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Serebral Palsili Cocuklarda G6z Bulgular:
Ophthalmologic Findings in Children with Cerebral Palsy
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Ozet

Serebral palsi (SP), erken ¢ocukluk ¢aginda goriilen kronik bir rahatsizlikeir. Geligsimini tamamlayamamig bir beyinden kaynaklanan, ilk
iki yas icinde goriilen, ilerleyici olmayan, postiir ve hareket bozukluguna yol agan bir hastalik olarak tanimlanmustir. Serebral palsili
olgularda yiiksek oranlarda oftalmolojik problemlerle kargilagilmasinin nedeni, gorme fonksiyonunun beyinde genis bir alan
kaplamasindan kaynaklanmaktadir. Normal popiilasyonda gérme sistemi bozuklugu %4 ile 5 arasinda degisirken SP li ¢ocuklarda bu oran
neredeyse 10 kat daha sik olarak goriilmektedir. Serebral palsi hastalarinin kontrol altinda olmamasi, ileri dénemde muayenelerinin
yapilmasi ve hastalarin gozlitk kullaniminda zorluk ¢ikarmasi nedeniyle bu hastalarda ambliyopi normal popiilasyona gére daha sik
goriilmektedir. Serebral palsi hastalari, multidisipliner yaklagim gerektiren tedavi ve destege ihtiyag duyarlar. Bu nedenle SP’li olgularin
erken donemde gz hekimlerine yonlendirilerek, detayli bir oftalmolojik muayenelerinin yapilmast 6nemlidir. Ayrica gesitli derecelerde
eslik edebilecek oftalmolojik, odyolojik, ortopedik, psikolojik problemlerine miidahale edilmesi ve 6zel egitimlerinin erken yaglardan
itibaren itinayla planlanmas: sonucu toplum igindeki yerlerini almalari kolaylagtirilabilir. (Turk J Ophthalmol 2012; 42: 219-26)
Anahtar Kelimeler: Serebral palsi, goz, ambliyopi

Summary

Cerebral palsy (CP) is a chronic disease which is seen in early childhood, i.e. in the first two years of life. It is a non-progressive disorder
resulting from a defect or lesion in the immature brain and thus leading to posture and movement disorders. The reason for facing high
rates of ophthalmologic problems in CP cases is that visual functions are covered in a large area in the brain. While vision defect in the
normal population ranges from 4 to 5%, this rate in children with CP is nearly ten times more . Given that patients with CP are not
followed up, the ophthalmologic examination is performed in advanced stages and that there are difficulties in spectacle use, amblyopia is
detected more often in those patients than in healthy people. The treatment of CP patients needs multi-disciplinary cooperation. So, CP
patients must be referred to ophthalmologists for a detailed examination in the early stages. Furthermore, other accompanying disorders
(audiologic, orthopedic and psychiatric) should be evaluated and rehabilitation programmes should be carefully applied in early stages to
help CP patients achieve healthy lifestyle. (Turk J Ophthalmol 2012; 42: 219-26)
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Giri§ postiir ve hareket bozukluguna yol acan bir hastalik
olarak tamimlanmigtir.1.2-5  Hareket bozukluguna gore

Serebral palsi (SP), erken ¢ocukluk ¢aginda goriilen kronik siniflandirildiginda spastik, diskinetik ve ataksik olmak {izere
bir rahatsizliktir. Gelisimini tamamlayamamig bir beyinden  ii¢ alt tipe ayrilirken; anatomik siniflamaya gore de

kaynaklanan, ilk iki yas icinde goriilen, ilerleyici olmayan,  kuadriplejik,diplejik ve hemiplejik olarak ii¢ alt tipe
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ayrilmaktadir. Klinik goriiniim ¢ok ¢esitli olsa da %70-80
oraninda spastik ozellikler goriilmektedir.6 Tiim SP’li
¢ocuklar kas tonusunu kontrol etmekte sorun yagamakla
birlikte,
yasamaktadirlar.”

Yapilan ¢aligmalarda SP siklig: her 1000 dogumda 1,5-3
olarak degismektedir.6.8-16 Ulkemizde, Yalcin ve arkadaslari
tarafindan yapilmig olan bir ¢aligmada SP prevalanst 8/1000

duyusal, motor ve mental sorunlar da

olarak bildirilmistir.”

