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OZET
Amag: Spastik 1etraplejide etiolojik fakigrieri, eslik eden so-
runlart, epilepsi sikligin epilepsi tedavisine etkili faktérileri
incelemek
Metod: Spastik tetrapleji tamst almg ve yaslart 41-190 ay
(ortalame 68) arasinda degisen 270 hastada (%60"1 erkek)
ctiolajik faktérler, epilepsi sikhgi, epilepsi tird, kranial mean-

vetik rezonans goriintiilene ve EEG bulgulart retrospektif

olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin izlem siiresi 15 ay - 35 ay (ort. 24 ay)
arasinda degismekteydi. Serebral palsili hastalarm % 54.5
spastik terrapleji tanist aldi. Etiolojik fukiérler degerlendigin-
de 33 hastada prenatal. 39 hastada postnatal, 147 hastada
perinatal risk fuktirleri saptandi. Spastik tetrapleji olgulari-
mn kranial gériintiilemelerinde kortikal lezyonlar en sik rast-
lanan bulgu idi (%45.5). Olgularmuzin Y% 38 unda epilepsi
saptanidi. Bu olgularim % 65" inde nébetler bir yagindan énce
bagslanust ve en sik jeneralize tivde konvillsivonlar saptan-
migti. Yenidogan konviilsiyonu ve kranial kortikal lezyonu

olan grupta epilepsi insidensi yiiksek bulundu. Antikonviilsif

tedaviye yanit ve epilepsinin ortaya ¢rkis yasi ve hastanin cin-
siyeti arasinea belirgin biv iliski sapranmecd.

Sonug: Cahisma grubunda yer alan spastik tetraplejik hasta-
larda yenidogan dineminde konviilsivon ve kranial kortikal
lezyonue olmast epilepsi gelisme sikligmr artirdigr goriilmekte-
dir.

Analtar kelimeler: spastik tetrapleji, epilepsi, antiepileptik
tedanvi.

SUMMARY
Objective: To evaluate the etiology, associated problems, fre-
quency of epilepsy and the factors which affect antiepileptic
therapy in children with spastic tetraplegia.
Methods: A total of 270 consecutive patients (60%males)
aged 41-190 months (mean 68) with spastic tetraplegia were
retrospectively studied. Type and frequency of epilepsy. EEG

Jinding, cranial MRI finding and etiology of spastic tetraple-

gia were analysed.

Results: Follow up period ranged 15 and 35 months (mean
24 months). The % 54.5 of cerebral palsy were evaluated as
spastic tetraplegia. In the etiology the reasons were found as

Jollow: prenatal in 33 patients, postnatal in 39 patienis, peri-

natal inl47 patients. The most frequeni cranial MRI finding
was cortical lesions (45.5 ). The frequency of epilepsy was
38 % in spastic tetraplegia. In 65 % of the epileptic patients.
the onset age of epilepsy was underl year of age, and
generalized convulsions were the most common type. Neona-
tal seizures and cranial cortical lesions associated with a hio-
her incidence of epilepsy. Regarding response to antiepileptic
therapy there was not apparently any relationship bhenween
control of the seizure and the onset age of the epilepsy and
the gender of the patients.

Conclusion: Epilepsy in spastic retrapiegia can he predicied
if seizures occur in the neonatal period and if there is cortical
lesion in cranial MRI.

Key words: Spastic tetraplegia, epilepsy. antiepileptic
therapy.

GIRIS
Serebral palsi tist motor merkezlerin degisik
etkenlerle zarar gormesi sonucu hayatin erken
donemin ortaya c¢ikan ilerleyici olmayan hare-
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ket ve postiir bozuklugu ile karakterize bir be-
yin hastaligidir(1).

Serebral palsiye neden olan beyin lezyonu
prenatal, perinatal ve erken postnatal dénemde
olusur. Serebral palsi olgularinmm % 50-60"1nda
prenatal, % 30-40’mnda perinatal, %10-15inde
postnatal faktorlerin sorumlu oldugu bildiril-
mistir. Genellikle birden fazla neden birlikte
beyin lezyonuna yol agarlar (2).



