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Serebral palside erken tani

Early diagnosis in cerebral palsy
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Serebral palsi, kalict motor fonksiyon bozuklugunun
gocuklardaki en sik nedenidir. Serebral palsi tanisi alan
olgulara erken dénemde tedavi baslanmasinin, nérolo-
jik sonuglari iyilestirdigi bilinmektedir. Bu nedenle riskli
bebeklerin taninmasi ve yakin klinik izlemi biyiik 6nem
tasir. Serebal palsinin erken donemde taninmasinda yol
gosterici bulgular; i) ilkel reflekslerin normal seyri goster-
memesi, i) norolojik gelisim basamaklarinda gerilik, iii)
genel hareketlerin akici 6zelligini kaybedip rijit bir hal al-
masi, iv) genel hareketlerin fidgety (kipir kipir) 6zelligini
yitirmesi, v) diisuk Hammersmith infant nérolojik deger-
lendirme (HINE) skorlari ve vi) neonatal donemde evre IlI
ve IV intrakranial kanama, kistik periventrikiiler Ickoma-
lazi (PVL), bazal ganglion hasari, diffuzyon kisithligi gibi
gorintileme bulgularinin varlig olarak 6zetlenebilir.

Anahtar sézciikler: serebral palsi; tani; erken tani

erebral palsi (SP), ¢cocukluk ¢aginda en sik go-

rillen fiziksel engellilik nedenidir ve 1000 canli

dogumda 2-3 sikhginda goriilmektedir. Sikhkla
motor semptomlarin olusturdugu ilerleyici olmayan,
klinik olarak tanimlanabilen, degisken derecelerde
fiziksel ve gelisimsel bozukluklara neden olabilen bir
tablodur.l' William John Little 1861 yilinda, prematii-
re dogan ya da zor dogum eylemi yasayan bebeklerde
ekstremitelerde tetanus benzeri rijiditeyi ve distorsiyo-
nu tanimlamistir.[2). On dokuzuncu yiizyiln sonlarin-
da ayni zamanda Little Hastaligi olarak anilan SP’nin
tanimi, Rosenbaum ve ark. tarafindan 2006 yilinda
yayimlanan bir rapora gore; gelismekte olan fetal ya
da infantil beyinde, ilerleyici olmayan hasara bagl,
fiziksel aktiviteyi sinirlandiran, hareket ve postiir bo-
zuklugu olarak giincellenmistir. SP’de motor bozuk-
luga, gbrme, isitme, algi, kognisyon (bilis), davranis,

Cerebral palsy is one of the most common causes of per-
manent physical and developmental disability in child-
ren. Early physical therapy and rehabilitation programs
improve long-term neurological outcomes. Thus, early
detection of high-risked infants and clinical follow-up is
essential. The important findings for the early diagnosis
in children with cerebral palsy are; i) abnormal course of
primitive reflexes, ii) delayed motor milestones, iii) the
lack of normal smooth and fluent character of general
movements, iv) the absence of general movements of fid-
gety character, v) low Hammersmith infant neurological
examination (HINE) scores, and vi) abnormal neuroradi-
ological findings in the neonatal period as grade Ill and
IV intracranial hemorrhage, cystic periventricular leuko-
malacia, injury of basal ganglia, and diffusion restriction.
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iletisim alanlarinda problemler ve epilepsi eslik ede-
bilir.®] SP’nin; i) spastik, ii) diskinetik (distonik ya
da atetoik), iii) ataksik ve iv) hipotonik olmak tizere
toplam dort tipi vardir. Mikst tipleri de goriilebilir. En
sik goriilen spastik tip SP, tutulan ekstremite bolge-
lerine gore hemiplejik, diplejik ve kuadriplejik olmak
lizere alt tiplere ayrilir. Diger tiplerinin tamaminda
ise dort ekstremite birden etkilenmistir.[4l SP tanisi,
dogum 6ncesi, dogum ve sonrasina ait risk etmenleri
olan ¢ocuklarda, gelisim basamaklarina ge¢ ulasma,
ilerleyici olmayan motor gerilik, postiir bozuklugu, is-
temsiz hareketler, tonus artisi ve artmis derin tendon
reflekslerinin varligi ile kolaylikla koyulur. Ancak tipik
bulgular 12-24 ay civarinda gériilmeye basladigindan,
SP tani ve tedavisi gecikebilir.5] Beynin hizla biiyudii-
gu, yapisal ve fizyolojik degisiklige ugrama yetenegi
olarak bilinen noéronal plastisitenin en aktif oldugu
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donemde fiziksel, sosyal, gorsel ve isitsel alanlarda
rehabilitasyonun baslanmas: 6ziirliiliiklerin azaltilma-
sinda 6nemli rol oynayacagi ve uzun dénem nérolojik
sonuglara olumlu katkilar saglayacagi i¢in, SP’nin er-
ken tanisi son derece 6nemlidir.l! Erken tani ve reha-
bilitasyon, hem SP’li olgularin hem de ailelerinin ya-
sam kalitelerini artirmayi hedefler. Bu yazida serebral
palside erken tani konusu kaleme alinmstir.

