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Serebral palsili hastalarin klinik bulgular1 ve kemik mineral
metabolizmalarinin degerlendirilmesi
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The aim of the study is to evaluate clinic and demographic properties,
detect bone mineral metabolism problems and raise awareness of these
problems of cerebral palsy (CP) patients who are followed up in Cukurova
University Pediatric Neurology Department. 102 patients aged 2-18 years
who are regularly followed up in Cukurova University Pediatric Neurology
Department, between January 2014-January 2015 are involved in this study.
Demographic characteristics, etiologies, clinic and laboratory findings and
associated problems of these patients are evaluated. Mean age of patients
were 96.83 + 53.54 months (24-207 months), male/female ratio was 1,2.
23.5% of the percents were born term and 50% patients’ birth weight was
above 2500 gr. Spastic Quadriplegia was the most frequent type (38.2%).
Most frequent etiologic factor was natal factors (56.9%). In detailed etiologic
evaluation, asphyxia (49%) and low birth weight (28.4%) were most seen.
Most frequent cerebral MRI abnormality was periventricular leukomalacia
(25%). Other accompanying problems were mental retardation 88.2%, speech
problems (72.5%), malnutrition (67.6%), epilepsy (46.4%), visual problems
(28.4%). Levels of osteocalcin, IGF-1, IGFBP-3 and PTH were better in
patients who were on regular physiotherapy (p<0.05). Serum 25(OH)D3
levels were correlated with sun exposure (p > 0.05). Enough and correct
sun exposure and regular, dynamic physiotherapy may improve bone health.
Regular follow-up of neuromotor development in patients with complicated
birth and perinatal asphyxia may prevent delayed diagnosis and treatment.
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OZET: Bu galismada, Cukurova Universitesi Cocuk Noroloji Poliklinigi’nde
izlenen serebral palsili hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerinin
belirlenmesi, bu hastalarda kemik mineral metabolizmasi1 bozukluklarinin
saptanmasi ve bu sorunlara farkindaligin yaratilmasi amag¢lanmistir. Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk N&roloji Poliklinigi’'nde Ocak 2014 - Ocak
2015 tarihleri arasinda, serebral palsi tanilariyla izlenen, takipleri diizenli
yapilan 2-18 yas arasi toplam 102 hasta calismaya dahil edildi. Caligmaya
dahil edilen olgularin demografik bilgileri, etiyolojileri, klinik ve laboratuvar
bulgulari, eslik eden problemleri kaydedildi. Hastalarin ortalama yas degeri
96.83 = 53.54 ay (24-207 ay) olup, erkek/kiz orami 1.2 idi. Olgularin %23.5’i
zamaninda dogumdu ve %50’nin dogum agirligi 2500 gr.’in iizerindeydi.
En sik (%38.2) kuadriplejik tipte olgu saptandi ve etiyolojide en sik natal
faktorler (%56.9) rol aliyordu. Ayrintili etiyolojik degerlendirmede; asfiksi
(%49) ve DDA (%28.4) en sik faktorler olarak belirlendi. En sik beyin MRG
anormalligi PVL (%25) olarak saptandi. Mental retardasyon %88.2, konusma
problemleri %72.5, malniitrisyon %67.6, gorme problemleri %28.4, epilepsi
%46.4 oranla en sik eslik eden problemlerdi. Diizenli fizik tedavi alan hastalarin
osteokalsin, IGF1, IGFBP3 ve PTH diizeylerinin diger hastalara gére anlamli
olarak daha iyi oldugu goriildii (p<0.05). D vitamin diizeyleri ile giines 15181
maruziyeti, arasinda anlaml iliski saptanmadi (p> 0.05). Giines 1s181ndan
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dogru yararlanma ve diizenli dinamik fizyoterapinin kemik saglig:1 iizerinde
daha etkili oldugu goriilmiistiir. Zor dogum ve perinatal asfiksi Oykiisii olan
bebeklerin néromotor gelisimlerinin diizenli olarak takip edilmesi tani ve
tedavideki gecikmeleri engelleyebilir.

Anahtar kelimeler: serebral palsi, asfiksi, kemik mineral bozuklugu.

Serebral palsi (SP), gelismekte olan beyinde
fetal veya perinatal donemde zedelenme
sonucu gelisen; ilerleyici olmayan, hareketi
kisitlayan motor islev kaybi, durus ve hareket
bozuklugudur. SP, bir hastalik degil, farkli
etyoloji ve nérolojik bulgular: i¢ine alan
tanimlayici bir terimdir.1,2

Temel bozukluk motor gerilik olmasina ragmen,
beyindeki zedelenme sadece motor alanla sinirl
degildir. Hareket sistemi disinda (epilepsi,
davranis sorunlar1 gibi) sinir sistemi ile ilgili
diger bozukluklar da goriilebilir.?

Bu cocuklarda kemik metabolizmasi ile ilgili
bozukluklar da siktir. Bu bozukluklar erken
donemde fark edilip 6nlem alinirsa ¢ocuklarin
motor fonksiyon ve postiir bozukluklarini
hem daha kolay diizeltmek, hem de olusacak
sekonder problemleri engellemek miimkiin
olacaktir. Ozellikle kemik sagligi bozuklugunun
klinik bulgular1 heniiz ortaya ¢ikmadan,
biyokimyasal belirleyiciler araciligiyla erken
dénemde durumun fark edilmesi ile koruyucu
tedavinin yapilmasi da miimkiinddir.

Bu calismada, Cocuk Noéroloji Poliklinigi’nde
izlenen serebral palsili hastalarin klinik
ve demografik 6zelliklerinin belirlenmesi,
bu hastalarda eslik eden diger sistemlere
ait sorunlarin saptanmasi ve bu sorunlara
farkindaligin yaratilmasi amaglanmistir.
Ayrica bu hastalarda kemik metabolizmasi
bozukluklarinin taranmasi ve erken laboratuvar
belirleyicilerinin saptanmasi da amaglarimizdan
birisiydi.

Materyal ve Metot

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali
Hastanesi Cocuk Noroloji Poliklinigi’'nde Ocak
2014- Ocak 2015 tarihleri arasinda diizenli
izleme gelen 2-18 yas arasi SP tanili (ilerleyici
olmayan norolojik defisiti olan ve SP ayirici
tanisinda yer alan tiim hastaliklarin dislandig)
hastalar degerlendirildi. Calismaya alinan
hastalarin demografik bilgileri, tibbi Gykiileri,
etiyolojileri, klinik ve laboratuvar bulgular1 ve

eslik eden problemleri kaydedildi.

