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KISALTMALAR

SP: Serebral Palsi

KIMK: Karotis arter intima-media kalinlig1
IMK: intima-media kalinlig

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
PVL: Periventrikiiler Lokomalazi
KAH: Koroner Arter Hastalig1

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

KKA: Arteria Karotis Kommunis

IKA: internal Karotis Arteri

VA: Viicut Agirlig

SKB: Sistolik kan basinci

DKB: Diastolik kan basinci

VKI: Viicut Kitle Indeksi



TABLO ve SEKILLER DiZiNi

Tablo 1: Arteryel Ultrasonografik Morfoloji Siniflandirmasi
Tablo 2: SP’li hasta ve kontrol grubunun demografik,
klinik ve laboratuar bulgularinin karsilastirilmasi
Tablo 3: SP’li hasta ve kontrol grubunun KIMK ’nin karsilastirilmasi
Tablo 4: Ortalama KIMK ’nin degisken parametreler ile korelasyonu

Sekil 1: Intima Media Kalmlig1 6l¢iimiiniin sematik goriintiisii
Sekil 2: Solda normal intima-media kalinlig1 olan karotis arter,
sagda ise intimamedia kalinlig1 artmis karotis arter
Sekil 3: On ( yakin ) ve arka ( uzak ) duvarin ultrasonografik gériiniimii

Sekil 4: SP’1i hasta ve kontrol grubunun KIMK ’nin karsilastiriimasi

SAYFA
24
29

29

23
23

24
30



OZET
Serebral Palsili Cocuk Hastalarda Subklinik Ateroskleroz Bulgularindan Karotid

Arterin Intima-Media Kahnhgimnin Degerlendirilmesi

AMAC: Bu calismanin amaci, serebral palsili ¢ocuk hastalarda erken ateroskleroz

oOl¢iitlerinden olan karotis intima-media kalinliginin saglikli kontrollerle karsilastirilmasidir.

YONTEM: Calismaya 90 SP hastas1 (6,26 2,03 yas, 61 Erkek/29 Kadm) ve 35 saglhkli
kontrol (6,3142,54 yas, 23 Erkek/12 Kadin) alindi. Ag¢lik kan sekeri ve serum lipitleri 6l¢iildii.
Ana karotis arter intima media kalinig1 (KIMK) ultrasonografik olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Yas, cinsiyet, kan sekeri, serum lipid seviyeleri bakimindan SP’li hastalar ve
kontrol gruplar1 arasinda fark yoktu. SP’li hastalarda ortalama KIMK(SP hastalarinda
0,60+0,63 mm, kontrol grubunda 0,40+0,58 mm, p<0,001), sag KIMK (SP hastalarinda
0,61£0,13 mm, kontrol grubunda 0,40+0,03 mm, p<0,001) ve sol KIMK (SP hastalarinda
0,60+£0,25 mm, kontrol grubunda 0,41+0,02 mm, p<0,001) kontrol grubuna oranla yiiksek

saptandi.
SONUC: SP’li hastalarda subklinik ateroskleroz bulgularindan KIMK’ nin kontrol grubuna
oranla yiiksek bulunmasi SP’li hastalarin artmig koroner arter hastalig1 acisindan risk altinda

olduklarini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Serebral Palsi, Ateroskleroz, Karotis Intima Media Kalinligs,



ABSTRACT

Evaulation of carotis intima media thickness which was a marker of subclinic

atherosclerosis in children patients with serebral palsy.

OBJECTIVE: The aim of this study was to evaluate carotid intima media thickness at
ultrasonographic early markers of atherosclerosis in patients with cerebral palsy (CP)

and healthy controls

METHODS: Ninety CP patients (6.26+ 2.03 years, 61 males /29 females) and 35 healthy
controls (6.31 £+ 2.54 years, 23 males/12 females) were included in this study. Serum glucose
and lipids were studied. Intima media thickness (IMT) assessment of the common carotid

artery (CCA) were performed ultrasonographically.

RESULTS: Age, sex distribution, serum lipids were comparable in between both CP and
control groups. Mean CIMT (CP group: 0.60+0.63 mm, control group: 0.40+0.58 mm,
p<0.001), right CIMT(CP group: 0.61£0.13 mm, control group: 0.40+0.03 mm, p<0.001), and
left CIMT (CP group: 0.60+0.25 mm, control group: 0.41+0.02 mm, p<0.001),values were
significantly higher in patients with CP.

CONCLUSION: Increased CIMT values in CP when compared to healthy controls designate

increased risk of future atherosclerotic heart disease.

Key Words: Cerebral palsy, Atherosclerosis, Carotid Intima Media Thickness



1. GIRIS

Serebral palsi (SP) fetal ve infant beyninde meydana gelen ilerleyici olmayan
bozukluklar sonucu aktivite sinirlamasina neden olan, kalict bir grup hareket ve postiir
bozuklugu olarak tanimlanir (1). Genellikle motor bozukluk 6n planda olmakla birlikte
serebral fonksiyon bozuklugunu gdsteren diger semptomlar da goriiliir. Hastalarda kas-iskelet
sisteminde ylirime bozuklugu ve kontraktiirler meydana gelir. Ayrica mental retardasyon,
konvulziyon, sasilik, mesane ve rektum kontroliinde yetersizlik gibi problemler gelisebilir (2).

Serebral palsili hastalarda yasam beklentisi normal popiilasyona gbére daha az olup
kardiyovaskiiler ve respiratuar sorunlar en sik 6liim nedenleri arasindadir (3). Ayrica SP’li
hastalarda kronik respiratuar ve iiriner enfeksiyonlar oldukca sik izlenmektedir (4). Kronik
enfeksiyonlar sonucu olusan enfeksiydz proges damarlarda da enflamasyona yol agip endotel
disfonksiyonuna sebep olarak aterosklerozun patogenezine katkida bulunabilir. Hayvan
modellerindeki caligmalar siirekli yiiksek dozda endotelin konsantrasyonunun insanlarda
oldugu gibi ateroskleroz i¢in 6onemli bir risk oldugunu desteklemektedir (5).

Gelisen ultrasonografik teknikler aterosklerozun erken ortaya g¢ikarilmasini miimkiin
kilmakta, boylece iskemik kalp hastalarindan korunma amaglanabilmektedir (6). Bu erken
lezyonlarin degerlendirilmesindeki noninvaziv yontemlerden biri ana karotis arterlerinde
intima-media kalinliginin 6l¢iilmesidir (7). Aterosklerozun erken doneminde arter duvarinda,
intima media kalinliginda artma olmaktadir. Bu hem koroner damar yataginda hem de
periferik arterlerde gézlenmektedir. Karotis arter sistemi periferik arter sisteminin incelenmesi
icin milkemmele yakin 6zelliklere sahiptir. Bu yiizden non-invazif yontemlerle artis1 tespit
edilen karotis arter intima-media kalinligi, birgok ¢alismada koroner arter hastaliginin varligi
veya yoklugunu ongdrmiistiir (8,9). Ayrica karotis arter IMK kalinlig1 koroner arter hastaligi
acisindan yiiksek riskli bireyleri belirleyebilir (10).

Kardiyovaskiiler ve respiratuar sorunlarin SP’de en sik 6liim nedenleri olmasi (3),
karotis arter intima-media kalinligmin, bir¢ok caligmada koroner arter hastaliginin erken
bulgusu olmasi (8) nedeniyle bu ¢alismada serebral palsili hastalarda karotis intima-media

kalinligini Slgerek ateroskleroz riski ve derecelendirilmesini yapmak amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Palsi
2.1.1. Tanim

Sererebral Palsi (SP): Yasamin erken donemlerinde heniiz gelisimini tamamlamamis
olan beynin ilerleyici olmayan hasari sonucu gelisen; kalici fakat degisime ugrayabilen
hareket, postiir ve tonus bozukluklar1 ile karakterize sendromlar toplulugudur (11,12)
Semptomlar etkilenen merkezi sinir sistemi yapilarina ve etkilenen yapilarin, motor
aktivitenin kontrolii, kazanilmasi ve korunmasindaki roliine gore degisir (13).

Beynin belirli bir bolgesinde olusan hasar veya fonksiyon bozuklugu diger bolgelerin
fonksiyonunu da etkiler. Bu yiizden SP’de dncelikli problem motor tutulum olmasina ragmen,
siklikla algilama fonksiyonlari, konusma, dikkati yogunlastirma, duygulanimda bozukluk ve
konvulziyon da olaya eslik eder (13,14,15).

Serebral palsi sadece fiziksel biiylimeyi ve gelismeyi etkilemeyip aym1 zamanda
hastanin becerilerini, kisiligini, algilama kabiliyetini, kisisel ve sosyal davranislarini,
duygulanimini ve aile i¢i iletisimini de etkileyen karmasik bir durumdur (13).

