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OZET

Amac: Serebral palsi (SP) ve epilepsi ¢ocukluk cagmin en yaygin iki
norolojik bozuklugudur. Bu c¢alismada SP tanili hastalarda epilepsi beraberligi,
elektroensefalografi (EEG) anormallikleri ve antiepileptik ila¢ (AEI) kullanim
sikliginin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Néroloji
Poliklinigi’ne Ocak 2015—Nisan 2021 tarihleri arasinda SP tanisiyla basvuran, 2-18
yas arasinda ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 85 hasta dahil edildi. Bu
hastalar SP tanil1 30 hasta (Grup 1) ve SP + epilepsi tanili 55 hasta (Grup 2) olarak 2
gruba ayrildi. Hastalarin demografik ve klinik verileri ile fizik muayene bulgulari,
EEG anormallikleri ve beyin manyetik rezonans goriintileme (MRG) raporlari
hastane kayitlarindan elde edildi.

Bulgular: Grup 1 ve Grup 2 arasinda SP tipi, kaba motor fonksiyon
simiflama sistemi (KMFSS) seviyesi, EEG anormallikleri ve MRG bulgular
yoniinden; spastik tip SP tanili hastalar arasinda KMFSS seviyesi, prematiirite, diisiik
dogum agirlig1, dogum haftasi, dogum kilosu, EEG anormallikleri ve MRG bulgular:
yoniinden; AEI kullanimiyla SP tipi, KMFSS seviyesi ve EEG anormallikleri
yoniinden anlamli bir farklilik oldugu (p<0,05) saptandi.

Sonug¢: Prematiirite ve diisiik dogum agirligi SP ve epilepsi igin risk faktorii
olarak bulunmazken yenidogan yogun bakim {initesine yatis risk faktorii olarak
bulundu. Calisma hastalar1 igerisinde en sik SP alt tipi spastik kuadripleji (%42,7), en
stk beyin MRG bulgular1 ise periventrikiiler 16komalazi (%24,7) ve neonatal
hipoksik iskemik ensefalopati (%23,5) olarak bulundu. Hastalarin %37,7’sinin
EEG’sinde epileptiform anormallikler saptanmas: SP tanili hastalarin epilepsi tanisi
olmasa bile EEG’sinde epileptik desarjlarin olabilecegini gostermektedir. Epileptik
ensefalopati KMFSS seviye 4-5 olan hastalarda yogunlagmisti.

Anahtar Kelimeler: Elektroensefalografi, Epilepsi, Kaba Motor Fonksiyon

Siniflama Sistemi, Serebral palsi



ABSTRACT

EVALUATION OF ELECTROENCEPHALOGRAPHY
ABNORMALITIES AND FREQUENCY OF ANTIEPILEPTIC USE IN
PATIENTS WITH CEREBRAL PALSY

Purpose: Cerebral palsy (CP) and epilepsy are the most common neurologic
disorders of the pediatric age group. This study aims to evaluate the co-existence of
epilepsy and CP, abnormalities detected by electroencephalography (EEG), and the
administration of anti-epileptic drugs (AED).

Materials and Method: 85 patients with CP (age range 2 — 18 years)
diagnosed in between January 2015 — April 2021 at the pediatric neurology clinics in
Firat University Hospitals fulfilled the inclusion critria of the study and were
recruited. They were grouped as patients with CP (n=30) and patients with CP +
epilepsy (n=55). Patient demographics, physical examination, clinical data, EEG
findings, and intracranial magnetic resonance imaging results were retrospectively
recorded.

Results: CP type, gross motor function classification system (GMFCS) score,
EEG and MRI findings were significantly different between groups 1 and 2 (p<0.05).
Among patients with spastic type CP; there were significant difference in terms of
GMEFCS score, prematurity low birth weight, gestational week, and EEG and MRI
findings (p<0.05). CP type, GMFCS score, and EEG findings were also statistically
significant between patients with or without AED use (p<0.05)

Conclusion: Prematurity and low birth weight were associated with the risk
of neonatal intensive care unit admissions, although they were not associated with
CP or epilepsy. Spastic quadriplegia was the most common CP subtype (42.7%). The
most common MRI findings were periventricular leucomalacia (24.7%) and neonatal
ischemic encephalopathy (23.5%). 37.7% of patients demonstrated epileptiform EEG
abnormalities, suggesting that patients with CP may develop epileptic charges
without the diagnosis of epilepsy. Epileptic encephalopathy was increased in patients
with GMFCS score of 4-5.

Keywords: Electroencephalogram, epilepsy, gross motor function
classification system, cerebral palsy.
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1. GIRIS

Serebral palsi (SP) gelismekte olan fetal veya infant beyninde meydana gelen,
ilerleyici olmayan, aktivite kisitlamasina neden olan, hareket ve durus gelisimindeki
bir grup kalici bozukluktur (1). Serebral palsi ve epilepsi genel popiilasyonda her
1.000 ¢ocukta sirastyla 2,11 ve 8,4 tahmini prevelansi ile ¢ocukluk ¢aginin en yaygin
iki nérolojik bozuklugudur (2). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada SP prevalansi 1.000
canli dogumda 4,4 olarak bildirilmistir (3).

Serebral palsiye epilepsinin eslik etmesi klinik seyri ve prognozu kotii yonde
etkilemekte ve acil servis bagvurularinin yaklasik %5'inden, hastaneye yatiglarin
%210'undan sorumlu olmaktadir (2). SP tanili ¢ocuklar epilepsi agisindan genel
poplilasyona gore ortalama 40 kat daha fazla artmis bir risk altindadir (4). Yapilan
caligmalarda SP’ye %15 ile %60 arasinda degisen oranlarda epilepsinin eslik ettigi
gosterilmistir (5). SP tipine gore epilepsi insidansi, epilepsi tiirii ve nobetlerin
baglama yas1 farklilik gosterebilir. Epilepsinin eslik ettigi SP hastalarinda
elektroensefalografi (EEG) anormalligi %60 ile %90 arasinda degisen oranlarda
saptanabilmektedir (6). SP tanili ¢ocuklar, iyi huylu idiyopatik formlardan siddetli
epileptik ensefalopatilere kadar degisen genis bir epilepsi yelpazesine sahiptir. Bu
hastalara antiepileptik ilag (AEI) olarak basta valproat olmak iizere karbamazepin ve
levetirasetam tercih edilebilir. Cogu hasta ¢oklu antiepileptik kullanmakta ve bu
hastalarin prognozu daha kotii seyretmektedir (6).

Biz bu calismada SP tanili hastalarda sosyodemografik ve klinik 6zellikleri,
epilepsi beraberligi, EEG anormallikleri, beyin manyetik rezonans goriintiileme

bulgulart ve AEI kullanim sikligin1 arastirmayr amagladik.
1.1. Serebral Palsi
1.1.1. Tarihge

Serebral palsi (SP) 1861°de Ortopedist William J. Little (1810 — 1894)
tarafindan tanimlandiktan sonra erken dogum nedeniyle olusan spastik rijiditelere
“Little Hastalig1” denilmeye baslanmistir. “Serebral Palsi” terimi ise ilk defa 1888’de
William Osler tarafindan kullanilmistir. Sigmund Freud yapti§i arastirmalar
sonucunda hastaligin dogum oncesi ve dogumdaki risk faktorlerine de bagh

olabilecegini diisiindii (7). 1947°de Ortopedik cerrah Winthrop Phelps onciiliiglinde



“American Academy of Cerebral Palsy and Developmental Medicine” kurulmus,
sonrasinda ¢cogu Avrupa iilkesinde SP adina dernekler kurulmaya baglanmistir. Bu
dernekler 1969 yilinda “International Cerebral Palsy Society” c¢atis1 altinda
birlesmistir (8,9). Nérolog Prof. Dr. Mehmet Hifz1 Ozcan (1927 — 2011) ¢ocuk
norolojisi iizerine aragtirmalar yapmak amaciyla gittigi Londra’da bu dernege iiye
olmustur. Ulkemize déndiikten sonra 1972 senesinde Tiirk Spastik Cocuklar
Dernegi’nin kurulusuna onciiliik etmistir. Daha sonrasinda vakifa donlismiis bu
dernek tllkemizde SP tanili hastalara yonelik faaliyetlerine giiniimiizde de devam

etmektedir.
1.1.2. Tanim

Serebral palsi farkli alanlardaki bircok saglik calisaninin klinik pratikte
karsilasabilecegi, ¢ocukluk ¢aginin en yaygin fiziksel, gelisimsel ve motor engellilik
nedenidir (10). Hastaligin goriildiigii ¢ocuklarin klinik ciddiyetleri hafif diizeyden
siddetli diizeye kadar degiskenlik gosterse de SP tanist almig bir¢ok ¢ocukta ortak

ozellikler bulunur.

Serebral palsinin en giincel tanimi 2004’de Washington’da gerceklesen
Uluslararas1 Serebral Palsi Tanim ve Smiflama Calistayinda su sekilde
kararlastinnlmigtir: “Serebral palsi gelismekte olan fetal veya infant beyninde
meydana gelen, ilerleyici olmayan, aktivite kisitlamasina neden olan, hareket ve

durus gelisimindeki bir grup kalict bozukluktur (1).

1.1.3. Epidemiyoloji

Diinya ¢apinda 17 milyon kisinin Serebral Palsi tanili oldugu tahmin
edilmektedir (10). SP genel popiilasyonda 2,11/1000 tahmini prevelansi ile ¢ocukluk
caginin en yaygin norolojik bozuklugundan birisidir (2). Popiilasyonlara gére SP
prevalansi farkli ¢alismalarda her 1000 canli dogum i¢in 1,5 ile 4 arasinda degisen
oranlarda bildirilmektedir (11). Niifus kayitlar1 baz alinarak 8 Avrupa iilkesindeki 14
merkezde yapilan bir ¢alismada 1980 - 1990 aras1 prevalans 2,08/1000 canli dogum
olarak raporlanmistir (12). SP prevalanst Amerika Birlesik Devletleri’nde 2008’de
yapilan bir ¢alismada (13) 3,1/1000 olarak; 2011-2012 Ulusal Cocuk Sagligi
Aragtirmasi ve 2011-2013 Ulusal Saglik Gortismesi Arastirmasi'nda 2 ile 17 yas arasi



her 1000 ¢ocukta sirasiyla 2,6 ve 2,9 olarak bildirilmistir (14). 2006 yilinda
tilkemizde Serdaroglu ve arkadaslarinin 2-16 yas arasi ¢ocuklarda yaptigi bir
calismada SP prevalansi 1000 canli dogumda 4,4 olarak bildirilmistir (3). 20.
yilizyilin son ¢eyreginde prematiire bebeklerin yasama oranlarinda yiikselme olmasi
SP prevalansindaki artisa katki saglamistir. Bu durum teknolojik gelismeler 1s18inda
dogum oOncesi gebelerin ve dogum sonrast yenidoganlarin bakim hizmetlerindeki

iyilesmenin bir sonucu olarak agiklanabilir (15-18).

Simdiye kadar yapilmis bir¢ok c¢aligmada gestasyonel yas veya dogum
agirhiginin azalmasiyla, SP prevelansinda artma gosterilmistir. Gestasyon yasiyla SP
arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir meta-analizde, 22 - 27 gebelik haftasinda
dogan g¢ocuklarda SP prevelansi %14,6 olarak, 28 - 31 hafta arasinda doganlarda
%6,2 olarak, 32 - 36 hafta arasinda doganlarda %0,7 ve termlerde %0,1 olarak

saptanmustir (19).

1.1.4. Etyoloji ve Risk Faktorleri

Prematiirite ve diisik dogum agirhigi SP gelisimi ig¢in ana risk faktorii
olmasina ragmen bu risk faktorlerine sahip birgok c¢ocukta SP gelismedigi
goriilmektedir (20). Bununla birlikte SP tanis1 konulan ¢ocuklarin yaklasik yarisi
tanimlanmis higbir risk faktorii olmayan term ¢ocuklardir (20,21). Gelismekte olan
veya az gelismis iilkelerde postnatal nedenler en Onemli risk faktoridir (22).
Gelismis iilkelerde ise ilk siray1 erken dogum ve diisiik dogum agirligi almaktadir
(20).

2013’de yapilan bir derlemede, term bebeklerde SP ile anlamli olarak iliskili
risk faktorleri Respiratuvar Distres Sendromu (RDS), mekonyum aspirasyonu, acil
sezaryen, perinatal asfiksi, yenidogan noébetleri, hipoglisemi ve yenidogan

enfeksiyonlart olarak tanimlanmustir (23).

Epidemiyolojik aragtirmalarla belirlenen bir¢ok risk faktoriiniin SP gelisimine
dogrudan etkisi net degildir. Ornegin prematiire bir yenidoganda gériilen RDS
tablosuna biiyiik 6l¢iide erken doguma bagl stirfaktan eksikligi veya islev bozuklugu
neden olur. RDS tanis1 alan term bebeklerin ise gebelik yasi yanlis hesaplanmis
olabilir ve aslinda bu bebeklerde SP i¢in gercek risk faktorii erken dogum olabilir.

Benzer sekilde klinisyen tarafindan tanimlanamayan bir perinatal asfiksi sonucu acil



sezaryene alinan bir bebek i¢in SP gelisiminde acil sezaryen bagimsiz bir risk faktorii

olarak degerlendirilemez (16).

Serebral palsi gelisimi i¢in prenatal, perinatal ve postnatal risk faktorleri

Tablo 1’de verilmistir (22,24).

Tablo 1. Serebral palsi gelisimi igin risk faktorleri (22,24)

Prenatal Nedenler Perinatal Nedenler

e Erken dogum e Perinatal nedenler
e Intrauterin biiyiime kisitlilig1 e Kanama
e Intrauterin ve maternal e Makat gelis
enfeksiyonlar e Kordon dolanmasi
e Annede kanama e Koriyoamnionitis
e Annede gebelik Oncesi obezite e Erken membran riiptiirii
e Cogul gebelik e Plasenta anormallikleri (Plasenta previa,
e Plasenta anormallikleri ablasyo plasenta, plasenta infarkti,
e Damar i¢i pihtilasma bozukluklar kordon sarkmasi vb.)
e Gebelik toksemisi Postnatal Nedenler
e Dogumsal beyin malformasyonlar1 ~ ® Hipoksi
e Annedeki hastaliklar e SSS enfeksiyonlar1 (menenijt vb)
e Genetik bozukluklar * YenidoZan sepsisi
e IVF ve yardimci lireme e Intraventrikiiler kanama
teknolojisinin kullanimi o Bilirubin ensefalopatisi (kernikterus)
e Hipoglisemi
e Yenidogan ndbetleri
e YD donemi sonrasi travmatik beyin

hasar1
IVF: In vitro fertilizasyon, SSS: Santral sinir sistemi, YD: Yenidogan

1.1.4.1. Prenatal Risk Faktorleri
1.1.4.1.1. Maternal Risk Faktorleri

Annenin sosyodemografik ozellikleri ve gebelik oykiisii SP ile iligkilidir.
Annenin egitim diizeyinin diisiikligii, 20 yasindan kiiglik veya 34 yasindan biiyiik
olmasi, ¢ok sayida gebelik Gykiisiiniin olmasi veya daha dnce hi¢ dogum yapmamis
olmasi, intrauterin fetal o6lim Oykiisi olmasi SP gelisimi i¢in maternal risk
faktorleridir (25,26). Serebral palsili gocugu olan annelerin SP tanili bagka bir ¢ocuga
sahip olma riski daha yiiksektir (26).



1.1.4.1.2. In Vitro Fertilizasyon

In Vitro Fertilizasyon (IVF) sonucu dogan bebeklerin ikiz/ii¢iiz olarak, diisiik
dogum agirhigiyla ve prematiir olarak dogma riskindeki artis SP riskini de
arttirmaktadir (26). IVF gebelik sonucu olusan monozigot ikizlerden birisinin
intrauterin 6lmesi durumunda salgilanan tromboplastik maddeler veya gelisecek bir
hemodinamik bozukluk diger ikizde beyin hasarina ve ilerde %20 olasilikla norolojik
bozukluga neden olabileceginden SP insidansi, monozigot ikizlerde heterozigot

ikizlere gore daha yiiksek saptanir (26,27).

1.1.4.1.3. Intrauterin biiyiime kisithhg

Beyin ve gri cevher gelisimini etkilemesi, yenidogan doneminde morbidite ve
mortaliteyi artirmasi nedeniyle intrauterin biiyiime kisithiigi (IUBK)’nin SP ile
iliskili oldugu diisiiniilmektedir (26). [UBK’nin bilinen en sik nedeni plasentanin
uterus duvarina zayif implantasyonudur. Bu durum plasental yetmezlige ikincil
gelisen fetal biiylime geriligi ve anormal beyin gelisimine yol agtigindan
yenidoganlarda intrauterin biiyiime kisitliligi, SP gelisme riskinde 10 ile 30 kat aras1

artiga sebep olur (28).