Genel toplumda konjenital malformasyon sikligi %2-3
arasinda degisirken SP’ li ¢ocuklarda bu oran 5-6 kat daha
yliksek olarak 9%12 olarak goriilmektedir. Mikrosefali ve
hidrosefali gibi serebral malformasyonlar normal topluma gore
100 kat daha sik olarak 98,6 oraninda goriilmektedir. Bu
¢ocuklarda beyne yakin organlarda (goz ve yiiz) malformasyon
daha sik goriiliitken, canli dogan genel popiilasyonda beyinden
uzak organlarda (bobrek, genital) malformasyon daha sik
goriilmektedir. 18

Gorme fonksiyonu beyinde genis bir alan kapladigindan
SP’li olgularda yiiksek oranlarda oftalmolojik problemlerle
bildirilmektedir.19  Sasilik  ve
bozukluklari, nistagmus, optik disk anomalileri, refraksiyon

kargilasildig: motilite

kusurlari ve akomodasyon bozuklugu normal popiilasyonla
bulgulardir.20
popiilasyonda gérme sistemi bozuklufu %4 ile 5 arasinda

kiyaslandiginda sik  goriilen Normal
degisirken SP’ li ¢ocuklarda bu oran neredeyse 10 kat daha sik
olarak goriilmektedir.20

Serebral palsideki goérme sistemi bozuklugu sadece gorsel
bir olay olarak kalmamaktadir. Gorsel sistem sayesinde okuma
ve yazma gibi beceriler kazanildigindan okul ¢ag:
cocuklarinda, gorme, ayr1 bir 6nem kazanmaktadir.22
Refraktif problemler ve binokiiler gorme sorunlari §grenim
gligliiklerine yol acabilmektedir. Ayrica okul ¢agindaki SP’ li
¢ocuklar el koordinasyonlarint iyi saglayamadiklarindan dolay1

yazma sorunlari da yasamaktadirlar.23
Etiyoloji

almakla birlikte,
prematiirite ve ¢ok dusitk agirlikli dogum (<1500 g)

Etiyolojide ¢esitli faktorler yer
durumlarinda risk belirgin olarak artmaktadir. Preterm ve ¢cok
duisiik dogum agirlig1 ile dogan bebeklerin yagatilabilir olmasi
SP agisindan yiiksek risk tagiyan olgu sayisini arttirmakeadir.
Hipoksik iskemik ensefalopati ve periventrikiiler lokomalazi
(PVL) gibi asfiksiye sekonder durumlar da SP gelisimine
zemin hazirlamaktadir.24,25

Serebral palsi prenatal (%70-80), perinatal (%10) veya
postnatal (%10-20) pek ¢ok nedene (konjenital, genetik,
inflamatuvar, infeksiyoz, anoksik, travmatik ve metabolik)
bagli olarak olusabilmektedir.26-28 Ozellikle gelisme geriligi
olan ve maternal enfeksiyon gegiren bebeklerde SP gelisme

220

ihtimalinin yiitksek oldugu goriilmektedir.23-33 Beynin
immatiiritesinden dolay: prematiire bebekler, motor ve gorsel
yollarin gectigi periventrikiiler alanda enfarkt gelistirmeye
daha yatkindir ve buna bagli olarak gérme bozukluklari daha
sik ortaya ¢ikmaktadir.

Ulkemizde yapilan caligmalarda, asfiksi goriilme oraninin
%26-71 arasinda degismekte oldugu goriilmiistiir.34-36 Berk
ve ark.34 yaptiklart 104 hastayi iceren calismalarinda etyolojik
faktor olarak 9%56,7 oraninda asfiksi, %21,2 prematurite,
%3,8 intrauterin enfeksiyon, %2,9 diisiik tehdidi, %1,9 erken
membran riiptiirii, %1,9 kernikterus ve %1 oraninda febril
konvulziyon saptarken, %3,8 belirgin bir etyolojik faktor
bulunamadiBini, geri kalan 9%6,7 hastada ise cesitli
diizeylerde kortikal displazi bulundugunu bildirmiglerdir.

Duman ve ark.’nin35 yaptig1 40 hastay1 iceren caligmada,
hastalarin  %45’inde hipoksik-iskemik ensefalopati (HIE),
%22,5’inde prematiirite, %10’unda prematiirite ve HIE,
%2,5’inde ise konjenital sitomegalovirus (CMV) enfeksiyonu
%20’sinde  ise
belirlenemedigi bildirilmistir. Cumurcu ve ark.45> 46 SP’li

saptanirken, hastalarin etiyolojinin
olguyu inceledikleri ¢aligmalarinda erken ve diisitk dogum
agirligr hikayesinin SP grubunda, kontrol grubuna gére
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu
bildirmiglerdir.

