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SEREBRAL PALSILI OLGULARIMIZIN SOSYODEMOGRAFIK VE KLINIK OZELLIKLERI

THE SOCIODEMOGRAPHIC AND CLINICAL CHARACTERISTICS OF OUR CASES WITH
CEREBRAL PALSY

Asuman DOGAN MD, Giilten ERKIN MD, Canan AYBAY MD, Nese OZGIRGIN MD,
Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi

OZET

Galsma Serebral Palsi (SP)li olgularimizin sosyodemografik ve klinik zelliklerini araghirmak amacwyla planlandi ve calismaya hastanemize rehabilite edilmek
iizere yatirdan 98 SP'li ¢ocuk almdh.

Olgularm yag, cinsiyet, anne ve baba egitim diizeyi ve meslegi, Denver gelisimsel yasi, etyolojik faktdrleri, SP tipleri, eslik eden tibbi problemleri prospektif olarak
aragtinilds. Yas ortalamasi 5.8 yil olan olgularin %52'si kiz, %48’ erkekti. Annelerin 997,9'u ev hanimu olup, % 6.5'u okur yazar degildi. Babalarm ise %48.9’
u serbest meslek sabibi olup, %58.1% ilkokul mezunuydu. Olgularmzim 77'5i (%78.5) spastik, 147 (%14.3) mikst, 5'i (%5.1) diskinetik, 2'si (%2.04) hipotonik
tipteydi. Etyolojik fakicrlerin dagilim: yapildiginda ilk ti¢ sirada %40.8 ile prematiir dogum, %34.7 ile zor doguma bagh asfiksi ve %27.6 oraninda akraba
evliligi yer alyordu. Olgularmizin 79'unda (%80.61) kas iskelet sistemi patolojileri vardr. Bunlarin 9%59.17'sini ayak- ayakbilegi patolojileri olusturmaktayd.
Eslik eden problemler arasinda en sik 9%52.04 oraninda strabismus, %45.9 oraninda konusma problemleri bulunmaktayd.

Sonugta, SP'nin énlenmesinde yaygin toplumsal rebabilitasyonun gerekliligi, SP'nin erken tanisinda ve rebabilitasyonunda multidisipliner yaklagimm cnemi
vurguland.

Anabtar Kelimeler: Serebral Palsi, sosyodemografik dzellikler; etyoloji

SUMMARY

In this study our aim was to determine some of the sociodemographic and clinical characteristics of 98 cerebral palsy(CP) cases who were hospitalized for reba-
bilitation in our hospital.

Age, sex, Denver developmental age, etiologic factors, type of CP and concurrent medical problems of these cases and educational level and occupations of their
parents were investigated. The mean age of the cases was 5.8 years. 52 % were female, 48% were male. Nearly all of the mothers (97.9%) were housewives and
206.5% were illiterate. 48.9% of the fathers were self-employed and 58.1% were graduated from primary school. The type of CP was spastic in 77 patients (78.5%),
mixed in 14 (14.3%), dyskinetic in 5 (5.1%) and bhypotonic in 2(2.04%) of the cases. Premature delivery (40.8%), asphyxia due to obstructed labour (34.7%)
and consangious marriage were found to be the first three etiologic factors. In 79 (80.6%) of the cases  there were musculoskeletal deformities of which 59.1 %
were foot and ankle deformities. 52.04% strabismus and 45.9% speech problems were concurrent problems in these cases.

In conclusion, the necessity of the expanded community rebabilitation for the prevention of CP and the importance of multidisciplinary approach during the
rehabilitation program and early diagnosis was emphasized.
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GIRIS devam ettigi ilk 3 yastaki faktorler suclanir. Ancak noronal
baglantilarin - organizasyonu ve ayrntilanmasinin 8 yasina
kadar devam ettigi ileri sirilerek, SP bulgularini ortaya
cikaran beyin hasarlanmalarinin st limiti 5-6 yas olarak belir-
tilmistir( 2).

