptigi calismada %350.8 oraninda sezeryan dogum oldugu
saptanmistir (78). Bizim ¢aligmamizda literatiire kiyasla daha yiiksek oranda sezeryan dogum
mevcuttur. Merkezimizde takip edilen gebelerin dnceki dogumlarinin sezeryan ile yapilmis
olmas1 ve merkezimizde riskli gebelik takibi yapilmasi nedeniyle ¢alismamizda sezeryan
oranlar1 daha fazla bulunmustur. Ayrica ¢alismamizda sezeryan ile olan dogumlarin fazla
olmasi sezeryanin SP gelisimini azaltmadigini, etyolojide antenatal nedenlerin &nemli

oldugunu gostermektedir.

Hastalarin gestasyon yasina gore dogum agirligi incelendi. Hastalarin %71.6’s1 AGA,
%22’s1 SGA ve %6.4’1i LGA olarak saptandi. Freire ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada ise
SGA hastalarin tiim hastalara oram1 %16.2°idi (135). Joud ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
hastalarin %6’s1 SGA, %82’si AGA ve %12’si LGA idi (136). Calismamizdaki SGA hastalarin
orani literatiire gore daha fazla idi. Bu durumun merkezimizin riskli gebelik takibi yapan nadir

merkezlerden biri olmasi ile iligkili olabilecegi diisiintilmiistiir.

Calismamizda hastalarin dogumdaki anne yast ortalamasi 29, dogumdaki baba yasi
ortalamas1 31 ve hastalarin %16.3’iinde ileri anne yas1 mevcuttu. Schneider ve arkadaslarinin
anne yas1 ile SP risk faktorleri arasindaki iliskiyi degerlendirdigi 1.391 hastada yaptiklar
caligmada hastalarin annelerinin %19’unun ileri anne yasina sahip oldugu ve SP igin risk
faktorlerinin anne yasi ile iligkili oldugu saptanmistir (137). Filistin’de 107 hastada yapilan bir
caligmada ortalama anne yas1 27.5 iken baba yas1 33 idi (138). Sadowska ve arkadaglarinin
yapmis oldugu ¢alismada ise ortalama anne yas1 27.9 iken, hastalarin %18.6’sinda ileri anne
yast mevcuttur (132). Calismamizdaki ileri anne yasi oraninin diisiik olmasi iilkemizde erken

yastaki gebeliklerin fazla olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizda hastalarin %24.6’simnin anne ve babasi arasinda akraba evliligi mevcuttu.
Karatoprak ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada %23 oraninda, Mert ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada ise %36.7 oraninda, Erkin ve arkadaslarinin 625 hastada yaptiklar1 ¢calismada ise
%23.8 oraninda akraba evliligi vardi (75, 78, 139). Filistin’de Daher ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada ise %47.6 oraninda akraba evliligi mevcuttur (138). Metz ve arkadaglarinin

yapmis oldugu calismada ise akraba evliligi oran1 %9.6 olarak tespit edilmistir (1). Ulkemizde
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yapilan ¢alismalar g6z 6niinde bulunduruldugunda, akraba evliliginin iilkemiz i¢in hala dnemli

bir sorun oldugu goze ¢arpmaktadir.

Calismamizda ¢ogul gebelik orant %12.5 olarak saptanmistir. Erkin ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada %5.6, Prasad ve arkadaslarinin yaptigi ¢caligmada %2.9, Sik ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada %6.5 oraninda cogul gebelik vardi (139-141). Literatiire gore bizim
calismamizda ¢ogul gebelik oran1 daha yiiksektir. Bu durumun merkezimizde yardimci iireme

teknikleri ile olusan gebeliklerin takibinin yapilmasi ile iligkili oldugu diistintilmiistiir.

Calismamizda hastalarin %8.7’sinde yardimci lireme teknikleri kullanilmistir. Metz ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada 9%4.7 oraninda yardimci Ttreme teknikleri
kullanilmistir (1). Wang ve arkadaslarinin yapmis oldugu, 9 calismanin dahil edildigi bir meta-
analizde yardimci iireme teknikleri kullanilarak olusan gebeliklerden olan ¢ocuklarda, dogal
yollan olusan gebeliklerden olan ¢ocuklara gore SP riskinin iki kattan fazla arttig1 bulunmustur.
Bu artis biiytlik dl¢iide yardimcei tireme teknikleri ile olusan gebeliklerde daha sik gordiigiimiiz
cogul gebelik ve erken dogum ile iligkilidir (18). Bizim ¢alismamizda yardimci tireme teknikleri
orani literatlire gore daha fazla bulunmustur. Bu durumun kurumumuzun infertilite tedavisi

yapan 3.basamak bir merkez olmasindan kaynaklanabilecegi diisliniilmiistiir.

Calismamizda SP alt tipleri degerlendirildiginde %95.8°1 spastik tip, %3.8’1 diskinetik tip
ve %0.4’1 ataksik tip olarak saptandi. Spastik SP alt tipleri degerlendirildiginde %74.31°1
bilateral spastik tip iken %25.69’u iinilateral spastik tipte idi. Bilateral spastik tip alt tipleri
degerlendirildiginde ise %71.8’i kuadriplejik tip, %28.2’si diplejik tip SP idi. Unilateral spastik
tip SP’nin %53.8°1 sag hemiplejik, %46.2°s1 sol hemiplejik tipte idi. Oskoui ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada hastalarin %89.7’si spastik tip, %81 diskinetik tip ve %2.3’1i ise
ataksik SP tanili idi. Spastik SP alt tiplerinde ise iinilateral SP’ler %27.8 oraninda, bilateral
SP’ler ise %72.2 oraninda idi. Bilateral SP’lerin kendi icindeki dagilimi degerlendirildiginde
spastik kuadriplejik tip %65 oraninda iken spastik diplejik tip %35 oranindadir (142). Horber
ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada %85.1 oraninda spastik tip, %8.7 oraninda
diskinetik tip, %4 oraninda ataksik tip saptanmistir. Zelnik ve arkadaglarinin 135 hemiplejik
hasta ile yapmis olduklar1 calismada hastalarin %59.3’1 sag hemiplejik tipte idi (143). Tillberg
ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢calismada hastalarin %66.6’s1 sag hemiplejik tipte idi (144).
Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak en sik saptanan SP tipi spastik SP iken bilateral
SP’lerin {inilateral SP’lerden daha fazla ve sag hemiplejik tipin sola gore daha sik oldugu