Calisma Yontemleri

Genel olarak, yapilan muayenelerde gorme keskinligi,
nistagmus varliZi, sikloplejili kiricilik giicii, sagilik, fundus
muayenesinde optik sinirin durumu degerlendirilerek
manyetik rezonans goriintiileme, bilgisayarli tomografi ve
gorsel uyarilmis potansiyel ol¢imii gibi ek tetkikler
yapilmigtir. Refraksiyon kusuru ol¢iimiinde retinoskopi ve
otorefraktometre kullanilmigtir. Serebral palsi hastalarinda
hipoakomodasyon sik  goriildiigiinden, akomodasyon
yeteneginin hizlica tahmin edilmesine imkan veren dinamik
retinoskopi yontemi ile yakin mesafede bir hedef gosterilerek
muhtemel akomodasyon yetmezligi hakkinda da bir fikir
edinilebilmektedir.

Olgularin yagina ve kooperasyon durumuna gore gorme
keskinligi dl¢iimiinde farkli yontemler kullanilmigtir. Goérme
keskinligi olciiliirken kooperasyon kurulabilenlerde snellen
eseli ile gorme alinirken, kooperasyon kurulamayanlarda ise
cisim fiksasyonu veya aileye gorsel davraniglari sorularak
gorme  degerlendirilmigtir.  Periferal  gérme  alani
konfrontasyon yontemiyle, santral gorme alani defektleri
Amsler kartlariyla degerlendirilirken renkli gérme igin
Ishihara kagitlars kullanilmistir. Bakislar ve okiiler motilite ve
strabismus kontrol edilmistir. Ortoptik muayeneler hastanin
kooperasyon durumuna gore prizma Ortme testi veya
korneadan yansiyan 1g131n simetrisine dayali Hirschberg ve
Krimsky ile yapilarak kayma dereceleri prizma diyoptri

cinsinden kaydedilmigtir.
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Genel G6z Bozuklugu

Yapilan caligmalarda klinik tipine gore deZigsmekle
birlikte %28 ile %90 oranlarinda sasilik ve refraksiyon
problemleri bagta olmak iizere bir ¢ok oftalmolojik problemin
goriilebilecegi bildirilmigtir.34-36,3-48,59

Andersen ve ark.49 374 SP’ li hastay: incelemis ve
hastalarin %5’inde aZir gérme bozuklugu gorillmiigtiir.
Bilateral spastik SP’ li ¢cocuklarda , unilateral SP’ 1i ¢cocuklara
gore daha fazla oranda aZir gorme bozuklugu oldugunu
bildirmiglerdir. Diplejik SP’li hastalarda goz bozuklugunun
daha fazla goriildiigii ve bunu kuadriplejik SP’nin izledigi
belirtilmektedir40. Diger bir c¢aligmada ise aksine spastik
kuadriplejik hastalarda gorme, isitme, motor ve 3grenme gibi
fonksiyonlarin diger SP tiplerine gore daha fazla bozuldugu
belirtilmektedir.50

Katoch,46 200 SP’li hastay: inceledigi calismasinda %68
oraninda okiiler morbidite oldugunu bildirmistir. Hindistan’
da yapilan caligmalarda SP’li ¢ocuklarda %9-54 arasi gorsel
bozukluk oldugu bildirilmigtir.51,52

Yapilan bazi caligmalardaki degerler Tablo-1'de
gosterilmistir.

Gorme Keskinligi

Serebral palsili ¢ocuklarda gorme probleminin en sik
nedeninin refraktif kusur ve ambliyopi oldufuna dair
bildiriler mevcuttur.53-55 Serebral palsi grubunda yagin kiiciik
olmast, gesitli derecelerde duyusal ve motor bozukluklarin ve
de mental retardasyonun birlikte olmasi, ayrica bu hastalarin
gorsel olarak dikkatsiz olmalari nedeniyle gorme keskinliginin
saptanmast zor olmaktadir. Alisilagelmis resim kartlari, E
harfi ile ve diger harflerin eselleri ile yapilan muayene
kalmaktadir.

tarafindan yapilan, "goérme keskinligi kartlari (en sik

yontemleri yetersiz Deneyimli ¢aliganlar
kullanilani Teller gorme keskinligi kartlaridir)” yontemi ile
bagar1 oran1 %80-93 arasinda bildirilmektedir.56-58
Hastalarin gorsel gelisimlerinin yeterli olmamasi, goziin
kullaniminda gerekli uyaranlarin olusmamast, fiksasyonun iyi
olmamas: ve iki géziin birlikte kullaniminin iyi olmamas:
gorme keskinligini olumsuz etkileyen faktorlerdir. Gorsel
sorunlarin ciddiyeti genellikle mental ve motor bozuklugun
yayginlig1 ile artmakeadir.40 Spastik cocuklar, diskinetik ve
ataksik c¢ocuklardan daha fazla gorsel defekte sahiptirler.

