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OZET

Amag: Serebral palsi gelismekte olan beyinde prenatal, natal ve postnatal
donemde zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan ancak yas ile birlikte
degisebilen, hareketi kisitlayan kalict motor islev kaybi, durus (postiir) ve hareket
bozuklugu olarak tanimlanmistir. Biz bu ¢alismada SP tanili hastalarin biliyiimesini
degerlendirmeyi, malnutrisyona neden olan faktorleri ve en pratik yontemle

malnutrisyonu erken tanimay1 hedefledik.

Gere¢ ve Yontem: Calismada Cocuk Norolojisi kliniginde Mart 2017- Aralik
2017 tarihleri arasinda SP tanisi ile takipli 1-18 yas arasinda 250 hasta prospektif olarak
degerlendirildi. Hastalara ait demografik-etiyolojik veriler, ek sorunlar, MRG ve EEG
bulgular1 ve antropometrik (boy, kilo, ulna, tst kol, tiim {ist ekstremite, tibia, diz, uyluk

ve tiim alt ekstremite) dl¢timler kaydedildi.

Bulgular: Etiyolojide en sik neden asfiksi (%49,6) idi. En sik SP tipi
kuadriplejik spastik SP (%40) idi. GMFCS diizey 5 olgular %48,4 olarak saptandi.
Hastalarin %63,6’sinda motor fonksiyon bozukluguna ek diger sorunlar mevcuttu. En
sik sorun GIS sorunlartydi (%73,6). Kendi basina beslenebilen hasta oram1 %5,2’ydi.
Malniitrisyon oranlarina bakildiginda BGA<90 olan hasta oran1 %34°tii. Viicut agirhgi
Z skoru<-2SD olan hasta oran1 %46,2’ydi. Kilo ve boy persentili diisiik olanlarin
GMFCS skorunun yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).

Sonug¢: Asfiksi, prematiirite gibi Onlenebilir SP nedenlerinin diizenli gebe
takipleri ile oniine gegilmesi hedeflenmelidir. Malnutrisyonun onlenmesi igin kontrol
vizitleri ve fizik tedavi egzersizlerinin yani sira beslenme terapileri ile destek
verilmelidir.

Anahtar kelimeler: Antropometri, GMFCS, malniitrisyon, serebral palsi.

Vi



ABSTRACT

Aim: Cerebral palsy is defined as permanent motor function loss, posture and
movement disorder that develops as a result of injury in the developing brain during
prenatal, natal and postnatal periods, which are non-progressive but may change with
age and restrict movement. In this study, we aimed to evaluate the growth of patients
with SP.

Materials and method: In this study, 250 pediatric patients between the ages of
1-18 were evaluated prospectively in the pediatric neurology clinic between March
2017 and December 2017. Demographic-etiologic data, additional problems, MRI and
EEG findings and anthropometric measurements (height, weight, ulna, upper arm, all

upper extremity, tibia, knee, thigh and all lower extremity) were recorded.

Results: The most common cause was asphyxia (49.6%). The most common type SP
was quadriplegic spastic SP (40%). GMFCS level 5 cases were determined as 48.4%.
63.6% of the patients had other problems with motor dysfunction. The most common
problem was GIS problems (73,6%). The rate of self-feeding was 5.25.

When the malnutrition rates were examined, the rate of patients with BGA<90
was 34%. The rate of patients with a body weight Z score of <-2SD was 46,2%.
GMFCS score was found to be high in patients with low weight and height percentile
(p<0.05).

Conclusions: It should be aimed to prevent preventable SP causes such as
asphyxia and prematurity with regular follow-up. For prevention of malnutrition,
follow-up visits and physical therapy exercises as well as nutritional therapies should be
supported.

Key words: Anthropometry, GMFCS, malnutrition, serebral palsy.
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1. GIRIS

Serebral Palsi (SP), ¢ocukluk caginin en sik goriilen hareketi kisitlayan motor
fonksiyon bozuklugudur. 2004 yilinda Uluslararas1 Serebral Palsi Tanim ve Siniflama
Calistayi’nda, ‘SP gelismekte olan beyinde prenatal, natal ve postnatal donemde
zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan ancak yas ile birlikte degisebilen, hareketi
kisitlayan kalict motor islev kaybi, durus (postiir) ve hareket bozuklugu’olarak

tanimlanmistir (1).

Bati iilkelerinde goriilme siklig1 1000 canli dogumda 4,4 kadardir. Son donemde
yenidogan yogun bakim kosullarinda iyilesme olmasi ve erken dogumlarda sagkalim
oranl artmasina ragmen SP riskinde azalma bildirilmemistir(1). Hastaligin temel
bulgusu motor islev bozuklugudur. Ancak mevcut patolojinin beynin diger boliimlerini
de etkilemesi nedeniyle motor bozukluga siklikla epilepsi, goérme ve isitme
bozukluklari, oral motor fonksiyon bozuklugu ve buna bagli beslenme problemleri,
mental retardasyon, ortopedik bozukluklar, davranis bozukluklari, dil-konusma

bozukluklari, kronik akciger sorunlari ve uyku problemleri eslik edebilir (1, 2).

Beslenme sorunlari, SP’li ¢ocuklarda sik karsilasilan ve Onemli sorunlardan
biridir. Cocuklarda dengeli beslenmenin saglanmasi, biiyiime ve gelismelerinin hizl
olmasi nedeni ile olduk¢a énemlidir. Yapilan ¢alismalarda, SP 1i ¢ocuklarda beslenme
problemleri %30-90 gibi oranlarda olmasina ragmen, malniitrisyon oranlart %90’lar
bulmaktadir (3). En sik karsilasilan beslenme problemleri oral-motor fonksiyon
bozuklugu, yutma zorlugu, gastrodzofageal reflii (GOR), beslenirken asir1 salya akmast,
1sirma, konstipasyon ve besin reddidir (3). Stallings ve ark.(4) ve Stevenson(5)
calismalarinda beslenme sorunlarinin sonucu olarak biiylime geriliginin gelistigini
bildirmislerdir. Hillesund ve ark.(6) ise beslenme problemlerinin sonucu olarak vitamin
ve mineral seviyelerinde bozulma olustugunu, buna baglh farkli sorunlar olustugunu

aciklamis, SP’ 1i ¢ocuklarda beslenme desteginin gerektigini ortaya koymuslardir.

SP olgular1 sahip oldugu birgok sorunlar nedeniyle multidisipliner bir
degerlendirmeyi gerektirir. Olgularin klinik durumlarinin ve ihtiyaglarinin dogru tespiti,
gelisim siireci igerisinde yasam kalitelerinin artirilmasi agisindan ¢ok Onemlidir.
Siklikla SP olgularinda eslik eden motor fonksiyon bozukluklar ve ndbetler gibi gibi

diger nedenlerin yaninda beslenme dikkatten kagmaktadir. Hastalarin antropometrik



Ol¢iimleri ve beslenme durumunun degerlendirilmesi, alinacak Onlemler motor

fonksiyonlardaki diizelmeler i¢inde gereklidir.

Biz bu c¢alismada SP olgularinda etiyolojik ve Onlenebilir nedenleri ortaya
koymay1, bu hastalarin farkli donemlerdeki ihtiyaglarimi ve diger sistemik sorunlarini
saptamayi, besleneme durumunu ve biliylime gelismelerini gozden gecirerek,

malniitrisyon oranlarini saptamay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Palsi

2.1.1. Tarihge

Cocukluk ¢aginda en yaygin goriilen ve en fazla yetersizlige neden olan serebral
palsinin (SP) tanimlamas ilk kez 1861°de ingiliz ortopedist William Little tarafindan
yapilmigtir. Tanimda SP’de oOzellikle preterm dogum, perinatal asfiksi ve infant
donemde beyinde olusan hasar sonucu ortaya ¢ikan spastitenin neden oldugu
kontraktiirlerin klinigi olusturdugu belirtilmistir. 19’uncu yiizyilin sonlarinda Sigmund
Freud ve William Osler SP konusunda onemli katkilar saglamiglardir. 1947°de
Amerikali ortopedik cerrah Winthrop Phelps onciiliigiinde ‘American Academy of
Cerebral Palsy and Developmental Medicine’ kurulmus ve bu kurulus profesyonellerin
egitimi, arastirma ve hastalarin bakim ve rehabilitasyon konusundakigaligmalarina
onciiliik etmistir. Phelps, SP’nin tedavisindeki modern yaklagimlar1 fizyoterapi, ortez
ve sinir bloklar1 olarak tanimlamis ve tedavi hedeflerini, kendine bakim, konusma ve

genel gorliniim olarak dort ana baslikta 6zetlemistir (7).

2.1.2. Tanim

Serebral palsi, gelismekte olan fetal ya da infant beyninde dogum 6ncesi, dogum
esnasinda ya da dogumdan sonra ortaya ¢ikan, ilerleyici olmayan bozukluklara bagli,
kalict ancak degisime ugrayabilen hareket ve postir kusurunun gorildiigi

norogelisimsel yetersizlik olarak tanimlanmustir (8-16).

SP i¢in tek bir tanimlama gelistirme cabasi ile 1964 yilinda Bax tarafindan
yapilan tanimlama 2004 yilinda revize edilmistir. ‘SP gelismekte olan ya da infant
beyninde ortaya ¢ikan, progresif olmayan, aktivite kisitlanmasina neden olan, bir grup
kalic1 hareket ve postiir bozuklugudur. Ana &gesi motor fonksiyon kaybidir. Motor
bozukluk siklikla duyu, kognitif, iletisim, algilama ve davranig, nébet bozukluklari ile
birliktedir (1).

SP’de beklenen yasam siiresi fonksiyonel durumuna gore degismektedir ve
ortalama 40 yas civarlaridir. En 6nemli belirleyici faktorler hareket ve beslenme

fonksiyonunun kaybidir (17).



2.1.3. Epidemiyoloji

SP ¢ocukluk caginda en sik goriilen ndrolojik engellilik nedenidir. 1000 canli
dogumda 2-3 siklikta goriilmektedir (18). Siklik Avrupa’da 1,51-2,2/1000, Amerika
Birlesik Devletleri’nde 1,7-2,0/1000, Cin’de 1,6/1000 olarak bildirilmistir (18-26).
Tiirkiye’de prevalans farkli ¢alismalarda, her 1000 canli dogumda 1,1-4,4 bulunmustur
(27-29).

2.1.4. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

SP’de etiyoloji genellikle multifaktoryeldir. Etiyolojide %70-80 prenatal, %10-
20 natal ve %10 postnatal risk faktorleri rol oynarken, bazi olgularda ise etiyoloji
gosterilemez (30).Prenatal donem gebelik boyunca ve dogum eylemi baslayana kadarki
stireci kapsar, dogum gerceklesene kadarki eylem siireci ve sonraki 7 giin ise perinatal
dénemdir (27,31). Postnatal dénem ise dogumdan sonraki 7 giin ile miyelinizasyonun
meydana geldigi 2,5-3 yasa kadarki beyin maturasyonu donemini kapsar (31, 32).

Hastalarin %25’inde risk faktorii bulunamamaktadir. Risk faktorii sayisi arttikga SP

gelisme riskide artar (33). Tablo 2.1°de SP risk faktorleri gosterilmistir (34).

Tablo2.1. SP risk faktorleri.

Prenatal

Natal

Postnatal

e Kalitsal hastaliklar

o Akraba evlilikleri

e Annede metabolik hastaliklar
¢ Enfeksiyonlar

e Intrauterin anoksi

e Plasental yetmezlik

e Cogul Gebelik

¢ Koagiilasyon bozukluklari
¢ Beslenme bozuklugu

¢ Radyasyon

e Zehirlenmeler

e Gebelik kanamalar

e Prematiire

o Asfiksi

o Diisiik dogum agirlig

e Miidahaleli dogum

¢ Ani basing degisiklikleri
(C/S ani dogum)

e Prezantasyon
anormalikleri

¢ Plasenta previa

e Plasenta dekolmani

¢ Kordon dolanmasi

e Erken membran riiptiirii

¢ Koryoamniyonit

¢ Diisiik Apgar skoru

e Hiperbilirubinemi

¢ Hipoksik iskemik
ensefalopati

e Enfeksiyonlar

¢ Konviilziyonlar

¢ Hipoglisemi

¢ Koagiilasyon bozukluklari

e Intoksikasyonlar

e Anoksi

e Metabolik hastaliklar

e S1v1 elektrolit
dengesizlikleri

¢ Dolagim veya solunum

yetersizlikleri




2.1.4.1. Prematiirite

SP i¢in en oOnemli risk faktoriidir ve gestasyonel hafta kiigiildiikkge risk
artmaktadir. Ozellikle 32 haftadan énce dogan bebeklerde SP riski daha da artmaktadir
(35). 2008 yilinda yayimnlanan ve 26 calismayr kapsayan bir metaanalizde SP’nin
goriilme sikligr 22-27 haftalik doganlarda %14,6, 28-31 haftalik doganlarda %06,2, 32-
36 haftalik doganlarda %0,7 ve miadinda dogan bebeklerde %0,1 olarak bildirilmistir
(36).

Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde birden fazla risk faktoriiniin eslik
ettigi ve SP i¢in en Onemli risk faktoriiniin periventrikiiler I6komalazi (PVL) ve
intraparankimal kanama oldugu belirtilmigtir (37,38). Yapilan son ¢alismalarda
antenatal faktorlerden fetoplasental-uterin enfeksiyon/inflamasyonun hem erken
doguma hemde santral sinir sistemi hasarina bagli olusan SP’ye neden oldugu

gosterilmistir (39, 40).

2.1.4.2. Cogul Gebelik

Konjenital anormallikler, diisiik dogum agirligi, kordon dolanmasi ve anormal
vaskiiler baglantilar nedeniyle ¢ogul gebelikler SP igin risk faktoriidiir. Fetiis sayisi
arttikca bu riskde artar (41, 42). SP riskinin 6zellikle normal dogum agirligina sahip
cogul gebeliklerde daha fazla oldugu goriilmiistiir (43). Ikizlerden birinin intrauterin
6lmesi canli dogan ikiz esinde %20 serebral bir bozukluk riski olusturmaktadir (44, 45).
Neden olarak ise 6len ikiz esinden salinan tromboplastin ve diger maddelerin yasayan

esi etkilemesi gosterilmistir (43).

2.1.4.3. intrauterin Enfeksiyonlar

TORCH grubu (Toxoplasmosis, Rubella, Cytomegalovirus, Herpes Simplex tip
2) ve diger viral infeksiyonlar fetusu enfekte edip motor sekelle sonuglanabilen ciddi
ensefalite yol agmaktadir. Gelismis iilkelerde TORCH infeksiyonlarina bagli gelisen SP

oraninin %5’inaltinda oldugu tahmin edilmektedir (44).

Koryoamniyonitin SP ve PVL igin bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (41, 42).
Ancak yine de son zamanlarda yapilan c¢alismalarda koryoamniyonitin SP
etiyolojisindeki mekanizmasi tam aydinlatilamamistir (46, 47).



2.1.4.4. intrauterin Biiyiime Geriligi

Intrauterin biiyiime geriligi SP gelisme riskini arttirir. Bu risk miadinda dogan
bebeklerde daha fazladir (48). Ayrica dogum agirhigr diistiikkge hastaligin daha siddetli
oldugu bildirlmistir (49).

2.1.4.5. Perinatal Asfiksi

Onceleri hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) ile es anlamli kabul edilen
perinatal asfiksi, son g¢alismalarda ayri bir tanim olarak kabul gormektedir. Perinatal
asfiksi, antepartum, intrapartum veya postpartum donemde ortaya ¢ikabilmektedir.
Siklik olarak 1-6/1000 canli dogum oldugu bildirilmektedir. Kan gazi bozuklugunun
uzun slire devam etmesi ile hiperkapni ve hipoksemiye sekonder gelismektedir.
Uterusun anormal kasilmalari, plasenta dekolmani, umblikal kord basisi, dogumdan
hemen sonra bebekte etkin solunumun baglamamasi sonucu ortaya ¢ikabilmektedir (50).
Perinatal asfiksi oncelikle beyinde ve buna bagli olarak da motor ve biligsel
davraniglarda bozukluklara yol acar. Beyin hasari oraninin agirlik derecesiyle motor ve

biligsel davraniglardaki bozukluk orantili olmayabilir (51).

2.1.4.6. Hipoksik Iskemik Ensefalopati

Hipoksi dokulardaki oksijenasyonun, iskemi ise kanlanmanin azaldigi durum
olarak tanimlanir. Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) bu iki faktdriin bilesimi sonucu,

santral sinir sisteminin (SSS) ndropatolojik olarak hasarlandigi bir durumdur (52).

HIE; miadinda dogan bebeklerde dogumdan sonraki erken giinlerde risk
faktorlerinin etkisiyle hipoksi veserebral kan akimimin azalmasi sonucu olusan
solunumu baglatmada ve devam ettirmede yetersizlik, reflekslerde ve tonusta azalma,
nobetlerinde  eslik  edebildigi  ndrolojik  fonksiyonlarin  bozulmas:  olarak
tanimlanmaktadir (53). Etkilenen yenidoganlarin yaklasik %25’inde zeka geriligi,

gbrme problemleri, epilepsi ve SP gibi sekeller goriilmektedir (48).

HIE’ye bagli beyin hasarinda olay1 baslatan ana etken serebral iskemidir.
Iskemiden sonra oksijen azalir ve enerji yapiminda kullanilabilecek maddeler tiikenir
bununla beraber toksik maddeler uzaklastirilamaz. Meydana gelen olaylar kabaca
sOyledir (Sekil2.1) (54, 55):



1- Eksitator norotransmitter toksisitesi: Glutamat insan beynindeki en 6nemli
eksitator norotrasmitterdir. Glutamatin  eksitator etkisi beyin gelisimi, biligsel
fonksiyonlar ve hafiza icin onemlidir. HIE’de enerji iiretimi azalacagimndan ve
glutatmatin sinapstan uzaklastirilmasi da enerji gerektiren bir olay oldugundan,
sinapslarda glutamat miktar1 artar. Artan glutamat N-Methyl-D-Aspartate reseptorleri
tizerine olan etkisi ile hiicre i¢ine fazla miktarda sodyum, kalsiyum ve su girisine neden
olur. Hiicrede 6dem ve olusan hiperkalsemi sonucunda mitokondriyal disfonksiyon
meydana gelir, nitrik oksit ve serbest yag asit tirctimi artar. Buna bagli olarak da

apoptoza gidis tetiklenir.

2- Oksidatif stres: Oksidatif stres ve norotransmitter toksisitesi hipoksik-iskemik
hasarda birlikte etki gosterir. Normalde beyin hiicrelerinde enerji tiretiminde beyne
ulasan oksijenin %80’i kullanilir ve kalan kismi siiperoksit iyonlarina doniisiir. Olusan
toksik metabolit ise antioksidan mekanizmalarla mitokondrilerde su ve karbondioksite
indirgenir. Hipoksi-iskemide antioksidan mekanizmalar gorev yapamaz ve ortamda
sliperoksit, nitrik oksit {iriinleri, hidroksil radikalleri birikmeye baslar. Detoksifikasyonu
yapilamayan serbest radikaller hiicrenin yapisal elemanlarna toksik etki gosterir ve
neticesinde apoptoz tetiklenmis olur. Ozellikle yenidogan déneminde beyin serbest

radikal hasarina kars1 ¢ok hassastir (56).