saptanmistir. Yiiksek gelirli iilkelerde gelismis dogum Oncesi ve dogum sonrasi bakim
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sayesinde prematiire bebeklerin hayatta kalma oraninin artmasi nedeniyle spastik dipleji siklig1
daha fazla olabilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde ise spastik kuadriplejik tip daha sik
saptanmaktadir. Caligmamizda spastik kuadriplejik tipin daha sik olmasinin bu durum ile iligkili

olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismamizda hastalarin %56.4’linde antenatal, %18.1’inde perinatal ve %13.6’sinda
postnatal doneme ait risk faktorleri mevcuttu. %11.7°sinde ise herhangi bir risk faktori
saptanmadi. Kanada’da yapilan bir arastirmada antenatal ve perinatal risk faktorleri oran1 %
93.2 ve postnatal risk faktorleri orami ise %6.8 olarak saptanmisti (145). Serdaroglu ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada hastalarin %26.6’sinda antenatal, %18.5’inde perinatal,
%05.9’unda postnatal risk faktorleri etyolojide rol almistir (4). Bizim ¢alismamizda da literatiir

ile uyumlu olarak antenatal doneme ait risk faktorleri oran1 daha fazla idi.

Calismamizda antenatal risk faktorleri igerisinde %22 goriilme orani ile en sik IlUBK
saptanmustir. Ileri anne yas1 %16.3, cogul gebelik %12.5, gebelikte ilag kullanimi %11.4,
yardimci tireme teknikleri kullanimi %8.7, preeklampsi %8, konjenital malformasyon %8,
intrauterin enfeksiyon %7.6, annede sistemik hastalik varlig1 %7.6, erken membran riiptiirii
%6.1 ve plasenta anomalisi %5.3 oraninda saptanmistir. Sadowska ve arkadaslarinin SP
tiplerine gore risk faktorlerinin analizini yaptig1 caligsmada antenatal risk faktorleri arasinda
hastalarin %18.6’sinda saptanan ileri anne yasi, %13.9 oraninda annede sistemik hastalik, %
7.8 oraninda ¢ogul gebelik, %8.8 oraninda preeklampsi, %19.4 oraninda enfeksiyonlar, %16.5
oraninda erken membran riiptiirii saptanmistir (132). Moldova’da 351 SP’li hastada yapilan bir
calismada %27 oraninda IUBK, %20 oraninda preeklampsi, %13 oraninda ¢ogul gebelik, %10
oraninda ileri anne yasi, %13 oraninda erken membran riiptiirii saptanmistir (146).
Calismamizda antenatal risk faktorleri dagilimi oranlar1 literatiir ile uyumlu olarak

bulunmugtur.

Calismamizda perinatal doneme ait risk faktorleri icerisinde hastalarin %42.8’inde
prematiire dogum, %25.8’inde fetal distres, %6.1’inde mekonyumlu dogum, %4.5’inde kordon
dolanmas1 ve dogum travmasi saptanmustir. Kulak ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir
caligmada hastalarin %40.6’sinda prematiirite, %33.8’inde fetal distres, Ahlin ve arkadagslarinin
yaptig1 calismada hastalarin %1.6’sinda dogum komplikasyonlar1, %10.7’sinde vakum
kullanimi, %2.6’sinda mekonyum aspirasyonu saptanmistir (74, 147). Calismamizda literatiire
oranla vakum, forseps kullaniminin az oldugu saptanmistir. Merkezimizde riskli gebelik

takibinin yapilmasindan dolayr zor dogumlarin ongoriilmesi ve sezeryan kararinin erken
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verilmesinin enstiimental dogum sikligini azalttig1 distintilmiistiir ve fetal distresin literatiire

kiyasla daha az siklikta olmasini saglamigtir.

Calismamizda postnatal doneme ait risk faktorleri i¢erisinde hastalarin %19.7’sinde YD
konviilsiyonu, %18.2’sinde hiperbilirubinemi, %12.9’unda intrakraniyal kanama, %6.8’inde
perinatal inme, %6.4’linde hipoglisemi, %5.3’iinde travma, %3.8’inde kernikterus, %1.9’unda
menenjit saptanmistir. Erkin ve arkadaglarinin ¢alismasinda hastalarin %21.8’inde YD
konviilsiyonu, %17.1°inde kernikterus, %3.5’inde menenjit saptanmistir. Sadowska ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise hastalarin %26.9’unda YD konviilsiyonlari, %58.6’sinda
intraventrikiiler kanama saptanmistir (132). Mert ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada
hastalarin %4.8’inde intrakraniyal kanama, %4.8’inde inme, %2.4’iinde travma, %14.3’iinde
kernikterus saptanmistir. Postnatal risk faktorleri caligmalarda farkli oranlarda saptanmustir.
Universitemizde hastalarin yenidogan yogun bakim yatis1 sonrasinda riskli YD takibinin devam
etmesi nedeniyle kernikterus oraninin c¢alismamizda literatiire kiyasla daha az oldugu

diistiniilmektedir.

Hastalarin KMFSS seviyeleri degerlendirildiginde en sik %28.8 oraninda goriilen seviye
5°tir. Ikinci siklikta gériilen seviye hastalarin %23.1’inde goriilen seviye 1°dir. Kanada’da
yapilan bir caligmada %42.2 oraninda goriilen, en sik saptanan seviye 1 olmustur (148).
Szpindel ve arkadaglarinin yaptigi ¢aligmada hastalarin %40°1 seviye 1, %10’u seviye 2,
%9.6’s1 seviye 3, %10.9’u seviye 4, %12.2°si seviye 5 olarak saptanmistir. ABD’de yapilan bir
caligmada en sik saptanan KMFSS seviyesinin %38 oraninda seviye 1, en az goriillen KMFSS
seviyesinin ise %]17.1 oraninda KMFSS seviye 5 oldugu saptanmistir (149). Bearden ve
arkadaslarinin Afrika’nin Botswana eyaletinde yapmis oldugu ¢alismada en sik %41.7 oraninda
goriilen seviye 5 olmustur (150). Bizim ¢alismamizda seviye 5’in diger seviyelere oranla daha
fazla goriilmesinin nedeni etyolojilerdeki farkliliklar veya rehabilitasyon tedavilerindeki
farkliliklardan kaynakli olabilecegi gibi terapi hizmetlerine, ortez, protez gibi yardimeci

teknolojiye erisim eksikliginden de kaynaklanabilecegi diisiintilmiistiir.