Spastik ¢ocuklardaki patoloji (periventrikiiler hemoraji,

subkortikal hemoraji, kortikal atrofi gibi) ¢ok kapsamli ve
difftizdiir. Diskinetik ¢ocuklardaki patoloji bazal ganglionlara,
ataksik cocuklarda ise serebelluma lokalizedir. Bu durum
spastik ¢ocuklarda okiiler defektlerin neden yiiksek oldugunu
aciklamaktadir.40

Klinigin

daha agir spastik

hipokinetik

genellikle seyrettigi

kuadriplejik SP grubunda, tip hastalik

grubundaki olgulara gore belirgin olarak az gorme
saptanmugtir. Kortikal az gorme nedenlerinden sayilan
periventrikuler I6komalazide gagilik  ve  refraksiyon
problemlerinde artig bildirilmistir.>9:60

Cumurcuve ark.’nin45 caligmasinda kontrol grubu ile SP’ li
grup karsilagtirlimis ve gorme keskinligi agisindan SP’li
grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde diisitk gorme keskinligi degerlerine rastlanmigtir.

Normal toplumda ¢ocuklarin %95’ ten fazlasi 6/6 gérmeye
sahipken, Kozeis42, her iki gozde ortalama diizeltilmis gérme
keskinligini ol¢tiigii hastalarin %40’1inda 6/6, %34’iinde 6/9,
%20’sinde 6/12 ve %G6’sinda 6/18 olarak saptadiBini
bildirmistir.

Yiiksel ve ark.’min6! calismasinda, gérme degerlendirilmesinde
hastalarin %56,1” nin iyi gordiigii saptanmistir. Berk ve
ark.’nin34 caligmasinda, olgularin %26,9'u az gordiigii
bildirilmigtir. Néroradyolojik bulgular ile gérme keskinligi
iligkisi degerlendirildiginde agir periventrikiiler lokomalazi
(PVL) saptanilan olgularin diisitk gormeye sahip olduklari
saptanmigtir.

Refraksiyon

Yapilan caligmalarda refraksiyon kusuru %5-78 arasinda
degismektedir.34,35,40,45,48

Katoch,46 9%13,5 oraninda miyopi, %20 oraninda
hipermetropi saptadigini bildirmistir. Berk ve ark.’nin34
calismasinda caligilan gozlerin %77,9’unda refraksiyon
problemleri saptanmig olup, bunlarin biiyitkk kismini
hipermetropinin olusturdugu bulunmugtur. Sferik esdegere
gore %33,1 oraninda emetropi, %40,4 oraninda hipermetropi,
%38,2 oraninda yiiksek hipermetropi, %11,1 oraninda miyopi
ve %7,2 oraninda yiiksek miyopi saptanmigtir. Silindirik

%24,5

astigmatizma saptandig1 bildirilmistir.

olarak ise oraninda 1 diyoptrinin {izerinde

Cumurcu ve ark.’nin caligmasinda SP’ li hastalarin

%76,1’inde  kirma kusuru saptanmigtir. Fakat kontrol

Tablo 1. Caliymalardaki g6z bulgular:

Katoch46
Gorme Keskinligi Orani (Snellen Eseli Tle) (%) 87
Refraksiyon (%) Miyopi 13,5
Hipermetropi 20
Sasilik (%) 39
Fundus anormalligi (%) 11

Kozeis?2 Cumurcu®’ Berk34
60 64 27
16,2 2,2 18,3
43,8 50 48,6
54,3 32,6 58,7
10,4 10,9 46,2
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grubunda da yiiksek bir oran olarak %56 oraninda kirma
kusuru oldugu saptanmigtir. En sik goriilen kirma kusuru
%50 ile hipermetrop astigmatizma olurken bunu %15,2
oraninda hipermetropi izlemistir. Bu ¢aligmada miyopi orant
%2,2 olarak bulunmugtur. Sobrado ve ark.62 SP’de kirma
kusuru olarak en sik hipermetrop astigmatizmayi rapor
ederken, Duman ve ark.35 en sik miyop astigmatizmayi rapor
etmistir.