3- Inflamasyon: Yapilan bir ¢alismaya gore spastik diplejik hastalarda serumda
proinflamatuvar sitokinlerin diizeylerinde bir artig oldugu tespit edilmistir (57). Ayrica
yapilan deneysel calismalarda endotoksin uygulamasinin hipoksi, hipotansiyon,
hipoglisemi gibi bir dizi etki meydana getirdigi, hipoksik-iskemik hasar1 kolaylastirdigi
ve hastaligin siddetini arttirdigi bulunmustur (58,59). Bahsedilen bu etki yollarinin
birbirleriyle iliskili oldugu ve hepsinin es zamanli olarak hastaligin olusumuna katki

yaptig1 anlagilmistir.

HIE nedeniyle olusan beyin hasari hipoksi ve iskeminin meydana geldigi
zamana, siireye ve derecesine gore farklilik gosterir. Erken dogan bebeklerde yapilan
postmortem incelemeler ve deneysel calismalarda, bu bebeklerin hipoksik iskemiden
daha hizli etkilendikleri gosterilmistir (60).

HIE'de néropatolojik &zellikler gebelik haftasina gore degiskenlik gosterir.

Serebral iskemi 20’inci gebelik haftasindan once olmus ise migrasyon anormallikleri,



gebeligin 24-34’lincii haftalarinda periventrikiiler beyaz cevher hasari, 34 tinctigebelik

haftasindan sonra ise gri cevher hasari goriilmektedir (61).

Hipoksik-iskemik nobet
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Sekil 2.1. Hipoksik iskemik hasarlanma (54, 55).

Volpe tarafindan hipoksik iskemik ensefalopatide tanimlanan 5 tip patoloji Tablo
2.2'de gosterilmistir (62).



Tablo 2.2. HiE’deki patolojik ve klinik bulgular.

Zedelenme Tipi Gestasyonel Etki Alani Klinik Bulgu
Yas
Parasagittal Miadinda Biiyiik damarlarin sonlandig1 alanda Spastik
nekroz kuadripleji
Periventrikiiler Preterm Germinal matrikste ya da kilcal Spastik dipleji
lokomalazi damarlarin sonlandig1 alanda iskemi
Fokal ve multifokal =~ Miadinda Fokal vaskiiler nekroz Spastik hemipleji

beyin nekrozu

Status marmaratus Miadinda Bazal ganglionlarda néron kaybi, Koreatetoz
gliozis, hipermiyelinizasyon

Selektif néron Hipokampus, bazal ganglion HIE

nekrozu

2.1.4.7. Postnatal Beyin Hasan

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan iilkelerde ve gelismekte olan iilkelerde daha
sik goriilmektedir (44). Dogum sonrasinda SP prevelansi farkli arastirmalarda %1,4-2,4
olarak bildirilmektedir. Avrupa SP surveyans grubu 1976-1990 yillar1 arasindaki tiim
SP hastalarin1 taramig ve hastalarin %7,8’inin dogum sonrasi hasara bagli oldugunu
belirtmislerdir  (19). Baslica nedenler enfeksiyonlar, kernikterus, travmalar,

serebrovaskiiler olaylar olup, sikliklar iilkeler arasinda farkliliklar gostermektedir (44).

Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde
yapilmis olan bir ¢alismada postnatal SP etiyolojisinde %15,6 oraninda santral sinir
sistemi enfeksiyonlari, %76,3 oraninda kernikterus, %8,03 oraninda beyin travmasi
tespit edilmistir (29). Bilirubinin bazal ganglionlarda birikmesi sonucu olusan

kernikterus ise iilkemizde halen 6nemli bir risk faktoridiir (63).

2.1.4.8. Gelisim Bozukluklar:

Term dogan bebeklerde SP siklikla prenatal kaynaklidir (64). Konjenital
anormalilerin SP’li ¢ocuklarda normallere gore daha fazla goriilmesi bunu
desteklemektedir (65, 66). Genetik ve metabolik hastaliklarbeyin malformasyonlarina
zemin hazirlayarak SP’ye neden olurlar. SP’li hastalarin  %9-14’tinde beyin

malformasyonlari vardir. Direkt malformasyonlara bagli statik motor disfonksiyon



olusabilecegi gibi, malformasyonlu pek ¢ok bebek makat prezentasyonu ile dogar, bu da
SP i¢in dolayli bir risk faktoriidiir. Serebral palsili miad bebeklerde sizensefali,
pakigri/lizensefali, kortikal displazi/polimikrogri sik goriilirken prematiirelerde
kompleks beyin malformasyonlar1 sik goriiliir. Miller Dieker Sendromu’nda lizensefali,
Zellweger Sendromu’nda polimikrogri ve diger kortikal malformasyonlar saptanir.
Kromozomal anormaliklerin bazilari serebral malfarmosyonlarla birliktelik gosterebilir
(Trizomi 13, 18 ve holoprozensefali gibi). Diger yandan bazi norokutanéz sendromlarda
beyin malfarmosyonlariyla birliktelik gosterir (hemimegelaensefali ve hipomelonosis
ito veya lineer sebase nevus sendromlar1 gibi) (67). Arginaz eksikligi diplejik SP’ye
benzer bulgu ile karsimiza ¢ikabilir (68). Progresif veya atipik 6zellik gosteren SP’li

hastalar metabolik ve genetik bozukluklar agisindan degerlendirilmelidir.

2.1.5. Patogenez

SP beyin korteksindeki {ist motor noronlarin (birinci motor néron) zedelenmesi
sonucu gelisir. Birinci motor néronlarin gorevi istemli hareketi baglatmakve spinal kord
on boynuzundaki alt motor noron (ikinci motor noéron) islevlerini (refleks arki,
fleksiyon, ekstansiyon, propriosepsiyon gibi) dengelemek igin baskilamaktir. Birinci
motor ndronlarinda bir hasar olustugunda baskilayict gorevleri azalarak korteksten
kortikospinal ve retikiilospinal yollarla gelen uyarilar azalir ve kas kontrolii bozulur.
Ayn1 anda retikiilospinal yollarla agagiya inen baskilayici uyarilarin ortadan kalkmasi
da alfa ve gama ndronlarin asirt uyarilmasina neden olarakkas tonusunu artirir,
Spastisite ve kontaktiirler olusur. Birinci ve ikinci motor ndronlardaki dengenin
bozulmas1 klinik olarak baskilama bozuklugu, hiperaktivite, hipoaktivite ve
otoregiilasyon bozukluguna sebep olur. Baskilama eksikligi sonucunda hareket kontrolii
de bozularak distoni, atetoz gibi istemsiz hareketler goriiliir. Hiperaktivite durumunda
kas tonusu ve derin tendon refleksleri artar, hipoaktivite durumunda ise kaslarda
giicstizlik  gortlir.  Ayrica  hipoaktivite  gelecekteolusabilecek  hipertoninin
habercisidir.Otoregiilasyon bozukluguisi dengesi, solunum, yutma, ¢igneme, bagirsak,

mesane islevleri ile homeostazin bozulmasina sebep olur (30).

2.1.6. Siniflama

Smiflandirma SP'li  hastalarda klinik takip ve tedavide izlenecek yolun
belirlenmesi agisindan 6nemlidir. SP etiyolojik, patolojik, klinik ve motor bozuklugun

dagilimma gore farkli sekillerde smiflandirilabilir. Siklikla motor bozuklugun
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dagilimina gore Bethesda’da yapilan Avrupa SP izleme Grubu’nun yeni SP smiflamasi

kullanilmaktadir (31):
1-Spastik / Piramidal tip (bilateral ve unilateral)
2-Diskinetik / Ekstrapiramidal tip (koreatetoik vedistonik)
3-Ataksik/ Hipotonik tip

4-Miks tip

Bolgesel tutubun ] I Global (Tum vocout) Tutuwumu I

Dislanetde

Distorul Atakcmk
Elootrapu ardal ]

Sekil2.2.SP’de siniflama (12).

2.1.6.1. Spastik Tip

En sik goriilen SP tipi olup hastalarin ¢ogunlugunu (%75) olusturur. Bu gruptaki
cocuklar birinci motor néron bulgulart olan artmis kas tonusu, artmis refleksler, klonus
(yenidoganda birka¢ atim normaldir), babinski pozitifligi, kalici primitif refleksler,

denge reaksiyonlari, kas gii¢siizliigii gibi bulgularla karsimiza ¢ikar (34, 69).

Spastik kuadriplejik serebral palsi: Spastik SP’nin en agir alt tipidir. Siklikla
diisiik dogum agirlikli term bebeklerde infeksiyonlar veya gelisimsel beyin bozukluklar
gibi intrauterin sebeplerden kaynaklanir. Agir vakalarda zaman gectikce spastite ile

iliskili eklem kontraktiirleri goriiliir.Slit ¢ocuklugunun erken doénemlerinde ilkel
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reflekslerin kaybolmamasi ve opustotonik postiir gozlenir. Bebekte kafay1 geriye atma
hareketleri ile birlikte deserebre rijiditeye benzer postiir (kafayr geri atma, kol ve
bacaklarin ekstansiyona ge¢mesi) olusur. Eller yumruk halini alir. Agir spastik SP’ de
istemli hareket ya da bir uyarana cevap olarak (Moro refleksine benzeri) istemsiz aniden
gelisen jeneralize veya fokal kas kasilmalar izlenebilir ve bu hareketler konviilsiyon ile
karistirtlabilir. Hastalarin 6nemli bir kisminda jeneralize ndbetler eslik eder. Gorme
problemleri, konusma bozuklugu, strabismus ve mikrosefali goriilebilir. Korteksten
bulbusa inen yollarin tutulmasiyla (psédobulbar palsi) yutma ve beslenme giigliigii,
aspirasyon pnomonisi, malniitrisyon ve konusma problemleri ortaya ¢ikar. Alt

ekstremitede asir1 spastisiteye bagli olarak kalca ¢ikigr goriilebilir (34).

Spastik hemiplejik serebral palsi: Spastik hemipleji siklikla konjenitaldir.
Dogum oOncesi, dogum sonrasi vaskiiler hasar ve travmasonucu ortaya gikar.
Hemiplejinin belirgin hale gelmesi dogumdan sonra 4-5’inci aylar1 bulabilir. El
tercihinin erken olusmasi ve tek tarafli yakalama refleksinindevam etmesi siiphe
olusturabilir. Cocuklarda tipik postiir yaklasik iki yasinda belirginlesir (el, dirsek ve
dizde fleksiyon, ayakta ekin pozisyonu). Oncesinde sadece tutulan ekstremitede
hipotoni goriilebilir (34, 70). Geg yiirime ve yiirimeye baslandiginda tutulan tarafta
parmak ucuna basarak veya oraklayarak yiiriime vardir. Genellikle oturma gecikmez.
Piramidal yolda olusan hasar sebebiyle hemiplejik tarafta klonus ve Babinski (+)
alinabilir. Derin tendon refleksleri ve kas tonusu artmustir. Elin ince motor becerileri
yerine getirmesinde giicliik vardir. Hastalarin %50’sinden fazlasinda sol hemisfer
etkilenmistir ve perinatal inme solda daha fazla goriiliir. Yiiz tutulumu nadirdir (34, 71).
Hemiplejik hastalarin yaklasik 1/3’linde mental retardasyon ve nobet vardir. Mental
retardasyon epilepsi ile iligkili olusabilir. En yaygin goriilen patoloji orta serebral arter
tikanikligina bagli infarkttir. Term dogan SP’li ¢ocuklarda sik goriiliirken,
prematiirlerde nispeten daha az goriilir. Term bebeklerde hemiplejik SP’nin en sik
nedenleri annedeki intrauterin hemodinamik regiilasyon problemleri, plasenta
embolileri; prenatal donemdeki arteriyal iskemik lezyonlar, fetal dolasim anormallikleri
ve ikizden ikize transfiizyon; postnatal donemde ise perinatal asfiksi, kanama, vaskiiler

inflamasyon, trombofilik koagiilopati, polisitemi, dehidratasyondur (34).

Spastik diplejik serebral palsi: Alt ekstremiteler iiste gore daha ¢ok
etkilenmistir. Pretermlerde daha yaygin goriiliir. Pes ekinavarus pozisyonu vardir.

Hastalarda diplejiye bagl tipik bir yiiriiyiis paterni gelisir (kalgada, dizde yar1 fleksiyon
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ve addiiksiyon, ayak bileginde ekinovarus pozisyonu). Alt ekstremitelerde vazomotor
bozukluklar goriilebilir. Agir olmayan vakalarda sadece parmak ucunda yiiriime
gorilebilir (34, 71). Siit cocuklugu doneminde kol altlarindan tutup kaldirildiginda
bacaklarda goriilen ¢aprazlama spastik diplejik SP igin tipiktir. Hipotoni erken siit
cocuklugudoneminde ilk bulgu olabilir ve ilk yas igerisinde spastisite klinigi
belirginlesebilir. Bacaklardaki ekstansor postiire bagli olarak emeklerken anormal
hareket (bacaklar1 gébegine dayanip kollar1 6ne ¢ekerek ya da tavsan gibi ziplayarak) ya
da ara bezi degistirirken zorluk goriilebilir. Spastik diplejik SP vakalarinin %45’inde
strabismus ve gormede azalma, %25’inde konviilsiyon, nadir olarak mental retardasyon
gortilebilir (34). Yapilan kraniyal manyetik rezonans goriintilemede (MRG), yaygin
olarak periventrikiiler l6komalazi ve degisik derecelerde ventrikiiler dilatasyonu goriiliir

(71).

2.1.6.2. Diskinetik Tip

Siklikla kore, distoni, atetoik hareketler, ballismus gibi ekstrapiramidal hareket
bozukluklar1 goriilir. Kas tonus degisikligi, arka arkaya yapilan hareketlerde
diskordinasyon ve genel bir postiir bozuklugu mevcuttur. Yenidogan doneminde bu
hastalar hipotoniktirler. Ust ekstremite tutulumu daha fazladir. Genellikle istemsiz
hareketler 1-3 yas araliginda farkedilir. Bu istemsiz hareketler uykuda diizelip stres
heyecan durumlarinda daha da fazlalagir. Muayenede derin tendon refleksleri normal
veya bazen hafif artmig olabilir. Yiiz kaslarindaki kasilma sonucu olusan yiiz ifadesinin
degismesi, yiiz burusturma ve larinks, farinks kas tutulumu nedeni ile patlar tarzda
konusma hastalik igin tipiktir (26, 69, 73).

Koreatetoik SP’de, koreiform ve atetoik hareketler birliktedir. Etiyolojide
perinatal asfiksi ve biliiribin yiikseklikleri 6nde gelen nedenlerdir. Anormal yiiz
hareketleri, mimikler, yutma gilicligii, sasilik, isitme kaybi, ndbetler ve konugmada

gerilik gortiliir.

Distonik tip SP’de klinik ¢ok daha siddetlidir. Kas tonusunun artmasi ve istemli
hareketlerle artan kasilmalar ve anormal bir viicut paterni goriliir. Siklikla diisik
dogum agirlikli bebeklerde gozlenen perinatal asfiksi sonucu meydana gelir. Bazal
ganglionlar ve korteks birlikte tutulur (69).
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2.1.6.3. Ataksik SP

SP’ nin en az goriilen tipidir. Motor gerilige serebellar bulgularda eslik ediyorsa
akla gelmelidir. Ozellikle yiiriime ve oturma esnasinda diskordinasyon goriiliir. Erken
siit cocuklugu doneminde hipotoni goriilebilir. ince motor becerilerde gerileme,
nistagmus ve dismetri 6nemli bulgularidir. Beyin goriintiilemelerinde siklikla herhangi
bir patoloji saptanmaz. Cocukluk c¢aginda ataksi ile giden diger hastaliklardan ayirict

tanis1 yapilmalidir (69, 72).

2.1.6.4. MiksTip

Farkli oranlarda spastik, koreatetoik ve ataksik SP bulgularmin bir arada
goriildiigii SP tipidir. Bu grup SP hastalarmin %10'unu olusturur. Hem piramidal hem

de ekstrapiramidal alan hasar1 mevcuttur (69, 72).
2.1.7. Serebral Palsiye Eslik Eden Bozukluklar

2.1.7.1. Epilepsi

Epilepsi SP’li ¢ocuklarda sik goriilen bir sorundur ve sikligi %15-90°dir. En sik
kuadriparezik, en az ise diplejik SP’de bulundugu bilidrilmistir (74, 75). Nobetler,
hastalarin yaklagik yarisinda bir yasindan once baslamaktadir. Elektroensefalografi
nobet tanis1 ve tedavisine yon vermede oOnemlidir. Epileptik olan SP hastalarinin
yaklastk %90’mda EEG’de bulgu saptanirken, epileptik olmayan SP hastalarinin
%40’ inda EEG bulgusu saptanabilmektedir. Epileptik olan SP’lilerde fokal epileptiform
anormallik, jeneralize yavaslama ve multifokal epileptiform EEG bulgular1 saptanirken,
epileptik olmayan SP’lilerde ise fokal yavaglama ve fokal epileptiform aktivite
saptanmustir (76). Jeneralize, tonik-klonik, minor motor ve parsiyel tip nobetler SP’de
en yaygin goriilen nébet tipleridir. infantil spazm, West Sendromu ve Lennox-Gastaut
Sendromlar1 da eslik edebilmektedir (77). Epilepsi ve SP birlikteligi olan hastalarin
prognozu degiskendir. SP’lilerin %42’sinde direngli nébet ve %38’inde ¢oklu ilag
kullanim1 bildirilmistir (78). Postnatal donemde noébet Oykiisii olmayan, nobetleri bir
yasindan sonra baslayan ve beyin goriintiilemesinde kortikal malformasyonu, belirgin
fokal veya multikistik beyin hasari olmayan hastalarda nobet kontroliiniin daha iyi
oldugu bildirilmektedir (79).
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2.1.7.2. Zeka Geriligi

SP’ye en sik eslik eden sorundur. Sikligi ¢esitli galismalarda %30-60 olarak
bildirilmistir (2). Bilateral spastiklerde %25-75 oraninda gortliirken, unilateral spastik
ve diskinetik tiplerinde bu oran diismektedir. Epilepsi sikliginin artmasi zeka geriliginde

de artisa neden olur (80).

2.1.7.3. Konusma Problemleri

Genellikle oral motor fonksiyon bozuklugu ile birlikte gortliir. SP’li hastalarin
%38’inde konusma bozuklugu goriiliir. Zeka geriligi ve isitme problemi olan hastalarda

agir konugma bozuklugu goriiliir (2).

2.1.7.4. Isitme Kayb1

Hastalarin yaklasik %10'unda goriilmektedir. Isitme problemleri, konusma ve

kognitif islevleri etkilediginden erken donemde farkina varilmasi 6nem tasimaktadir

(80).

2.1.7.5. Gorme Bozukluklar:

SP’li ¢ocuklarda %50-80 oraninda goriilen onemli bir sorundur. Sasilik,
nistagmus, optik atrofi, kirma kusurlar1 gibi sorunlar yaygin goriiliir. Erken donemde
rutin géz muayenelerinin yapilarak sorunun erken fark edilmesi, sonraki yasami i¢in

oldukga 6nemlidir (81).

2.1.7.6. Ortopedik Problemler

Viicut sekil bozuklugu, yiirime bozukluklari, kemik erimesi sonrasinda
geligsebilen kiriklar, sakatliklar goriilmektedir. Fizik tedavi ve egzersiz destekleri

saglanmali, mineral eksikligi tamamlanmalidir (82).