Hastalarin kraniyal MRG’leri degerlendirildiginde en sik %41.3 oraninda goriilen baskin
beyaz cevher hasari, ikinci siklikta %27.3 oraninda baskin gri cevher hasar1 saptanmistir. En az
goriilen MRG bulgusu ise %5.3 oraninda goriillen malformasyonlar olarak saptanmistir.
Himmelman ve arkadaglarinin yaptig1 calismada en sik goriilen MRG bulgusu %49.1 oraninda
goriilen baskin beyaz cevher hasari ve %21.3 oraninda goriilen baskin gri cevher hasar olmustur

(151). Calismamizdaki MRG verileri literatiir ile uyumludur.

56



Eslik eden sorunlar degerlendirildiginde hastalarin %56’sinda goriilen epilepsi en sik
saptanan sorun olmustur. Hastalarin %31.4’{inde sasilik, %25.8’inde solunum problemleri,
%?21.9’unda direncli epilepsi, %11.7’sinde isitme sorunlari, %11.4’{inde skolyoz, %6.1’inde ise
kalca ¢ikig1 saptanmistir. Horber ve arkadaslarinin 11.105 hastanin dahil edildigi ¢caligmada
hastalarin %34’iinde epilepsi, %38’inde gérme sorunu, %39’unda isitme sorunlari, %46’sinda
zihinsel yetersizlik saptanmistir (152). Hollung ve arkadaglarinin 2.302 hastada yapmis
olduklar1 caligmada en sik saptanan norolojik sorunun hastalarin %39’unda goriilen epilepsi
oldugu tespit edilmistir. Hastalarin %15’inde skolyoz, %9.3’linde isitme sorunlari, %0.9’unda
kalca cikigl, %29.7’sinde solunum sorunlari, %3.9’unda gérme sorunlar1 saptanmistir (67).
Calismamizdaki hastalarimizda epilepsi, ortopedik problemler, gérme ve isitme sorunlari
siklig1 literatiire gore daha fazla idi. Caligmamizda spastik tip SP ve alt grubu olan spastik
kuadriplejik tipin daha sik olmasindan dolay1 diger ¢alismalara kiyasla hasta grubumuzda
skolyoz, kalca ¢ikig1 gibi ortopedik problemler ve eslik eden diger sorunlar literatiire oranla
daha sik saptanmistir. Eslik eden sorunlarin hasta grubumuzda daha sik saptanmasinin bir
nedeni de kurumumuzda tiim branglarin bulunmasi nedeniyle ailelerin tek merkezden takip

olma istegi olabilir

Calismamizda hastalarin %6°s1 vefat etmisti. Vefat eden hastalarin %81.25’ini spastik
kuadriplejik tip, %12.5’ini spastik diplejik tip, %6.25’ini diskinetik tip SP’ler olusturmaktaydi.
Hastalarin %87.5°1 (n=14) KMFSS seviye 5 iken %12.5’1 (n=2) KMFSS seviye 4 idi. Touyama
ve arkadaglarinin 580 SP’li ¢ocugun uzun siireli sag kalimini arastirdig1 ¢alismada hastalarin
%35.9’unun (n=34) vefat ettigi ve vefat eden hastalarin %85’inin (n=29) KMFSS seviye 5
oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada SP’nin sag kalimini 6ngérmede etkili olan faktdriin KMFSS
oldugu tespit edilmistir (153). Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak vefat eden

hastalarin %87.5’1 KMFSS seviye 5’tir.

Calismamizda hastalarin aldiklar1 tedaviler incelendiginde hastalarin %99.6’sinin
fizyoterapi aldigi, %83’liniin 6zel egitim aldigl, %?26.5’inin myorelaksan kullandigi,
%?23.1’inde botoks ve %12.5’inde cerrahi girisim uygulandigi saptandi. Epilepsisi olan
hastalarin %57.4’1 politerapi, %35.1’1 monoterapi aliyorken, %7.4’{inlin ilagsiz izlendigi
saptand1. Pavone ve arkadaslarinin ¢aligmasinda epilepsi tanili hastalarin %45.6’s1 politerapi,
%34.7°s1 monoterapi, %15.2°s1 ilagsiz izleniyordu (133). Calismamizda politerapi alan
hastalarin daha fazla olmasinin sebebi epilepsi tanili hastalarimizin %39.2°sinin direncli

epilepsi olmast ile iligkili olabilecegi diisiiniildii.
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Calismamizda SP tipinin gestasyon yasina gore dagilimi degerlendirildiginde term
dogumlarda en sik goriilen SP tipi %55 oraninda spastik kuadriplejik tiptir. Diplejik SP orani
prematiirite arttik¢a artmasina ragmen geg pretermlerde, orta ve ileri derecede pretermlerde en
sik kuadriplejik SP saptandi. Asir1 derecede pretermlerde en sik saptanan SP tipi ise %38.9
oranda spastik hemiplejik, %33.3 oranda spastik kuadriplejik tipti. Pavone ve arkadaslarinin
yapmis oldugu ¢aligmada term dogumlarda kuadriplejik tip, preterm dogumlarda diplejik tip
sik bulunmustur (133). Jéud ve arkadaslarinin Isveg’te yaptiklarr bir calismada term, geg
preterm ve orta derecede pretermlerde en sik spastik hemiplejik SP, ileri derecede pretermlerde
diplejik SP’nin daha sik gorildiigli saptanmistir (136). Sadowska ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada ileri pretermlerde %43 oraninda spastik diplejik, orta ile ge¢ pretermlerde
%36 oraninda kuadriplejik tip, termlerde ise hemiplejik tip %66 oraninda en yaygin
saptanmistir (132). Bu farkliliklarin ¢alismalarin yapildig: iilkelerin gelismislik diizeyinden,
hastalarin yenidogan yogun bakim yatisi sirasindaki meydana gelen komplikasyonlardan
kaynaklanabilecegi diisliniilmistiir. Bizim ¢aligmamizda asir1 pretermlerde hemiplejik SP’nin
fazla olmasinin nedenini bu hastalarimizda PVL nin yanisira kortikal etkilenmeye neden olan
ek nedenlerin de eslik etmesinden (serebrovaskiiler olay, enfeksiyon) kaynaklanabilecegini

diistindiik.