Serebral palsili ¢ocuklarin %49’u, yakin okuma i¢in +0,50
ile +2,00 dioptri arasinda diizeltmeye ihtiya¢ duymuglardir.42
Benzer olarak Leat ve ark. da29 SP li ¢ocuklarin %42’ sinde
akomodasyon problemi oldugunu bildirmigtir. Bu bildiriler
gostermektedir ki SP’li ¢ocuklarda yakin gorme keskinligi
porblemi normal topluma gore daha yiiksektir.

Normal pediatri popiilasyonunda ¢ocuklarin %10,5’ine
refraktif diizeleme gerekirken,72-75 Kozeis'in42caligmasina
gore SP” 1i cocuklarin %62,8’ ine gerekmektedir.

Sasilik

Sagilik saglikli ¢ocuklarda %2-6 arasinda degisirken SP’ li
%25-69 degismektedir.  SP
popiilasyonundaki bu yiiksek sasilik oraninin sebebi olarak,

¢ocuklarda arasinda
binokiiler vizyonu bozabilecek subkortikal okiilomotor
merkezlerdeki lezyonlar veya serebellar lezyonlar olabilecegi
belirtilmi§tir.35,56,40,45-43,60,61’66-71

Serebral palside goriilen bu yiiksek orandaki sasiligin
sebebi

ilgilendirmesi, ayrica bu hastalarda zayif gorme ve fiksasyon

olarak, hastaligin merkezi sinir sistemini
eksikliginin varlig1 olabilecegi belirtilmigtir.61

Berk ve ark.’nin34 104 olguluk caligmasinda, %58,7
oraninda sagilik saptanmigtir. En sik oranda %42,3 oraninda
ezotropya saptanirken, %14,4 oraninda ekzotropya ve %1,9
oraninda da izole vertikal kayma saptanmistir. Bu caligmada
sasilik varliZ1 ile PVL arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmugtur. Agir PVL saptanilan olgularin %84,4’
iinde gagilik oldugu goézlemlenmistir. Literatiirde sagilifin,
prematuritenin artigi ve premature retinopatisinin ciddiyeti ile
birlikteligi bildirilmekle birlikte goriilme sikliginin %5-24
arasinda degistigi raporlanmistir.39:48,70 Bu caligmada da
gestasyonel yag ve dogum aZirliginin azalmasi ile birlikte
ozellikle ezotropya olmak iizere sagilik gorulme riskinde artig
saptanmigtir.

Cumurcu ve ark.’nin4> caligmasinda SP’li gocuklarin
%32,6’sinda sasilik tesbit edilmistir. SP’li ¢ocuklardaki sagilik
tipi en sik olarak %23,9 oraninda ezotropya/forya olarak
bildirilmigtir. Duman35 ve ark.” nin ¢aligmasinda ise zit olarak
%40 oraninda ekzotropya goriildiigii bildirilmigtir.

Kozeis ve ark.’nin42 caligmasinda hastalarin  %54,3
oraninda sasilik saptanmistir. %26,7 ezotropya, %27,6
ekzotropya goriilmiuigtiir. Prematiir ve diisiik dogum agirlikls
bebeklerde sasilik daha sik goriilmektedir fakat bunun nedeni
tam olarak acikliga kavusturulamamistir.”2 Erikkila ve ark.”3
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SP’ li hastalarda ezotropyanin ekzotropyadan daha sik
oldugunu bildirmiglerdir.

Bu tiir nérolojik bozuklugun eslik ettigi hastalarda sagilik
cerrahisinin basarisi nérolojik bozuklugu olmayanlara gore
dustikeiir. SP hastalarinda sagilik cerrahisinde yasanilan
sikintilarin baginda agir1 diizeltme gelmektedir. Bu sebeple bu
hastalarda normal bireylere gore daha az diizeltme yapilmast
onerilmektedir.

Fundus Bulgular:

Serebral palside tek veya ¢ift tarafli optik atrofinin en sik
sebebi dogum esnasinda orbitaya direk travma, ya da daha az
siklikta kafatas: tabanina olan travmadir. Optik atrofi en sik
spastik tipte olup, bu grubun yaklagik yarisinda grand mal
epilepsi ile birlikte goriildiigii belirtilmistir.74,75

Keith ve ark.76 SP’li cocuklarda, sasilik ve optik atrofi
basta olmak {iizere okiiler bozukluklarin 6nemli bir sorun
oldugu belirtmis ve inceledikleri hastalarin %20’sinde optik
atrofi tespit ettiklerini bildirmislerdir.