2.1.7.7.Solunum Sorunlari

Akciger problemleri bu hastalarin mortalite ve morbiditesinde 6nemli bir yer
tutmaktadir. GOR’e bagli aspirasyon sonucu apne, bronsit, astim, atelektazi yaygin
goriilmektedir. Prematiirelerde bronkopulmoner displazi, yutma disfonksiyonu olan

SP’lilerde ise aspirasyon pnomonileri sik tekrarlar (83,84).
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2.1.7.8.Beslenme Problemleri

Beslenme sorunlar1 serebral palsili ¢ocuklardaki erken donem biiylime geligme
geriliginin en 6nemli nedenlerindendir. GOR, yutma disfonksiyonlari, kabizlik, dis
sorunlari, anatomik sorunlar en yaygin sorunlardir. Motor etkilenme arttik¢a beslenme
problemleri gelisir ve buna bagl olarak da malniitrisyonda artig goriiliir. Bu hastalarda
biiylimegelisme degerlendirilirken boy ve viicut agirhigr odlgtimlerinin  saglikli
degerlendirilmesi zor oldugundan triceps deri kivrim kalinligi da Onemli bir

parametredir (34).

2.1.8. Tam

SP klinik bir tanidir. Tanida dogum Oncesi, dogum esnasi ve dogum sonrasi
hakkinda detayli anamnez alma, aile Oykiisiiniin sorgulanmasi ve sonrasinda dikkatli
fizik muayene yapmak Onemlidir. Gelisim basamaklarinda gerilik, artmig DTR’ler,
patolojik reflekslerin varligi, ilerleyici olmayan, zamanla degisebilen motor gerilik,
istemsiz hareketler ve viicut postiir bozukluklar: var ise SP diisiiniilmelidir. Diger eslik
eden sorunlar (epilepsi, beslenme sorunlari, isitme, gérme, konusma sorunlari) tanida

yardimet olurlar (74).

Fizik muayenede ¢ocugun kas giicii, tonusu, refleksler, gérme, isitme ve kognitif
durumunun degerlendirilmesi yapilir. Ayrica muayenede postiir, denge, eklem

hareketleri, el becerileri, kontraktiirler gozlemlenir (34).

Taniy1 dogrulamak igin tekrarlayan degerlendirmeler yapilmalidir. iki yasindan
kiiglik ¢ocuklarda hafif ataksinin farkina varilmasindaki zorluk, bazen goriilebilen
gecici anormallikler, atetoid hareketlerin daha ¢ok 2 yasindan sonra goriilmesi ve ilk 6
ayda spastisitenin tanisinda giigliik gibi nedenlerle SP tanis1 koymak zordur. Avrupa
Serebral Palsi Calisma Grubu olan SCPE’ye gore tanidogrulamak icin ideal yasin 5 yas
civari oldugunu bildirmistir (75).

SP  degerlendirmesinde, motor tutulumun tipi, diger norogelisimsel
hastaliklardan ayriminin yapilmasi, fonksiyonel durum degerlendirilmesi, eslik eden
diger bozukluklarin saptanmasi ve bunlara gore ¢ocugun tedavi planini belirlenmesi
ama¢ olmalidir. Bundan dolayr fizik muayeneden sonra bazi tetkikler ile tani
desteklenebilir. Manyetik rezonans goriintileme (MRG), bilgisayarli tomografi (BT),
kraniyal ultrasonografi (US), elektroensefalografi (EEG), elektromyografi (EMG),
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plazma ve idrar aminoasitleri, tiroid fonksiyon testleri, biyokimyasal parametreler, kas
enzim seviyeleri, koagiilasyon testleri, goz muayenesi, isitme testleri, konusmanin

degerlendirilmesi, mental durum degerlendirilmesi ve genetik testler tanida yardimci

olur (85).

SP tanili ¢ocuklarin goriintiilemelerinin %70-90’1nda patoloji saptanabilir (86).
Prematiire bebeklerde siklikla transfontanel US kullanilir. Invaziv olmamasi, hizli ve
kolay yapilabilmesi, ventrikiiller, korpus kallozum, damarsal bozukluklar ve bazal
ganglionlarin goriilebilmesi gibi avantajlar1 vardir. BT nin intrakraniyal kanamalari,
konjenital bozukluklar ve anatomiyi gostermede US'a gore Ustiinligii vardir. Ancak
tanida en c¢ok faydalanilan gorintileme yontemi MRG'dir. Lezyonun anatomik
yerlesimi, tipi ve olus zamani hakkinda fikir verir. MRG’de %90 patoloji goriiliir.
Prematiirelerde en sik goriilen bulgu PVL’dir. Ayrica bazal ganglion hasari, ¢esitli
malformasyonlar, korpus kallozum agenezisi, hidrosefali, infarkt alanlar1 ve kanamalar

da goriintiilenebilir (34, 87).

2.1.9. Tedavi

SP’li hastalarda tedavi planlamasi hastanin yasi ve islevselligine gore
belirlenmelidir. Temelde motor islev bozuklugu olan SP ¢esitli organ ve sistemleri
etkilemesi nedeniyle tedavide multidisipliner bir yaklasim gerektirir. SP’li bir ¢gocugun
tedavi planinda, pediatrik ndéroloji, pediatrik gastroenteroloji, fizik tedavi ve
rehabilitasyon uzmani, ortopedi ve travmatoloji uzmani, ¢ocuk psikiyatri uzmani, 6zel
egitim uzmani ve sosyal hizmet uzmanindan olusan bir ekip gorev almalidir. Tedavide
ilk amag hasar1 geri ¢cevirmek degil, ek komplikasyonlarin 6niine gegmek ve mevcut
fonksiyonel durumu en iist diizeye ulastirmaktir. Tedavi medikal tedavi, fizyoterapi ve

cerrahi tedavi bagliklari altinda toplanabilir (29).

Tedavinin amact giinliikk aktivitenin devami i¢in kaslarin giiglendirilmesi,
dengenin saglanmasi, spastisitenin, kontraktiirlerin azaltilmasi ya da giderilmesi,

istemsiz hareketlerin baskilanip eslik eden problemlerin giderilmesidir (61).

2.1.9.1. Medikal Tedavi

Serebral palsili hastalarda 6zellikle spastisite tedavisinde fizyoterapi ile beraber
medikal tedavi uygulanmaktadir. Tedavide baklofen, benzodiazepin tiirevleri

(diazepam, klonazepam), dantrolen, tizanidin yer alr. ilag baslama yasi cogu kez 2
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yasindan sonradir. Sistemik etkileri ve yan etki profilleri genistir ve sakinlestiricidirler
(88).

Baklofen: Gama amino biitirik asit agonistidir. Etkisi esas olarak medulla
spinalis diizeyindedir. Spastisite ikinci motor noéron iizerindeki inhibitor etkinin
artirtlmasi ile azalir. 60 mg/giine kadar doz artimi yapilabilir ve sekiz yasiistii igin

uygundur. Sedatifdir, prokonvulzif etkiye sahiptir (88).

Diazepam: Gama amino biitirik asit agonistidir. Hem serebral hem de spinal

diizeyde etkiye sahiptir. Yiiksek dozda yan etkileri goriilme orani siktir. Baklofene gore

hizl1 ve uzun etkilidir (88).

Dantrolen: Kas diizeyinde kalsiyum salinimini engelleyerek kasilmayi azaltir.
Santral yan etkisi azdir. Kas gii¢siizliigii, ishal, hepatotoksite, sedasyon gibi yan etkileri
mevcuttur. Karaciger toksisitesi takibi i¢in karaciger fonksiyon testlerinin 3-6 ayda bir

kontrol edilmelidir. Ayrica kullanimin 2 yildan uzun siireli olmamasi 6nerilir (88).

Tizanidin: Bir alfa-2 adrenerjik reseptor agonistidir. Serebral ve spinal diizeyde
etkilidir. Eksitator ve inhibitdr ndrotrnasmitterler tizerinden etki gosterir. Bag donmesi,

sersemlik, hepatotoksite ve haliisinasyon yapici etkisi mevcuttur (88).

Triheksifenidil: Distoni ve atetoz gibi istemsiz hareketlerin tedavisinde
kullanilir. Etkisini antikolinerjik mekanizmalar ile gosterir. Yan etki olarak en sik agiz

kurulugu ve kabizlik goriiliir. Triheksifenidil 1-2 mg/kg/giin (89).

L-Dopa: Distoni ve atetoz tedavisinde etkin bir ilag yoktur. Tedavilere yanitsiz
vakalarda diger distonilerde kullanilan bir ila¢ olan L-dopa denebilir. Yanit alinmasi
halinde kullanilmaya devam edilir. Bulanti, kusma gibi gastrointestinal sistem

bulgularina ve SSS iizerinde psikotik etkiler gibi yan etkilere neden olur (89).

Magnetoforez tedavisi: Son yillarda giindeme gelen bir tedavi yontemidir.
Lomber ve oksipital bolgeye yerlestirilen elektrotlarla diizenli elektrik akimi
uygulanmasi ilkesine dayali bir yontemdir. Okul oncesi c¢agdaki spastik SP’lilerin
rehabilitasyonunda, yeni motor yollar olusturmak ve eklem kontraktiirlerindniine

gecmesi nedeni ile basarili oldugu gosterilmistir (90).

Tedavi diizenlemesi motor problemlerin tedavisi ile beraber epilepsi tedavisi,

nutrisyonel durum, ogrenme giicliikleri ve kognitif fonksiyonlar gibi eslik eden
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sorunlar1 da kapsamalidir. Tedavi programi her hasta i¢in 6zel olmali, Kisinin giinlik

yasam aktivitelerini artirmalidir.

Botulinum toksini: Motor son plakta presinaptik uctan asetil kolin salinimini
engelleyerek etki eder. Kas igi enjeksiyonla beraber kasta zayifliga bu da agonist kasin
giiclenmesi ile beraber kemik bliylimesine ve kontraktiir gelisiminin 6nlenmesini saglar.
Bu uygulama plantar fleksor kas grubu spastisitesi nedeniyle olusan topuga basarak
yiirlime veya dizde fleksor kas grubu spastisitesi sonucu ¢omelme seklinde yliriiyiisii
olan hastalar gibi hareket kisitlilig1 sinirli bir alam etkilediginde kullanilir. Botulinum
toksinin enjeksiyonu tecriibeli bir uygulayici ile beraber giivenli olup, komplikasyon

riski hemen hemen yoktur. Etkisi 48-72 saat aras1 gortliir ve 2-4 ayda biter(91).

Intratekal baklofen infiizyonu: Gama amino biitirik asit agonistidir. intratekal
uygulanmasi jeneralize kas tonusu artiglarinda yararhidir. Baklofenkan beyin bariyerini
gecemez. Baklofenin intratekal infiizyonu kas tonusu artisina bagl yliriiylisii olumsuz
etkilenenler ve kas gii¢siizliigii olan hastalarda etkilidir. Bu hastalarda kas giigstizliigi
nedeniyle rizotomi onerilmemektedir. Diger kulanim sekli de jeneralize kas tonusu artisi

olan hastalardir (91).

2.1.9.2. Fizyoterapi

SP’de motor fonksiyonun korunmasi, gelistirilmesi, kontraktiir ve spastitelerin
onlenmesi i¢in fizyoterapi ¢ok Onemlidir. Amag¢ giinliik yasamda bagimsizligin
saglanmasidir. Kontraktiir gelisimini 6nlemek i¢in bazen fizyoterapi ile birlikte ortez-

protez gibi yardimci cihazlar kullanilir (92).

2.1.9.3. Cerrahi tedavi

Fizyoterapiye  ragmen  spastik  SP’li  hastalara  ortopedik  cerrahi
gerekebilmektedir. SP’nin 6nemli komplikasyonlar1 olan eklem deformiteleri ve
dislokasyonlari, skolyoz ve kontraktiirlerde cerrahi uygulanmaktadir. Tendon transferi,
tendon ve kas uzatma oprasyonlar1 fonksiyonel kavrama ve ayak agikligni arttirarak
yiiriimenin saglanmasi amaci ile yapilmaktadir (93). Cerrahiden sonra da fizyoterapi
programina devam etmelidir. Yiirime gelisimi 6-10 yas arasinda tamamlanir. Yiiriime

gelismesi tamamlanmadan cerrrahi uygulanmamalidir (86).
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Selektif dorsal rizotomi: Diger uygulamlardan fayda gérmeyen, spastik diplejisi
olan ve yliriiyebilen, 4-8 yas arasindaki ¢ocuklarda alt extremite spastisitesini azaltmak
amaciyla tercih edilir. Kuadriplejiklerde de kullanilabilir. Lomber 2 ve sakral 2
arasindaki sinir kokleri elektromiyelografi ile uyar1 verilerek hedef kas gruplari
belirlendikten sonra motor sinirlerin ¢ogunlugu kesilir. Uyarin kaslara gitmesi onlenir

ve spastisitede kalici diizelme saglanir (91).

2.1.10. Ayiric1 Tani

SP’nin diger non-progresif norolojik hastaliklarindan en 6énemli farki temelde bir
motor sorun olmasidir. SP tanisi i¢in uygulanan 6zel bir test bulunmamaktadir. Tan1 SP
ile benzer belirti gosteren diger hastaliklarin ekarte edilmesiyle koyulmaktadir. Bu
bulgular ¢esitli santral ve periferik sinir sistemi hastaliklarinda da olusabilmektedir.
Ailedeki diger bireylerde buna benzer bulgularin olmasi, ilerleyici seyretmesi ve daha
onceden kazandig: yetileri, sonradan kaybetmesi SP disindaki hastaliklar diistindiiriir

(94). SP ayirici tani hastaliklari tablo 2.3 te gosterilmistir.

2.1.11. Prognoz

Serebral palsi tanili hastalarda serebral palsinin tipi, gelisim basamaklarindaki
gecikme, patolojik refleksler, eslik eden diger bulgular (mental durum, kognitif durum,
beslenme durumu, aldig1 rehabilitasyon) prognozunu belirleyen faktorlerdir. SP’li

cocuklarin yirmi yillik yasam siiresi Ingiltere’de %87-94 olarak saptanmustir (95).

SP’li ¢ocuklar yas aldik¢a kronik problemler, kronik alt solunum yolu
enfeksiyonlart ve beslenme sorunlari nedenleri ile sik sik hastaneye yatirilirlar.
Takiplerinin diizenli yapilmasi, asilarinin zamaninda yapilmasi ve beslenmenin

diizenlenip desteklenmesiyle hastaneye yatis sayilari azaltilabilir (89).

SP nonprogresif bir hastalik olmasina ragmen klinik bulgular zaman iginde
farklilik gosterebilir. Dokuzuncu aya kadar bas kontroliinii kazanan, 24. aya kadar
desteksiz oturan, 30’uncu aya kadar emekleyen g¢ocuklarin yiiriime ihtimali vardir.
Ancak 20’nci aya kadar bas kontroliinii saglayamayan ve 4 yasa kadar desteksiz
oturamayanlarin yiiriime olasiligi ¢ok daha azdir (89).
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Tablo 2.3. Serebral palsi ayirici tan1 (89).

1.Norodejeneratif Hastaliklar

* Rett Sendromu

* GM1 Gangliosidosis

*Metakromatik 16kodistrofi

* Herediter motor ve sensoriyal ndropati
2.Norometabolik hastaliklar

* Beyaz cevher hastaliklari

* Tay-Sachs hastalig1

* Wilson hastalig1

* Lesch-Nyhan Sendromu

5. Noromuskuler hastaliklar

« Myotoniler

* Miiskiiler distrofiler

* Polindropatiler

* Polio sekeli
6.Ataksik bozukluklar
* Abetalipoproteinemi

* Ataksi telenjektazi

* Freidreich ataksisi

7.Genetik bozukluklar

* Krabbe hastaligi * Herediter spastik parapleji
* Glutarik asidiiri Tip 1 8.Spinal kord lezyonlari
*Arjininemi *Diastometamyeli
3.Santral sinir sistemi malformasyonlar1 Siringomiyeli

4 Periferik sinir hastaliklar:

2.1.12. Onleme

Serebral palsiyi Onlenmek i¢in risk faktorlerinin olabildigince azaltilmasi
onemlidir. SP siklifiyogun bakim sartlar1 iyilestirilmesine ragmen diisiiriilememistir.
Serebral palsi i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biri erken dogumdur. Erken dogumun
onlenmesi amaci ile invitro fertilizasyon (IVF) gebeliklerdeki embriyo sayisinin
sinirlandirilmasi, gebelikte sigara kullaniminin  Oniine  gegilmesi, gebelikteki
asemptomatik bakteriiirinin tan1 ve tedavisi, preeklampsiyi onlemek i¢in antitrombositik
ilaglarin kullanimi Onerilmektedir (96). Diger taraftan gebelikte uzun siire verilen
tokolitik tedavi, yenidogan doneminde hiperkarbi ve deksametazon kullaniminin SP

riskini arttirdig1 bildirilmektedir (97).

2.1.13. Serebral Palsili Hastalarda Beslenme

Serebral palsili hastalarda %29-46 malniitrisyon, %23 boy kisaligi ve %23
obezite saptanmistir (94-96). Yasin ilerlemesi ile malniitrisyon artarken, motor
bozukluk ve mental seviyede azalma malniitrisyon ile korele olarak artmaktadir (100,
101).
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SP’de malniitrisyonun nedenleri;
1-Yetersiz beslenme

2-Artmis kayiplar
3-Metabolizmadaki degisiklikler

Yetersiz Beslenme: SP’li ¢ocuklar saglikli ¢ocuklar ile karsilastirildiginda daha
az enerji almaktadir (3, 4). Bu c¢ocuklarin %90’inda spastisite, hipotoni, motor
fonksiyonlarda gerilik ve primitif reflekslerin devam etmesi sonucu oromotor kas
kontrolii bozuklugu mevcuttur. Motor bozukluk arttik¢a beslenme problemleri ve
malniitrisyon da artar (61). Orofaringeal bozuklugu olan hastalarin beslenme siiresi
uzamakta ve 6glinler zaman almaktadir. Bu durumbakimveren i¢in olduk¢a zahmetli
olmaktadir. Tetraplejik SP’li ¢ocuklarda beslenme en ¢ok zaman alan temel bakim
ihtiyacidir. Yutma giigliigii olan hastalarin yumusak besinlerle beslenmesi Onerilir,

ancak bu gidalarin kalorisinin diisiik Olmamasina dikkat edilmelidir (102).

El-agiz koordinasyonunda bozukluk ve istemsiz hareketler nedeni ile yiyememe,
etrafa dokme, beslenme siiresinde uzama, asir1 derecede olan 6giirme refleksiyetersiz
beslenmenin diger nedenleri arasindadir. Ayrica gastroozofageal refli, kotii agiz-dis

saghigi, cesitli ilaglar ve kabizlik yetersiz beslenmenin diger nedenlerindendir (103).

Artms kayiplar: Bu ¢ocuklardaki enerji agiginin énemli bir sebebi tekrarlayan
kusmalar ve GOR nedeni ile olusan 6zofajitler sonucu meydana gelen gida reddidir
(103).

