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Serebral Palsinin Nedenleri

The Origins of Cerebral Palsy

OZET Derlemenin amact: Serebral palsi, cocukluk ¢aginin en sik ve gériiniir motor giisiizliigtidiir.
Etyolojisi, 6nlenebilir bir komplikasyonun yanlis tedavi edilmesi olarak gorenler ile fetal beyin geli-
siminin gesitli noktalarda hasara ugradigini diisiinenler arasinda kalan sicak bir tartigma konusudur.
Bu inceleme 2004/2005 yillarindaki yayinlar: 6zetlemektedir. Son bulgular: Bu derleme serebral
palside epidemiyoloji, enfeksiyon ve inflamasyon, prematurite, ¢ogul gebelik, trombofili, genetik,
plasenta, noro-goriintiileme, kurtarma tedavileri ile iligkili son bulgular icermektedir. Ozet: Bu
yilki ¢aligmalar risk gruplar: belirleme ve klinik uygulamaya hizla girme potansiyeli olan bazi
alanlarin belirlenmesinde (6rn. trombofili tedavisi ve inditkklenmis hipotermi potansiyeli) yardimei
olmustur. Bu anlagilmaz ve multifakt6riyel durumun ilerleyisi yavastir. Manyetik rezonans gibi
yeni goriintiileme yontemleri serebral palsiyle sonuglanan lezyonlara degerli bakis agis1 saglamakta
ancak hasarin olugsma mekanizmasini agiklayamamaktadir. Serebral palsi aragtirmasinin gelecegi,
serebral palside rol alan multipl faktorlerin kompleks etkilesimlerinin anlagilmasinda veya
enflamasyon gibi manipulasyona agik son ortak yolaklarin arayigindadir.

Anahtar Kelimeler: Serebral palsi, inflamatuar belirtegler, neonatal ensefalopati,
noro-goriintiileme, néroproteksiyon, ¢ogul gebelikler, prematurite

ABSTRACT Purpose of review: Cerebral palsy is the most common and visible motor disability of
childhood. Its aetiology remains a topic of hot debate between those who see it as a reflection of
medical mismanagement of an avoidable complication and those who see its origins in the devel-
opment of the fetal brain affected at many points along a causal pathway to damage. This review
outlines the themes of research publications over the year 2004/2005. Recent findings: The review
looks at recent findings relating to epidemiology, infection and inflammation, prematurity, multi-
ple pregnancy, thrombophilias, genetics, placenta, neuroimaging and rescue therapies in cerebral
palsy. Summary: Papers this year have helped clarify risk groups and identify some areas (e.g. the
management of thrombophilias and the potential of induced hypothermia) with the potential to be
rapidly introduced into clinical practice. In this enigmatic and multifactorial condition, however,
progress remains slow. New tools such as magnetic resonance imaging are providing valuable in-
sights into the lesions that result in cerebral palsy but the pathways to injury remain unclear. The
future of cerebral palsy research lies in understanding the complex interactions of multiple factors
on the road to cerebral palsy or in looking for final common pathways such as inflammation which
may be amenable to manipulation.

Key Words: Cerebral palsy, inflammatory markers, neonatal encephalopathy,
neuroimaging, neuroprotection, multiple births, prematurity
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erebral palsi (SP), cocukluk ¢aginda goriilen motor giigsiizliigiin en sik

sebebi olmasina karsin bir¢ok vakada etyolojisi agiklanamamistir. Bu

durumdaki ¢ocuklar ve aileleri belirgin olarak tibbi, egitsel ve sosyal
sistemlerden ek destege ihtiyac duyarlar.
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Prematiir doganlarda'*?* SP sikliginda azalma
olmasina ragmen, termdeki bebeklerde sabit oran,
preterm bebeklerde sagkalimda artis ve SP gene-
linde uzamis siiregte iyilesme, bu durumun preva-
lansim arttirmagtar.

SP’nin nedenlerini veya énlenme yada diizel-
me olasiliklarini inceleyen 2004/2005’e ait bazi
o6nemli yazilar1 gbzden gecirdik.