1.1.4.1.4. intrauterin enfeksiyon

Hamilelik sirasinda goriilen maternal enfeksiyonlar fetusun beyninde beyaz
cevher hasarina neden olabildiginden 6nemli Olgiide artmis SP riski ile iligkilidir
(28). Herhangi bir risk faktorii saptanamayan SP tanili ¢ocuklarin intrauterin
donemde enfeksiyon gec¢irmis olabilecegi akilda tutulmalidir. Ciinkii viral ve
bakteriyel etkenler sonucu olusan maternal enfeksiyonlarin ¢ogu nonspesifik belirti
ve semptomlara neden oldugu icin tani almazlar (28). Benzer sekilde yenidogan
enfeksiyonlar1 da postnatal ilk gilinlerde klinik bulgu ve belirti gostermeyip ancak
yasamin ilerleyen donemlerinde SP, motor gelisim geriligi veya sensorinoral isitme
kayb1 seklinde ortaya ¢ikabilir (26).

TORCH grubu (Toxoplasmosis, Other, Rubella, Cytomegalovirus, Herpes
Simplex tip 2) enfeksiyonlar1 da SP ve bagka bir¢ok néromotor gelisim geriligi ile
iligkisi iyi bilinen intrauterin enfeksiyonlardan olmasia ragmen gelismis iilkelerde

SP etyolojisinin %5’inden azin1 olusturmaktadir (26).



Koryoamniyonit, SP gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve term
bebeklerde 4 kat artmig SP riski ile iligkilidir (29). Plasental enfeksiyonlarin bir
sonucu oldugu diisiinlilen inflamatuar sitokin seviyelerindeki yiikseklik prematiir
dogumun patogenezinde rol oynadigi gibi prematiir bebegin beyninde periventrikiiler
16komalazi (PVL) ve intraventrikiiler kanama (IVK) gelisiminden de sorumludur
(28,29).

1.1.4.1.5. Preterm Dogum

Gestasyonel 37 haftadan 6nce olan dogumlar preterm dogum olarak
tanimlanir. Preterm dogumlar erken preterm (< 32 hafta 0 giin), orta preterm (32
hafta 0 giin - 33 hafta 6 giin) ve ge¢ preterm (34 hafta 0 giin - 36 hafta 6 giin) olarak
3 gruba ayrilir. Preterm dogum SP gelisimi i¢in en énemli risk faktorlerinden biridir
(26). Preterm dogan bebekler, SP vakalarinin yaklasik %35'ini olusturur ve SP
prevalanst dogum haftasinin azalmasiyla ters orantili olarak artar (28). Son yillarda
yenidogan bakimindaki gelismelerin bir sonucu olarak preterm dogan bebeklerin
hayatta kalma olasilif1 eskiye nazaran ¢ok daha yiiksektir. Bununla birlikte asiri
prematiirite, beyin ve akciger dokusunun tam gelismemis olmasi nedeniyle postnatal
hipoksi sonucu SP riskini arttirir  (30). Preterm dogan  bebeklerin
ndrogdriintiilemesinde saptanan PVL ve VK, serebral palsi gelisimi ile iliskili iki

temel noropatolojik bozukluktur (27).

1.1.4.2. Perinatal Risk Faktorler
1.1.4.2.1. Mekonyum aspirasyon sendromu

Term dogumda bebeklerin havayollarim1  mekonyumun tikamasi ile
karakterize mekonyum aspirasyon sendromu (MAS) postnatal hipoksi, solunum
sikintist ve pndmoniye yol agabilir (27). MAS ile dogan term bebeklerin %41’inde
konusma ve motor gelisimde hafif gerilik, %7’sinde SP ve %14’iinde ciddi gelisim

bozukluklar1 saptanir (31).
1.1.4.2.2. Hipoksik iskemik Ensefalopati

Gestasyonel 35. hafta ve sonrasinda dogan bir bebekte yasamin ilk giinlerinde
gbzlenen biling bozuklugu veya nobetlere siklikla solunum depresyonu ve

hipotoninin de eslik etmesi neonatal ensefalopati olarak tanimlanmistir (32). Bu



tamimlama hipoksik iskemik ensefalopatiyi (HIE) de kapsamaktadir. Bu tablodan
perinatal asfiksi sorumlu olabilecegi gibi baska nedenlere bagli da goriilebilir.
Perinatal asfiksinin tanimlanmasindaki farkliliklara bagli olarak daha 6nce yapilan
farkl1 caligmalarda %3 ile %50 arasinda degisen oranlarda serebral palsi ile
iliskilendirilmistir (33). Oysa bilinenin aksine SP etyolojisinde HIiE daha az siklikla

rol oynamaktadir.

Hipoksik iskemik ensefalopatinin tanisi, kordon kan gazi veya postnatal ilk 1
saat i¢inde alinan arteriyel kan gazi bulgulari, norolojik muayene ve metabolik
asidozun biyokimyasal olarak kanitlanmasiyla konur. HIE icin diger destekleyici
kanitlar, diisik Apgar skorlari, nobetler ve iskemik beyin hasarini diisiindiirecek
manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgularidir. Bu bulgular PVL,
ventrikiilomegali, korpus kallozumun hipoplazisi veya iskemik beyin dokusunun
reperfiizyonundan sonra artan vendz basing ve zayif kilcal damarlarin yirtilmasina
bagli gelisen germinal matriks kanamasi olabilir (34). Diger bulgular arasinda

elektroensefalografi (EEG) bulgular1 veya multiorgan yetmezligi kanit1 bulunur (32).

American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) ve American
Academy of Pediatrics (AAP)’nin 2003 yilinda ortak olusturduklart kriterler
kullanilarak yapilan bir ¢alismada 209 serebral palsili bebegin sadece 2’sinde (%]1)
SP’nin dogum asfiksisi ile iligkili oldugu, bu 2 bebegin de term bebekler oldugu (46
term bebegin %4,3’1) raporlanmistir (35). Diger calismalar biraz daha yiiksek risk
bildirmesine ragmen, bu risk hipotermi tedavisi kullanimiyla hafifletilebilir (36).
Hipotermi protokolleri, HIE'li hastalarm yasamm ilk 6 saati iginde sistemik olarak
sogutulmasini, basin sogutulmasi igin 34,5 +/- 0,5 C'ye veya 48 ila 72 saat devam
eden tedaviyle tiim viicut sogutma ic¢in 33,5 +/- 0,5 C'ye sogutulmasini tavsiye

etmektedir (37).

1.1.4.2.3. Yenidogan nobetleri

Yenidogan nobetleri HIE’li bebeklerde goriilebildigi gibi hem yenidogan
nobetleri hem de HIE, SP gelisimi ile kuvvetli iliskisi olan perinatal inme veya
santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlarinin bir bulgusu da olabilir (16). Perinatal
arteriyel iskemik inmeli bebeklerin yaklasik %30'unda SP gelisir ve en yaygin alt tip
spastik hemiplejik SP'dir (16). 2018’de perinatal arteriyel iskemik inmeli 188



bebekle yapilan bir calismada %90 ile en sik nedenin orta serebral arter tutulumu
oldugu, posterior ve anterior serebral arter tutulumunun ise sirasiyla %9 ve %l
oldugu bulunmustur. Sonrasinda takip edilen 161 bebegin %54'linde MRG

bulgularinin 6ncekiyle uyumlu oldugu raporlanmistir (38).
1.1.4.3. Postnatal risk faktorleri

Yenidogan doneminde veya yenidogan donemi sonrasi olugsan beyin hasari
serebral palsiye sebep olabilir. Hiperbilirubinemiye bagli olusan kernikterus,
hipoglisemi veya santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 (menenjit vb) yenidogan donemi
icin en onemli risk faktorleridir. Yenidogan donemi gectikten sonra santral sinir
sistemi hala gelisim donemindeyken meydana gelen bir kafa travmasi, bogulma veya
SSS enfeksiyonlariin yol agtig1 beyin hasari serebral palsi ile sonuglanabilir. Bunun

icin uluslararasi kabul edilen bir yas sinir1 olmasa da yasamin ilk 2 yil1 ¢cok 6nemlidir

(16).

1.1.5. Siiflama

Serebral palsili bir ¢cocugun beynindeki kortikal ve subkortikal yapilarin
hasar1 motor bozuklugun néropatolojisini olusturur. Piramidal sistemin etkilenmesi
sonucu spastisite; ekstrapiramidal sistem tutulumu sonucu diskinezi (koreoatetoz,
distoni vb.), ataksi ve hipotoni gozlenebilir. Serebral palsi tipleri ile ilgili

tanimlamalar Tablo 2’de gdsterilmistir.

Tablo 2. Serebral palsi tipleri ile ilgili tanimlamalar

Monopleji: Sadece 1 ekstremitenin etkilenmesi

Dipleji: Her iki alt ekstremitenin tist ekstremitelerden daha fazla etkilenmesi

Tripleji: 3 ekstremitenin etkilenmesi

Hemipleji: Viicudun bir tarafindaki tist ve alt ekstremitelerin etkilenmesi

Kuadripleji: Viicuttaki dort ekstremitenin de etkilenmesi

Korea: Ekstremitelerin proksimalinde diizensiz, yiiksek genlikli, sigrayici tarzda istemsiz hareketler
Atetoz: Ekstremitelerin distalinde, diisiik genlikli, kivriimsal tarzda istemsiz hareketler

Distoni: Ekstremitelerde tekrarlayici, biikiicii veya dondiiriicii tarzda istemsiz kas kasilmalari

1955 yilinda Ingram hastalar1 norolojik sendrom tipi ve yerlesimine gore

hemiplejik, diplejik, kuadriplejik, ataksik, diskinetik ve mikst tiplere ayirdig1 bir SP



smiflamast yapmistir (39). Cocuk ndroloji hekimi tarafindan yapilan standart
ndrolojik muayene ile motor bozuklugunun niteligi, hangi ekstremitelerin etkilendigi
ve etkilenen ekstremiteler arasi tutulum siddetinin dagilimi belirlendikten sonra
hastalar bu smiflamada spastik, diskinetik, ataksik/atonik ve mikst tip SP olarak
tanimlanarak 4 gruptan birisine dahil edilir. Norolojik muayeneyi yapan klinisyenin
bilgi ve dikkat diizeyi siniflamayr etkilediginden; Ornegin bazi degerlendiriciler
diplejik bir hastanin iist ekstremitelerindeki hafif tutulumu da gbz Oniine alirken
bazilarmin bunu anlamli bulmamasi kafa karisikligina yol agmistir. Degerlendiriciler
arasi glivenilirligin diisiik olmasi, motor bozuklugun tiiriiniin zamanla gelismesi, bir
hastada birden fazla SP alt tipinin 0&zelliklerinin goriilmesi SP tipinin

kesinlestirilmesini zorlastirir (16).

Serebral palsili hastalardaki motor bozuklugun tanimlanmasinda yasanan bu
zorluklar nedeniyle SP siniflamasini standardize etmeyi amaglayan Avrupa Serebral
Palsi Izleme Grubu (SCPE: Surveillance of cerebral palsy Europe) hastalar1 spastik
(unilateral veya bilateral spastik), diskinetik (distonik veya koreatetoz) ve ataksik
olarak 3 grupta simiflandirmustir (40). Avrupa Serebral Palsi izleme Grubunun
(SCPE) yaptig1 siniflamada monoplejik ve hemiplejik SP’ler unilateral tip igerisinde;
diplejik, triplejik ve kuadriplejik SP’ler ise bilateral tip igerisinde siniflandirilmigtir
(10). Serebral palsi siniflamasi Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3. Serebral palsi siniflamasi (SCPE) (40)

Spastik
e Unilateral Spastik (Monoplejik, Hemiplejik)
o Bilateral Spastik (Diplejik, Triplejik, Kuadriplejik)
Diskinetik
e Distonik
e  Koreoatetoik
Ataksik/Atonik
Muikst tip




1.1.5.1. Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi

Serebral palsi tanili hastalarda sadece motor bozuklugun degerlendirilmesiyle
yapilan siniflama aktivite durumunu net yansitmamaktadir. Bu yiizden hastalarin
motor fonksiyonunu tanimlamak i¢in 1997°de Dr. Robert Palisano ve arkadaslari
tarafindan Kaba Motor Fonksiyon Simiflama Sistemi (KMFSS) gelistirilmistir (41).
Bu siniflamada hastalarin motor bozukluk tipine bakilmaksizin oturma ve ylirlime
becerileri degerlendirilir. Elde edilen bulgularin sonucunda hastalar motor fonksiyon
diizeylerine gore 5 seviyeye ayrilir. Seviye 1°deki hastalarin motor kisitlilig1 minimal
diizeydedir. Seviye 5’deki hastalar ise motor fonksiyon acgisindan tamamen bakiciya
bagimlidir. Her bir seviyede hastalar yas gruplarina gore 2 yasin altinda, 2 - 4 yas
arasi, 4 - 6 yas arasi, 6 - 12 yas aras1 olarak tekrar siniflandirilir. 2007 yilinda bu
gruplara 12 - 18 yas da eklenerek KMFSS genisletilip yeniden diizenlenmistir (42).
Gliniimiizde SP hastalarinin motor fonksiyonunu tanimlamada altin standart yontem

olarak kullanilan bu siiflama Tablo 4’de detayli olarak agiklanmustir.

Tablo 4. Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi (42)

2 yasindan kiiciik hastalarin degerlendirilmesi

Seviye 1: Oturma pozisyonu alabilir ve ellerinden destek almadan oturma pozisyonunu Koruyabilir. ~ Emekler,
kendisini ¢ekerek ayaga kalkar ve mobilyaya tutunarak adim atar. 18 ay ile 2 yas arasinda herhangi bir yardimet
hareketlilik aracna ihtiyag olmaksizin yiiriir.

Seviye 2: Yerde oturabilir ama ellerinden destek almazsa dengesini kaybedebilir. Karm tizerinde siiriiniir ya da
emekler. Kendini ¢ekerek kalkabilir ve tutunarak adim atabilir.

Seviye 3: Destekli yerde oturabilir, donebilir ve karm tizerinde 6ne dogru siiriinebilir.

Seviye 4: Bas kontrolii vardir. Yerde sirtiistii ve yiiziistii donebilir ama gévde desteksiz oturamaz.

Seviye 5: Bas ve gévde kontrolii yoktur. Dénmek i¢in bir yetigkinin yardimimna ihtiyag duyar.

2-4 yas arasi hastalarin degerlendirilmesi

Seviye 1: Desteksiz oturabilir, ayaga kalkabilir ve yiiriiyebilir.

Seviye 2: Yardim almadan oturma pozisyonuna gelebilir ama ellerinden destek almazsa dengesini kaybedebilir.
Emekler, tutunarak siralar, yardimer hareketlilik araci (yiiriiteg) kullanarak yiiriir.

Seviye 3: Oturma pozisyonuna yardim alarak gelebilir. W seklinde (kalca ve dizler fleksiyon ve internal rotasyonda)
oturarak dengesini saglayabilir. Siiriinerek ya da emekleyerek ilerler. Elle tutulan hareketlilik aract (yiiriiteg) kullanarak
ev i¢inde kisa mesafe yiiriiyebilir.

Seviye 4: Oturabilir ama ellerinden destek almazsa dengesini koruyamaz. Ayakta durmak ve oturmak i¢in ekipmana
gereksinim duyar. Kisa mesafede siiriinerek ya da emekleyerek hareket eder.

Seviye 5: Bag ve govde kontrolii yoktur. Motor fonksiyonun tiim alanlar1 kisith oldugu igin bagimsiz olarak hareket
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edemez ve taginir.

4-6 yas arast hastalarin degerlendirilmesi

Seviye 1: Ellerinden destek almadan sandalyeye ¢ikar, yere oturur ve ayaga kalkar. Ev i¢inde ve ev disinda desteksiz
yiirtir ve merdiven ¢ikar. Kosabilir ve ziplayabilir.

Seviye 2: Ellerinden destek almadan sandalyede oturabilir ama ayaga kalkmak igin ellerinden destek alir. Desteksiz
kisa mesafe yiiriir, tirabzana tutunarak merdiven ¢ikar ama kogamaz ve ziplayamaz.

