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Amag: Serebral palsi hem term hem preterm dogmus cocuklarda sik gériilen nérolojik bir bozukluktur. Bozuklugun
preterm ve term cocuklar arasindaki etiyolojik nedenleri, klinik ve radyolojik goéruntileme bulgulart farklidir. Bu
calismada yaslart 6 ay-16 yas arasinda degisen 36 preterm ve 66 term Serebral Palsi’li (SP) 102 ¢ocuk,etiyoloji, klinik ve
manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgulart yoniinden istatistiksel olarak arastirildi.

Materyal ve Metot: Bu ¢alismada bir yillik bir stirede Malatya ili ve gevresindeki, yaslart 6 ay-16 yas arasindadegisen 36
preterm ve 66 term (SP)’li cocuk retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Term serebral palsi (TSP)’lerin 26’s1 (%39.4) ve preterm serebral palsi (PSP)’lerin 20’si (%55.5) ilk ¢ocuk idi .
En sik gérilen SP nedeni, TSP’lerin %57.5’inde ve PSP’lerin %41.6’sinda perinatal asfiksi idi. Spastik tetrapleji ve
dipleji, TSP ve PSP’lerde sirastyla %45, %19.6 ve %47, %38.8 oraninda idi. Hem TSP hemde PSP’lerde sirayla
%50’sinde mikrosefali tesbit edildi. TSP’lerde %31.8, PSP’lerde %47.2 sasilik goruldi.

Kraniyal MRG’de, SP’lerin biiyiik cogunlugunda patolojik degisiklik saptandi. Bu degisiklikler, TSP’lerin %044’inde ve
PSP’lerin %88’inde periventrikiiler 16komalazi (PVL), TSP’lerin %36.4%tinde, PSP’lerin %069.4’inde korpus kallozum
(CC) patolojisi idi.

Sonug¢: Calismamizda TSP ve PSP’lilerin etiyolojisinde en stk neden petinatal asfiksi, en fazla bulunan SP tipi de spastik
tetrapleji olarak belirlendi. PSP’lilerde MRG’de, PVL ve korpus kallozum patolojisinin daha fazla oldugu saptandi.
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Term and Preterm Children with Cerebral Palsy: Etiology, Clinic and Magnetic Resonance
Imaging Findings

Aim: Cerebral palsy (CP) is a frequent neurologic disease of term and preterm neonates. The disorder has vatious
causes and the etiology, clinical manifestations and radiological screening findings are different in term and preterms.
Thirty six preterm and 66 term CP patients aged between 6 months-16 years were evaluated in this study and were
compared according to their etiology, clinical manifestation and cerebral Magnetic Resonance Imaging (MRI) findings
statistically.

Material and Method: In this study, 36 preterm and 66 term CP patients, aged between 6 months-16 years were
evaluated retrospectively. These patients were living in Malatya city and its neighborhood.

Results: Twenty six of term (%39.4) patients and 20 (%55.5) of preterm patients were the first child. The most
common CP etiology was perinatal asphyxia (%57.5) of term and (%41.6) of preterm. CP. The frequency of spastic
tetraplegia and diplegia was respectively %45, %19.6 and %47, %38.8 in term and preterm CP. Fifty persent of term
and %50 of preterm patients had microcephaly and %31.8 term and %47.2 preterm children had strabismus. Most of
the CPs had cranial lesions on MRI. Periventricular leukomalacia (PVL) was seen in (%044) term and (%88) preterm
patients. Corpus callosum (CC) pathology was seen in %36.4 of term and %069.4 preterm patients.

Conclusion: According to our findings, perinatal asphyxia was the most common CP reason and spastic tetraplegia was
the most common CP type. Cranial MR images of preterm patients revealed that PVL and CC pathology were the most
common central nervous system lesions.
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Girig

Serebral palsi (SP) prenatal ve perinatal dénemdeki
olaylarin gelismekte olan beyin dokusunu etkilemesi ile
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ortaya ctkan ilerleyici olmayanpostiir ve hareketlerdeki
bozukluklardir!. Geligmis ve gelismekte olan tlkelerde
bu durum hala 6nemli bir sorun olmay: stirdiirmektedir.
Son yillarda merkezi sinir  sistemine  yonelik
gorintileme yontemlerindeki yeniliklere paralel olarak
SP’nin etiyopatogenezi hakkindaki bilgilerimiz artmustir.
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Ulkemizde, ¢ocuklarin nérolojik sorunlarinin basinda
gelen SP konusundaki caligmalarin  sinihi>* olmasi,
preterm ve term SP’lilerde etiyoloji, klinik ve MRG
bulgulariyla ilgili yapilms karsilastirmalt  galismanin
olmamasi ve mevcut durumu ortaya koyan veri eksikligi
nedeniyle béyle bir ¢alisma yapildr.

