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OZET

Bu calismada, 61 Serebral Palsili (SP) olgu retrospek-
tif olarak degerlendirilmistir. Olgularin 47si (%77)
term, 17si (%23) pretermdir. Perinatal asfiksi 16 (%26)
olguda saptanmustir. SP tipi 48(%78,7) olguda spastik
tip SP dir. SP li 61 olgudan 12 (%19,7) sinde konviilsi-
yon, 23 (%37,7) (inde mental reterdasyon, 17 (%27,8)
sinde mikrosefali, 10 (%16,4) unda strabismus, ve 3
(%5) tinde isitme kaybi saptanmugstir. BBT veya MRG ile
46 olgudan 36 sinda patoloji saptanmistir.

Bu ¢alismada, term olgularda SP nin fazla oldugu go6-
rilmdstiir. SP nin biytik bir bélimt énlenebilir neden-
lerle olusmakta olup gerekli 6nlemlerin alinmasiyla SP
li olgularda azalma saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk, Serebral palsi

SUMMARY

Cerebral Palsy

In this study, 61 Cerebral Palsy(CP) cases were eva-
luated retrospectively. Fourty-seven cases (77%) were
term and 14 cases (23%) were preterm infants. Perina-
tal asphyxia were detected in 16 cases (26%). In 48 ca-
ses (78,7%) type of CP was spastic. Out of 61 cases
with CP, 12 (19,7%) had seizures, 23 (37,7%). had
mental retardation, 17 (27,8%) had microcephaly, 10
(14%) had strabismus, and 3 (5%) had hearing loss. CT
or MRI were applied to 46 cases and 36 had patholo-
gic findings.

In this study, CP was found to be high in term cases.
Majority of CP was caused by preventable factors and
the occurence of CP can be reduced with preventable
measures.

Key Words: Cerepral Palsy, Chidhood, Preventive
measures

Serebral Palsi(S.P), prenatal ve perinatal donemde-
ki olaylarin gelismekte olan beyin dokusunu etkileme-
si ile ortaya gikan nonprogresif hareket ve postiir ile
karekterize bir tablodur. SP’ye neden olan olaylar pre-
natal, perinatal ve postnatal dénemde olusabilir. SP li
cocuklarda hareket ve postiir bozukluguna eslik eden
cesitli bulgular olabilir. Bunlar mental retardasyon,
nobetler, konusma ve 6grenme giigligi, isitme ile ilgi-
li sorunlar, gbz bulgulari (strabismus, optik atrofi, nis-
tagmus gibi) ve dis defektleridir (1,2).

SP klinik olarak su sekilde siniflandirilir.(2)

Spastik SP

Kuadriplejik spastik SP.

Hemiplejik spastik SP.

Diplejik spastik SP.

Monoplejik spastik SP.

Ekstrapiramidal SP.
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Hipotonik SP.

Miks tip SP.

SP prevalansi ile ilgili cesitli calismalar yapilmistir.
1983-1985 yillari arasinda Kuzey Kaliforniya’da yapi-
lan bir calismada prevalans 1000 de 1,23 olarak veril-
mistir (3). Bu grubtaki gocuklarin %53 G 2500 gram ve
daha dustik dogum agirligina sahiptirler. Yeni dogan
tnitelerinin kurulmasi ve buna bagli olarak diisiik do-

- gum agirhkli bebeklerde mortalitenin azalmasi sonu-

cunda SP olgularinda artma olmustur (4). Liverpool’da
yapilan bir prevalans calismasinda ise SP 1966-1977
yillari arasinda 1000 canli dogumda 1,18-1,97 arasin-
da, ortalama 1000 canli dogumda 1,51 olarak bulun-
mustur (5). Turkiye’de SP prevalansi ile ilgili yapilmis
bir calisma yoktur. Ulkemizde SP prevalansi bilinme-
mektedir.

Bu ¢alismada 61 SP’li olgu retrospektif olarak de-
gerlendirilmistir.
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GEREC VE YONTEM

1992-1996 yillari arasinda Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Ana Bilim
Dali Cocuk Nérolojisi polikliniginde 61 SP’li olgu ret-
rospektif olarak degerlendirilmistir. Olgularda SP’ye
neden olabilecek prenatal, natal, ve postnatal neden-
ler aragtirilmis ve norolojik muayeneleri yapilmistir.
Klinik olarak olgular simiflandirilmistir.  Olgulardan
46’sina. BBT veya MRG yapilmustir.

