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Neroloji

Serebral Palsi ve Epilepsi:
Klinik-Elektrografik-Radyolojik
Prognostik Ozellikler

OZET serebral palsi (SP) ve epilepsi birlikteligi yciksek
orandadir. Erken yasta baslayan nébetler, SPye bagl
psikomotor gelisim ve bilissel yetilerdeki geriligi
artirabilir. Bu calismada SP’li ve epileptik 41 ve
epileptik 56 olgunun klinik nébet ézellikleri, etyoloji,
nérolojik ve ndropsikolojik muayene bulgulari,
interiktal EEG, kraniyel magnetik rezonans
gdriintileme (MRG) verileri ve nobetlerin medikal
tedaviye cevabi karsilastinidi. SP'li epileptik cocuklarda

ndbetlerin, diger epileptik cocuklara gére daha
erken yasta bagladigi bulundu (p>0.002). Infantil
spazm SP'li cocuklarda belirgin artmistr (p<0.002).
EEG ve MRG anomalileri agisindan 2 grup arasinda
fark yoktu. SP varligi epileptik nébetlerin medikal
tedavi ile kontrold icin bir risk olusturmamaktaydi
(00:1.40, GA:0.82-2.39). SP'li cocuklarda bilissel
yetiler ve néromotor gelisim diger epileptik cocuklara
gare belirgin gerilik géstermekteydi. Sonuc olarak,
SP, erken yasta baglayan epilepsi -6zellikle infantil
spazm- ve daha adir gelisimsel-bilissel gerilikle
birliktedir, ancak medikal tedavi icin risk olusturmaz.

Anahtar Kelimeler: Serebral palsi, epilepsi, erken
yastaki nébetler. nébet prognozu

Cerebral Palsy And Epilepsy:
Clinical, Electrographical, Radiological
and Prognostic Features

ABSTRACT cerebral palsy (CP) is usually associated
with epilepsy. Early onset of seizures in patients with
CP may increase motor disability or cognitive
dysfunction which occurs secondary to CP. We
compared clinical seizure types, etiology, neurological,
neuropsychological, interictal EEG and cranial
magnetic resonance imaging (MRI) findings and
response to medical therapy in 41 children with CP
and epilepsy and 56 control cases with epilepsy.
Cognitive dysfunction and motor retardation was

more prominent in patients CP than the controls.
Age onset of epilepsy in children with CP was earlier
than the controls. Infantile spasms was significantly
more common in patients with CP compared to
control patients (p<0.002). Neither FEG nor MR/
findings were significantly different in the groups.
CP was not a risk factor for medical intractability
(00:1.40, GA:0.82-2.39). CP is related to severe
neurodevelopmental and cognitive dysfunction and
early onset of epilepsy, especially infantile spasms;
however the presence of CP is not associated with
poor epilepsy outcome.

Key Words: Cerebral palsy, Epilepsy early onset
of seizures, seizure prognosis

GiRis

Serebral palsi (SP) klinik tablosunu baslica
motor, mental-biligsel islev kaybi ve epilepsi
olusturmaktadir. SP, epilepsi gelisimi icin riskli
bir guruptur. Cesitli epidemiyolojik calismalarda
%25-80 oranlarinda SP ile epileptik nébet
birlikteligi belirlenmistir.13 Beyin &ziirlii cocukta
epileptik nobetlerin klinik ve elektrofizyolojik
tanisi guglik olusturabilir. Degisik hareket
bozukluklar: ve yapisal beyin hasarina bagls
epileptiform potansiyeller ayrintili incelemeleri
gerektirebilir.4 Epileptik nébetler genellikle
yasamun ilk yillarinda baslar ve medikal tedavi ile
tam kontrol altina alinamayabilir.5 Bu tiir nébetler
yasam kalitesini olumsuz etkiler.
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Bu calismada SP’li epileptik cocuklarin
etyolojik, klinik, prognostik 6zellikleri, SP
olmayan epileptik cocuklarin bulgular: ile
karsilastirildi.