Materyal ve Metot

Bu c¢alismada, Malatya ili ve cevresindeki, yaslati 6 ay-16
yas arasinda (ortalama 4.4 £ 3.3 yil) degisen 36 preterm
(21 erkek, 15 kiz) ve 66 term (39 erkek, 27 kiz) Serebral
Palsili ~ (SP) 102  ¢ocuk  retrospektif — olarak
degetlendirildi. Hastalarin  %64.7’si (66/102)  term
setebral palsi (TSP), bunlatin %59.1%f (39/66) etkek,
%40.9’u (27/66) kiz; %35.3°a (36/102) preterm serebral
palsi (PSP), bunlatin da %58.34 (21/36) etkek, %41.7’si
(15/36) kiz idi. Tum hastalarda SP’ye neden olabilecek
prenatal, natal ve postnatal nedenler hasta dosyalatindan
veya birinci derecede yakinlarindan 6grenildi. Norolojik
muayeneleri ve kraniyal MRG yapildi. Tiplendirmede SP
Amerikan Akademi Komitesi Siniflamasi esas alindi®.
Calismada TSP ve PSP gruplar karsilastirilirken Ki-kare
testi uygulandu.

Bulgular

Calisma grubumuzdaki tim serebral palsi (SP)’lerin
%45.09u  (46/102), TSPlerin %39.44 (26/66) ve
PSP’lerin %55.5°1 (20/36) ilk ¢ocuk idi. Tum SP’lerin ilk
cocuk olma orani genel topluma gore anlamli bulundu
(p<0.05).

Ebeveyn akrabaligi, TSPlerin %36.4inde (24/66),
PSP’letin %19.4unde (7/36) mevcuttu (p>0.05). Cogul
gebelik  TSP’lerde  hi¢  gorilmezken, PSP’lerin
%11.1’inde (4/36) vardi (p<0.05). TSP’lerin %013.6’stna
(9/66), PSP’letin ise %36.1%ine (13/36), dogum eylemi
basladiktan ~ sonra  sezaryen yapidmustt  (p<0.05).
TSP’letin %9.1%1 (66/102), PSP’letin %16.7’si (36/102)
intrauterin  bityime  geriligi  TUBG) idi (p>0.05).
Vakalarimizin  timiinde asfiksi orant  %51.9 iken
TSPlilerde %57.5 (38/66), PSP’lilerde %41.6 (15/30)
idi (p>0.05) (Tablo 1).

Mikrosefali ve sasilik, TSP ve PSP’lilerde strastyla %050
(33/66) ve %31.8 (21/66) , %50 (18/36) ve %47.2
(17/36) idi (p>0.05). TSP’letin %63.6’sinda (42/66) ve
PSP’letin %36.1’inde (13/36) epilepsi goruldu (p<0.05).
TSP’letin - %45’inde  (30/66) tetrapleji, %019.6’tnde
(13/66) dipleji, PSP’lerin ise %47’sinde (17/30)
tetrapleji, %38.8’inde (14/36) dipleji meveuttu (p>0.05)
(Tablo 2).

170

MRG’de, TSP’lerin 59’unda (%89.4), PSP’lerin 34’tinde
(%94.4) patolojik  degisiklikler saptandi. TSP’lerin
29unda  (%44), PSP’lerin 32’sinde (%88) kraniyal
MRG’de periventrikiler l6komalazi (PVL) (p>0.05),
TSP’lerin 24’tinde (%036.4), PSP’lerin 25’inde de (%69.4)
korpus kallozum patolojisi izlendi. Bunlarin 44’ (%89)
hipoplazik, 5’1 de (%11) disgenetik veya hipogenetik
korpus kallozum seklinde idi. (p<0.05) (Tablo 3). Sekiz
vakada (%7.8) MRG’de herhangi bir lezyon saptanmadt
(Tablo 3).