SEREBRAL PALSI TANISI

SP tanisi, ayrintih 8ykii ile klinik risk faktorlerinin in-
celenmesine, gelisim basamaklarinin degerlendirilme-
sine, rutin norolojik muayenenin yani sira ilkel refleks-
lerin, genel hareketlerin degerlendirilmesine ve merkezi
sinir sisteminin goriintiileme bulgularina dayanir.l!

Risk Faktorleri

Oykiide risk faktorlerini iyi sorgulamak, riskli be-
beklerin taninmasina katki saglayacadi icin biiyiik
o6nem tasir. Prenatal donemde annenin kronik hasta-
liklar (norolojik, hematolojik, metabolik, endokrin,
kardiyak ve renal hastaliklar), obezitesi, alkol/ilag
ya da sigara kullanimi, anne yasinin 20’den kiigiik
ya da 34’ten biyiik olmasi, maternal enfeksiyonlarin
varligi, cogul gebelik, cok sayida gebelik oykisti, ge-
belikler arasi siirenin kisa olmasi, daha énce dusiik/
intrauterin fetal 6liim ya da SP’li ¢ocuk sahibi olma

Oykuisii ve travma, SP’nin prenatal risk faktorleri ola-
rak kabul edilir.[”]

Prematiirelik ise SP icin 6nemli bir perinatal risk fak-
toridir. Normal bir gebelik 38-40. gestasyonel hafta-
lar arasinda sonlanir. Otuz yedinci gestasyonel hafta-
dan daha 6nce sonlanan gebeliklerde ise prematiirelik-
ten soz edilir. Hirvonen ve ark.’nin 1.018.302 infantta
yapmis olduklar genis bir epidemiyolojik calismada;
tim olgularin %0,2’si SP tanisi almistir. SP insidansi 32
hafta altinda doganlarda %8,7, 32-34 hafta arasinda
doganlarda %2,4, 34-36 hafta arasinda doganlarda
%0,6 ve zamaninda doganlarda %0,1 olarak saptan-
mistir. Ayni ¢alismada 32 hafta altinda ve 32-34 haf-
ta arasinda dogan bebeklerde resusitasyon ihtiyacinin
olmasi, ilk yatista antibiyotik gereksiniminin olmasi,
5. dk APGAR (Appearance, Pulse, Grimace, Activity and
Respiration) skorunun <7 olmasi ve intrakranial kana-
ma varliginda SP olma olasiliginin arttd; tespit edil-
mistir.’l Gériintileme bulgularinda, periventrikiiler
Iokomalazi (PVL) ve intrakranial hemoraji varligi pre-
term infantlarin SP olma olasihgini artiran énemli risk
faktorleridir. Yardima tireme tekniklerinin kullanilmis
olmasi, ¢cogul gebelige ikincil diisiik dogum agirlig: ve
prematiirelik olasiligini artirdig icin SP igin birer risk
faktoridir. Cogul gebeliklerde, fetiislerden birinin
intrauterin G6lmesi halinde, diger fetiiste SP gelisme
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olasihginin %20 oldugu belirtiimektedir.[¥] Fetiisiin
yavas biiyiimesine ve anormal beyin gelisimine neden
olan intrauterin gelisim geriliginin, term bebeklerde
SP riskini 10-30 kat artirdigina dair yayinlar mevcut-
tur.[®l Perinatal dénemde 6ykiide; uzamis dogum ey-
lemi, fetal kalp hizindaki degismeler, amnion sivisinin
mekonyumlu olup aspire edilmesi, aspirasyon pnémo-
nisi, solunum sikintisi, hipoksi, pulmoner hipertansi-
yon ve agir kardiyo-pulmoner yetmezlik tablolarina yol
acarak hipoksik hasara neden olabilir.['") Dogum sonu
5.-10. dakika APGAR skorunun 5’in altinda olmasi,
canlandirma gereksiniminin olmasi, kordon kani kan
gazinda CO, artigi ve diisiik pH asfiksiyi destekleyen
objektif verilerdir. Hipoksik dogum sonrasi hipoksik
iskemik ensefalopati sendromu, yenidogan bebek-
te goriilen emme gii¢ligi, hipotoni, konviilziyon gibi
norolojik bulgularin yani sira manyetik rezonans (MR)
goruntiilemede hipoksi alanlarinin goriilmesi ile tani-
nabilir.'" Yine de SP gelisme riskini kesin olarak yansi-
tan parametreler elde edilememistir.