Kromozom anomalisi saptananlar, bobrek veya
karaciger yetmezligi, kendisinde veya ailesinde
kemik metabolizma hastalig1 olanlar, kronik
ila¢ kullanim (antiepileptikler disinda) olanlar,
dogumdan bir ay sonra enfeksiyon, travma gibi
nedenlerle sekel olarak immobilizasyon gelisen
hastalar, nérometabolik/nérodejeneratif hastalik
tanist alanlar ¢alisma dig1 birakildi.

Serebral palsi, klinik siniflamasi i¢in en sik
kullanilan siniflama sistemi olan, motor
bozuklugun viicuttaki yayilimina goére yapilan
siniflama sistemi kullanildi ve spastik diplejik,
spastik kuadriplejik, spastik hemiplejik, spastik
monoplejik, hipotonik-ataksik, diskinetik ve
karisik tip olarak siniflandirildi. Tiim hastalarin
SP tipi ¢ocuk noroloji uzmani tarafindan
nérolojik muayene ile belirlendi.

Hastalar beslenme sorunlari ac¢isindan
sorgulandi. Normal sekilde beslenme, piire ve
sivilarla beslenme, sadece siv1 gidalari alabilme,
nazogastrikle beslenme ve gastrostomi ile
beslenme seklinde bes grupta degerlendirildi.
Gastrodsefageal reflii (GOR) varligi kaydedildi.

Hastalar dogum agirliklarina gére <1000 gr,
1000-1499 gr, 1500-2499 gr, ve 32500 gr
doganlar olarak gruplandirildi.

Etiyoloji iki sekilde gruplandirildi. Birinci
gruplandirma prenatal, natal ve postnatal
faktorler olarak belirlenirken, ikinci
gruplandirmada ayrintili etiyolojik nedenler;
prematiirite (38 haftadan 6nce doganlar), diistik
dogum agirligi, asfiksi, iskemi, kernikterus,
santral sinir sistemi gelisim anomalisi,
intrauterin enfeksiyon, neonatal hipoglisemi
varligr olarak kaydedildi.

Olgularin daha 6nceden ¢ekilmis olan beyin
MRG’leri radyoloji uzmani ve ¢ocuk norologu
tarafindan degerlendirildi. Beyin MRG bulgular1
baslica alt1 gruba ayrildi: serebral gelisim
anomalisi, vaskdiler patolojiler (kanama, iskemi),
periventrikiiler 16komalazi, serebral atrofi,
bazal gangliyon tutulumu ve normal MRG
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bulgular1. Kalsifikasyon, gliozis ve hidrosefali
gibi nedenler ‘diger’ baslig1 altinda kaydedildi.

Tim hastalar norolojik disfonksiyonun
siddetine gore Palisano ve arkadaslarinin*
onerdigi skorlama kullanilarak bes diizeyde
siniflandirildi: Diizey 1: Bagimsiz yiiriir; gelismis
motor becerilerde kisithilik vardir; Diizey 2:
Yardimci cihaz olmadan yiiriir; toplum iginde
yiiriirken kisithilik vardir; Diizey 3:Yardimci
cihazla yiiriir; Diizey 4: Kendi basina yiiriirken
kisithilik vardir. Tekerlekli sandalye kullanir;
Diizey 5: Yardima aletler cihazlar kulanilsa da
hareket ileri derecede kisithidir.

Epilepsi tanimi i¢in ILAE’nin 2014 tanimlama-
sina gore iki veya daha fazla sayida anprovoke
nobet geciren olgular epileptik olarak kabul
edildi. Akut semptomatik nébeti olanlar dislandu.
Antiepileptik ila¢ kullanan hastalarin tekli veya
kombine ila¢ kullanimlar1 ve kullanilan ilaglarin
isimleri kaydedildi.

Hastalarda SP’ye eslik eden problemler
arastirildi. Mental durumlarini incelemek i¢in
klinik psikolog tarafindan 2-6 yas arasinda
Stanford-Binet alt1 yasin {izerinde ise WISC-R
zeka Ol¢lim skoru uygulandi. Total IQ degeri
70’in alt1 olan ¢ocuklar mental retarde olarak
kabul edildi.
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Kirma kusuru, sasilik, optik disk patolojileri,
nistagmus, korliik gibi gz problemlerinden
biri veya daha fazlasinin olmasi géz problemi
varlig1 olarak kaydedildi. Tiim olgulara isitme
muayenesi yapild.

Kekeleme, ciimle kurmada zorluk, kelime
telaffuz giicliikleri gibi problemleri olan
olgular ve DSM-IV tani kriterlerine gore dikkat
eksikligi, hiperaktivite bozuklugu, ajitasyon,
depresyon gibi davranis problemleri olanlar
kaydedildi.

Her hastanin beslenme durumu Gomez degeri
hesaplanarak degerlendirildi (Gomez formulii
= Hastanin agirligi/ayn1 yastaki saghkli bir
cocugun 50. persentile denk gelen agirlik
degeri x 100). Gomez puani <90 malniitrisyon,
90-110 normal kilolu, > 120 obes olarak
degerlendirildi.

Tim hastalara kan ornekleri alinmadan 6nce
bilgilendirme ve riza onami okutularak onay
alindi. Kan 6rnegi 5000/dk devirli santrifiijde
5 dakika santrifiij edilerek serum ayrildi. Tiim
ornekler calisma yapilincaya kadar -80 °C’de
muhafaza edildi. Tim hastalarin serumlarinda
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz (ALP) total
protein ve alblimin parathormon (PTH), serbest
tiroksin (fT4), tiroid stimulan hormon (TSH),