Seviye 3: Sandalyede otururken el fonksiyonlarim arttirmak i¢in govde ve pelvis; sandalyeden ayaga kalkmak i¢in el
destegine ihtiyag duyar. Yardim alarak merdiven ¢ikar. Diizgiin zeminde yiiriitegle yiiriiyebilse de uzun mesafe ve
diizgiin olmayan zeminlerde yiiriiyemedigi igin taginir.

Seviye 4: Sandalyede oturabilmek igin oturma diizeneklerine ihtiyag duyar. Sandalyeden ayaga kalkmak veya kisa
mesafeleri ylirlimek i¢in bir yetiskinden yardim alir. Ev disinda yiiriiyemez. Motorlu hareket aracim kullanarak kendi
kendine hareketliligi kazanabilir.

Seviye 5: Bas ve govde kontrolii yoktur. Motor fonksiyonun tiim alanlar1 kisith oldugu igin bagimsiz olarak hareket
edemez ve taginir.

6-12 yas arasi hastalarm degerlendirilmesi

Seviye 1: Evde, okulda, ev disinda ve toplumda yiiriir. Tutunmadan merdiven inip ¢ikabilir. Kogsma ve ziplama gibi
kaba motor becerileri yapar ama hiz, denge ve koordinasyonda kisithlik vardir. Kisisel tercihlerine ve gevresel
faktorlere bagh olarak fiziksel aktivitelere ve sporlara katilabilir.

Seviye 2: Ev diginda ve toplumda yiiriitegle yiiriiyebilir ama uzun mesafede, diizgiin olmayan zeminde, kalabahk
alanlarda giicliik yasayabilecegi i¢in bazen tekerlekli sandalyeye ihtiyag duyabilir. Tutunarak merdiven inip ¢ikabilir.
Kosma ve ziplama gibi kaba motor becerileri kisith oldugu igin fiziksel aktivite ve sporlara katilabilmek i¢in uyarlama
gerekebilir.

Seviye 3: Ev iginde yiiriitegle yiiriiyebilir. Otururken dengesini saglayabilmek igin bel kemerine ihtiya¢ duyar.
Sandalyeden ayaga kalkmak igin bir yetigkinden yardim alir. Uzun mesafede tekerlekli sandalyeye ihtiyag duyar.
Tutunarak merdiven inip ¢ikabilir. Hareketlilikteki kisithliklar fiziksel aktivite ve sporlara katilabilmek i¢in uyarlama
gerektirir.

Seviye 4: Cogu ortamda fiziksel yardima ya da motorlu hareket aracma, sandalyede oturabilmek igin oturma
diizeneklerine ihtiyag duyar. Evde yerde donerek, siiriinerek veya emekleyerek hareket eder. Kisa mesafe destekli
yiirtiyebilir. Evde ve okulda gbvde destekli bir yiiriite¢ kullanabilir. Okulda, ev disinda ve toplumda tekerlekli sandalye
ile tagmir ya da motorlu hareket aracim kullanir. Hareketlilikteki kisithiliklar fiziksel aktivite ve sporlara katilabilmek
i¢in motorlu hareket aracini igeren uyarlamalart gerektirir.

Seviye 5: Bas, govde, kol ve bacak hareketlerini kontrol etme yetenegi simirhdir. Bagin diizgiinliigl, oturma, ayakta
durma ve hareketliligin iyilestirilmesi i¢in yardimctr ekipman kullanilsa da kisithliklar tamamen giderilemez. Evde
yerde hareket edebilir ya da bir yetigkin tarafindan taginir. Bir yere gitmek igin bir yetigkinin tam fiziksel yardimina
gerek duyar.

12-18 yas arasi hastalarin degerlendirilmesi

Seviye 1: Evde, okulda, ev disinda ve toplumda yiiriir. Tutunmadan merdiven inip ¢ikabilir. Kosma ve ziplama gibi

kaba motor becerileri yapar ama hiz, denge ve koordinasyonda kisithhik vardir. Kisisel tercihlerine ve gevresel
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faktorlere bagh olarak fiziksel aktivitelere ve sporlara katilabilir.

Seviye 2: Okulda yiiriiteg kullanarak, kalabalikta ve uzun mesafede tekerlekli sandalye ile yiiriir. Tutunarak merdiven
inip ¢ikabilir. Kogsma ve ziplama gibi kaba motor becerileri kisith oldugu icin fiziksel aktivite ve sporlara katilabilmek
icin uyarlama gerekebilir.

Seviye 3: Diger seviyelerdekilerle karsilagtirildiginda fiziksel yetenekler, gevresel faktorler ve kisisel tercihler yardimet
ekipman tercihinde ¢ok degiskenlik gosterir. Otururken dengesini saglayabilmek icin bel kemerine ihtiyag duyar.
Sandalyeden ayaga kalkmak igin bir yetiskinden yardim alir. Okulda tekerlekli sandalye veya motorlu hareket aracim
kendisi kullanabilir. Ev disinda ya da toplumda bir tekerlekli sandalye ile tasmir ya da motorlu hareket aracim kullanur.
Tutunarak merdiven inip ¢ikabilir. Hareketlilikteki kisithhklar fiziksel aktivite ve sporlara katilabilmek igin uyarlama
gerekdtirir.

Seviye 4: Cogu ortamda fiziksel yardma ya da motorlu hareket aracina, sandalyede oturabilmek i¢in oturma
diizeneklerine ihtiyag duyar. Ayakta durabilmek i¢in en az bir kisinin fiziksel yardim sirasinda ayaklari ile agirligin
destekler. Ev icinde kisa mesafelerde fiziksel yardimla, tekerlekli sandalye kullanarak ya da govde destekli yiiriiteg
kullanarak yiiriiyebilir. Motorlu hareket aracini kendisi kullanabilir. Motorlu hareket aract uygun olmaz veya
bulunamazsa tekerlekli sandalye ile tagmir. Hareketlilikteki kisithliklar fiziksel aktivite ve sporlara katilim saglamak
i¢in motorlu hareket aracini igeren uyarlamalart gerektirir.

Seviye 5: Bas, govde, kol ve bacak hareketlerini kontrol etme yetenegi simirhdir. Basin diizgiinliigi, oturma, ayakta
durma ve hareketliligin iyilestirilmesi i¢in yardimci ekipman kullanidsa da kisithhiklar tamamen giderilemez. Evde
yerde hareket edebilir ya da bir yetigkin tarafindan taginir. Bir yere gitmek icin bir yetigkinin tam fiziksel yardinuna
gerek duyar. Hareketlilikteki kisithliklar fiziksel aktivite ve sporlara katilimi saglamak i¢in motortu sandalyeyi iceren

uyarlamalari gerektirir.

Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi klinisyenlere cocugun su anki
motor fonksiyon diizeyinin yani sira gelecekte hangi hareketlilik yardimecilar veya
ekipmanlara ihtiya¢ duyabilecegi konusunda bir degerlendirme saglamak i¢in sirali

bir 6lgek kullanir.

Genel olarak KMFSS'nin 2-5 yasa kadar giivenilir olmadigi diisiiniilmektedir.
Bu nedenle klinisyenler, ¢ocukluk ¢agimnin erken donemlerinde saptanan KMFSS
seviyelerini gz Oniinde bulundurarak hastalarin uzun dénemde kazanacagi motor

fonksiyonlar1 ngorme konusunda dikkatli olmalidir (43,44).
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Tablo 5. Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi seviyeleri arasindaki farklar

Seviye 1 ile 2 arasindaki farklar: Seviye 1’deki hastalar ile karsilastirildiginda Seviye 2’deki hastalar uzun mesafe
yiirtime ve dengede kisitlamalara sahiptir. Merdiven inip ¢ikarken trabzan kullanimina gereksinim duyarlar. Kogma
ve sigrama yetenegi yoktur.

Seviye 2 ile 3 arasindaki farklar: Seviye 2’deki hastalar 4 yagindan sonra elle tutulan bir hareketlilik araci
olmaksizin yiiriiyebilirler (nadiren kullanma ihtiyaci duyabilirler). Seviye 3’deki hastalar ise yiiriimek i¢in ev icinde
elle tutulan hareketlilik araglarmi, ev disinda tekerlekli hareketlilik araglarini kullanirlar.

Seviye 3 ile 4 arasindaki farklar: Seviye 3’deki hastalar desteksiz oturur ya da oturmak i¢in ¢ok sinirlt bir dig
destege ihtiyag duyarlar ve elle tutulan hareketlilik araci ile yiiriiyebilirler. Seviye 4’deki hastalar ise oturmak i¢in
genellikle destege ihtiyag duyarlar ve kendi kendine hareketlilik kisith oldugu i¢in gogunlukla elle itilen bir
tekerlekli sandalye ile taginir ya da motorlu hareketlilik aract kullanirlar.

Seviye 4 ile 5 arasindaki farklar: Seviye 5’deki hastalar bag ve govde kontroliinde siddetli kisitliliga sahiptir.
Kendi kendine hareketlilik sadece hasta motorlu tekerlekli sandalyeyi nasil kullanacagim 6grenebildiginde
kazanilir.

1.1.5.2. El Becerileri Siniflama Sistemi

Serebral palsili hastalarin el ve {ist ekstremite ince motor fonksiyonunu
degerlendirmek igin El Becerileri Siniflama Sistemi (EBSS) kullanilmaktadir (45).
Bu sistemde hastalarin giinlik yasaminda elini ne kadar kullanabildigi
degerlendirilerek 5 kategoriye ayrilir. Birinci seviye bagimsizligi, besinci seviye ise
el fonksiyonlarmin olmadigimi gosterir (46). EBSS genellikle 4 yasin iizerindeki
cocuklara uygulanir (47).

1.1.6. Serebral Palsi Tipleri

Serebral palsi hastalar1 klinik fenotipleri, motor ve fonksiyonel bozukluk
derecesine gore spastik, diskinetik, ataksik/atonik ve mikst tip olmak {lizere 4 tipte

incelenir.

1.1.6.1. Spastik Tip

En ¢ok goriilen SP tipidir. Hastalarin ndrolojik muayenesinde spastisite, derin
tendon refleksinde (DTR) artma, patolojik refleks pozitifligi ve klonus gibi bir¢cok
patolojik fizik muayene bulgusu saptanir (48). Bu bulgular iist motor ndron
fonksiyon bozukluguna bagli olusur. Spastisitesinin dl¢limiinde Modifiye Ashworth
Skalasi kullanilir (Tablo 6) (49).
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Tablo 6. Modifiye Ashworth Skalasi (49)

0: Tonus artigt yok.

1: Hareket acikliginin sonunda yakalama ve gevseme veya minimal bir direng ile
karakterize hafif tonus artis1 mevcut.

1+: Eklem hareket acikliginin yaridan az1 boyunca minimal direncin izlendigi hafif kas
tonusu artig1 mevceut.

2: Kas tonusu tiim eklem hareket agikligi boyunca ve daha fazla artmus fakat eklemler
kolayca hareket ettirilebiliyor.

3: Pasif hareketi zorlastiran belirgin tonus artisi mevcut.

4: Etkilenen kisimlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijittir.

Spastik tip SP viicudun tek tarafini (unilateral) veya iki tarafimi (bilateral)

tutmasina gore 2 sinifa ayrilir (Sekil 1).

Unilateral Serebral Palsi Bilateral Serebral Palsi

A

Monopleji Hemipleji Dipleji Tripleji Kuadripleji

Sekil 1. Unilateral ve bilateral serebral palsi (10)

1.1.6.1.1. Unilateral Spastik Tip
1.1.6.1.1.1. Monoplejik Tip

Sadece bir ekstremite tutulumunun oldugu, hastalarin giinliik aktivitelerinde
kisithligin - gézlenmedigi SP tipidir (50). Bu hastalarda SP etyolojisi iyi
sorgulanmalidir. Ust ekstremite tutulumunda brakial pleksus yaralanmalarmin, alt
ekstremite tutulumunda spinal arteriyoven6z malformasyonlarin SP ile karisabilecegi

akilda tutulmalidir (51).
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1.1.6.1.1.2. Hemiplejik Tip

Viicudun tek tarafinda iist ve alt ekstremite tutulumunun oldugu bu SP tipi
cocuklarm yaklasik iigte birini olusturur. Ust ekstremite alt ekstremiteye gore ¢ok
daha fazla etkilenmistir. Onkolun supinasyon, el bileginin ekstansiyon, ayagmn
dorsifleksiyon ve eversiyonunda bozukluk saptanir. Hemiparetik postiir nedeniyle
fleksor tonus artmistir. Spastisiteye atetoik postiir eslik edebilir. Dogumdan sonra 3 -
5. aya kadar herhangi bir bulgu vermeyecegi i¢in farkedilmeyebilir. Bu aylardan
sonra kaybolmasi beklenen palmar yakalama refleksinin asimetrik olarak alinmasi
veya 1 yastan Once baskin bir el tercihi olmasi hemiplejik SP igin erken

bulgulardandir (52).

Sag hemiplejik SP, nedeni tam bilinmese de sol hemisferin saga gore daha
fazla etkilenmesi sonucu 2 kat daha sik goriiliir (53). Spastik hemiplejik tip SP’nin
etyopatogenezinde serebral enfarkt biiyiik rol oynar. Bu hastalarda serebral enfarktin
en sik nedeni orta serebral arter tikanikligina bagli olmakla birlikte perinatal asfiksi,
iskemi veya dehidratasyona bagli da olabilir. Beyin malformasyonlari ise zamaninda

dogan bebeklerde hemiplejik tip SP etyolojisinde rol oynayan bir faktordiir (54).

Spastik hemiplejik SP’lerin yarisinda yasitlarina gore yiirimede gecikme
gozlenmez. Neredeyse tamami ise 2 yasindan Once yiiriimeye baslar. Epilepsi ve
mental retardasyon basta olmak {izere eslik eden ¢ok sayida ek hastalik goriilebilir.
Beyin hasarmin oldugu tarafta gelisebilecek olan serebral atrofi sonucu stereognozi
(cisimleri gormeksizin dokunarak tanima), grafestezi (deriye kiint bir cisimle yazilan
harf ve sekilleri gormeksizin hissederek tanima), taktil lokalizasyon (gozler kapali
iken viicudun degisik yerlerine dokunularak bu noktalar1 lokalize etme yetenegi), iki
nokta aymrimi gibi kortikal duyu kusuru olusabilir. Spastik hemiplejik SP tanili
cocuklarda yiiz tutulumu nadiren goriinse de bu hastalarda hemianopsi gibi gorme
patolojilerinin saptanabilecegi akilda tutulmalidir. Hemiplejik ¢ocuklarda davranig
bozukluklar1 da yaygin olarak goriiliir (48,54). Hastalarin motor fonksiyon kisitliligi
azdir ve sadece %5’ten azinin KMFSS seviyesi 4 ve lizerindedir (47). Hastalarin

yaklagik 1/3‘tinde ilk 1-2 yil igerisinde ndbet gozlenir (55).
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1.1.6.1.2. Bilateral Spastik Tip
1.1.6.1.2.1. Diplejik Tip

Her iki alt ekstremitenin iist ekstremitelere gore daha fazla etkilendigi tiptir.
Siklikla prematiire ve disiik dogum agirlikli bebeklerde goriilir (56). Fizik
muayenede alt ekstremite DTR’lerinde artig, babinski ve klonus pozitifligi saptanir.
PVL ve bununla iliskili gézde nistagmus, strabismus ve korliikk gibi gorme
problemlerine siklikla rastlanir (54). Hastalarda kalga ekleminde fleksiyon ve
adduktor spazm, ayak bileginde tonus artisina bagl dorsifleksiyon kusuru gelismesi
sonucu One egilme, makaslama ve parmak ucunda yiiriime seklinde tipik bir diplejik

yiiriime izlenir (57).

1.1.6.1.2.2. Triplejik Tip

Viicuttaki 3 ekstremitenin etkilendigi, 1 ekstremitenin korundugu SP tipidir.
En sik gozlenen patern diplejik tip gibi her iki alt ekstremite tutulumuna ek olarak
tek tarafli iist ekstremite tutulumu olmasidir (50). Etkilenen {iist ekstremite ayni

tarafli alt ekstremiteye gore daha hafif etkilenmistir.

1.1.6.1.2.3. Kuadriplejik Tip

Dort ekstremitenin de etkilendigi en agir SP formudur (50). Hastalarin %75’
KMEFSS seviye 4 ve lizerindedir (47). Alt ekstremitelerdeki kas tonusu artisinin daha
fazla ve ist ekstremitelerin alt ekstremitelere gore daha siddetli tutulmus olmasi

kuadriplejik tip SP’nin diplejik tipten ayriminin yapilmasina yardimaici olur.