Néromotor Gelisim Basamaklarinin
Sorgulanmasi

Norolojik gelisim ince motor, kaba motor, dil ve
kisisel sosyal olmak iizere dort temel alanda deger-
lendirilir. Saglikh bir bebek 1. ayinda yuziistii birakil-
diginda basini hafifce yukan kaldirabilir, 3. ayinda
basini tutabilir, 4.-5. ayinda destekli oturabilir, 6.-8.
ayinda desteksiz oturabilir, 8.-10. ayinda emekleme-
ye baslar ve 12.-15. ayinda yiiriir. Eger bir bebek 2.
ayini doldurdugunda yiiziistii konuldugunda basini
kaldiramiyorsa, dokuz ayini doldurdugunda destek-
siz oturamiyorsa ve 18 ayini doldurdugunda yiiriiye-
miyorsa o zaman kaba motor gelisim basamaklarinin
geriliginden soz edilir. ince motor gelisim basamak-
larindaki 6nemli noktalar; 4. ayda cisimlere istemli
uzanma, 6. ayda cisimleri bir elden diger ele gegire-
bilme, 9. ayda basparmak ve isaret parmag; kullana-
rak kiigtik cisimleri kavrayabilmenin baslamasi olarak
ozetlenebilir. Saglikli bir gocuk ilk iki yasta her iki elini
birden kullanir. iki yasindan énce el tercihinin olma-
st hemiplejik SP icin uyarici olmalidir. Dil gelisiminde
temel basamaklar; 2. ayda agulama, 3. ayda sesli giil-
me, 6.-8. ayda seslerin taklidi, 8.-10. ayda tek hece-
lerin baslamasi, 12.-15. ayda anlamli kelimelerin bas-
lamasidir. On sekizinci ayini dolduran bir ¢cocugun hig
anlamli kelimesi yoksa ya da iki yasinda iki kelimelik,
li¢ yasinda ti¢ kelimelik basit ciimleleri yoksa dil geli-
sim geriliginden s6z edilir. Kisisel sosyal gelisimde 3.
ayda guliimseme, 6.-8. ayda yabancilar ayirt edebil-
me, 12. ayda ismini bilme, 24. ayda baska ¢ocuklar
ile oyun oynamaya baslama temel basamaklar olarak
sayilabilir.l'?l Tablo 1’de saglikl ¢ocugun gelisim ba-
samaklari 6zetlenmistir.
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Tablo 1. Saglkh cocugun gelisim basamaklan('?!
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Yas (ay) Kaba motor ince motor