Tablo I. Hastalarin demografik &zellikleri

Kiz Erkek
Say1 % Say1 %
Dogum
Hafras: <30 9 19.6 5 8.9
30-37 27 58.7 37 66.1
>37 10 21.7 14 25
_Dogum <1000 5 10.9 4 7.1
agirligr (gr)
1000-1500 19.6 8 14.3
1500-2500 10 21.7 15 26.8
>2500 22 47.8 29 51.8
Serebral
palsi Tipi
Spastik 31 59.6 46 82.1
Kuadriplejik 13 26
Diplejik 7 11
Hemiplejik 11 9
Hipotonik-
ataksik 14 30.4 5 8.9
Diskinetik 2.2 2 3.6
Karisik 0 0 3 5.4
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sistatin C, insulin-like growth faktor (IGF-1),
insulin-like growth faktdr baglayici protein
(IGFBP-3), 25 hidroksi vitamin D (25(OH)
D3), degerleri Ol¢iildii.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 20 paket
programi kullanildi. Kategorik olg¢iimler say1
ve yiizde olarak degerlendirmesinde sayisal
Ol¢limlerse ortalama ve standart sapma
(gerekli yerlerde ortanca ve dagilim) olarak
Ozetlendi. Kategorik Ol¢ctimlerin gruplar
arasinda karsilastirilmasinda ki-kare testi
kullanildi. Sayisal 6l¢iimlerin normal dagilim
varsayiminl saglayip saglamadigi Kolmogrov
Smirnov testi ile test edildi. Normal dagilim
gdstermeyen sayisal Ol¢limlerin iki grup
arasinda karsilastirmasinda Mann Whitney U
testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen
sayisal Ol¢limleri ikiden fazla grup arasinda
genel karsilastirmada Kruskal Wallis testi
kullanildi. Bazi sayisal dl¢limlerin normal
dagilim varsayimini saglamamasi nedeniyle
bu siirekli 6l¢limler arasindaki korelasyon
Spearman korelasyon katsayisi ile incelendi.
Tim testlerde istatistiksel énem diizeyi 0.05
olarak alindi.

Bulgular

Calismamizda, 56’s1 erkek (%54.9), 46’s1 kiz
(%45.1) olmak tizere 102 hasta degerlendirildi.
Erkek /kiz orani 1.2 idi. Yaslar1 24 -207 ay
arasinda degismekte olup ortalama 96.8 *
53.5 ay olarak bulundu. Hastalarimizin 33’iinde
(%32.4) anne-baba akrabaligi, 29’unda (%28.4)
ailede kalitsal hastalik Sykiisii kaydedildi.

Hastalarimizin gebelik yaslari 26 ile 40 hafta
arasinda olup ortalama 35.2 = 3.3 hafta idi.
Dogum agirliklar: ise 700 ile 4500 gram
arasinda degismekteydi. Dogum agirligi
ortalamasi 2452 + 932 gr olup dagilimi Tablo
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1’de goriilmektedir.

Hastalar serebral palsi klinik tipleri agisindan
degerlendirildiginde; 77’sinin (% 75.4) spastik,
19’unun (%18.6) hipotonik-ataksik, ti¢iiniin
(%2.9) diskinetik ve {i¢iiniin (%2.9) karisik
tipte oldugu goriildii (Tablo 1).

Hastalarin 45’inde (%44.1) prenatal, 58’inde
(%56.9) natal ve yedisinde (%6.9) postnatal
faktorlerin etken oldugu goriildii. Asfiksi, DDA,
prematiirite ve anne kaynakli nedenler en sik
faktorler olarak saptandi (Tablo 2). Spastik
tipte natal, hipotonik-ataksik tipte prenatal
ve natal nedenler esit siklikta, diskinetik tip
ve karisik tipte ise natal etkenlerin daha sik
oldugu gobzlendi. Prenatal dénemde en sik
diisiik dogum agirligi, natal dénemde asfiksi,
postnatal dénemde ise hiperbiliriibinemi en
stk goriilen sorunlardi.

Hastalarimizin agirlik, boy ve viicut kitle
indeksi (VKI) degerlerinin SP tipleri arasinda
dagilimi Tablo 3’de goriilmektir. SP gruplari
arasinda boy ve agirlik agisindan istatistiksel
fark saptanmazken, VKI degerleri spastik
hemiparezik ve ataksik grupta daha yiiksekti
(p<0.05)

Hastalarin 24’4 (% 23.5) yardimsiz, 19’u
(%18.6) yardimli yiiriirken, 59’unun (%57.8)
yardimc aletler, cihazlar kullanilsa bile kendi
kendine hareketleri ileri derecede kisitliydi.
Hastalarin ylirime yast 34.4 = 15.9 (13-84
ay) idi. Diizey 4 ve 5’in biiyiik kismini spastik
tetraparezik hastalar olusturuyordu (p<0.05).

Hastalarin tiimiine konvansiyonel beyin MRG
incelemesi yapilmisti. Hastalarin 75’inde
(%73.5) patolojik bulgular tespit edildi.
En sik periventrikiiler 16komalazi (PVL) ve
kortikal-subkortikal atrofi saptandi. Gliozis,
kalsifikasyon, hidrosefali gibi diger bulgular da

Tablo II. Etiyolojik nedenlerin serebral palsi tipine gore dagilimi.

Spastik Spastik Spastik Ataksik tip Diskinetik  Mikst
tetraparezi dipleji hemiparezi tip
Prenatal
nedenler 18 7 10 9 1 0
(%44)
Natal nedenler
(%56.9) 22 10 13 9 2 2
Postnatal
nedenler 1 2 1 2 0 1

(%6.9)
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%23.5 oranindaydi. Normal MRG bulgularinin
en fazla hipotonik-ataksik ve diskinetik tipte
oldugu dikkati ¢ekti. Spastik tetraparezik tipte
PVL ve diger nedenler, spastik diplejik tipte
PVL ve spastik hemiparezi grubunda ise PVL
ve diger nedenler daha yogunluktaydi.

Hastalar yenidogan nobeti agisindan
degerlendirildi. 32 hastada (%31.4) nobet
Oykiisii var iken, 70’inde (%68.6) nbet yoktu.
Yenidogan ndbeti goriilme sikligr spastik
tetraparezik hastalarda daha yiiksek iken bu
farkin istatistiksel agidan anlamli olmadig:
saptandi. (p>0.05)

Hastalarimizin 56’sinda (% 54.9) motor
bulgulara epilepsi eslik etmekteydi. Epilepsi
daha c¢ok spastik tetraparezik (%46.4) ve spastik
hemiparetik (%25) hastalarda goriiliirken
en az diskinetik ve karisik tip SP (%7.1)
hastalarinda saptand: (p<0.05). Epileptik
hastalarin 34’4 (%61.8) tekli, 21’i (%38.2 )
birden fazla antiepileptik ila¢ kullanmaktaydi.
SP gruplar1 arasinda antiepileptik ila¢ kullanimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Epilepsi grubunda
valproat ve levetirasetam en c¢ok tercih edilen
birinci basamak ilaglardi.

