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SUMMARY: Kabakus N, Acik Y, Kurt A, Ozdiller S, Kurt AN, Aygiin AD.
(Department of Pediatrics, Firat University Faculty of Medicine, Elazig, Turkey).
Demographical, etiological and clinical characteristics of cases with cerebral
palsy. Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Dergisi 2005; 48: 125-129.

It is known that there is a relation between clinical heterogeneity of cerebral
palsy (CP) and demographical, etiological and clinical characteristics of the
patients. In the present study, such characteristics of the patients were examined
and relations between evitable/possible causes and prognosis were investigated.
Of the 133 CP patients whom we followed between 1998 and 2003, 50 patients
who had full records were retrospectively evaluated. The findings showed that
multiple gestation, asphyxia and premature birth and low educational level of
the parents were remarkable in a high rate of births with CP, and that
malnutrition posed an additional problem in these cases. It was also determined
that pathological signs in computerized tomography could be an unfavorable
prognostic indicator of rough motor development (p<0.05). In line with these
results, it can be said that improvement in maternal education and prevention
of asphyxial and premature births can help prevent CP development. Treatment
of malnutrition can be expected to improve the current situation.
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OZET: Serebral palsi (SP)’nin klinik heterojenitesi ile hastalarin demografik,
etiyolojik ve klinik 6zellikleri arasinda bir iliskinin oldugu bilinmektedir. Bu
calismada SP’li hastalarin bu 6zellikleri ile arastirilarak; 6nlenebilir ya da olas1
nedenler ile prognoz arasindaki baglantilar ortaya konulmaya ¢alisildi. 1998-
2003 tarihleri arasinda izledigimiz 133 SP’li hastadan dosya kayitlar1 tam olan
50 hasta retrospektif olarak degerlendirilmeye alindi. Elde edilen bulgulara gore;
¢ok dogum yapma, asfiksi ve prematiirelik ile anne-baba egitim diizeyinin diisiik
olmasinin, SP’li dogumlarin 6nemli bir oraninda goriildiigii; ayrica bu ¢ocuklarda
malniitrisyonun da ek 6nemli bir sorun oldugu ve bilgisayarli beyin
tomografisindeki patolojik bulgularin kaba motor gelisimi i¢in kotii prognostik
gosterge olabilecegi belirlendi (p<0.05). Bu sonuglara gore, SP gelisiminin
onlenmesine yonelik olarak; anne-babalarin egitim diizeyinin iyilestirilmesi ile
asfiktik ve prematiire dogumlarin 6nlenmesinin 6nemli katkilar saglayabilecegi
soylenebilir. SP’li hastalarda malniitrisyon tedavisinin, var olan durumun
iyilesmesine katkida bulunabilecegi beklenebilir.

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, ¢ocuk, tedavi, prognoz.

Serebral palsi (SP) degisik etiyolojik nedenli
olabilen, buna gore de klinik bulgularinda da
farkliliklar goriilebilen statik bir ensefalopatidir.
Son yillarda anne-bebek yogun bakim iinite-
lerinin gelismis olmasina ragmen, SP insidan-
sinda hala belirgin bir azalma goriilmemekte ve
insidansinin 2.5:1000 canli dogum oldugu
bildirilmektedir!2. Serebral palsi motor bir
anormallik olmasina karsin; siklikla mental

gerilik, epilepsi, gérme, isitme, konusma ve
beslenme bozukluklar:i da tabloya eslik
edebilir3#. Bu nedenle SP’li hastalarin izleminin
multidisipliner bir yaklasimla yapilmasi
gerekmektedir®.

Bu calismada SP’li hastalarin demografik,
etiyolojik ve klinik oOzellikleri arastirilarak;
Onlenebilir ya da olasi nedenler ile prognoz
arasindaki baglantilar ortaya konulmaya calisild.
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Materyal ve Metot

