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OZET

Bu calismada, serebral paralizi tanisi konulan 154
hastada epilepsi insidansi, ndbet tipleri, elektroensefalo-
grafi (EEG) ve kranial tomografi (BBT) bulgulari arastiril-
di. Hastalarimizin 64'G kiz, 90'; erkek olup, ortalama yas
41 aydi. En sik gbrilen klinik tipin spastik tetraplejl grubu
oldugu gériildii. Epilepsi insidansi %42.8 olarak bulundu.
Epilepsi oraninin spastik hemiplejik grupta en yliksek
(%60.8), diskinetik ve ataksik formda ise en disiik oldugu
saptandl. En sik gobrilen konviilziyon tipinin tonik-klonik
generalize ve kompleks parsiyel tipte oldugu ve erken
yaglarda ortaya ¢iktigi gérildi.  Yapilan EEG incele-
mesinde %88.9, BBT incelemesinde ise %61.8 oraninda
patolojik bulguya rastlandl. Anormal BBT'erin ¢ogunu se-
rebral atrofi ve hidrosefali olusturmakta idi.
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Serebral paralizi (SP) degisken hareket ve postir
bozuklugu ile karakterize kronik bir tablodur. Prenatal,
natal veya postnatal déonemde =zararli bir olayin, ge-
lismekte olan beyin dokusunu etkilemesi sonunda or-
taya cikar (1,2,3,4,5). Motor kusur yaninda, epilepsi,
mental retardasyon, otonom disfonksiyon, duyu kusur-
lari, pisigsik bozukluklar, oftalmolojik ve ortopedik sorun-
lar tabloyu olusturmaktadir. Klinik manifestasyonlara
gore spastik tetrapleji (SpT), spastik diplejl (SpD),
spastik hemipleji (SpH) diskinetik form (DF), ataksik
form (AF) ve mikst tip (MT) seklinde ayrilirlar. SP'li
hastalarda epilepsi oranlari degisik calismalarda farkh
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SUMMARY

In this study, epilepsy incidence, and convulsion
types, electroencephalography (EEG) and cranial tomo-
graphy (CT) findings in 154 patients with serebral palsy,
were evaluated. 64 of our patients were female and 90
were male. Mean age was 41 months. The most comon
clinical type was spastic tetraplegia. The incidence of
epilepsy was found as %44.8. The highest epilesy Inci-
dence was found in the hemiplegia group while the lowest
was in the dyskinetic and ataxic groups. The most com-
monly observed convulsions were in tonic-klonic generali-
zed and complex partial seizure types and they were
found in early ages. Pathological findings were detected.
In 88.9% of EEGs and 61.8% of CTs, CT abnormalities
were mostly cerebral atrophy and hydrocephalus.
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oranlarda (% 12-90) bulunmustur (6-10). Epilepsi ©6-
zellikle hemiplejik ve tetraplejik tipte daha sik (%50-
90) diskenitek ve ataksik formlarda ise daha seyrek
(%25-30) oranlarda gorilmektedir. SP ne kadar
ciddi ve generalize, mental retardasyon ne kadar derin
ise epilepsi insidansi da o kadar yaygindir (11,12).
yanisira klinik olarak epilepsi gdzlenmeyen
SP'll hastalarda yaygin elektroensefalografi (EEG) ano-
malilerine rastlanmaktadir (7,8,13,14). Genellikle erken
yasta gorulen epilepsiler, siklikla septomatik grupta yer
alirlar, konvulziyon tipleri ise olduk¢a degiskendir
(3,8,10).

Bunun

Etyolojiyi gdstermede ve tedaviye yaklagsimda ol-
dukga Onemli olan bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
ve magnetik resonans Imaging (MRI) incelemelerinin
sonuglart SP'nin klinik tipleri ile koreledir (15-17). Yapi-
lan ¢alismalarda %50-72.5 oranlarinda patolojik bul-
guya rastlanmistir (16,18,19).
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Bu calismanin amaci, serebral paralizili hastalari-
mizda EEG patolojilerini, epilepsi insidansini, konvil-
ziyon, BBT ve MRI bulgulari ile klinik bulgular ve epi-
lepsi arasindaki korelasyonu incelemektir.