Bilgen ve ark. Serebral palsinin spastik tetraparezik formunda etiolojik ve klinik degerlendirme 29

Spastik tetrapleji serebral palsinin en agir
seklidir. Kollarda daha fazla olmak iizere dort
ckstremitede de spastisiteye bagl motor fonksi-
yon bozuklugu vardir. Zeka geriligi, mikrosefa-
li, sasilik, gorme, isitme kusurlari, yutma bo-
zuklugu bu hastalarda sik rastlanan sorunlar-
dandir ve bunlar hastalik tablosunu daha da
agrrlastirr (3).

Bu caligma serebral palsi olgularimizin yari-
sindan fazlasmi olusturan spastik tetrapleji for-
munda etiolojik faktorleri, eslik eden sorunlari,
epilepsi sikhigini, epilepsi gelisim ve tedavisine
etkili risk faktorlerini incelemek amact ile ya-
pilmustir.

GEREC VE YONTEM

Calismamizda pediatrik noéroloji poliklini-
ginde serebral palsi tanist konulmus 550 olgu-
dan spastik tetrapleji tanisi alan 270 olgunun
dosyasi retrospektif olarak incelendi.

Olgularin degerlendirilmesinde prenatal, pe-
rinatal, postnatal risk faktorlerinin varligr aras-
tirildr. {1k bagvuru sikayeti, néromotor geligimi,
konviilsiyon gecirip gecirmedigi: varsa karakte-
r1, baslangic yast, sikhigr, kullandigr antiepilep-
tik ilaclar, ilaglara verdigi yanit 6grenildi. Ulus-
lararast Epilepsi derneginin onerdigi siniflama-
ya gore yenidogan konviilsiyonu ve febril kon-
viilsiyon siifina girmeyen en az iki konviilsif
nobet epilepsi olarak tanimland: (4). Tan1 8yki,
klinik ve EEG bulgularina gére konuldu. Epi-
lepsi parsiyel, jeneralize ve tanimlanamayan ol-
mak tizere li¢ ana sinifa ayrildi.

Gebelik yaglarina gore olgular vaktinde
(term/miadinda); gec (postterm/ postmatiir) ve
erken (preterm/prematiir) doganlar olarak ayril-
di. Otz yedi tamamlanmamis haftadan erken
doganlar preterm, 42 gestasyon haftasindan
sonra doganlar postterm bebek olarak kabul
edildi. Otuz iki gebelik haftasindan 6nce do-
ganlar cok kiiciik preterm, 32-36 hafta arasinda
doganlar modere (orta diizeyde) preterm olarak
degerlendirildi.

Fizik muayenede boy, tarti, bas ¢evresi 6l-
ctimleri yapildi. Bas cevrest ort SD degerlerine
gore yorumladi. Dismorfizim, eklem kontrak-

tiirler1 aragtirildi. Klasik norolojik muayene ya-
nt sira ilkel refleksler, gelisimsel refleksler ve
patolojik refleksler incelendi. Konusma, motor
gelisim, gérme, isitme fonksiyonlarn degerlen-
dirildi.

Olgularin kraniyal goriintiilemeleri ¢egitli
MRG tinitelerinde 0,5 T-1,5 T magnet giiciinde
gerceklestirildi. MRG yapilan tim olgularin
kraniumuna yonelik T1 agirlikli (TR: 600, TE
70 matriks 256x256, FOV: 200cm) aksiyal, sa-
gital, koronal, T2 (TR:3000, TE 300). spin den-
sity (TR:3000, TE 17) 3 planda olmak iizere
miiltiple sekanslar kullanildi.

Olgularin elektroensefalograti degerlendiril-
melerinde 8 kanalli Hellige Neuroscript EE 208
ve Nihon Kohden elektroensefalografi 7209 ve
12 kanalli Scwarzer-Picker 1200 EEG aletleri
kullanildi.

Istatistikler IBM uyumlu bilgisayarda SPSS
programt kullanilarak yapildi. Gruplar arasi
kargilagtirmalarda Ki kare analizi kullanildi.