2.1.2. Epidemiyoloji

Serebral palsi ¢cocukluk ¢aginin en sik goriilen 6ziirlii olma nedenlerinden biridir (11).
Goriilme sikligr 1000 canli dogumda 2-5 olarak bildirilmistir. Bir yasinda siklik 1000 canlt
dogumda 5,2 olarak bildirilirken, 7 yasinda siklik 1000 canli dogumda 2 dir. Bu da motor
bozukluk semptomlart gosteren ¢ocuklarin yapilan takiplerinde hepsinin SP olmadigini
gostermistir (14, 16). Gelismis iilkelerde yapilan son ¢aligmalarda bu oran 1000°de 2 olarak
belirtilmektedir (11, 17, 18).

Son yillarda 6zellikle gelismis iilkelerde SP goriilme sikliginda artis bildirilmektedir. Bu artis,
medikal bakim ve teknolojik gelismeler sonucu immatiir ve prematiir infantlarin yagama
sanslarmin artmis olmasi nedeniyle baslica spastik ve ataksik diplejik vakalarda gézlenmistir
(19).

2.1.3. Etyoloji

Serebral palsiye yol agan beyin hasari, prenatal, perinatal ve postnatal donemde
gelisebilir. Hastalarin  yaklasik % 70-80’inde prenatal etkenler sorumludur. Olay
multifaktoryel olup biiyilk kisminda nedeni agiklanamamaktadir. En sik nedenler ise
prematiirliik, iskemi, hipoksemi, internal ve eksternal travma ile hiperbiluribinemidir. Bu

lezyonlara yol acan beyin hasart mekanizmalari ¢esitlidir (11,20,21,22).



Prenatal faktdrler prematiir doguma veya intrauterin gelisme geriligine neden olur.
Prematiirliik en sik SP nedenidir. Immatiirliik, beyin damar yapisinin daha frajil olmasina,
prematiir dogumun fiziksel streside bu ¢cocuklarda beyin kan akiminin azalmasina neden olur.
Damarlarin en frajil oldugu yer lateral ventrikiillere komsu alanlar olup, degisik derecelerdeki
kanamalar intraventrikiiler hemoraji ile sonuglanir. Prognoz daha ¢ok intraventrikiiler kanama
nedeniyle olugan parankimal doku hasarina baglidir. Hafif hemorajide belirgin norolojik sekel
kalma riski az iken, ciddi hemoraji ve periventrikiiler hemorajik infarktta bu risk % 90’a ¢ikar
(2).

Serebral palsili ¢ocuklarin yarisindan fazlasi prematiir degildir. Zamaninda dogan
cocuklarin SP nedeni farklidir. Bunlar arasinda plasental yetmezlik, umblikal kord
problemleri ve zor dogum sayilabilir (23,24). Postnatal nedenlerden anoksi, iskemi,
enfeksiyon ve travma sonradan SP benzeri tablolara yol acabilir (11,17). SP’ye neden
olabilecek risk faktorleri prenatal, perinatal ve postnatal nedenler seklinde asagida
belirtilmistir.

Prenatal Nedenler: (2,25)

1- Akrabalik ve kalitimsal nedenler

2- Hamilelikte gecirilen enfeksiyonlar

-TORCHS sendromu (toksoplazma, rubella, sitomegaloviriis, herpes simpleks ve sifiliz)
-Hepatit, kizil, enfeksiy6z mononiikleoz, listeriozis

-Amniyon ve plasenta enfeksiyonlari

3-Annenin metabolizma bozukluklar1 (diabetes mellitiis, tiroid fonksiyon bozukluklari,
maternal mental retardasyon, konvulsiyon)

4- ABO ve Rh uyusmazlig1 sonucu kernikterus gelismesi

5- Intrauterin anoksi veya fetusun kan akimimnin azalmasi

- Plasenta anomalileri, plasenta infarktlari

- Annede ciddi anemi

- Maternal hipo/hipertansiyon

- Hamilelik esnasinda yapilan ameliyatlar

6- Prenatal beyin kanamasina neden olan sebepler

- Gebelik toksemisi

- Fetusun damar anomalileri

- Travma

- Annede kanama diyatezi



7- 11k trimestirde iyonize 1sinlara, radyasyona ve diger teratojenlere maruz kalma.
8- Annenin sigara ve alkol kullanim1

9- Cocuk diisiirme denemeleri (mekanik veya toksik, teratojenik ajanlar ile)
10- Amniyon s1v1 azlig1 nedeni ile fetiis durus bozukluklari

11- Konjenital beyin malformasyonlari

12- Cogul gebelik

13- Abdominal travma

14- Sosyoekonomik faktorler

Perinatal Nedenler: (2,25)

1- Anoksi

- Respiratuvar distres sendromu

- Mekanik obstriiksiyon

- Dogum eyleminin uzun siirmesi

- Kordon dolanmasi

- Plasenta previa

2- Serebral kanama

- Travmatik dogum (forseps, vakum kullanimi)

- Zor dogum ve onu takip eden intrakranial kanamalar

3- Ani basing degisiklikleri (ani dogum, sezeryanla dogum)

4- Yapisal faktorler

- Prematiirite

- Hiperinsiilinizm

- Yenidogan anemisi

- Diisiik dogum agirlig1 (<2500gr.)

5- Biiyiime geriligi

6- Bradikardi ve hipoksi

7- Hiperbiluribinemi

8- Konvulsiyonlar

9- Dogum eylemini kolaylastirmak i¢in verilen hipofiz ilaglar1 ve dogum eylemi sirasinda

verilen narkotik ilaglar

Postnatal nedenler: (2, 25)
1- Travmalar

2- Enfeksiyonlar
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- Akut; menenjit, ensefalit, trombofilebit
- Kronik; beyin absesi, tliberkiiloz, sifiliz, mantar ilaglar1
3- Vaskiiler anomaliler
- Arteriovendz malformasyonlar
- Vaskiiler tikanma
4- Anoksi
- Karbonmonoksit zehirlenmesi
- Suda bogulma, yiyecek aspirasyonu
5- Enflamatuar-immunolojik nedenler
- Sistemik lupus eritematozus, periarteritis nodoza, reye sendromu
6- Koagulopatiler
7- Intrakraniyal patolojiler
2.1.4. Serebral Palsinin Patofizyolojisi

Ana arterlerle beslenen ve iskemiye ¢ok duyarli olan periventrikiiler germinal matriks
bolgesinde olusan hipoperfiizyon sonucu gelisen iskemik lezyon, en sik goriilen néroanatomik
lezyondur (19). Bu lezyon siklikla simetrik olup bilateral bulgulara yol acar ve internal
kapsiiliin alt ekstremite ile ilgili kisimlarinda oldugu icin alt ekstremite fonksiyonu iist
ekstermiteye gore daha fazla etkilenir. Bu durumda ortaya ¢ikan tablo “‘spastik dipleji’’dir.
Daha 6nemli hipoksik zedelenmeler kortikal ve serebellar alanlarda da hasar yaparak ‘spastik
quadropleji’’ ile sonuglanir. Emboli veya vaskiilit gibi nedenlerin yol agtig1 serebral vaskiiler
tikanikliklar ise spastik hemipleji, parezi tablolarina yol agar. Hiperbiliiribinemi ise bazal
ganglionlar ve hipokampal bdlgede oldukca spesifik lezyonlar olusturarak koreoatetoz,
rijidite, hipotoni, sagirlik ve mental retardasyon gibi bozukluklara yol agar (19 ).
2.1.5. Serebral Palsinin Siniflandirmasi