Yenidogan déneminde ndbet gecirme, spastik
tetraparetik tip SP olma, MRG’de anormal
bulgularin ve hastada mental retardasyonun
olmasi epilepsi gelisiminde risk faktorleri olarak
saptand1 (p<0.05).

Hastalarda serebral palsiye eslik eden problemler
arasinda en sik mental retardasyon (%88.2),
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konusma problemleri (%72.5), malniitrisyon
(%67.6) ve beslenme giicliigii (%78.4) saptandi.
Hastalarin 41’inde (%40.2) hafif derecede,
25’inde (%24.5) orta derecede, 14’iinde
(%13.7) agir derecede beslenme giicliigi
vardi. Ozellikle spastik tetraparezik grupta
beslenme problemleri daha belirgindi (p<0.05)
Diger eslik eden problemler ve oranlari Tablo
4’de verilmistir. Mental retardasyon, GOR ve
malniitrisyon spastik tetraparezik hastalarda
daha yiiksek orandayd: (p <0.05).

Hastalarimizin kemik metabolizmasini
degerlendirmek i¢in yapilan laboratuvar
incelemelerinde sadece osteokalsin ve IGFBP-3
diizeyleri spastik hemiparetik grupta en yiiksek,
tetraparezik grupta ise en diisiik diizeylerde
saptandi (p<0.05; Tablo 5).

Hastalarin 69’u (% 67.6) kalsiyum/D vitamini
kullanmazken, 33’4 (%32.4) diizenli olacak
sekilde kullanmakta idi. Hastalarin kalsiyum/D
vitamini kullanmalar1 ile osteokalsin, sistatin
C ve 25(OH)D3 diizeyleri arasinda istatiksel
olarak anlamlilik saptanmad: (p>0.05).

Hastalarimizin biiyiik kismina (%94.1) diizenli
olacak sekilde fizik tedavi uygulanirken sadece
alts1 (%5.9) fizik tedaviden yararlanmamakta idi.
Diizenli fizik tedavi alan hastalarin osteokalsin,
IGF-1, IGFBP-3 ve PTH diizeylerinin diger
hastalara gore anlamli olarak daha iyi oldugu
goriildi (p<0.05).

Malniitrisyonlu hastalarin sistatin C diizeyi,
malniitrisyonu olmayanlara gore daha yiiksek
iken (p<0.05), IGF1 ve IGFBP3 diizeyleri

Tablo III. Hastalarin agirlik, boy ve VKI degerlerinin serebral palsi tipine gore dagilimi.

Spastik Spastik dipleii Spastik Ataksik Diskinetik-
tetraparezi p (n—lS%D ) hemiparezi mikst tip
(n=39) X N ) (n=20) (n=19) (n=6) P
X+SD = X + SD X + SD X = SD
109.8 =
121.65 = 114.47 = 110.5 = 27.9
Boy (cm) 56738(%11577? 10§65'5€71_ 274 25.35 108.5 (83-  0.533
i67) 117 (81-181) 112 (86-168) 143)
Agirlik 19.85 + 8.1 201" 203" e 18.67 = 9.0 o
(kg) 18.6 (8-41) ’ p ) 16.75 (11-32) ’
17.15 (7-54) 20.95 (10-55) 18 (10-55)
VKi 14.01 = 2.66 15.53 = 2.1 16.36 = 2.98 16.21 = 2.71 14.66 = 1.21 0.007
14.04 (8-21) 15.53 (12-19) 15.6 (12-15) 15.61 (13-24) 14.74 (13-16) ’

VKI: Viicut kitle indeksi
ortalama=standart sapma, ortanca (dagilim).
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anlamli olarak daha diisiik bulundu (p<0.05).
Malniitrisyonu olan ve olmayan hastalarin
total protein ve albumin diizeyleri arasinda ise
istatistiksel iliski saptanmadi (p>0.05).

Antiepileptik ila¢ kullaniminin kemik
metabolizmasi {izerine etkileri incelendi.
Coklu ila¢ kullananlarda tekli ila¢ alanlara
gore kalsiyum, ALP ve albumin degerleri
daha diistik bulundu (p<0.05). Kalsiyum ve
albiimin degerleri ila¢ kullanmayanlarda daha
yiiksek, ALP ise daha diisiiktli. Bu durumun
antiepileptik ilaglarin etkisi yaninda epilepsi
hastalarinin ¢ogunun spastik tetraparetik
olmasina da bagl olabilecegi diisliniildi.

Hastalarin giinesten yararlanimi incelendiginde;
61’inin (%59.8) her giin, 23’lintin (%22.5)
giinasiri, 16’sinin (%15.7) haftada bir giin ve
ikisinin (%2) ayda bir olacak sekilde yararlandig1
goriildii. Giinesten diizenli yararlanimin
laboratuvar degerleri ve kemik metabolizmasi
tizerinde olumlu bir etkisi yoktu.

Hastalarimizin sadece yedisinde (%6.9) kirik
Oykiisti vardi. Kirik hicbir hastada spontan
gelismemis ve tekrarlamamisti. Kirik oykiisii
olanlardan ikisi (%28.6) spastik tetraparazik, biri
(%14.3) spastik diplejik, biri (%14.3) spastik
hemiparetik ve ticli (%42.9) ataksik tipte iken
diskinetik ve karisik tip SP’li hastalarda kirik
Oykiisti alinmadi. Kirik 6ykiisii olan hastalarin
ictinde (%42.9) malniitrisyon vardi. Hastalarin
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dordii gilinesten her giin yararlanirken, biri
gilinasiri, diger ikisi ise haftada bir olacak
sekilde giinesten yararlaniyordu. Kirik oykdisii
olan hastalarin dordiinde (%57.1) antiepileptik
ila¢ kullanimi vardi. Ug¢ hastada (%42.9)
yiirlime yok iken, ikisi yardimli ve diger ikisi
yardimsiz yliriiyebilmekte idi. Hasta sayisi az
olmakla birlikte kirik gelisiminde giinesten
yararlanmanin olumlu bir etkisi olmadig1
goriildi. Buna karsin spastik hastalarda, hareket
edemeyenlerde ve antileptik ila¢ kullananlarda
kirigin daha fazla oldugu dikkati gekti. Kirig
olan ¢ocuklarin laboratuvar parametrelerinde de
anlaml farklilik yoktu. Sadece IGF-1 diizeyleri,
kirik 8ykiisii olanlarda daha yiiksek saptandi.
Bu durumun hasta sayisinin azligr ile iliskili
olabilecegi diisliniildii.