MATERYEL VE METOD

Calismamizin materyalini Cerrahpasa Tip Fakilte-
si, Cocuk Saghgr ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk
Norolojisi Bilim Dalina bagvuran SP tanisi konan 64'u
kiz, 90') erkek toplam 154 hasta olusturdu. Olgularimi-
zin yas dagilimi 4 ay-10 yas arasinda, ortalama yas 41
aydi.

Olgularimiza SP ve epilepsi tanisi; dikkatli anam-
nez, risk taktorlerinin degerlendirilmesi, farkli zamanlar-
da en az iki kez fizik ve noérolojik muayenede, pirimitif
reflekslerin kaybolmamasi, durum reflekslerinin ge-
lismemesi, postural reflekslerin yardimi ile olayin statik
Ozellikleri gézénine alinarak konuldu. Her hastamiza
oftalmolojik muayene, EEG incelemesi ve cesitli meta-
bolik arastirmalar (ure, seker, Na, K, Cl, Ca, P, alkali
fosfataz, NH3, aminoasit kromatografisi, idrarda redik-
tan madde, FeCb Dinitrofenilhidrazin, Na-Nitropurissit
gibi) yapildi. Gerektiginde TORCH, Tiroid hormonlari ve
kan gazlarina bakildi.

Olgularimizin 76'sina BBT incelenmesi yapildi.
BBT icin seg¢im hastanin anamnez ve klinik 6zellik-
lerine gére yapildi. Ornegdin, hastanin muayenesinde lo-
kal veya cerrahi olarak dizeltilebilecek bir lezyonun
disunilmesi halinde veya komplikasyonsuz gestasyon

ve normal doguma ragmen SP gelisen bebeklerde
etyolojiyi aydinlatmak amaci ile inceleme planlandi.
Kontrast injeksiyonu rutin olarak yapilmadi. Yalnizca
bazi durumlarda (anjiomatdéz lezyon gibi) ilk goriintile-
meyi takiben kullanildi. BBT'de normal bulgular sapta-
nan ve fokal epilepsisi olan 5 olgumuzda da MRI ya-
pildi.

BULGULAR

SP'li 154 olgumuzun cinsiyet ve klinik tiplere goére
dagilimi Tablo 1'de gérilmektedir. Olgularimizda epilep-
si siniflmasi International League Against Epilepsy
(ILAE) klasifikasyonuna goére yapildi. Toplam 66(%42.8)
olgumuzda epilepsi tanisi konuldu. En ylksek epilepsi
orani Sp. Hemiplejik grupta (%60.8) idi. Bunu sirasiyla
Sp. Tetraplejik (%43), Mikst tip (%41.6), Sp. Diplejik
(%39) ve Diskinetik form (%22) izledi. Ataksik hastala-
rimizda ise epilepsi anamnezi alinmadi. En sik goérulen
konviilziyon tipi tonik-klonik generalize (%33.3), komp-
leks parsiyel (%28.7) ve infantil spazm noébetleri (%9)
seklinde idi. Farkli klinik formlu olgularimizda saptanan
nébet tipleri Tablo 2'de, epileptik olgularimizin yasa
gére dagilimi da Tablo 3'de goérilmektedir.

Yapilan EEG incelemelerinde 137(%88.9) hasta-
mizda patolojik bulgu saptandi. En sik gérilen anormal
bulgular; organizasyon geriligi + yaygin diusik amplitid-
0 hizli aktivite, fokal amplitid ve frekans kaybi + uyku
mekikleri, K kompleksi ve verteks keskin dalgalarin
yoklugu ile yaygin yavas dalga faaliyeti, asimetri ve or-