Bu calisma hastanemize rehabilite edilmek zere basvuran
SP'li olgularin  sosyodemografik ve klinik ozelliklerini
arastirmak Gizere planland ve 98 SP'li olgu calismaya alindi.
Serebral Palsi (SP); heniiz gelisimini tamamlamamis beyinde
ilerleyici olmayan hasarlanma ile meydana gelen, hareket, SP'de halen en onde gelen neden prematiritedir (1,34).

tonus ve postiir bozukluklart ile karakterize bir dizi farkli Prematiiriteye baglt beyin immatiiritesi ile prematiiritenin

sendromlar toplulugudur. Insidanst 1000 dogumda 2-3'tir (1).
SP etyolojisinde, 6ncelikle beynin en hizli gelistigi donem olan
prenatal ve erken postnatal donemdeki ve bu hizli gelisimin

getirdigi fiziksel stresler beyin hasarlanmasina zemin hazirla-
yarak periventrikiiler ve intraventrikiiler hemoraji olustura-
bilir(5). Diisik dogum aguligi da son yillarda tizerinde en




Dogan ve ark.

fazla durulan nedenlerdendir (5,6). Bununla birlikte SPli
vakalarin 1/4'inde etyolojik faktor saptanmayabilir (7).

Hayatin erken donemlerinde degisik faktorler sonucunda SP
gelisen cocuklarda farkli klinik ozellikler gozlenmektedir.
Piramidal sistem etkilenmisse spastik tip, ekstrapiramidal sis-
tem etkilenmisse istemsiz hareket paternleri ile karakterize
diskinetik tip, piramidal ve ekstrapiramidal sistemlerin her
ikisi de etkilenmigse mikst tip SP olarak adlandirilmaktadir.
Vakalarin ok az bir kismint olusturan tip ise hipotonik tiptir.
SP'li vakalarin 3/4int spastik tip vakalar olustururlar ve
etkilenen viicut tutulumuna gore spastik hemiplejik, diplejik,
triplejik ve total seklinde siniflandirdirlar (1).

Esas olarak tonus, hareket ve postiir bozuklugu olan SP'ye
siklikla tibbi, kognitif ve duyusal problemler eslik etmektedir.
Mental retardasyon %50, konvulsiyon %530, okulomotor ve
gorme problemleri yaklasik %40 oraninda, isitme problemi
%3-10 oraninda goriilmektedir. Emmede gicsizlitk, yutma
bozuklugu, dizartri gibi oromotor fonksiyon bozukluklari,
refliiye bagli epizodik kusmalar, konstipasyon gibi gastroin-
testinal problemler, cesitli tiriner sistem patolojileri, 6zellikle
hemiplejik tip SP’de biiytimede asimetri ve iletisim problem-
leri, ogrenme giiclikkleri, sosyal problemler gibi kognitif
bozukluklar da tabloya eslik edebilmektedir(1).

Bu calismada SP'li hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zel-
likleri arastirilmustir.

GEREG VE YONTEM

Ankara Fizik Tedavi Rehabilitasyon Egitim ve Aragtirma
Hastanesinde Aralik 1998 ile Agustos 2000 tarihleri arasinda
yatarak rehabilitasyon programimna alinan 98 SP'li cocuk
calismaya alind. Olgularn yag, cinsiyet, anne ve baba egitim
dizeyi ve meslegi gibi demografik ozellikleri kaydedildi.
Akraba evliligi, prematirite, distik dogum aguligi (DDA),
dogum asfiksisi, kernikterus (Rh ve ABO uyusmazligi) gibi
etyolojik faktorler belirlendi. Olgulardaki diger sistem patolo-
jileri (strabismus, gorme bozuklugu, konusma ve yutma
glicligii, konvulsiyon v.b) degerlendirildi. Kas-iskelet sistemi
patolojileri; aksiyel deformite (skolyoz, kifoz), kalca dis-
lokasyonu, kalcada ve dizde fleksiyon kontraktiirti, ayak-ayak
bilegi patolojileri (kalkaneovalgus, ekin deformitesi, asil
gerginligi ) kaydedildi. Her bir SP'li olguya Denver gelisimsel
tarama testi (DGTT) uyguland (8).

Verilerin istatiksel degerlendirmelerinde; SPSS 9.0 (Statistical
Package for Social Sciences) paket programi kullaniddi.
Tanimlayict analizlerden faydalanilds.

BULGULAR

Olgularin en kiicigii 2, en biiyiigi 12 yasinda olup; yas orta-
lamast 5.8y1l (70.30+25.14 ay) olarak bulundu. Olgularin 51’1
(%52) kiz, 47'si (%48) erkekti. Ortalama Denver gelisimsel yas
ise 3,2 yil (39.3023.93 ay) olarak bulundu. Olgularin sosyo-
demografik 6zelliklerini yansitan anne-baba meslegi ve egitim
dizeyi Tablo 1'de verilmistir.