Tartisma

Serebral palsi epidemiyolojisi ile ilgili pek
¢ok calisma bulunmaktadir.>7 Batili gelismis
tilkelerde hastaligin insidansi 1000 canli
dogumda 2.0-2.5 olarak bildirilmektedir.
Prematiirelerde ve diistik dogum agirlikli
cocuklarda ise bu sikligin 25-30 kat arttigl
bilinmektedir. Ulkemizde kesin sonuclar
bulunmamakla birlikte Serdaroglu ve
Cansu’nun® calismasinda 2-16 yas arasinda
insidans 1000 canli dogumda 4.4 olarak
bildirilmistir. Gebeliklerin yakin izlemi, dogum
ve dogum sonrasi yenidogan bakim kosullarinin

Tablo IV. Eslik eden problemlerin serebral palsi tipine gore dagilimi

Spastik Spastik Spastik Hipotonik  Diskinetik-

tetraparezi dipleji hemiparezi ataksik mikst Tip
Problemler (n=39) (n=18) (n=20) (n=19) (n=6) P
Mental
retardasyon 38 (%97.4) 14 (%77.8) 19 (%95) 13 (%68.4) 6 (%100) 0.007
Gorme
o 11 (%28.2) 8 (%44.4) 6 (%30) 3 (%15.8) 1 (%16.7) 0.380
Isitme 5 (%12.8) 4 (%22.2) 3 (%15) 4 (%21.1) 1 (%16.7) 0.891
Sorunu ’ ’ ’ ’ ’
Konusma
problemleri 32 (%82.1) 9 (%50) 14 (%70) 13 (%68.4) 6 (%100) 0.065
DEHB

7 (%17.9) 2 (%11.1) 7 (%35) 6 (%31.6) 2 (%33.3) 0.321
GOR

25 (%64.1) 8 (%44.4) 6 (%30) 6 (%31.6) 2 (%33.3) 0.056
Malniitrisyon 37 (%94.9) 8 (%44.4) 10 (%50) 9 (%47.4) 5 (%83.3) <0.001
Obesite 1 (%:2.6) 1 (%5.6) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0.702

DEHB: Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu, GOR: Gastrodsefageal reflii
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iyilestirilmesi, tip teknolojilerindeki ilerlemelere
karsin yillar icinde SP insidansinda belirgin
bir azalma olmamasi, ¢ok kii¢iik bebeklerin
yasatilabilmeleri ve SP kayitlarinin daha iyi
tutulmasiyla aciklanabilir. Ayrica giliniimiizde
ailelerin sakat ¢ocuklarini eskiden oldugu
gibi evlerinin icinde saklamamalari, hekime
ulasma kosullarinin daha iyi olmasi da bu
hastalarin sayisinda nispi bir artisa neden
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Tablo V. Laboratuvar parametrelerin serebral palsi tipine gore dagilimi.

olmaktadir. Biz hastalarimizin yaklasik dortte
birinin zamaninda yarisinin ise 2500 gr’in
tizerinde olarak dogdugunu goérdiik. Bu sonuglar
gebelerin yakindan izlemi, uygun kosullarda
dogum hizmeti verilmesi ve uygun ve yeterli
perinatal dénem bakiminin SP insidansini
azaltmada 6nemli olacagini gostermektedir.

Pek c¢ok calismaya bakildiginda spastik tip

Spastik ) Spastik dipleji Spgstlk . Ataksik tip Dlgklnet}k-
tetraparezi (n=18) hemiparezi mikst tip p
(n=39) (n=20) (n=19) (n=6)
25(OH) D3 2837 = 1445 2562 = 1117 *500 1(5199'7 2485 + 1049 235685(1170'7‘?6 0773
ng/ml 228 (6.4-66.9) 233 (6.0-44.4) P 23.35 (6-44.4) )
Ostcokalsin 5788 * 23.52 7016 + 2843 7883 = 2168 73.15 + 3466 6653 + 2161
osiee 55.5 (20.5- 67.8 (35.9- 8245 (49.6- 7507 (14-  67.66 (27.6-  0.027
¢ 113.6) 157.9) 146) 149.1) 91.5)
Sistatin-C 094 =038 0ol 00" Gk (0dae o8 e 073 =015 oo
mg/1 1.02 (0.42-1.83) 1) s 1 o) 0.72 (0.55-1.0)
IGF-1 108 = 9782 1746 = 2249 100 % U0 PR E 0696 £ 6346 ()
ng/ml 762 (25-451) 113 (25-926) i 055 Craas) 9975 (25-188)
IGFBP3 208 x 138 UG08 420216 352= 11 304x119 (o
ng/ml 2.77 (0.68-6.5) 618 37 2.2-815) 311 (22:5.47) 29 (191-521)
- 3516 = 18.58  38.6 + 18.82 4835 + 456 4228 + 2438 3728 + 12.9
il 328 (122- 3305 (146- 307 (11.6- 325 (98- 37.25 (17.6- 0789
P 110.1) 76.5) 173) 118.2) 57.3)
Kalsiyum 9.6 + 05 9.72 £ 047 976 = 046 958 + 078 935 074 o
mg/dl 9.6 (8.2-11.2)  9.75 (8.4-10.3) 9.7 (8.8-11.0) 9.7 (6.6-102) 9.4 (82-102)
Fosfor 475 £ 076 506051 70 498051 s2ex045
meg/dl 474 2897.0) 529 3.8557) L 4.88 (3.9-5.89) 532 (4.5576) O
15537 + 155.33 =
ALP 146.6 + 3475 1592 + 452 169.15 = 56.2 o7 51.36 0736
u/l 139 (82-230) 155 (87-226) 150 (100-314) ' 1345 113 %
150 (58-250)
244)
Total
ol 6.85 + 047 66+ 052 681 =062 688 +038 656+ 136 .
ol 69 (6.0-82) 67 (5.674) 675 (59-78) 69 (637.6) 66 (64-67)
Albumin 396 = 039 398 043 409 =032 405+ 028 406032 o
g/dl 40 Q.7-46) 405 (2.9-46) 41 (3.5-47) 41 (34-45) 415 (3.6-44) O
mHo 21 U005 Ga oo an e ST 02 o
93 (0-43-6. 3.64) 5.25) 5.49) -85 (0.74-4.
0.84 + 015 085+ 019 092 + 0.15  0.87 + 0.12
E;dl 085 (04s1g 082 051- 086 054 092 054 084 (075 0476
83 (048-1. 1.10) 1.36) 1.36) 1.06)