Berk ve ark.’nin34 ¢aligmasinda %46,2 oraninda anormal
disk morfolojisi izlenirken, en sik goriilen patolojilerin optik
disk soluklugu (%21,2), cukurlagma (%13,9), disk hipoplazisi
(%5,8) ve optik atrofi (%1,9) oldugu bildirilmigtir. Serebral
palsi hastalarinda PVL tesbit edilmigse bu optik sinirde
cukurlagmaya yol agcmakta (psodoglokomatdz ¢anaklagsma) ve
bu hastalar bazen yanliglikla glokom olarak
edilebilmektedirler.

Cumurcu ve ark.’nin45 calismasinda SP’li cocuklarin

takip

%10.9 unda optik atrofiye rastlanirken, kontrol grubunda
optik atrofi goriilmemigtir. Bu bulgu SP’de optik atrofinin
istatistiksel olarak anlamli gekilde vyiiksek oldugunu
gostermektedir. Katoch,46 200 hastanin 162’sinde (%81)
normal fundus, 22’sinde ise (%11) temporal disk soluklugu
saptamistir. Diger bir calismada Dowdeswell ve ark.48
hastalarin %18’inde optik sinir anomalisi tespit etmiglerdir.
Duman ve ark.’nin3> caligmasinda dokuz hastada optik
diskte sorun goriildiigii; iiciinde optik disk atrofisi, beginde
optik disk soluklugu, birinde ise miyopik optik disk
saptanmugtir. Hastalarin %20’sinde optik diskte belirgin
patolojik bulgu saptanirken %7,5’inde optik atrofi oldugu
bildirilmistir. Kozeis, 42 yaptig1 105 hastalik calismasinda, 94
cocukta fundusun tabii oldugunu, 11 ¢ocukta ise optik diskte
parsiyel (temporal) hafif solukluk oldugunu bildirmigtir.
Nistagmus
Serebral palsi hastalarinda az gérme igin risk fakeorleri
olarak nistagmus bulunmasi, nororadyolojik incelemelerde
agir tutulum olarak nitelendirilen 6zellikle gérme yollarini
etkileyebilecek lokalizasyonlarda PVL saptanmasi ve spastik
kuadriplejik SP klinik tipinde hastalik varliginin ilk planda
gbze carptigi belirtilmektedir.34
Katoch,46 200 hastanin
saptadigini bildirmistir. Cumurcu ve ark.45 SP’li ¢cocuklarin

11’inde (%5,5) nistagmus
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%21,7" sinde,
saptandiZini bildirmigtir.

kontrol grubunun %6’sinda nistagmus

Nororadyolojik Degerlendirmeler

Serebral palsili hastalarda oftalmolojik inceleme ile
saptanan goz patolojilerinin yanisira ilk kez 1985'de Whiting,
1987'de Foley ve Van Nieuwcnhuizen bu ¢ocuklarda gérme
sisteminin retrokiyazmatik bélimiinde yapisal iglev
bozuklugunun neden oldufu ve adina "cerebral visual
impairment" (CVI- Serebral Gorme Bozuklugu- SGB)
dedikleri bir olayin varligini tanimlamiglardir.77-79 SP'li
grupta goriilen heniiz prevalanst tam olarak bilinmeyen
SGB'nin saptanmast i¢in ¢esitli aragtirmacilar, olayin nesnel
olarak saptanmasi amact ile serebral goriintiileme yontemlerini
kullanmiglardir: Fakat SP li hastalarda gorsel bozukluk olsun
ya da olmasin zaten yiiksek oranda goriintiileme patolojisi
gozlenmektedir. Yapilan ¢aligmalarda bu hastalarda Kolewole
ve Patel80 %725, Wiklund81 ve ark. %75, Yiiksel ve
Yal¢in36 9%61,8 oraninda gériintiileme patolojisi saptamistir.
Bununla birlikte SGB’ nin tanisinda tek bagina tomografinin
kullaniminin yeterli olamayacag: agiktir. Yine bu amagla
kullanilan manyetik rezonanas goriintiileme incelemelerinde
peritrigonal ak madde dl¢giimleri ile SGB tanisina kesin olmasa
da yaklagilabilecegi 6ngoriilmiistiir.82-87