BULGULAR

Bu calismaya klinigimizde kesin serebral
palsi tanis1 almig 550 olgudan spastik tetrapleji
tanist alan 270 olgu degerlendirilmistir. Bu ol-
gularin 108’1 (% 40) kiz, 162’si (% 60) erkek
idi. Son muayenede yag ortalamasi 68 ay (41
ay-190ay) idi. Ik bagvuruda yas ortalamasi
34,3 ay (8ay-140 ay) idi. Poliklinik takip siiresi
15 ay ile 35 ay arasinda (ortalama 24 ay) degis-
mekteydi. Iki yiiz on dért olgu term (%79,2),
56 (%20.8) olgu preterm idi.

Etiolojik faktorler prenatal, perinatal ve
postnatal olmak iizere ii¢ grupta incelendi (Tab-
lol). Kirk yedi olguda (%17.5) etiolojik risk
faktorii tespit edilemedi.

Sekiz olguda gelisimsel serebral anomali
vardr. Iki olguda sizensefali, 3 olguda korpus
kallozum agenezisi, 3 olguda lizensefali tespit
edildi. Intrauterin enfeksiyon taramasi 27 hasta-
da yapildi. Bir olguda yenidogan déneminde si-
tomegaloviriis serolojisi pozitif bulundu.

Elli alti olgu (%20.8) preterm idi. Yirmi altl
preterm olgunun gestasyon haftasi 32 haftadan
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Tablo 1: Spastik tetraplejide etiolojik risk faktérleri

PRENATAL (n=33)

PERINATAL (n=147)

POSTNATAL (n=39)

PERINATAL-POSTNATAL(n=4)

SEBEBI BILINMEYEN (n=47)

Eklampsi (1)

Plasental kanama (1)

Fetal

Gelisimsel serebral anomali (8)
intrauterin enfeksiyon (1)
Diisiik dogum tartist (18)

ikiz dogum (4)

Asfiksi (53)
Hiperbilirubinemi (17)
Prematurite (48)

Sepsis (14)

Sepsis ve prematurite (8)
Sepsis ve asliksi (7)

Meningoensefalit (22)
Sepsis (12)
intrakranial kanama (5)

Prematurite ve menenjit (1)
Asfiksi ve sepsis (1)

Asfiksi ve intrakranial kanama (1)
Asfiksi ve menenjit (1)

kiiiik idi (29-32 GH / ort 30 GH). Otuz olgu
modere preterm idi (33-37 GH /Jort 34 GH).
Post term olgu yoktu,

Yiiz elli iki olguya kranial MR yapildi. Kra-
nial MR goriintiileri incelendiginde on sekiz ol-
eguda normal MR bulgulari, sekiz olguda geli-
simsel serebral anomali (sizensefali, korpus kal-
lozum agenezisi, lizensefali) 57 olguda ak mad-
de lezyonlari(dismyelinizasyon, periventrikiiler
Iokomalasi, ak maddede sinyal artiglari, ak mad-
dede hipodens lezyon), 69 olguda kortikal lez-
yonlar (iskemi, atrofi, ensefalomalasi) bulundu.

Olgular epilepsinin varhig: agisindan ince-
lendiler. Epilepsi tespit edilen yiiz li¢c olguda
konviilsiyonun baslama yagt ortalama 22 ay idi.
Konviilsiyonu olan olgularin 44’1 kiz (%42,7),
39%u (9%57,3) erkekti. Olgulanimizda konviilsi-
yonun baslangic yast g6z dniine alindiginda 40

ciguda 3 aydan once, 27 olguda 3 ay ile 11 ay
arasinda, 34 olguda 12 ay ile 59 ay arasinda, sa-
dece iki olguda ise 60 aymn iizerinde konviilsi-
yonun basladigr tespit edildi. Olgularm %65’ in-
de konviilsiyonun bir yagindan 6nce bagladig
goriildii. Epileptik olgularin %33’linde (n=34)
yenidogan konviilsiyonu oykiisii vardi.