Farkli norolojik tutulumlar igerdigi i¢in, SP simiflamasi zor bir hastalik olup degisik
siiflama sistemleri gelistirilmisitir. Gliniimiizde néroanatomi, viicut dagilimi, fonksiyonel
paremetreler ve hastalifin ciddiyetine gore yapilan siniflandirmalar kullanilmaktadir. Belki de
en dogru olani, bu siniflandirmalarin kombinasyonu ile degerlendirme yapmaktir.
Noroanatamik Simiflama: (26)
A. Spastik Tip
- Diplejik
- Hemiplejik
- Quadroplejik
- Monoplejik
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- Triplejik
B. Ekstrapiramidal Tip
- Atetoz
- Korea
- Koreaatetoid
- Distoni
- Ataksik
C. Mixt Tip
- Primer olarak spastik
- Primer olarak ekstrapiramidal
Fonksiyonel Siniflama: (26)
Grup 1: Pratik olarak aktivite kisitlamas1 yoktur
Grup 2: Pek az veya 1liml derecede aktivite kisitlamasi vardir
Grup 3: Ileri derecede aktivite kisitlamas1 vardir
Grup 4: Fonksiyonel hi¢bir aktivite bulunmaz
Palisano ve arkadaslarinin McMaster Universitesi’nde gelistirdigi Gross Motor Fonksiyon
klasifikasyon sistemi: (2)
Diizey 1: Kisitlama (sinirlama) olmaksizin yliriir; daha gelismis motor becerilerde kisitlilik.
Diizey 2: Yardimci cihaz olmaksizin yiiriir; disarida ve toplum i¢inde yiiriirken kisitlilik.
Diizey 3: Yardimci mobilite cihazlari ile yiiriir; disarida ve toplum iginde yiiriirken vardir.
Diizey 4: Kendi yliriirken kisithlik (desteksiz yiiriiyemez) vardir. Disarida ya kucakta
taginirlar ya da motorlu tekerlekli iskemle ile hareketleri saglanir.
Diizey 5: Yardimcr aletler, cihazlar kullanilsa bile kendi kendine hareketlerinde ileri kisitlilik.
Terapotik Simiflama: (26)
Grup A: Tedavi gerektirmez
Grup B: Minimal cihazlama ve tedavi gerektirir.
Grup C: Ortez, yardime1 cihaz ve ekip tedavisi gerektirir.
Grup D: Uzun siireli hastane bakimi ve ekip tedavisi gerektirir.
2.1.5.1. Spastik Tip Serebral Palsi
Etkilenen c¢ocuklarin % 75’1 bu tip olup SP’nin en sik rastlanan klinik formudur
(16,27). Kas tonusu ve derin tendon reflekslerinde (DTR) artma, klonus, artmis germe
refleksleri ve pozitif babinski refleksi ile karakterizedir. Primitif refleksler devam etmektedir.

Ekstremiteleri fleksiyonda tutma egilimi vardir. Eklem kontraktiirleri ve dislokasyonlar
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gelisebilir. Yiizeyel reflekslerin azalmasi, ince ve istemli hareketlerin ayiriminda ve
kontroliinde giicliik, artmis kas tonusunun maskeledigi kas gii¢siizliigii mevcuttur (14,16,27).
Spastik Hemiplejik Tip:

Viicudun ayni yarisinda iist ve alt ekstremitede parezi ve spastiste ile karakterizedir.
Kars1 viicut yarisinda tutulum siliktir. Ust ekstremite tutulumu dahabelirgin olup, kol
abduksiyonda, dirsek fleksiyonda, parmaklar ekstansiyondadir (25). Bu ¢ocuklarda genellikle
ayni taraf trapeziyus kasinda zayiflik var iken, sternokleidomastoid kas1 normaldir. Sag taraf
tutulumu sola nazaran hafif olarak daha fazladir (2). Karakteristik olarak hasta taraf kalca ve
diz fleksiyonda iken, ayakbilegi belirgin ekinusta olarak pelvisin yukan tilti ile yiiriirler.
Hemiplejik hastada kalca ve diz deformiteleri ayak bilegi ekin pozisyonuna sekonder gelisir
(25). Erkeklerde kizlardan daha fazla oranda goriiliir (28). Yasamin ilk 3 ayinda fark edilmesi
giictlir. Sonraki aylarda ¢ocugun bir taraf el ve kolunu daha az kullandig1, zamanla klasik
spastik postiiriin yerlestigi fark edilir. Biitiin hemiplejik spastik ¢ocuklar rehabilitasyon ile
yirlime becerisi kazanirlar. Fakat ylirliyebilseler de normalden daha ge¢ zamanda ve
etkilenmis ayagin parmak ucuna basarak yiirtirler (29).

Vakalarin % 70-90’1 konjenital, kalan % 10-30’u vaskiiler, inflamatuar, travmatik olarak
kazanilmis nedenlere baghdir. Etyolojik faktorler arasinda intrauterin arteriyel iskemi sik
olarak bildirilmektedir (2). Manyetik rezonans goriintilemede (MRG) % 66 vakada orta
serebral arterde infarkt, beynin yarisinda atrofi ve post hemorajik porensefali vardir. Miadinda
dogan c¢ocuklarda neden genellikle prenatal faktorler olmasina karsilik prematiir infantlarda
asimetrik periventrikiiler 16komalazi (PVL) goze carpar (2). Epilepsi ve mental retardasyon
stk goriilen komplikasyonlaridir (30). Aktif epilepsi cocuklarin % 23’tinde goriiliir (31).
Kranial sinirler tutulabilirler. Vakalarin % 68’inde stereognozi, grafestezi, iki nokta
diskriminasyonu ve eklem pozisyon duyusu etkilenmis olup, % 25’inde gorme kusuru, %
28’inde algilama bozuklugu vardir (21).

Spastik Diplejik Tip:

Serebral palsinin en sik goriilen seklidir (15). Viicudun her iki yarisi etkilenmis olup
alt ekstremite tutulumu st ekstremite tutulumundan daha belirgindir (19). Gelisimsel sorunlar
daha ¢ok motor fonksiyonlardadir. Ust ekstremite de hafif koordinasyon problemleri, alt
ekstremitede birinci motor ndron bulgulart vardir. Alt ekstremitelerde kas tonusu artmistir.
Kalgca ve diz fleksiyon deformitelerine sekonder ayak bilegi deformiteleri gelisir (25).
Diplejik ¢ocuklar ayakta durmaya basladiginda genellikle kalgalar; fleksiyon, addiiksiyon, i¢
rotasyonda, dizler; fleksiyon veya tamamen ekstansiyonda, ayak ise ekinusta ve varus yada

valgustadir (25). Manyetik rezonans goriintiilemede PVL ve posthemorajik porensefali vardir
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(2). Bu cocuklarda kalca ve diz deformiteleri sik olmakla birlikte cogu 4-7 yaslar arasinda
yirtirler (25). Spastik diplejik SP tanis1 konmus ¢ocuklarda, yiiksek oranda prematiire oykiisii
vardir (2,19,30). Epilepsi ve strabismus sik goriilen komplikasyonlardir (15). Spastik diplejik
vakalarda entelektiiel fonksiyonlar ve zeka diger gruplara gore daha iyidir. Ust ekstremite
tutulumunun daha belirgin oldugu vakalarda zeka seviyesinin daha diisiik oldugu saptanmistir
(19).

Spastik Quadripleji:

Serebral palsinin en agir seyreden formudur. Tiim ekstremiteler tutulmus; ya gévdede
hipotoni, ekstremitelerde hipertoni ya da gdvde ve ekstremitelerde hipertoni seklindedir. Ust
ekstremite tutulumu fazla ise bilateral hemipleji olarak adlandirilir. Zor dogum ve perinatal
asfiksi Oykiisii siktir. Manyetik rezonans goriintiilemede periventrikiiler I6komalazi vardir (2).
Bu hastalarda bas kontrolii, oturma dengesi gelismemis olup, yiirliyebilmeleri zordur.
Yardimli veya yardimsiz transfer yapabilmeleri ulasabilecekleri en yiiksek seviyedir (25).
Mental retardasyon, kranial sinir felgleri, bulber paralizi, oromotor disfonksiyon, aspirasyon
riski, beslenme giicliigii, algilama bozuklugu, konusma zorluklari, deformite ve kontraktiirler
siktir. Vakalari % 50’°sinde konvulziyon dykiisii vardir (2,19,25).

Spastik Monoplejik Tip:

Izole iist ekstremite veya alt ekstremite tutulumu olup, nadir goriiliir. Hafif klinik seyir
gosterir (2).

Spastik Triplejik Tip:

Uc ekstremite tutulumu olup, klasik olarak bilateral alt ekstremite ve izole {ist
ekstremite tutulumu seklindedir. Tutulmayan ekstremitede koordinasyon problemi vardir.
Tutulan ekstremitelerde birinci motor ndron bulgular1 vardir. Hasta makaslayarak ve parmak
ucunda yiiriir. Spastik quadropleji ile benzer 6zellikler gosterir (2).
2.1.5.2. Ekstrapramidal Tip Serebral Palsi

Anormal kas tonusu, otomatik hareketlerin koordinasyonunda, istemli hareketlerin
organizasyonunda ve postural kontrolde bozuklukla karakterizedir (15,19). Serebral palsili
vakalarin % 10-15’ini olusturur. Temel risk faktorleri kernikterus ve hipoksidir (16,15).
Ekstrapiramidal tipte cocuk yenidogan déneminde hipotoniktir. Klasik hareket sekli 1-3 yas
arasinda ortaya cikar. Ciddi etkilenmis ¢ocuklarda hipotoni daha uzun siirer. Ust ekstremite
tutulumu daha fazladir. Stres ve amaca yonelik hareket yapmaya calisildiginda anormal
hareket sekilleri artis gosterir, yorgunluk ve diger faktorlere bagli olarak giliniin her saatinde
durum farkli olabilir. Uyurken kas tonusu normal olup, istemsiz hareketler yoktur. Derin

tendon refleksleri normal veya hafif artmistir.
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Genel goriintisleri, harekete tesebbiis ettiklerinde bigimsiz kasilmalari, yiiz burusturma
hareketleri ile carpicidir. Konusma; yiiz, larinks ve farinks kaslarmin tutulmasindan dolay1
bozulmustur. Konugma bagladiktan sonra degisik hizlarda patlar tarzda kelimeler soyleyerek
devam eder. Vakalarin % 78’inin zekast normaldir (2,15).