Calismamizda SP tipine goére zamansal etyolojinin dagilimi incelendiginde spastik
diplejik, kuadriplejik, hemiplejik tip SP’de en sik saptanan etyoloji antenatal doneme ait iken
diskinetik SP’nin %80’inin etyolojisi postnatal doneme aittir. Ahlin ve arkadaslarinin
caligmasinda antenatal, perinatal, postnatal donemlerdeki faktorlerin hepsinin spastik dipleji ve
kuadripleji riskini arttirdig1 gosterilmistir, buna karsin antenatal donemdeki faktorlerin spastik
hemipleji riskini arttirdig1r ve sadece perinatal faktorlerin diskinetik SP riskini arttirdigi
gosterilmistir (147). Himmelmann ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada diskinetik SP’li
hastalarin %80’inde perinatal veya postnatal etyolojilerin rol aldigi saptanmistir. Bizim
calismamizda da diskinetik SP’li hastalarin %80°1 postnatal etyolojiye sahipti (58). Diskinetik
SP’li hastalarimizin ¢ogunda etyoloji kernikterustu. Calismamizdaki veriler literatiir ile

uyumludur.

Calismamizda eslik eden sorunlarin SP tipine gore dagilimi degerlendirildiginde sasilik
ve isitme sorunlar1 hari¢ diger tlim sorunlarin en sik goriildiigii tip spastik kuadriplejik tiptir.
Epilepsi spastik kuadriplejiklerin  %71.9’unda, direngli epilepsi %31.9’unda, solunum
problemleri %37.7’sinde, skolyoz %8.9°unda, kalca ¢ikig1 %8.1’inde mevcut olup diger tiplere
kiyasla daha yiiksek orandadir. Isitme sorunlar1 en sik diskinetik SP’lerde (%60), sasilik en sik
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spastik diplejik SP’lerde saptanmistir (%43.4). Spastik hemiplejik SP’de %43.1 oraninda
epilepsi saptanmistir. Delacy ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada diskinetik SP %21 ile en
yiiksek isitme bozuklugu prevelansina sahip SP tipi olarak saptanmistir (154). Pavone ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada spastik kuadriplejisi olan hastalarda epilepsi en sik
oranda saptanmistir (133). Prasad ve arkadaslarinin ¢alismasinda epilepsi spastik kuadriplejik
tipte yiiksek (%68), spastik diplejik tipte diisiik (%36) bulunmustur (140). Tillberg ve
arkadaslarinin yalnizca hemiplejik SP’lerde yaptig1 calismada hastalarin %40’inda epilepsi
saptanmistir (144). Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak epilepsi en sik spastik

kuadriplejik ve hemiplejik SP’lerde, isitme sorunlari en sik diskinetik SP’lerde saptanmustir.

Calismamizda kraniyal MRG bulgularinin SP tipine gore dagilimi degerlendirildiginde;
spastik diplejik ve kuadriplejiklerde en sik baskin beyaz cevher hasari (sirasityla %71.7 ve
%34.8), hemiplejik ve diskinetiklerde baskin gri cevher hasari (sirasiyla %47.3, % 70) saptandi.
Ataksik SP’lerde MRG normaldi (%100). Horber ve arkadaslarinin 3.818 hastada yapmis
olduklar1 ¢calismada bilateral spastik SP’lerde en sik %58 oraninda baskin beyaz cevher hasari,
hemiplejik SP’de %47.3 oraninda baskin beyaz cevher hasari, diskinetik SP’de en sik %38.7
oraninda baskin gri cevher hasari, ataksik SP’de %32.5 oraninda en sik normal MRG bulgulari
saptanmistir (131). Bizim ¢alismamizda hemiplejik SP’lerde en sik baskin gri cevher hasari
saptanmasinin nedeni etyolojide hemiplejik hastalarimizin ¢gogunlugunu term perinatal inme
olgularinin olusturmasi ve bu hastalarda major damar tikanikligina bagli kortikal ve derin gri

cevher tutulumunun olmasidir.

Calismamizda kraniyal MRG bulgularinin  KMFSS  seviyesine gore dagilimi
degerlendirildiginde seviye 1’de en sik baskin gri cevher hasari1 saptanirken, seviye 2,3,4’te
baskin beyaz cevher hasari, seviye 5’te ise baskin gri cevher hasar1 en sik saptanan MRG
bulgusudur. Himmelman ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada baskin beyaz cevher hasari seviye
1-2’de daha sik, baskin gri cevher hasar1 seviye 4-5’te daha sik saptanmistir (155). Bizim
calismamizda seviye 1’de baskin beyaz cevher ve baskin gri cevher hasar1 oranlar1 birbirine
oldukga yakindir (sirastyla %39.3 ve %37.7). Lasry ve arkadaglarinin PVL’ nin preterm ve term
cocuklarda yapmis oldugu kesitsel karsilastirilmasinda term ¢ocuklarda daha siddetli motor
bozuklugun oldugu saptanmis, preterm beyinde PVL’den sonra aksonal gecislerin yeniden
diizenlenebilecegi gosterilmistir (156, 157). Bu baskin beyaz cevher hasar1 olan hastalarin
neden hafif derecede motor bozuklugunun oldugunu agiklayabilir. Calismamizda en sik normal
MRG bulgusu KMFSS seviye 1’de (%]11.5) saptandi, bununla birlikte tiim seviyelerde normal

MRG bulgusu goriildii. Towsley ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada normal saptanan
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MRG’lerin en stk KMFSS seviye 1’de oldugu saptanmaistir (%14.4) ve tiim seviyelerde normal
MRG bulgusu mevcuttur. Bu hastalarin beyin lezyonlarinin mevcut goriintiileme yontemleri ile
saptanamayacak kadar kii¢iikk lezyonlar olabilecegi diisliniilmiis ve normal MRG’si olan
hastalarin metabolik hastaliklar acisindan taranmasi onerilmistir (148). Biz de normal MRG
bulgusu olan ¢ocuklarin genetik ve metabolik hastaliklar agisindan degerlendirilmesi gerektigi

kanaatindeyiz.