Dil Kisisel sosyal

3ay Traksiyon manevrasinda basini
tutabilir

Elini spontan agar

6 ay Oturabilir
gecirebilir

9 ay Tutunarak kalkabilir

Cisimleri bir elinden diger eline

Basparmak ve isaret parmagini

Gulumser Giiler, sesler ¢ikarabilir

Sevip sevmedigi seyleri Babildar

belli eder

K¢tk oyunlar oynayabilir  Sesleri taklit edebilir

kullanarak cisimleri kavrayabilir

12 ay Bir elinden tutuldugunda

yurtiyebilir birakabilir

18ay  Yardimla merdiven cikabilir Kasik kullanabilir

24ay  Kosabilir

Komut verildiginde cisimleri

Altr kiip ile kule yapabilir

1-2 anlamli kelime

sOyleyebilir

Ismini bilir

En az alti anlamli kelime
soyleyebilir

Baskalarini taklit eder

Baska cocuklar ile oyun 2-3 kelimelik ctimleler
oynar soyleyebilir

Tablo 2. Primitif (ilkel) reflekslerin baglama, gelisim ve kaybolus zamanlarn('?

Primitif refleks adi Baslama zamani

Tam gelistigi zaman Siire

Palmar yakalama refleksi 28. gestasyonel hafta

Arama refleksi 32. gestasyonel hafta

Moro refleksi 28.-32. gestasyonel hafta

Tonik boyun refleksi 35. gestasyonel hafta

Parasiit refleksi Postnatal 7.-8. ay

Norolojik Degerlendirme

Genel hareketlerin degerlendirilmesi

Fetiis ve infant norolojik sistemi, spesifik bir uyaran
olmaksizin, endojen olarak gesitli motor hareketlerin
olusmasini saglar. Fetal donemde 9.-12. haftalarda
startle (iirkme), izole ekstremite hareketleri, segirme,
gerilme, esneme ve solunum hareketleri baslar. Fetal
donemden infantil doneme kadar gelisim esnasinda
¢ok cesitli hareket paternleri goriliir. Bunlar iginde,
norolojik sistemin fonksiyonel degerlendirilmesinde en
etkili olan genel hareketlerin gézlemidir. Genel hare-
ketler kompleks, sik ve diizgiin bir gézleme izin verecek
sekilde uzun sirelidir. Bu hareketler degisken sekillerde
kol, bacak, boyun ve gévdede olmak iizere tiim viicutta
gozlenir. Ekstremitelerin ekseni boyunca doniis hare-
ketleri ve hareket yoniindeki hafif degisiklikler, onlar
akici hale getirerek, kompleks ve degisken ifadeyi ya-
ratir.['¥] Uyanik bir infantta 3.-5. aylar arasinda baskin
olan, her yone olabilen degisken hareketler fidgety (ki-
pir kipir) hareketler olarak adlandirilir. Sinir sistemi bir
hasar goriirse genel hareketler, kompleks ve degisken

32. gestasyonel hafta
36. gestasyonel hafta
37. gestasyonel hafta
Postnatal 1. ay

Postnatal 10.-11. ay

Postnatal 2.-3. ay
Postnatal 1. aydan sonra daha az belirgin
Postnatal 3.-6. ay
Postnatal 6.-7. ay

Hayat boyu

karakterini kaybeder ve monotonlasir. SP gelisimini
%97 duyarlilik ve %89 6zgiilliikle 6ngérmeyi saglayan
iki 6nemli hareket paterni; hareketlerin diizgiin ve akici
karakterini kaybederek rijit bir hal almasi ve genel hare-
ketlerin fidgety (kipir kipir) karakterini yitirmesidir.'41%]

ilkel refleksler

ilkel refleksler beyin sapindan kaynaklanan, dogum-
da var olan, 6-9 ayda kaybolan motor reflekslerdir.
Bunlar belirli donemlerde belirir ve kaybolur. Beynin ol-
gunlasmasiyla ilkel reflekslerin baskinhgi azalir ve mo-
tor hareket becerilerini olusturacak postiiral yanitlar
belirginlesir. Bu reflekslerin alinmasi gereken zamanda
alinmamasi ya da kaybolmasi gereken zamanda kay-
bolmamasi, bebegin nérolojik gelisiminde bir sorun
oldugunu dustindiiriir. Tablo 2°de ilkel reflekslerin be-
lirme, gelisme ve kaybolma siireleri 6zetlenmistir.['?]