Atetoz:
Koordine olmayan istem dis1 hareketlerle karakterizedir. Istem dis1 hareketler uykuda azalir
ve istemli aktivite ile artar. Eklemler, eklem hareket genisligi i¢inde istenilen noktalarda
tutulamaz. Kas tonusunda hipotoni-hipertoni seklinde dalgalanmalar ve kas spazmlari
mevcuttur. Genellikle bas, govde ve ist ekstremite tutulumu, alt ekstremite fonksiyon
bozuklugundan daha fazladir (25). Ozellikle distalde istemsiz hareketler artmistir. Hem
agonist, hem antagonist kaslar aktiftir. Istemsiz hareket yogunlugu duygulanimina ve amaca
yonelik hareket yapmaya calistiginda artar (2). Bu grup SP ¢ogunlukla yenidogan doneminde
gelisen kernikterusa bagli olup artik hastaligin efektif tedavisi ile daha az oranda
goriilmektedir (18,25).
Korea:
Daha ¢ok bas, boyun ve ekstremitelerde ani, diizensiz, sigrar tarzda hareketlerle karakterizedir
(2).
Koreoatetoz:
Atetoz ve koreiform hareketlerin kombinasyonudur. Genellikle biiyiik amplitiidlii istemsiz
hareketler var olup, atetoid hareketler dominanttir (2).
Distoni:
Govde ve ekstremitelerde tonus degisiklikleri ile birlikte yavas, ritmik hareketler vardir.
Postiir anormallikleri goriiliir (2).
Ataksi:
Degisken, koordine olmayan hareketlerle karakterizedir. Genellikle nistagmus, dismetri ve
genis tabanli yiirlime sekli goriiliir (2).
2.1.5.3. Hipotonik Tip
Azalmis kas tonusu ve esneklik mevcuttur. Bu ¢ocuklarin ¢ogunda sonradan diskinetik ve
ozellikle ataksik tip SP gelismesine ragmen bazi ¢ocuklarda generalize hipotoni ¢ocukluk
caginda kalicidir (15).
2.1.5.4. Mikst Tip

Spastik ve ekstrapiramidal bulgular biraradadir (13).

15



2.1.6. Serebral Palsi Ile Iliskili Tibbi ve Fonksiyonel Problemler

Serebral palsili cocuklarin % 40-60’inda degisik derecelerde mental retardasyon
vardir. Belirgin retardasyon quadriplejik, rijit ve hipotonik SP’lilerde mevcuttur (32).
Hastalarin yaklasik 1/3’linde konvulziyon 6ykiisii vardir. En yaygin spastik hemiplejide, en
seyrek olarak atetoid ve ataksik formlarda goriliir (15,33).Strabismus % 20-60 oraninda
goriiliir. Quadroplejik ve diplejik insidans daha fazladir. Hemiplejik ¢ocuklarda homonim
hemianopsi, ataksik ¢ocuklarda nistagmus siktir (32). Mesane ve rektum kontrolii 6zellikle
agir mental retardasyonu olan c¢ocuklarda sik goriilen problemlerdir (1). Hipotoni, gii¢siiz
emme, yutma mekanizmasinin zayif kontrolii, hiperaktif 6giirme refleksi gibi motor sorunlar
neticesinde beslenme bozuklugu ve sonucta biiyiime, gelisme geriligi goriiliir (34). Isitme
problemleri SP’de nadir goriilmesine karsin, etyolojide kernikterusun neden oldugu atetoid tip
SP’lerde fazladir (15). Dikkat azlii, emosyonel degiskenlik, depresyon, bagimlilik ve
kendine giiven azlig1 sik eslik eden davranissal ve emosyonel problemlerdir (15,33).
2.1.7. Serebral Palside Tani

Serebral palsi tanisinda prenatal, natal ve postnatal anamnez en onemli faktorlerden
biridir. Olgularin % 20-30’unda higbir etyolojik kaynak veya olay bulunamayabilir (25).
Ailenin ilk sikayeti ¢ocugun motor gelisimindeki gecikme olabilir. Ayrica ekstremitelerin
asimetrik kullanimi, anormal hareket seklinden veya beslenme bozuklugundan sikayet
edilebilir. Alt1 ay ile bir yas arasindaki ¢cocuklardaki ayrintili bir nérolojik muayene ile SP’nin
erken bulgular1 ortaya konabilir. Bunlar tonus anomalileri, derin tendon reflekslerinin artmis
olmasi, primitif reflekslerin kalict olmasi, postiir anomalileri, gecikmis motor gelisim ve
anormal hareket sekilleridir. Dordiincii ayda yapilan degerlendirmede boyun ekstansor kaslart,
kollar, bacaklar veya govdede asir1 kas tonusu saptanmast SP’yi diisiindiirmelidir. Yasamin
ikinci alt1 ayinda ellerde asimetrik kullanim saptanmasi, HSP’nin erken bulgusu olabilir.
Kollar1 asir1 yana agarak ayak parmaklari ucunda yiiriime ise spastik diplejik formu
diisiindiirebilir. Ekstrapiramidal SP’de istemsiz hareket sekli siklikla yasamin ikinci yilinda
ortaya cikabilir. Bu tipte belirgin hareket bozuklugu ortaya ¢ikmadan onceki erken bulgular;
primitif reflekslerin kalici olmasi, tonus bozukluklari, beslenme ve emme giicliikleridir
(26,35). Dogumdan sonraki ilk yilda tonus ve refleks anomalilerinin ortaya ¢ikarilmasinda
cesitli manevralar yardimci olabilir. Cocuk yatar durumdan oturur pozisyona getirilirken,
kalca ve dizlerin ekstansiyonu ile dogrudan ayaga kalkmasi alt akstremite hipertonisini
gosterir. Cocuk vertikal olarak havada tutuldugunda bacaklarda makaslama olmasi kalga

addiiktor kaslarindaki hipertoniye baghdir. Biliylik eklemlerde eklem hareket agikliginin
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artmis olmasi ise hipotoninin gostergesidir. Asimetrik tonik boyun ve capraz ekstansor
refleksler tanida en yararl primitif refleksler olarak bildirilmistir (26,35).
2.1.8. Serebral Palside Ayiric1 Tam

Serebral palsi tanisi i¢in 6zel bir test yoktur. Tan1 SP ile karisabilecek diger tanilarin
ekarte edilmesi ile konur. Goriintiileme teknikleri, elektromyografi ve bazi biyokimyasal
tetkiklerin yardimer rolleri olabilir. Serebral palsi bu laboratuar yontemlerin yanisira
hastaligin ilerleyici olmamasi ile miiskiiler distrofi, spinal miiskiiler atrofi, kistik fibrozis ve
kollajen doku hastaliklar1 gibi diger hastaliklardan ayrilabilir (36). Kuvvet kayb1 ve derin
tendon reflekslerinde azalma gibi klinik bulgularin varliginda ayirici tanida brakiyal pleksus
yaralanmasi, travmatik sinir kesileri ve polio gibi hastaliklar diigiiniilmelidir. Ataksik tip
SP’lerin ise; beyin tlimorleri, metabolik hastaliklar, herediter dejeneratif hastaliklar ve
ilerleyici olmayan dogumsal serebellar ataksiden ayirici tanist yapilmalidir (19).
2.1.9. Serebral Palside Prognoz

Bagimsiz yiirlimeye erisebilecek ¢cocuk bunu 2-7 yasina kadar basarabilirken bu yastan
sonra nadiren yiiriiyebilirler. Spastik hastalarin % 75’1,diplejik hastalarin % 85’1 ve
quadroplejik hastalarin % 75’1 yiirliyebilir. Ataksik ve hemiplejiklerin de ¢ogu ii¢ yasina
kadar yiirliyebilir fakat, hipotoniklerde yiirtime nadirdir (11). Yiiriiyebilen ¢ocuk tipik olarak
verimsiz bir yiirimeye sahip olup, adimuzunlugu kisa, kalca ve diz eklemlerinde hareket
aciklig1 azalmig ve enerji sarfiyat1 artmistir. Yasitlarina gore ylirlime yavastir. Kontraktiirler,
kemik ve eklem deformiteleri ve sekonder agr1 hareketteki verimsizligi artirabilir (11).
2.1.10. Serebral Palside Tedavi
2.1.10.1. Rehabilitasyon

Serebral palsi rehabilitasyon programi multidisipliner bir ekip yaklagimi gerektirir.
Bagarili bir rehabilitasyon programi; fizik tedavi ve rehabilitasyon uzman hekim
koordinatorliigiindeki pediatrist, ortopedist, klinik psikolog, fizyoterapist, is, ugrast ve
konugma terapisti, rehabilitasyon hemsiresi, cocuk gelisim uzmani, sosyal hizmet uzmani ve
ortez teknisyeninden olusan ekibin ortaklasa ¢aligmasi ve gruba hasta ailesininde katilimi ile
miimkiin olacaktir (11,25).
SP’li ¢cocuklarin egitiminde genel olarak sunlar amaglanir:
1- Cocuga anlasilabilir konugmay1 6gretmek
2- Ust ekstremitelerini normale yakin kullanmasini &gretmek
3- Alt ekstremitelerini fonksiyonel bir sekilde kullanarak yiiriimeyi 6gretmek ve gelistirmek

4- Cocuga olanaklar icinde normal veya normale yakin bir goriiniim kazandirmak (25).
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Tedaviye miimkiin oldugunca erken baslanmalidir. Erken tedavinin avantajlar1 su sekilde
siralanabilir:

1- Ailenin ¢ocuga en fazla vakit ayirdigi donem ilk iki yillik donemdir. Bu siire i¢inde ailenin
tedaviye maksimum katilimi saglanmis olur.