Bu calismada 1998-2003 tarihleri arasinda
izledigimiz 133 SP’li hastadan dosya kayitlar1
tam olan 50 SP’li hasta ile saglam c¢ocuk poli-
kliniginde izlenen yas grubu SP’li hasta grubuna
benzer 50 saglikli ¢cocuk retrospektif olarak
degerlendirilmeye alindi. Hasta ve kontrol grubu
cocuklarin yasi, cinsiyeti, dogum sekli, anne
yasl, annenin gebelik sayisi, dogum yeri, akra-
balik ve sosyoekonomik durumu, anne-baba
egitim diizeyi ve ailede norolojik hastalik
oykiisii kaydedildi. Hastalarin SP tipi Nelson ve
Grether'in? siniflamasina gére (mikst, hemiplejik,
diplejik, kuadriplejik, hipotonik) yapildi ve ek
sorunlar belirlenmeye ¢alisildi. Hastalarin zeka
durumu, motor gelisimleri (basini dik tutma,
destekle oturma, desteksiz oturma, yiirime
zamani), konusma fonksiyonlar1 (ilk kelime
sOyleme, konusma yaslar1), mikrosefali ve eslik
eden diger sorunlar1 (6zellikle malniitrisyon)
belirlenmeye calisildi. Ayrica elektroensefalogram
(EEG), bilgisayarl1 beyin tomografisi (BBT) ve
magnetik rezonans goériintiileme (MRG)
bulgular1 ile hastalara uygulanan tedaviler ve
sonuglar1 izlemlerde kaydedildi. Elde edilen
sonuglar istatistiksel olarak SPSS 10.0 paket
programi kullanilarak t testi ve khi-kare testi
ile degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya yaslar1 20-204 ay arasinda degisen
(yas ortalamasi 38.04+38.4 ay), 22’si kiz ve 28'i
erkek toplam 50 SP’li ¢ocuk ile; yaslar1 10-231
ay arasi degisen (yas ortalamasi 44.3 = 39.7 ay)
24’1 kiz, 26’s1 erkek toplam 50 saglikli ¢ocuk
dahil edildi. Hasta ve saglam kiz ve erkek
cocuklarin yas ortalamasi benzerdi (SP’li kiz
hastalarin 36.1 = 3.2 ay, erkek hastalarin
38.9.1 £ 4.2 ay; saghkli kiz ¢ocuklarin
35.3 = 2.3 ay, erkek c¢ocuklarin 37.3 = 1.9 ay,
p>0.05). Serebral palsi tan1 yas: ortalama 23.4
+ 3.8 ay iken; hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
(%42) ilk tan1 yas1 bir yasindan 6nce, %38’inde
bir-iki yas arasi ve %20’sinde ise iki yasindan
sonra idi. En 6nemli SP nedeni olarak pre- ve
perinatal asfiksi belirlenirken (%46); diger
nedenler arasinda asfiksi/prematiirelik (%28),
kernikterus (%8), menenjit gecirme (%2),
gebelikte sigara kullanimi (%2), intrauterin
enfeksiyon gecirme (%2) ve neden belirlene-
meyenler (%12) bulunmakta idi. Hastalarin
%26’s1 ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin %401
sezaryen ile dogmustu. Iki grup arasinda dogum
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sekli acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0.05). Hastalarin %76’s1 hastanede,
%24’l evde dogarken; saglikli ¢cocuklarin %70
hastanede, %30’u evde dogmustu. Kontrol
grubu ve SP grubu arasinda dogum yeri
acisindan anlamli fark yoktu (p>0.05).
Calismaya alinan SP’li ¢ocuklarin %52.6’sinda
ve saglikli ¢ocuklarin %47.4’tinde anne-baba
arasinda akrabalik vardi ve bu durum
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).
Serebral palsili ve saglam ¢ocuklarin ailelerinde
norolojik hastalik dykiisii sirast ile %10 ve %18
bulundu; bu oranlar istatistiksel olarak anlamli
degildi (p>0.05). Hasta ¢ocuklarin %32’sinin
birinci, %30’u ikinci gebelikten sonra dogdugu
belirlendi. Bes ve daha fazla dogumdan sonra
SP gelisen hasta orani ise %10 idi. Cocuklarin
ilerleyen gebelik sayilarinda dogumu ile SP
gelisimi arasinda anlamli bir iliski oldugu
gortldu (p<0.001).

Hasta ve saglikli cocuklarin anne yas ortalamasi
arasinda anlamli farklilik yoktu (sirasi ile 26.7
ve 27.2 yas, p>0.05). SP’li ve saglikli cocuk
ailelerinin sosyoekonomik diizeyi benzerdi
(sirast ile %36 ve %24 oranlarinda iyi degil,
p>0.05). Hasta ve kontrol grubu anne-
babalarinin egitim diizeyi arasinda énemli
farklar vardi. Ornegin; hasta ¢ocuklarin
annelerinin %16’s1 okur-yazar degilken, bu oran
ayn1 grup babalarda %4 bulundu. Buna karsilik
kontrol grubu anne ve babalarda okur-yazar
olmama durumu daha iyi idi (siras1 ile %4 ve
%0, p<0.05).