Tablo L. Olgularin Sosyodemografik Ozelliklerinin Dagilims

n %
Anne Meslegi
Ev hanim 96 97.95
Memur 2 2.04
Baba meslegi
Serbest meslek (Kadrosuz) 48 4898
Cifici 19 1938
Isci 17 17.35
Memur 14 14.28
Anne egitim dizeyi
Egitimsiz (Okuryazar degil) 20 20,53
flkokul 48 48.98
Ortaokul 10 10.20
Lise 14 14.28
Baba egitim diizeyi
lkokul 57 58.16
Ortaokul 17 17.35
Lise 17 17.35
Universite 7 7.14

Annelerin %97.9'u ev hanimi idi ve %26.5'u hi¢ okula gitme-
misti. Babalarin % 48.9'u serbest meslek sahibi olup, %58,1'i
ilkokul mezunuydu.

Olgularin etyolojik faktorlere gore dagilimt Tablo 2'de goste
rilmistir. En sik etyolojik neden olarak prematirite, %408
oraninda bulundu. Zor dogum ve asfiksi %34,7 oranindaydi.
Zor doguma neden olan patolojiler ise siklikla makat-ayak
gelisi, uzamus travay ve vakum-forseps ile midahaleli dogum
olarak saptandi. Anne hastaliklart icinde hipertansiyon, dia-
betes mellitus, tiroid fonksiyon bozukluklari, bobrek hastalig
yer aliyordu. Postnatal enfeksiyonlar icinde ise en sik
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meningoensefalit %4.1 oraninda belirlendi. Tablo IV, Kas - Iskelet Sistemi Patolojileri
Tablo I1. Etyolojik Faktrler Kas - Iskelet Sistemi Patolojileri ~ n %
Etyolojk Fakior " m Al.<51yel deforr‘nlte 17 17.34
Prematirite 40 03 Dirsekte fleksiyon 2 2.04
N - ' Kalca dislok 12 12.24
Zor dogum ve asfiksi 34 347
R Kalcada fleksiyon kontraktirii 2 2.04
Diisik dogum agulig: 33 337
s ' Dizde fleksiyon kontraktiirti 11 11.22
Akraba evliligi 27 276 o
Kernikterus 19 194 Ayak - ayakbileg
Annede hastalik 0 122 Kallkaneovalgus. 11 11.22
Postnatal enfeksiyonlar 10 10.2 Ek‘m def(.)rrT1v1.tes1 17 17.34
ikiz gebelik 8 0 Asil gerginligi 30 3061
Etyolojisi bilinmeyen 5 51 Olgularmizda SP'ye eslik eden medikal ve fonksiyonel prob-

Etyolojik faktorler prenatal, perinatal ve postnatal donemlere
gore ayrildiginda ise olgularn  %42.9'unda perinatal,
%38.8'inde (prenatal+perinatal, perinatal+postnatal) kombine,
%7.1'inde postnatal, %0.1'inde prenatal nedenler saptand.
Sadece %5.1'inde etyolojik faktor belirlenemedi.

Olgularin klinik tiplere gore dagilim: Tablo 3'te verilmistir.
Spastik tipin 77 (%78.6) olgu ile ilk sirada yer aldigy, bunu 14
(%14.3) olgu ile mikst tipin izledigi gozlend:i.

Tablo III. Serebral Palsi Klinik Tiplerinin Dagilimt (n=98)

Serebral Palsi Klinik Tipi n %
Hemiplejik 3 3.00
Diplejik 38 38.79
Spastik Triplejik 9 9.18
Total 27 27.55
Diskinetik  Atetoid 5 5.10
Miskt 14 14.28
Hipotonik 2 2.04
Toplam 98 100

Kas iskelet sistemi patolojileri Tablo 4'te verilmistir.
Olgularimizin 79'unda (%80.01) kas iskelet sistemi patolojileri
vardi. Bu patolojiler icinde en yiiksek oranda %359.18 ayak-
ayakbilegi patolojileri yer alyordu.

lemlerin dagilimi Tablo 5'te verilmistir. En sk %52.04 oraninda
strabismus, ikinci olarak, %45.9 oraninda konusma problem-
leri saptanmustir. Konusma problemi olan olgularin 21’
(%21.04) ancak 1-2 kelime konusabilitken, 24’0 (%24.4) dis-
fazik - dizartrikti. Olgulanmuzin 32'sinde (%32.7) konviilsiyon
mevcuttu. Buna yonelik medikal tedavi aliyorlards.