I SEREBRAL PALSININ EPIDEMIYOLOJISI

SP’nin seyrek goriilmesinden dolay1 (her 1000 canli
dogumda iki), risk faktorlerini belirleyen populas-
yon bazli ¢alismalar pahali ve yiiriitiilmesi zordur.
Etiyolojik verilerin ¢cogu retrospektif vaka kontrol-
li caligmalardan elde edilmigtir.?

Badawi ve ark.*>®** populasyon bazli Bati
Avustralya Yenidogan Ensefalopati Kohortunu Bat1
Avustralya SP kayitlariyla birlestirmisler, yenido-
gan ensefalopatisini takiben gelisen SP’lerle neo-
natal komplikasyon siireci olmayan SP’li ¢ocuklar1
karsilastirmiglardir. Yenidogan ensefalopatisini ta-
kiben gelisen SP oraninin %24 olmasi (yenidogan
déneminde %76’s1 normal) intrapartum SP neden-
lerinin sik olmadigini desteklemektedir. Termde
orta-ciddi yenidogan ensefalopatisinden hayatta
kalan ¢cocuklarda SP orani %13 (termdeki her 1000
canli dogumda 116) ve neonatal konviilsiyonlar
olan cocuklarda en yiiksek oranda goriilmektedir.
Yenidogan ensefalopati sonrasi gelisen SP daha sid-
detli, spastik, kuadroplejik-diskinetik tipte ve diger
engellerle birlikte olabilir. Bu ¢ocuklar SP tanisi ile
yenidogan-6 yas arasinda yaklasik olarak 4 kat da-
ha fazla dliirler.

Bat1 Isvec SP grubu, 1995-1998 yillar1 arasin-
daki dogum kayitlarini inceleyen dokuzuncu po-
pulasyon bazli raporunu yayimlamistir.* 170 SP’li
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cocuk bu rapora dahil edilmistir. 1960’larin orta-
sindan 1980’1i yillarin sonuna kadar SP prevalansi,
preterm bebeklerin sagkalimi arttikga sabit sekilde
yiikselmistir. 1987’den beri bu kayitlardaki SP
oranlar: hem term hem de preterm bebeklerde sa-
bit sekilde diigmektedir. 1995-1998 kohort’da bu
diisiis posthemorajik hidrosefaliyi takiben gelisen
cok spastik diplejili preterm bebeklerde belirgin-
legmistir. Bu diisiis Avustralya populasyonunda da
rapor edilmistir.?* Isvec verilerinde diskinetik SP,
1983 ve 1998 yillar1 arasinda her 1000 canli dogum-
da ozellikle term infantlarda 0.17’den 0.28’e yiik-
selmistir. Dogum agirlig1 ve gestasyonel yagla
dogum prevalans: Tablo 1’de gosterilmistir.'®

Ingiltere ve Irlanda’dan®** kritik bir raporda
1995 yilinda 26 haftadan daha kiigiik bebeklerin 6
yillik sonuglar1 rapor edilmistir. 308 sagkalandan
2471’ini degerlendirmisler ve 160 term bebek kont-
rol grubu olarak secilmistir. 49 cocukta (%20) spas-
tik ya da diskinetik SP gelismistir, (%15 spastik
dipleji, %1.7 hemipleji, %3.7 kuadripleji, %0.3 dis-
kinetik SP) %3.7’sinde ise hipotoni gorillmiistiir.
Sakat birakan SP %12 oraninda, erkek ¢ocuklarda
kizlara oranla 2 kat daha fazla olmustur. Bu calig-
mada 22, 23, 24, 25. haftalarda herhangi bir engel-
lilik olmadan sagkalim sans1 sirasiyla %0, %1, %3,
%8 olarak bildirilmigtir.'