Diger olgulara -maddi nedenlerden dolayi gortin-
tileme yapilamamistir. Yirmidort olguda idrar ve kan
aminoasitleri gahsiimistir. intrauterin enfeksiyon digti-
ntlen olgularin TORCH yontnden tetkikleri yapilmis-
tir. Nobeti olan olgularda EEG cekilmis ve tedavi bas-
lanmustir, Olgular Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon bi-
lim dal tarafindan muayene edilmis ve ev egzersizle-
ri verilmisltir. Hastalarin mental yonden degerlendir-
meleri yapilmis ancak sayisal zeka birimi degerlendir-
me sonucu elde edilememistir. Bu nedenle hastalar
mental yonden geri veya normal olarak siniflandiril-
mistir.

SONUCLAR

1992-1996 yillari arasinda izlenen SP’li olgu sayi-
st 61 dir. Bu olgularin 26’s1 kiz (%42,6), 35'i erkek
(%57,4) dir. Olgularin bolimimize basvuru sirasin-
daki yaslari 4 ay-13 yas olup, yas ortalamasi 42 aydir.

Olgularin 42'si (%68,8) zamaninda spontan vagi-
nal dogumla, 3'ti (%4,9) zamaninda seksiyo ile ve 14
‘i (%23) zamanindan 6nce spontan vaginal dogumla
dinyaya gelmistir. 2 olguda (%3,3) dogum sekli ve ge-
belik stiresi bilinmemektedir. Zamaninda dogan olgu-
lardan birine vakum uygulamigtir. Zamaninda dogan
olgularin 4’tintin dogum agirhig: 4 kg ve usti, 5'inin
2500 gr. ve alti olup, digerlerinin 2500-4000 gr. dir.
Zamanindan 6énce dogan olgularin dogum agirliklari
1000-2600 gr. arasindadr.

Tablo 1. SP li olgularda etyolojik nedenler

Neden Olgu Sayisi %
Anoksik dogum 16 26
Kernikterus d 2 3,3
Yeni dogan doneminde nobet 6 9,8
Bilinmeyen 37 49,1

Toplam 61 100

8P li olgularda etyolojik nedenler tablo 1 de veril-
mis olup 24 olguda etyolojik neden saptanmis; 37 ol-
guda prenatal, natal, postnatal 6ykii normal bulun-
mugtur. SP’li olgularin klinik siniflandirilmasi tablo 2
de verilmistir. Hemiplejik spastik SP’li 15 olgunun
13’tinde (%86,7) sag spastik hemiplejik SP, 2’sinde
(%13,3) sol spastik hemiplejik SP saptanmistir. Prema-
tiire olgularda SP klinigi Tablo 3 de verilmistir. Bu ol-
gularda hemiplejik spastik SP'nin 2’si sag hemiplejik
spastik SP, 1’i sol hemiplejik spastik SP dir. SP’li olgu-
lara diger eslik eden diger bulgular Tablo 4 de veril-
mistir. SP’li 61 olgudan 12’sinde (%19,7) epilepsi sap-
tanmistir. EEG patolojisi 9 olguda (%14,7) vardir. He-
miplejik spastik SP’de epilepsi gorilme orani
%33,3"diir.. Olgulardan 23’tinde mental retardasyon
saptanmistir (%37,8). Altmigbir SP’li olgudan 3 ‘tinde
(%4,9) yapilan BAER ile isitme kaybi saptanmis olup,
bu olgulardan 2'si kernikterus sekelidir.

Olgulardan 2’sinde (%3,3) korioretinit saptanmis-
tir. Bu 2 olguda kuadriplejik spastik SP mevcuttur. Ol-
gulardan birinde TORCH tetkikleri negatiftir. Digeri
kontrole gelmemistir.

Altmigbir SP’li olgudan 17’sinde (%28) mikrosefa-
li, 11’inde (%18) strabismus, 2’sinde (%3,3) optik at-
rofi, 1’inde (%1,64) yukari bakis paralizi, 1’inde
(%1,64) katarakt saptanmistir. Kalga ¢ikigi olgulardan
3’tinde (%4,9) saptanmis olup, bu olgular kuadriplejik
spastik SP’li hastalardir.

Bilgisayarli Beyin Tomografisi veya Beyin Magne-
tik Rezonans Goriintiileme tetkiki 46 olguya yapilmis-
tir ve 36’sinda (%78,2) patoloji saptanmistir (Tablo 5,
Resim 1). idrar-kan aminoasitleri 24 olguda ¢ahsilmis
ve normal bulunmustur. Olgularin 16’sinda (%26) an-
ne- baba arasinda akrabalik saptanmistir.