VKI: Viicut kitle indeksi
ortalama=standart sapma, ortanca (dagilim).
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SP hastaligin en sik klinik sekli olarak
goriilmektedir.8-10 Ge¢miste batili iilkelerde
en sik spastik diparetik form goriiliirken,
giinimiizde hemiparetik hastalar ¢ogunlugu
olusturmaktadir. Buna karsin {ilkemizde yapilan
calismalarda spastik diparetik seklin daha sik
goriildiigi bildirilmistir.> Bu durum son yillarda
prematiire bakimindaki iyilesmeler ve mortalite
oranlarinin diismesiyle aciklanmistir. Diskinetik
SP etiyolojisinde yer alan hiperbiliriibinemi
acisindan saglik calisanlarinin egitilmesi ve
hiperbiliribinemi tedavisinin etkili bir sekilde
yapilmasi ile diskinetik SP oraninda yillar i¢inde
azalma olmustur. Bizim hastalarimizda ise ilk
sirayl spastik tetraparezik ve diplejik hastalar
olusturmaktaydi. Bu durum hastanemizin
iclincli basamak bir saglik kurulusu olmasindan
ve cogunlukla daha agir klinik bulgular1 olan
hastalar1 izlememizden kaynaklanabilir.

Serebral palsinin etiyolojisinde rol oynayan ¢ok
sayida prenatal, perinatal veya postnatal faktorler
vardir ve bunlarin ¢ogu da birbirleri ile iliskilidir.
Bazi calismalarda zamaninda dogan olgularda
prenatal, prematilire doganlarda ise perinatal
nedenlerin daha sik oldugu bildirilmistir.11-13
Ulkemizde Ozmen ve arkadaslarinin!4 yaptigi
calismada %47 ile, Senbil ve arkadaslarinin!®
yaptigl ¢calismada %71.6 ile perinatal nedenler
en sik goriilen nedenlerdir. El ve arkadaslarinin!®
yaptigl calismada %60.1 ile prenatal nedenler,
Serdaroglu ve Cansu’nun® yaptigi calismada ise
etyolojisi siniflandirilamayanlar en sik (%48.9)
orana sahiptir. Biz ¢alismamizda etyolojide en
sik perinatal nedenlerin (%56.9) oldugunu
gordiik. Spastik hastalarda perinatal, hipotonik-
ataksik tipte pre ve perinatal ve karisik tipte
ise natal nedenleri sik olarak saptadik. Prenatal
risk faktorleri yakin gebelik izlemi ile, perinatal
risk faktorleri ise gebelik donemi ve dogum igin
en uygun kosullarin saglanmasi ile azaltilabilir.
Bu konuda gebelerin egitimi ve ozellikle daha
once zor dogum, diisiik veya 6li dogum
yapmus riskli gebelikler ile birinci dogumlarin
mutlaka saglik kuruluslarinda yapilmasi tesvik
edilmelidir.

Beyin MRG c¢alismalar: giinimiizde SP
etiyolojisinin ve prognozunun belirlenmesinde
onemli bir yere sahiptir. SP’"de MRG anormalligi
%80-90 civarinda bildirilmektedir.17-18 Bizim
calismamizda ise patolojik beyin MRG’si
olan olgularin oranit %73.5 olarak bulunmus
olup iilkemizde yapilan benzer calismalarla
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uyumludur. Beyin MRG’de en sik goriilen
patolojik bulgu PVLdir. Ozellikle pretermlerde
goriildiigii belirtilmektedir.!® Ancak Zelnik ve
arkadaslarinin?® yaptig1 calismada en sik patolojik
bulgu iskemi iken ikinci sirada PVL olarak
bildirilmistir. Ipek ve arkadaslarinin?! yaptigi
calismada %?29.1 ile PVL, %23.7 ile iskemi
en sik saptanan patolojik bulgulardir. Vurucu
ve arkadaslarinin?? yaptig1 ¢alismada olgularin
% 34.4’tinde, Giirbiiz ve arkadaslarinin?3
yaptig1 calismada olgularin %36.7’sinde kortikal
atrofi en sik saptanan patolojik bulgu olarak
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise en sik
PVL ve kortikal atrofi saptanmis olup literatiirle
benzerdi.

Serebral palsili olgularin ¢ogunda (%25-80)
motor fonksiyon bozuklugu disinda bilissel,
konusma, isitme, gérme, uyku, otonomik
fonksiyon bozukluklari, beslenme problemleri
ve epilepsi gibi bir¢ok ek problemler de
goriilmektedir.

Mental retardasyon en sik goriilen bozukluk olup,
ozellikle diisiik dogum agirlig1 ve prematiirelik
hikayesi olanlarda siktir. Literatiirde MR
siklig1 %31-88.4 arasinda bildirilmektedir.242>
Bizim c¢alismamizda bu oran %88.2 olarak
tespit edildi, en sik spastik tetraparezi, en az
diskinetik tip vakalarda saptandi. Bu durumun
korteks gri maddesinin etkilenme agirlig: ile
iliskili olabilecegi diistiniilddi.