Metabolizmadaki degisiklikler: Istirahat halinde SP’li gocuklar saglikli
cocuklara gore daha az enerji harcar (4, 104, 105). Yataga bagimli ve hipotonik
hastalarin enerji ihtiyaci spastik ve istemsiz hareketleri olan SP’li ¢cocuklara gére daha
distktir (101, 106). Hemiplejik ya da diplejik yataga bagimli olmayan SP’li gocuklarin
enerji ihtiyact ise saglikli cocuklara gore daha fazladir (4,101, 106).

Malniitrisyonun Onlenmesi

Serebral palsili ¢ocuklarda oromotor disfonksiyon; zayif emme, beslenme
esnasinda siirekli 6giirme, Oksiirme, gidalar diliyle reddedilmesi, agz1 yar1 agik sekilde

beslenme ve yutmada, ¢ignemede bozukluk durumlarinda disiiniiliir (3, 4, 101, 107).
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Bu hastalarda beslenme bozuklugu erkenden belirlenip, c¢igneme, yutma, lokma
olusturabilme gibi beslenme davranislar1 kazandirilabilir. Ozellikle 5 yasmn altinda

egitime baslanmasi basari olasiligini arttirir (4, 101).

2.1.14. Malniitrisyonlu SP’li Cocuklara Yaklasim

Gozlem: Hastalarin ii¢ giin icinde aldig1 tim besinler not edilmeli, diyetisyenler
tarafindan kalori ve aldiklar1 protein oranlari hesaplanmalidir. Beslenme esnasinda
hastada yutma fonksiyonu, 6giirme, kusma gibi beslenmeye engel olabilecek durumlara

dikkat edilmelidir. Ayrica agiz dis saglig1 ve hijyenide saglanmalidir.

Beslenme durumunun tespiti: Bir ¢ocugun beslenme diizeyini gésteren en iyi
Ol¢iit 0 ¢ocugun yasina uygun biiylimesi ve gelismesidir. Bu nedenle her kontrolde
agirlik ve boy degerlendirilmesi yapilmalidir. Ancak SP'li ¢ocuklarda kontraktiirler,
viicut postiir bozukluklar1 boy 6l¢iimiinde zorluklara neden oldugundan 6n kol veya
bacak uzunluk Oo6l¢iimlerinden yararlanilarak boy uzunlugu hesaplama caligsmalari
yapilmistir (108, 109). Bunlarin yaninda triseps ve subskapular cilt kalinliklarida

beslenme durumu hakkinda yorum yapmamiza olanak saglar (101).

Enerji ihtiyaci: SP'li ¢cocuklarda enerji gereksinimi, saglikli yasitlarina gore
farklidir. Bu farklilik hareket durumuna, tonusuna, fonksiyonel bozukluguna, degisen
biiyiime paternlerine, mobilitesine ve medikal durumlarina gore degisiklik gosterir.
Diizenli agirlik takibi ile yasina uygun viicut agirliginda olmasi yeterli enerji aldigini
gostergesidir (4, 101). Diger yandan bu gocuklarin fazla kilo almalarindan da sakinmak
gerekir. Hedef agirlik, boya gore agirhiga bakilarak ayarlanmali ve normal aktivitesi
olan ¢ocuklarda 50’inci persentilde, sandalyeye bagimli olanlarda 25’inci persentilde,

yataga bagimli olanlarda ise 10’ uncu persentilde olmalidir (92, 94).

Giivenli besleme: Beslenmenin ilk adimi1 uygun pozisyondur. Asir1 hareketli
olan hastalar1 sabitlemek, oturma fonksiyonu olan hastalarda ona uygun masa, sandalye,
kemer kullanmak, bas-boyun kontrolii olmayan hastalarda ise beslenme esnasinda

basini destekledikten sonra beslemek gerekmektedir (110).

Beslenme esnasinda agzi agik kalan ¢ocuklarda dudaklarin el yardimiyla
kapatilmasionerilmektedir. Besinlerin  agiz icine yanaklara dogru yerlestirilmesi
cigneme de tetikleyici rol oynamaktadir. Dis etlerine degdirilen metal kasiklar soguk

olmasi nedeni ilegigneme igin tetikleyicirol oynayip oromotor fonksiyonun
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gelistirilmesinde faydali olur. Bununla birliktegigneme kaslar1 basta olmak iizere yiiz
kaslarina yapilan masajlar da oromotor fonksiyonun ve yutma fonksiyonun

gelismesinde faydalidir (110).

Cocuga uygun tasarlanmis bardaklar kullanmak, pipet kullanmay1 Ogretmek,
kalin sapli travmaya neden olmayacak tiirden kasik, ¢atal kullanmak ¢ocugun kendi
basina beslenmesine olanak saglayabilir. Beslenme esnasinda ¢ocugu kendi basina
yemesine tesvik etmek, besinlerin seg¢imine katilma imkani vermek bagimsiz beslenme

igin yardimci olur (108).

Tiiple Enteral Beslenme: Biiyiime geligsmesi iyi, kilo alim1 uygun, aspirasyon
riski olmayan hastalarda agizdan beslemeye herzaman devam edilmelidir. Fakat oral

beslenme giinde li¢ saati gegiyorsa tiip yardimiyla enteral besleme tercih edilir (4, 101).

Ug aydan daha uzun siire tiip yardimi ilebeslenecegi diisiiniiliiyorsa bu durumda
gastrostomi ile besleme tercih edilmelidir. Gastrostomi aracili beslenenlerde biiyliime
gelismenin uygun seviyelere gelmesinin yan1 sira beslenme siiresininde kisalarak ¢ocuk
ve annenin yasam Kkalitesini arttirma gibi avantajlari vardir. Gastrostomi invaziv

olmasina ragmen giivenilir bir yontemdir (4, 101).

Dengeli Beslenme: Dengeli bir biiyiime, yeterli ve dogru beslenmenin bir
belirtecidir. Beslenme her ¢ocugun 6zelligine gore diizenlenmelidir. Fazla kilo aliyorsa
kalorisi dusirilmeli, kilo alimi1 az ise kalorisi arttirilmali, aktivitesi fazla ise daha
yiiksek kalori verilmeli, hipotonik ise daha diisiik kalorili beslenme plani yapilmalidir.
Bu diizenlemeler verilecek formiil siitlerin i¢ine glukoz veya lipitler eklenmesi ile
saglanabilir. Piyasada bir yasindan kiiglik ¢ocuklar ig¢in hazirlanmig lkcal/ml enerji
igeren enteral lirlinler, daha biiylik ¢cocuklar iginse 1,5 kcal/ml igeren {iriinler mevcuttur
(4, 101). Bu iiriinlere ulasamayanya da kullanamayan aileler, evde ¢ocugun kolaylikla
yutabilecegi veya beslenme tlipiinii tikamayacak kivamda enerji, vitamin ve
minerallerden zengin gidalar hazirlayabilir. Ornegin, et ve sebze corbalarina peynir ya
da yag cklenebilir. Protein alimi agisindan mercimek g¢orbalari, yumurta, siit, un ile

hazirlanan muhallebiler, meyve piiresi eklenmis yogurt nerilebilir (111).

2.2. Antropometri

Gecmisten giiniimiize kadar tipla iliskisi olan antropoloji, insanin olusunu, insan

bedenini, fiziksel ve biyolojik yapilarini, sosyokiiltiirel yapisin1 ve gelisimini inceleyen
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bilim dalidir. Antropometri ise, antros ve metris (insan ve 0l¢ii) kelimelerinin birlesmesi
ile olusan bir tanimdir (112-114).

Genel olarak, biitiin yas gruplarinda, insan viicudunun nesnel 6zelliklerini, belirli
O0lcme yoOntemi ile boyutlarmma ve yapisal o6zelliklerine gore belirli bir sistemle
siniflandiran birey ve gruplar arasindaki farkliliklar1 saptayan ve bunlar1 rakamlar ile

ifade eden bir yontemdir (115).

Insan yasamu siiresince fiziksel ve biyolojik olarak bircok degisim yasar. insan
viicudu her zaman bir hareket i¢indedir ve bebeklik, ¢cocukluk, eriskinlik ve yaslilik gibi
donemlerdebirgok farkli fiziksel degisiklikgdsterir. insanlardaki bu fiziksel degisimleri
gozlemleyen inceleyen en onemli yontem antropometridir. Bu yontem, insanlarin ve
toplumlarin fiziksel yapilarin1 saptarken gelecekte karsimiza ¢ikabilecek saglimizdaki

ve viicuttaki fonksiyonel aksakliklari tahmin etmemize yardimer olabilmektedir (116).

Antropometrik Olgiimler, biiylime, gelisime, viicut yapisi ve beslenme durumu

hakkinda 6nemli bilgiler verirler (114, 117).

2.2.1. Antropometrinin Toplumda Kullanilmasi

Antropometri toplumsal arastirmalarda da kullanilabilir. Antropometri, beslenme
bozukluklarin1 (malniitrisyon, obezite gibi) azaltmak ya da engellemekamaciyla yapilan
diizelticit uygulamalarin  sonuglarim1  degerlendirmek amaci ilekullanilmaktadir.
Malniitrisyon ve obezitenin nedenlerinin incelenmesinde, beslenmenin toplumsal olarak

degerlendirilmesinde antrometriden yararlanilabilir (118, 119).

Yilda ortalama 26 milyona yakin bebek, uygunsuz kosullar nedeniyle diisiik
dogum agirhigr ilediinyaya gelmektedir. Hala gelismekte olan iilkelerde 230 milyondan
fazla cocukta, cesitli hastaliklardan veya yeterli gida bulamamaktan malniitrisyon
meydana gelmektedir. Giintimiizde her yi1l yaklasik 7 milyon kadar ¢ocuk malniitrisyon

veya malniitrisyona bagli enfeksiyonlardan hayatini kaybetmektedir(118-120).

Antropometri, ¢ogunlukla cocuklarda saglik ve beslenme riskinin
belirlenmesinde etkin bir sekilde kullanilmistir. Antropometrik dlgimler viicut tipi ve
yapisini sistematize ederek sayisal olarak ifade eder. Beslenmenin yetersiz veya asiri

olma durumunu gosterir (118-120).
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2.2.2. Antropometrik Olgiiler

Antropometrinin ana olgiileri, boy ve viicut agirhiktir. Ancak bu oOlgiiler
kullanilanilarakelde edilen sonuglar, farkli hesaplamalar iginde kullanilabilir. indisler,
olgiilerin birlesimidir. Elde edilen verilerin yorumlanmasinin temelini olustururlar. Bir
cocugun viicut agirlgindaki degisiklikler tek basina anlam ifade etmezken, bu ¢ocugun
yasi ve boyu ile degerlendirilirse onem arz eder. Ornegin boy ve viicut agirhig
kullanilarak Viicut Kitle indeksi (VKI) ; kilo(kg)/boy? (m) ya da Ponderal indeks;
kg/boy? (m) gibi degerler elde edebiliriz.

Persentil, belirlenen referans dagilim iizerinde kisinin esit veya iizerinde oldugu

yiizdenin kisimlarin1 gosteren degerdir.

Medyan degerin persentili, kiside olgiilmiis degisken diizeyinin, ayni yas veya

boy i¢in referans verilerin medyan degerine gore yiizde olarak ifadesidir.

Elde edilen indisler, toplumlar {izerinde kullanildiktan ve iizerindeki tartismalar
sonucunda kullanilmasi i¢in kabul gordiikten sonra gosterge olarak kabul edilebilir.
Ornek olarak yasa gore agirlik bir toplumun beslenme durumunun gostergesi olarak
kullanilmistir. Antropometrik indisler, viicut kompozisyonu ve bilesimine gore tartigilir,
aradaki baglanti iliskilendirilir, en son viicut kompozisyonunun gostergesi olarak kabul
edilir (118-120).

Klinik kullanimda ve toplumsal ¢alismalarda boy ve agirliga ek olarak ortakol
cevresi, deri kivrim kalinhigi gibi baska alternatif Slgiimlerde mevcuttur. Ust orta
kolcevresi, yag ve kas doku kitlesi hakkinda fikir verir. Bu dokular kilo kaybina ya da
kilo alimina hassastir. Orta kol gevresindeki degisiklikler, viicut agirligina gore protein
ve enerji kaynaklarindaki azalmay1 veya artisi dogru olarak gosterebilmektedir. Orta kol
cevresi ile yagsiz dokunun dlglimii saglanabilir (119).

2.2.3. Tipta Kullanilan Antropometrik Olciiler

I. Somatik biiylimeyi degerlendirmek i¢in kullanilan dlgtimler
1. Viicut agirhig
2. Boy

3. Bas ¢evresi
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Il. Sendromlarda anatomik anomallikleri tespit etmek i¢in kullanilan 6l¢iimler
1. Yiiz olgtimleri

2. Gogis olgtimleri

3. Ust ekstremite dlciimleri

4. Alt ekstremite 6l¢iimleri

I11. Beslenme durumunun degerlendirilmesi igin kullanilan 6lgtimler
1. Viicut agirhigi ve boy ile ilgili olanlar

a) Viicut agirligi /boy orani (viicut kitle indeksi)

b) Ponderal indeks

2. Ekstremite olgtimleri ile ilgili olanlar

a) Ust orta kol ¢evresi

b) Ust orta kol gevresi/bas ¢evresi orani

3. Deri kivrim kalinlig ile ilgili olanlar

2.2.4. Somatik Biiyiimeyi Degerlendiren Olciimler

Malniitrisyonun belirlenmesinde agirlik ve boy kullanilmaktadir. Fakat tek
baslaria yetersiz olduklarindan yasa gore agirlik, yasa gore boy ve boya gore agirlik da
degerlendirilir (121-123). Bu O0lglimlerden bir veya daha fazlasinda yetersizlik

saptanmasi halinde malniitrisyon diistiniiliir (118, 124).
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Tablo 2.4. Protein Enerji Malniitrisyonunda Gomez-Waterlow Siniflamasi.

Malniitrisyon Derecesi Yasa gore Agirhik Yasa gore Boy Boya gore Agirhik

0- Normal >90 >05 >90
1-Hafif 75-90 90-95 81-90
2-Orta 60-74 85-89 70-80
3- Agir <60 <85 <70

2.2.4.1. Viicut Agirhg:

Biiytime ve gelisme degerlendirilirken en g¢ok kullanilan antropometrik
Ol¢timdiir. Saglikli miad dogan bir bebegin dogum agirligi 2500-4500 g’dir. Yasamin
ilk 7-10 giinti iginde miadinda dogan bebekler agirliklarinin %5-10'unu, pretermdogan
bebekler agirliklariin %10-15'ini fizyolojik olarak kaybederler (125, 126).

Ilk 3 ayda bebekler hizli kilo alirlar. Sadece anne siitii ile beslenenlerde bu
agirlik artis1 daha da belirgindir. Kilo alimi giinliik 25-30 g, aylik 800-1000 g arasinda
degisebilir. Ugiincii aydan sonra kilo alim hiz1 biraz yavaslar ve giinliik alim miktar1 20-
25 g, aylik kilo alim miktar1 500-700 g olur. Altinct aydan sonra kilo alim hizinda
belirgin olarak azalma izlenir ve ginlik kilo alim miktart 15-20 g, aylik kilo alim
miktar1 250-300 g kilo olur. Ortalama olarak bebekler 5’inci ayda dogum kilosunun 2
katina, 1 yasinda 3 katina erigirler. Kilo alimi1 1-2 yas arasinda iyice yavaslar. Normal

saglikli gocuklarin viicut agirligibile bu donemde maksimum yilda 2,5 kg artis gosterir.

Ikinci yasim tamamlayan ¢ocuklarm viicut agirligi dogum agirliginin 4 katina
kadar erisir ve kilo alimi giderek daha da yavaslar. Ozellikle 4-10 yas araliginda kilo
alim hiz1 baslangi¢ kilosuna gore ¢ok yavastir. 11 yas civarinda ¢ocuklarin viicut

agirliklar1 34-35 kg arasinda degisir.

Kiz c¢ocuklarinda 10-12 yaslarinda puberte ile birlikte agirlik artis hizlar
yikselir. Bu hizli artis 15-16 yasina kadar devam eder. Erkek ¢ocuklarinda ise bu
hzilanma 12—14 yas civarlarinda gerceklesir ve 18-20 yasina kadar siirer (126, 127).

2.2.4.2. Yasa Gore Agirhik

Viicut agirligi beslenme yetersizliklerinde boya gore daha fazla etkilenmektedir
(128). Yasa gore viicut agirhiginin az olmasi “diisiik kiloluluk™ olarak adlandirilir. Yasa

gore agirlikta cocugun hem boyu hem de kilosu etkilili oldugundan, iki gosterge
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konusunda da degerlendirme yapilmasini saglar (118). Ancak kisa g¢ocuklari, zayif
cocuklardan ayirt edememesi olumsuz olarak degerlendirilir (129).Diger yandan
bliyiimedeki herhangi bir aksamayi1, erkenden tespit ettigi i¢in degerlidir ve biiyiimenin

izlenmesinde duyarli bir 6l¢timdiir. (130).

2.2.4.3. Boya Gore Agirhk

Zayiflik, boya gore viicut agirliginin (BGA) diisiik olmasidir. Ciddi diizeyde kilo
kaybina neden olan yakin zamandaki aglik ya da hastalik sebebiyle olusmaktadir. (118,
120, 124). Yasa bagimli olmamasi, yasin net olarak tespit edilemedigi cocuklarda
kolaylik saglar. Boya gore agirhigin figlincii persentilin altinda olmast akut
malnutrisyonun tek ve en iyi belirtecidir. Kaseksi, yetersiz gida aliminda olabilecegi
gibi, tiiberkiiloz gibi kronik enfeksiyonlarda, uzun siiren ishallerde, tip-1 diabetes
mellitusta, hipertroidizmde de karsimiza ¢ikabilmektedir (126).

Devamli olarak koétii beslenen ¢ocuklarin hem viicut agirligi hem de boyu geri
olacagindan boya gore agirliklar: rolatif olarak normal bulunur (131). Ayrica BGA SP’li
hastalarda tilkenmis yag depolarini tespit edememekte ve mikrosefali, makrosefali

agirliga etki edeceginden BGA’yi etkileyecektir (132).

2.2.4.4. Yasa Gore Boy

Yasa gore boyun kisa olmasi, “bodurluk™ olarak adlandirilir. Cevresel etkenler,
sosyoekonomik durum ve koétii yasam kosullari, sik enfeksiyon gecirme boy uzamasini
negatif etkiler. Yasa gore boyun geri olmasi genellikle “kronik beslenme yetersizligi”
terimi ile ifade edilir (120, 133).

Boy uzamas biiylime gelismede en ge¢ etkilenen parametredir. Boyuzamasinin
etkilenmesi i¢in yetersiz beslenmenin veya herhangi bir hastalifin en az 6 ay
stirmesigerekmektedir. Kisa siireli kotii beslenme ya da akut hastalik durumlarinda boy
uzamas: etkilenmez. Yasa gore boyun geride olmasi kronik bir malniitrisyonun
belirtecidir (133).

Zamaninda dogan saglikli bir bebegin boyu 49-51 cm arasindadir. Dogumdan
sonraki ilk ii¢ ayda boyda uzamasi hizli olup, ii¢ ayda 8-9 cm artar. Altinci aydan sonra
ise bebegin boyu her ayda ortalama 1,3 cm kadar artar. 1 yasinda yaklasik 75 cm olur.