Tablo 1. Olgularimizin klinik tiplere gére cins ve yas dagilimi
Cins Olgu sayisi Sp.T. Sp.D. Sp.H. DF AF MT
Kiz (%) 64(41.5) 30(19.4) 11(7.1) 11(7.1) 5(3.2) 1(0.6) 5(3.2)
Erkek (%) 90(58.5) 49(31.8) 17(11) 12(7.7) 4(2.5) 2(1.2) 7(4.5)
Toplam (%) 154 79(51.2) 28(18.1) 23(14.9) 9(5.8) 3(1.9) 12(7.7)
Tablo 2. Serebral paralizili hastalarimizda gézlenen konviilziyon tiplerinin klinik formalara gére dagilimi
Toplam ST SD SH DF AF MT
Epilepsi: n (%) 66(42.8) 34(43) 11 (39) 14(60) 2(22) — 5(4.1)
Parsiyel: 1) Basitparsiyel
konviilziyon (BPK) 3(4.5) 2 1 — — — —_
2) Kompleks parsiyel
konvtilziyon (KPK) 19(28.7) 7 4 5 1 —_ 2
3) Sekonder generalize
parsiyel kovilziyon (SGPK) 1(1.5) 1 — — — — —
Generalize: 1) Absans — — — — — — —
2) Tonik 2(3) 1 1 — — —_
3) Klonik 5(7.5) 2 -t 2 — — —
4) Tonik-klonik 22(33.3) 12 4 3 1 2
Generalize (TKGK)
5) Miyoklonik 1(1.5) 1 — — — — —_
6) West 6(9) 4 — 2 —_ —_ —_
7) Gastaut-Lennox (GL) 5(7.5) 3 — 1 — — 1
Siniflandirilamayan 2(3) 1 1 — — — —_
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Tablo 3. Degisik klinik formalarda konvdilziyon sikliginin yas gruplarina dagilimi
Yas Toplam Sp.T. Sp.D. Sp.H. DF AT MT
0-2 34(%51.5) 16 8 7 —_— 3
24 19(28.7) 1 2 4 1 - 1
4-8 11(%16.6) 5 1 3 1 - 1
8-15 2(%3.1) 2 _— —_ J— R —
Tablo 4. Elektroansefalografi anomalilerinin serebral paralizinin klinik tiplerine gére dagilimi
Toplam SpT SpD SpH DF AF MT
—Organizasyon geriligi+yaygin 33 19 4 5 2 3
disuk amplitudIi hizh aktivite
—Fokalamplitiid ve Frekans 30 16 4 8 - 1 1
kaybi+uyku mekikleri yoklugu
—Yaygin yavas dalga faaliyeti* 21 13 4 3 1 - -
asimetri+organizasyon geriligi
—Asimetri+disuk amplitidIu 14 5 4 1 2 - 2
hizl aktivite
—Epileptojen fokus 11 10 1 2 - - -
—Belirgin yavaslama ve 10 4 3 - 1 - 2
voltaj suipresyonu
—Fokal veya multifokal 7 3 - - 3 - 1
yavas diken dalgalar
—Yuksek amplitidil yavas 7 4 2 - - - 1
dalgalar ve multifokal dikenler
—Diger (yaygin disritmi uyku 4 2 - 1 1 - -
mekigi asimetrisi yaygin izole
diken dalgalar)
Toplam (%) 137(%88.9)  76(%96.2)  20(%71.4) 20(%86.9)  81(%88.8) 1(%33.3) 10(%83.3)
Tablo 5. Olgularimizin BBT bulgularinin klinik formalara gére dagilimi
Toplam SpT SpD SpH DF AF MT

Normal 29(%38.2) 10(%28.6) 6(%55.6) 8(%44.4) 2(%33.3) 1(%50) 2(%50)
Patolojik 47(%61.8) 25(%71.4) 5(%45.4) 10(%55.5) 4(%66.6) 1(%50) 2(%50)
Bilateral atrofi

Kortikal 9 3 2 2 1 1

Santral 4 3 1 - - -

Generalize 8 5 - 1 - - 2
Fokal bulgular

Atrofi 4 3 - 1 - - -

Porensetalik kist 5 3 1 1 - -
Hidrosefali 1 5 1 3 2 -
Subdural eflizyon 1 1 _ _ _ _ _
Serebellar atrofi 1 - - 1 - -
Konjenital anomaliler 4 2 - 1 1 - -

(sizensefali, korpus kallosum
agenezis prosensefali)

ganlzasyon geriligi idi. Serebral paralizi tiplerine gore
EEG anomalilerinin dagilimi Tablo 4'de goriilmektedir.
En yuksek oranda EEG anomalisi Sp Tetrapleji grubu-
muzda (%96) saptandi. BBT incelemesi yapilan 76 ol-
gumuzun 47'sinde (%61.8) patolojik bulgu godzlendi.