Literatiirde konusma problemleri vakalarin
%38-54’tinde bildirilmektedir.121.24 Bizim
calismamizda ise bu oran %72.5 olarak
saptanmis olup oldukca yiiksektir. Bu fark,
kuadriplejik olgularimizin daha fazla olmasina
baglanabilir. SP’li olgularin motor fonksiyon
bozuklugu disindaki problemleri igerisinde en
onemlisi gérme problemidir. Gérme sorunlari
bu hastalarda yiiksek oranlarda saptanmakta,
fiziksel ve bilissel kapasiteleri gorme problem-
lerinden belirgin olarak etkilenmektedir.
Bu nedenle rutin SP muayenesinin i¢inde
gbdz muayenesi de mutlaka olmalidir. Bizim
hastalarimizin yaklasik {icte birinde gérme
sorunlar1 vardi. Cocuk kliniklerinden yapilan
calismalarda goz problemleri %30-60 civarinda
bildirilmekte olup, bizim verilerimiz de bununla
uyumluydu.22

Serebral palsili olgularin isitme problemlerinin
erken tespit ve tedavisi; motor, bilissel ve
konusma problemlerinin iyilestirilmesinde biiyiik
katki saglar. Literatiirde isitme problemleri
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%15-95.2 arasinda bildirilmistir.26:27 Bizim
calismamizda ise bu oran %16.6 olarak tespit
edildi. Ayrintili isitme muayenesinin her SP’li
cocukta yapilmasi gerekir. Gerek isitsel, gerekse
gorsel girdilerin yeterli olmamasi ¢ocugun
kognitif gelisimine engel olacag: gibi, varolan
yetilerinin de korelmesine neden olacaktir.

Davranis problemleri de normal populasyon ile
karsilastirildiginda SP’li olgularda, ozellikle de
tetraparezik grupta daha sik saptanmaktadir.
Yapilan calismalarda davranis problemlerinin
%25 oraninda eslik ettigi saptanmistir.282° Biz
de ¢alismamizda bu orana yakin olarak %23.5
saptadik. En ¢ok tetraparetik ve hemiparetik
cocuklarda oldugunu gordiik. Bu sorunlar
erken dénemde fark edilip tedavi edilmezse,
cocugun aile ve toplum icinde kabul edilebilirligi
ve sosyalizasyonunu bozacak ve ndéromotor
rehabilitasyonuna engel olacaktir.

Serebral palsili ¢ocuklarda biiylime geriligine yol
acan ve motor disfonksiyona katkida bulunan
onemli bir etken de yetersiz beslenmedir.
Bu hastalarda malniitrisyon, siklikla artmis
spastisiteye bagli yiiksek kalori ihtiyacina karsin,
zay1f oral motor fonksiyon sonucu yetersiz kalori
alimina bagli gelisir.30 Biz malntitrisyonu %67.6
olguda saptadik. En fazla tetraparetik grupta
oldugunu gordiik. Beslenme bozukluklari ile
uyumlu olarak VKI’leri de spastik tetraparetik
ve diskinetik tipte daha kétii iken, hemiparetik
ve ataksik grupta yiiksek degerlerde saptandi.
SP’li ¢ocuklarda malniitrisyon erken dénemde
baslayarak zaman igerisinde ilerleme gosterir.
Bizim vakalarimizda oldugu gibi bu ¢ocuklarda
sik goriilebilen GOR de beslenme bozuklugunu
arttirir. Bu nedenle erken dénemde beslenme
durumunun iyi degerlendirilmesi ve ailelere
gerekli egitimin verilmesi 6nemlidir. Ayrica,
sosyokiiltiirel faktorler de bu durumu etkiler.

Epilepsi SP’li ¢ocuklarda sik goriilen bir
komorbid durumdur. Literatiirde epilepsi
oranlar1 %20.7 ile %62 gibi oldukca degisken
oranlarda bildirilmistir.27.31-3¢ Ulkemizden
yapilan calismalarda ise bu oran %18-41.9
arasinda degismektedir.121,22.33,34 Caligsmamizda
biz bu orani %54.9 seklinde yiiksek olarak
bulduk. Ciinkii yapilan ¢alismalarda epileptik
olgularin biyiik ¢ogunlugunu kuadriplejik
olgular olusturmakta olup, oranlarin %32.1-
60.5 arasinda degistigi bilinmektedir.!>20.21,33
Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak
epileptik olgularin %46.4’ti kuadriplejikti ve
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kuadriplejik olgularin da %66.7’sine epilepsi
eslik etmekteydi. Epileptik hasta oranimizin
yliksek olmasi, ii¢iincli basamak bir saglik
merkezi olmamiz nedeniyle agir klinik
bulgulara sahip hastalarin merkezimize daha
¢ok yonlendirilmesi ve ilerleyen donemlerdeki
takiplerinin de merkezimizde yapilmasina bagli
olabilir. Yenidogan déneminde nobet gecirme,
spastik tetraparetik tip SP olma, MRG’de
anormal bulgularin olmasi ve hastanin mental
retarde olmasinin epilepsi gelisiminde risk
faktorleri oldugunu gordiik.

Serebral palsili ¢ocuklarda lineer biiylimede
gerilik, minimal travmalar sonrasi gelisen sik
kemik fraktiirleri gibi kemik metabolizmasi
anormallikleri siktir. Cocugun yasinin bii-
yiimesiyle birlikte bu durum giderek belirgin-
lesebilir. Cocukluk dénemindeki osteopeni,
klinik acidan 6nemlidir. Ciinki c¢ocukluk
donemi kemik mineral hastaliklar1 igin kritik
peryoddur, mineralizasyondaki bozukluklar ileri
yaglarda osteoporoz ve artmis fraktiir riskine
neden olur.

Serebral palsili ¢ocuklarda kotii kemik minera-
lizasyonun pek ¢ok nedeni olabilir: Iskelet
biiyiimesi sirasinda sinirli ambulasyonun olmasi,
cesitli cerrahi girisimler nedeniyle mobilizas-
yonun kisitlanmasi, kot beslenme, antiepileptik
ilaglar gibi D vitamini metabolizmasina etKkili
ilaglarin kullanimi gibi. Cesitli ¢alismalarda
kemik mineral dansitesine etkili en dnemli
risk faktorleri beslenme sorunlari, diisiik viicut
agirligl, cocugun motor fonksiyonel yetenegi ve
uzamis immobilizasyon olarak bulunmustur.3®
Normal kemik gelisimi, kemigin uzamasi
ve mineralizasyonunda kemigin mekanik
yiiklenmesi de &nemlidir. Ozellikle yogun ve
dinamik fizik aktivite hem kemik, hem de kas
gelisimini saglar.