Retrospektif, cok merkezli, Kaliforniya’da yapi-
lan bir calismada 25 haftadan kiigiik, dogum agirhik-
lar1 501 ile 1000 g arasinda degisen, Ocak 1993 ile
Haziran 1996’da dogan 366 ¢ocuk ile Temmuz 1996
ve Aralik 1999'da dogan 473 ¢ocuk karsilagtirilmig-
tir.!** Daha agresif perinatal ve neonatal girisimle-
re ragmen (surfektan tedavisi, sezaryen, intrapartum
antibiyotik ve antenatal steroid kullanimi) erken ¢o-
cukluk noérogelisim sonuglar: sonraki donemde dii-

TABLO 1: Degisik gestasyonel yaglarda olan bebekler arasindaki serebral palsinin dogum prevalansi

Gestasyonel yas (haftalar)

<28 76.6
28-31 40.4
32-36 6.7
> 36 1.1

Her 1000 canh dogum igin prevalansi

Dogum agirligi (g) Her 1000 canh dogum igin prevalansi

<1000 82
1000-1499 54
1500-2500 6.7

> 2500 1.2

Orijinal tablo Himmelmann ve ark.dan alinmigtir [1°].
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zelmemistir. Her iki periyodda SP prevalansi benzer
(%23 ve %21) bulunmakla beraber, sonraki donem-
deki kohortta kognitif bozukluk artmigtir.

Wilson-Costello ve ark.'?** ¢cok diisitk dogum
agirlikli bebeklerde sagkalimin, istenmeyen sonug-
larin yiiksek prevalans: pahasina arttigini onayla-
mislardar.

Yardimci tireme tekniklerinin giiniimtizde
onemli bir yeri bulunmaktadir. Danimarka’dan'®**
yapilan bir ¢alismada in-vitro fertilizasyonla dogan
¢ocuklarda SP oraninda istatistiksel anlamda ola-
rak %80 artig gosterilmistir.

I ENFEKSIYON, INFLAMASYON VE HiPOKSI

Son yillarda preterm dogum etiyolojisinde enfek-
siyon ve inflamasyonun rolii 6énem kazanmistir.
Preterm bebekler asendan intrauterin enfeksiyona
daha yiiksek oranlarda maruz kalirlar. Gebelikte
bakteriyel vajinozis, koryoamniyonit ve iiriner en-
feksiyonu diisiik oranlarda olan populasyonlarda
bile 34 haftadan daha diisitk doguranlarda pozitif
amniyotik sivi1 kiiltiirli ve artmis amniyotik siv1 si-
tokinleri prevalansi yiiksek bulunmugtur.'*

Cesitli inflamatuar belirteclerin sinir sistemi-
nin gelisiminde yetersizlige ve preterm doguma se-
bep olmasina ragmen sitokinlerin plasentay1 gecip
gecmedigi ve dlgiilen fetal yiikiin ne kadarinin an-
neye ait oldugu belirlenememistir. Proinflamatuar
sitokinler biiyiik molekiiller oldugundan pasif di-
fizyonla gecemezler. Aaltonen ve ark.!>* taze pla-
senta kullanarak, IL-1#3, IL-6 ve TNFo’nmin
plasentada hig¢bir yone dogru gecip ge¢medigi ile
ilgili bir veri saptayamadigindan maternal veya fe-
tal kompartmanlarda dl¢iilen sitokinlerin lokal in-
flamasyonu yansittig: diisiiniilmektedir.