Tablo V. Serebral Palsiye Eslik Eden Medikal ve Fonksiyonel
Problemlerin Dagilimi (n=98)

Eslik eden problemler n %
Strabismus 51 52.04
Nistagmus, diplopi, kirma kusuru 12 12.04
Yutma problemleri 15 15.3
Konusma problemleri 45 4.9
Konvulsiyon 32 32.7
Isitme problemi 3 3.00
TARTISMA:

Serebral Palsi'ye yol acan beyin hasart prenatal, perinatal ve
postnatal donemde meydana gelebilir (5). Prenatal donem;
son menstruasyonun ilk giintinden dogumun baslangicina
kadar, perinatal donem; dogum baslangicindan yasamin
7.giintine kadar, postnatal donem ise yasamin 8.gliniinden 2.
yasa kadar olan donem seklinde tanimlanmustir (9).

Ulkemizde yapilan arastirmalarda SP'ye neden olan etyolojik
faktorlerin cogunlukla perinatal donemde olustugu ifade edil-
mistir. Ozgirgin ve arkadaslarnm yaptigt calismada %56 peri-
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natal, % 27 postnatal ve %17 prenatal neden saptanmustir (10).
Ozmen ve arkadaslarinin 1873 SP'li olgu ile yapuklars
arastirmada perinatal nedenler %47, postnatal nedenler %17,
prenatal nedenler %9 oranmnda bildirilmis, %27 vakada neden
saptanamamustir (11). Ingiltere’de yapilan bir arastrmada da
yine perinatal nedenler %30 ile dnde gelirken, bunu %11 ile
prenatal, %7 ile postnatal nedenler izlemektedir. Bu calismada
9652 vakada belirgin bir etyolojik faktor saptanamamustir (12).
Bizim calismamizda ilk sirada perinatal nedenler yer almak-
tayken, ikinci siklikta birden fazla doneme ait kombine neden-
ler bulunmaktaydi. SP’li bir olguda birden fazla neden bulu
nabilmektedir. SP olusmasina aday olan prematir infant;
hipoksi, hipoglisemi, hipokarbi, infeksiyon gibi postnatal olay-
lara daha fazla maruz kalmaktadir. Bu nedenle prematir
infantta SP'nin orjinini her zaman belirlemek mimkiin
olmayabilir (2). Petterson ve Stanley prematiir infantlarda
hasarlanmaya yatkin beyni etkileyen bir dizi olayin kimiilatif
veya sinerjistik etkisiyle SP olustugunu ifade etmislerdir (13).

Perinatal nedenler icinde yer alan prematiirite, SP'de hala en
onde gelen etyolojik faktor olarak belirtilmektedir (1,3,4,14) .
Cok dustik dogum aguliklt (CDDA; Dogum agurligr 1500 gr)
prematiir bebekler cocukluk cagr SP’lerinin yaklasik yarisimi
olustururlar (15). Premattritenin getirdigi fiziksel stresler,
immatiir ve damarlar frajil olan beyinde hasarlanmaya zemin
hazirlayarak intraventrikiiler hemoraji (IVH) ve periventrikiiler
lokomalaziye (PVL) neden olabilir. (9). Bu calismada da pre-
matiirite %40.8 orant ile en sik tespit edilen etyolojik faktor
olarak bulunmustur.

DDA'da SP gelisiminde suclanan ve en cok tzerinde durulan
perinatal nedenlerden birisidir. Giniimtizde neonatal bakimmn
iyilestirilmesi ile SP insidansinin azalacagr umulmaktadr.
Ancak DDA ve CDDA'li cocuklarin yasama sansinin artmast ile
birlikte, SP prevelansi sabit kalmaktadir(9). Sher ve
arkadaglarinin yaptiklart calismada  disiik dogum  agulikli
infantlarin % 25-40'inda serebral palsi, digerlerinde de mental
retardasyon, duyusal defisitler, hidrosefali tesbit edilmistir (16).
Lou ve arkadaslarinin yaptiklari baska bir calismada ise sere-
bral palsili vakalarin % 6-7'sinin disik dogum agurlikli oldugu
saptanmustir(17). Bizim calismamizda olgularn yaklasik 1/3'i
(%33.7) disik dogum agulikliyd. Lou ve arkadaslarinin
calismasmna gore buldugumuz buyiik oran, 1990'lardan
gintimize DDAkl infantlarn yasama sansinn  arttigini

disindirmektedir.