1-2 yas arasinda yaklasik 12 cm kadar uzar. Bu dénemlerden sonra Boy = Yas x 5 + 80
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formiili kullanilarak tahmin edilebilir. Dort yasindan sonra boy 100 cm’yi geger ve bu

yastan sonra boy uzama hizi gittikge azalir.

Pubertenin baslamas1 ile kizlarda 10-12 yaslarinda, erkeklerde ise 12-14

yaslarinda, boy uzamasinda hizlanma olur. Boy uzamasi kizlarda ortalamal6 yasinda,

erkeklerde ise 18-20 yas civarlarinda durur (126, 127).
2.2.5. Ekstremite Ol¢iimleri

2.2.5.1. Ust Ekstremite Olciimleri

Ust ekstremite dlgiimleri, biiyiimelerinde bozukluk olan yenidoganlarm viicut
boliimlerinin degerlendirilmesine yardimei olur (133). Ust ekstremite antropometrisinde

kullanilan dl¢timler:
a) Ust ekstremite uzunlugunun lgiilmesi
b) Ust kol ve 6nkol uzunluklarinmn 8lgiilmesi

c¢) Orta parmak ve el uzunluklarinin dl¢iilmesi

2.2.5.2. Alt ekstremite Olgiimleri

Alt ekstremite Olgiimleri, biiylimelerinde bozukluk olan yenidoganlarin viicut
bolimlerinin degerlendirilmesine yardimci olur (133). Alt ekstremite antropometrisinde

kullanilan 6lgiimler sunlardir:
a) Alt ekstremite uzunlugunun dl¢iilmesi
b) Alt bacak uzunlugunun 6l¢iilmesi
¢) Ayak uzunlugunun 6l¢iilmesi

2.2.5.3. Orta Kol Cevresi

Kol ¢evresi, bir yasina kadar hizli artarken 1 ile 5 yas araliginda ¢ok degismez.
Yenidoganlarda ortalama kol cevresi 10,5 cm’dir. Iki yasina dogru 16,5 cm vebes yas
civarlarinda yaklasik 17,5 cm olur (134).

Orta kol gevresi, ¢ocuklarda boya gore agirlik ile iliskilidir; bu nedenleakut
olarak kilo kaybeden bir ¢ocugun kol c¢evresi de normal degerlerin altina iner

(135).0zellikle 1-5 yas araliginda kol cevresinin 12,5 cm'den kiigiik olarak dlgiilmesi
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malniitrisyonu akla getirir. Orta kol c¢evresiile ¢ocugun biiyiime gelismesinin
degerlendirilmesi yasa uygun diizenlenen orta kol c¢evresi tablolari kullanilarak

belirlenir.

Uzun stireli biiytime izleminde pratik bir yontemolmamasina ragmen, yasin
bilinmesine gerek duyulmadan sadece ciddi beslenme bozuklugu olan c¢ocuklarin
tespitindekullanilabilir. Ancak yetersiz, kotii beslenmenin erken donemleri gozden

kagabilir (134).
2.2.6. Olciimlerin Degerlendirilmesi

2.2.6.1. Standart Biiyiime Egrileri

Cocuklarda biiyiime ve gelismesinin degerlendirilmesi, saglikli ¢ocuklarin
Ol¢iimlerinden edinilen standart biiylime egrileri kullanilarak yapilir. Bu egriler {izerine
isaretleme yaparak biiyiime ve gelismenin normal olup olmadigina karar verilir (136).
Kullanilan standart biiylime egrilerinin hazirlanmaasamasinda saglikli ¢ocuklardan

edinilen veriler iki sekilde toplanir:

o Kesitsel (cross-sectional) yontem: Ayni cins ve ayni yastaki ¢ocuklar {izerinde
yapilan Sl¢iimlerdir.

e izlemeli (longitiidinal) yontem: 100-300 kadar saglikli kiz ve erkek
cocuklarinda dogumundan puberte sonuna kadar belli araliklarla yapilan
Olgtimlerdir (120).

Normal saglikli ¢ocuklardan edinilen veriler farkli grafik haline getirilir:

* Ortalama ve ortadan sapma (standart deviasyon) egrisi

» Persentil (ylizdelik) egrileri

2.2.6.2. Ortalama ve ortadan sapma (standart deviasyon) egrisi

Ortalama ve ortadan sapma degerleri, siklikla kesitsel yontem ile elde edilen

ol¢timlerin kullanilmastyla hesaplanir (120).

Saglikli biiylime ve gelisme gosteren cocuklarin Olclimleri grafigin yatay
eksenine, ¢cocuklarin sayisi dikey eksenine yerlestirilir. Grafiksel olarak ¢an seklinde bir
egri olusur. Bu egrinin tepe noktasi ortalama degeri ifade eder. Tepe noktasinin her iki

yaninda bir standart sapmalik (=1 SD) alanin i¢indeki ¢ocuklar tiim ¢ocuklarin %68'ini,
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iki standart sapmalik (£2 SDS) alanin i¢inde tiim g¢ocuklarin %95'ini, ii¢ standart
sapmalik (3 SDS) alanin ig¢inde tiim ¢ocuklarin %99,7’sini temsil eder.

Sekilde goriildiigii gibi -2 SD, 3’lincii persentili; +2SD ise 97’nci persentili
yaklagik olarakkarsilamaktadir. Ortalamanin yanindaki —2 +2 arasinda kalan degerler

ise normal degerlerdir (136).

1587% 50% 84.13%

/\

2.28% 97.72%
68.26%

0.13% 99.87%

95.44%

/ 0 0
0.13% beliso badld..

2.15%
S -

-35D -2S5D ~1SD Mean +1SD +2SD +3SD

Sekil2.3.Normal dagilim (Gaussian Dagilim) Egrisi

2.2.6.3. Persentil (yiizdelik) Egrileri

Normal dagilim gosteren ve ¢ok yaygin kullanilan bir yontemdir. Persentil
degerleri en 1yi yontemlerle, en saglikli bir sekilde yapilan Olglimlerden
hesaplanir.Zaman egrisinde yasa gore agirlik ya da boy; hiz egrisinde birim
zamanindaki artmabelirtilir (120).

Standart biiyiime egrileri 3’lincii persentilden baslayip, 10. 25. 50. 75. 90. 97.
persentil egrileri olacak sekilde yedi adettir (137). Yas ve cinsiyeti ayni olan yiiz
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cocugun Ol¢iimleri kiiclikten biiyilige siralanirsa, bastan 3’{incii siradaki ¢ocugun olgiisii
3’lncii persentil (ylizdelik), 50°nci siradakinin 6l¢tisii 50°nci persentil, sondan 3’iincii
sirada olan ¢ocugun &lgiisii ise 97°nci persentil egrisi icinde yer alir. Ugiincii ve 97 nci
persentildeki degerler normalin alt ve {ist sinir1 olarak kabul edilir. Bu siirlarin disinda

kalanlarda ise biiyiime gelisme sorunlari giindeme gelir (136).

2.2.6.4. Ortadan Sapma (Standart Deviasyon) Skoru

Bu skor, kisinin Ol¢lilmiis olan herhangi bir parametresinin toplumun normal
ortalama degerine gore sapma derecesidir. Ortadan sapma ya da standart deviasyon

skoru i¢in “’Z skoru’’ ad1 kullanilir (120).

Viicut 6lgiilerinin Z skoru seklinde belirtilmesi ilebiiylime diizeyi cinsiyet ve
yastan bagimsiz olarak ifade edilebilmekte, kiigiik degisiklikler fark edilebilmektedir.
Ozellikle boy uzama problemiolan g¢ocuklarin degerlendirilmesinde giiniimiizde

kullanilan en iyi metot olarak kabul edilmektedir (138).

Yasa gore ortalamaya uyan bir ¢ocukta Z skoru (SDS) 0°dir ve -2 +2 SD
arasinda dagilim gosterebilir (136). Bir ¢ocugun boy uzunlugu Z skoru (ortadan sapma
degeri, SDS) su sekilde hesaplanir (120).

Bireyin boyu (cm) - yas ve cinse gore normal ortalama deger

Z SKOIU (SDS) =  memememmm e e e

Yas ve cinse gore normal dagilim (SD) (cm)

2.2.7. Verilerin Dogru Kaydedilmesi

Antropometrik Olgiimlerden elde edinilen veriler ve kullanilan parametreler
bliylimenin degerlendirilmesinde kullanildigi gibi zamanla olusan farkliliklarin
tespitinde de kullanildigindan, bu 6lgiimlerin dikkatli ve 6zenli yapilmasi gerekmektedir
(139).

Olgiilen verilerin standart biiyiime egrileri {izerine dogru olarak isaretlenmelidir.
Bu nedenle oncelikle kronolojik yas (takvim yasi) dogru hesaplanmali ve
kaydedilmelidir (120). Takvim yas1 hesaplandiktan sonra, biiylime izleme grafiginin
yatay ekseninden cocugun yasina denk gelen noktadan dikey bir ¢izgi ¢izilir, dikey
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eksende ise cocugun 6l¢iilen degerine denk gelen noktadan yatay bir ¢izgi ¢ekilerek bu

iki ¢izginin kesistigi nokta belirlenip isaretlenir. Bu ¢ocugun persentil degeridir (136).

2.2.8. islenen Ol¢iimlerin Degerlendirilmesi

Herhangi bir toplumun beslenme durumu referans verilerle kiyaslandiginda, bir
kesisme noktas1 belirlenir ve bu kesisen noktanin istiinde ve altinda kalanlar dncelikli
olarak tespit edilir. Bunu standart sapma, persentil degerler ve ortalama (median) olmak
lizereli¢ sekilde saglayabiliriz (137,138). Saglikli birinin biiyiime egrisi 3’iincii ve
97’inci persentil degerleri araliginda olup standart egrilere paralel seyreder. Bu ¢izginin
yatik, diiz ya da asagiya doniik bir egimde olmasi biiyiimedeki herhangi bir sorunu
gosterir (136). Tirkiye’de; Neyzi ve ark.(2006), yaslart 6-18 yas arasinda olan 1100
erkek ve 1019 kiz ¢ocuk icin boy, viicut agirhigr ve VKI degerlerini olusturmuslardir
(140). Yasa gore viicut agirligi, yasa gore boy ve boya gore agirlik degerlendirilmesi
Tablo 2.5 ve Tablo 2.6’te gosterilmistir (141).

Tablo 2.5. Viicut agirligi ve boyun persentil degerlendirmesi.

Persentil Yasa gore agirhk Yasa gore boy
< 3. veya < 5. Persentil Cok zay1f Cok kisa

> 5. -<15. Persentil Zayif Kisa

>15. - < 85. Persentil Normal Normal

> 85. - < 95. Persentil Kilolu, toplu, hafif sisman ~ Uzun

>95. Veya>97. Persentil ~ Sisman Cok uzun

Tablo 2.6. Yasa gore agirlik, yasa gore boy ve boya gore agirligin Z skoruna gore

degerlendirilmesi.
Yasa gore agirhk Yasa gore boy Boya gore agirhk
<-2SD Disiik kilolu Bodur Zayif
>+2 SD Sisman Cok uzun Sisman
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma grubu

Calismaya Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Bilim Dali’ndaMart 2017- Aralik 2017 tarihleri arasinda SP tanis1 alan 1-18
yas arasi ¢ocuk hastalar dahil edildi.

Verileri kayit amaciyla SP degerlendirme formu olusturulmustur(Ek-1). Formda
hastaya ait demografik bilgiler(yas, cinsiyet), SP tipi(spastik, diskinetik, ataksik, miks),
O0zgegmis(prenatal, natal, postnatal), soy ge¢mis, gelisim basamaklari, beslenme
Oykiisii(beslenme siiresi, besleyici kisi, besleme sirasinda Oksiiriik,aspirasyon oykiisii,
enteral beslenme soliisyonu kullanimi), eslik eden ek sorunlar, boy, kilo, triceps cilt
kivrim kalimhigi(triceps CKK), ortakol ¢evresi(OKC), iist kol ve ulna uzunlugu, uyluk,
tibia uzunlugu, diz yiiksekligi, tiim iist ekstremite uzunlugu(TUEU), tiim alt ekstremite
uzunlugu(TAEU)gibi antropometrik dlglimler, norolojik muayenebulgular1 kaydedildi.
Hastalara ait laboratuvar testleri(vitaminler, metabolik testler), EEG, beyin MRG,
kullandigi ilaglar, fizik tedavi, cerrahi girisim, botoks, 6zel egitim gibi tedavi bilgilerine
yer verildi. Kan tetkikleri, EEG ve MRG igin hastalara daha 6nce yapilan testlerin
sonuglart degerlendirmeye alindi. Bu verileri toplamak i¢in aile goniillii onam
bilgilendirmesinden(Ek-2) sonra ebeveyn ile mevcut formsoru cevap seklinde
dolduruldu. SP tanili ¢ocuklarin norolojik muayenesi, antropometik 6lgiimleri(anatomi
bilim dalindan belirlenen noktalardan (radyolojik goriintiileme kullanilmadan girisimsel
islem yapilmadan) metre cinsinden Ol¢iimii yapildi. Tim olgularin muayene ve
Ol¢timleri tek bir kisi tarafindan yapildi. Ayrica Demirbag ve ark.(142) nin segment
uzunluklarindan tahmini boy hesaplama formiilleri kullanilarak tahmini boy

hesaplanarak 6lcililen boy ve tahmini boya gore agirliklar karsilagtirildi.

Calisma icin Malatya Inonii Universitesi Tibbi Etik Kurulu’nun 04/07/2017 tarih
ve 2017/14-5 sayili onay1 alindi(Ek-3).
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3.1.1. SP degerlendirme formu

Ad,soyadi,cinsiyeti:

Yas: Hastanin yasi, formun dolduruldugu tarih itibariyle hesaplandi. Bir yasini

tamamlamamis olgular ¢alismaya alinmadi.
Oz gecmis: Prenatal, natal ve postnatal olarak degerlendirildi.
Antropometrik ol¢iimler i¢in 3.1.2’ye bakiniz.

SP Simiflamasi: SP siniflamasi i¢in en sik kullanilan siniflama sistemi olan, motor
bozuklugun viicuttaki yayilimina gore yapilan siniflama sistemi kullanildi ve spastik
kuadriplejik, spastikdiplejik, spastik hemiplejik, diskinetik ve miks olarak siniflandirildi
(30, 143, 144).

Dogum sekli: Sezaryen veya normal spontan vajinal yol ile dogum olarak kaydedildi.
Dogum yeri: Ev veya hastane olarak kaydedildi.

Dogum Kkilosu:Gram (g) cinsinden kaydedildi. Olgular dogum kilolarina gére 2500
g’dan az, 2500-4000 g arasinda ve 4000 g’dan biiyiik olarak gruplandirildi.

Dogum yasi: Hafta olarak kaydedildi.

Anne yast: SP tanili olgumuzun dogdugu andaki anne yasi kaydedildi.
Baba yasi: SP tanili olgumuzun dogdugu andaki baba yasi kaydedildi.
Soy gecmis:

Anne-baba aras1 akrabalik: Akrabalik var/yok seklinde kaydedildi. Akrabalik

derecesine gore 1’inci, 2’nci Ve 3’iincii derece olarak kaydedildi.

Ailede hastahk oykiisii: Abortus/bebek olimii, epilepsi, benzer hastalik, diger
norolojik hastaliklar, mental retardasyon, kardes olimii ve diger hastaliklar bagliklar

altinda incelendi.
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Kaba motor fonksiyon smiflandirma 6lgegi (GMFCS): Hastalarin fonksiyonel
durumlari GMFCS’ye gore degerlendirildi. Buna gore; hastalar 5 seviyede
smiflandirildi (145).

Seviye 1: Bagimsiz yiiriir. Ileri motor becerilerde kisitlilik vardir.
Seviye 2: Yardimci ara¢ olmadan yiiriir. Toplum i¢inde yiiriirken kisitlilik vardir.
Seviye 3:Yardimci aragla yiiriir. Toplum iginde yiiriirken kisitlilik vardir.

Seviye 4: Kisithlik vardir. Kendi kendine mobildir. Toplum iginde tasinir veya
tekerlekli sandalye kullanr.

Seviye 5: Yardimci teknolojiler kullanilsa da mobilizasyon ciddi derecede kisitlidir.
Eslik eden sorunlar;

Goz problemleri: Kirma kusuru, sasilik, optik disk patolojileri, nistagmus, korliik gibi
g6z problemlerinden biri veya daha fazlasi olan olgular eslik eden g6z problemi var

olarak kaydedildi.

Isitme problemleri: Muayenede sese tepkisine gore ya da varsa daha dnceden yapilan

isitme testi sonucuna gore aile goriismelerinden elde edildi.

Kognitif disfonksiyon: Sosyal iliski, algilama, konusmada giigliikleri gibi problemleri
olan olgular kognitif disfonksiyon mevcut olarak kaydedildi.

Sik akciger enfeksiyonu: Ailelerden tekrarlayan oksiiriiklerin sik hastane yatigina

neden oldugu 6grenilen vakalar kaydedildi.

Epilepsi: 1Iki veya daha fazla sayida ndbet geciren ve antiepileptik tedavi alanlar
epileptik olarak kabul edildi.

Kilo alamama/kilo kaybi: Muayene esnasinda viicut agirhgma gore degerlendirildi.
Uyku problemi: Aile goriismelerinde uyku sorunu belirtilenler kaydedildi.

Gastrointestinal sistem(GIS) sorunu: Cigneme giicliigii, agizda bekletme, salya
akmasi, yutma disfonksiyonu, kusma, konstipasyon, dis sorunu, malokliizyon gibi

sorunlarin olup olmadig1 muayene ve aile goriismesinden elde edildi.
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Beslenme 6yKkiisii: Burada asagidaki bulgular gézden gegcirildi.

a)Besleyici kisi: Bakimveren, kendi, bakim veren ve kendi olarak 3 grupta

degerlendirildi.

b)Beslenme yolu: Oral ya da yapay (nazogastrik, PEG, gastrostomi) olarak

degerlendirildi.

c)Beslenme siiresi: Ogiin siiresi ailelerden 6grenildi. 15 dakikadan az, 15-30

dakika ve 30 dakikadan fazla olarak siniflandirildi.

d)Beslenme sirasinda oksiiriik, ebeveynlerde beslenme stresi ve yasam

kalitesinde azalma olup olmadigi kaydedildi.

EEG: Uyku ve uyaniklik EEG incelemeleri uluslararasi 10-20 sistemine gore 16 kanalll
elektroensefalogram cihazi ile yapildi. Elektroensefalografiler Cocuk Noérolojisi Bilim
Dali dgretim iiyesi tarafindan degerlendirildi. Normal, epileptik(jeneralize, sekonder

jeneralize, fokal), nonepileptik anormallik olarak siniflandirildi(146).

Beyin MRG: Olgularin daha 6nceden ¢ekilmis olan beyin MR bulgular1 degerlendirildi.
Gelisim anormalligi, beyaz cevher tutulumu, gri cevher tututumu, nonspesifik

degisiklikler ve normal olmak tizere 5grup olarak kaydedildi(147).
Tedavi:

Kullandigi ilaglar(antiepileptik ve antispasite)

Ozel egitim ve fizik tedavi rehabilitasyon

Botoks enjeksiyonu

Diizeltici cerrahi girisimler

Tiim olgularda sorgulandi ve kaydedildi.
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3.1.2. Antropometrik Ol¢iim Esaslar1

Calismamizda yer alan antropometrik dlglimler, uzunluk, ¢evre ve yag dokusu

Olgtimlerini icermektedir.