Tablo 1. Term ve Preterm Cocuklarda Serebral Palsi

Etiyolojisi.
Term Preterm

7 % 7 %
Perinatal astiksi 38 57.5 | 15 41.2
Edinsel enfeksiyon 9 13.6 | 2 5.5
Intrakraniyal kanama 2 3 - -
TORCH 2 3 1 2.7
Hiperbilirubinemi 1 1.5 1 2.7
IUBG 6 9.1 6 16.7
Cogul gebelik* - - 4 11.1
Sezaryen* 9 13.6 | 13 36.1
Ebeveyn akrabalig1 24 36.4 7 19.4
Nedeni bilinmeyen 14 21 17 47

*p<0.05

Tablo 2. Term ve Preterm Serebral Palsilerin Klinik

Bulgular:
Term Preterm
7 % 7 %
Tetrapleji 30 45 17 47
Dipleji 13 19.6 | 14 38.8
Distoni 7 10.6 2 5.5
Hemipleji 6 9 1 2.7
Koreoatetoz 3 4.5 - -
Ataksi 5 7.5 2 5.5
Mikst Tip 2 3 - -
Sasilik 56 31.8 | 29 47.2
Mikrosefali 33 50 18 50
Epilepsi* 42 63.6 | 13 36.1
*p<0.05
Tablo 3. Term ve Preterm Serebral Palsilerde MRG
Bulgulart
Term Preterm
n % n %
PVL 29 | 440 | 32 | 88.0
KK * 24 | 364 | 25 | 69.4
PSH 8 | 12.0 - -
PK tutulumu 7 | 10.6 16.6
BG tutulumu 5 7.5 1 2.7
NMA 2 3.0 - -
*p<0.05



Term ve Preterm Serebral Palsili Cocuklarda Etiyoloji, Klinik ve Manyetik Rezonans Gériintiileme Bulgulari

PVL: Periventrikiiler 16komalazi, KK: Korpus kallozum
patolojisi, PSH: Parasagital hasar, PK: Perirolandik
korteks, BG: Bazal ganglion, NMA: N6ronal migrasyon
anomalisi

Tartigma

Cocuklarda serebral palsi (SP) degisik nedenlerle
olusabilmektedir. Gelismekte olan ilkelerde SP’nin en
o6nemli  nedenlerinin  basinda  perinatal  asfiksi
gelmektedir. Nelson ve ark perinatal asfiksiyi SP’li
olgularda %010, Atasu ve ark.” %54, Giiven ve ark.8 %26
olarak bildirmislerdir. Bizim vakalarimizda ise, tim
SP’lerde perinatal asfiksi oranmi %51.9 olarak bulduk .
Etyolojik nedenlerden olan perinatal asfiksi orant TSP
ve PSP’ler arasinda istatiksel olarak anlamli fark
gostermemekle birlikte TSP’li cocuklarda biraz daha
yiksektir. Bu da yetersiz perinatal bakim ve dogum
kogullarinin uygun olmamasina bagli olabilir.

Geligmis ilkelerde ise prematirelik SP nedenlerinin
basinda  gelmektedir.  Pellegrino SP  vakalarinin
%50’sinin prematiirelik ile iliskili oldugunu belirtmistir.?
Bizde de tim SP’lerin %35’ prematiire idi.

Hagberg ve ark!® son zamanlarda yogun bakim
unitelerinin yaygin olarak faaliyete gecmesi ile, preterm
ve disik dogum agirlikli gocuklarda mortalitede
azalmayla birlikte, PSP’lerde artisa dikkat cekmistir.

Ik ¢ocuklarda SP riskinin fazla oldugu bilinmektedir.
Calismamizda da benzer olarak tim SP’li cocuklarda ilk
cocuk olma orani yiksek bulundu. TSP ve PSP’ler
arasinda ise ilk c¢ocuklarin SP olmast acisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadh.

Vakalarimizin %30.3’inde ebeveyn akrabalig1 saptandi.
Daha 6nce bélgemizde yapilan bir calismada ebeveyn
akrabaligi  %28.2 olarak belirtilmisti.!! Bu yonden
sonugclarimiz daha 6nceki ¢aligmalara benzer olup, TSP
ve PSP’ler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

Grether ve ark.!? yaptiklari ¢alisgmada ¢ogul gebelikte SP
oranint %10 olarak bildirmislerdir. Cogul gebelik ayrica
Intrauterin bityiime geriligi (IUBG) nedenlerinden olup,
bundan dolay1 SP sebebi olabilir. Vakalarimizda term ve
preterm gruplar arasinda TUBG ve ¢ogul gebelikte SP
olma acisindan anlamli istatistiksel fark yoktu. Fakat
cogul gebelik sayimiz yetetli olmadigindan bu konuda
kesin bir sey sdylemek zordut.