Nelson ve ark.,'®** SP ve kontrol gruplu pre-
term bebeklerden alinmig kan o6rneklerinde
DNA’y1 ¢alismis ve NO iiretimi, tromboz veya
tromboproflaksi, hipertansiyon ve enflamasyonla
iligkili proteinlerde tek niikleotid polimorfizminin
varligimi arastirmistir. Test edilmis cesitli degis-
kenler i¢cindeki genotipik sikliklar SP’li ve kontrol
grubundaki ¢ocuklarda farkh sekilde dagilmistir.
Kodlardaki bu varyasyonlar protein fonksiyonu/et-
kilesimi etkilemekte, inflamasyon ve supresyon
arasindaki dengeyi degistirmektedir.
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Graham ve ark.”7** 7 yallik periyodda (1994-2001)
retrospektif vaka kontrollii ¢aligmalarina beyaz cev-
her lezyonu olan 23 ile 34 haftalik doganlar ve gestas-
yonel yas ile eslestirilmis kontrol grubunu dahil
etmistir. Dogumda belirgin asidoz insidans: her iki
grupta da benzerdir (sirasiyla %2 ve %3). Siddetli in-
trapartum hipoksi/iskeminin preterm grubunda be-
yaz cevher hasariyla daha az birlikte oldugu sonucuna
varilmistir. Vakalarda yine de kontrol grubuna gore
kan, BOS ve trakeal siv1 kiiltiiriinde daha yiiksek
oranlarda pozitiflik bulunmustur. Histolojik koryo-
amniyonit ve funisit'in beyaz cevher hasar ile iligkisi
goriilmemistir. Sitokin iiretiminin santral sinir sistemi
hasarinda son ortak yolak olabilecegini vurgulamis-
lardir. Bazilarinin direkt hasar yaparken digerlerinin
immun sistemi hedef alarak fetal beyin hasarina yola-
cabilecegi bildirilmistir. Term ve preterm bebeklerde
hipoksinin tek bagina perinatal beyin hasarinin sebe-
bi tek basina olarak nadir goriilmesi Kendall ve Peeb-
les'® tarafindan gbzden gecirilmigtir. Eger bebegin
kompansatuar mekanizmalar azalmig ya da bagka bir
inflamatuar sebeple bozulmussa hafif hipoksinin bile
hasar olusturabilecegi basamak seklinde duyarlilasma
olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Beynin potansiyel ara-
cist olan atesin roliinii arastirmis ve atesin soguk uy-
gulama ve parasetamol gibi basit metodlarla
kontroliiniin yarar olabilecegini 6nermislerdir.

Toso ve ark.!* inflamatuar SP’nin sebebinin
aragtirilmasinda rat modeli kullanmiglardir. Insan
gebeliginde 23-36 haftalik doneme denk gelecek
sekilde intraservikal lipopolisakkarid enjeksiyonla-
11 kullanarak oligodendrosit hasarinin biyokimya-
sal kanitlarini ve bazi motor yapitaslarinda
gecikmeye yol a¢tigini gostermislerdir.

Uterusta inflamasyona maruz kalma ve Evre
IIT intraventrikiiler kanama, intraparenkimal eko-
dansite ve preterm bebeklerde SP arasindaki iligki-
yi calisan Avustralya’daki arastirmadan da destek
gelmistir.?’ Bu sonuglar ile plasental incelemede
koryoamniyonit ve funisit arasinda giiglii bir iligki
gosterilmistir. Bu iliski tam doz antenatal steroid
verildiginde gzlenememistir. Vohr ve ark. da?' an-
tenatal steroid alan bebeklerde orta-ciddi SP riski-
nin azaldigini fakat postnatal steroide maruz kalan
bebeklerde bu riskin arttigini gostermislerdir.

Periventrikiiler 1ckomalazisi (PVL) olan 10 bebe-
gi kapsayan Back ve ark.”* yaptig1 otopsi caligmasinda
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hipoksi belirleyicinin olan izoprostanlar arastirlmistir.
Hipoksik/iskemik hasara maruz birakilan oligoden-
drosit onciilleri F2-izoprostan salgilarken, ndronal
hiicreler F4-izoprostan salgilarlar. PVL alanlarinda F4
degil F2 izoprostan izlenen ¢alismanin yazarlar noro-
nal degil de, oligodendrosit hipoksi/iskemisinin PVL
etiyolojisindeki 6nemini vurgulamislardir.

Sonug olarak, Stoll ve ark.?** 1993-2001 yillar1
arasinda 100 gramin altinda dogmus 6903 ¢ocukta
neonatal enfeksiyonun roliinii arastirmislardir.
Yaklagik ¢ocuklarin tigte ikisinde yenidogan déne-
minde enfeksiyon gecirdiklerini ve bunlarin
%40’dan fazlasinda SP, kognitif bozukluk veya her
ikisiyle birden sonuglanan hasar gelistigini bildir-
mislerdir. Neonatal enfeksiyonu olan ¢ocuklarin
%16, olmayanlarin ise %8 inde SP ortaya ¢ikmistir.