Serebral palsili ¢ocuklarda goriilen puberte
ve biiylime gerilikleri, kalsiyum ve vitamin
D kullanimlari, serebral palsilinin tipi ve
glines 1s1gindan yararlanma da kemik mi-
neral dansitesindeki azalmalarin diger neden-
leridir.36-38

Biz bu ¢alismada kemik metabolizmasi tizerine
en etkili faktoriin diizenli fizyoterapi oldugunu
gordiik. Giines 1sigindan diizenli yararlanan
hastalar ile yararlanmayanlar arasinda fark
bulamadik. Bu durum, giinese ¢ikan hastalarin
glinesten dogru saatlerde yararlanmamalar1 veya
yogun gilines koruyucularinin kullanilmasina
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bagli olabilir.

Yasam kosullarini en ¢ok etkileyen, hasta
bakimi ve tedavisini zorlastiran durum spontan
veya ¢ok hafif travma sonucu olusan kemik
kiriklaridir ve prevalansinin %5-60 oraninda
oldugu bildirilmektedir.3°-40 SP’li ¢ocuklarda
¢ocugu giydirme ve alt bakimi gibi hafif
travmalarda bile kemik kiriklari olusabilir.
Kirik tanisinin konmasi, ¢ocuklarin iletisim
problemleri, noro-duygusal defisitler, azalmis
agr1 persepsiyonu gibi nedenlerle gecikebilir.
Bu durum bir kisir déngiiyti dogurabilir. Orta
ve agir SP’de kemik fraktiirleri daha siktir.
Diisiik kemik dansitesi, eklem kontraktiirleri,
denge bozukluklari nedeniyle olan sik diismeler
ve uzun ve agir nobetler fraktiirlere neden
olabilir. Cesitli ¢alismalarda orta-agir SP’de
prevalans %15.5-20 olarak bildirilmistir.4® En
sik femur ve tibia kiriklart goriilmektedir. Ancak
2-29 yas arast ambulatuar olmayan hastalar
incelendiginde st ekstremite kiriklarinin daha
sik oldugu ve taninin gecikebildigi bildirilmistir.
Ayrica bu hastalarda goriilebilen tekrarlayan
kemik kiriklari, hayat kalitesinde belirgin
bozulmaya neden olur.40

Kirik risk faktorleri; daha 6nce kirik oykiisii
olmasi, gastrostomi tiipii ile beslenme, cocugun
yag kitlesinin fazla olmasi, ileri yas, rikets
varligl, anti epileptik ila¢ kullanimi, kas tonusu
bozukluklari ve fizyoterapi nedenli ayakta durma
ekipmanlarinin kullanimi olarak bildirilmistir.38
Hastanin ambulatuar durumu da énemli bir risk
faktoriidiir. Hastalarimizda kirik goriilme orani
yaklasik %7 idi. Spastik ve non-ambulatuar
olanlar ve antiepileptik ila¢ kullanan hastalar
¢ogunlugu olusturuyordu. Kirigr olan hastalarda
sadece IGF-1 diizeylerinin diger hastalara gore
daha diisiik oldugu goriildii. Kirig1 olan hastalar
ile digerlerinin, diger laboratuvar parametreleri
arasinda anlamli bir farklilik olmamas1 kirigi
olan hasta sayisinin azlig1 ile iligkili olabilir.

Serebral palsili ¢ocuklarin kronik izleminde
cocugun yasam kalitesinin diizeltilmesinde
kemik metabolizmasinin diizenli izlenmesi ¢ok
o6nemlidir. Bu izlemin hangi parametrelerle
yapilmasi gerektigini inceleyen gesitli calismalar
bulunmaktadir.?®8 Bunlarin invazif olmayan
gorece daha ucuz, dogru uygulandiginda ve
yorumlandiginda metabolik kemik hastaliklarinin
erken tanisinda ve tedavi sonuglarinin izleminde
yardimc belirtegler olmas: tercih edilmelidir.

Pek cok otér kemik mineral dansitesini dual-
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enerji Xray absorbsiyometri ile 6l¢mektedir.3?
Ancak hastalarin izleminde dual-enerji X ray
absorpsiyometri kullanimi hem uygulanim,
hem de maliyet acisindan her zaman pratik
ve kolay bir yontem degildir. Bu nedenle
kemik metabolizmasindaki bozukluklar1 erken
dénemde objektif olarak gbsteren daha pratik
parametrelere ihtiya¢ vardir.

Serebral palsili ¢ocuklarda osteokalsin, IGF-1,
IGFBP-3, vit D, Ca, B, ALP, PTH gibi ¢esitli
kemik belirtegleri kullanilmistir. Osteokalsin
diizeylerinin lumbar KMD z-skorlar1 ve yas
ile ters korele oldugu gosterilmistir.3” GH ve
IGF-1, kemik hiicre fonksiyonlarinin anahtar
diizenleyicileridir. IGF-1, kemige spesifik
proteinlerin sentezinde potent stimiila-
tordiir, osteoblastik proliferasyonu arttirir.
Dolasimdaki IGF-1 ve IGFBP-3 diizeyleri kemik
metabolizmasi ile pozitif korelasyon gosterir.
Insanlarda ve hayvan modellerinde, dolagimdaki
IGF-1 diizeylerinin kemik kitlesi ile belirgin
korele oldugu gosterilmistir.4! IGF-1 diizeyleri
beslenme ile degisiklik gosterebilir. Buna karsin
IGFBP-3 diizeyi daha objektif bir belirtectir. Ca,
B ALP ve vitD diizeyleri ise her zaman KMD
ile iligkili olmayabilir.

Sistatin-C ise kemik rezorpsiyonunu saglayan en
onemli proteolitik lizozomal enzimler olan sistein
proteinazlari inhibe ederek kemik rezorpsiyonu
onler. Son yillarda cesitli ¢aligmalarda kemik
metabolizmasindaki bozukluklar1 gostermede
erken bir belirteg olabilecegi diistiniilmektedir.42
Bizim hastalarimizda 6nemli bir etkisini
gosteremedik.

Sonug olarak; serebral palsili ¢ocuklarda
kemik metabolizmasi bozukluklar1 olabilir. Bu
cocuklarin kronik izleminde yasam kalitesinin
diizeltilebilmesi i¢in, bu bozukluklarin erken
fark edilmesi ve tedavi edilmesi 6nemlidir.
Ozellikle giines 1s181ndan dogru yararlanma ve
diizenli dinamik fizyoterapinin kemik sagligi
tizerinde daha etkili oldugu goriilmistiir.
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