Anormal BBT'lerin gogunu serebral atrofi ve hidrosefali
olusturmakta idi. Tablo 5'de klinik tiplere gdre patolojik
BBT bulgularinin dagilimi gériilmektedir. BBT incelemesi
normal sonuglanan olgularimizda epileptik nébet orani
%41.3 bulunurken, BBT patolojisi bulunan g¢ocuklarda
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Tablo 6. Hastalarimizda g6zlenen konviilziyon tipleri ile
BBT bulgularinin karsilastirilmasi. (Kisaltmalar igin Tablo
2'ye bakiniz)

Normal BBT Patolojik BBT
(n:29) (n:47)
Epilepsi n (%) 12(%41.3) 22(%46.8)
Parsiyel:  1.BPK _ 1
2.KPK 4 7
3.8GPK I 1
Generalize: 1.Absans — —
2.Tonik I 1
3.Klonik 1 1
4.TKGK 5 6
S.Miyoklonik - -
6.West 2 2
7.GL — 3

EEG anomalisi n (%) 26(89.6) 43(%91.4)

%46.8 olarak bulundu. Normal ve patolojik BBT'li olgu-
larimizdan konvilziyon tipleri ve EEG anomalileri Tablo
6'da gorilmektedir. BBT incelemesi normal bulunan 5
kompleks parsiyel konvilziyonlu olgularimizda yapilan
MRI tetkiklerinin 3'U normal bulunurken 2 olgumuzda
gliozis saptandi.

TARTISMA

Calisma grubumuz motor handikapin dagilimi yo-
ninden go6zden gegirildiginde; Sp. tetrapleji en sik
(%51.2) bulunurken, bunu sirasiyla Sp. dipleji (%18.1),
Sp. hemipleji (%14.9), mikst tip (%7.7) diskinetik form
(%5.8) ve ataksik form (%1.9) izlemistir. Batida yapilan
galismalarda Ise Sp. dipleji ilk sirayr alirken (%35-45)
bunu Sp. hemipleji ve diskinetik form izlemekte, Sp. te-
trapleji ise seyrek (%5-10) olarak gorilmektedir (2-
4,20). Bu durum, llkemizde halen dogum kompli-
kasyonlarinin, 6zellikle de asfiksinin oldukg¢a sik olmasi
ile, bati Ulkelerindeki diplejik tip'in fazlahdi ise yasayan
prematiire oraninin yiiksek olmasi ile agiklanabilir.

Serebral paralizili gocuklarda epilepsi ndébetlerinin
oldukga sik goézlendigi bilinmektedir. Yapilan caligsmalar-
da oran degisken bulunurken (%12-90), tabloya ekle-
nen mental retardasyonun agirhidi ile epilepsi insidansi-
nin arttigi saptanmistir (11,12). Epilepsi en sik Sp. he-
miplejik tip'de gorilmektedir (6,8,13). Calismamizda
SP'li olgularimizda epilepsi orani %42.8 olarak bulun-
du. Epilepsinin en sik gorildugu klinik tablo'da, yapilan
caligmalarda bulundugu gibi, Sp. hemiplejik tip (%60.8)
idi. Bunu sirasiyla Sp. tetrapleji, mikst tip, Sp. dipleji ve
diskinetik form izledi. SP'll gocuklarda gorilen epileptik
ataklar, genel dagilima gére daha erken yaslarda or-
taya cikmaktadirlar. Hastanin yasi ile bagimh olarak da
farkli sekillerde goérulmektedirler (6,8,14). Olgularimizin
yarisindan fazlasi (%51.5) ilk iki yasinda epilepsi tanisi
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alirken; bunlarin ¢gogunda epilepsi, parsiyel karakterde
idi. Sp. hemiplejik tip'de en sik kompleks parsiyel kon-
vilziyonlar go6zlenirken; bunu tonik-klonik generalize
konvilziyon, infantii spazm ndébetleri ve klonik konvil-
ziyon giderek azalan siklikta izlemektedir. Epilepsinin 2.
siklikta gorildigld Sp. tetraplejik tip'de ise en sik tonik-
klonik generalize konvilziyon gézlendi. Kompleks par-
siyel konvulziyonlar ve infantil spazm ndbetlerinin sikligi
daha azdi. Goruldigu gibi epilepsi degisik klinik gruplar-
da degisik oranlarda ortaya gikarken, epileptik konvil-
ziyon tipleri de gruplar arasinda oldukga degiskenlik
gostermektedirler.