- Antropometrik Olglimler yapilirken asagidaki kurallara dikkat edildi.
Aragtirmada kullanilacak olan araglar temiz idi ve kalibrasyonlar1 dogrulandi.

- Olgiimler sakin bir ortamda, dl¢iim kriter noktalarina ve pozisyonlarina uygun
olarak yapildu.

- Hata oraninmi azaltmak i¢in 6lgiim tek kisi tarafindan yapildi ve iki kez tekrar
edildi.

- Olgiimii etkileyebilecek 6dem, yara vb. durumlar goz éniinde bulunduruldu.

- Uzunluk, cap, ¢evre ve yag ol¢iimlerinin tiimii 0,1 santimetre (cm)’ye kadar,
agirlik 6lgtimleri ise 0,1 kilogram (kg)’a kadar kaydedildi.

- Olgiimlerin dogru yapilabilmesi igin, deneklerde ince kiyafet olmasina dikkat
edildi.

- Antropometrik  Ol¢iimlerden, uzunluk Olglimii i¢in Harpenden tipi
antropometrik set, ¢evre Olclimii igin, elastik olmayan, 7 milimetre (mm)
genisliginde serit mezura, yag dl¢limii i¢in Holtain marka skinfold kaliper ve

agirlik 6l¢iimii igin 0,1 kg’a duyarli dijital tart1 kullanildi (Sekil 3.1).

Antropometrik  aragtirmalarda  yapilacak Olgiiler, c¢alismanin  verilerini
olusturacagindan, c¢aligmanin dogrulugu, kalitesi ve giivenilirliginin alinacak

antropometrik 6l¢iilere bagl oldugu unutulmada.
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Sekil 3.1. Olgiimlerde kullanilan geregler

3.1.3. Uzunluk Ol¢iimleri ve Teknikleri

Calismada denekler iizerinde 7 farkli uzunluk Ol¢timi yapilmistir. Uzunluk
Olclimleri, ayakta anatomik pozisyonda veya oturma pozisyonlarinda gergeklestirildi.
Olgiimler 0,1 cm’e kadar not edildi. Olgiimler yapilirken deneklere anatomik noktalarin
iyl belirlenmesi ve dogru bir 6l¢lim icin lizerlerinde ince kiyafetler olmasina 6zen

gosterildi (117).
Boy Uzunlugu:

Boy Ol¢iimii antropometreyle yapildi. Ayakta durabilenler, diiz bir zemin
tizerinde sirt1 duvara degecek sekilde konumlandirildi. Ayaklar ¢iplak, sa¢ orgiisii veya
toka gibi Ol¢imili yaniltacak unsurlarin olmamasina 6zen gosterildi. Topuklar bitisik,
hastanin bakis agis1 dikey eksenle dik ag¢1 yapildi. Oksipital bolge, omuzlar, gluteal
bolge, bacaklarin arka yiizi ve topuklar arkadaki diizleme degecek sekilde olgiim
yapildi. Ayakta duramayanlarda ise diiz bir sedyede yatirilarak olgiim yapildi (134,
136).
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Tiim Ust Ekstremite Uzunlugu:

Antropometrenin sabit kolu akromion noktasina uygulanip, hareketli kol ise elin

orta parmagin ucuna hafif¢ce uygulanarak iki nokta arasindaki mesafe cm cinsinden

kaydedildi (114, 117, 148, 149).
Ust Kol Uzunlugu:

Omuzlar ve kol gevsek, kollar iki yana dogru rahatca sarkitilmis, dirsekler
olekranonun kolayca palpe edilebildigi fleksiyon pozisyonunda, 6n kollar yere ve
birbirine paralel tutuldu. Antropometrenin sabit kolu akromionun iist dignoktasina,
hareketli kolu ise ulnanin olekranon ¢ikintisinin arka yiiziine uygulanarak iki nokta

arasindaki uzaklik 0,1 cm’e kadar not edildi (114, 117).
On Kol Uzunlugu:

Kollar yanlara serbestce sarkitilmis, dirsekler 90° biikiilii 6n kollar yere ve
birbirlerine paralel, eller 6n kolun uzantisinda bilek diiz, avug igleri yiizyiize bakar
durumda tutuldu. Antropometrenin sabit ucu olekranonun posterior ucuna, hareketli ucu

ise radius stiloidinin en distal tarafina uygulanarak iki nokta arasindaki uzaklik ol¢tildii

(114, 117).
Tiim Alt Ekstremite Uzunlugu:

Alt ekstremite uzunlugunun 6l¢iimiinde spina iliaca anterior superior baslangic
noktas1 alinarak, i¢c malleole kadar olan mesafe Olgiilerek sonuglar cm cinsinden

kaydedildi (114, 117).
Uyluk Uzunlugu:

Cocuklar sedyede uzanirken 6l¢lim yapildi. Os patella’nin proksimal kenari ile

inguinal ligamentin orta noktasi arasindaki mesafe 6l¢iildii sonuglar cm cinsinden

kaydedildi (114, 117).
Bacak Uzunlugu:
Iki farkli yontemle dlgiim yapildi:

Diz yiiksekligi: SP’li cocuklar ise sedyede uzanirken Slgiim yapildi. Condylus

medialis tibiadan yere kadar olan mesafe antropometre ile 6l¢tildii.

41



Tibia wuzunlugu: Hastasedyede uzanirken, condylus medialis tibiadan i¢

malleole kadar olan mesafe antropometre ile 6lgiildii (114, 117, 150).

3.1.4.Cevre Olciimleri ve Teknikleri

Cevre Olglimlerinde esnek olmayan 7 mm eninde mezura kullanildi. Cevre

Ol¢timlerinde 6lgtimleri 0,1 cm duyarlikta kaydedildi (114, 117).
Bas cevresi:

Muayene esnasinda standart mezura ile santimetre(cm) cinsinden 6l¢iildi. Bas
cevresi degeri 3 persentil degerinin altinda olan olgular mikrosefalik, 3-97 persentil
arasinda olanlar normosefalik, 97 ncipersentilin {izerinde olanlar makrosefalik olarak

degerlendirildi (151).
Orta Kol Cevresi:

Denek oturur pozisyondayken humerusun epicondylus medialisin 10-15 cm stii
veya kolun orta boliimiinde kasin en siskin oldugu yer isaretlenerek Ol¢iim yapildi.
Olgiim esnasinda kaslarm gevsek olmasina ve dokularin sikistirilmamasma 6zen

gosterildi (117).

3.1.5. Yag Dokusu Olciimleri ve Teknikleri

Deri arada kas dokusu bulunmayacak sekilde tutuldu. Bagparmak ve isaret
parmagiyla tutulan derinin bir cm iistiinden veya altindan &lgiim yapildi. Olgiim
yapilincaya kadar ayni basingla tutuldu. Kaliper basinct uygulandiktan bir iki saniye

sonra ve iki kez 6l¢lim yapilarak kaydedildi.
Triceps Cilt Kivrim Kalinhgi

Olgiim, vertikal olarak, her iki dirsek ekstansiyonda, kollar gevsek ve yanlarda
olup, acromion ile olecranon arasindaki mesafenin ortasina denk gelecek sekilde yapilip

milimetre(mm) olarak kaydedildi (152-154).

3.1.6. Viicut Agirhg:

Viicut agirlig: olciiliirken, deneklerin iizerinde ince bir kiyafet olup ¢iplak ayakla
olmalarina 6zen gosterildi. Hastalardan agirligit 10 kilogram(kg) ve altinda olanlar

Plusmed marka elektronik tart1 cihazi ile olgiiliirken; 10 kg tistiinde olanlar, NAN marka
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IB150 model mekanik tart1 cihazinda tartilarak kg cinsinden kaydedildi. Yiiriiyemeyip
10 kg iizerinde olan olgularin agirligi ise anne veya baba kucaginda tartilip, total
tartidan anne veya baba tartis1 ¢gikarilarak tespit edildi. Sonuglar kg cinsinden kaydedildi
(154).

Istatistiksel Analiz

Arastirmamiz i¢in SPSS vs. 17,0 programi kullanildi. Olgiimlerde elde edilen
degerler ortalama(x), ortanca, standart sapma(SD), minimum ve maksimum degerleri
olarak gosterildi. Kategorik verilerin tanimlanmasi ise sayi(n) ve yiizde(%) olarak
yapild1. Olgiimlerde elde edilen veriler Shapiro Wilk ve Kalmogarov Smimov normallik
testi ile degerlendirildi. Testin sonucuna gore; sayisal verilerde iki bagimsiz grup
karsilagtirmas1 normal dagilim gostermedigi icin Mann Whitney U testi kullanildi.
Kategorik verilerin istatistiksel degerlendirilmesi Pearson Ki-Kare ve Monte Carlo Ki-

Kare testi ile yapildi. P degeri 0,05’in alt1 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 1-18 yaglari arasinda SP tanili 250 hasta alindi. Hastalarimizin
erkek/kiz oran1 152/98(1,55) idi (Sekil4.1l). En kiigliik hasta 1 yasinda, en biiyiik
hastamiz 17,8 yasindaydi. Yas ortalamast 6,6+4,6 idi. Yas dagilimi Sekil 4.2°de
gosterilmistir. Yaglar 1-6 yas, 7-12 yas, 12-18 yas olarak gruplandirildiginda, 1-6 yas
aralig1 en biiyiik grubu (%58,4) olusturuyordu (Tablo4.1). Ortalama tani yas1 17,14+9,9
aydi.
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Tablo 4.1. Olgularin yas grubu ve cinsiyet dagilimi.

Hasta sayis1 (%)

1-6 yas 7-12 yas 12-18 yas Toplam

Cinsiyet Erkek 91(36,4) 43(17,2) 18(7,2) 152(60,8)
Kiz 55(22) 25(10) 18(7,2) 98(39,2)

Toplam 146(58,4) 68(27,2) 36(14,4) 250(100)

En sik SP tipi %86,8 (217/250) ile spastik tip, spastik alt tip olarak ise en sik
%40(100/250) ile kuadriplejik SP olarak saptanmistir. SP tipi ve cinsiyet dagilimi
Tablo4.2’de gosterilmistir.

Tablo 4.2. SP tipi ve cinsiyet dagilima.

Hasta sayis1 (%0)

SP Tipi Kiz Erkek Toplam
Spastik 84 (33,6) 133(53,2) 217(86,8)
e Kuadriplejik 39(15,6) 61(24,4) 100(40)
e Diplejik 23(9,2) 41 (16,4) 64(25,6)
e Hemiplejik 22(8,8) 31(12,4) 53(21,2)
Diskinetik 11(4,4) 12(4,8) 23(9,2)
e Koreatetoik 3(1,2) 6(2,4) 9 (3,6)
e Distonik 8(3,2) 6(2,4) 14(5,6)
Mix 3(1,2) 7(2,8) 10(4)
Toplam 98(39,2) 152(60,8) 250(100)
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Tablo 4.3. Prenatal risk faktorleri.

Hasta sayisi

n %
Normal gebelik 142 56,8
Bebek hareketlerinde azalma 24 9,7
Coklu gebelik 21 8,5
Diger (ek hastalik) 18 7,3
Vajinal kanama 16 6,5
Hiper/hipo tansiyon 9 3,6
Sigara 10 4
Preeklempsi 7 3
[la¢ kullanimi 1 0,5
Toplam 250 100

Hastalarin  %43,2(108/250)’sinde gesitli prenatal risk faktorleri

(Tablo4.3).

Tablo 4.4. Natal 6ykii.

Hasta sayisi

n %

Prematiire 94 37,6
Gestasyonel yas Matiir 153 61,2

Postmatiire 3 1,2

Sezeryan 127 50,8
Dogum sekli

Normal dogum 123 49,2

Hastane 241 96,4
Dogum yeri

Ev 9 3,6

Var 124 49,6
Dogum asfiksisi

Yok 126 50,4
Dogum agirhg: <2500g 42 16,8

2500-4000g 197 78,8

>4000g 11 44

saptandi
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Dogum 6ykiileri Tablo 4.4’te gosterilmistir. Gestasyonel yas araligi 153(%61,2)
matiir, 94(%37,6) prematiire, 3(%]1,2) postmatiir olarak saptandi. En kii¢iik gestasyonel
yas 24 hafta, en biiyiik 42 hafta, ortalama gestasyonel yas ise 36,4+4,6 hafta idi. Dogum
sekli %50,8 sezeryan, %49,2 normal dogum ile benzerdi. Bu durum SP gelisiminde
prenatal faktorlerin etkin olduguna dikkat ¢ekmektedir. Olgularin %49,6’sinda perinatal
asfiksi mevcuttu(Tablo4.4).

Tablo 4.5. SP ve natal yas iligkisi.

Hasta sayis1 (%)

SP Tipi Matiir Prematiire =~ Postmatiire Toplam
Spastik 125(81,6) 89(94,6) 3(100) 217

e Kuadriplejik 63(41,1) 36(38,3) 1(33,3) 100

e Diplejik 26(17) 37(39,3) 1(33,3) 64

e Hemiplejik 36(23,5) 16(17) 1(33,4) 53
Diskinetik 18(11,7) 5(5,3) 0(0) 23

o Koreatetoik 7(4,6) 2(2,1) 0(0) 9

e Distonik 11(7,1) 3(3,2) 0(0) 14
Mix 10(6,5) 0(0) 0(0) 10
Toplam 153(100) 94(100) 3(100) 250(100)

Matiir dogumlarda en stk %41,1 orani ile spastik kuadriplejik SP goriiliirken,
prematiire dogumlarda en sik  %39,3 oranmi ile spastik diplejik ve %38,3 oraninda
spastik kuadriplejik SP saptandi(Tablo4.5). Buradan hareketle prematiire dogumun

onemli bir risk faktorii oldugu sonucuna ulasilabilir.

Hastalarin 192 (%76,8)’sinde en sik erken donem ndbet (%36,8) ve hipotoni
(9%10,4) olmak tizere gesitli postnatal risk faktoreleri vardi(Tablo4.6).
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Tablo 4.6. Postnatal oykiide risk faktorleri.

Hasta sayisi

n %
Erken donem nobet 92 36,8
Hipotoni 26 10,4
Beslenme glicliigii 26 10,4
Enfeksiyon 22 8,8
Sarilik 9 3,6
Kanama 7 2,8
Diger 6 2,4
Apne 4 1.6
Toplam 192 76,8

Muayene esnasindaki bas cevreleri degerlendirildiginde olgularin %50,8’inde

mikrosefali saptandi(Sekil4.3). Bu nedenle klinikte bas ¢evresi takiplerine dikkat

edilmelidir.
1254
100 9%47,6 9650,8 %16
(4/250)

_ (119/250) (127/250)
> 75
@
(7]

50

254

O
Normal Mikrosefali Makrosefali

Sekil 4.3. Bas cevresi dagilimi.

En kiiciik anne yas1 16 yil, en biiyiik 45 yil, ortalama 27,6+5,8 yil idi. En kii¢iik

baba yas1 19 yil, en biiyiik 48 yil ve ortalama ise 31,2+6,2 idi.
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Tablo 4.7. Akrabalik derecesi.

Hasta sayisi

Akrabahk n %

1.derece 50 55,6
2.derece 16 17,8
3.derece 23 25,6
Toplam 89 100

Anne baba arasinda akrabalik oran1 %35,2 idi. En fazla 1’inci derece akrabalik
50(%55,6) gozlendi(Tablo 4.7).Tiirkiye genelinde, akraba evliligi oran1 %21’dir. Buna

karsin toplumsal degisimin etkisinin az oldugu Giineydogu Anadolu Bdlgesi’nde bu

oran %42’e ¢ikmaktadir (TUIK 2016).

Tablo 4.8. Ailesel risk faktorleri.

Hasta sayis1

n %
Abort/bebek olumiu 49 38,6
Epilepsi 36 28,3
Benzer hastalik 15 11,8
Diger norolojik hastalik 12 9,4
Mental retardasyon 10 79
Diger hastaliklar 4 3,1
Kardes oltimii 1 0,8
Toplam 127 100

Ailede mevcut hastalik dykiileri incelendiginde 127(%50,8) hastada ailesel risk
faktorleri saptandi(Tablo4.8). Bebek 6liimii/abortus dykiisii (%38,6) ve epilepsi (%28,3)
en sik idi. Buradan annenin daha 6nce abort/ bebek 6liimii oykiisii olmas1 SP i¢in risk

faktorli olduguna dikkat cekmek istedik.
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Tablo4.9. Motor fonksiyona eslik eden sorunlar.

Hasta sayisi

n %
Kilo alamama/kilo kayb1 194 77,6
GIS sorunlari 184 73,6
Oral motor disfonksiyon 168 67,2
Kognitif disfonksiyon 165 66
Epilepsi 162 64,8
Gorme sorunu 125 50
Sik akciger enfeksiyonu 86 34,4
Uyku problemi 34 13,6
Isitme sorunu 30 12

Not: Ayni hastada birden fazla eslik eden sorun goriildii.

Hastalarimizin 228(%63,6)’inde motor fonksiyona eslik eden sorunlar saptandi.

Sirast ile %77,6 ve %73.6 ile kilo almama/kilo kaybi, GIS sorunlar1 en sik saptanan

sorunlard: (Tablo 4.9).

Eslik eden GIS sorunlari Tablo 4.10°da gosterilmistir. Konstipasyon %58 ile en

sik GIS sorunu olarak saptandu.

Tablo 4.10. GIS ve beslenme sorunlari.

Hasta sayis1

n %
Konstipasyon 145 58
Cigneme giicliigii 134 53,6
Agizda bekletme 130 52
Salya akma 124 49,6
Yutma disfonksiyonu 113 45,2
Kusma 77 30,8
Dis sorunu 58 23,2
Malokliizyon 17 6,8

Not: Ayni1 hastada birden fazla eslik eden sorun goriildii.
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Tablo 4.11. Beslenme Oykiileri.

Hasta sayisi

n %

Besleyici Kkisi

Kendi 13 52

Kendi+bakict 58 23,2

Bakici 179 71,6
Beslenme siiresi

<15 dk 90 36

15-30 dk 90 36

>30 dk 70 28
Beslenme yolu

Oral 233 93,2

Gastrostomi 12 4,8

NG/PEG 5 2
Enteral soliisyon kullanma 78 31,2
Beslenme esnasinda oksiiriitk 116 46,4

Hastalarimizin 233 (%93,2)’u oral, 17 (%6,8)’si yapay beslenme yolu (NG,
PEG, gastrostomi) ile beslenmekteydi. Hastalarin %71,6’s1 bakimveren tarafindan
beslenirken, tek bagina beslenebilen hasta sayisi %5,2 idi. Yasam kalitesinde azalma
%79,2 (198), beslenme sirasinda stres orani %61,6 (154/250) idi. Beslenme &ykiileri
Tablo 4.11°de gosterilmistir.

Tablo 4.12. GMFCS ve cinsiyet dagilimi.