Calismamizda kraniyal MRG bulgularinin  gestasyon yasina gore dagilimi
degerlendirildiginde term dogumlarda %36.4 oraninda en sik baskin gri cevher hasari, preterm
dogumlarda en sik baskin beyaz cevher hasar1 saptandi. Orta, ileri, asir1 derecede pretermlerde
baskin beyaz cevher siklig1 sirasiyla %88.9, %78.9 ve %72.2 oraninda saptandi. Horber ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada 32. gebelik haftasindan 6nce doganlarda %80 oraninda
baskin beyaz cevher goriilmiistiir. Artan gebelik yasi ile birlikte bu patern daha az goriilmiis ve
baskin gri cevher hasari1 artmistir (131). Nagy ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada term
dogumlarda en sik saptanan MRG bulgusu baskin gri cevher hasar1 (%27.6), asir1 pretermlerde
baskin beyaz cevher hasar1 (%87.5) olmustur. Bizim ¢alismamizdaki veriler de literatiir ile

uyumlu saptanmustir.

Calismamizda epilepsi; erkek hastalarin %54.1’inde, kiz hastalarin %59.3’{inde saptandi
ve cinsiyet ile epilepsi arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmadi. Pavone ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada cinsiyet ve epilepsi arasinda anlamli iligki saptanmamustir (133).

Verilerimiz literatiir ile uyumludur.

Calismamizda epilepsi; termlerde %61.6 oraninda, pretermlerde %48.7 oraninda
bulundu, gestasyon yasi ile epilepsi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli saptandi.
Literatiirde bir¢ok ¢aligmada term dogumlarda epilepsi gelisme riski pretermlere oranla daha

yuksek saptanmistir (73, 133, 158, 159). Calismamizdaki bu veri literatiir ile uyumludur.

Calismamizda gestasyon yasina gore dogum agirligi ile epilepsi arasindaki iliski
degerlendirildiginde en stk SGA hastalarda epilepsi gelistigi saptand1 (%70.7) ve gestasyon
yasina gore dogum agirligi ile epilepsi arasinda istatistiksel anlamli iligki saptandi. Ahlin ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada SGA’nin spastik kuadripleji ve dipleji riskini 5 kattan
fazla arttirdigi saptanmistir (147). Danimarka’da 1.4 milyon kisi ile yapilan bir kohort
calismasinda epilepsi ile ITUBK arasindaki iliski degerlendirilmis ve IUBK’s1 olan ¢ocuklarda
epilepsi sikligi daha fazla saptanmistir (160). Biz de SGA ve epilepsi arasindaki anlamli

iliskinin bu durumdan kaynaklanabilecegini diisiindiik.
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Calismamizda epilepsi ¢ogul gebelik Oykiisii olmayan hastalarda daha sikt1 (%58.9) ve
cogul gebelik ile epilepsi gelisimi arasindaki iliski degerlendirildiginde ¢ogul gebeligi olan
hastalarda epilepsi gelisme ihtimali anlamli oranda daha diisiik saptandi. Karatoprak ve
arkadaglarinin  yaptig1 calismada c¢ogul gebelik ile epilepsi arasinda anlamli iliski
saptanmamustir (78). Sadowska ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada epilepsi tanili SP
hastalarinin %93’tinde ¢ogul gebelik mevcut iken, epilepsisi olmayan SP hastalarinin %91’inde
cogul gebelik saptanmistir ve ¢cogul gebelik ile epilepsi arasinda anlamli iliski bulunmamaistir
(130). Cogul gebelik her ne kadar SP i¢in risk faktorii olsa da SP’li hastalarda epilepsi gelisimi
icin risk faktorii degildir.

Calismamizda YD konviilsiyonu olan hastalarin %98’inde epilepsi gelistigi ve YD
konviilsiyonu ile epilepsi gelisimi arasindaki iliskinin anlamli oldugu saptandi. Zelnik ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada YD konviilsiyonu olan hastalarin %81.5’inde,
Karatoprak ve arkadaglarmin yapmis oldugu g¢alismada YD konviilsiyonu olan hastalarin
%81’inde epilepsi gelistigi goriilmiistiir (78, 159). Bu durum YD konviilsiyonunun SP’li
cocuklarda epilepsi gelisimi i¢in oldukea gii¢lii bir gosterge oldugunu ortaya koymaktadir.

Calismamizda epilepsi; en sik spastik kuadriplejik tipte (%71.9) ve KMFSS seviye 5°te
(%81.6) goriildii. Epilepsi ile SP tipi ve KMFSS seviyesi arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlaml saptandi. Pavone ve arkadaslarinin ¢alismasinda epilepsi, spastik kuadriplejiklerde,
spastik hemiplejik ve diplejiklere kiyasla anlamli oranda yiiksek, KMFSS seviye 4-5’te diger
seviyelere kiyasla daha yiiksek saptanmistir (133). Sellier ve arkadaslarinin ¢alismasinda da
bilateral spastik SP’li hastalarda epilepsi daha sik bildirilmistir (161). Szpindel ve
arkadaglarinin calismasinda epilepsi en sik kuadriplejik tipte ve KMFSS seviye 4-5°te

saptanmistir (149). Calismamizdaki veriler literatiir ile uyumlu saptanmistir.

Calismamizda epilepsi tanili hastalarin MRG bulgular degerlendirildiginde, baskin gri
cevher hasar1 olan hastalarin %62’sinde ve mikst lezyonu olan hastalarin %85.1’inde epilepsi
saptand1. Epilepsi ile MRG bulgular1 arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli idi. Nagy ve
arkadaslarinin yapmis oldugu caligmada tiim MRG gruplarindaki hastalarin %60’ indan
fazlasinda epilepsi saptanmistir. En yliksek oranda epilepsinin saptandigi grup ise mikst
lezyonlara sahip hastalardir (162). Himmelmann ve arkadaslarinin yaptigi calismada
epilepsinin en sik saptandigi hastalar MRG bulgusu malformasyon ve mikst lezyon olan
gruplardir (151). Caligmamizda da literatiir ile uyumlu olarak MRG bulgusu mikst lezyon olan