Klinik olarak konvilziyon 6ykisi olmayan SP'li ol-
gularda siklikla, gesitli tiplerde EEG anomalileri goril-
mektedir (7,8,13,14). Ik iki yilda non REM uykuda ya-
vas aktivite, oksipital bdlgede voltaj artiginin gorilme-
mesi beyin zararinin erken belirtisi olarak kabul edil-
mektedir (8). Ozellikle diplejik ¢ocuklarda yogun yavas
ve hizli aktivite oldukga siktir (7,8). Spike, diffiz veya
fokal yavaslama veya asimetri, iki yasindan sonra ol-
dukga belirgindir. Uykuda ise genel voltaj depresyonu
gorulmektedir (8,14). Ayrica tek basina yaygin spike
aktivitesi diplejik gocuklarin %50'sinde saptanan patolo-
jik bir bulgudur. Fokal veya multifokal yavas diken dal-
galar ve de ylksek amplitidli yavas dalgalar ve multi-
fokal dikenler de; goérilen EEG anomalilerindendir (8).
Tetraplejik grupta da diplejik gruba benzer patolojiler
gorilmektedir. Birden uyku fazi artisina, aniden uyan-
maya uyku igcikleri ve verteks keskin dalgalarin yoklu-
guna ve duzensizligine oldukga sik rastlanmaktadir
(13,14). Hemiplejik tipte ise ozellikle unilateral yuksek
voltajli yavas dalga diken kompleksi, bazi durumlarda
harabiyete ugramis bolgelerde voltaj depresyonu, uyku
igcikleri kaybi gorilmektedir (8,14). Koreatetoik ve atak-
sik tiplerde olgularin %30-50'de normal EEG saptanir-
ken, geri kalanlarda en sik gorilen patoloji fokal spike
aktivitesidir (7). Olgularimizin EEG incelemelerinde
%88.9 oraninda anomali saptandi. En sik goérilen bo-
zukluk; organizasyon geriligi ile birlikte yaygin dusuk
amplitidli hizli aktivite idi. Bu anomali, hemiplejik grup
disinda en sik olarak goruldi. Hemiplejik grupta ise fo-
kal amplitid ve frekans kaybi + uyku mekiklerinin yok-
lugu en fazla goérilen anomali idi. EEG anomalisinin en
sik goruldigu gruplar diplejik ve teraplejik, az goruldigu
gruplar ise diskinetik ve ataksik form idi.

Klinik tabloya neden olan olayi goérintilemek, cer-
rahi olarak dulzeltilebilecek lezyonu ve bu hastalarda
gorulen epileptik kolvilziyonlarla korelasyonu arastir-
mak amaciyla yapilan BBT'de %61.8 oraninda patolojik
bulgu saptandi. Anomalilerin en sik goruldigi grup Sp.
tetraplejik (%71.4) idi. Bu grupta sik goriilen patolojiler
kortikal atrofi sulkuslarda dilatasyon, lateral ventriklller
normal (Sekil 1), santral atrofi (yalnizca lateral ventri-
kullerde dilatasyon), generalize atrofi (sulkus ve lateral
ventriklllerde dilatasyon), (Sekil 2), hidrosefali (Sekil 3),
ve porensefalik kistler idi. Bulunan sonuglar literatiirde
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Sekil 1. E.A.38 gestasyon haftalik, 3200gr agirliginda astiktik
dogan spastik tetraplejili olgumuzun BBT incelemesinde sulkus-
larda dilatasyon (kortikal atroii) gérilmektedir.