Hasta sayis1 (%)

GMFCS1 GMFCS2 GMFCS3 GMFCS4 GMFCS5 Toplam

Erkek 24 (15,8) 9(5,9) 24(15,8)  26(17,1)  69(454)  152(100)
Kiz 18(18,4)  5(5,1) 14(143)  9(9,2) 52(53,1)  98(100)

Toplam  42(16,8) 14(56)  38(152)  35(14) 121(48,4)  250(100)

Olgularin fonksiyonel durumu GMFCS’ye gore degerlendirildi. Erkek olgu
sayimizin fazla olmasindan kaynakli her diizeyde erkek cinsiyet hakimiyeti mevcuttu.
Olgularin %16,8’1 yardimsiz yiiriirken, %48,4’li yardimci teknolojiler kullanilsa bile
anlamlt motor aktivite gdostermiyordu (Tablo4.12). Yas grubu ve GMFCS dagilim
Tablo 4.13’te gosterilmistir. GMFCS’nin her diizeyinde en fazla grup 1-6 yas grubuydu.
GMEFCS diizey 5 olan hastalarin %61,2’si 1-6 yas araligindaydi. Bu durum yas1 biiyiik
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hastalarin ~ kontrolerinin daha az ve ¢esitli sorunlarla eksitus oldugundan

kaynaklanabilir.

Tablo 4.13. GMFCS ve yas grubu dagilimi.

Hasta sayis1 (%)

GMFCST GMFCS2 GMFCS3 GMFCS4 GMFCS5  Toplam p
1-6 yas 21(50) 8(57,2) 22(57,8) 21(60)  74(61,2) 146

7-12 yas 14(33,4)  2(14,3) 10(26,3)  13(37,1)  29(24) 68 0,319
13-18yas  7(166)  4(285) 6(15,7) 12,9)  18(1438) 36

Toplam  42(100)  14(100)  38(100)  35(100)  121(100) 250

Tablo 4.14. SP tipi ve GMFCS dagilimi.

Hasta sayisi (%)

SP Tipi GMFCS 1 GMEFCS 2 GMFCS3 GMFCS4 GMFCS5 Toplam
Spastik 39(18)  13(6) 35(16,1) 31(14,3) 99(456)  217(100)
e Kuadriplejik  0(0) 0(0) 3(2,9) 9(8,7) 88(84,6) 100 (100)
o Diplejik 11(17,2)  9(14,1) 20(3,3)  17(28,3)  7(11,7) 64(100)
o Hemiplejik  28(528)  4(7.5) 12(22,6)  5(9,4) 4(7,5) 53(100)
Diskinetik 3(13) 1(4,3) 3(13) 3(13) 13(56,5) 23(100)
e Koreatetoik 3(33,3)  0(0) 2(22,2)  0(0) 4(44,4) 9(100)
e Distonik 0(0) 1(7,2) 1(7,1) 3(21,4) 9(64,3) 14(100)
Miks 0 (0) 0(0) 0(0) 1 (10) 9(90) 10(100)
Toplam 42(16,8) 14(5,6) 38(15,2) 34(13,6) 121(484) 250(100)

GMFCS 1 olanlarin %66,6’s1 spastik hemiplejik, GMFCS 5 olan hastalarin
%72,7’si spastik kuadriplejik tip olarak izlendi (Tablo4.14).

Hastalarin antropometrik dl¢iimleri Tablo 4.15 ve 4.16°te gosterilmistir.
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Tablo 4.15. Antropometrik 6l¢iimler (TUEU: tiim {ist ekstremite uzunlugu, TAEU: tiim

alt ekstremite uzunlugu) verilmistir.

Ortalama Medyan Minimum Maksimum
Agirhik, kg 19,5 15,50 4,5 105
Boy, cm 106,7 103 58 175
Kol uzunlugu,cm 20,4 19,9 10 34,3
Ulna, cm 16,4 16 9 29
Ust kol uzunlugu,cm 20,4 19,9 10 34,3
TUEU, cm 46,3 44,2 24 75
Uyluk, cm 22,6 21 7 50
Tibia, cm 26,1 24,5 12 100
Diz yiiksekligi, cm 30,2 29 15 51
TAEU, cm 52,7 51 23 89
Ortakol cevresi, cm 16,8 16 11 41
Triceps ckk,mm 91 7 3 66

Tablo4.16. Agirlik, boy, VKI Z skorlar1 ve BGA yiizdeleri.

Medyan Minimum Maksimum
Agirlik Z skoru -1,78 -9,05 3,92
Boy Z skoru -2,01 -7,04 1,96
VKi 15,3 8,1 34,3
VKI persentil 26,9 0,20 100
VKIi Z skoru -0,63 -7,04 6,49
BGA yiizde 95 52 222

Malniitrisyonun degerlendirilmesi i¢in agirlik, agirlik persentili, agirlik Z skoru,
boy, boy persentili, boy Z skoru, boya gore agirlik (BGA), BGA persentili, BGA Z
skoru, viicut kitle indeksi (VKI), VKI persentili, VKI Z skoru, ortakol ¢evresi, ortakol
cevresi persentili, ortakol ¢evresi Z skoru, triceps cilt kivrim kalinligi, triceps cilt kivrim
kalinlig1 persentili, triceps cilt kivrim kalinlig1 Z skoru belirlendi. Ancak Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) standartlarinda 5 yas iistiine ait BGA persentilini, BGA Z skorunu
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degerlendirme igin veri bulunmamaktadir. Hastalarda OKC persentili ve TCKK

persentili i¢in Cigek ve ark.’nin(155) Tiirk ¢ocuklarinda yaptiklari ¢aligma kullanilarak

degerlendirilmistir. Ancak bu parametrelere ait Z skoru hesaplanmamistir. Bu nedenle 5

yas Ustiinde bu degerlendirmeler yapilamamis ve calismayir smirlayici faktor olarak

kaydedilmistir.

Tablo 4.17. GIS sorunu olan ve olmayan ¢ocuklarm antropometrik l¢iimleri arasidaki

farklar.
GIS sorunu GIS sorunu P
olan olmayan

Yas (y1l) 6,5 +4,52 6,9+4,89 0,705
Boy (cm) 105,1+23,5 111+25,7 0,182
Viicut agirh@ (kg) 18,32+11,62 22,84+15,22 0,047
TUEU (cm) 52,1+15,41 54,5+15,54 0,154
Ust kol uzunlugu (cm) 20+4,7 21,3+5,38 0,194
Ulna uzunlugu (cm) 16,1+3,99 17,4+4,62 0,103
Orta kol c¢evresi (cm) 17,2+10,8 17,6+4,07 0,052
Triceps cilt kivrim kalinhigi (mm) 9,36+8,41 8,68+5,31 0,885
TAEU (cm) 52,1154 54,59+15,54 0,328
Uyluk uzunlugu (cm) 22,5+8.3 22,9+8,27 0,727
Diz yiiksekligi(cm) 29.6+8,04 31,94+8,35 0,91

Tibia uzunlugu (cm) 25,68+9,32 27,3+8,07 0,127

GIS sorunu olan ve olmayan cocuklarda yapilan istatistiksel analizde, viicut

agirliklar arasinda bir fark bulundu (p<0,05) (Tablo4.17). Diger 6l¢iimlerde GIS sorunu

olanlarda daha iyi idi, ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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Tablo 4.18. Agirlik persentil, Z skoru ve yas grubu dagilimi.

Hasta sayis1 (%)

1-6 yas 7-12 yas 13-18 yas Toplam Y
Agirlik persentil
<3p 60 (24) 30 (12) 23(9,2) 113 (45,2)
3-97p 83 (33,2) 38 (15,2) 11 (4,4) 132 (52,8) 0,027
> 97p 3(1,2) 0 (0) 2 (0,8) 5(2)
Agirhik Z skor
<-2SD 60 (24) 30 (12) 23 (9,2) 113 (45,2)
-2SD +2 SD 83(33,2) 38 (15,2) 11 (4,4) 132 (52,8) 0,027
>-2 SD 3(1,2) 0 (0) 2 (0,8) 5(2)

Yasa gore agirligi 50°nci persentil altinda olan olgu sayis1 221(%88,4) idi. Tim
olgularin %45,2’sinin agirligi persentili 3p’den ve agirlik Z skoru -2SD’den kiigiiktii.
Olgularin % 2’sinin agirhgr 97p’den biiyiik olarak saptandi (Tablo 4.18). Cinsiyet
dagiliminda anlaml fark saptanmadi(p>0,05) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Agirlik persentil ve Z skoru, cinsiyet dagilimi.

Hasta sayisi, n (%)

Kiz Erkek Toplam p
Agirhik persentil
<3p 47 (18,8) 66 (26,4) 113 (45,2)
3-97p 48 (19,2) 84 (33,6) 132 (52,8) 0,419
>97p 3(1,2) 2(0,8) 5(2)
Agirhik Z skor
<-2SD 47(18,8) 66 (26,4) 113 (45,2)
-2SD +2 SD 48(19,2) 84 (33,6) 132 (52) 0,419
>-2 SD 31,2 2(0,8) 5(2)
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Tablo 4.20. Boy persentil ve Z skoru, cinsiyet dagilimi.

Hasta sayis1 (%)

Kiz Erkek Toplam p
Boy persentil
<3p 56 (22,4) 75 (30) 131 (52,4)
3-97p 41 (16,4) 77 (30,8) 18 (47,2) 0,172
> 97p 1(0,4) 0 (0) 1(0,4)
Boy Z skor
<-2SD 56 (22,4) 75 (30) 126 (52,4)
-2SD +2 SD 41 (16,4) 77 (30,8) 124 (47,2) 0,172
>-2 SD 1(0,4) 0 (0) 1(0,4)

Tablo 4.21. Boy persentil ve Z skoru, yas grubu dagilimi.

Hasta sayis1 (%0)

1-6 yas 7-12yas  13-18 yas Toplam Y
Boy persentil
<3p 68 (27,2) 37(14,8) 26 (10,4) 131 (52,4)
3-97p 77 (30,8) 31(12,4) 10 (4) 118 (47,2) 0,74
> 97p 1(0,4) 0 (0) 0 (0) 1(0,4)
Boy Z skor
<-2SD 68 (27,2) 37(14,8) 26 (10,4) 131 (52,4)
-2SD +2 SD 77 (30,8) 31(12,4) 10 (4) 118 (47,2) 0,74
>-2 SD 1(0,4) 0 (0) 0 (0) 1(0,4)

Yasa gore boy persentili 50’nci persentilin altinda olan olgu sayis1 229(%91,6)
1di. Tiim olgularin %52,4’{iniin boy persentili 3p’den ve boy Z skoru -2SD’den kiigiikti,
%0,4’tintin boyu 97p’den ve boy Z skoru +2SD’den biiyiiktii. Cinsiyet dagiliminda ve
yas gruplamasinda anlamli fark saptanmadi(p>0,05)(Tablo4.20, Tablo4.21).
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Tablo 4.22. Boya gore agirlik(BGA) yiizdesi ve cinsiyet dagilimi.

Hasta sayis1 (%)

Kiz Erkek Toplam p
BGA
<70 7(2,8) 7(2,8) 14(5,6)
70-80 8(3,2) 14(5,6) 22(8,8)
80-90 17(6,8) 32(12,8) 49(19,6) 0,741
90-110 48(19,2) 79(31,6) 127(50,8)
110-120 8(3,2) 11(4,4) 19(7,6)
>120 10(4) 9(3,6) 19(7,6)

Tablo 4.23. Boya gore agirlik(BGA) yiizdesi ve yas grubu dagilimi.

Hasta sayis1 (%)

1-6 yas 7-12 yas 13-18 yas Toplam p
BGA
<70 5(2) 4(1,6) 5(2) 14(5,6)
70-80 15(6) 5(2) 2(0,8) 22(8,8)
80-90 32(12,8) 12(4,8) 5(2) 49(19,6) 0,001
90-110 83(33,2) 31(12,4) 13(5,2) 127(50,8)
110-120 6(2,4) 10(4) 3(1,2) 19(7,6)
>120 5(2) 6(2,4) 8(3,2) 19(7,6)

Hastalarimizda malniitrisyona isaret eden BGA<90 oram1 %34 olarak saptandi.
Hafif(BGA 80-90), orta(BGA 70-80), agir malniitrisyon(BGA<70) oranlar1 siras1 ile
%19,6, %8,8, %5,6 idi. Cinsiyet farki izlenmedi(p>0,05) (Tablo4.22). BGA <90 olan
hastalarin  %61’i 1-6 yas grubundaydi(Tablo4.23) ve bu istatistiksel olarak
anlamliydi(p<0,05).
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Tablo 4.24. Viicut kitle indeksi(VKI) persentil, VKI Z skoru, cinsiyet dagilimu.

Hasta sayis1 (%)

. Kiz Erkek Toplam p
VKI persentil
<5p 32(12,8) 49(19,6) 81(32,4)
5-85 50(20) 85(34) 135(54) 0,654
85-95 7(2,8) 10(4) 17(6,8)
>95 9(3,6) 8(3,2) 17(6,8)
VKIi Z skoru
<-2 29(11,6) 40(16) 69(27,6) 0,269
-2 +2 61(24,4) 106(42,4) 167(66,8)
>+2 8(3,2) 6(2,4) 17(5,6)

Tablo 4.25. Viicut kitle indeksi(VKI) persentil, VKI Z skoru, yas grubu dagilimu.

Hasta sayis1 (%)

1-6 yas 7-12 yas 13-18 yas Toplam p
VKI persentili
<5p 39(15,6) 24(9,6) 18(7,2) 81(32,4)
5-85 85(34) 38(15,2) 12(4,8) 135(54) 0,078
85-95 11(4,4) 4(1,6) 2(0,8) 17(6,8)
>05 11(4,4) 2(0,8) 4(1,6) 17(6,8)
VKIZ skoru
<-2 35(14) 19(7,6) 15(6) 69(27,6)
2 +2 102(40,8) 47(18,8) 18(7,2) 167(66,8) ’
>+2 9(3,6) 2(0,8) 3(1,2) 14(5,6)

Hastalarin %32,4’iiniin VKI < 5p, %27,6’sinm VKI Z skoru< -2 SD idi. Cinsiyet
ve yasa grubuna gore farklilik izlenmedi (p>0,05)(Tablo4.24, Tablo4.25). BGA ve

VKI’ne gére malniitrisyon oranlar1 birbirine benzer oranlardaydi(sirasiyla %34, %32).
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Tablo 4.26. Ortakol ¢evresi ve cinsiyet dagilimu.

Hasta sayis1 (%)

Kiz Erkek Toplam p
Ortakol cevresi
<llcm 2(0,8 4(1,6 6(2,4

(0.,8) (1,6) (2,4) 0,863
11-12,5 cm 6(2,4) 7(2,8) 13(5,2)
>12,5¢cm 90(36) 141(56,4) 231(92,4)

Tablo 4.27.0rtakol ¢evresi ve yas grubu dagilimi.

Hasta sayis1 (%)
1-6 yas 7-12 yas 13-18 yas Toplam p
Ortakol cevresi
<llcm 5(2) 1(0,4) 0(0) 6(2,4) 0,064
11-12,5¢cm 12(4,8) 0(0) 1(0,4) 13(5,2)
>12,5cm 129(51,6) 67(26,8) 35(14) 231(92,4)

Hastalarin ortakol ¢evresine (OKC) gore %2,4’linde agir malniitriisyon
(OKC<I11 cm), %5,2’sinde yetersiz beslenme(OKC 11-12,5cm) saptandi. Cinsiyet ve
yas gruplari arasinda anlamli fark yok idi(p>0,05) (Tablo4.26, Tablo 4.27).

Tablo 4.28. SP tipi ile agirlik persentil ve Z skoru karsilagtirilmasi.

Hasta sayis1 (%)
Agirlik persentil p Agirlik Z skoru p
<3p 3p-97p >97p <-2SD -2 +2 >+2 SD
Spastik 95(43,8)  117(53,9) 5(2,3) 95 (43,8) 117(53,9)  5(2,3)
Diskinetik 12(52,2) 11(47,8) 0(0) 0,588  12(52,2) 11(47,8) 0(0) 0,588
Miks 6(60) 4(40) 0(0) 6(60) 4(40) 0(0)
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Tablo 4.29. SP tipi ile boy persentil ve Z skoru karsilastirilmasi.

Hasta sayis1 (%)
Boy persentil p Boy Z skoru p
<3p 3p-97p >97p <-2SD -2 42 >+2 SD
Spastik 109(50,2)  107(49,3)  1(0,5) 109(50,2)  107(49,3) 1(0,5)
Diskinetik ~ 15(65,2) 8(34,8) 0(0) 048 15(65,2) 8(34,8) 0(0) 0,48
Miks 7(70) 3(30) 0(0) 7(70) 3(30) 0(0)

SP tipi ile viicut agirligit ve boy persentil, Z skorlar1 arasinda anlamli fark

izlenmedi(p>0,05). Diskinetik SP tipinin diger iki tipe gére malniitrisyon orani yiiksek

saptand1. Bu durum Diskinetik ve miks tipte olgu sayisinin az olmasina baglandi. (Tablo

4.28, Tablo 4.29).

Tablo 4.30. Spastik SP alt tipleri ile agirlik persentil ve Z skoru karsilastirilmast.

Hasta sayisi (%)
Agrrlik persentil p Agirhik Z skoru p
<3p 3p-97p  >97p <-2SD 242  >+2SD
Kuadriplejik ~ 56(56)  43(43) 1(1) 56(56)  43(43) 1(1)
Diplejik 22(34,4) 41(64,1) 1(16) 0,009  22(34,4) 41(64,1)  1(1,6) 0,009
Hemplejik 17(32,1) 33(62,3)  3(5,7) 17(32,1) 33(62,3)  3(5,7)
Tablo 4.31. Spastik SP alt tipleri ile boy persentil ve Z skoru karsilastirilmasi.
Hasta sayis1 (%)
Boy persentil p Boy Z skoru p
<3p 3p-97p  >97p <-2SD 242 >+2 SD
Kuadriplejik ~ 62(62)  38(38) 0(0) 62(62) 38(38) 0(0)
Diplejik 24(375) 40(625) 0(0) 0,04 24(37,5) 40(62,5) 0(0) 0,04
Hemplejik 23(434) 29(54,7)  1(1,9) 23(434) 29(54,7)  1(1,9)

SpastikKuadriplejik SP alt tipindeagirlik persentil ve Z skoru, boy persentil ve Z

skoruna gore malniitrisyon orani kuadriplejik SP olgularinda diplejik ve hemiplejik

olgulara gore anlamli olarak daha yiiksek saptandi(Tablo 4.30, Tablo 4.31).
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Tablo 4.32. Diskinetik SP alt tipleri ile agirlik persentil ve Z skoru karsilagtirilmasi.

Hasta sayisi (%)
Agirlik persentil p Agirlik Z skoru p
<3p 3p-97p >97p <-25D -2 +2 >+2 SD
Koreatetoik 4(44,4)  5(55,6) 0(0) 4(44,4)  5(55,6) 0(0)
Distonik 8(57,1)  6(42,9) 0(0) 0,552 8(57,1) 6(42)9) 0(0) 0,552

Tablo 4.33. Diskinetik SP alt tipleri ile boy persentil ve Z skoru karsilastirilmasi.

Hasta sayis1 (%)
Boy persentil p Boy Z skoru p
<3p 3p-97p >97p <-25D -2 +2 >+2 SD
Koreatetoik 4(44,4) 5(55,6) 0(0) 4(44,4) 5(55,6) 0(0)
Distonik 11 (78,6) 3(21,4) 0(0) 0,219  11(78,6) 3(21,4) 0(0) 0,219

Diskinetik SP’de koreatetoik ve distonik tipler arasinda malniitrisyon agisindan

anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4.32, Tablo 4.33).
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Tablo 4.34. Agirlik, boy, VKI persentil, Z skor 5 yas alt1 ve iistii dagilim.