Olgularin konviilsiyon tiirleri incelendiginde
en sik jeneralize konviilsiyon tiirleri goriildii
(%60,2). Olgularin %30°unda infantil spazm,
%23.3'linde parsiyel konvulsiyonlar vardi, %
16,5’inin gecirdigi nobetler bu gruplarin her-
hangi birine dahil edilemedi (Tablo 2).

Olgularin %20,4’{i uygulanan antikonviilsif
tedaviye ragmen agir derecede ndbet gegirmek-
teydi.

Konviilsiyon geciren 103 olgudan 14 olgu-
nun EEG kayitiarina ulagtiamadi. Seksen dokuz
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Tablo 2: Epileptik olgularda goriilen konviilsiyon tiirleri

Olgu sayisi
Konviilsiyon tiir
N=103 %

Ieneralize 62 60,2
Infantil spazm 30 29, 1
Digerleri 32 311
Parsiyel 24 23.3
Tanmmlanamayan 17 16.5

Tablo 3: Spastik tetraplejik olgularda epilepsi gelisimi ile ilgili risk faktorleri

Epilepsi var Epilepsi yok
N=103 N =167 P
N (%) N (%)

Kiz / Erkek 44/59 (42, 7/57, 3) 64/103 (38, 3/61.7) >0, 05
Yenidogun konviilsiyonu 34 (33) 14 (8, 38) < 0, 001
Mikrosetali 60 (58, 2) 05 (56, 8) >0, 05
Pozitifl aile dykiisii 5(4,8) 2(1,2) >(), 05
Prenatal fuktorler 10 (9, 7) 23013, T) >(), 05
Perinatal faktorler 45 (43, 6) 102 (61) >(), 05
Postnatal faktorler 20019, 4) 19 (11, 3) >(), 05

olgunun EEG bulgulari incelendi. Seksen dort
olguda patolojik EEG bulgusu saptandi. Bes
(%5.6) olgunun EEG bulgular: normal bulundu.
On alti (%17.9) olguda fokal, on dort (%15,7)
olguda multifokal keskin / diken dalga desarjla-
ri, on bes (% 16,8) olguda hipsaritmi, 39
(943,8) olguda diffiiz zemin aktivitesi bozuk-
lugu (disritmi, luzh zemin aktivitesi, yaygin
amplitiid depresyonu) vardi.

Epilepsisi olan olgularla epilepsist olmayan
olgular cinsiyet, yenidogan konviilsiyonlarinin
varligi, mikrosefali, ailede konviilsiyon gegiren
bireylerin varligi, etiolojik faktorlerin prenatal,
perinatal, postnatal dagilimi acisindan karsilas-
tirildr (Tablo 3). Her iki grup arasinda cinsiyet,
ailede epilepsi oykiisii. mikrosefali varhigi aci-
sindan istatiksel anlamli fark bulunmads

(p>0.05). Yenidogan konviilsiyonu siklig1 epi-
lepsi olan grupta olmayan gruba gére anlamii
olarak yiiksek bulundu (p<0,001). Prenatal, pe-
rinatal ve postnatal faktorlerin dagiluni agisin-
dan epilepsisi olan ve olmayan grup arasinda
istatiksel anlamli fark bulunmadi(p>0,05).

Olgularimizda fenobarbital ve valproat ilk
tercih edilen ilaglardandr. Olgularin %381 fe-
nobarbital, % 30’u valproat kullanmakta idi. En
sik kullanilan kombinasyon valproat ve karba-
mazepin idi.

Konviilsiyonu olmayan olgularin 89’unun
(%53.3), konviilsiyonu olan olgularin 63’{iniin
(%61,1) kranial MR goriintiilemesi mevcuttu.
MR bulgular1 ak madde lezyonlar (dismyelini-
zasyon, periventrikiiler lokomalasi, ak maddede
sinyal artiglari, ak maddede hipodens lezyon),
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kortikal lezyonlar (iskemi, atrofi, ensefalomala-
si), gelisimsel serebral anomali ve normal MR
bulgulart olmak itizere 4 gruba ayrildi Epilepsi
gelisimi ile iligkisini incelemek amaci ile epi-
lepsi olan ve olmayan grupta bu bulgular kargi-
lastirildi. Kortikal lezyonlar (p<0,05) epilepsi
olan grupta epilepsi olmayan gruba gére anlam-
I1 olarak fazla bulundu. Ak madde lezyonla-
11(>0,05), gelisimsel serebeller anomaliler
(p=0,05) ve normal MR bulgularinin dagilimi

(p>0,05) acisindan iki grup arasinda istatiksel

anlamh fark bulunmadi.