Calismaya alinan hastalarin kaba motor
gelisimlerinin olduk¢a geri oldugu belirlendi.
Hasta cocuklarin ortalama bas kontroli
9.5 = 8.3 ay, destekli oturma 13.2 = 8.5 ay,
desteksiz oturma 16.6 = 7.4 ay ve yiirlime
26.5 £ 6.9 ay iken; ayni degerler kontrol
grubunda sirasiyla 2.5 + 0.9 ay, 5.5 = 0.9 ay,
7.2+ 1.0 ay ve 154 2.8 ay bulundu
(p<0.001).

Serebral palsi tipi incelendiginde; %6’sinin
mikst, %22’nin hemiplejik, %32’nin diplejik,
%38’nin kuadriplejik ve %2’nin hipotonik
oldugu belirlendi. Cocuklarin %32’sinde
mikrosefali vardi. Hastalarin yaridan fazlasina
(%54) herhangi bir ek noérolojik sorun eslik
ediyordu. Bu ek norolojik sorunlarin basinda
epilepsi (%18), mental retardasyon / epilepsi
(%16), isitme kayb1 / azligr (%14) ve
strabismus (%6) gelmekte idi. Serebral palsili
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hastalarimizin 6nemli bir kisminda (%40)
malniitrisyon vardi ve bunlarin %75’ (15/20)
orta ve agir derecede malniitrisyonlu idi.

Cocuklarin %42’sinin BBT, %38’ nin MRG ve
EEG sonucu vardi. Bilgisayarli beyin tomo-
grafilerinin %62’sinde, MRG’lerin %64’tinde ve
EEG’lerin ise %58’inde patolojik bulgu
belirlendi. Bilgisayarli beyin tomografilerindeki
patolojik bulgu ile basini dik tutma, destekli
oturabilme, yiirlime ve konusma fonksiyon-
larinda gerilik goriilmesi arasinda anlamli
korelasyon bulundu (Tablo I). Ornegin BBT’sinde
patolojik bulgu olan ¢ocuklarin ortalama basini
dik tutma yas1 70.7 = 17.4 ay iken, BBT’sinde
herhangi bir patolojik bulgu olmayan ¢ocuklarin
29.6 = 6.2 ay oldugu belirlendi (p<0.01,
Tablo I).

Hastalarin %72’sinin diizenli olarak izlendigi;
%52’sine fizik tedavi, %48’ne ise fizik tedavi
yaninda oral baklofen tedavisi uygulandigi
belirlendi. Baklofen tedavisi alan hastalarla,
almayanlar arasinda, destekle oturabilme
disinda (p=0.05), kaba motor (basini dik tutma,
desteksiz oturma, ve yliriime) ve konusma
yetilerini kazanma y&niinden bir fark bulunmadi
(p>0.05) (Tablo II).
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Tartisma

Serebral palsi immatiir beyindeki lezyonlara
ikincil olarak gelisen; degisik siddette tonus,
postur ve hareket bozukluklarini igeren,
ilerleyici olmayan motor bir hastaliktir?. Kisa ve
uzun donem sonugclari ile 6nemli bir mortalite
ve morbidite nedenidir. SP olusumuna neden
olabilen faktorlere yonelik iyilestirici ve 6nleyici
¢abalarin yaninda, erken tani yasinin da bu
hastaligin tedavisinde 6énemli bir yer alacagi
sOylenebilir. Bruck ve arkadaslarinin® SP’li 100
hastada yaptig1 bir calismada, SP tani yasinin
ortalama 8.2 ay oldugu bildirilirken; bizim
calismamizda ortalama tani yasinin oldukea gec¢
oldugu (23.4 + 3.8 ay), ayrica hastalarin yaridan
fazlasinin bir yasindan sonra SP tanisi alabildigi
belirlendi. Bu durum, ¢ok erken taninmasi ve
tedaviye baslanilmasi gereken bdyle bir kronik
bozuklugun, uzun siire kendi dogal seyri ile
daha komplike hale gelmesine neden olabilir.