Dogum asfiksisi de serebral palsi gelisiminde suclanan perina-
tal nedenlerden birisidir.  Pschirer ve arkadaslari
calismalarindaki SP’li olgularin %8-10'unda dogum  asfiksisi
saptamuglardir (18). Ulkemizde Demir ve arkadaslarmnin 102
SP'li olgu ile yaptiklart bir arastirmada dogum asfiksisi orani
%39.2 olarak belirtilmistir(19). Bizim calismamizda ise uzun
travay, miidahaleli dogum ve ayak-makat gelisine bagli olarak
9%37.4 oraninda dogum asfiksisi belirlendi. Olgularin 1/3'tinde
bulunan dogum asfiksisi oraninin yurtdist yayinlara oranla
yiksek olusu, jinekolojik midahale ve neonatal bakim
olanaklarinin daha kisitl olusuna baglanabilir.

Prenatal faktorler icerisinde yer alan intrauterin enfeksiyon-
larin da SP icin risk olusturdugu belirtilmistir (20). Son yillar-
da yapilan calismalarda koryoamniyonit, tiriner sistem enfeksi
yonu gibi maternal infeksiyonlarn fetiste proinflamatuar
yanita yol actigi, ortaya ctkan TNF | IL 6, IL 1 gibi sitokinlerin
fetiste PVL ve beyaz cevher hasarma neden olarak SP
olusturdugu belirtilmistir (21). Bizim calismamizda ise mater-
nal enfeksiyonlara sik rastlandmamis, daha cok %12.2
oraninda annede metabolik-endokrin hastaliklara rastlanmustir.

SP'nin genetik gecisi tizerinde de durulmus, McHale ve arka-
daslarinin - yaptiklart calismada tim SP’lerin %5-10 unu
olusturan ataksik tip SP'lilerin %50'sinin genetik gecisli oldugu
belirtilmistir (22). Yurtdist yayinlarda akraba evliligine iliskin
veri bulunmamakla birlikte tilkemizde SP'li olgularda bu oran
Ozgirgin ve arkadaslarmin yaptiklart calismada %17, Caner ve
arkadaslarinin yaptiklart calismada %24.5 olarak belirtilmistir
(27,23). Calismamizda da benzer olarak %29.6 olguda akraba
evliligi saptanmustir. Goriildagt gibi Glkemizde hala akraba
evliligi prenatal nedenler arasinda 6nemli bir yer tutmaktadr.

SP'de postnatal nedenler %5-10 arasinda degismektedir.
Infantlarda bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, menenjit ve ense-
falite yol acarak SP gelisiminde rol oynamaktadir. 2-3 yasina
kadar olan donemdeki diisme, trafik kazasi, bogulma gibi
beyin hasarlanmasi olusturan nedenler de SP tablosu ortaya
ctkarmaktadir(12). Bizim calismamizda da postnatal enfeksi
yonlar, %10.2 oraninda olup, literatirle uyumlu bulunmustur.

SP formlart arasinda spastik tip, en sik gozlenen form olarak
gosterilmektedir. “National Colloborative Perinatal Project”
spastik SP oranint, %32 diplejik, %29 hemiplejik, %24
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kuadriplejik olmak tizere toplam %85 olarak bildirmistir (24).
Ozmen ve arkadaglarinin 1873 vakayla yaptiklari calismada SP
tipleri; %57 kuadriplejik, %18 hemiplejik, %13 diplejik olmak
tizere toplam %88 spastik, %12 diskinetik tip olarak belirtil-
mistir (11). Bizim arastirmamizda da diger calismalar ile ben
zer olarak olgularm %78.0'siin  spastik tip, bunlarin da
%50'sinin spastik diplejik oldugu gozlenmistir.