2- 11k 18 ayda ¢cocugun hizl1 dgrenme yetenegi vardir.

3-Anormal durumlar (yiiriime, konugma...) heniiz yerlesmemis, deformiteler olusmamustir.

4- Sonraki yillarda baslayacak olan egitim siireci etkilenmemis olur (25).

Erken tedavide ulagilmaya calisilacak hedefler sunlardir:

1- Yercekimine karsi normal postiiral reaksiyonlarin ve postural tonusun gelistirilmesi

2- Anormal postiiral reaksiyonlarin ve anormal postiiral tonusun gelisiminin engellenmesi

3- Cocuga beslenme, giyinme ve kendine bakim becerilerinde kullanacagi fonksiyonel
durumlarin kazandirilmasi

4- Kontraktiir ve deformite gelisiminin engellenmesi (25).

Rehabilitasyon programinda dikkat edilmesi gereken iki 6nemli nokta vardir:

1- Donme, oturma, emekleme, ylirime seklinde normal gelisim egrisi ¢izilmeli ve bunlar
sirastyla ¢ocuga Ogretilmelidir. Ancak kronolojik vyasi, fiziksel yasindan fazla ve
kontraktiirleri olan ¢ocuklarda bu sira dikkate alinmayabilir.

2- Desenden teoriye gore egitim yapilmalidir. Once bas sonra gévde kontrolii, daha sonra
ekstremitelerin proksimalinden distaline dogru motor gelisim kazandirilmalidir (25).

SP rehabilitasyonunda baslica iki yaklagim modeli kullanilir:

1- Geleneksel yaklasim: Cocugun varolan motor bozukluklarini vedeformitelerini, eklem
hareket agikligini arttirmaya yonelik pasif germe teknikleri, kas kuvvetini arttirmaya yonelik
terapoOtik egzersizler, cihaz kullanimi ve ortopedikcerrahi girisimlerle diizeltmeyi amaglar
(12).

2- Norofizyolojik veya sensori-motor yaklasimlar: Viicudun yiizeyel duyu reseptorleri ve
derin duyu reseptorlerinin uyarilmasiyla kas gruplarinin aktivasyonunu ya da inhibe

edilmesini amaglar (12).

2.1.10.2. Cihaz Uygulamasi

Cihaz kullanimi, SP tedavisinde tamamlayic1 bir uygulamadir. Cihaz uygulanmas: ile
eklemleri desteklemek ve stabilizasyon saglamak, deformiteleri onlemek ve diizeltmek,
ortopedik miidahale ile elde edilen diizglin pozisyonlarin devamlilifini saglamak
amaglanmistir. Bu amagla viicudun herhangi bir boliimiine disardan uygulanan cihazlara ortez

ad1 verilir. Splint ise viicudun hareketli parcalarinin fiksasyonu amaciyla kullanilan rijit veya
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fleksibl cihazdir. Genel olarak el i¢in kullanilan cihazlara “‘splint’’, govde ve alt ekstremite
icin kullanilan cihazlara ise “‘ortez’’ denilir (37).

Gece splintleri:

Uykuda kas tonusu azalir, bdylece agonist ve antagonist kaslar normal kas tonusu altinda
ortezlenebilir. Gece splintleri, 6zellikle zayif antagonist kaslardaki asir1 gerilimin ortadan
kaldirilmasinda faydalidir (25).

Alt ekstremite ortezleri:

a- Ayak - ayak bilegi ortezleri: Bu ortezler ayak bilegi plantar fleksiyonunu engellerken,
dorsal fleksiyon serbestisi saglar. Boylece c¢ocugun ayaga kalkmasini, ambulasyonunu
gergeklestirerek, ayni zamanda aktif ayak bilegi dorsifileksiyonuna firsat wverir.
Endikasyonlart:

- Gastroknemius-soleus hipertrofisinin neden oldugu fonksiyonel ekinus deformitesi

- Durma déneminde fonksiyonel ekinus pozisyonundan kaynaklanan genu rekurvatum

- Gastroknemius-soleus grubu kaslarda tonus artimi ile birlikte olan pes valgus.

b- Ayak - ayak bilegi - diz ortezleri: Bu ortezlerin kullanim1 sinirhdir.

Rehabilitasyon programinin amaci; hastayr ayak-ayak bilegi-diz ortezinden kisa bacak
ortezine gecirebilmektir. Aktif olarak dizini kilitleyemeyen c¢ocuklarda kullanilmaktadir.
Ayrica dizinde fleksiyonu olan spastisiteli ¢ocuklarda seri algilama yapmak icin ve bu
cocuklara uygulanan semitendenozus, semimembranozus, grasilis ve biseps femoris kas
tendonlarina gevsetmenin uygulandigr “hamstring gevsetme operasyonu” sonrasinda tam
ekstansiyon saglamak icin kullanilir (25).

Ust ekstremite ortezleri:

Ilerleyici kontraktiirlerin engellenmesi amaciyla el bilegini fonksiyonel pozisyonda tutan
statik ortezler kullanilabilir. Dirsek ekstensiyonunu gerceklestiremedigi igin ellerinin tizerinde
duramayan ¢ocuklarda da gegici olarak dirsek ekstansor splintleri kullanilabilir (25).

2.1.10.3. fla¢ Tedavisi

Serebral palsi tedavisinde ilag daha ¢ok yardimci rol oynar.

Ila¢ kullanma amaclart:

1- Epilepsi kontrolii

2- Spastisite kontrolii

3- Korku ve anksiyeteyi azaltmak

4- Aile igindeki uyuma yardim etmek

Serebral palsili olgularin % 60°inda epilepsi veya epilepsiye egilim vardir. Tedavinin

tiimiindeki basari, nobetlerin kontrol altina alinmasiyla artar. Bu amagla kullanilan en 6nemli
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antiepileptikler: fenobarbital, difenilhidantoin, primidon grubu ilaglardir. Spastisite de eklem
hareketlerini engelledigi i¢in tedaviyi zorlastirir. Bu nedenle tedavi edilmelidir. Spastisite

tedavisinde en sik kullanilan ilaglar; baklofen, dantrolen ve diazepamdir (1,25).

2.2. Ateroskleroz

Ateroskleroz, koroner arterlerin yanisira biiyiik ve orta geniglikteki muskiiler arterleri
de etkileyen sistemik bir hastaliktir. Ateroskleroz ve iligkili hastaliklar diinya capinda 45 yas
alt1 niifusun en 6nemli ikinci 6liim sebebi olup, 45 yas iistii niifusta ise birinci siradaki 6lim
sebebidir. Tiim yas gruplart gz oniine alindiginda ise morbiditenin en onemli etkeni olup,
goriilme siklig1 gittikce artmaktadir. Bu nedenle bir¢ok arastirmaci, aterosklerozu organ
tutulumu olmadan teshis edebilmek ve aterosklerotik hastaligin yayginlhigini saptayabilmek
icin bircok yontem gelistirmektedirler. Aterosklerotik hastaligin klinik bulgular1 ortaya
ciktiginda tutulum genellikle ileri safhadadir ve bu noktadan sonra yapilan girisimler
genellikle palyatif veya ikincil korumaya yonelik olmaktadir (38). Halbuki klinik bulgular
ortaya ¢ikmadan onceki donemde arteryel duvarda bircok degisiklik olmaktadir ve bunlar
aterosklerozu erken donemde teshis etmemize yardimci olabilir. Koroner damar yatagi en
ciddi tutulum yeri olup, morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebebidir. Bu durum da subklinik
donemdeki teshisi daha da onemli hale getirmektedir. Aterosklerotik hastaligin erken
subklinik doneminde en Onemli degisiklikler tiim arteryel yatakta goriilen endotelyal
disfonksiyon ve intima-media kalinliginda artmadir (39). Endotelyal disfonksiyon ve intima-
media kalinligindaki artma basit, ucuz ve girisimsel olmayan yontemlerle belirlenebilirler. Bu
sayede aterosklerotik tutulum yayginlagsmadan gerekli tedavi edici yontemler uygulanabilir.
Koroner damar yatagindaki aterosklerotik tutulum baslamadan 6nce endotel disfonksiyonu
ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica epikardial koroner arterlerdeki aterosklerozun komplike olmasinda
endotel disfonksiyonu Onemli rol oynamaktadir. Fakat koroner endotel disfonksiyonunun
teshisi hem zor hem de girisimsel yontemler gerektirmektedir. Endotel disfonksiyonunun
sistemik tutulumu goz Online alindiginda, periferik arterlerden non-invazif yontemlerle
bakilmasi gercege yakin bire bir bilgi vermektedir. Ozellikle brakial arterin kolay ulasilabilir
yerlesimi, endotel disfonksiyonun degerlendirilmesi i¢in idealdir. Bu da bize koroner damar
yatagindaki endotel disfonksiyonunu, indirekt yontemlerle teshis etme olanagi sunmaktadir.
Aterosklerozun erken doneminde arter duvarinda, intima media kalinliginda artma olmaktadir.
Bu hem koroner damar yataginda hem de periferik arterlerde gozlenmektedir. Karotis arter
sistemi periferik arter sisteminin incelenmesi icin miikkemmele yakin ozelliklere sahiptir. Bu