GEREC ve YONTEM

Calisma grubunu, Temmuz 1996 - Haziran
1999 tarihleri arasinda Marmara Universitesi,
Norolojik Bilimler Enstitiisii, Cocuk Norolojisi
ve Cocuk Psikiyatrisi polikliniginden izlenen 97
epileptik olgu olusturdu. Olgular 2 alt guruba
incelendi: 1. grup, epileptik nébeti olan 41 SP
olgusundan olusmaktaydi. 2. grupta ise SP
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olmayan 56 epilepsi olgusu vardi. Veriler
retrospektif olarak degerlendirildi.

Epileptik ndbetler ILAE 1981 ¢ ve
epilepsi/epileptik sendromlar ILAE 1989 7
siniflandirmalarina gore tasnif edildi. Kullanidan
antiepileptik ilag (AED) sayis1 monoterapi (tek
ila¢) ve politerapi (2 veya 2’den fazla ilag) olarak
ayrildi. AEI tedavisine direng, literatiirde pediatrik
epileptik olgular icin tammlanmus kriterlere gore
belirlendi.8 Tedaviye cevaph olgular, bu kriterlere
uymayan ve en az 6 aydur aynt ilag/ilaglart almakta
olup bu siire icinde nébetsiz kalan olgulardan
olusmaktaydi.

Elektroensefalografi (EEG) incelemesi Nihon
Kohden Neurofax aleti ile 18 kanalda uluslararast
10-20 sistemine gore yerlestirilen yuzeyel
elektrodlarla bipolar ve referansiyel montajlar
kullanilarak yapildi. EEG anomalisi olarak
epileptojen aktiviteler (diken, ¢ogul diken, diken-
dalga kompleksleri ve keskin dalga) ve bu
aktivitelerin eslik ettigi fokal/jeneralize
yavaslamalar dikkate alindi. Bulgular normal,
fokal/multifokal (1 veya 2 hemisferde 3 ve
lizerinde epileptojen aktivite) ve jeneralize olarak
siniflandirildi. Tiim olgularin son 3 ay icindeki
interiktal yiizeyel EEG incelemeleri dikkate alindu.

Magnetik rezonans gorintilleme (MRG)
incelemelerinde sagital planda SE T1, aksiyal
planda FSE PD-T2 ve SE T1, koronal planda FSE
T2 imajlar1 elde edildi. Bulgular normal,
fokal/unilateral ve yaygin olarak siniflandirdd.

Klinik-elektrofizyolojik ve MRG bulgulart ile
idiyopatik epilepsi diisiindiirmeyen olgularda
etyoloji saptamak amaciyla rutin biyokimyasal
ve ayrintili metabolik inceleme (serum-idrar
aminoasitleri, idrarda organik asit, arteryel laktik

Notoloji

ve piriivik asit, anyon agigi, serum amonyak
diizeyleri ve bazi olgularda beyin omirilik sivisi
glisin diizeyi, serum cok uzun zincirli yag asitleri
ve serbest karnitin dizeyleri) yapildi.

Olgularin gelisim ve bilissel diizeyleri Ankara
Gelisim Tarama Envanteri (AGTE) ve Wechsler
Cocuklar Icin Zeka Olgegi (WCZO-R) kullanilarak
degerlendirildi.®. 10

Bulgularin ortalama degerleri t testi, oranlari
ki-kare (Pearson testi, Yates diizeltmesi ile) ve
beklenen deger/degerlerin <5 oldugu durumlarda
Fisher exact testi ile degerlendirildi. Risk oranini
belirlemek icin Odds orani (OO) ve % 95 guiven
aralii (GA) hesapland.

BULGULAR

Olgularin demografik verileri ve klinik nobet
ozellikleri tablo 1°de gosterilmistir (Tablo 1). 1.
gruptaki olgularin 21’i spastik tetraparezi, 14’0
spastik hemiparezi, 401 spastik diparezi ve 3'0
mikst SP idi. Nébet baslangig yasl, SP grubunda,
diger gruba gore anlamli olarak daha kii¢iik
olmakla beraber (p<0.002), nébet (jeneralize ve
parsiyel) ve epilepsi tiirii arasinda anlaml bir fark
yoktu (p>0.05). Ancak jeneralize epilepsi
siniflandirmasi icinde infantil spazm alt grubu
SP’li cocuklarda anlamli artis gostermekteydi
(strastyla SP’li 9 olgu, SP olmayan grupta 3 olgu,
p<0.002).