Norolojik muayene bulgular:

Fizik muayenede asin tiz sesli aglama, letarji, emme
ve yutma giiglikleri, dil ile gidalar disan itme, kas
tonusunda artma ya da azalma, canli/artmis derin
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tendon refleksleri, klonus varligi ve taban cildi reflek-
sinin ekstansér yaniti (Babinski refleksinin pozitifligi)
goriilebilir. Taban cildi refleksine ekstansor yanitin 0-2
yasta fizyolojik olarak goriilebilecegi, ancak asimetrik
olmasinin her yas icin patolojik oldugu unutulmama-
hidir. Erken donemde saptanan kas tonusunda azalma
yani hipotoni 2-3 yil icinde yerini spastiste ya da disto-
niye birakabilir. ilk ti¢ ayda bebeklerde fizyolojik hiper-
toni (kas tonusunda artis) goriilebilir. Ugiincii aydan
sonra basparmak avug icinde ve parmaklar yumruk
seklinde (kortikal yumruk/kortikal fisting) ise fizyolojik
olmayan hipertoniden s6z edilir. Hipertoni iki sekilde
goriilebilir. Tonus artimi yalnizca agonist ya da anta-
gonist kaslarda goriiliirse sustali caki fenomeninden
yani spastisiteden soz edilir. Spastisitede, genellikle
etkilenen tarafta kol, bacaktan daha fazla tutulmus-
tur ve ust ekstremitede fleksor kaslar, alt ekstremitede
ise ekstansor kaslar daha fazla etkilenir. Hem agonist
hem de antagonist kaslarda tonus artimi varsa o za-
man disli cark ya da kursun boru fenomeninden, yani
rijiditeden s6z edilir. Bebek yiiziistii yatinldiginda kal-
canin govdeden yiiksekte olmasi, yenidoganda bacak-
larda asin ekstansiyon olmasi, asimetrik durus distoni
ya da spasitisite i¢in anlamli olabilir. Koltuk altlarindan
tutulup kaldinldiginda bacaklarda ¢aprazlama olmasi
ve opistotonus postiirii hipertoniyi dusiindiiren diger
bulgulardir. Hemiplejik SP’li bir infantin etkilenen eks-
tremitesinde spontan hareketlerin azalmis oldugu goze
carpar. Bu olgularda yiiriime 18-24. aya kadar gecike-
bilir ve yiiriirken genellikle oraklama goriiliir. Eger her
iki alt ekstremite birden etkilenmis ise, o zaman yiirii-
me daha da zorlasir ve her iki bacakta caprazlama/ma-
kaslama goze ¢arpar.l'®l

Diskinetik tip SP, tiim SP olgularinin %15-20’sini
olusturur. Aksiyel hipotoni ve ekstremitelerde rijidite
tipi tonus artimi goriilir. Bu olgularda orofarengeal
kaslar da ¢ogunlukla etkilendiginden yutma ve konus-
ma giigliikleri gorilir. Etiyoloji genellikle tama yakin
hipoksi ya da bilirubin ensefalopatisidir.['”]

Hammersmith infant nérolojik degerlendirme skalasi

Hammersmith infant norolojik degerlendirme
(HINE) skalasi, 2-24 ay arasi infantlara uygulanabi-
len, klinik n6rolojik muayenenin skorlanarak yapildig
bir skaladir. Kranial sinir fonksiyonlarinin, postiiriin,
hareketin niteliksel ve niceliksel 6zelliklerinin, kas
tonusu, refleksler ve reaksiyonlarin skorlandigi 26
maddeden olusur. Her madde 0, 1, 2, 3 olarak puan-
lanir ve toplam skor 0 ile 78 arasinda degisir. HINE
skalasinin ardisik kullanimi SP ve diger néromotor
bozukluklarin erken bulgularini saptamada 6nemli
oldugu kadar, uzun dénem motor sonuglar hakkinda
da bilgi verir.['®! Haataja ve ark. bir ¢calismada, diizel-
tilmis 6-15 ay arasi preterm infantlarda, skorun 64’iin
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tizerinde olmasinin %98 duyarlilik ve %85 6zgiillik ile
bagimsiz yiriiyebilme, skorun 52’nin altinda olmasi-
nin ise SP ve ciddi motor bozukluklar i¢in prediktif ol-
dugu sonucuna varmistir.["”]