hastalarda epilepsi en sik oranda saptanmuistir.
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Calismamizda hastalarin bas tutma zamanlarinin KMFSS seviyelerine gore dagilimi
degerlendirildiginde 6 ay altinda bas tutan hastalarin 6-12 aras1 ve 12 ay lizerinde bas tutan
hastalara gore daha diisik KMFSS seviyesinde oldugu saptanmistir. Desteksiz oturma
zamanlarinin KMFSS seviyelerine gore dagilimi degerlendirildiginde 1 yas altinda desteksiz
oturabilen hastalarin %59.3’1i KMFSS seviye 1, 1-2 yas aras1 desteksiz oturabilen hastalarin
%38.2°si KMFSS seviye 2, 2 yas lizerinde desteksiz oturabilen hastalarin %73.3’ti KMFSS
seviye 3 saptanmistir. Desteksiz yiiriime zamanlarinin KMFSS seviyelerine gore dagilimi
degerlendirildiginde 2 yasin altinda desteksiz yiiriiyebilenlerin %70.4’ti KMFSS seviye 1, 2-3
yas aras1 desteksiz yiirliyebilenlerin %61.5’1 KMFSS seviye 2 ve 3 yasin iizerinde desteksiz
yliriiyebilenlerin %60°1 KMFSS seviye 2 saptanmistir. Molnar ve arkadaglarinin 233 SP’li
cocugu 1 yasindan 3-11 yasina kadar takip ettikleri prospektif bir calismada SP tipinin, 2 yasina
kadar oturabilmenin, 18-24 ay arasinda ilkel reflekslerin kaybolmasinin yliriimeyi 6ngérmede

giiclii belirleyiciler oldugunu saptamislardir (163). Wu ve arkadaslarinin 2 ile 3'2

yaslarinda
ylirlilyemeyen 5366 hastayr dahil ettikleri caligmalarinda 2295 hasta 6 yasinda tekrar
degerlendirilmis ve hastalarin %12.8’inin bagimsiz, %18.4’linlin destekle yiiridigiini
gozlemlemislerdir. Yiirtimeyi ongormedeki faktorler olarak; 2 yasina kadar motor gelisim
basamaklarinin tamamlanmasi, spastik kuadripleji disindaki SP tiplerinde olma, goérme
fonksiyonunun korunmus olmasini saptamiglardir (118). Bizim ¢alismamiz da motor gelisim

basamaginin ge¢ kazanilmasinin daha ytiksek KMFSS skorunu 6ngdrmede etkili olabilecegini

gostermektedir.

Calismamizda SP tipinin KMFSS seviyesine gore dagilimi degerlendirildiginde spastik
hemiplejik hastalarin %60°1inda seviye 1, diplejik hastalarin %35.8’inde seviye 2, kuadriplejik
hastalarin %50.4’linde ve diskinetik tip hastalarin %50’sinde seviye 5 en sik saptanan seviye
idi. Ataksik hastalarin %100’ seviye 1 idi. Prabha ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada
spastik diplejik ve hemiplejik SP’lerin diisiik KMFSS seviyeleri (1-3) ile anlamli olarak iliskili
oldugu, spastik kuadriplejik ve diskinetik SP’lerin yiiksek KMFSS seviyeleri (4-5) ile anlaml
olarak iligkili oldugu ve spastik hemiplejiklerin bagimsiz olarak yiiriiyebildigi saptanmistir
(164). Kanada’da yapilan bir ¢calismada da spastik kuadriplejinin yiiksek KMFSS seviyeleri ile
iligkili (4-5), spastik diplejinin diisiik KMFSS seviyeleri ile iligkili oldugu saptanmistir (148).

Calismamizdaki veriler literatiir ile uyumlu saptanmustir.

Calismamizda epilepsi ile KMFSS seviye iligkisi degerlendirildiginde epilepsi tanili
hastalarin %41.9’unun KMFSS seviye 5 oldugu goriildii ve epilepsi ile KMFSS seviyesi

arasindaki iliski istatistiksel anlamli saptandi. Delacy ve arkadaglarinin yapmis oldugu
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caligmada epilepsi prevelansinin artan KMFSS seviyesi ile ylikseldigi tespit edilmistir (154).
Ekici ve arkadaslarinin epilepsi ve eslik eden sorunlarin KMFSS ile olan iligkisini arastirdiklart
caligmada epilepsi tanisi olan hastalarin %75.9’u KMFSS seviye 5 olarak saptanmistir (165).
Sadowska ve arkadaglarinin epilepsi tanili ve epilepsisi olmayan SP hastalarini KMFSS
seviyelerine gore karsilastirdiklari ¢alismalarinda epilepsi tanili SP hastalarinin %49.2’si seviye
5 epilepsisi olmayan SP hastalarinin %64.2°’si KMFSS seviye 2 saptanmistir (130).
Calismamizdaki veriler de literatlir ile uyumludur. SP hastalarinda KMFSS seviyesini

ongormede hastada epilepsi varliginin olduk¢a 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda direngli epilepsi ile KMFSS seviye iliskisi degerlendirildiginde direngli
epilepsisi olan hastalarin %58.6’sinin KMFSS seviye 5 oldugu goriildii ve direngli epilepsi ile
KMFSS seviyesi arasindaki iligki istatistiksel anlamli saptandi. Hanci ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada direngli epilepsisi olan hastalarin %50°si KMFSS seviye 4-5, %50°si KMFSS
seviye 1-3 saptanmig ve KMFSS ile direngli epilepsi arasinda anlamli iligki saptanmamaistir
(134). Tokatly ve arkadaslarinin yapmis oldugu caligmada direngli epilepsi tanili SP
hastalarinin %30’unun KMFSS seviye 5’te oldugu ve KMFSS seviyesi ilerledikce direncli
epilepsi goriilme sikligimin arttig1 ancak KMFSS ile direngli epilepsi arasindaki iligki anlamli
saptanmamistir (79). Bu durumun bizim ¢alismamizda direncli epilepsi tanili hastalarin daha

fazla olmasi ile iligkili olabilecegi diigiiniilmiistiir.