Tablo 2. SP li olgularda klinik siiflandirma

Klinik Olgu Sayisi %

Kuadriplejik spastik SP 18 29,5
Diplejik spastik SP 15 24,6
Hemiplejik spastik SP 15 24,6
Hipotonik SP 7 11,5
Ekstrapiramidal SP 2 3,3
Ataksik SP 1 1,6
Paraplejik SP 1 1,6
Siniflandiriimayan 2 3,3
Toplam 61 100
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Tablo 3. Prematiire olgulardaki SP nin klinik siniflandiril-
masi

Klinik Olgu Sayi %

Diplejik spastik SP 6 42,9

Kuadriplejik spastik SP 4 28,6

Hemiplejik spastik SP 3 21,4

"Hipotonik SP 1 7;2

Toplam 14 100
TARTISMA

SP’li olgu sayimiz 61 olup, bu olgularin 26’si kiz
(%42,6), 35'i erkek (%57,4) tir. Erkek/kiz orani 1,35
tir. Yapilan calismalarda SP'nin erkek ¢ocuklarda da-
ha fazla oldugu gosterilmistir (5,6,7,8). Bu ¢calismalar-
da erkek/kiz orani 1,4 -1,7 olarak bulunmustur.

Olgularimizin 42’'si zamaninda dogmus olup,
bunlardan 5’inin dogum agirligi 2500 gr. ve altinda-
dir. Prematiire olgu sayimiz 14 6lup, dogum agirlikla-
ri 1000-2600 gr. arasindadir. Dogum agirhgi 2600

gramin altindaki olgu sayimiz 19 dur (%31). Yapilan
" cesitli galismalarda diisiik dogum agirligi SP'nin en
onemli nedeni arasinda gosterilmektedir (6,9,10). Tiir-
kiye’de yapilan bir calismada ise prématijrelik SP’li ol-
gularda %17,8 oraninda bulunmustur (7). Bizim ¢alis-
mamizda da matir olgular cogunluktadir. Geligsmis til-
kelerde premattirelik SP’li olgularda buiyiik bir neden
olmakta iken bizim tlkemizde matiirlerde SP'nin faz-
la olmasi halen gebelerimize dogum 6ncesi ve do-
gumlarinda gereken Gnemin gosterilememesi olarak
aciklanabilinir.

Olgularimizda rastlanan SP tipi 61 olgudan 48'in-
de (%78,7) spastik tip SP dir. Bu 48 olgudan 18’i ku-
adriplejik, 15%i diplejik, 15’i hemiplejik spastik SP dir.

Tablo 4. SP li olgularda goriilen diger bulgular

Resim1. Kortikal atrofi saptanan bir SP’li hastaya ait BBT.

Tirkiye'de yapilan lc¢ calismada da spastik kuadriple-
jik SP tipi daha fazla bulunmustur (7,8,11). Batida ya-
pilan bir calismada ise 685 olgudan 185'inde hemip-
lejik tip SP saptanmistir (%27) (5). Kuadriplejik spastik
SP daha ¢ok mattir bebeklerde goriilmektedir. Diple-
jik spastik SP ise prematiire bebeklerde daha siktir (2).
Bizim calismamizda da preterm olgularin %42,9’unda
diplejik spastik SP gortilmustiir. Hemiplejik spastik SP
olgularimizin 15’inde (%24,6) saptanmistir. 15 olgu-
nun 13’tinde (%86,7) sag hemiplejik spastik SP, 2’sin-
de (%13,3) sol hemiplejik spastik SP vardir. Viicudun
sag tarafi daha fazla etkilenmektedir (2). Orta serebral
arter ve/veya internal karotid arterdeki trombotik, va-
zospazmik veya embolik olay sonucu hemipleji gelis-
mektedir. Bu da gebelikte 2. trimester sonunda veya
erken posnatal periyodta olmaktadir (12). 1968-1975
yillari arasinda yapilan bir calismada sag hemiplejik
SP’ye daha fazla oranda rastlanmistir (5).