I PREMATURITE

Bat1 Isve¢ SP kohortunda (galismasinda) SP oran-
larindaki azalmaya ragmen, yaklagik tiim hastala-
rin %25’ini olusturan preterm infantlarda SP
riskinin belirgin artig gosterdigi bildirilmektedir
(Tablo 1).!*

Preterm bebeklerdeki risk faktorlerini aragtiran
3 caligma daha mevcuttur.?#»2** Term bebeklerde
SP ile iligkili olan klasik risk faktorleri, preeklamp-
si, erkek cinsiyet, neonatal sepsistir ve Apgar skorlari
preterm bebeklerde daha az 6nem tagimaktadir. An-
tenatal steroid kullanilmamasi, bitytime geriligi, ye-
nidogan doneminde uzamis hipokarbi ve postnatal
steroid gibi etkiler daha 6nem kazanmaktadir. Ingil-
tere’de”* son yapilan bir calismada postnatal stero-
id ile iligkili SP artig1 dogrulanamamuigtir.

IQOGUL GEBELIK

Benelli ve ark.”** 1984-1990 yillar1 arasindaki
Iskog kayitlarini kullanarak ¢ogul ve tekil gebelik-
lerde SP’nin farkl etiyolojik faktorleri ve 6rnekle-
rini vurgulamislardir. Tkizlerde, tekil gebeliklere
gore SP gelismesi 4.8 kat daha fazla gorilmisgtiir.
Es ikizin 6lmesi durumunda her ikisinin yagama-
styla karsilastirildiginda bu oran 6 kat daha artmis-
tir. Tkizlerde daha gok spastik kuadripleji gelisirken
tek olanlarda diskinetik veya ataksik SP siktir.

Ikizlerin agirliklarindaki uyumsuzluk SP igin
belirgin bagimsiz bir risk faktoriiyken, ikizlerdeki
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dogum siras1 SP oranini etkilememistir. Biiyiik ve
kiiciik ikizlerde esit olarak en az %30’1uk agirlikta-
ki uyumsuzluk SP riskini 5 kat daha arttirmistir.

Riskin 2 kat arttig1 term (>37 hafta) harig ges-
tasyonel yaglarda hem ikizler hem de tek olanlarda
SP orani benzerlik gostermistir. 28 ile 31 hafta ara-
sinda ikizlerde SP riski daha az saptanmistir. Ges-
tasyonel yasa gére dogum agirhigina bakildiginda,
ikizlerde her persentilde en biiyiik fark en diisitk
persentilde olmak tizere 3.5-5.5 kez daha sik SP iz-
lenmektedir.

Prematurite ve dogum agirligindan bagimsiz
olarak ikiz olmanin SP riskini arttirdig1 sonucuna
varilmigtir. Gestasyon veya ¢ogul gebelikle acikla-
namayan [VF gebeliklerinin de artmis SP riski ta-
sidigim vurgulayan veriler olmasina kargin, [VF'le
ikiz oraninin yiiksekligi 6zellikle artmis risk gru-
bunu olusturmaktadir.!®**

Epipage ¢aligmasinda?°* 32 hafta veya daha kii-
¢lik dogan ikizlerde SP insidans: %09, tekillerde %8
olarak rapor edilmistir. Ikizlerde biiyiime geriligi gi-
bi gebelik komplikasyonlarinin, SP riski yoniinden
preterm dogumun kendisinin tagidig: riskten fazla
etkisi bulunmamaktadir. Biiylime geriligi olan pre-
term bebegin dogumu sezaryenle olup, inflamatuar
riskler 6nlendiginden SP orani diger nedenlerle pre-
term doganlarda daha diigiiktiir.