Calismamizda YD konviilsiyonu ile KMFSS seviye iliskisi degerlendirildiginde YD
konviilsiyon 6ykiisii bulunan hastalarin %55.8’inin KMFSS seviye 5 oldugu goriildii ve YD
konviilsiyonu ile KMFSS seviyesi arasindaki iligki istatistiksel anlamli saptandi. Literatiirler
tarandiginda YD konviilsiyonu ile KMFSS seviyesi arasindaki iligkiyi degerlendiren bir
caligma bulunamadi. Ancak YD konviilsiyonunun epilepsiyi ongormede giiclii bir gosterge
oldugu diisiiniiliirse YD konviilsiyonu &ykiisii olan hastalarin yliksek KMFSS seviyelerinde

olmasinin olagan olabilecegi kanisinday1z.

Calismamizin en Onemli kisitlilig1 retrospektif bir calisma olmasidir. Noromotor
gelisimi yasima uygun ve saglikli birer ¢ocuk iken travma, bogulma, kardiyak cerrahi gibi
olaylardan sonra SP tanisi almis olan olgularin da ¢aligmaya dahil edilmesi nedeniyle hasta

grubumuzun heterojen olmasi ¢alismamizin bir diger zayif yoniidiir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda SP tanili hastalarin risk faktorleri, eslik eden sorunlart ve sikliklari,
prognozda etkili olan faktérler arastirildi. Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Norolojisi Bilim Dali’ndan takipli 1-18 yas arasi
264 SP tanili hasta ¢alismamiza dahil edildi. Calismamizin sonucunda asagidaki veriler elde
edildi:

1.Hastalarin yas ortalamas1 6.6+3.5 yil idi. Hastalarin %63.6°s1 erkek, %36.4’i kizdu.
2. Hastalarin dogum sekli %63.3 oranda sezeryan, %36.7 oranda NSD idi.

3. Hastalarin ortalama gestasyon yas1 35.7+4.5 hafta idi. Hastalarin %57.2°s1 term, %42.8’1
preterm idi. Pretermlerin kendi i¢inde siniflamasia bakildiginda hastalarin %34.6’s1 geg
preterm, %15.9’u orta derecede preterm, %33.6°s1 ileri derecede preterm, %15.9’u asiri

derecede pretertm idi.

4. Hastalarin ortalama dogum agirligr 2.530+959 gram idi. Hastalarin %22’si SGA,
%71.6’s1 AGA, %6.4’1 LGA idi.

5. Hastalarin gebelik baglangicinda ortalama anne yasi 28.6+6.1, baba yas1 32+6.4 idi,
hastalarin %16.3’linde ileri anne yasi1, %24.6’sinda akraba evliligi, %12.5’inde ¢cogul gebelik,

%8.7’sinde yardimci ireme teknikleri kullanimi vardi.

6. Hastalarin 9%95.8’1 spastik tip SP, %3.8’1 diskinetik tip SP, %0.4’1i ataksik tip SP idi.
Spastik SP’lerin %74.31°1 bilateral spastik, %25.69’u iinilateral spastikti. Bilateral spastiklerin
% 71.8°1 kuadriplejik tip, %28.2’si diplejik tipti, linilateral spastiklerin %53.8°1 sag hemiplejik,
%46.2’s1 sol hemiplejik tipti.

7. Hastalarin zamansal agidan etyolojileri incelendiginde %356.4’1i antenatal, %18.2’si
perinatal, %13.6’s1 postnatal etyolojiye sahipti. Hastalarin % 11.8’inin ise etyolojisi

bilinmiyordu.

8. Hastalarm antenatal risk faktorleri incelendiginde sirasiyla saptanan risk faktorleri; IUBK
hastalarin %?22’sinde, ileri anne yas1 %16.3’linde, ¢ogul gebelik %12.5’inde, gebelikte ilag
kullanimi1 %11.4’{inde, yardimci tireme teknikleri kullanimi %38.7’sinde, preeklampsi %8’inde,
konjenital malformasyon %8’inde, intrauterin enfeksiyon %7.6’sinda, annede sistemik hastalik

varlig1 % 7.6’sinda, erken membran riiptiirii %6.1’inde, plasenta anomalisi %5.3’linde saptandu.
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9. Hastalarin perinatal risk faktorleri incelendiginde sirasiyla saptanan risk faktorleri,
prematiire dogum hastalarin %42.8’inde, fetal distres %25.8’inde, mekonyumlu dogum

%6.1’inde, dogum travmas1 ve kordon dolanmasi %#4.5’inde saptandi.

10. Hastalarin postnatal risk faktorleri incelendiginde sirasiyla saptanan risk faktorleri;
hastalarin  %19.7’sinde YD konviilsiyonu, %18.2’sinde hiperbilirubinemi, %12.9’unda
intrakraniyal kanama, %6.8’inde perinatal inme, %6.4’linde hipoglisemi,%5.3’linde travma,

%3.8’inde kernikterus, %1.9’unda menenjit saptandi.

11. Hastalarin %28.8’1 KMFSS seviye 5, %23.1’1t KMFSS seviye 1, %18.2°’st KMFSS
seviye 4, %15.9’u KMFSS seviye 2 ve %14’ti KMFSS seviye 3 idi.

12. Hastalarin %41.3’linde saptanan baskin beyaz cevher hasari en sik saptanan MRG
bulgusu idi, %27.3 hastada baskin gri cevher hasari, %17.8 hastada mikst lezyonlar, %5.3

hastada malformasyonlar saptandi. Hastalarin % 8.3’iiniin ise MRG’s1 normaldi.

13. Hastalarin %56’sinda bulunan epilepsi en sik eslik eden sorun idi. Direngli epilepsi
hastalarin 21.9’unda bulunuyordu. Sasilik hastalarin %31.4’linde, solunum problemleri
%25.8’inde, isitme sorunlart %11.7°sinde, skolyoz %11.4’linde, kalca cikigr %6.1°inde

saptandi.

14. Hastalarin %99.6’s1 fizyoterapi, %83’ii 6zel egitim alirken, %26.5’inde myorelaksan
kullanimi, %23.1’inde botoks uygulamasi, %12.5’inde cerrahi girisim Oykiisii mevcuttu.
Antiepileptik kullanimi ise tiim hastalarin %51.8’inde mevcuttu. Hastalarin %32.2’si politerapi

alirken %19.6°s1 monoterapi almaktaydi.