Ghasia ve ark.’nin83 caligmasinda SP’ lilerde serebral
gorme bozuklugu %16 oraninda goriilmiistiit. Bu oran
Avrupa’ da yapilan bircok ¢alismadaki84-88 oranlardan 3-4 kat
daha az oranda goriilmiigtiir. Ghasia’ya83 gore, Avrupa'da,
serebral gérme bozuklugu (SGB) tanimi genis olarak
kullanilmakta ve beyin hasari olup az gorenler SGB olarak
kabul edilmektedir. Buna o6rnek olarak da yapilan bir
caligmada, bilateral optik néropatisi olan tiim SP’li ¢ocuklar
SGB olarak kabul edilmesi verilmigtir.89 Ghasia,83 Avrupali
meslektaglar1 gibi diisiindiigiinii soyleyerek, kortikal yerine
serebral tabirinin kullanilmasinin daha uygun olacagini,
serebral tabirinin hem kortikal hem de subkortikal tabirini
icerecegini belirtmigtir.

Herhangi bir major okiiler hastalik olmaksizin ndrolojik
bir hadise

retrokiazmatik gérme yollarindaki bir bozukluga bagli olarak

olarak beyindeki projeksiyon alanlari ve
serebral gorme bozuklugu goriilebilmektedir ve ¢ocuklarda
sikligi gittikge artmakeadir.35,36 Porro’'nun?0 caligmasinda
etyolojide en sik goriilenler, hemorajik ve iskemik vaskiiler
lezyonlar ve ardindan hidrosefali olarak bulunmustur.

Porro'nun?0 caligmasinda SP’li ¢ocuklarin nororadyolojik
incelemesinde %44 oraninda posterior gérme korteksi ve/veya
oksipital kortekste lezyon oldugu bildirilmistir. Porro, SP’li
cocuklarda postiir ile gorme arasindaki iliskiyi sorgulamig ve
pitoz, refraksiyon, korneal lezyon, retinal bozukluk ve optik
disk patolojilerinin ve nistagmusun postiir bozukluguna yol
actiging bildirmistir.

Salati ve ark.91 SGB’ nin genis terimini kullanarak SP’
lilerin %78inde SGB oldugunu belirtmisgtir. Duman3> ve
%75 inde
goriintillemede patolojik bulgu saptanmig ve %50’sinde

ark.’nin  ¢aligmasinda  hastalarin kranyal

gorme ile ilgili alanlarda lezyon bulundugu gériilmiigtiir.35
Berk ve
degerlendirmeler sonucunda ¢aligmaya alinan 104 olgunun

ark.’nin34  caligmasinda  néroradyolojik
%73,1" inde periventrikuler lokomalaziyi de iceren kranyal
etkilenme saptanirken, %30,8 oraninda agir tutulumlu PVL
varlig1 izlenmistir. Katoch,46 200 hastanin %40’ 1nda okiiler
nedenli zayif gorme, %28’inde ise kortikal zayif gérme
saptadigini bildirmistir.

Katoch'un46 calismasinda hastalarin %16,5" inde optik
atrofi goriilmiigtiir. Norolojik goriintiilemede bu hastalarda
stk oranda gorsel kortekste lezyonlar (periventrikiiler
lokomalazi) gorilmiistiir. Geligmekte olan beyinde hipoksi ve
iskeminin sonucu olarak PVL gelismesi optik radyasyoyu
etkileyerek gorme patolojisi yapmaktadir. Bu sebeple bu
hastlarda kortikal gérme bozuklugu goriilmektedir.

Gorsel Uyarilmis Potansiyel (GUP) - VEP

Gorsel Uyarilmig Potansiyeller agrisiz ve invaziv olmayan
bir tani aract oldugu icin hastalarin izleminde rahatlikla
kullanilmakta, subklinik lezyonlari gostermede yardimci
olmaktadir. Uyum gosteremeyen hastalarda flas GUP daha
yardimct olmaktadir. Shepherd ve arkadaglar1,92 56 prematiire
dogmus siit ¢cocugunun incelenmesi sonucunda flas GUPun
SP gelisimini belirlemede %60 duyarlilik ve %92 6zgiinlitk
gosterdiZini belirtmektedirler.

Yiiksel ve ark.6l yaptiklari GUP testinde, 41 SP’li
olgunun toplam %41,4’'inde SGB oldugunu diisiindiiklerini
belirtmiglerdir. Gormeleri iyi olmayan grupta %33,3 oraninda
GUP patolojisi gozlenirken, gormesi iyi grupta bu oran %4,3
olarak saptanmistir. GUP dalga latanst uzamis tiim hastalarda
tomografide de patoloji gozlenmistir. Bu c¢aligmaya gore
tomografi ve GUP incelemelerinin her ikisinde patoloji
saptanan 7 hastadan 6'sinin (9%85,7) goérmesinin iyi olmadig:
gozlenmistir. Bu sonuglar 1s1ginda SP'li hastanin yapilan
oftalmolojik inceleme sonucu goérme keskinligi tam
saptanamaz ise yapilan goriintiileme ve GUP incelemesinin
her ikisinde de patoloji bulunan hastalarin biiyiik olasilikla
(%85,7) gormelerinin de iyi olmadig: sdylenebilir.