I TROMBOFILI

Kalitsal veya kazanilmis trombofililer, plasentayi, pla-
sental vaskiiler hasari ve fetal damarlardaki pihtilag-
may etkileyebilirler.?*** Perinatal fel¢ 1/4000 olarak
gebeliklerde goriiliir.**'* Hemiplejik SP’lerin 6nemli
bir kismini, bazi spastik kuadriplejik SP ve neonatal
nobetler olusturur.® 1998’te ilk kez Nelson®? tarafin-
dan vurgulanan, ayni ekibin son ¢alismasinda iske-
mik fel¢ veya porensefalisi olan 57 bebegin %63’tiniin
kaninda en az bir protrombotik anormallik bulun-
mugstur.® Giiney Avustralya’dan®** bir grup 1986-
1999 yillarinda dogan 441 SP ve 883 kontrol
vakalarinin argivdeki kuru kan 6rneklerini incele-
mislerdir. Sik goriilen dort polimorfizm aragtirilmig-
tir; Faktor V Leiden (FVL), protrombin gen
mutasyonu (PGM G20210A) ve metilentetrahidrofo-
lat rediiktazin iki baz mutasyonlar1 (MTHFR C677T
ve MTHFR A1298C). Termdeki SP’nin bu trombofi-
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lilerin higbirisiyle iliskisi gosterilmemistir. FVL ve
PGM tek baglarina SP ile iligkili bulunmamigtir.
MTHFR C677T2’nin homozigot ve heterozigot form-
lan 6zellikle 32 haftadan daha kiiciik bebeklerde dip-
leji riskini belirgin olarak arttirmigtir. MTHFR
A1298C homozigot formu kuadripleji ile negatif ko-
relasyon gostermistir (OR 0.33, %95 GA 0.1, 0.87).
Trombofili kombinasyonlarinin additif etkileri mev-
cuttur. Trombofililer genellikle sebebin bir kismini
olusturmaktadir. Ornegin perinatal felg igin diger risk
faktorleri nulliparite, infertilite, preeklampsi, acil se-
zaryen, vakumla dogum, uzamis membran riiptiirii
ve kord anormallikleridir. %60 etkilenen bebekte 3
ya da daha fazla risk fakt6rii mevcuttur.3'*

I GENETIK

Savunma mekanizmalarinin azalmasi veya koagulas-
yon zincirinin'¢*18*323 gktivasyonu veya inflamatu-
ar streclerin genetik polimorfizmle potansiya-
lize oldugunu gosteren cesitli referanslar bulunmak-
tadir.’8* Isvec®*** kayitlarindan elde edilen verilerle
1959-1970 yallar arasinda dogan bebeklerde Costeff
SP’li vakalarin %40'1nda genetik sebepler bulmustur
(%48 term, %24 preterm). Term hemiplejilerinin
%0601, term spastik diplejilerin %451, ataksilerin hep-
si ve preterm spastik diplejilerin %32’sinde genetik
faktorlerle iligkisi gosterilmistir. Bu analizde term
SP’lerin sadece %14’iinde daha 6nce normal olan be-

bekte tek bir perinatal olay sorumlu bulunmustur.

I PLASENTA

Vaskiiler patoloji, malformasyonlar, yapisal farkli-
Iilar enfeksiyon, sitogenetik, mekonyuma maruz
kalma ve olayin olus zamam: ile ilgili bilgi verebi-
lecek olan plasentaya sonunda ilgi gosterilmistir.
Redline®* siddetli norolojik anormallikleri olan
125 bebegin ve 250 term kontrol vakanin plasen-
talarini incelemigtir. Kontrol grubuna goére 4 lez-
yon daha belirgin goriilmiistiir: fetal trombotik
vaskiilopati, obliteratif fetal vaskiilopatiyle sebebi
bilinmeyen villit, siddetli fetal vaskiilitle birlikte
koryoamniyonit ve mekonyum iligkili vaskiiler
nekroz. Bunlardan biri ya da daha fazlasi kontrol
grubunda %10 iken vaka grubunda %52 bulun-
mustur. Bu bulgular umblikal arter Doppler ¢ali-
malarinda end diyastolik akimin olmadig1 ya da
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tersine dondiigii ve biiyiime geriligi olan ¢ocuklar-
daki SP arasindaki iligkiyi gosterebilir.3

I NOROGORUNTULEME

Norogoriintiileme SP’nin nedenlerini agiklamaya
yardimci olmak i¢in giderek daha yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir. Normal kafa USG’si olan ¢ok dii-
stik dogum agirlikli 1749 ¢ocukta yapilan ¢aligmada,
kraniyal USG'nin negatif belirte¢ degeri anlaminda
eksiklikleri mevcuttur.*’** Bu bebeklerin yaklagik
%30’unda ya SP ya da diizeltilmig yasa gore 18-22.
aylarinda Bayley’in Mental Gelisimsel Indeks Skoru
70’in altinda bulunmustur.