Spastik kuadriplejik tip SP hastalarinin %80’den fazlas1 mikrosefaliktir ve
ciddi 6grenme giigliikleri vardir. Ayrica siklikla epilepsi, gorme, konusma, beslenme
sorunlar1 eslik eder (58). DTR’lerde artig, babinski ve klonus pozitifligi bu tipte de
goriilen fizik muayene bulgularidir. Agir spastisiteye bagli olusan ekinovarus,
skolyoz, femur bagi subluksasyonu ve diger komplikasyonlar nedeniyle bu hastalar
genellikle ylirliyemez. Agir olgularda kollar ice rotasyonda, dirsekler ekstansiyonda
ve eller yumruk seklindedir (57). Multikistik ensefalomalazi, porensefalik kistler ve
gelisimsel beyin malformasyonlar1 (polimikrogri ve sizensefali) kuadriplejik tip

SP’de en ¢ok saptanan MRG bulgularidir (48,56,59).
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1.1.6.2. Diskinetik Tip

Ekstrapiramidal sistem tutulumuna bagli olarak istemsiz hareketlerin
goriildiigii SP tipidir. Spastik tipten sonra 2. en sik tipdir. Ust ekstremiteler, alt
ekstremitelere gore daha ¢ok etkilenmistir (60). Fizik muayenede rijidite, kore,
koreatetoz, atetoz ve distoni gibi istemsiz hareketler saptanir ve bu istemsiz
hareketlerin stres ve heyecan gibi duygudurum degisikliklerinde artig gostermesi,
uykuda ise kaybolmasi bu hastalar icin tipiktir (57). Diskinetik SP o6zellikleri
gosteren cocuklarin %30‘u mikst paterne sahiptir. Piramidal sistem tutulumunun
olmadig1 saf diskinetik hastalarin ndrolojik muayenesinde spastisite, klonus ve
babinski pozitifligi saptanmaz. Spastisite olmadigi i¢in eklem kontraktiirii gibi
komplikasyonlar genelde gozlenmez (61). Kontraktiir gelisimi olsa bile spastik tipten
daha yavas ve hafiftir (62). Dizartri, yutma giicliikleri ve salya akitma gibi oromotor
problemler goriilebilir. Hastalarin kas tonusu degiskendir. DTR’leri normal veya
hafif artmis olabilir. Fizik muayenede koreatetoz veya distoninin saptanmasi
ekstrapiramidal yapilardan (bazal ganglia, talamus, beyaz cevher) hangisinin

etkilendigine gore degisir (63,64).

Diskinetik tip SP, koreoatetoik tip ve distonik tip olarak iki alt grupta

incelenir.

1.1.6.2.1. Distonik Tip

Karakteristik bulgusu agonist ve antagonist kaslarin es zamanli kasilmasidir.
Perinatal asfiksi ve kernikterus etyolojinin biiylikk cogunlugunu olusturmaktadir.
Yenidogan hiperbilirubinemisine ikincil gelisen kernikterus tablosu beyinde globus
pallidus nekrozuna sebep olur. Hiperbilurubinemi varliginda isitme kayb1 da tabloya

eslik edebilir (54).

1.1.6.2.2. Koreoatetoik Tip

Yiiz, bulbar kaslar ve ekstremite proksimallerini iceren kas gruplarinda ani,
istemsiz, diizensiz kasilmalar ile karakterizedir. Orofaringeyal zorluklar yiiziinden
yiizde anormal mimikler olusabilir. Salya akmasi, yutma giicligi, disfaji, dil ve
konusma becerilerinde gerilik goriilebilir. Ilkel refleksler genellikle cocukluk

donemine kadar devam eder (54).
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1.1.6.3. Ataksik Tip

Denge ve koordinasyon bozuklugunun gorildiigii, ilerleyici olmayan
serebellar ataksidir. Norolojik muayenede hipotoni, nistagmus, dismetri, trunkal
ataksi saptanabilse de yasamin ilk aylarinda hipotoni baskin fizik muayene
bulgusudur. Ataksi telenjiektazi, Cockayne ve Joubert sendromu gibi yavas ilerleyen
bozukluklar erken evrede bu hastalikla karistirilabilir. Bu nedenle teshisinde dikkatli
olunmalidir. Ataksik tip SP tanili ¢ocuklarin norogoriintileme bulgular1 siklikla

normal oldugu i¢in ayirici tantya yardimci olur (54).

1.1.7. Serebral Palside Tam

Serebral palsi i¢in spesifik bir tan1 testi yoktur. Tan1 dykii, norolojik muayene
ve radyolojik goriintiileme bulgularinin birlikte degerlendirilmesi sonucunda konur.
Oykiide prenatal, natal ve postnatal risk faktdrleri ayrintili bir sekilde sorgulanir ve
tanimlanmaya calisilir. Yenidogan bir bebegin SP i¢in risk faktorlerine sahip olup
olmamasi, olast risk faktorlerinin klinisyenler tarafindan tanimlanip kayitlara
gecilmesi SP tanisinin konulma yasinda degiskenlige sebep olur. SP gelisimi igin
yiiksek risk altinda oldugu bilinen bir yenidoganin erken tarama ve ndrolojik gelisim
basamaklarinin yakin takibe alinmasi taninin daha erken konulmasina katki saglar.
Yiiksek riskli yenidoganlarda SP tanis1 konulmasina yardimei olmak i¢in gelisimsel
tarama araglart ve norolojik degerlendirmeler kullanilir. SP’nin topografisini ve
ciddiyetini bebeklik déoneminde tespit etmek daha zordur ve MRG ve Hammersmith
Bebek Norolojik Muayenesi taniya yardimci olabilir. SP’den siiphelenen bir
klinisyenin bu yardimci tani yontemlerinin yapilmasi i¢in hastay: ileri bir merkeze

sevk etmesi uygun olacaktir (65).

2017 yilinda ¢ok merkezli yapilan bir metaanaliz (44) bebeklerde SP’nin
klinik belirti ve semptomlarinin 2 yasindan 6nce ortaya ¢iktigini; bu nedenle SP
riskini tayin etmek icin klinik 6ykii ile birlikte standart tani araglarinin bir arada
kullanilmasimi Onermistir. Bu calismada diizeltilmis yas1 5 aydan kiigiik olan
bebeklerde SP risk tayini icin MRG (%86-89 duyarlilik), Prechtl Genel Hareketlerin
Niteliksel Degerlendirmesi (%98 duyarlilik) ve Hammersmith Bebek Norolojik
Muayenesinin (%90 duyarlilik) kullanilmast 6nerilmistir. Diizeltilmis yas1 5 aydan

biiyilk olan bebeklerde ise MRG (%86-89 duyarlilik), Hammersmith Bebek
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Norolojik Muayenesi (%90 duyarlilik) ve Kiiciik Cocuklarin  Gelisimsel
Degerlendirmesi taniya yardimcidir (44).

Serebral palsi gelisimi i¢in bilinen bir risk faktorii 6ykiisii olmayan ¢ocuklar
SP tamisim1 genellikle yasamin ilerleyen donemlerinde noéromotor gelisim
basamaklarinda geriligin ebeveynler veya ¢ocuk hekimleri tarafindan fark edilmesi
sonrasinda alirlar. SP i¢in ayrintili degerlendirmeyi gerektiren isaretler arasinda 9
aylik oldugunda bagimsiz olarak oturamama, asimetrik hareketlerin gozlenmesi,
baskin bir uzuv tercihinin olmasi veya bir bebegin ayaklarinin plantar yiizeyinde
agirlik tagtyamamasi yer alir (44).

Serebral palsili bir hastadaki temel klinik bulgular; ilerleyici olmayan ancak
zamanla degisebilen ndromotor gelisme geriligi, anormal kas tonusu ve buna bagh
postiir bozuklugu, istemsiz hareketler ve hiperrefleksidir. Cocuk nérolojik gelisim
basamaklarindaki yetilere yasitlarina gore daha geg¢ ulasir veya hi¢ ulasamaz. Fizik
muayenede sona ermesi beklendigi halde devam eden primitif refleksler saptanabilir.
Ayrica diger patolojik refleksler ve DTR’lerde artis gozlenir (66,67).

Ileride SP tanis1 alacak bir bebekte klinik bulgular dogumdan hemen sonra
gozlenmeye baslanmaz. Spastik tip SP’de klinik bulgular bebek en erken 3 - 4 aylik
oldugunda gozlenir. Ekstrapiramidal tip SP’de ise bu siire 6 - 18 aylar arasindadir.
Ayrica ilk gozlenen bulgular cocuk biiylidiikce degiskenlik gosterebilir. SP tanisi
koymak i¢in motor kusurun ilerleyici olmadiginin gdsterilmesi gerekir. Bu yilizden
cocugun 2 yasina ulagsmasi beklenmeli, bu siirede hasta aralikli olarak birkag¢ kez
daha muayene edilmelidir (67).

Serebral palsi tanisi i¢in ilk 6 ayda goriilen erken belirtiler ile 6. aydan sonra
gbzlenen uyarici bulgular Tablo 7 ve Tablo 8’de gdsterilmistir.

Tablo 7. Serebral palsi tanisi i¢in ilk 6 ayda goriilen erken belirtiler (68)

Emmeme ve yutma giigliikleri

Tiz sesle aglama

Letarji

Giilmenin gecikmesi

Motor aktivite anormallikleri

Anormal tonus ve postiir

flkel reflekslerin kaybolmamasi

Gelisim basamaklarina ulagsmada gecikme
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Tablo 8. Serebral palsi tanisi i¢in 6. aydan sonra gozlenen uyarict bulgular (68)

Gelisim basamaklarina ge¢ ulagsma
Ilkel reflekslerin kaybolmamasi
Derin tendon reflekslerinin artmasi
Patolojik reflekslerin alinmasi
Erken el tercihinin olmast
Anormal hareket paterni

Govde ataksisi olmasi

Parmak ucuna basarak yiiriime

W pozisyonunda oturma

Istemsiz hareketler

Spastisite

Serebral palsili hastalarda etyoloji ve prognozu belirleme, tedaviye katki
saglama ve ayirici tan1 amaciyla bir takim yardimcr testler onerilmektedir. SP tanili
cocuklarda zihinsel gerilik, oftalmolojik ve isitme bozukluklari, konusma ve dil
bozukluklar1 ve oral-motor islev bozukluklari ile iligkili eksiklikler olabileceginden,
bu durumlarmn taranmasi ilk degerlendirmenin bir parcasi olmalidir. Hemiplejik SP
tanili ¢ocuklarda serebral enfarktlis insidansi yiliksek oldugundan koagiilasyon
bozukluklari agisindan trombofili taramasi yapilmalidir (69).

Serebral palsi icin risk faktorii olan veya nérolojik bulgu saptanan
yenidoganlara Transfontanel Ultrasonografi (TFUSG) veya Beyin MRG c¢ekilmesi
tan1 i¢in 6nemli bilgiler saglar. TFUSG kolay ve hizli uygulanabilir olmasi, diisiik
maliyetli olmas1 ve radyasyon icermemesi nedeniyle tercih edilebilse de kullanim
alan1 smirhidir. TFUSG ile hidrosefali, PVL ve IVK saptanabilir, takibinde
kullanilabilir ama beyinde posterior fossa ve miyelinizasyon degerlendirilemez (70).
Bu yilizden Beyin MRG, SP tanisinda TFUSG’ye gore daha duyarli oldugu kabul
edilmistir (69).

Serebral palsi hastalarinin %80’inden fazlasinda Beyin MRG’de patoloji
saptanir. MRG’de saptanan patolojik bulgular beyin hasarinin etyolojisinin daha iyi
anlagilmasina imkan verir. Beyin hasarmin tiirii ile prenatal donemde bu hasarin
meydana gelis zamani arasinda gii¢lii bir iliski vardir (26). Serebral malformasyonlar
20. gestasyonel haftadan 6nce, PVL 24 ile 34. haftalar arasinda ve gri cevher hasari

gebeligin 34. haftasindan sonra ortaya ¢ikar (26).
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Serebral palsi ile ilgilenen hekimlerin, hastalarin MRG sonuglarin1 daha kolay
yorumlamas1 ve siniflamasma yardimer olmak igin Avrupa Serebral Palsi izleme
Grubu tarafindan 2017 yilinda SP tanili ¢ocuklarda MRG sonuglarinin baz alindigi
bir smiflama sistemi (MRICS) yayinlandi. Bu siniflama sistemine gére Beyin MRG

sonuglart 5 ana grupta siniflanir (71).

1. Gelisim bozukluklari
2. Beyaz cevher hasari
3. Gri cevher hasar1
4. Diger
5. Normal
Yasamin ilk yillarinda beyin dokusunda miyelinizasyon gelisim siireci
tamamlanmadigi i¢in bazi SP tanili hastalara bu aylarda ¢ekilen MRG’de anlamli bir
patoloji saptanamamis olabilir. Bu aylarda c¢ekilen MRG’de gozden kacmis
olabilecek ince bir beyaz cevher hasarinin tespiti i¢in hasta 2 yasina ulastiktan sonra
kontrol MRG ¢ekilmesi nerilir (71). MRG bulgulart normal oldugu halde ilerleyici
norolojik patolojisi olan ¢ocuklarda altta yatan bir genetik veya metabolik hastalik
olabilecegi akilda tutulmalidir (69). SP tamili hastalar ic¢in yapilan radyolojik
goriintiileme, mevcut néromotor gelisim anormalliginin ndropatolojisini saptamakla
birlikte ayn1 zamanda motor fonksiyon bozuklugunun prognozu hakkinda da bilgi
vermesi bakimindan 6nemlidir (72). SP gelisimi i¢in yiiksek riski diisiindiiren

neonatal MRG bulgular1 Tablo 9°da gosterilmistir.
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Tablo 9. Serebral palsi gelisimi igin yiiksek riski diisiindiiren neonatal Manyetik
Rezonans Goriintiilleme bulgulari (44,68)

Beyaz cevher hasari

Kistik periventrikiiler l6komalazi,
Periventrikiiler hemorajik enfarktiis
Ventrikiillomegali

Neonatal inme

Gri cevher hasari

Bazal gangliya

Serebellar hemoraji

Geligimsel beyin malformasyonlari
Lisensefali

Polimikrogri

Kortikal displazi

1.1.8. Serebral Palside Ayirict Tani

Hastalarin 6zge¢misinde SP gelisimi i¢in bilinen bir risk faktoriiniin tespit
edilememesi, hastanin norolojik gelisim basamaklarinda kazandigi bir becerinin
sonradan kaybedilmesi, hastalik ve uzun siiren aglik durumunda klinigin kétiilesmesi

SP disindaki hastaliklar1 diistindiirtir (44).

Soygegmiste ailenin diger bireylerinde de benzer bulgularin oldugunun
Ogrenilmesi, fizik muayenede dismorfik bulgularin saptanmasi, radyolojik
goriintiilemede beyin malformasyonlarinin (lisensefali, sizensefali, pakigiri vb.)
saptanmast halinde genetik testler istenmelidir (69). Aciklanamayan nobet veya

ataksik bozukluklarin saptanmasi halinde lomber ponksiyon yapilabilir (73).

Serebral palsiyi taklit edebilen durumlar arasinda ndérodejeneratif,
norometabolik, noromuskuler hastaliklar, hareket bozukluklari, neoplazmlar ve
spinal kordun gelisimsel anomalileri yer alir. SP ayirici tanisinda diigiiniilmesi
gereken hastaliklar baskin klinik 6zelligine gore siniflandirilmis olarak Tablo 10°da

listelenmistir (74).
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Tablo 10. Serebral palsinin ayirici tanisinda diisiiniilmesi gereken hastaliklar (74)

e Spastisite

Herediter spastik parapleji
Gergin Omurilik Sendromu
Omurilik timd&ri
Adrenolokodistrofi

Arginaz eksikligi

Piriivat dehidrogenaz eksikligi
Rett sendromu

Lesch-Nyhan sendromu
Pelizaeus-Merzbacher sendromu
GLUT-1 eksikligi

e Distoni

Dopa-yanitl: distoni

Glutarik asidiiri tip 1

Piriivat dehidrogenaz eksikligi
Lesch-Nyhan sendromu
Leigh hastalig1

Niemann-Pick Tip C

GLUT-1 Eksikligi

e Hipotoni

= Holokarboksilaz sentetaz eksikligi
Zellweger sendromu
Infantil Refsum hastalig
Pontoserebellar hipoplazi
Metakromatik 16kodistrofi

o Ataksi

Ataksi-telenjiektazi

X'e bagli spinoserebellar ataksi
Angelman sendromu

GLUT-1 Eksikligi

Leigh hastalig1

Joubert sendromu

e Koreoatetoz
= Pelizaeus-Merzbacher Sendromu
= Lesch-Nyhan Sendromu

o Giigsiizliik
= Muskuler Distrofiler
=  Metakromatik 16kodistrofi
= Pontoserebellar hipoplazi

GLUT: Glukoz Transporter
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1.2. Epilepsi
1.2.1. Tanim

Nobet, santral sinir sisteminde belirli bir néron grubunda ani, anormal ve asir1
bir sekilde ortaya ¢ikip kendini smirlayan gegici bulgu ve/veya semptomlar olarak

tanimlanir (75,76).