Merkezi Sinir Sisteminin Goriintiilemesi

SP’li ¢ocuklarin %70-90’inda kranial goriintiile-
melerde patoloji saptanmaktadir.[*l Yenidoganlarda
dogum oncesi, dogum ve perinatal déneme ait risk
faktorleri varsa, 32. gestasyonel haftadan daha erken
dogum Oykiisii varsa ve muayenede norolojik patoloji
saptanirsa goruntiileme yapilmalidir.?'l Goriintiileme
calismalan, asfiktik yenidoganlarda doku hasarlanma-
si, intrakranial kanamalanin varligi ve derecesi, santral
sinir sistemi (SSS) gelisimsel anomalilerinin varhigi hak-
kinda bilgi verir.

Transfontanel ultrasonografi (US), riskli bebeklerde
tercih edilen non-invaziv, sedasyon gerektirmeyen ve
yatak basinda da uygulanabilen bir gériintiileme yon-
temidir. US ile ventrikiiler sistem, korpus kallosum,
bazal ganglionlar ve koroid pleksus degerlendirilir.
intraventrikiiler hemoraji (IVH), subependimal, intra-
serebral kanamalarin ve ventrikiil boyutlarinin takibin-
de ilk hafta ve aylarda, kolay uygulanabilir olmasi nede-
niyle, degerlidir. Bin bes yiiz gramin altinda dogan be-
beklere yasamin 4.-7. giinleri arasinda rutin olarak ya-
pilmasi 6nerilir. Ventrikiil boyutlan stabil oluncaya dek
haftada bir kez ve 3. ayda US tekrarn onerilir. Lateral
ventrikiillerin 6n, arka boynuzlari, korona radiatada
PVL ve kistik alanlarin varligi yasamin 2. haftasindan
sonra gosterilebilir. Transfontanel US bulgularina gére
intrakranial kanama dort evrede siniflandinlir. Kanama
yalnizca subependimal germinal matrikse sinirli ise evre
1, ventrikiil icine sinirli ise evre 2, ventrikiil ici kanamaya
ventrikiilde genisleme eslik ediyorsa evre 3, parankim
ici kanama varsa evre 4 olarak siniflandinhr.[?2 Ancak
6n fontanelden yapilan transfontanel US’nin beyin sapi
ve posterior fossanin goriintiilenmesinde duyarli olma-
dig1 unutulmamalidir. Preterm ve diisiik dogum agirlikli
bebeklerde yapilmis ¢alismalar, transfontanel US’de
kistik PVL, evre 3 ve 4 intraventrikiiler kanama ve per-
sistan ventrikiiler dilatasyon varliginin kétii norolojik
sonuglarla iliskili oldugunu ortaya koymustur.[2]

Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), US’ye gore be-
yin anatomisini, bazi konjenital malformasyonlari, int-
rakranial kanama bulgularini ve porensefalik kistleri ta-
mmada daha yararlidir. Hipoksik iskemik hasara bagl
parankimde hipodens alanlar ve zor doguma bagl ka-
nama alanlan goériilebilir. BBT bulgularinin agirlig: ile
uzun dénem norolojik sonuglar arasinda giiglui bir ilis-
ki oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur.?*! Ancak
parankim patolojilerini géstermede BBT’nin MR go-
rintiilemeye gére daha az duyarli olmasi ve BBT’de
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radyasyon maruziyetinin olmasi nedeniyle, BBT fazla
tercih edilmemektedir.