15. Hastalarin %6°s1 vefat etmisti. Vefat eden hastalarin %81.25°1 spastik kuadriplejik,
%12.5’1 spastik diplejik, % 6.25°1 diskinetik tip idi. Vefat eden hastalarin KMFSS seviyeleri

incelendiginde hastalarin % 87.5°1 seviye 5, %12.5’1 seviye 4 idi.

16. Hastalarin SP tipinin gestasyon yasina gore dagilimi degerlendirildiginde term, geg
preterm, orta derecede preterm, ileri derecede pretermlerde en sik saptanan SP tipi spastik
kuadriplejik tipti. Asir1 derecede preterm olan hastalarda en sik saptanan SP tipi ise spastik
hemiplejik tipti.

17. Hastalarin SP tipine gére zamansal etyolojinin dagilimi degerlendirildiginde diskinetik
tip hari¢ tiim SP tiplerinde en sik saptanan etyolojinin antenatal doneme ait oldugu saptandi.

Diskinetik tip SP’nin %80’inde postnatal etyolojiler rol almaktaydi.
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18. Eslik eden sorunlarin SP tipine gore dagilimi incelendiginde epilepsi, direngli epilepsi,
solunum problemleri, skolyoz ve kal¢a ¢ikiginin en sik saptandigi grup spastik kuadriplejik tip
SP’lerdi. Sasilik en sik spastik diplejik tip hastalarda, isitme sorunlari ise en sik diskinetik tip
SP’lerde saptandi.

19. Hastalarin kraniyal MRG bulgularinin SP tipine goére dagilimi incelendiginde spastik
diplejik ve kuadriplejiklerde en sik baskin beyaz cevher hasari, hemiplejik ve diskinetik tip
SP’de ise en sik baskin gri cevher hasari saptandi. Ataksik SP tanili 1 hastamizin MRG’si ise

normaldi.

20. Hastalarin kraniyal MRG bulgularinin  KMFSS seviyelerine gore dagilimi
incelendiginde seviye 1 ve 5°te en sik baskin gri cevher hasari oldugu ve diger seviyelerde ise

en sik baskin beyaz cevher hasari oldugu saptandi.

21. Hastalarin kraniyal MRG bulgularinin gestasyon yasina gore dagilimi incelendiginde
termlerde en stk MRG bulgusu baskin gri cevher hasari, diger tiim preterm gruplarinda en sik

baskin beyaz cevher hasari idi.

22. Calismamizda hastalarin %56’sinda epilepsi tanist mevcuttu. Epilepsi tanisi olan ve
olmayan hastalar karsilastirildiginda cinsiyet ile epilepsi iligkisi istatistiksel anlaml1 saptanmadi
(p=0.412). Gestasyon yas1 ve epilepsi iligkisi degerlendirildiginde term dogumlarda epilepsi
gelisme ihtimali istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0.036). Gestasyon yasina gore dogum
agirhigr ile epilepsi iliskisi degerlendirildiginde SGA olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali
istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0.026). Cogul gebelik Oykiisii ile epilepsi iligkisi
degerlendirildiginde, cogul gebelik Oykiisii olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali olmayan
hastalara gore istatistiksel anlamli diizeyde diisiik saptandi (p=0.015). YD konviilsiyonu ile
epilepsi iligkisi degerlendirildiginde YD konviilsiyonu olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali
istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (p=0.000). KMFSS seviyesi ve epilepsi iligkisi
degerlendirildiginde KMFSS seviye 5 olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali istatistiksel
yliksek saptandi (p=0.000). MRG bulgular1 ve epilepsi iligkisi degerlendirildiginde mikst
lezyonu olan hastalarda epilepsi gelisme ihtimali istatistiksel anlamli yiiksek saptandi
(p=0.000). SP tipi ve epilepsi iliskisi degerlendirildiginde spastik kuadriplejiklerde epilepsi
gelisme ihtimali anlamli yiiksek saptandi (p=0.000).

23. Hastalarda bas kontrolii zamaninin KMFSS seviyesine gore dagilimi incelendiginde 6
ayin altinda bag kontrolii saglayabilen hastalarin en sik seviye 1°de, 6-12 ay ve 12 ay iizerinde

bas kontrolii saglayabilen hastalarin en sik seviye 4’te olduklar1 saptandi. Desteksiz oturma
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zamanlarinin KMFSS seviyesine gore dagilimi incelendiginde 1 yas altinda desteksiz
oturabilen hastalarin en sik seviye 1’de, 1-2 yas arasinda desteksiz oturabilen hastalarin en sik
seviye 2’de, 2 yas iizerinde desteksiz oturabilen hastalarin en sik seviye 3’te oldugu saptandi.
Hastalarin desteksiz yiirlime zamanlarinin KMFSS seviyesine gore dagilimi incelendiginde 2
yas altinda desteksiz yliriiyebilen hastalarin en sik seviye 1°de, 2-3 yas arasinda ve 3 yas

tizerinde desteksiz yiiriiyebilen hastalarin en sik seviye 2’de oldugu saptandi.

24. Hastalarin SP tipinin KMFSS seviyesine gore dagilimi degerlendirildiginde spastik
diplejik hastalarin en sik seviye 2’de, spastik kuadriplejik ve diskinetik hastalarin en sik seviye

5’te, spastik hemiplejik ve ataksik hastalarin en sik seviye 1°de oldugu saptandi.

25. Hastalarin epilepsi, direncli epilepsi ve YD konviilsiyonu varliginin KMFSS seviyeleri
ile iligkisi karsilastirildi ve epilepsi, direngli epilepsi ve YD konviilsiyonu olanlarin KMFSS

seviye 5 olma ihtimali istatistiksel anlamli ytliksek saptandi.
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8. EKLER

EK 1: HASTA TAKIP FORMU
Ad-soyad:

Tc:
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Cinsiyet:

Basvuru sirasindaki yasi:

Son gelisindeki yasi:

Takip siiresi:

Gestasyon yast:

Dogum sekli:

Dogum agirligi:

Anne ve babanin gebelik baslangicinda yast:
Akraba evliligi varligt:

Ileri anne yas1 varlig::

Cogul gebelik varligi:

Yardimci tireme teknikleri varligi:
SP tipi:

SP etyolojisi:

SP risk faktorleri:

KMFSS seviyesi:

MRG bulgulari:

Hastalarin aldiklar1 tedaviler:
Eslik eden sorunlar:

Vefat durumu:
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