Bu semptomlar artmis noronal asiri uyarilabilirlik sonucu olusan motor,
duysal, otonomik, biligsel ve davranigsal semptomlardir. Nobetin klinik goriiniimii

yayildig1 anatomik yollar ve bolgeler ile belirlenir (77).

Nobet gegiren herkes epilepsi hastasi degildir. Nobeti tetikleyebilecegi bilinen
akut beyin hasari, ates yiiksekligi, santral sinir sistemi enfeksiyonu veya bazi
metabolik bozukluklarin (hipoglisemi, hipokalsemi) saptanmasi halinde mevcut olay
epileptik nobet olarak kabul edilmez. Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi
(ILAE)’nin giincel epilepsi tanimina gore; bir kisiye epilepsi tanist koymak igin,
bilinen tetikleyici bir faktdor sonucu olmayan nébetin 24 saatten fazla bir siire
gectikten sonra en az 1 kez tekrarlamasi veya tekrarlamasa bile sonraki 10 yil
icerisinde tekrarlama riskinin beklenenden yiiksek olmasi veya bu kisinin epileptik

bir sendrom tanisinin olmasi gerekmektedir (78).

Tetiklenmemis bir ndbet geciren kiside bunun tekrarlamasi %40 ile %52
olasilikla beklenmektedir. Fakat bu olasilig1t arttiran ¢esitli durumlar (EEG

bozukluklari, santral sinir sistemi patolojileri vb) olabilir.

Daha once epilepsi tanisiyla antiepileptik tedavi baslanan ama herhangi bir
epileptik sendrom tanimlanmayan bir kisi eger son 10 yildir nébet gegirmiyor ve son

5 yildir antiepileptik ilag kullanmiyorsa iyilestigi varsayilir (79,80).

1.2.2. Epidemiyoloji

Epilepsi tiim diinyada tahmini 65 milyon insani etkilemekle birlikte cocukluk
cagmin da en sik goriilen norolojik hastaliklarindan birisidir (81,82). Bir kisinin
omriinde bir kez ndbet gecirme ihtimali %9, tanili epilepsi hastas1 olma ihtimali

%3’diir. Erkeklerde bu oran kizlara gore daha yiiksektir (83).
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Cocukluk ¢aginda epilepsi insidansinin en yliksek goriildiigii donem yasamin
ilk 1 yilidir (84). 2017 yilinda yayinlanan bir kohort ¢alismasinda epilepsi insidansi
ilk bir yasta 144/100.000 bulunurken 1 - 10 yas arast bu oran 58/100.000 olarak
raporlanmistir (85). Epilepsi nedenleri arasinda bulunan dogum travmasi, enfeksiyon,
kafa travmasi gibi dnlenebilir nedenler gelismekte olan iilkelerde daha sik goriildiigii
icin epilepsi insidansin1 ve prevelansim da arttirmaktadir. Ulkemizdeki gesitli

caligmalarda epilepsi prevelansi %o8 ile %011 civarlarinda bulunmustur (83,86,87).

1.2.3. Siniflama

Epilepsi hakkinda ortak bir dil olusturulmasi; epilepsi ile ilgilenenler arasinda
iletisimin gliglendirilmesi, ortak bilimsel c¢alismalarin yapilmasi, bu c¢alismalar
sonucu elde edilen bilgilerin karsilastirilmasiyla etyoloji ve prognoz hakkinda yeni
fikirler vermesi ve boylece epilepsi ndbetlerinin daha basaril bir sekilde tedavi edilip

yonetilmesi agisindan énemlidir (88).

Bu amagla ilk kez Fransiz Norolog Henri Gastaut liderliginde toplanan
Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE: International League Against Epilepsy) 1969°da

hastaligin siniflandirilmasinin temellerini atmistir (89).

Hastalarin sadece klinik ve EEG bulgular1 degerlendirilerek yapilan 1981
epilepsi smiflamasi hastaligin baslangic yasi, nobetin tipi, siddeti, tekrarlama sikligi,
etiyolojisi, predispozan nedenleri ve prognoz gibi faktorler g6z Oniinde
bulundurularak 1989’da ilk kez epileptik sendromlari da siniflandirmaya dahil
edecek sekilde revize edilmistir (90,91).

Teknolojik ve bilimsel gelismeler sonucu epilepsi hakkinda artan bilgi
birikimleri, 6rnegin baz1 fokal ndbetlerde jeneralize nobet bulgularinin da goriildiigii
bildirilmesi iizerine bu siniflama zaman igerisinde yetersiz kalmistir. ILAE 2001,
2006 ve 2010 yillarinda, en son olarak da 2017 yilinda giincel epilepsi siniflamasin
yayinlamistir (80,90,91).

ILAE 2017 Epilepsi Siniflamas1 Tablo 11°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Epilepsi siniflamas1 (ILAE 2017) (80)

I. Fokal Baslangich

Farkindaligin korundugu / Farkindaligin bozuldugu
A. Motor Baslangich

Otomatizmalar

Atonik

Klonik

Epileptik spazmlar

Hiperkinetik

Miyoklonik

Tonik

B. Non motor Baslangich

Otonomik

Davranigsal duraklama

Biligsel

Duygusal

Duyusal

C. Fokalden bilateral tonik-klonik

No akowne

O~ wdE

I1. Jeneralize Baslangich
A. Motor
Tonik-klonik
Klonik
Tonik
Miyoklonik
Miyoklonik-tonik-klonik
Miyoklonik-atonik
Atonik
Epileptik spazmlar
B. Non motor (absans)
Tipik
Atipik
Miyoklonik
Goz kapag1 miyoklonisi
Epileptik spazmlar
C. Fokalden bilateral tonik-klonik

® N o o w Ny

aprwdNRE

I11. Baslangic1 Bilinmeyen
A. Motor
1. Tonik-klonik
2. Epileptik spazmlar
B. Non-motor
1. Davranmigsal duraklama
IV. Smiflandirilamayan
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Epilepsinin giincel siniflama semasinda ndbet tipi, epilepsi tipi, epilepsi

sendromlar1 ve epilepsi etyolojisine bakilir (Sekil 2).

Bilinmeyen

f
\ \/; [ Epilepsijendromlan ] | /;.

/\ Etyoloji
\'| Jeneralize Bilinmeyen
|
«
g
=
3
S
L2

Sekil 2. Epilepsinin siniflandirilmasi igin ¢erceve (ILAE 2017) (92)

Ik olarak hastanin nobetinin nasil bagladigi hakkinda bilgi edinilip
degerlendirilir. Nobetler tipine gore “fokal baslangigh”, “jeneralize baslangicli”,
“baglangici bilinmeyen” ana basliklarinda incelenir. Eski siniflamada yer alan “basit
parsiyel” ve “kompleks parsiyel” terimleri terkedilmistir. Fokal ndbetler “motor
baslangicli” ve “non-motor baslangicli” diye iki gruba ayrilir. Fokal motor
baslangicli nobetler; otomatizma, atonik, klonik, epileptik spazmlar, hiperkinetik,
miyoklonik, tonik olarak ayrilir. Fokal non-motor baglangi¢cli ndbetlerde ise
otonomik, hareket durmasi, biligsel, duygusal ve duyusal ndbetler izlenir. Ayrica her
bir ndbet tipi nobet esnasinda farkindalik diizeyinin korunup korunmamasina gore
“farkindaligin  korundugu” ve “farkindaligin bozuldugu” seklinde tanimlanir.
Farkindaligin bozulmasi biling kayb1 anlamina gelmeyip benlik ve ¢evre bilgisinin
bozulmasi anlamindadir.

Jeneralize baslangi¢li nobetler de “motor” ve “non-motor (absans)” olarak
smiflandirilir. Jeneralize motor nébetler; tonik-klonik, klonik, tonik, miyoklonik,
miyoklonik-tonik-klonik, miyoklonik-atonik, atonik ve epileptik spazmlar1 igerir.
Jeneralize non-motor (absans) ndbetler ise tipik, atipik, myoklonik ve gbz kapagi

miyoklonisi alt tiplerine ayrilir. Jeneralize baglangigli nobetlerde genellikle
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farkindalik bozuldugu i¢in bu nobetlerin siniflandirilmasinda farkindalik diizeyleri
g0z Oniine alinmaz (80).

Nobetlerin sik olmadigi bazi durumlarda ndbetin tam olarak hangi tipte
oldugu anlasilamaz. Nobetin baslangici hakkinda yeterli bilgiye ulasilamazsa veya
EEG ¢ekilemezse “baslangici bilinmeyen” sinifina dahil edilir. Bu grubun motor alt
tipi tonik-klonik ve epileptik spazm tiplerini, non-motor alt tipi hareket durmasi
nobetini igerir. Klinisyen tarafindan bu siiflamalardan higbirisine dahil edilemeyen
nobetler “siniflandirilamayan” olarak tanimlanir (92).

Fokal baslangigcli ndbetler beynin bir yarisindaki ndéronlarin  anormal
aktivasyonundan kaynaklandiktan sonra ya tek tarafta sinirli kalir veya diger taraflara
da yayilip jeneralize hale gelir. Jeneralize baslangi¢li ndbetler ise beynin her iki
yarisindaki néronlardan kaynak alip viicutta bilateral motor belirtiler gézlenir. Eger
baslangi¢ bilinmiyorsa veya nobetler belirli bir alt tipte siniflandirillamamigsa ayr1 bir
kategoriye dahil edilir (80).

Hastanin ndbet tipi belirlendikten sonra epilepsi siiflandirma semasina gore
2. basamak olarak epilepsi tiirii kararlastirilir. Epilepsi tiirleri “fokal”, “jeneralize”,
“kombine jeneralize + fokal” ve “bilinmeyen” olmak iizere 4 sinifa ayrilmistir. Fokal
epilepsilerde, tek bir hemisferden faynaklanan nébet aktiviteleri izlenir ve interiktal
EEG’de fokal epileptiform desarjlar gézlenir. Bazen de birden fazla odakta desarjlar
olabilir.

Jeneralize epilepsi hastasinin EEG’sinde kortikal/subkortikal tek veya
multiodaktan kaynaklanan diken dalgalar gozlenir. Bu desarjlar bazen tiim korteksi
etkilerken bazen asimetrik olabilir. Bu epilepsi tiiriinde absans, miyoklonik, atonik,
tonik ve tonik-klonik nobetler gozlenebilir.

Kombine jeneralize + fokal epilepsi grubundaki hastalarda da, fokal epilepsi
grubundaki hastalarda da hem jeneralize hem de fokal nobet goriilebilir. Hastalarin
interiktal EEG’sinde jeneralize diken dalgalar izlenebildigi gibi fokal epileptiform
desarjlar da izlenebilir. Klinik ve EEG bulgularmin birlikte degerlendirilmesiyle
sonucu ya “fokal epilepsi” tanis1 alirlar ya da “kombine jeneralize + fokal epilepsi”
tanis1 alirlar.

Interiktal EEG hem jeneralize hem de fokal / multifokal desarjlar gosterebilir

veya hi¢ epileptiform desarjlar olmayabilir. Bu kategori 6zellikle Dravet sendromu
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veya Lennox-Gastaut sendromu gibi erken gocukluk doéneminde baslayan gesitli
epilepsi sendromlarini igerir. Ayn1 zamanda diffiiz veya fokal yapisal, genetik veya
metabolik etiyolojilerle iligkili epilepsiler i¢in de gecerli olabilir. Bilinmeyen
epilepsi, baslangici fokal veya jeneralize olup olmadigi agik¢a belirlenemeyen
nobetli epilepsiler i¢in kullanilir. Ornek olarak fokal bir lezyonun neden olmasina

ragmen jeneralize goriinebilen epileptik spazmlardir.

1.2.4. Tedavi

Epilepsi hastalarinin ndbetlerini kontrol altina almak, komplikasyonlara kars1
korumak ve hastalarin yasam kalitelerini arttirmak tedavinin amacini olusturur.
Antiepileptik ilaglarla ndbetlerin %70-90°1 kontrol altina alinabildigi i¢in bu ilaglar
epilepsi tedavisinin temelini olusturur. Epilepsi cerrahisi, ketojenik diyet ve vagus
sinir uyarimi yontemleri antiepileptik ila¢ tedavisine direngli olgular i¢in alternatif

tedavi se¢enekleridir (93).

1.2.4.1. Antiepileptik ila¢ Tedavisi

Ik epileptik nobetini gegiren bir cocugun ndrolojik muayenesinde patoloji
saptanmamasi, elektroensefalografi ve nérogoriintiileme bulgularinin normal olmasi
ve aile Oykiisiinlin olmamast durumunda hemen ilag tedavisi baglanmasi diigtiniilmez.
Yapilan bir meta-analizde ilk kez ndbet gegiren bir cocugun ikinci kez ndbet gecirme
riski yaklasik %40 olarak raporlanmistir (94). Eger ikinci kez nobet goriilecekse bu
%75 ihtimalle ilk 6 ay icerisinde (genellikle de ilk birkac haftada) gerceklesir. iki

ndbetten sonra ii¢iincii kez nobet gegirme olasiligi ise %80’e yiikselmektedir (94).

Serebral palsi gibi norolojik bozuklugu olan, EEG’de belirgin patoloji
izlenen, kraniyal goriintiilemede beyin hasarina yonelik bulgular saptanan, ailede
epilepsi dykiisii olan olgularin biiyiik ihtimalle tekrar ndbet gecirme ihtimali arttig1

icin bu hastalara ilk ndbetten sonra ilag tedavisi baslanabilmektedir (95).
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2. GEREC ve YONTEM

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 22/04/2021 tarih ve 2021/06-04 oturum sayili onay karariyla bu
calismaya baslanilmistir. Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Néroloji Poliklinigi’ne
Ocak 2015 — Nisan 2021 tarihleri arasinda serebral palsi (ICD kodu G80.0-9)
tanistyla bagvuran 720 hastanin hastane kayitlari {izerinden dosya bilgileri incelendi.
SP tanis1 Uluslararasi1 Serebral Palsi Tanim ve Smiflama Calistayinda kararlastirilan
giincel tanimlamaya gore konuldu. 2 yasin altinda olan 17 hasta, ileri tetkikler
sonucu bir metabolik hastalik tanis1 konulan 189 hasta, dosya verilerinde eksikler
olan 192 hasta, EEG’si olmayan 221 hasta, Beyin MRG’si olmayan 16 hasta ¢alisma
dist brrakildi. Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 85 SP tanili
hastadan epilepsi tanis1 olmayan 30 hasta (%35,3) Grup 1, SP tanisina ek olarak
epilepsi tanisi da olan 55 hasta (%64,7) Grup 2 seklinde kategorize edildi. Epilepsi
ile takipli SP tanili hastalara rutin poliklinik kontrolii sirasinda EEG ve Beyin MRG
cekimi planlanma orani, epilepsi tanist olmayan hastalara nazaran daha yiiksek
oldugu i¢in SP + epilepsi tanili hastalar ¢alisma grubunun biiyiik g¢ogunlugunu
olusturmaktaydi.

Calisma kapsamina alinan hastalarin incelenen dosyalarindan elde edilen
verilerinin kayit edilmesi amaciyla olusturulan degerlendirme formuna asagidaki
bilgiler kay1t edildi.

Ady, Soyadi

Cinsiyet: Erkek, kiz

Yas: Formun dolduruldugu tarihte hastanin yas1 ay cinsinden hesaplanip
kayit edildi.

SP tipi: Spastik diplejik, spastik hemiplejik, spastik kuadriplejik, diskinetik,
mikst

Epilepsi varhg: Epilepsi tanmis1 Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi
tarafindan belirlenen kriterlere gére konuldu.

KMFSS Skoru: Palisano ve arkadaslar1 tarafindan 2007’de genisletilip
yeniden diizenlenmis Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi kullanilarak
hastalarin motor fonksiyon diizeyi belirlenip 5 seviyeden hangisine uydugu

belirlendi.
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Prenatal oykii: Hastalarin prenatal Oykiileri incelenerek gebelik sirasinda
annelerinin ileri yasta veya geng¢ yasta olup olmadigi, nulliparite, grand multipar,
coklu gebelik, erken membran riiptiirii, plasental kanama, oligohidroamniyoz,
maternal hastalik (preeklampsi, gestasyonel diyabet), gebelik enfeksiyonlar1 (IYE,
CMV) dykiilerinin olup olmadigi not edildi.