yiizden non-invazif yontemlerle artis1 tespit edilen karotis arter intima-media kalinligi (IMK)
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bir ¢cok calismada koroner arter hastalifini (KAH) varligi veya yoklugunu ongérmiistiir
(40,41). Ayrica karotis arter IMK kalinlig1 koroner arter hastaligi agisindan yiiksek riskli
bireyleri belirleyebilir. Diger yandan birincil ve/veya ikinicil korunma yontemlerini ve
KAH’in prognozunu ele alan ¢aligmalarda, IMK c¢ok sik sonlanim noktasi olarakta
kullanilmistir (42). Hem endotel disfonksiyonun hemde karotis arter IMK kalinligindaki
artmanin tesihisi, halen yeterli derecede rutin kullanima girmemistir. Bunun sebeplerinden
biri de her iki parametrenin 6zellikle koroner arter hastaligi agisindan “’ var ile yok “’ arasinda
ayrim yapmasidir. Fakat koroner arter hastaliginin yaygmhgi ve ciddiyeti ile ilgili yeterli

caligma yoktur.

2.3. Karotis Intima- Media Kahnlhigmin Ol¢iilmesi ve Degerlendirilmesi

Kardiyovaskuler hastaligin ilk bulgulari genellikle ateroskleroz ilerlediginde ortaya
cikar. Yalniz arteryal duvar degisiklikleri klinik olarak sessiz uzun bir donemde gelisir ve
yaygin intimal kalinlagsma ile baslar. Bu erken donem degisiklikler, iki bouytlu B-Mode
ultrasonografi ile degerlendirilebilir. Bu teknik, aterosklerotik degisiklige ait bulgular
hakkinda klasik kontrast anjiografinin veya manyetik rezosans goriintiilemenin vermedigi
bulgular1 saglar (43). B-Mode ultrasografi, noninvazif olmasit ve kolay uygulanabilirligi
nedeniyle bireylerin aterosklerotik yiikliiliigliniin incelemesi agisinda etkin bir yontem olarak
ortaya ¢ikmaktadir. B-Mode ultrasonografi ile damar duvarinin gesitli katmalari, viicudun
degisik bolgelerinde goriintiilenebilir. intima ve medianin toplam kalinhiginin 6l¢iimii ( IMK )
en sik kullanilan yontemdir. Karotis arterleri yiizeyel yerlesimleri, goriintiilenmelerinin kolay
olmasi, biiyiikliikleri ve hareketsiz olmalar1 nedeniyle en sik kullanilan damarlardir.

Karotis arterlerin 2 boyutlu goriintiilemesinde, damarin 6n duvari (transdusere yakin
olan), llimen ve posterior duvar (transduserden uzak olan duvar) ayirt edilebilir. Her iki
duvarda sirasi ile ekojenitesi yliksek, ekojenitesi zayif ve ekojenitesi yiiksek katmanlar ayirt
edilebilir. Ekojenitesi yiiksek bdlgenin iist sinir1 (6ncul sinir), eko veren anatomik gecis
golgesine denk gelmektedir ve gain ayar1 bagimli degildir (44). Ekojenitesi yiiksek bolgenin
alt siir1 (uzak sinir) ultrasonografi sisteminin gain ayarlarina baglidir ve herhangi bir
anatomik bolgeyi temsil etmez. IMK’nin Slgiilmesinde, ekojenitesi yiiksek bdlgelerin onciil
sinirlarinin  dl¢lilmesi tavsiye edilmektedir. Bu Olglim yOntemine Onciil sinir ydntemi
denmektedir. Arka duvarda ise liimen ile intima gegisi, ilk ekojen bdlgenin onciil sinira
denk gelmektedir. Bu duvarda ikinci ekojen bdlgenin onciil sinir1 ise mediaadventisya sinirina
uymaktadir. Arka duvarda IMK’nin 6l¢iilmesinde sonografi ile histoloji arasinda uyum

mevcuttur (45). Onciil smir yontemi ile yapilan olgiimlerde yakin (6n) duvar yapisi

21



histopatolojiye gore daha az ol¢giilmektedir (45). Adventisya, mediaya gore daha ekojeniktir
ve yakin (6n) duvarda adventisyamedia sinirindan potansiyel ekolar, adventisyanin alt

tabakarindaki yiiksek ekojeniteler nedeniyle kaybolmaktadir ( Sekil 1, 2 ve 3; Tablo 1).

Sekil 1. Intima Media Kalinhiginin 8lciimiiniin sematik goriintiisii

peri [ EXSTERNAL iINTERMAL

- il
% BIFURKASYON

ULTRASON
DAL GASI

ARTERIA KAROTIS KOMMUNIS
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Sekil 2. Solda normal intima-media kalinlig1 olan karotis arter; sagda ise intimamedia

kalinlig1 artmis karotis arter

Sekil 3. On ( yakin ) ve arka (uzak ) duvarin ultrasonografik goriiniimii

JuP lex
9] dxEIE4

ON
DUVAR
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Tablo 1. Arteryel Ultrasonografik Morfoloji Siniflandirmasi

SINIF ULTRASONOGRAFIK MORFOLOJi SKOR*

| Normal: Ug ultrasonografik tabaka (intima-media, 2
adventisya ve periadventisya ) tam olarak ayit edilebiliyor.
En az 3 cm’lik bolgede liimen-intima sinirinda bozulma

yok.

11 Intima-media granuslasyonu: Intima-media bolgesinde 4
granular ekojenite ve/veya artmis intima-media kalinligi

(>1 mm).

111 Hemodinamik bozukluk yaratmayan plak: Lokalize duvar | 6
kalinlagmasi ve tiim ultrasonik tabakalarda yogunluk artisi.

Intima-media kalinligi>2 mm.

v Stenotik plak: III gibi, fakat duplex taramada hemodinamik | 8

bozukluk yaratan plak, stenoz >50%.

*Hesaplanan skor tek bir artere aittir. Hastanin toplam skoru 4 arterin toplam

skoruna aittir

Toplumda IMK’nin ortalama degerleri 0,4-1,0 mm arasinda degismektedir ve senelik
0,01-0,03 mm’lik artma olmaktadir (46-47). Artmis karotis arter IMK bir¢ok kardiovaskuler
risk faktorii ile iliskilidir ( yas, diabetes mellitus, total kolesterol, sigara ). Ayrica karotis arter
IMK, angina pektoris, miyokard enfarktiisii, aort anevrizmalar1 ve periferik arter hastalig
prevelanslar1 ile yakindan alakalidir (48). Bu yakin ilsikiden dolay1 karotis arter IMK
aterosklerotik hastaligin orta 6lg¢ekli prognozunda sikca kullanilmaya baglanmistir.

Birgok caligmada karotis arter IMK o6l¢iimiinde degisik 6l¢iim metodlar1 kullanilmistir.
(Cogu calismada arka ( uzak ) duvarin IMK kullanilmis olmasina ragmen, bazi ¢alismalarda 6n
(yakin) duvarda &lgiimlere katilmis ve ikisinin ortalamasi almmustir (49-50). On ( yakin )
duvar IMK ol¢iimleri histolojik kalinlikla % 80 ortiismektedir. Yapilan ii¢ ¢calismanin toplu
incelemesinde ( n=1947) 6n ( yakin ) ve arka ( uzak ) duvar IMK 6l¢iimleri arasinda 0,02 mm
farklilik bulunmustur (51-52). On (yakin) duvarin IMK &lgiimleri *’gain’ bagimlidir, fakat
ultarsonografi sistem ayarlar1 standardize edildiginde hata pay1 diigmektedir.