TARTISMA

Cesitli caligmalarda farkh oranlar goriilmek-
le birlikte spastik tetrapleji tiim serebral palsi
erubunun %7-24"tinti olusturmaktadir (1, 2, 5).
Nelson ve arkadaglart (1) spastik diplejiyi %32
oranmda birinci sirada, spastik tetraplejiyi ise
%24 oraninda 3.sirada gordiiklerini bildirirler-
ken, Hagberg ve Hagberg (5) 1983-1986 yillari
arasindaki tiim serebral palsi grubunun ancak
%7’sini spastik tetraplejinin olugturdugunu ve
en sik karsilastiklart serebral palsi formunun ise
spastik dipleji (9%45) oldugunu bildirmiglerdir.
Buna kargin 1982-1989 yillart arasinda Ozmen
ve ark(6). 1873 serebral palsi tanili hastanin
%57 sinin spastik tetrapleji oldugu tespit edil-
migtir. Calisma grubumuzda da en sik goriilen
serebral palsi formunun spastik tetrapleji (%54)
oldugu saptands. Ulkemiz genelinde serebral
palsi ve spastik tetrepleji siklig1 bilinmemekte-
dir ve bu konudaki caligmalar kisithdir. Calisma
grubumuz, Tiirkiye’yi tam olarak temsil edecek
bir ¢aligma olmamakla birlikte, 1982-1989 yil-
lart arasindaki verilerle birlikte degerlendirildi-
ginde Tiirkiye genelinde en sik goriilen serebral
palsi formunun spastik tetrapleji oldugunu dii-
stindiirmektedir. Gelismis iilkelerde ise spastik
dipleji en sik goriilen serebral palsi formudur (1,
7,2, 5.) Bu durum geligmis iilkelerdeki diizelen
prenatal, neonatal bakim olanaklari, perinatal
morbiditenin ve mortalitenin azalmast spastik
dipleji icin risk grubunda olan ¢ok diisiik dogum
tartili bebeklerin hayatta kalim oranlariin art-
mast ile iliskili gorilmektedir.

Spastik tetraplejinin etiolojik faktorleri ara-
sinda yer alan perinatal asfiksinin tilkemizdeki
perinatal morbidite nedenleri arasindaki sikligi
bilinmemekle birlikte perinatal 6lim sebepleri
arasinda perinatal asfiksinin %23 orani ile 3. s1-
rada oldugu bilinmektedir (8). Bu sonuclar il-
kemizde perinatal asfiksinin onemli bir sorun
oldugunu gostermektedir Ozetle soylenecek
olursa spastik dipleji i¢in risk teskil eden diisiik
dogum tartili bebeklerin perinatal dénemde
kaybedilmesi ve spastik tetrapleji icin risk gru-
bunda olan perinatal asfiksiye maruz kalan be-
beklerin siklifinm azalmamasi ¢alisma grupla-
rimizda spastik tetraplejinin yiiksek oranlarda
goriilmesini aciklayabilir.

Spastik tetrapleji olgularinin kraniyal MR
goriintiilemesinde en sik karsilagilan bulgunun
kortikal atrofi oldugu bildirilir (3, 9). Bizim ol-
gularimizda da kortikal atrofinin en sik rastla-
nan bulgu oldugu goriildi. Kranial goriintiile-
mesi olan olgularin %16,4’linde periventrikiiler
lokomalasi saptand: Periventrikiiler [0komalasi
preterm yenidoganin iskemik lezyonu olarak
bilinir ancak bizim calismamizda periventrikii-
ler lokomalasisi olan bebeklerin %48’ inin pre-
term, %52 sinin aguwr asfiksi veya diisiik dogum
tartist olan term bebekler oldugu goriildii.