Dogum haftasi: Erken preterm (< 32 hafta 0 giin), orta preterm (32 hafta 0
giin-33 hafta 6 giin) ve ge¢ preterm (34 hafta 0 giin-36 hafta 6 giin), term (37 hafta 0
giin-41 hafta 6 giin), postterm ( > 42 hafta 0 giin) olarak 5 grup olusturuldu ve elde
edilen veriler bu gruplardan birisine kayit edildi. 37. gebelik haftasindan 6nce olan
dogumlar preterm dogum olarak tanimlandi.

Dogum agirhgi: < 1000 gram, 1000-1500 gram, 1500-2500 gram, 2500-4000
gram, > 4000 gram olarak 5 grup olusturuldu. Dogum agirligi 1500 gramin altinda
dogan bebekler diisiik dogum agirligi olarak kabul edildi.

Dogum sekli: Sezeryan dogum, normal vajinal dogum

YDYBU yatis ve MV oyKkiisii: Hastalarin dogumdan sonra YDYBU’e yatis
oykiisii ve MV’e

EEG bulgulari: Normal, paroksismal aktivite, epileptiform anormallik,
epileptik ensefalopati

MRG bulgulari: PVL, Neonatal hipoksik iskemik beyin hasari,
iskemi/enfarkt, ventrikiilomegali, TORCH Sekeli

AEIl tedavisi: Epilepsi tanili hastalarm en sonki poliklinik basvurusu

sirasinda mevcut kullandig1 AEI’lar not edildi.
2.1. Istatistiksel Analizler

Verilerin analizi IBM SPSS 25 paket programi ile gerceklestirilmistir.
Kategorik degiskenler icin frekans ve yiizde degerleri sunulmustur. Iki kategorik
degisken arasindaki karsilastirmalarda ki-kare testi ve Fisher exact test kullanilmigtir.

Aragtirmada p degeri 0,05'ten kiigiik olmas1 durumunda anlamli kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Grup 1 ve Grup 2 arasinda SP tipi, KMFSS seviyesi, EEG anormallikleri ve
MRG bulgular1 yoniinden; spastik tip SP tanili hastalar arasinda KMFSS seviyesi,
prematiirite, diisiik dogum agirligi, dogum haftasi, dogum kilosu, EEG anormallikleri
ve MRG bulgular1 ydniinden; AEI kullanimiyla SP tipi, KMFSS seviyesi ve EEG
anormallikleri yoniinden anlamli bir farklilik oldugu (p=<0,05) saptandi.

Grup 1 ve Grup 2 arasinda cinsiyet, prenatal risk faktorleri, prematiirite,
diisiik dogum agirhig1, dogum haftasi, dogum sekli, dogum agirligs, YDYBU’ne yatis
ve MV 0ykiisii bulgular1 yoniinden; spastik tip SP tanili hastalar arasinda prenatal
risk faktorleri ve dogum sekli yoniinden; AEI kullanimiyla YDYBU’ne yatis ve MV
Oykiisii bulgular1 yoniinden; KMFSS seviyesiyle YDYBU ne yatis, MV &ykiisii ve
EEG bulgular1 yoniinden anlamli bir farklilik olmadig: (p>0,05) saptandi.

Calismaya dahil edilen 85 hastanin yas ortalamasi1 7,7+3,5 (min 2 yas, max 18
yas) olup bunlarin 47°si (%55,3) erkek, 38’1 (%44,7) kiz hastalardan olugsmaktaydi.
Cinsiyetin Grup 1 ve Grup 2’ye gore dagiliminda anlamli bir fark bulunmamais olup
Grup 1’deki 30 hastanin cinsiyete gore dagilimi esit bulundu. (15°1 erkek, 15°1 ki1z).
Grup 2’de ise erkek hasta 32’ye kars1 23 ile daha baskindi (Tablo 12).

Tablo 12. Cinsiyetin gruplara gore dagilimi

Grup 1 Grup 2 p
Erkek 15 (%50) 32 (%58,2) 0,619
Kiz 15 (%50) 23 (%41,8)

Serebral palsinin tiplere gore dagilimina bakildiginda tiim ¢aligma grubunun
%42,4°1 (n=36) spastik kuadriplejik tip, %34,1°1 (n=29) spastik diplejik tip, %12,9’u
(n=11) spastik hemiplejik tip, %4,7’si (n=4) diskinetik tip ve %5,9’u (n=5) mikst tip
SP hastasindan olusmaktaydi (Sekil 3).
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Sekil 3. Hastalarin serebral palsi tipine gore dagilimi

Serebral palsi tiplerinin dagilimi gruplara gore farklilik gdstermekteydi ve bu
durum istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,01). Grup 1 hastalarinda spastik
diplejik SP (%56,7), Grup 2 icerisinde spastik kuadriplejik SP (%58,2) daha fazlaydi.
Caligmadaki 36 spastik kuadriplejik SP hastasinin 32’sinin (%88,9) epilepsinin eslik
ettigi Grup 2 igerisinde oldugu goriildii (Tablo 13).

Tablo 13. Serebral palsi tiplerinin gruplara gére dagilimi

Grup 1 Grup 2 p
Spastik Diplejik 17 (%56,7) 12 (%21,9) <0,001
Spastik Hemiplejik 7 (%23,3) 4 (%7,2)
Spastik Kuadriplejik 4 (%13,3) 32 (%58,2)
Mikst Tip 2 (%6,7) 3 (%5,5)
Diskinetik 0 (%0) 4 (%7,2)

Hastalarin incelenen prenatal oykiilerinde %41,2 (n=35) term dogum, %58,8
(n=50) preterm dogum bulunmaktaydi. Preterm doganlarin %350’si (n=25) erken
preterm, %34’ (n=17) orta preterm, %16’s1 (n=8) ge¢ preterm grubundaydi. Dogum
agirligr 1000 gramin altinda 10 hasta (%11,8), 1000-1500 gram arasit 17 hasta (%20),
1500-2500 gram arast 25 hasta (%29,4) bulunurken normal sinirlarda kabul edilen
2500-4000 gram arast1 dogum agirh@ina sahip 29 hasta (%34,1) mevcuttu.
Calismadaki SP tanili hastalarin yalnizca 4’1 (%4,7) 4000 gram {izerinde dogmustu.
Diisiik dogum agirlig1 olarak tanimlanan 1500 gram altinda dogan 27 hasta ¢alisma
grubunun %31,8’ini olusturmaktaydi. Calisma hastalarinin dogum sekli %62,4
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(n=53) sezeryan dogum, %37,6 (n=32) normal vajinal dogum olarak bulundu.
Hastalarin 15’inin (%17,6) YDYBU’e yatis Oykiisii olmadigi, 15’inin (%17,6)
YDYBU’de yatip MV ihtiyac1 olmadan taburcu edildigi, 55 hastanin (%64,8) ise
YDYBU’de MV’e baglanarak takip edildigi saptand.

Prenatal Oykiilerin gruplara goére dagilimina bakildiginda Grup 1’deki 30
hastanin 21’inde (%70) ve Grup 2’deki 55 hastanin 29’unda (%52,7) prematiir
dogum oykiisii vardi. Yine Grup 1°deki 30 hastanin 14’{inde (%46,6) ve Grup 2’deki
55 hastanin 13’tinde (%23,6) diisik dogum agirligi Oykiisii mevcuttu. Dogum
haftalarina gore bakildiginda Grup 1°de erken preterm dogum %43,3 (n=13) ile Grup
2’de term dogum %47,3 (n=26) ile baskin olarak saptandi. (Tablo 14).

Tablo 14. Prematiirite ve diisiik dogum agirlig1 6ykiisti, dogum haftasi, dogum sekli

ve dogum agirligi bulgularinin gruplara gore dagilimi

Grup 1 Grup 2 p
Prematiirite Yok 9 (%30) 26 (%47,3) 0,188
Var 21 (%70) 29 (%52,7)
Diisiik Dogum Agirhgi Yok 16 (%53,4) 42 (%76,4) 0,053
Var 14 (%46,6) 13 (%23,6)
Dogum Haftasi Erken Preterm 13 (%43,3) 12 (%21,8) 0,194
Orta Preterm 6 (%20) 11 (%20)
Geg Preterm 2 (%6,7) 6 (%10,9)
Term 9 (%30) 26 (%47,3)
Dogum Sekli NVD 10 (%33,3) 22 (%40) 0,710
Sezaryen dogum 20 (%66,7) 33 (%60)
Dogum Agirhgi <1000 gr 5 (%16,7) 5(%9,1) 0,171
1000-1500 gr 9 (%30) 8 (%14,5)
1500-2500 gr 9 (%30) 16 (%29)
2500-4000 gr 6 (%20) 23 (%41,9)
> 4000 gr 1(%3,3) 3 (%5,5)

NVD: Normal vajinal dogum

Prenatal oykiilerin SP tiplerine gore dagilimina bakildiginda prematiirite
Oykiisli olan hastalarin %54’{inilin, diisiik dogum agirlig1 dykiisii olan hastalarin da
%63 tiniin spastik diplejik SP tanililardan olustugu goriildii (p=<0,05). Erken
pretermlerin %60°1, orta pretermlerin %52,9’u spastik diplejik SP tanili hastalarken
term dogum Oykiisii olan hastalarin igerisinde spastik kuadriplejik SP %57,1 ile daha
fazlaydi (p<0,01). Dogum seklinin SP tiplerine gore dagiliminda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi. 1000 gramin altinda doganlarin %90’ 11 spastik
diplejik SP, 2500-4000 gram doganlarin %58,6’sim1  spastik kuadriplejik SP
hastasiydi (p<0,01) (Tablo 15).
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Tablo 15. Prematiirite ve diisiik dogum agirlig1 6ykiisii, dogum haftasi, dogum sekli

ve dogum agirlig1 bulgularinin serebral palsi tiplerine gore dagilimi

Spastik Spastik Spastik Mikst Diskinetik P
Diplejik Hemiplejik Kuadriplejik
Prematiirite Yok 2(%57) 8(06229) 20 (%57.1) 29657 3(9686) <0001
Var 27 (%654) 3 (%46) 16 (9%32) 3 (%46) 10962)
Diisiik Dogum Yok 126207 9155 29 (%50) 4(469) 4(469) 0,005*
Agrig Var 17 (463) 2(%74) 7 (%259) 1(9637) 0 (%0)
Doggum Haftas Erken Preterm 15 (%60) 2 (%48) 7 (9%28) 1.964) 0 (%0) <0,001
Orta Preterm 9 (9%652,9) 0 (%0) 6 (%635,3) 1#59) 1#59)
Geg Preterm 3 (%6375) 1(%125) 3 (96375) 1(%125) 0 (%0)
Term 2 (%5,7) 8(0629)  20(%57.1) 2 (%5,7) 3 (%686)
Diisiik Sekli NVD 106313)  5@6156)  11%344)  4Q6125) 263 0264
Sezeryan dogum 196358) 60613 25072 1@19) 2 (%39)
Doggum Kilosu <1000 gr 9 (%690) 1(%10) 0 (%40) 0 (%40) 0 (%0) <0,001
1000-1500 gr 8 (9647,1) 1(%59) 7 9641,2) 1#59) 0 (%0)
1500-2500 gr 10 (%40) 2 (%8) 10 (9640) 2 (%48) 1.(%64)
2500-4000 gr 2 (9%669) 6(6207) 17 (%586) 10634)  3(%103)
> 4000 gr 0 (%0) 1.(%25) 2 (9%50) 1(%25) 0 (%0)

NVD: Normal vajinal dogum

Calismaya dahil edilen tiim hastalar SP gelisimi i¢in prenatal risk faktorii
Oykiisiine sahip olup olmamalar1 agisindan tarandi. 85 hastanin 46’sinda prenatal risk
faktorii saptandi. Hastanin annesinin daha once hi¢ dogum yapmamasi veya > 7
dogum yapmast (nulliparite/grand multiparite), coklu gebelik ve gebelik
enfeksiyonlar1 7’°ser hasta ile en sik (%8,2) prenatal risk faktorleri olarak saptandi.
Plasental nedenler (EMR, plasental kanama, oligohidroamniyoz) ve nulliparite/grand
multiparite + ileri/geng yasta gebelik birlikteligi 2. en sik (%5,9) prenatal risk
faktoriiydii (Tablo 16).

Tablo 16. Prenatal risk faktorleri

Nullipar/Grand multipar 7 (%8,2)
Coklu gebelik 7 (%8,2)
Plasental nedenler 5 (%5,9)
Maternal Hastaliklar 2 (%2,4)
Gebelik Enfeksiyonlart 7 (%8,2)
Tleri/genc yasta gebelik + Nullipar/Grand multipar 5 (%5,9)
Tleri/geng yasta gebelik + Plasental nedenler 2 (%2,4)
Tleri/geng yasta gebelik + Maternal Hastaliklar 2 (%2,4)
Nullipar/Grand multipar + Maternal Hastaliklar 2 (%2,4)
Coklu gebelik + Maternal Hastaliklar 2 (%2.4)
Plasental nedenler + Maternal Hastaliklar 1(%1,2)
Tleri/geng yasta gebelik + Nullipar/Grand multipar + Maternal Hastaliklar 1(%1,2)
Tleri/geng yasta gebelik + Plasental nedenler + Maternal Hastaliklar 1(%1,2)
Tleri/geng yasta gebelik + Coklu gebelik + Maternal Hastaliklar 1(%1,2)
Tleri/geng yasta gebelik + Matemal Hastaliklar + Gebelik Enfeksiyonlari 1(%1,2)
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Tablo 17. Prenatal risk faktorlerinin serebral palsi tiplerine gore dagilimi

Spastik Spastik Spastik Mikst Diskinetik p
Diplejik Hemiplejik Kuadriplejik

Nullipar/Grand multipar 1(%143) 2 (%28,6) 2 (%28,6) 2 (%28,6) 0 (%0) 0,070
Coklu gebelik 4 (%57,1) 0 (%0) 2 (%28,6) 1(%143) 0 (%0) 0417
Plasental nedenler 2 (%40) 1 (%20) 1 (%20) 0 (%0) 1(%20) 0,256
Maternal Hastaliklar 1 (%50) 0 (%0) 1 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 1,000
Gebelik Enfeksiyonlan 1(%1423) 2 (%286) 3(6429) 1(%143) 0 (%0) 0,348
fleri/geng yasta gebelik + Nullipar/Grand multipar 3 (%60) 0 (%0) 2 (%40) 0 (%0) 0 (%0) 0,824
fleri/geng yasta gebelik + Plasental nedenler 1 (%650) 0 (%0) 1 (%650) 0 (%0) 0 (%0) 1,000
fleri/geng yasta gebelik + Maternal Hastaliklar 1 (%650) 0 (%0) 1 (%650) 0(%0) 0 (%0) 1,000
Nullipar/Grand multipar + Matemal Hastaliklar 0 (%0) 1 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 1 (9%650) 0,021
Coklu gebelik + Maternal Hastaliklar 2 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0(%0) 0 (%0) 0530
Plasental nedenler + Maternal Hastaliklar 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100) 0(%0) 0 (%0) 1,000
leri/geng gebelik + Nullipar/Grand multipar + 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100) 0(%0) 0 (%0) 1,000
Matermal Has

Tleri/geng gebelik + Plasental nedenler + Materal 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 1,000
Has.

Tleri/geng gebelik + Coklu gebelik + Matemal Has. 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0578
Tleri/geng gebelik + Matemal Hastaliklar + Gebelik 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0578
Enf.

Hastalarin EEG bulgular1 incelendiginde %25,9’unda (n=5) normal,
%56,5’inde (n=48) ise paroksismal aktivite ile toplam 53 hastada (%62,4)
antiepileptik tedavi gerektirmeyen EEG bulgular1 saptandi. Epileptiform anormallik
hastalarin %27’sinde (n=23), epileptik ensefalopati ise %10,6’sinda (n=9) saptanda.
Boylece toplam 32 hastanin (%37,7) EEG’sinde epileptik desarjlar mevcuttu. (Tablo
18).