IMK ile ilgili ¢caligmalarin ¢ogunda arteria karotis kommunis (KKA) kullanilmistir. Internal
karotis arter ( IKA ) ve karotis bulbusu daha seyrek olarak kullanilmistir (53, 54). KKA distal
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ucu, karotis bulbusunun basladigi yer olan 6n ve arka duvaralarinin paralel seyrinin
bozuldugu bolge olarak alinmaktadir. IKA baslangict ise bulbusun hemen distali olarak
alinmaktadir. IKA, KKA’e gore incelemesi daha zordur. Daha derinde yer alir ve tortiiyozdiir.
Yalniz KKA’in aterosklerotik lezyonlari, IKA’e gore daha ge¢ ortaya cikar. Bu yiizden
IKA nin da 6l¢iimlerinin yapilmasi énemlidir (55). Genel olarak kabul géren konsept toplam
12 yerden Ol¢iim yapilmasidir: KKA, IKA, Karotid bifirkasyon. Bu ii¢ lokalizasyonun her
birinde 6n ( yakin ) ve arka ( uzak ) duvar IKM hem sag hemde solda olmak iizere 6l¢iimleri
yapilmalidir. Bu toplam 12 bdlgeden dlgmenin, tek bir bolgeden dlgmeye gore koroner arter
aterosklerozunu predikte etme degeri daha fazla bulunmustur (56). Karotis IMK arastiran
caligmalarda ilk baslarda karotis arterlerdeki aterosklerotik plaklarda incelemeye dahil
edilmislerdir. Fakat aterosklerotik plaklarin ultrasonografik olarak degerlendirilmesi operator
bagimli olmasi ve kalitatif olarak yapilmasi nedeniyle, daha sonraki calismalarda dislanmistir.
Su anda kabul goren goriis aterosklerotik plak olan boélgelerden Olciim yapilmamasi
yoniindedir (57). Karotis arter IMK kalinliginin dlgiilmesinin, ateroskleroz ile ilgili bir¢ok
calismada kullanilmasina ragmen, gercekten aterosklerozun varligini yansitip yansitmadigi
hala tartisilmaktadir. Ultrasonografik olarak intima ile media ayrilamaz ve IMK olarak her
ikisinin toplam kalinlig1 Olciiliir. Aterosklerozun esas olarak intimayr etkiledigi
diisiiniildigiinde, daha ayrintili incelemeye gerek vardir. Bots ve arkadaglarinin yaptigi bir
calismada KKA IMK ile “ankle-brachial index’’ bakilan alt ekstremite arterlerinin
aterosklerozu arasinda istatistiki olarak anlamli bir iliski bulunmustur (58). Daha baska
yapilan calismalarda da karotis arter IMK ile periferik arterlerin aterosklerozu arasinda
anlamli iliski bulunmustur (58,59). Ateroskleroz’un sistemik tutulumu goz oniine alindiginda,
ayni iligkinin koroner arter aterosklerozu ile olmasi beklenmektedir. Bu konu ile ilgili yapilan
ilk caligmalar prospektif veya kesitsel olarak yapilmis ve karotis arter IMK kalinligr ile
koroner kalp hastaligi bagli morbidite ve mortalite arastirilmistir (60,61) Daha sonra yapilan
caligmalarda ise anjiografi ile tespit edilen koroner arter hastaligi ile karotis arter IMK
arasindaki iligki aragtirildi. Bu ¢alismalarda, koroner arter hastaliginin varlig ile yoklugunun

IMK ile arasindaki iliski arastirilmis ve bazilarinda istatiski olarak anlamu iliski bulunmustur.
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3. YONTEM

Calisma 1 Ocak 2011 ile 31 Ocak 2011 tarihleri arasinda Harran Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Hastaliklar1 Anabilimdali Cocuk Norolojisi Bilimdali ile birlikte
Sanlurfa’daki ti¢ 6zel fizik tedavi ve rehabilitasyon merkezinde yiiriitiilmiistiir. Caligmaya 90
SP’li hasta katildu.

Kontrol grubu olarak Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi saglam cocuk
poliklinigine basvuran, herhangi bir nérolojik bozuklugu ve enfeksiyon bulgusu olmayan, yas
ortalamasi hasta grubuna yakin 30 ¢ocuk alindi.

Bu c¢alisma igin Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan onay alindi.
(Calismaya katilan hasta-kontrol gurubunun tiim iiyelerinden aydinlatilmis onam ile yazil izin
alind1. Hipertansiyon, DM, hiperlipidemi gibi hastalik tanis1 almis kisiler ve hasta gurubunda
son 1 ay igerisinde kortikosteroid ila¢ kullanmis olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Arastirma gurubuna segilen bireylerin, bir dnceki gece 24:00° den itibaren a¢ olmalari, sabah
sigara, ¢ay veya kahve igmeden hastaneye gelmeleri istendi. Kan basinci, viicut agirligt (VA)
ve boy Ol¢limleri yapildi. Rutin biyokimyasal incelemeler i¢in kan alindi. Kan alimini takiben
hasta ve kontrollere USG ile erken aterosklerozu degerlendirmede kullanilan KIMK tayini
yapildi.

Kan Basma Olciimii: Bes dakika, sessiz bir odada istirahat ettikten sonra oturur durumda,
sag koldan, standart civali sfingomanometre sistolik(SKB) ve diyastolik kan basincit (DKB)
Olgtimleri yapildi. Hipertansiyon, SKB >140 mmHg veya DKB >90 mmHg olmas: veya
hastanin antihipertansif ila¢ kullanmasi olarak kabul edildi.

Antropometrik Olgiimler: Viicut agirhig ve boy ayakkabisiz ve hafif giysilerle 6lgiildii.
Viicut kitle indeksi hesaplamasinda, VA (kg)/Boy(m2) formiilii kullanildi.

Biyokimyasal Analizler: A¢lik kan orneklerinden aglik kan sekeri (AKS), total kolesterol,
trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol ol¢iimleri yapildi. Laboratuvar testleri standart
ol¢tim teknikleri kullanilarak yapildi.

Ultrasonografik inceleme: KIMK 6l¢iimiinde yiiksek rezoliisyonlu ¢oziiniirliige sahip, genis
band (broad band) 6zelliginde 12 MHz probu olan ve ileri teknolojik 6zellikler tasiyan USG
cihaz1 (General Electrics, Logiq 7, Milwauke, USA) kullanildi. Olgiimler klinik tanidan
habersiz ayni radyolog tarafindan ayni cihazla yapildi. Benzer sekilde elde edilen verileri
klinik tanidan haberi olmayan tek bir radyolog degerlendirdi.

Karotis intima-media kalinlik tayini: Olgiimlerde sag ve sol KKA kullamldi. Hasta yatar

pozisyonda, boyun hafif ekstansiyonda ve bas incelenen tarafin aksi yoOniine c¢evrilerek
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degerlendirme yapildi. Karotis arter intima media kalinligi ultrasonografi goriintiileri,
proksimalde servikal bolge alt 1/3 diizeyinde, distalde ise karotid bulbusun 1 cm kaudali
diizeyinden alman uzunlamasina imajlarin arka duvarlarindan 6lgiildi. Verilerin
degerlendirilmesinde sag, sol ve ortalama KIMK kullanilds.

Istatistiksel Yontemler: Sonuglarin degerlendirilmesi SPSS 15.0 (SPSS for Windows
15.0, Chicago, IL) istatistik paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Elde edilen sonuglar ortalama + SD (standart
deviasyon) olarak sunuldu. SP’li hastalarin degerleri kontrol grubu ile karsilastirilirken
Independent Samples t-test testi kullanildi. IMK ile ¢esitli degiskenler arasindaki iliskiyi
saptamak i¢in ise Pearson’s korelasyon testi kullanildi. p<0.05 oldugunda bulgular anlamli

olarak degerlendirildi.

4. BULGULAR:

SP’1li hastalar ve kontrol grubu; demografik degiskenler, total kolesterol, LDL
kolesterol, HDL kolesterol, VLDL kolesterol ve trigliserit diizeyleri eslestirilmis olup benzer
ozelliklere sahiptiler. SP’li hastalarda kontrol grubuna gore boy, kilo ve viicut kitle indeksi
istatistiksel anlamli olarak diisiik idi (Tablo 2).

Her iki grubun ortalama karotis IMK’lar1 arasinda (SP hastalarinda 0,60+0,63 mm,
kontrol grubunda 0,40+0,58 mm) anlamli fark vardi (p < 0,001) (Tablo 3). Ortalama sag
karotis IMK, SP hastalarinda 0,614+0,13 mm, kontrol grubunda 0,404+0,03 mm bulundu (p
<0,001). Ortalama sol karotis IMK, SP hastalarinda 0,60+£0,25 mm, kontrol grubunda
0,41+0,02 mm olarak saptandi1 (p < 0,001) (Tablo 3 ve Sekil 4).