Serebral palsili cocuklarda epileptik nébet-
ler genellikle bir yasin altinda baslar ve yas
ilerledikce epilepsi goriilme riski azalir(4,
10).0lgularimizin ¢ogunda (%635) nébet bir ya-
sin altinda baglamisti, sonuclarimiz literatiirle
uyumlu idi.

Jeneralize epileptik nobetler serebral palsi-
nin tiim formlarinda ve tetraplejik serebral pal-
side en sik goriilen nobet tiriidiir (5, 11. 4. 9}
Bizim olgularimizda da literatiirle uyumlu ola-
rak en sik (%60) jeneralize konviilsiyonlar go-
riildii.

Bruck ve arkadaslari(4) ailede epilepsi varh-
a1 ile epilepsi gelisimi arasinda anlaml iligki
oldugunu bildirmislerdir. Ancak bizim caligma
grubumuzda ailede epilepsi 6ykiisii ile epilepsi
gelisimi arasinda anlamly iliski bulunamadi.

Yenidogan konvulsiyonlarimin varhigi ile epi-
lepsi gelisimi arasinda anlamli iliski oldugunu
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bildiren yaymlar vardir (11, 4). Bizim caligma-
mizda da yenidogan konviilsiyonu ile epilepsi
gelisimi arasinda anlamli bir iliski bulundu.

Serebral palside epilepsi gelisiminde cinsi-
yetin etkili bir faktor olmadigr bildirilmistir (4,
12). Bizim calismamizda bunu desteklemekte-
dir.

Mikrosefalik grupta epilepsinin daha sik go-
riildiigii bildirilir (13) ancak bizim calisma gru-
bumuzda mikrosetfali ve epilepsi gelisimi ara-
smda anlamlr iligki bulunmadi.

Serebral palside epilepsi goriilme siklig1 ile
kranial goriintiileme bulgulart arasindaki iligki-
yi ortaya koymak icin yapilan calismalarin bir
kisminda anormal beyin goriintiileme bulgulari-
nin epilepsi gortilme oranlarini etkilemedigi
bildirilmistir (14). Baz1 caligmalarda ise beyin
hasart ve kranial goriintiilemede anormallik
olan olgularda epilepsi goriilme oramnin arttig
savunulmaktadir (15). Bizim calisma grubu-
muzda patolojik kranial MR bulgularmin varli-
&1 ile epilepsi gelisimi arasinda anlamli iligki
bulunamadi. Ancak patolojik MR bulgularinin
dagilumi ve epilepsi gelisimi arasindaki iligkiyi
inceledigimizde kortikal lezyonu olan grupta
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epilepsi sikligmin anlamli olarak daha yiiksek
oldugu tespit edildi.

Literatiirde nobet baslangic yasi ile epileptik
tedaviye cevap orani hakkinda cesitli calismalar
vardir. Bazi caligmalarda 2 yasindan sonra bas-
layan nobetlerde tedaviye daha iyi cevap alindi-
g1 bildirilirken, nébet baslangi¢ yasinin nébet
prognozunu etkilemedigini bildiren yayinlarda
vardir (16, 17, 18). Caligma grubumuzda nobet
baslangi¢ yas: ile tedaviye cevap arasinda bir
iligki kurulamadi.

Mikrosefalinin varliginda antiepileptik teda-
viye yanitin diisiik oldugu bildirilir (13). Bizim
calisma grubumuzda mikrosefalinin tedaviye
yaniti etkileyen bir faktor olmadig: gortldi.

Sonug olarak:Spastik tetraplejinin 1982-
1989 yillar1 arasinda (6) oldugu gibi 1995-
1999 yillar arasinda da poliklinigimizde en sik
goriilen serebral palsi tiirii oldugu ve epilepsi,
mikrosefali, gorme bozukluklarinin sik rastla-
nan sorunlar oldugu goriildii. Yenidogan kon-
viilsiyonu ve kranial kortikal lezyonu olan
spastik tetraplejik hastalarda epilepsi gelisim
olasihif1 ongoriilebilecegi diistintildii.
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