Cumurcu ve ark.’nin45 caligmasinda ise yapilan GUP
incelemelerinde SP’li ¢ocuklardan %15,2’sinde kontrol
grubunun ise %6’ sinda, bir gézde P 100 latansinda uzama
tesbit edilmis ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig: bildirilmistir.

Serebral palside gorsel uyarilmis potansiyellerin (GUP)
caligilmast tani ve prognoz agisindan da nemlidir. Da Costa ve
ark.93 cesitli tiplerde 37 SP’li hastada yaptiklar: ¢aligmada motor
fonksiyon ile gorme keskinligi arasinda pozitif yonde
korelasyondan s6z etmekte ve GUP’un bu hastalarda yardimci
olabilecegini  bildirmektedirler. Bu

caligmada  spastik
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quadriplejili ¢ocuklarin  %92’sinin, diplejili ¢ocuklarin
%77’sinin ve hemiplejili ¢ocuklarin %40’1n1n kontrol grubuna
gore gorme keskinliZinin daha diisiik oldugunu bildirmiglerdir.

Duman ve ark.’'nin35 calismasinda hastalarin %37,5’inde
GUP bozuk olarak saptanmistir. Bu ¢aligmada flas GUP P 100
latansi sol g6z kaydinda, ileri derecede islevsel kaybi olan SP’li
hastalarda , iglevsel kayb: daha az olan hastalara gore belirgin
olarak bozuk oldugu goriilmiistiir.

Asfiksiye bagli gelisen SP’de kortikal korliik veya serebral
maturasyon gecikmesi séz konusu olabilir. Bu tip ¢ocuklarda
elektroretinografi (ERG) normal olsa bile GUP genellikle
anormaldir.94 Bu gibi kortikal kérlikk gelisen cocuklarda
belirgin bir diizelme olabilecegi gibi, siklikla kalic1 bir gorsel
algilama problemi olabilmektedir.79:94

Perinatal hipoksi sonucu gelisen kortikal gorme
bozuklugu olan hastalarda yapilan bir ¢alismada ise, hastalarin
%28,5’inde P100 latansinda uzama veya latansin alinamadig1
bildirilmigtir.5> Bununla birlikte literatiirde, kortikal gorme
bozuklugu olan hastalarda hem GUP hem de gériintiilemenin
lezyonlu gorme yollarindaki saglam kalan kisimlarin
goriilmesinde ve gorme kalitesinin belirlenmesinde yetersiz

kalabilecegini belirten ¢aligmalar da bulunmaktadir.93.96
Sonug

Serebral palsi hastalarinin kontrol altinda olmamasi, ileri
donemde muayenelerinin yapilmasi ve hastalarin gozlik
kullanmada zorluk ¢ikarmasi nedeniyle bu hastalarda
ambliyopi normal popiilasyona gore daha sik goriilmektedir.
Ayrica gorsel fonksiyon, 6grenim performansini dogrudan
etkileyen 6nemli bir parametre oldugundan dolay: SP’li
detayli  bir
muayenelerinin yapilmas: 6nemlidir.

olgularin erken donemde oftalmolojik

Hastalarin gorme diizeylerinin artirilmast igin optik ve
ortoptik tedavilerin yapilmast, sasilik varsa yonetimi, renkli ve
sesli cisimlerle yapilan algilama egzersizleri bu hastalarda
sikintilt olan gorme azligi ve derinlik hissinin diizeltilmesine
yardimci olacaktir. Bu sebeplerle gz hekimlerinin, bu hastalarin
takip ve tedavisine daha fazla vakit ayirmalari gerekmektedir. Bu
hastalarin degerlendirilmesinde GUP ve kraniyal goriintiileme
kullanilmas: hastalarin takibinde de yararli olmaktadir.

Ayrica gesitli derecelerde eglik edebilecek diger odyolojik,
ortopedik, psikolojik problemlere miidahale edilmesi ve 6zel
egitimin erken yaglardan itibaren itinayla planlanmasi sonucu

toplum igindeki yerlerini almalari kolaylagtirilabilir.
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