Kranial MR, SS5’nin anatomik goriintilemesi ile il-
gili daha ayrintili bilgi verir. Klinik olarak stabil yeni-
doganlarda asfiksiye bagl hasarlanmayi degerlendir-
mede kranial MR tercih edilmelidir. Diffiizyon MR ise,
hipoksinin goriintiileme bulgularini daha erken do-
nemde yakalayabilir ve prognozu géstermede konvan-
siyonel kranial MR’den daha degerlidir. Literatiirde
hipoksi oykiisii olan yenidogan bebeklerin diffiizyon
MR’sinde diffiizyon kisithliginin olmamasinin iyi n6-
rolojik sonuglarla iliskili oldugunu belirten yayinlar
mevcuttur.?] Konvansiyonel MR, beyin parankimini
gostermede ve miyelinizasyonun izleminde daha du-
yarh bir tetkiktir. Asfiksiden sonraki ilk 10 giin icinde
cekilen kranial MR’lerde ¢ farkl patolojik goriiniim
dikkat ceker. Zamaninda doganlarda en ¢ok derin
asfiksiye bagl talamus ve bazal ganglion lezyonlar
goriilir. ikinci siklikta serebral korteks ve subkortikal
beyaz cevher patolojileri goriiliir. PVL genellikle pre-
matiirelerde veya 34.-35. gestasyon haftasindan 6nce
inutero asfiksiye maruz kalan yenidoganlarda sik go-
rulir. Term infantlarin %26’sinda da MR’de PVL gos-
terilmistir. Beyin sapi ve serebellum patolojileri daha
az siklikta goriliir. Bazal ganglion ve talamusta kont-
rast madde birikimi doku nekrozunu gosterir ve kotii
prognoz gostergesidir. Tek veya iki tarafli olabilen pa-
riyetal ve pariyeto-oksipital bolgedeki fokal paranki-
mal kanamalar, genellikle atrofi, hipomiyelinizasyon
ve hemosiderin birikimi ile sonuglanir. Bazal ganglion
hemorajileri asfiktik infantlarin %5’inde, IVH’si olan
term infantlann %63’inde gorilir. Kontrol MR’lerde
bazal ganglion hemorajileri kist veya kalsifikasyon
olarak gorilir. Perinatal asfiksiye bagl miyelinizas-
yon gecikmesinin gosterilmesi en iyi yasamin 7.-8.
ayindan sonra mimkiindir. Prematiirelerde PVLye
miyelinizasyonda gecikme eslik edebilir. Diskinetik tip
SP’lilerde, MR’de bazal ganglion lezyonlan dikkat ce-
ker. Hemiparezik SP’li hastalarda, kanama ya da bir
arter sulama alanina uyan infarkta ikincil porensefalik
kist olusumu dikkat ceker. Neonatal donemde cekilen
MR’de PVL, kistik PVL, hemorajik infarkt, progresif
ventrikillomegali, bazal ganglion hasari ve serebel-
lumda kanama bulgularinin olmasi izlemde SP gelisi-
mi igin prediktiftir. Yalniz neonatal dénemde cekilen
beyin MR’de heniiz miyelinize olmamis alanlardan do-
lay1 bazi beyaz cevher lezyonlarinin gbzden kacabilece-
gi unutulmamalidir. Bu nedenle klinik bulgular SP ile
uyumlu olan ancak gériintiileme bulgulari uyumlu ol-
mayan olgularin beyin MR’sinin 2-2,5 yas civar tekrar
cekilmesi 6nerilmektedir.[?¢1 Beyin MR, SP 6n tanisinin
dogrulanmasinin yani sira, SP ile kansabilecek bazi
metabolik ve genetik patolojilerin aydinlatiimasina da
katkida bulunur.
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Klinik pratikte cok sik kullanilmasa da proton MR
spektroskopi (MR-S) ve pozitron emisyon tomografi
(PET) de hipoksik iskemik hasar hakkinda bilgi vere-
bilir. Perinatal asfiksinin ilk saatlerinde MR-S’te inor-
ganik fosfat konsantrasyonunda artis, fosfokreatin-
de azalma goriilir. Laktat/kreatin ve laktat/N asetil
aspartat oranlarina bakilarak laktatin artud gérilir.
MR-S dogumdan 1-2 hafta sonra yapildiginda N-asetil
aspartat/kreatin oraninin azaldig, laktat seviyelerinin
ise normal oldugu gérilir. PET’te asfiksinin ilk saat-
lerinde serebral kan akiminda azalma, yasamin ilk ve
ikinci haftalarinda ise kan akiminda artma gérilir.
Ayrica PET ile total ve bolgesel serebral glukoz meta-
bolizmasi degerlendirilebilir. Normal infantlarda derin
kortikal madde, talamus, bazal ganglionlar, duysal ve
motor korteks metabolik olarak aktif alanlardir. PET,
dogumdan sonraki 4. ve 24. giinler arasinda yapilirsa,
asfiksiye bagli hasarlanmanin derecesiyle ters orantili
serebral glikoz metabolizmasinda azalma gériilir.[>’]