Tablo 18. Elektroensefalografi bulgular

Normal 5(%5,9)
Paroksismal Aktivite 48 (9%56,5)
Epileptiform anormallik 23 (%27)
Epileptik ensefalopati 9 (%10,6)

Elektroensefalografi bulgularina bakildiginda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulundu (p=<0,05). EEG’sinde normal veya paroksismal
aktivite saptanan hastalarin gruplara dagilimi benzer oranlardaydi. EEG’sinde
epileptiform anormallik saptanan 23 SP hastasinin 19’u (%82,6) ve epileptik
ensefalopati ile uyumlu EEG bulgusu izlenen 9 hastanin tamami ise Grup 2

icerisindeydi. Bu c¢aligmada en carpici olan durumlardan birisi daha 6nceden nébet
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Oykiisii veya epilepsi tanist olmayan 30 SP hastasinin dahil edildigi Grup 1
icerisindeki 4 hastanin (%17,4) EEG bulgusu epileptiform anormallik ile uyumluydu
(Tablo 19).

Tablo 19. Elektroensefalografi bulgularinin gruplara gére dagilimi

Grup 1 Grup 2 p
Normal 3 (%60) 2 (%40) 0,003
Paroksismal aktivite 23 (%47,9) 25 (%52,1)
Epileptiform anormallik 4 (%174) 19 (%82,6)
Epileptik ensefalopati 0 (%0) 9 (%100)

Elektroensefalografi bulgulariin SP tiplerine gore dagilimina bakildiginda
EEG’si normal olarak raporlanan hastalarin %60’1 (n=3) spastik diplejik SP
tanililardi.  Spastik  kuadriplejik SP  hastalarinda normal EEG bulgusuna
rastlanmazken paroksismal aktivite izlenen hastalarin %43.,8’1i (n=21, epileptiform
anormallik saptanan hastalarin %39,1°1 ve epileptik ensefalopati ile uyumlu EEG
desarjlar1 olan hastalarin %66,7 (n=6) ile baskin ¢cogunlugu spastik kuadriplejik SP
tanili hastalardan olustugu gézlendi (p=<0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Elektroensefalografi bulgularinin serebral palsi tiplerine gore dagilimi

Spastik Spastik Spastik Mikst Tip  Diskinetik p
Diplejik Hemiplejik  Kuadriplejik
Normal 3 (%60) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%40) 0(%0) 0,018
Paroksismal aktivite 16 (%333) 8(%16,7)  21(%43.8) 2(%42)  1(%21)

Epileptiform anormallik 10(%435)  2(%8,7) 9 (%39,1) 0 (%0) 2 (%8,7)

Epileptik ensefalopati 0 (%0) 1(%11,1) 6 (%66,7) 1(%111) 1(%l111)

Beyin MRG bulgularinda ise PVL en sik (%56,5 n=48); Neonatal HIE 2. en
stk (%44,7 n=38) MRG bulgusu olarak gozlendi. Hastalarin %?24,7’sinde (n=21)
sadece PVL, %23,5’inde (n=20) sadece HIE bulunurken, %14,1’inde (n=12)
Neonatal HIE + iskemi/enfarkt birlikteligi goriildii (Tablo 21).
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Tablo 21. Beyin manyetik rezonans goriintiileme bulgular

PVL 21 (%24.7)
Neonatal HIE 20 (%23,5)
Iskemi/Enfarkt 9 (%10,6)
Ventrikiillomegali 1(%1,2)
PVL + Neonatal HIE 2 (%2.4)
PVL + Iskemi/Enfarkt 6 (%7)
PVL + Ventrikiilomegali 3(%3)5)
Neonatal HIE + iskemi/Enfarkt 12 (%14,1)
Neonatal HIE + Ventrikiilomegali 1(%1,2)
Neonatal HIE + Iskemi/Enfarkt + Ventrikiilomegali 7 (%8,2)
Neonatal HIE + Ventrikiilomegali + TORCH Sekeli 2 (%2,4)
PVL + Neonatal HIE + Ventrikillomegali 1(%1,2)

PVL: Periventrililer Iokomalazi, HIE: Hipoksik Iskemik Ensefalopati, TORCH: Toxoplasmosis, Other, Rubella,
Cytomegalovirus, Herpes Simplex tip 2

Beyin MRG bulgularinin gruplar arasi1 dagilimima bakildiginda PVL
cogunlukla Grup 1 hastalarinda saptandi (p<0,01). MRG’sinde PVL izlenen hastalar
SP tiplerine gore incelendiginde ise %85,7 (n=18) ile biiyiikk cogulugunun spastik
diplejik SP hastas1 oldugu goriildii (p<0,01). Neonatal HIE’li hastalar ise baskin
olarak Grup 2 igerisindeydi. Beyin MRG’sinde Neonatal HIE izlenen hastalarin da
%85’1 (n=17) spastik kuadriplejik SP tanililardi (p<0,01). Beyin MRG’sinde
Neonatal HIE + Iskemi/Enfarkt birlikteligi olan 12 hastanin tamami Grup 2
igerisindeyken bu hastalarin %75’1 (n=9) spastik kuadriplejik SP taniliydi (p=<0,05)
(Tablo 22-23).
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Tablo 22. Beyin manyetik rezonans goriintiileme bulgularinin gruplara gére dagilimi

Grup 1 Grup 2 p
PVL 14 (9%666.7) 7 (%333) <0,001
Neonatal HIE 3(%15) 17 (9485) 0,057
skemi/Enfarkt 4 (%44,4) 5 (%55,6) 0811
Ventrikiilomegali 0 (%0) 1 (%100) 1,000
PVL +Neonatal HIE 0 (%0) 2 (%100) 0,758
PVL + iskemi/Enfarkt 3 (%50) 3 (%50) 0,735
PVL + Ventrikiillomegali 3 (%100) 0 (%0) 0,076
Neonatal HIE + Iskemi/Enfarkt 0 (%0) 12 (%100) 0,015
Neonatal HIE + Ventrikiilomegali 0 (%0) 1 (%100) 1,000
Neonatal HIE + Iskemi/Enfarkt + Ventrikiilomegali 3(%429) 4 (%57,1) 0,981
Neonatal HIE + Ventrikiilomegali + TORCH Sekeli 0 (%0) 2 (%100) 0,758
PVL +Neonatal HIE + Ventrikiillomegali 0 (%0) 1 (%100) 1,000

PVL: Periventrikiiler lokomalazi, HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati, TORCH: Toxoplasmosis, Other, Rubella,
Cytomegalovirus, Herpes Simplex tip 2

Tablo 23. Beyin manyetik rezonans goriintiileme bulgularinin serebral palsi tiplerine

gore dagilimi

Spastik Spastik Spastik Muikst Diskinetik p
Diplejik Hemiplejik  Kuadriplejik
Periventrikiiler Lokomalazi 18 (%85,7) 1(%4,8) 1(%4,8) 1(%4.8) 0 (%0) <0,001
Neonatal HIE 0 (%0) 0 (%0) 17 (%685) 1(%5) 2 (%10) <0,001
Iskemi/Enfarkt 3 (%33,3) 5 (%655,6) 1(%11,1) 0 (%0) 0 (%0) 0,008
Ventrikiilomegali 0 (%0) 0 (9%0) 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 1,000
PVL +Neonatal HIE 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%100) 0 (%0) 0,004
PVL + Iskemi/Enfarkt 5 (9%83,3) 0 (9%0) 0 (%0) 0 (%0) 1(%16,7) 0,028
PVL + Ventrikiillomegali 2 (%66,7) 1(%33,3) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0,355
Neonatal HIE + iskemi/Enfarkt 1(%8:3) 2 (%16,7) 9 (%75) 0 (%0) 0 (%0) 0,98
Neonatal HIE + Ventrikiilomegali 0 (%0) 0 (9%0) 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 1,000
Neonatal HiE + iskemi/Enfarkt + 0 (%0) 2 (%28,6) 3(%429) 1(%143) 1(%143) 0,055
Ventrikiilomegali
Neonatal HiE + Ventrikiilomegali + 0 (%0) 0 (9%0) 2 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0,713
TORCH Sekeli
PVL + Neonatal HIE + 0 (%0) 0 (9%0) 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 1,000
Ventrikiilomegali

PVL: Periventrikiler 10komalazi, HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati, TORCH: Toxoplasmosis, Other, Rubella,
Cytomegalovirus, Herpes Simplex tip 2

Grup 1 ve Grup 2’deki hastalar KMFSS seviyelerine gore karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu (p=<0,05). KMFSS Seviye 2 ve
Seviye 3 hastalar1 gruplar arasinda esit oranda dagilim gosterirken KMFSS Seviye 4
olan hastalarin %63,4’1i, Seviye 5 olan hastalarin %93,3’1i Grup 2 hastalarina aitti.

KMFSS seviye 4-5 olan hastalar SP tiplerine gore incelendiginde ise KMFSS seviye
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4 olan hastalarin %51,2’si; KMFSS seviye 5 olan hastalarin ise %86,7 ile baskin

cogunlugu spastik kuadriplejik SP hastalarindan olusmaktaydi (Tablo 24-25).

Tablo 24. Kaba motor fonksiyon sistemi seviyelerinin gruplara goére dagilimi

Grup 1 Grup 2 p
KMFSS seviye 1 0 (%0) 1 (%100) 0,043
KMFSS seviye 2 7 (%50) 7 (9%650)
KMFSS seviye 3 7 (%50) 7 (9%650)
KMFSS seviye 4 15 (%36,6) 26 (%63,4)
KMFSS seviye 5 1(%6,7) 14 (%93,3)

KMESS: Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi

Tablo 25. Kaba motor fonksiyon sistemi seviyelerinin serebral palsi tiplerine

dagilimi
Spastik Diplejik Spastik Spastik Mikst Tip Diskinetik p
Hemiplejik Kuadriplejik
KMFSS seviye 1 1 (%100) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) <0,001
KMFSS seviye 2 6 (9642,9) 5 (%635,7) 0 (%0) 1(%7,1) 2 (%14,3)
KMFSS seviye 3 6 (%642,9) 5 (%35,7) 2 (%14,3) 1(%7,1) 0 (%0)
KMFSS seviye 4 16 (%39) 1(%24) 21 (%51,2) 1(%24) 2(%49)
KMFSS seviye 5 0 (%0) 0 (%0) 13 (%86,7) 2(%133) 0 (%0)

KMFSS: Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi

Epilepsinin eslik ettigi SP tanili ¢ocuklarin oldugu Grup 2’de hastalarin AE]

kullanim1 incelendiginde 54 hastanin AEI tedavisi aldigi; bunun da ¢alismadaki 85

SP tanili hastanin %63,5’ine denk geldigi bulundu. Grup 2 hastalarin %32,7’sinin

(n=18) monoterapi aldigi, %34,6’smin (n=19) ikili, %30,9’unun ii¢ ve daha fazla

AEI tedavisi aldig1 saptand1 (Tablo 26).

Tablo 26. Grup 2’deki hastalarin antiepileptik ilag tedavisi

Monoterapi
2’li ilag tedavisi

> 3 antiepileptik ilag

18 (%33,3)
19 (%35,2)
17 (%31,5)

Antiepileptik ilag tedavisi alan hastalar SP tiplerine bakildiginda AEI

tedavileri alan spastik diplejik SP tanililarin %81,8’inin (n=9) monoterapi aldigi
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goriildii. Spastik kuadriplejik SP tanililarin ise %78,1’inin 2 ve daha fazla AEI

tedavisi aldigi, bunun da istatistiksel agidan anlamli oldugu saptandi (Tablo 27).

Tablo 27. Antiepileptik ilag tedavisinin serebral palsi tiplerine gore dagilimi

1 antiepileptik 2 antiepileptik >3 antiepileptik p
Spastik Diplejik 9 (%81,8) 2(%182) 0 (%0) 0,006
Spastik Hemiplejik 1 (%25) 2 (%50) 1 (%25)
Spastik Kuadriplejik 7 (%21,9) 13 (%40,6) 12 (%37,5)
Mikst tip 0 (%0) 0 (%0) 2 (%100)
Diskinetik tip 1 (%25) 1 (%25) 2 (%50)

Tablo 28. Antiepileptik ila¢ tedavisinin elektroensefalografi bulgularina goére

dagilimi

1 antiepileptik 2 antiepileptik >3 antiepileptik p
Normal 1 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 0,031
Paroksismal aktivite 8 (%32) 10 (9640) 6 (%24)
Epileptiform anormallik 9 (%47,4) 5 (9%626,3) 5 (9%26,3)
Epileptik Ensefalopati 0 (%0) 3 (%33,3) 6 (%066,7)

Tablo 29. Kaba motor fonksiyon smiflama sistemi seviyelerinin antiepileptik ilag

tedavisi ve elektroensefalografi bulgularina gore dagilimi

KMFSS KMFSS KMFSS KMFSS KMFSS p
seviye 1 seviye 2 seviye 3 seviye 4 seviye 5
1 antiepileptik 1 (%100) 6(%857) 2(%286) 5(%192) 4(%286) 0,016
2 antiepileptik 0 (%0) 0 (%0) 4(9%57,1) 11(9423) 3(%214)
>3 antiepileptik 0 (%0) 1(%14,3) 0 (%0) 9(%34,6)  7(%50)
Normal 0 (%0) 3(%21,4) 1(%7,1) 1 (%24) 0 (%0) 0,215
Paroksismal aktivite 1 (%100) 5(%357) 9(%64,3) 24(%585) 9 (%60)
Epileptiform anormallik 0 (%0) 5(%357) 3(%214) 13(%317) 2(%133)
Epileptik Ensefalopati 0 (%0) 1(%7,1) 1(%7,1) 3(%7,3) 4(26,7)
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Tablo 30. Yenidogan yogun bakima yatis ve mekanik ventilatér Oykiisiiniin

antiepileptik ilag¢ tedavisine gore dagilimi

1 antiepileptik 2 antiepileptik >3 antiepileptik p
YDYBU () 3(%27,3) 4 (%36,4) 4 (%36,4) 0,953
YDYBU (+) MV () 3 (%25) 4 (%33,3) 4 (%333)
YDYBU (+) MV (+) 12 (%37,5) 10 (9%31,3) 9 (%28,1)

YDYBU: Yenidogan yogun bakim iinitesi, MV: Mekanik ventilator
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4. TARTISMA

Cocukluk ¢aginin en yaygin iki ndrolojik bozuklugu olan SP ve epilepsinin
genel popiilasyonda her 1.000 ¢ocukta sirasiyla 2,11 ve 8,4 tahmini prevelansi vardir
(2). Bu iki hastaligin birlikte goriilmesi klinik seyri ve prognozu koéti yonde
etkilemekte ve hastaneye yatis oranlarmi arttirmaktadir (2). SP tanili ¢ocuklarda
epilepsi beraberligi SP olmayanlara gore ortalama 40 kat daha fazla saptanmaktadir
ve farkli ¢aligmalarda %15 ile %60 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir (4,5).

Serebral palsi ile ilgili yapilan ¢alismalarda erkeklerde daha sik goriildigi
raporlanmistir. Sadowska ve ark. (96) tarafindan yapilan ¢aligmada, SP en sik
erkeklerde mevcuttu (erkek/kiz orani 1.18). Topluma dayali c¢alismalarda erkek
cocuklarda daha yiiksek SP insidansi dogrulanmistir (12,97). Karatoprak ve ark.’nin
(98) ¢alismasinda epilepsisi olan SP hastalarinin %58,7’sinin, epilepsisi olmayan SP
hastalariin ise %62’sinin erkek oldugu ve gruplar arasinda cinsiyet agisindan
anlamli farklilik olmadig1 belirlenmistir. Singhi ve ark. (99) benzer sekilde 105 aktif
epilepsisi olan SP hasta grubu igerisinde 65 erkek (%61,9) ve 40 kiz (%38,1)
oldugunu tespit edilmistir. Bu ¢alismadaki toplam 85 hastanin 47’si (%55,3) erkek,
38’1 (%44,7) kiz SP hastasindan olusmaktaydi (erkek/kiz orani 1.23). SP + epilepsi
tanilt olanlarin ise %58,2’si erkek olarak goriildii ve gruplar arasinda cinsiyet
acisindan anlamli farklilik goriillmedi. Bu durum SP’ye istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmasa da epidemiyolojik olarak erkeklerin agirlikta oldugu gergegi ile
uyusmaktadir.