SP’li hastalarda, yas, VKI’leri, aclik kan sekeri, serum LDL, HDL, kolesterol ve
trigliserit diizeyleri ile karotis IMK arasinda korelasyon saptanamadi. Kontrol grubundaki
hastalarin bakilan benzer parametreleri ile karotis IMK’lar1 arasinda korelasyon saptanamadi

(Tablo 4).
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Tablo 2: SP’li hasta ve kontrol grubunun demografik, klinik ve laboratuar bulgularinin

karsilastirilmast

SP hastalari(n=90) Kontrol (n=30) p-value
Yas (y1) 6,26+2,03 6,31+2,54 P=0,540
Erkek/kadin (say1) 61/29 23/12 P=0,730
Boy (cm) 105,40+14,12 117,40+18,86 p <0,001
Agirhk (kg) 19,31+4,42 26,02+7,01 p<0,001
Viicut kitle indeksi 16,35+1,61 19,39+2,07 p <0,001
Achik kan sekeri (mg/dl) 80.5+£10,15 82.5£12,02 P=0,620
Total kolesterol (mg/dl) 107,75+24,53 106,14+23,71  P=0,740
LDL kolesterol (mg/dl) 58,02+23,27 56,84+23,79 P=0,800
HDL Kkolesterol (mg/dl) 36,03+6,41 35,65+6,34 P=0,768
Trigliserit (mg/dl) 142,27+59,30 135,52+63,60 P=0,576
Tablo 3. SP’li hasta ve kontrol grubunun KIMK ’nin karsilastiriimasi

SP hastalari(n=90) Kontrol (n=30) p-value
Sag AKA IMK (mm) 0,61+0,13 0,40+0,03 p <0,001
Sol AKA IMK (mm) 0,60+0,25 0,41+0,02 p <0,001
Ortalama AKA IMK(mm) 0,60+0,63 0,40+0,58 p <0,001
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Sekil 4: SP’li hasta ve kontrol grubunun KIMK’nin karsilastiriimasi

Bl Sad KIMK
B Sol KIMK
[] Ort. KIMK

2L

Konltr'ol

Gruplar

Tablo 4: Ortalama KIMK nin degisken parametreler ile korelasyonu

SP hastalari(n=90)

Kontrol (n=30)

Yas (y1l)

R=0,032, p=0,870

=-0,242, p=0,304

Viicut Kitle indeksi

R=0,232, p=0,254

=-0,142, p=0,552

Achk kan sekeri (mg/dl)

R=0,129, p=0,531

1=0,225, p=0,340

Total kolesterol (mg/dl)

R=0,312, p=0,121

=0,008, p=0,974

LDL kolesterol (mg/dl) R=0,310, p=0,221 r=0,028, p=0,763
HDL kolesterol (mg/dl) R=0,150, p=0,465 r=0,220, p=0,524
Trigliserit (mg/dl) R=0,085, p=0,653 r=0,076, p=0,740
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5. TARTISMA

Serebral palsi (SP); yasamin erken donemlerinde anatomik ve fizik gelisimini heniiz
tamamlamamis olan beynin, ilerleyici olmayan hasar sonucu ortaya ¢ikan, kalict fakat
degisime ugrayabilen hareket, toniis ve postiir bozukluguyla karakterize bir hastaligidir (62).
SP hastalarin 6liim nedenleri ve yasam beklentileri ile ilgili bir¢ok caligma vardir (63-66).
Yasam beklentisi 6zellikle agir serebral palsili hastalarda belirgin olmak iizere azalmistir.
Solunumsal ve kardiyak hastaliklar SP’1i hastalarda en 6nemli 6liim nedenleridir.

SP’li hastalarda en sik 6lim nedeni respiratuar hastaliklardir (67). Ayrica kronik
respiratuar ve iriner enfeksiyonlar SP’li hastalarda belirgin olarak artmistir (68). SP’li
hastalarda kardiyak nedenlere bagli 6liim oranlar1 normal popiilasyona gore belirgin artmistir.
Yazarlar tarafindan bunun nedeninin SP’li hastalarda fiziksel aktivitenin azalmasina
baglanmistir (67)

Aterosklerozun inflamatuvar bir hastalik oldugu ve hastalarda veya risk altindaki
kisilerde stirekli olan kronik diisiik yogunluklu inflamasyonun bulundugu ve ateroskleroz
patogenezinde anahtar rol oynadigi kabul edilmektedir (69). Zaman zaman inflamatuvar
siirecin lokal veya sistemik olarak alevlenmesi akut klinik olaylara yol acabilmektedir.
Endotel hasar1 ateroskleroz gelisiminin temel baslangi¢ noktasi olup, hasarin olasi nedeni
endotel hiicrelerinin ve fonksiyonlarinin regiilasyonunda kurulmus otokrin ve parakrin
dengenin bozulmasina baglanmaktadir (70). inflamasyon bagli endotelde olusan dengesizlik;
endotel yiizeyinden adezyon kuvvet molekiillerinin salinimi, inflamatuvar hiicrelere
ligandlarla baglanmasi, damar duvarina infiltrasyon, kemokinlerin salinimi, sitokinlerin
iretilmesi ve prokoagiilan faktorlerin salinimi sonucunu dogurur (71). Endotel aktivasyonu
sonucu aktive olan bircok molekiiliin, monosit ve T lenfositlerin damar duvarina gegisine,
monositlerin aktivasyon sonucu makrofajlara donilisiimiine, endotelin altina diiz kas
hiicrelerinin go¢iine neden olduklari diisiiniilmektedir (72-74).

Ateroskleroz tiim arter duvarini etkileyen bir hastaliktir (75). Yapilan ¢aligmalarda
arter duvar kalinliginin artisi, dzellikle intima ve medya kalinligi (IMK) ateroskleroz gelisimi
acisindan prediktif degere sahip oldugu bildirilmistir (76). Birgok karsilastirmali ¢aligma
gostermistir ki; KVH olanlarda IMK artmistir ve IMK artmis kisilerde de KVH siklig1 daha
fazladir (77-79). Geroulakos ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada anjiografi esnasinda
darlik saptanan hastalarin, darlik saptanmayan hastalara gore karotis intima ve medyalar1 daha
kalin olarak olciilmiistiir (77). Ayrica darlik saptanan damar sayisi arttikga IMK’nda da artis
oldugu gozlemlenmistir (77). Genel toplumda B-mode US ile 6l¢iilen IMK nin aterosklerotik
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hastalikla iligkisini gostermek acisindan yapilmis ti¢ biiylik olgekli calisma ARIC calismast
(80), Rotterdam calismasi (79) ve Cardiovascular Health Study Collaborative Research
Group tarafindan yapilan ¢aligmalarin (78) ortak sonucu; non invazif bir yontem olan B-mode
US ile olgiilen karotis IMK’nin koroner arter hastaliginin gosterilmesinde prediktif degere
sahip oldugudur.

Bu bilgiler 1s18inda SP’li  hastalarimizda subklinik ateroskleroz bulgularindan
KIMK’n1 B-mode US ile degerlendirdik. SP’li hastalarin karotis IMK’lari, yas, cinsiyet,
serum lipidleri, sistolik ve diyastolik kan basinglar1 agisindan benzer olan kontrol grubunun
karotis IMK’laryla karsilastirildi. Calismada SP’li hastalarin karotis IMK’lar1 kontrol
grubuna gore daha yiiksek bulundu. Bu bulgular SP’de subklinik aterosklerozun kontrol
grubuna gore belirgin olarak artmis oldugunu yansitmaktadir. KIMK’daki bu artis SP’li
hastalardaki kronik enfeksiyonlara bagli olarak degerlendirilmistir.

Genel popiilasyonda oldugu gibi (78-80) artmis karotis IMK’nin SP hastalarinda da
artmig koroner arter hastaligi agisindan prediktif degere sahip olma olasiligi oldukga
yiiksektir. Ancak, bunun gosterilebilmesi i¢in daha kapsamli ve prospektif ¢aligsmalara ihtiyag

vardir.

6. SONUC
Sonug olarak; SP’li hastalarda subklinik ateroskleroz bulgularindan KIMK’nin kontrol

grubuna oranla yiiksek bulunmasi SP’li hastalarin ateroskleroz ve artmis koroner arter
hastalig1 agisindan risk altinda olduklarin1 gostermektedir.

Bu agidan B-mod ultrasonografi ile KIMK &l¢iimii, erken dénem aterosklerozun
belirlenmesinde ve kardiyovaskiiler risk degerlendirmesinde kullanilabilecek, girisimsel

olmayan, kolay uygulanabilir ve ucuz bir tan1 yontemi olarak degerlendirilmelidir.
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