SEREBRAL PALSIDE MEDIKAL TEDAVi

Spastik SP’li olgularda spastisiteyi, diskinetik SP’li
olgularda distoniyi gidermek ya da azaltmak baz
medikal tedavilerle miimkiindir. Baklofen GABA,
(gama-aminobiitrik asit), benzodiazepin grubu ilaglar
ise GABA  lizerinden etki gostererek spastisitenin azal-
tilmasini saglar. Alfa,-adrenerjik reseptor agonisti olan
tzanidinin SP’li ¢cocuk ve adolesanlarda spastisitenin
farmakolojik tedavisinde kullanilabilecegi Amerikan
Pediatri Akademisi tarafindan belirtilmistir (Diizey C).
Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salimini inhibe
ederek direkt ¢izgili kas tizerine anti-spastik 6zellik gos-
teren dantrolen de spastisitenin medikal tedavisinde
kullanilabilir; ancak ilkemizde bulunmamaktadir.[?8]
Distonik tip SP’li olgularin yakinmalarinin azaltilmasin-
da antikolinerjik ilaglar kullanilabilir. Bu grupta trihek-
zifenidil, biperiden, atropin, porsiklin, orfenadrin, sko-
palamin ve benztropin gibi ilaglar mevcuttur. Biperiden
ve atropin disindaki ilaglar iilkemizde mevcut degildir.
Jeneralize distoni varliginda bir periferik dekarboksilaz
inhibitori ile birlikte levodopa verilebilir. Vezikiiler mo-
noamin tastyicilarini inhibe ederek dopaminin vezikiiler
depolarini bosaltan bir ilag olan tetrabenazin ise hiper-
kinetik hareket bozukluklarinin ve distonin farmakolo-
jik tedavisinde kullanilabilir.[2°]

Cocuklarda engelliligin en sik nedeni olan SP’nin ta-
nisi oykii, nérolojik muayene ve goriintiileme bulgula-
rinin degerlendirilmesi ile miimkiindiir. Ancak motor
fonksiyon bozuklugu daha ge¢ donemde fark edildigi
icin ¢ogunlukla erken siit ¢ocuklugu déneminde tani
koymak gii¢ olabilir. Néronal plastisitenin en aktif ol-
dugu dénemde tedavi baslanmasi iyi nérolojik sonug-
larla iliskili oldugu icin, erken tani biyiik 6nem tasir.



Serebral palside erken tani

Oykiideki risk faktorlerinin iyi belirlenmesi ve riskli be-
beklerin yakin izlemi erken tanidaki en 6nemli nokta-
lardandir. Asiri tiz sesli aglama, letarji, emme ve yutma
gigliikleri, konvulziyon, dil ile gidalar disarn itme, ilkel
reflekslerin beklenen seyri géstermemesi, gelisim basa-
maklarina ge¢ ulagsma ya da ulasamama, genel hare-
ketlerin akici 6zelligini kaybedip rijit bir hal almasi ve
fidgety (kipir kipir) 6zelligini yitirmesi, anormal tonus
ve postiir ile dusiik HINE skorlar SP’nin ilk alti ayda
goriilebilen; ilkel reflekslerin normal seyir gosterme-
mesi ve 6. aydan sonra da devam etmesi, diisiik HINE
skorlari, gelisim basamaklarina ge¢ ulasma, anormal
tonus ve postiir SP’nin ilk alti aydan sonra goriilebilen
bulgulardir.
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