Sekil 2. E.M.35 gestasyon haftalik, 2300gr agiriginda dogan
spastik diplejili olgumuzun BBT incelemesinde sulkus ve lateral
ventriklllerde dilatasyon (generalize atrofi) gorilmektedir.

bildirilen sonuglarla uygunluk gdstermektedir (6,19,21),
Perinatal dénemde ciddi hlpoksi derin serebtal sirki-
lasyonu degistirmekte, iskemi, staz ve tromboz
olusumuna neden olmaktadir. Meydana gelen infarktis
serebral kodeksin derinliine uzanmakta bdylece ust ve
alt ekstremitelerde motor problemler, konvdlziyonlar ve
intellektiiel bozukluklar gériilmektedir (16-18). Ozellikle
¢ogu vaskiler yapilarin subependimal oldugu preterm-
lerde, intrakranial hemoraji durumlarinda, ventrikll igine
riptur sik goralur. Ventrikdl icindeki kan da, beyin

omurilik sivisi akimini engeller ve hidrosefaliye neden
olur. Kisa sureli hipoksi durumlarinda parakimal ele-
manlarin lokal destriksiyonu ve gliozisi olmakta,
BBT'de patolojik bulgu gérilmemektedir. Bu durumlar-
da MRI tetkiki olayin buyukligine gore oldukga yardim-
ci olmaktadir. Nitekim BBT'de patolojik bulgu saptan-
mayan 5 olgumuzda yapilan MRI tetkikinde iki olgu-
muzda gliozis gortulmustir (Sekil 4).

Sekil 3. D.D.36 gestasyon haftalik, 2300gr agirliginda dogan ve
yenidogan déneminde menenijit gegiren spastik tetraplejili olgu-
muzun BBT incelemesinde kortikal sulkuslarda blyime olmaksi-
zin lateral ventrikillerde dilatasyon (hidrosefali) goriilmektedir.

Sekil 4. S.H.40 gestasyon haftalik, 3200gr agirliginda dogan
spastik hemiplejisi ve kompleks parsiyel ndbetleri olan hastami-
zin MRI incelemesinde sagd temporopariyetal bélgede gliozis g6-
rilmektedir.

T Klin Pediatri 1993, 2
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Sekil 5.

H.A.40 gestasyon haftalik, 2300gr agiriginda dogan
spastik hemiplejili olgumuzda sag lateral ventrikil, kortikal ve
subkortikal bolgelerde atrofi gériilmektedir.

Hemiplejik hastalarda da BBT patolojisine sik rast-
lanmakta ve lezyonlar genellikle arteria serebri medla
trasesinde gorulmektedir (16,19). Klinik olarak gorllen
hemipleji, fokal atrofi (Sekil 5) porensefalik kist veya
derin kapsiler lezyonun varhg: ile ilgilidir. Sp. hemiplejik
olgularimizda patolojik BBT orani %55.5 olarak bulun-
du, olgularin ¢gogunda lezyonlar, klinige uygun olarak fo-
kal idi. En disuk patolojik BBT orani ise, (%45.4) Sp.
diplejik grubda saptandi. Sp. dipleji; siklikla hlpotansiv
prematire infantlarda ve primer olarak hipokside, kan
akiminin patolojik bir sonucu olarak periventrikiler 16ko-
malaziden dolayr goérulmektedir. Lateral ventrikilleri
cevreleyen ak maddede yer alan kigik lezyonlar
BBT'de siklikla gérilememektedir. Bununla birlikte peri-
ventrikiler beyaz maddenin incelmesi ile lateral ventri-
killerde genisleme olabilmektedir (15,17).

Calismamizda normal BBT'll 29 olgumuzun 12'sin-
de (%41.3) epilepsi gorulirken, patolojik BBT'lIl 47 ol-
gumuzun 22'sinde (%46.8) nobetler vardi. Arastirma-
miz; SP'll gocuklarda epilepsi insidansinin su andaki
teknik imkanlar ile gosterilebilen yapisal serebral kusur-
larin varh@r halinde yikseldigini gostermektedir. Fakat
nororadyolojik arastirma sonuglari normal sinirlar iginde
bulunan SP'll cocuklarimizda da azimsanmayacak dii-
zeyde epileptik nobet gézlenmektedir. Bu durum olayin
paroksismal ve fonksiyonel 6zelligi ile ilgilidir.
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