MRG’in yayginlagmasiyla klinisyenlerin yeni-
dogan beyniyle ilgili bilgi almalar1 ve SP’yi calisma
kapasiteleri artmigtir.*®* %70-75 vakaya kadar SP
olgularinda olayin zamanini bulma ve tek epizotun
tekrarlayan olaylardan farkini aciklayacak lezyon
sekilleri goriliir.* Son ¢aligmalar, 28 haftadan ve-
ya 1000 gramdan daha kiiciik olan SP bebeklerde-
ki serebellar lezyonlarin beklenmeyen oranini
(%45) aydinlatmigtir.*04!

MRG bile hala beyinsapinda watershed in-
farktlar gibi 6nemli lezyonlar: gézden kagirabil-
mektedir.*? Rezoliisyonu arttirip, fonksiyonlar:
goriintiileyebilme kapasitesini kazanirsak idiopa-
tik olarak disiintilen bir¢ok vaka daha da tanisal
gruplara yerlestirilebilir.

2003’ten beri yenidogan ensefalopatisinde
MRG gorintiilerini inceleyen Cowen’in* aragtir-
mast dikkati perinatal déneme ¢ekti. Bu bir popu-
lasyon bazli calisma degil, hastane bazli intrapatum
hipoksisi olan vakalarda yapilan bir ¢aligmayda.
Uzun stireli hasarin kaniti olarak ¢ok az vakanin
bulunmas: sagirticidar.

I KURTARMA TEDAVILERI

Arastirmanin amaci SP’yi 6nlemektir ve bu amag-
la iki randomize ¢aligmada selektif olarak kafanin
sogutulmasi veya tiim viicut hipotermisinin orta-
siddetli yenidogan ensefalopatisindeki yeri yeni ya-
yinlanmigs  olup  digerleri de  bitmek
tizeredir.***#**4647 Cool-cap**** (Serin baglik) ¢a-
lismasinda anormal amplitiidli EEG kabul kriteri
olarak kullanilmis ve bag daha fazla olacak sekilde
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viicut sogutulmusgtur. Shankaran ve ark.*** daha
diisiik merkezi viicut sicakligiyla tiim viicudu so-
gutmustur. Her iki calismadaki mortalite/morbidi-
yaptigl
orta-siddetli yenidogan ensefalopatiyle iligkili po-

te sonuglari Badawi ve ark.min*®
pulasyon bazli ¢aligmasindan daha yiiksek bulun-
mustur. Tani bilindiginden dogumun ilk 6
saattinde geriye donis tedavisi yapilmasaydi be-
beklerde daha ciddi ensefalopati goriilecekti.
Gluckman ve ark.*** 18. ayda tiim grupta anlaml
olarak kombine 6liim indeksi ve ciddi bozukluk-
larda azalma oldugunu ve bunun baglangic EEG’-
sinde daha az ciddi degisikliklerden anlasildigini
bildirmiglerdir. Shankaran ve ark.*** benzer kom-
bine indeksi kullanarak belirgin azalma gostermis,
fakat 18-22. aylarda SP insidansinda belirgin azal-
ma gozlenmemistir.

SEREBRAL PALSININ NEDENLERI

Nitrik oksit (NO)’in yenidogan solunum sikin-
tist olan bebeklerde noro gelisimsel sonuglar iyile-
tireceginden dolay1 dikkati ¢ekmistir. Randomize
plasebo kontrollii ¢aligmalarda NO’in SP’yi azalttig
gosterilmese de, tedavide kognitif bozukluk riskini
belirgin olarak azalttig: bildirilmigtir.***

[ SONUC

Son yillarda SP’nin etiyolojisi ile iligkili diistincele-
rimizde radikal degisiklikler olmustur. Intrapartum
asfikside oldugu gibi tek bir nedenin oldugu basit
teorilerden uzaklagilarak nedenin birbirine katkida
bulunan olaylar zinciri olabilecegine yonelinmis-
tir.* Bu konudaki ilerleme bu yolaklarin aragtiril-
masina ya da manipulasyon yapilabilecek son ortak
yolaklarin bulunmasina baghdir.
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