Serebral palsinin etiyolojik nedenlerinde pre- ve
perinatal nedenler 6nemli yer tutmakta (%62-
72), bu oran serilere gbre degismektedir’-9.
Calismamizda da pre- ve perinatal nedenlerin
6nemli oranda (%88) SP nedeni oldugu,
bunlardan da perinatal asfiksinin tek basina

Tablo I. Calismaya alinan ¢ocuklarin bazi inceleme sonuglarina gore bazi aktiviteleri yapabilme
durumlarinin dagilimi

Patolojik bulgu var

Patolojik bulgu yok

(ay) (ay) P

BBT sonucuna gore

Basini dik tutabilme 70.7 = 17.4 28.6 = 6.2 0.021
Destekle oturabilme 83.7 = 14.3 36.8 = 6.1 0.020
Desteksiz oturma 86.9 = 11.1 59.3 = 6.6 0.057
Yiiriime 98.0 + 0.0 74.8 + 5.6 0.0001
Konusma 98.0 = 0.0 75.6 £ 5.5 0.0001
MRG sonucuna gore

Basini dik tutabilme 43.4+223 340 = 6.4 0.704
Destekle oturabilme 46.0 = 21.3 425+ 6.4 0.883
Desteksiz oturma 65.2 = 20.1 63.7 £ 6.3 0.927
Yiiriime 68.0 = 18.4 79.5 =49 0.575
Konusma 68.0 = 18.4 80.3 +5.0 0.548
EEG sonucuna gore

Basini dik tutabilme 52.8 +17.1 312+ 6.4 0.269
Destekle oturabilme 54.6 = 16.4 40.4 = 6.5 0.383
Desteksiz oturma 68.3 = 14.6 62.4 = 6.6 0.721
Yiriime 79.3 +12.3 78.0 +5.2 0.929
Konusma 78.8 =£12.6 79.1 53 0.983

Ortalama # standart hata
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Tablo II. Calismaya alinan ¢ocuklara uygulanan tedavi islemlerine gore bazi aktiviteleri yapabilme

durumlarmin dagilimi

Yapilmis Yapilmamis
(ay) (ay) p

Fizik tedavi yapilma durumu

Basini dik tutabilme 249 +73 45.8 + 9.6 0.090
Destekle oturabilme 353 +7.7 512+94 0.200
Desteksiz oturma 61.9 =83 65.0 = 8.7 0.797
Yiiriime 77.8 + 6.6 78.7+ 7.0 0.931
Konusma 74.0x=7.1 85.0 = 6.1 0.250
Baklofen alma durumu

Basini dik tutabilme 489 +9.6 247+ 7.3 0.086
Destekle oturabilme 31.1 =77 54.7 £ 8.9 0.050
Desteksiz oturma 70.3 = 8.1 56.8 = 8.7 0.263
Yiirtiime 86.1 5.5 70.7 + 7.4 0.104
Konusma 84.3 £ 6.4 742 £ 7.1 0.295

Ortalama # standart hata

yada prematiirelik ile birlikte olgularin ¢ok
biiytik bir kisminda (%74) etiyolojik faktor
olarak yer aldigi; ayrica kernikterusun da hala
etkin bir SP nedeni olmaya devam ettigi (%8)
belirlendi. Bu durum, pre- ve perinatal dénemin
SP’nin gelismesi bakimindan kritik bir siireg
oldugunu gostermektedir. Yakin gebelik izlemi
ile prenatal, bebek bakim kosularinin iyiles-
tirilmesi ile de perinatal SP nedenleri azal-
tilabilir.

Serebral palsili hastalarin énemli bir kismina
(%25-45) eslik eden ek norolojik sorunlar,
hastanin yasam kalitesinde diisiikliige neden
olur ve yeni psikomotor yeteneklerin kazanil-
masina 6nemli Sl¢lide engel olusturur®10.11,
Bizim serimizde de, hastalarimizin yaridan
fazlasinda (%54) ek nérolojik sorun oldugu,
ayrica bu hastalarda malniitrisyonun da 6nemli
bir saglik sorunu olusturdugu belirlendi. Diger
dokular yaninda, beyin dokusunun gelismesi
icin gereken besin desteginin saglanamamasinin,
var olan ndrolojik sorunlarin daha da kétiiles-
tirmesi beklenebilir.