Epileptik nobet ve /veya SP etyolojisinde etkili
olabilecegi diisiiniilen risk faktorleri tablo 2'de
gosterilmistir. Prenatal risk faktdrlerinin, SP
gurubunda anlamli fazla oldugu izlenmektedir
(p<0.002). Yagamun 1. haftasindan sonra
gerceklesen etkenler ise SP olmayan gurupta
daha fazlaydi (p<0.001).

Nobet Nobet Sekli Epilepsi Cesidi
Xag 53513‘“819 Jeneralize Parsiyel | Jeneralize Parsiyel
ast
1. Grup 7.41x£7.03 1.99+2.90* 19 22 19(S) 22(S)
n= 41
(25 E, 16 K)
n=56 3(I,K)

#p<0.002, S: Semptomatik, I: Idiyopatik, K: Kriptojenik

Tablo 1: Olgularin demografik, klinik verileri
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Prenatal / Genetik Perinatal Postnatal Bilinmeyen
Gelisimsel anomali (6) | Perinatal asfiksi (11) Infeksiyon (2) 4
Vaskiiler Kernikterus (1) Travma
3) Infeksiyon (2) (1)
G 1 Prematiirite / Vaskiiler
Fp diisik dogum tartis1 (9) )
Norokutan displazi (1)
Genetik (1) Perinatal asfiksi  (10) Irﬂfeksigon (2) 27
Vaskiiler nfeksiyon (1 Tavin
Gop 2 [ on @
Prematiirite / Tumor  (6)
diisiik dogum tartis1 (1) Vaskiiler
Gelisimsel anomali (3) @
# Olgu Sayis1
Tablo 2: Epilepsi etyolojisinin gruplara gére dagilimi
Normal Geligim Gelisim geriligi
Hafif Orta leri
Grup 1 4% 9 X 17#
Grup 2 24 13 2 8
* p<0.0005, **p<0.005, #p<0.02
Tablo 3: Olgularin biligsel yeti / néropsikolojik gelisim degerlendirmesi
EEG MRG
. Fokal/ '
Normal | Fokal/Multifokal Yaygin Normal Tek tarafls | Yaygin
Grup 1 7 24 10 19 13 9
Grup 2 1 36 19 26 19 11
Tablo 4: Olgularin EEG ve MRG buigular.
63
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Néropsikolojik bulgular tablo 3’de
6zetlenmistir. SP’li epileptik cocuklarda belirgin
bilissel yetiler/néromotor gelisim geriligi (6zellikle
orta ve agir derecede) vardi.

EEG anomalisi (fokal/miultifokal ya da
jeneralize) ve kraniyel MRG (fokal/unilateral ya
da jeneralize) bulgulari agisindan 2 grup arasinda
anlamli bir fark gézlenmedi (p>0.05) (Tablo 4).

Metabolik incelemelerde hi¢ bir olguda
anomali saptanmadi. SP’li epileptik ¢ocuklarin
19’u monoterapi, 17’si politerapi almaktaydi.
Diger 5 olgunun ise tedavisi kesilmisti. Diger
gurupta ise 26 olgu monoterapi, 21 olgu da
politerapi almaktayds. Bu tedavi oranlari agisindan
2 grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05).
1. gruptaki olgularin 16’s1 (%39), 2. gruptaki
olgularin 24’1 (%42.8) ilaca cevapliydi ve fark
anlamli degildi (p>0.05). SP tipi ile nébet kontroli
arasinda anlaml bir iliski yoktu. SP varhgi ilaca
direng ya da nébet kontrolsiizliigi igin bir risk
olusturmamaktayd: (00:1.40, GA:0.82-2.39)

TARTISMA

SP’li olgularimizda, baslica belirgin 6zellikler,
nébetlerin erken yasta baglamasi ve epileptik
spazm tiirii nobetlerin fazla olmast idi. {lk 18 ayda
baslayan ve ‘katastrofik infantil epilepsi’ grubunu
olusturan epilepsi/epileptik sendromlar, SP,
ozellikle spastik hemiparezi ve tetraparezi alt
guruplart igin iyi bilinen 6zelliklerdir.11.12 Bu alt
guruplarda genel olarak epilepsi insidans: daha
fazladir. Calismamizda alt gruplar sayisal olarak
homojen olmamakla birlikte, cogunlugunu spastik
tetraparezi ve diparezi olgulart olusturmaktaydi.