Altmigbir SP’li olgudan 16’sinda anoksik dogum
saptanmistir. Dogum sirasinda solunumun ve aglama-
nin gecikmesi SP riskini arttirmaktadir (6). Turkiye'de

SP TiPI Nobet Mental Retar. Mikrosefali Strabismus isitme kaybi
Olgu sayisi Olgu sayisi Olgu sayisi Olgu sayisi Olgu saysi
Kuadriplejik 2 13 11 4
Hemiplejik 4 2 4 4
"Diplejik 3 4 2 2
Hipotonik 2 2 |
Koreaatetoik 1 1 1
Ataksik 1 1
Toplam 12 23 17 10 3
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Tablo 5. SP li olgularda BBT veya MRG da saptanan
patolojik bulgular

BBT veya MRG de saptanan

Patolojik bulgular Olgu Sayist %

Serebral atrofi 15 41,6
Serebral atrofi, porensefalik kist 2 5,5
Kortikal atrofi 5 14
Porensefalik kist 3 9

Aquaduktus stenozuna bagli hidrosefali 1 2,7
iskemi 5 13,8
Doku kaybi 2 2,7
Demiyelizan alanlar 1 2.7
Aroknoid kist 1 2,7
Periventrikiiler lokomalazi 1 2,7
Toplam ' 36 100

yapilan bir calismada SP etyolojisi olarak perinatal as-
fiksi %71 oraninda bulunmustur (8). Diger bir calis-
mada ise %37 oraninda saptanmustir.(11) Bizim galis-
mamizda bu oran %26 dir. Batida yapilan bir galisma-
da da 41 SP’li cocuktan %22 sinde dogum asfiksisi
saptanmistir (9). Bir calismada ise 189 olgunun %21
inde dogum asfiksisi SP nedeni olarak bulunmustur.
(13) Bizim bulgularimiz litaratirle uyumludur.

Kernikterus nedeniyle olusan SP genellikle korea-
atetoik tipte ve sagirlikla birliktedir (4). Bizim 2 olgu-
muzda kernikterus nedeniyle olusan SP saptanmistir.
Bunlardan biri koreaatetoik tipte SP, digeri ataksik tip-
te SP olup her ikisinde de yapilan BAER ile sensoring-
ral tipte isitme kaybi saptanmistir.

SP’li olgularda epilepsi en sik hemiplejik spastik
SP'de gortlmektedir (1,2,12). Hemiplejik spastik SP’li
olgularin %30-40 inda epilepsi gelistigi bildirilmistir
(10). Bizim c¢alismamizda 61 olgudan 12'sinde
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(%19,7) epilepsi saptanmistir. Bu olgularin 4’t hemip-
lejik spastik SP’dir. Turkiye’de yapilan bir ¢calismada
SP’li olgularda epilepsi %42,8 oraninda bulunmustur
ve %60,8 inde hemiplejik tip SP saptanmistir (8). Di- -
ger bir calismada epilepsi %44,2 oraninda bulunmus-
tur (7).

BBT veya MRG olgularimizin 46’sinda yapilmistir.
Bu olgularin 36'sinda (%78,2) patoloji saptanmustir.
Olgularimizda en fazla saptanan patoloji serebral at-
rofidir. (%41,6) Yapilan iki ¢calismada ise BBT de pa-
toloji %59 ve %61,8 oraninda bulunmustur (7,8). Bu
sonuglar bizim ¢alismamiz ile uyumlu bulunmustur.

Son zamanlarda yapilan calismalarda SP’nin ge-
netik kokenli olduguna ait gorisler ileri stirtilmektedir.
Aile dykisitintn olmasi, SP’de ilerleyici olmayan mo-
tor bozuklugun kromozomal, metabolik veya morfolo-
jik bozukluklarla baglantili olmasinin bu gorist des-
tekledigi ileri surtilmektedir. Monozigot ikizlerdeki
SP’nin uyumlulugu da bu genetik kokene isaret etmek-
tedir.(14) Hicbir etyolojik neden bulunmayan SP’ler
belki de genetik kékenlidir. Bu konuda calismalar iler-
ledikce genetik gecise aciklik getirilebilir.

SP giiniimiizde halen sosyoekonomik bir sorun ol-
mayi stirdirmektedir. SP’li cocuklarin bakimi, egitimi,
tedavisi ozellik istemektedir. Bizim gibi gelismekte
olan tlkelerde 6zel egitim merkezlerinin yetersizligi
ve gerekli maddi olanagin olmamasi, bu ¢ocuklarin
kendi haline birakilmasina neden olmaktadir. SP'nin
buytk bir bolimi 6nlenebilir nedenlerle olusmakta-
dir. Dogum oncesi, dogum ve dogum sonrasi bakimin
yeterince iyi yapilmasi halinde SP olgularinin sayisi-
nin azalmasi saglanabilir. Bu konuda saglik personeli-
ne buytk gorev dismektedir.
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