Preterm bebekler SP tanis1 alma agisindan term bebeklere gore daha fazla risk
altindadir. Ulkemizin de i¢inde oldugu gelismekte olan iilkelerde term bebeklerde SP
goriilme oran1 gelismis iilkelere nazaran daha yiiksek saptanir (54). Szpindel ve ark.
(2) yaptiklart bir ¢alismada epilepsisi olmayan SP tanili hastalarda term dogum
Oykiisii oranini %47.22 bulurken, epilepsinin eslik ettigi SP hastalar1 icerisinde bu
oran1 %70,19 olarak bulmustur. Calismadaki tiim hastalar igerisinde %41,2’sinde
(n=35) term dogum, %58,8’inde (n=50) preterm dogum Oykiisii mevcuttu. SP +
epilepsi hastalarimizda ise term dogum orani %47,2 olarak bulundu. Bu da giincel
literatiire uyumlu olarak pretermlerin SP grubu i¢inde daha fazla oldugunu

gostermektedir.
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Serebral palsinin tutulumuna gore siniflandirmalar bulunmaktadir ve en sik
goriilen tip spastik tiptir (48). Spastik tip SP’nin hangi alt tipinin daha sik goraldigii
ise caligmalarin yapildig: iilkelere gore degismektedir. Gelismekte olan iilkelerde
spastik tip SP igerisinde spastik kuadriplejik tip daha sik gériilmektedir. Prematiirite
ile iligkilendirilen spastik diplejik tip SP ise gelismis iilkelerde en sik goriilen alt
tiptir. Bu durum prematiir bebeklerin daha iyi bakim hizmeti almasi sonucu yagam
oranlarinin artmasiyla agiklanmaktadir. Sadowska ve ark. (96) tarafindan yapilan
calismada SP tanili hastalarin dagilimi incelenmis ve buna gore hastalarin %42,16’s1
kuadriplejik, %19,61°1i mikst tip, %14,71’1 hemiplejik, %13,72’si diplejik, %4,9’u
ekstrapiramidal form ve %4,9’u ise ataksik form olarak goriilmiistiir. Karatoprak ve
ark.’nin (98) calismasinda SP tanili hastalarin oldugu grupta en fazla oranda dipleji
(%40,6), SP + epilepsi tanili grupta en fazla oranda kuadripleji (%66,1) saptanmistir
ve iki grup arasinda SP tipi agisindan anlamli farklilik goriilmiistiir. Singhi ve ark.
(99) SP hastalarinin  %45,1’inde kuadripleji, %22,3’tlinde dipleji, %?9,7’sinde
hemipleji bulmustur. Zelnik ve ark. (100) tarafindan yapilan ¢alismada SP tanili
hastalarin %39,4’tinde hemipleji, SP + epilepsi tanili hastalarin %49,2’sinde
kuadripleji oldugu raporlanmistir ve gruplar arasindaki bu fark istatistiksel acidan
anlamli olarak goriilmiistir. Szpindel ve ark. (2) yaptiklar1 ¢alismada SP + epilepsi
tanili hastalarda kuadriplejik SP alt tipini epilepsinin eslik etmedigi SP hastalarina
gore daha sik (%41,51'e karst %26,03); diplejik SP alt tipini ise daha seyrek
(%10,38'e kars1 %30,82) bulmustur. Bu ¢alismadaki tiim hastalarin %89,4’i spastik
tip SP (%42,4’t kuadriplejik, %34,1°1 diplejik, %12,9’u hemiplejik), %4,7’si
diskinetik tip, %5,9’u mikst tip SP hastasindan olusmaktaydi. SP tanili grupta en
fazla oranda dipleji (%56,6) goriilirken SP + epilepsisi olan grupta ise en fazla
oranda kuadripleji (%58,2) goriilmiistiir ve iki grup arasinda SP tipi agisindan
anlaml farklilik bulunmustur. Bu ¢alismanin sonuglarinin literatiir ile uyumlu oldugu
sOylenebilir.

Yapilan ¢aligmalarda SP’ye %15 ile %60 arasinda degisen oranlarda
epilepsinin eslik ettigi gosterilmistir (5). Szpindel ve ark. (2) yaptiklari bir ¢alismada
SP tanili ¢ocuklarda epilepsi tanisini kontrol grubuna gore 46 kat daha sik bulmustur.
Alexey Kholin’in yaptigi bir derlemede (4) bu duruma sebep olan risk faktorleri

yenidogan doneminde nobet varligy, diisiik apgar skoru (<4 puan), erken prematiirite
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(<31. hafta), neonatal resiisitasyon, ailede epilepsi dykiisii, prenatal risk faktorlerinin
neden oldugu SP (6zellikle serebral disgenezi) intrauterin enfeksiyonlar (6zellikle
herpes ensefaliti), spastik hemiplejik ve tetraplejik tip SP, siddetli mental retardasyon
olarak sayilmistir. Farkli ¢calismalarda burada sayilanlardan bazilarinin SP hastalar
i¢in epilepsi gelisiminde bir risk faktorii olusturmadigi gosterilmistir. Pavone ve ark.
(20) term dogan SP tanili ¢ocuklarda preterm g¢ocuklara gore ve kadinlarda erkeklere
gore daha yiiksek epilepsi insidans1 bildirmistir. Szpindel ve ark. (2)’da term dogum
Oykiisii olan SP tanili ¢ocuklarda epilepsi birlikteligini, preterm dogum Oykiisi
olanlara gore daha sik saptamustir. Ozellikle prematiirite ve diisiik dogum agirligi SP
etyolojisi i¢in onemli bir risk faktorii iken Zelnik ve ark. (100) ile Kulak ve ark.
(101) yaptiklar1 ¢aligmalarda SP tanili hastalarda prematiirite ve diisik dogum
agirligr oykistiniin epilepsi riskini arttirmadigini bulmustur. Bu ¢alismada preterm
dogum Oykiisii olan 50 SP tanili hastanin %58’inde (n=29); diisiik dogum Oykiisii
bulunan 27 hastanin %48,1’inde (n=13) epilepsi gelistigi saptand1 ve bu 2 faktoriin
epilepsi gelismesiyle iliskisi istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi. Bunun
sebebi calismanin tek merkezde ve kisith sayida hasta ile yapilmasi olarak
distiniildi.

Serebral palsi tipine gore epilepsi insidansi, epilepsi tiiri ve nobetlerin
baslama yas1 farklilik gosterebilir. Epilepsinin eslik ettigi SP hastalarinda EEG
anormalligi %60 ile %90 arasinda degisen oranlarda saptanabilmektedir (6). SP tanili
cocuklar, iyl huylu idiyopatik formlardan siddetli epileptik ensefalopatilere kadar
degisen genis bir epilepsi yelpazesine sahiptir. Bu hastalara antiepileptik ila¢ olarak
basta valproat olmak tizere karbamazepin ve levetirasetam tercih edilebilir. Cogu
hasta c¢oklu antiepileptik kullanmakta ve bu hastalarin prognozu daha koti
seyretmektedir (6). Giirkan ve ark. (5) tarafindan Ege Universitesi’nde yapilan bir
caligmada SP hastalarinin %50,4’tinde epilepsi gorilmistiir. Sadowska ve ark.’nin
(96) Polonya’da yaptigi bir c¢alismada SP hastalarinin %56,35’inde epilepsi
saptanmustir. Bruck ve ark. (102) Brezilya merkezli arastirmalarinda SP hastalarinin
%62’sinde epilepsi goriildiigiinii raporlamistir. Bu ¢alismada da literatiire benzer
sekilde SP hastalarinin %64,7’sinde epilepsi saptandi. Bu durum SP hastalig: ile
epilepsinin ¢ok yakin iligki i¢cinde oldugunu ve epilepsi prevalansinin

azimsanmayacak kadar fazla oldugunu gostermektedir. Bundan dolay1 SP tanisi ile
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gelen hastalarin epilepsi dykiilerinin veya ndbet ataklarinin sorgulanmasi ve ataklarin
sekli ile alakali anamnezin derinlestirilmesi hastanin prognozuna etki edecektir.

Serebral palsi hastalarinda AEI tedavisi gerektirmeyen EEG anormallikleri
saptanabilir.  SP’ye epilepsinin  de eklenmesi durumunda bu bulgular
siddetlenebilmektedir. SP + epilepsili hastalarda EEG anormalligi degisik oranlarda
(%66, %70,5, %92,6) bildirilmektedir (99,101,103). Bu arastirmada ¢alismaya alinan
tim hastalarin EEG sonuglar1 incelendiginde %56,5’inde paroksismal aktivite,
%27,1’inde epileptiform aktivite goriilmistiir. Yine ¢alismada SP + epilepsi tanisi
olan hastalarin %3,6’sinda, SP tanis1 olan hastalarin sadece %10’unda normal EEG
saptanmistir. Bu durum SP hastaligina epilepsinin eslik etmesi durumunda EEG’ye
yanstyan anormallikler saptanabilecegi anlamina gelebilmektedir.

Robinson ve ark. (104) Avusturalya’da SP tanili ¢ocuklarn beyin MRG
bulgularini inceledigi bir kohort ¢alismasinda beyin MRG’si ¢ekilmis hastalarin
%84’iinde patoloji tespit etmistir. Karatoprak ve ark.’nin (98) 2019 yilinda
yaymladigi bir caligmada SP tanili hastalarmn %91,9’unun beyin MRG’sinde
patolojik bulgu saptandigini raporlamigtir. Beyinde esas olarak beyaz cevheri
etkileyen PVL, spastik diplejiye neden olarak erken dogmus bebeklerde SP igin en
yaygin etiyolojik risk faktdriidiir. Bunun disinda MRG’sinde neonatal HiE fazlaca
goriilmektedir (105-107). Zelnik ve ark. (100) tarafindan yapilan ¢alismada SP tanili
grupta PVL gorilme oram1 SP + epilepsi grubunda goriilme oranindan fazla
bulunmustur. Bu ¢alismada hastalarin MRG’sinde en ¢ok PVL (%24,7) ve neonatal
HIE (%23,5) goriilmiistir. Gruplar arass MRG  bulgularinin  dagilimi
karsilastirildiginda beyin MRG’sinde PVL saptanan hastalar epilepsinin eslik
etmedigi SP tanililardan olugsan Grup 1°de daha fazlaydi. PVL goriinen hastalarinin
cogunlugunu (%85,7) spastik diplejik SP tanili hastalar olusturmaktaydi.

Singhi ve ark. (99) tarafindan yapilan ¢alismada SP + epilepsi tanisiyla takipli
hastalarin %38,1’inde (n=40) 2 ve daha fazla AEI tedavisi ile ndbetlerin kontrol
altina alindigr goriilmiistiir. Spastik diplejik SP tanili ¢ocuklarin  %50'sine,
kuadriplejik SP tanili ¢ocuklarin %35,2'sine ve hemiplejik SP tanili ¢ocuklarin
%25'ine 2 ve daha fazla AEI tedavisi gerekmistir. Giirkan ve ark. (5) tarafindan
yapilan c¢alismada epilepsisi olan SP hastalarinin  %47,5’ine  monoterapi ve

%24,6’s1na ise kombine terapi uygulanmistir. Kulak ve ark.’nin (101) ¢aligmasinda
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22 hemiplejik SP tanili hastanin 3’{iniin (%13,6), 12 diplejik SP tanili hastanin
4’{iniin (%33,3) ve 37 kuadriplejik SP tanili hastanin 25’inin (%71,4) 2 ve daha fazla
AEI tedavisine ihtiya¢ duydugu saptanmustir. Bu calismada epilepsi tanis1 bulunan
hastalarin %33,3’ilinlin (n=18) monoterapi, %35,2’sinin (n=19) 2’li ve %31,5’inin
(n=17) 3 ve daha fazla AE] tedavisi aldig1 goriildii. EEG’sinde epileptik ensefalopati
saptanan, KMFSS seviye 5 olan ve mikst tip SP tanil1 hastalarin daha ¢ok sayida AEI
kullandig1 bulundu. Spastik diplejik SP tanili ¢ocuklarin %16,7’sine, kuadriplejik SP
tanilit ¢ocuklarin %78,1’ine, hemiplejik SP tanili ¢ocuklarin ise %75’ine 2 ve daha
fazla AEI tedavisi gerekmistir. Calismadaki hastalarin cogunlugunun 2 ve daha fazla
AEI tedavisi almasinin nedeni hasta grubumuzda spastik kuadriplejik SP tanililardan
daha ¢ok olmasi ile alakali olabilir. Bununla beraber yaygin beyin hasari varliginin
kullanilan ila¢ sayisin1 arttirdig: diistiniilmiistiir.

Serebrel palsi ile epilepsi sikhiginin KMFSS seviyesiyle iliskisine
bakildiginda Mert ve ark. (108) yaptiklar1 bir ¢calismada SP tanili hasta grubunun
%31’inin KMFSS seviye 1, SP + epilepsili hasta grubunun %30,4’iinii KMFSS
seviye 5 olarak bulmustur. Her iki grup Palisano skorlamasma gore
karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Karatoprak ve ark.’nin (98) ¢alismasinda KMFSS kendi i¢inde hafif-orta ve ciddi
sekilde iki grupta incelenmis olup SP tanili hasta grubunun %34,3’{iniin ve SP +
epilepsi grubunun %57,1’inin ciddi diizeyde oldugu raporlanmis ve gruplar arasinda
istatistik agidan anlamli farklilik goriilmiistiir. 2020 yilinda Sadowska ve ark. (96)
tarafindan epilepsinin eslik ettigi ve eslik etmedigi hasta gruplar1 arasinda yapilan
calismada sadece SP olan grupta en fazla oranda seviye 2 (%64,56) goriilmiisken SP
+ epilepsi olan grupta en fazla oranda seviye 5 (%49,02) saptanmistir. Szpindel ve
ark. (2) da benzer sekilde SP tanili hastalarda SP + epilepsili ¢ocuklara gore KMFSS
Seviye 4’1 %10,96’ya karst %16,04 olarak, KMFSS seviye 5’1 %8,90’a karsi
%22,64 olarak daha sik goérmiistiir. Bu g¢alismada SP tanili hastalarin %46,7’si
KMFESS seviye 2, SP + epilepsili hastalarin %47,3’ti KMFSS seviye 4 oldugu
gozlendi ve bu istatistiksel acidan anlamli farklilik olarak bulundu. Ayn1 zamanda
calismada KMFSS seviye 5 olan hastalarinin neredeyse tamaminin Spastik
kuadriplejik SP tanili oldugu goriildii. Bu durum SP’ye epilepsinin eslik etmesiyle

kaba motor hareketlerin daha fazla kisitliliga ugrayabilecegini isaret etmektedir.
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Bundan dolay1 SP tanili ¢ocuklara epilepsi tanist konuldugunda mutlaka kaba motor
hareketlerinin sorgulanmasi ve bu konuda kisitlilik fark edilirse koruyucu ve tedavi

edici miidahalelerin yapilmasi biiyiik 6nem arz etmektedir.
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5. SONUC

Bu calismayr kisitlayict nedenler olarak tek merkezde hastalarin
degerlendirilmesi, hastalarin uzun dénem EEG izlem araliklarinin olmamasi
diisiiniildii. Calismada SP hastalarinin %64,7’sinde epilepsi goriildii. Prematiirite ve
diisiik dogum agirligt SP ve epilepsi i¢in risk faktorii olarak diigiiniilmedi. Tiim SP
tanili hastalarin %42,4’0 kuadriplejik SP, %34,1°1 diplejik SP, %12,9’u hemiplejik
SP, %4,7’si diskinetik SP, %5,9’u mikst tip SP taniliydi. SP tanili olan grupta en
fazla oranda diplejik SP (%56,6) goriilirken SP + epilepsisi olan grupta en fazla
oranda kuadriplejik SP (%58,2) goriildii ve iki grup arasinda SP tipi agisindan
anlamli farklilik bulundu. Diskinetik SP en diisliik risk faktorii olarak saptandi.
Calismada en sik beyin MRG bulgulart PVL (%24,7) ve Neonatal HIE (%23,5)
olarak bulundu. PVL saptanan hastalar ¢ogunlukla Grup 1 (sadece SP tanili)
hastalartydi. PVL goriinen hastalarinin ¢ogunlugu (%85,7) diplejik SP taniliydi.
Diskinetik SP tanil1 hastalarda en sik beyin MRG bulgusu neonatal HiE ydi. SP +
epilepsi tanili hastalarin %3,6’sinda, SP tanili hastalarin sadece %10’ unda normal
EEG saptandi. Tiim hastalarin %56,5’inde paroksismal aktivite, %27,1’inde
epileptiform aktivite goriildii. Epilepsi tanis1 bulunan hastalarin %33,3°{i monoterapi,
%35,2’si 2°li ve %31,5’i 3 ve daha fazla AEI tedavisi almaktaydi. En stk KMFSS
skoru 4 iken, 36 hasta KMFSS 4-5 idi. Bu 36 hastanin ortak 6zellikleri ise YDYBU
yatist ve MV’e baglanmalariydi. Epileptik ensefalopati KMFSS seviye 4-5 olan
hastalarda yogunlasmisti. YDYBU yatis1 epilepsi i¢in risk faktorii olarak diisiiniildii.

MV’e baglanma ile AEI kullanma arasinda iliski saptanmadi.
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