SP’li olgularimizda, epilepsi/SP etyolojisinde
etken oldugu distiniilen risk faktorleri icinde
prenatal etkenler 6n siradayds; perinatal déneme
ait risk faktorleri bu grup icin anlamli bir fark
olusturmamaktaydi. Agir prematiirite ve asfiktik
dogum SP igin 6nemli bir risk faktorii olarak
diisiiniilmekle beraber, genis popiilasyonlu
calismalarda SP olgularinun biiyiik cogunlugunda
bu iki etkenin de var olmadigt bulundu.13 Son
yillarda gelisimsel anomalilerin SP ve/veya epilepsi
olusumunda etken olabilecegi yayginlik kazanan
bir goriistiir.12

Mental-bilissel yetilerde gerilik SP
sendromunun major bulgularindan biridir.
Epilepsi, bu sorunu daha da artiran bir faktordtr.>
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Calismamizda SP olgularinda gelisim ve bilissel
yetilerdeki gerilik ile epilepsi varlig arasindaki
nedensel iliski varli: kesin degildir. Gelisimi
olumsuz etkileyebilecek medikal tedaviye direncli
nébetler agisindan iki grup arasinda anlamli bir
farklilik yoktur. Ote yandan énemli bir risk faktoria
olan erken yasta baslayan katostrofik nobetler
SP grubumuzda anlamli artis gostermektedir.

SP’li olgularda EEG bulgularinin varligi ve
bunlarin klinik nébet aktivitesi olusumu ya da
devamu i¢in prediktif rolii tartigmal bir konudur.
Fokal ya da yaygin epileptojen aktivite, klinik
nébeti olan ya da olmayan olgularda sik rastlanan
bir bulgudur.14 Tumiinde klinik nobet olan
olgularimizin ¢ogunlugunda EEG anomalisi
izlendi. Medikal tedavi ile kontrol altina
alinamayan epileptik hastalarin her iki grupta da
¢ogunlugu olusturmasi, sturegelen EEG
anomalilerinin varlig ile uyumludur. Tedavi ile
EEG bulgularinin diizelmesi iyi prognoz kriteri
olarak kabul edilmektedir.15 Benzer olarak MRG
anomalileri varligi medikal tedavi icin risk
olusturan bir diger faktordiir.!> SP olan ve
olmayan epileptik olgularin MRG bulgularimnin
(normal/anormal) dagilimi benzer olmakla
beraber, anomali oraninin fazlalig medikal
tedaviye direncgli olgularin ¢ogunlugu
olusturmastyla aciklanabilir.

Nobet kontrolii agisindan oldukga esit bir
dagilim gosteren gruplarimizin kargilagtirmasi,
SP varliginin nébet prognozu agisindan bir risk
olusturmadigimni gosterdi. Bir kohort ¢calismada
5 yillik nébetsizlik yiizdesinin mental geriligi
olan olgularda %56, mental gerilige ilaveten SP’li
olgularda ise %47 oldugu belirlendi.16 SP, mental
gerilik varliginda da nébet icin ¢k bir risk
olusturmamaktadir. Erken yasta baslayan SP’li
olgularin nébetlerinin, eriskin dénemde baslayan
nobetlere gére direnc olusturma orani daha
yiiksek olmakla beraber!?, kontrol grubumuzda
da direncli olgu sayisinn oldukca yliksek olmast
ve bu olgularin nébetlerinin ortalama 5 yasta
baslamasi, SP varliginin direng gelisimi icin risk
faktorii olmamasini aciklayabilir.

Sonuc olarak, SP, erken yasta baslayan epilepsi
-ozellikle infantil spazm- ve gelisimsel-biligsel
gerilikle birliktedir, ancak medikal tedavi i¢in
risk olusturmaz.
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