Pellegrino ise SP’nin ¢ok sayida ve degisik nedenlerle
olusabilecegini, vakalarin buyiik kisminin nedeninin hala
tam bilinmedigini belirtmektedir®. TSP’lilerin %21’inde
SP nedenini saptayamadik. PSP’lilerde ise %047’sinde
prematiritelik disinda SP nedeni yoktu.
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Spastik tetrapleji ve dipleji oranini sirasiyla Apak ve
ark.13 9%56.2 ve %12.8; Giiven ve ark.8 %29.5 ve %24.6
olarak saptamiglardir. Biz de benzer sekilde tim SP’li
vakalarimizda en sik spastik tetraplejiyi, ikinci siklikta ise
spastik diplejiyi bulduk. TSP ve PSP’ler arasinda spastik
tetrapleji ve dipleji gelisimi yoniinden istatistiksel olarak
fark yoktu.

SP’li ¢ocuklarda epilepsi stk rastlanan nérolojik
sorunlardan biri olup, dogum sonrast nedenletle
olusmus  SP’li  olgularda  daha stk oldugu

duginilmektedir. Senbil ve ark.? yaptiklart caligmada
SP’li ¢ocuklarda epilepsi oranini %35.6, Giiven ve ark.8
%37,3 olarak bildirmislerdir. Okumara ve ark.!
yaptiklart calismada ise TSP’lerde epilepsinin daha fazla
oldugunu  saptamglardir.  Bizde  ¢alismamizdaki
TSP’lerde, PSP’lilere gére epilepsi oranini daha fazla
bulduk.

SP’li hastalarda sasilik ¢ok stk karsilagtigimiz bir gérme
bozuklugudur. Evans ve ark.!> SP’li cocuklarda sasiligi
%40, Guven ve ark.® %16.4 olarak bildirmislerdir. Biz
de vakalarimizin %37.2’sinde sastlik saptadik. TSP ve
PSP’ler arasinda bu yonden istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

SP’li ¢ocuklarin MRG’lerinde, Okumara ve ark.!* %91,
Given ve ark.® %78.2 oraninda patolojik degisiklikler
bildirmislerdir. Biz de benzer sekilde olgularimizin
%91.7’inde MRG’de patolojik degisiklikler saptadik.
Okumara ve ark. yaptiklart calismada, vakalarin
%060’1nda  PVL  saptamislardir. Bunlarinda %90’nin
preterm olduklarini belirtmislerdir. PSP’lerin
%°52.5’inde, TSP'lerin %47.8’inde olmak tizere tim
vakalarimizin %60’inda PVL gorildi. Truwit ve ark.!6
yaptiklart  galismada  SP’li  vakalarmin - %70’inde,
Barkovich ve ark.!7 ise vakalarin timunde korpus
kallozum lezyonu saptamislardir. Calismamizda tim
SP’li ¢cocuklarda, korpus kallozum patolojisi %48 olarak
bulundu. PSP’ler, TSP’ler ile kiyaslandiginda iki kat daha
fazla korpus kallozum patolojisi gostermekteydi.
Patolojilerin buytk kismint korpus kallozum hipoplazisi
olusturdugu icin hastaligin gebeligin 28. haftasindan
sonra gelistigini ve daha ¢ok peri/postnatal etkilenmeyi
gosterdigini - distniyoruz. Diger MRG  lezyonlari
acisindan TSP ve PSP’ler arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulamadik.

SP gunimiizde gelismis ve gelismekte olan ilkelerde
O6nemli bir saglik sorunudur. SP ailelere maddi ve
manevi yukler getirmekle bitlikte, 6zel egitim ve tedavi
de gerektiren kompleks bir hastaliktir. Bizim gibi
gelismekte olan iilkelerde gerekli alt yapinin olmamasibu
cocuklarin bakimini ve egitimini giiclestirmektedir. Oysa
hastaligin olusmasinin engellenmesi daha 6nemli ve
daha kolaydir. Biz de bu ¢alismada ilkemizde perinatal
asfiksi, preterm dogumgibi 6nlenebilir SP nedenlerini
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tesbit ettik. Dogum 6ncesi, dogum ve dogum sonrasi
bakimin yeterince iyi yapilmast halinde SP olgularinin
sayisinin azalmasi saglanabilir.

Sonu¢ olarak; calismamizda TSP ve PSP’lilerin
etiyolojisinde en stk neden perinatal asfiksi, en fazla
bulunan SP tipi de spastik tetraplejidir. PSP’lilerde
sezeryan ile dogum ve MRG ‘de korpus kallozum

patolojisinin  daha fazla oldugu, diger taraftan
TSPlilerde epilepsi oraninin  daha ¢ok oldugu
saptanmigtir.
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