Ulkemizde ailelerin sosyodemografik dzellikleri ile ilgili olarak
Caner ve arkadaslarinin 314 vakayla yaptiklari calismada,
annelerinin %77 oraninda ev hanimi oldugu, %9.9 oraninda
okuma yazma bilmedikleri, %50'sinin ilkokul mezunu oldugu
belirtilmistir(23). Irdesel ve arkadaslarinin  yaptiklars
aragtirmada, annelerin %86’smin ev hanimt oldugu, %0’sinin
okur-yazar olmadigi, %73"iniin ilkokul mezunu oldugu beli-
tilmistir. Babalarm %44’ tiniin issiz, %30'smin serbest meslek
sahibi oldugu, %1'inin okur yazar olmadigy, %39'unun  ilkokul
mezunu oldugu bildirilmistir (25). Calismamizda ise annelerin
tamamma yakmt ev hanmi olup, %20.5inin  okur yazar
olmadigy, %48.9'unun ise ilkokul mezunu oldugu, babalarn
da %48.9'unun serbest meslek sahibi ve %58.9'unun ilkokul
mezunu oldugu saptanmustir. Okur yazarlik oranimizdaki
farklilik, Trdesel calisma grubunun tilkemizin farklt bir bol-
gesini yansitmasindan  kaynaklanabilir. Ailelerin egitim ve
sosyoekonomik ~ dizeylerindeki dustiklik, olgularmizin
cogunun kirsal kesimden bagvurmasina baslanabilir.

SP'de  kas-iskelet sistemi patolojilerine sik rastlanmaktadir.
Kronik imbalans ve spastik adalelerin asiri aktivitesine veya
immobiliteye baglt sekonder kontraktiirler gelisebilmektedir.
Bunlar zamaninda diizeltilmezse, kikirdak patolojilerine ve
kalca eklem displazilerine yol acabilidler (26,27).
Calismamizda olgularimizin cogunlugunda kas-iskelet sistemi
patolojisi saptanmis olup, en sik ayak-ayak bilegi patolojiler-
ine rastlanmustur,

SP'ye kas iskelet sistemi disinda, diger sistem tutulumlart da
eslik etmektedir. Okulomotor tutuluma baglt olarak strabis-
mus, gorme alant defisitleri; nistagmus gozlenmektedir (28).
Strabismus %20-40 oraninda goriilir ve insidans quadriplejik
ve diplejiklerde daha fazladir. Nistagmus ise ataksik tip
SP'letin coguna eslik etmektedir (29). Bizim olgularmizda da
benzer olarak %52.04 oraninda strabismus, %12.04 oraninda
diger gorme problemleri (nistagmus, diplopi, kirma kusuru)

bulunmustur. Oromotor fonksiyon bozukluklart, emme ve yut-
mada zorluga, dizartri ve hava yolu korunmasinda giicliklere
neden olmaktadir (30). Sullivan PB ve arkadaslari %93'tinti
SPlilerin olusturdugu 377 norolojik bozuklugu olan cocukta
yaptiklart calismada, olgularin %78'inde konusma zorlugu,
9%28inde salya akitma, %59unda konstipasyon, %22'sinde
kusma ve buna bagli akciger enfeksiyonu bildirmislerdir (31).
Calismamizda olgularin yaklasik yansinda konusma problemi,
%15.3inde ise yutma problemi gozlenmistir.

SP'ye %50 oraninda mental retardasyon, yine ayni oranda kon-
vilsiyon eslik etmektedir(1). Olgularimizda takvim yaslarina
gore gelisimsel yasta vari vyarya gerilik saptanmustr,
Konviilsiyon ise 1/3 olguda gozlenmistir.

Sonug olarak; SP rehabilitasyona gereksinim duyulan cocuk-
luk cagt hastaliklart icinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Yapilan
calismalarda da gortildagii gibi SP nedenleri arasinda akraba
evliligi, anoksik dogum ve asfiksi, Rh uyusmazlhigy, pre-post-
natal enfeksiyonlar gibi onlenebilir nedenler 6n siradadir.
SP'nin- 6nlenmesinde egitimin, yaygin toplumsal rehabilitas
yonun Onemi aciktir, SP tablosu olustugunda ise erken tant ve
erken rehabilitasyonun 6nemi yadsinamaz. Eslik eden patolo-
jiletin zenginligi nedeniyle de SP rehabilitasyonu, multi-
disipliner bir yaklasim gerektirmektedir.
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