Hastalarda serebral dokudaki patolojik degisik-
likleri belirlemede MRG’nin BBT’ye iistiinliigii
bilinse de, BBT’nin de bu konuda yeterli
olabilecegi bilinmektedir®>12.13. Piovesana ve
arkadaslari!'* yaptiklar1 calismada, SP’li
hastalarin BBT ve MRG’lerinde anormal bulgu
saptama oranini, sirasi ile %82 ve %93 olarak
bulmuslardir. Nitekim biz de hastalarimizin BBT
ve MRG’lerinde benzer oranlarda patolojik
bulgu belirledik (siras1 ile %62 ve %64). Ayrica

bu hastalarda kranial gériintiileme bulgularinin,
prognozu ve ek norolojik sorunlarin gelisme
olasiligini belirlemede yardimci olabilecegi
bildirilmektedir”-12. Senbil ve arkadaslarinin?
yaptiklar1 calismada, nororadyolojik anor-
malliklerin en sik epileptik SP’li hastalarda
oldugu bildirilmistir. Bizim hastalarimizin da
BBT’deki patolojik bulgular: ile motor (basini
dik tutma, destekle oturma ve yiiriime) ve
konusma fonksiyonlarindaki gerilik arasinda
anlamli korelasyonun saptanmasi (p<0.05),
BBT’nin prognozu belirleme ve uygun tedaviye
erken baslamadaki uyarisi olarak algilanabilir.
Benzer bulgularin MRG ve EEG ile korelasyon
gostermemesi, MRG’nin sunmus oldugu daha
ayrintili patolojik bulgularin, temel lezyonlara
gore prognozu belirlemede daha az duyarli
olusu; EEG’deki patolojik bulgularin ise ¢cogu
zaman 0zglin olmama 6zelliginden dolay1 SP’li
hastalarda prognozu belirlemedeki diisiik degeri
ile agiklanabilir.

Serebral palsi tedavisinde, cerrahi ve fizik
tedavinin yaninda, ilag¢ tedavisinin de olumlu
prognoza katkisi olacagi beklenebilir. Bu amagla
kullanilan baslica ilaglar benzodiazepin,
baklofen, dantrolen sodyum, alfa-2 adrenerjik
agonistler ve gabapentin ile botulinum
toksinidir!>19, Calismamizda sadece fizik tedavi
uygulanan ya da fizik tedavi yaninda baklofen
tedavisi alan hastalarda kaba motor fonksiyon-
larinin biraz daha erken yasta kazanilmaya
baslamasi, istatistiksel diizeyde anlamli bulun-
madi. Bu durum, hasta ailelerinin baklofen
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tedavisini degisik nedenlerden dolay1 6nerilen
sekilde uygulayamamalarindan ya da bu ilacin
SP’li hastalarin spastisitesinde sadece alim
siiresince rahatlama saglamasi ve kalici iyiles-
tirici etkiye sahip olamamalarindan kaynak-
laniyor olabilir. Ancak yine de baklofen tedavisi
ile hastalarin kaba motor fonksiyon-larinda
belirlenen bu iyilesme egilimi, daha genis hasta
grubu ile ve daha uzun izlem siireleri ile
aydinlatilabilir.

Calismamizda ¢ogul gebelik sayisi ile SP gelisme
olasilig1 arasinda anlamli bir iliski bulduk. Bu
durum, fazla dogum sayisi ile birlikte anne ve
bebek sagliginda beliren olumsuzluklarin bir
yansimasl olarak kabul edilebilir. Ayrica hasta
grubu anne-baba egitim diizeylerinin kontrol
grubuna gore daha geri diizeyde olusu, egitimli
anne-babalarin SP’nin 6nlenebilir nedenleri ile
miicadeledeki 6nemli yerini gosterebilir.

Asya’da yapilan bir calismada, akraba evlilik-
lerinin yogun oldugu toplumlarda SP’nin daha
sik goruldiigi bildirilmekle birlikte20, bizim
serimizde anne-baba akrabaliginin SP gelis-
mesinde ek bir risk olusturmadigr gorildd.

Bu sonuglara gore, SP’nin gelisiminin 6nlen-
mesine yonelik olarak; anne-baba egitim
diizeyin iyilestirilmesinin ve asfiktik / pre-
matiire dogumlarin 6nlenmesinin 6nemli
katkilar saglayabilecegi sdylenebilir. Hastalarda
malniitrisyon tedavisinin, var olan durumun
iyilesmesine ve baklofen tedavisinin de motor
gelisime katkida bulunabilecegi beklenebilir.
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