Hasta sayisi (%)
5 yas ve alti 5 yas iistii Toplam
(n=123) (n=127) (n=250)

Agirlik persentil
<3 48(39) 65(51,1) 113(45,2)
3-97 72(58,5) 60(47,2) 132(52,8)
>97 3(2,5) 2(1,6) 5(2)
Agirhik Z skor
<22 48(39) 65(51,1) 113(45,2)
242 72(58,5) 60(47,2) 132(52,8)
> 42 3(2,5) 2(1,6)) 5(2)
Boy persentil
<3 55(44,8) 76(59,9) 131(52,4)
3-97 67(54,4) 51(40,1) 118(47,2)
>97 1(0,8) 0(0) 1(0,4)
Boy Z skor
<-2 55(44,8) 76(59,9) 131(52,4)
242 67(54,4) 51(40,1) 118(47,2)
> 42 1(0,8) 0(0) 1(0,4)
VKIi, kg/m?
<18,5 117 (95,1) 101(79,5) 218(87,2)
18,5-24,9 5(4,1) 21(16,5) 26(10,4)
25-29,9 1(0,8) 2(1,6) 3(1,2)
>30 0(0) 3(2,4) 6(1,2)
VKI persentil
<5 30(24,3) 51(40,1) 81(32,4)
5-85 72(58,5) 63(49,6) 135(54)
85-95 11(8,9) 6(4,7) 17(6,8)
>95 10(0,8) 7(5.6) 17(6,8)
VKI Z skor
<2 28 (22,7) 41(32,3) 69(27,6)
-2 +2 87 (70,7) 80(63) 167(66,8)
>+2 8(6,6) 6(4,7) 14(5,6)

Olgular 5 yas alt1 ve iistii olarak degerlendirildiginde, 5 yas {istii olgularda agirlik

persentili, agirlik Z skoruna gore malniitrisyon orani daha fazlaydi. VKi’ye gore ise 5

yas alti malniitrisyon oram1 daha fazla olmasina ragmen, VKI persentil ve Z skoruna

gore malniitrisyon orani 5 yas Uistli grupta fazla idi. Yani yasla birlikte malniitrisyona

bagli boy etkilenmesi olugmaya baglamaktaydi. Bu kronik malniitrisyonun bir sonucu

olarak gosterilebilir(Tablo 4.34). Diger taraftan 5 yas altinda makrosefali/ mikrosefali

gibi viicut kompozisyonundaki degisebilen faktorler bu parametrenin malniitriSyon

gostergesi olarak kulanilmasini sinirlayici faktor oldugunu diistinmekteyiz.
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Tablo 4.35. BGA, persentil, Z skor 5 yas alt1 ve iistii dagilim.

Hasta sayis1 (%)

5 yas ve alt1 5 yas iistii Toplam
(n=123) (n=127) (n=250)

BGA %
<70 3(2,4) 11(8,6) 14(5,6)
70-80 14(11,4) 8(6,3) 22(8,8)
80-90 26(21,1) 23(18,1) 49(19,6)
90-110 71(57,7) 56(44) 127(50,8)
110-120 5(4) 14(11) 19(7,6)
>120 4(3,2) 15(11,8) 19(7,6)
BGA persentil
<3 32(26) - -
3-15 13(10,5) - -
15-50 35(28,4) - -
50-85 27(21,9) - -
85-97 9(7,3) - -
> 97 7(5,7) - -
BGA Z skor
<-2SD 27(21,9) - -
-2 42 89(72,3) - -
>+2 6(4,9) - -

(* 5 yas Ustii degerlere uygun standart WHO’da bulunmamaktadir.)

Bes yas ve alt1 olgularin %34,9’unun ve 5 yas tstii olgularin ise %33 {inilin
BGA’st  %90’m altinda idi. BGA Z skoru -2 SD’den kiigiik olgularin orani
%21,9’du(Tablo 4.35).
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Tablo 4.36. Ortakol ¢evresi, TCKK persentili, Z skorlar1 5 yas alt1 ve iistii dagilimi.

Hasta sayisi, yiizde (n=250, %)

5 yas ve alt1 5 yas lsti Toplam p
OKC persentil
<3p 20(8) 40(16) 60(24)
3-97 p 95(38) 84(33,6) 179(71,6) 0,008
>97p 8(3,2) 3(1,2) 11(4.4)
OKC Z skor
<2 20(16,2) - 20(8)
2 +2 96(78) - 96(38,4)
> +2 7(5,7) - 7(2,8)
TCKK persentili
<3p 39(15,6) 28(11,2) 67(26,8)
3-97p 78(31,2) 92(36,8) 170(68) 0,226
>97p 6(2,4) 7(2,8) 13(5,2)
TCKK Z skor
<2 38(30,9) - 38(15,2)
2 +2 81(65,8) - 81(32,4)
> +2 4(3,3) - 4(1,6)

Bes yas ve alt1 olgularda OKC ve TCKK persentili 3’lincii persentilin altinda

olan olgu sayisi 5 yas iistii olgu sayisindan daha fazla idi (Tablo 4.36).

Tablo 4.37. Ortakol gevresi, TCKK persentili, cinsiyet iligkisi.

Hasta sayisi, yiizde (n=250, %)

Kiz Erkek Toplam p
OKC persentil
<3p 23(9,2) 37(14,8) 60(24)
3-97p 71(28,4) 108(43,2)  179(71,6) 0,965
>97p 4(1,6) 7(2,8) 11(4,4)
TCKK persentili
<3p 27(10,8) 40(16) 67(26,8)
3-97p 66(26,4) 104(41,6) 170(68) 0,97
>97p 5(2) 8(3,2) 13(5,2)
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OKC ve TCKK persentili cinsiyet iligkisi tablo 4.37°de gosterilmis olup her iki

parametre i¢in de 3’lincli persentil altinda erkek cinsiyet agirlikli izlendi. Ancak

calismamizda erkek ve kiz olgu sayisi esit degildi.

Tablo 4.38. Farkli antropometrik 6lgiimlerde SP tipi ve malniitrisyon oranlart.

Spastik SP Diskinetik SP

Kuadriplejik  Diplejik  Hemiplejik  Koreatetoik ~ Distonik ~ Miks ~ Toplam
Agirlik p<3p 56(224)  2288)  17(6.8) 4(1,6) 8(32)  6(24) 113(452)
AGirhk Zskoru<-25D 56(224)  22(88)  17(6.8) 4(1,6) 8(32)  6(24) 113(452)
Boy p<3p 62(248)  24(96)  23(9.2) 4(16) 11(44)  7(28) 131 (524)
Boy Z skor<-2SD 62(248)  24(96)  23(9.2) 4(1,6) 1144 728) 131 (524)
VKI<18,5 88(35,2) 55(22) 45(18) 8(3.2) 13G2)  934) 218(87.2)
VKI p<sp 42(168)  1i1(44)  1456) 4(1,6) 52) 52) 81324
VKI Z skoru<-2SD 37(14.8) 10(4) 10(4) 3(1.2) 52 4(16)  69(27.6)
BGA%<90 43(17.2)  16(64)  135.2) 4(1,6) 416)  5(2)  85(34)
OKC p<3p 35(14) 8(3.2) 8(3.2) 2(0.8) 416) 32  60(24)
TCKK p<3p 36(14.4) 9(3.6) 12(4.8) 4(1,6) 416)  2(08) 67(26:8)

Cesitli parametrelere gore SP tiplerinde malniitrisyon oranlar1 tablo 4.38’da

verilmistir. Tiim parametrelerde malniitrisyon orani en fazla olan grup kuadriplejik SP

idi. Malniitrisyon oran yiiksekligi sirasiyla VKI, boy persentili/Z skoru, kilo persentili/Z
skoru, BGA, VKI persentili, VKI Z skoru, TCKK persentili, OKC persentili

seklindeydi.
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Tablo 4.39. Bes yas alt1 olgularda GMFC’nin malniitrisyonun gostergeleri iizerine etkisi.

Syas ve alt1 hasta sayis1 (%)

Toplam p
GMFCS1 GMFCS2 GMFCS3 GMFC34 GMFCS5 (n=123)
OKC persentil
<3p 0(0) 1(0,8) 2(1,6) 0(0) 18(14,4) 21(17)
3-15p 4(3,2) 2(1,6) 3(2,4) 2(1,6) 13(10,4) 24(19,2) 0,017
15-50p 7(5,6) 2(1,6) 3(2,4) 7(5,6) 9(7,2) 28(22,4)
> 50p 5(4) 2(1,6) 12(9,6) 10(8) 21(16,8) 50(40)
OKC Z skor
<-2SD 0(0) 1(0,8) 2(1,6) 0(0) 17(13,6) 20(16) 0074
2 +2 15(12) 6(4,8) 17(13,6) 18(14,4) 40(32) 96(76,8)
> +2 1(0,8) 0(0) 1(0,8) 1(0,8) 4(3,2) 7(5,6)
T CKKpersentili
<3p 4(3,2) 1(0,8) 5(4) 3(2,4) 26(20,8) 39(31,2)
3-15p 1(0,8) 4(3,2) 2(1,6) 3(2,4) 16(12,8) 26(20,8) 0,016
15-50p 3(2,4) 1(0,8) 3(2,4) 6(4,8) 5(4) 18(14,4)
> 50p 8(6,4) (0,8) 10(8) 7(5,6) 14(11,2) 40(32)
TCKK Z skor
<-2SD 4(3,2) 1(0,8) 5(4) 3(2,4) 25(20) 38(30,4) 0.206
2 +2 12(9,6) 6(4,8) 14(11,2) 16(12,8) 33(26,4) 81(64,8) '
> 42 0(0) 0(0) 1(0,8) 0(0) 3(2,4) 4(3,2)
BGA persentil
<3 2(1,6) 0(0) 4(3,2) 2(1,6) 24(19,2) 32(25,6)
3-15 1(0,8) 0(0) 2(1,6) 0(0) 10(8) 13(10,4)
15-50 6(4,8) 4(3,2) 5(4) 7(5,6) 13(10,4) 35(28) 0,127
50-85 5(4) 2(1,6) 4(3,2) 7(5,6) 9(7,2) 27(21,6)
85-97 1(0,8) 1(0,8) 3(2,4) 2(1,6) 2(1,6) 9(7,2)
>97 1(0,8) 0(0) 2(1,6) 1(0,8) 3(2,4) 7(5,6)
BGA Z skor
<-2SD 2(1,6) 0(0) 1(0,8) 2(1,6) 22(17,6) 27(21,6) 0.022
2 +2 13(10,4) 7(5,6) 17(13,6) 17(13,6) 35(28) 89(71,2) ’
>+2 1(0,8) 0(0) 2(1,6) 0(0) 3(2,4) 6(4,8)

Bes yas altinda ortakol g¢evresi persentili, ortakol cevresi Z skoru, triceps cilt

kivrim kalinlig: persentili, triceps cilt kivrim kalinlig1 Z skoru, BGA persentili, BGA Z

skoru parametrelerine gore GMFCS 5 olgularinin malniitrisyon orani daha yiiksek

saptand1. Ozellikle ortakol cevresipersentil ve triceps cilt kivrim kalinhgma gore

bakildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi(Tablo4.39).
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Tablo 4.40. GMFCS ile antropometri karsilastirma (1-18 yas).

Hasta sayis1 (%)
GMFCS1 GMFC2 GMFCS3 GMFCS4 GMFCS5 Toplam

Boy persentil
<3p 12 (4,8) 5(2) 18 (7,2) 17 (6,8) 79 (31,6) 131 (52,4)

3-97p 29 (11,6)  9(36) 19 (7.6) 18(7,2)  42(16,8) 117 (46,8) 0,002
>97p 1(0,4) 0(0) 1(0,4) 0 (0) 0(0) 2(0,8)
Boy Z skoru
<2 12(4,8) 5(2) 18(7,2) 17(6,8) 79(316)  131(52,4) 0011
242 31(11,6) 9(3,6) 19(7,6) 18(7,2) 42(16,8)  117(46,8)
<+2 1(0,4) 0(0) 1(0,4) 0(0) 0(0) 2(0,8)
Agirhik persentil
<3p 12 (4.8) 1(0,4) 15 (6) 10 (4) 76 (30,4) 114 (45,6) 0.001
3-97p 28(11,2) 13(52) 20 (8) 25 (10) 44 (17,6) 130 (52) '
>97p 2(0,8) 0(0) 3(1,2) 0(0) 1(0,4) 6 (2,4)
Agirhik Z skoru
<2 12(4,8) 1(0,4) 15(6) 10(4) 76(30,4)  114(45,6) 0,001
242 28(11,2)  13(5,2) 20(8) 25(10) 47(17,6) 130(52) '
>+2 2(0,8) 0(0) 3(1,2) 0(0) 1(0,4) 6(2,4)
BGA %
<70 1(0,4) 1(0,4) 1(0,4) 1(0,4) 10(4) 14(5,6)
70-80 2(0,8) 0(0) 2(0,8) 1(0,4) 17(6,8) 22(8,8)
80-90 8(3,2) 0(0) 5(2) 3(0,6) 33(132)  49(196) 0,024
ii;igo 26(10,4) 10(4) 22(8,8) 24(9,6) 45(18) 127(50,8)
120 1(0,4) 1(0,4) 5(2) 3(1,2) 9(3,6) 19(7,6)

4(1,6) 2(0,8) 3(1,2) 3(1,2) 7(2.,8) 19(7,6)
VKi,kg/m2
<18,5 36(14,4) 10(4) 31(12) 32(12,8)  109(43,6) 215(86)
18,5-24,9 5(2) 3(1,2) 5(2) 2(0,8) 11(4,4) 26(10,4) 0,300
25-29,9 0(0) 1(0,4) 1(0,4) 0(0) 1(0,4) 3(1,2)
>30 1(0,4) 0(0) 1(0,4) 1(0,4) 0(0) 6(2,4)
VKI persentil
<5 10(4) 1(0,4) 9(3,6) 6(2,4) 55(22) 81(32,4)
5-85 25(10) 11(4,4) 22(8,8) 22(8,8) 55(22) 135(54) 0,013
85-95 5(2) 0(0) 3(1,2) 3(1,2) 6(2,4) 17(6,8)
>9%5 2(0,8) 2(0,8) 4(1,6) 4(1,6) 5(2) 17(6,8)
VKI Z skoru
<2 8(3,2) 1(0,4) 7(2.,8) 3(1,2) 50(20) 69(27,6) 0,001
242 32(12,8)  12(4,8)  27(10,8)  29(116)  67(268)  167(66,8) '
>+2 2(0,8) 1(0,4) 4(1,6) 3(1,2) 4(1,6) 14(5,6)

Olgularim  %45,6’unun agirlik Z skoru, %52,4’iiniin boy Z skoru-2 SD’nin
altinda saptandi. GMFCS 1 olan 42 hastanin 12’sinde boy<3p, 12’sinde agirlik<3p
saptandi. Boy persentili 3’lincii persentilden diisiik olan hastalarin %60,3(79/131)’,
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kilo persentili 3’iincii persentilden diisiikk olan olgularin % 66,6(76/114)’st GMCFS 5
idi. Kilo ve boy persentili diigiik olanlarin GMFCS skorunun yiiksek oldugu
saptanmustir (p<0,05). GMFCS diizey 5 olgularinda boy persentili, boy Z skoru, kilo
persentili, kilo Z skoru, BGA, VKI persentili ve VKI Z gibi parametreler agisindan agir
malniitrisyon bulgulari saptandi (Tablo4.40).

Tablo 4.41.SP olgularinda eslik eden sorunlarin siklig1.

Hasta sayisi (%)

Spastik SP Diskinetik SP Miks Toplam p

Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Koreatetoik Distonik

Eslikeden sorun

Var

Yok 98(39,2)  54(216)  47(18,8) 8(3,2) 11(4,4)  10(4) 228(91,2) 0,200
2(0,8) 10(4) 6(2,4) 1(0,4) 3(12)  0(00)  22(88)

Epilepsi

Var 83(33,2) 26(10,4)  28(11,2) 6(2,4) 9(36) 10(4) 162(64,8) 0,058

Yok 17(6,8) 38(15,2)  25(10) 3(1,2) 5(2) 0(0)  88(35,2)

Sik AC

enfeksiyonu

Var 49(19,6) 12(48)  11(4.4) 5(2) 416)  5(2)  86(34.4)

Yok 51(204)  52(208)  42(16.8) 4(1,6) 1064) 52 16458 O

Uyku sorunu

Var 18(7,2) 4(1,6) 3(1,2) 1(0,4) 5(2)  3(1,2) 34(13,6)

Yok 52(20,8) 60(24) 50(20) 8(3,2) 9(36) 7(2,8) 216(86,4) 0.046

Kognitif

disfonsiyon

Var 81(32,4)  29(28,9)  29(28,9) 6(2,4) 10(4)  10(4) 165(66)  0:099

Yok 19(7,6) 35(14) 24(9,6) 3(1,2) 4(16)  00)  85(34)

GIiS sorunu

Var 84(33,6) 38(15,2)  33(13,2) 8(3,2) 13(5,2) 8(3,2) 184(73,6) 0,108

Yok 16(6,4) 26(10,4) 20(4) 1(0,4) 1(04)  2(08) 64(25,6)

Salya akma

Var 71(28,4) 18(7,2)  12(48) 7(2,8) 11(44)  5(2) 124(49,6) 0,015

Yok 29(11,6)  46(184)  41(16,4) 2(0,8) 3(12)  5(2) 126(50,4)

Yutma

disfonksiyonu

Var 62(24,8) 14(56)  14(56) 8(3,2) 8(32) 7(28) 113(45,2)

Yok 38(152)  50(20)  39(15,6) 1(0,4) 624) 3(12) 137(54,8) 0010

Beslenme siiresi

<15 dk 26(10,4) 30(12)  26(10,4) 2(0,8) 2(0,8)  4(1,6)  90(36)

15-30 dk 41(16,4) 21(84)  16(6,4) 4(1,6) 7(28) 1(004) 90@36) 0109

>30 dk 33(13,2) 13(52)  11(4.4) 3(1,2) 5(2) 5(2)  70(28)

Agizda

bekletme

Var 73(29,2) 19(7.6)  14(5,6) 7(2,8) 10(4)  7(2,8) 130(52)

Yok 27(108)  45(18)  39(15.6) 2(0,4) 416) 3(12) 12048 0037

GoOrme sorunu

Var 51(204)  27(10,8)  27(10,8) 5(2) 9(36) 6(24) 125(50) 0,425

Yok 49(19,6)  37(14,8)  26(10,4) 4(1,6) 5(2)  4(1,6) 125(50)

Isitme sorunu 30(12)

Var 17(6,8) 1(0,4) 3(1,2) 3(1,2) 3(12)  3(1,2) 220(88) 0,014

Yok 83(33,2) 63(25,2) 50(20) 6(2,4) 11(4,4)  7(2,8)
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Eslik eden sorunlar %39,2 oraninda spastik kuadriplejik SP tipinde saptandi. Ik

{ic sorun sirasiyla GIS sorunlari, kognitif disfonksiyon ve epilepsi (% 73,6, %66,
%64,8) idi (Tablo 4.41).

Tablo 4.42. GMFCS ve eslik eden sorunlarindegerlendirilmesi.

Hasta sayis1 (%)

GMFCS1 GMFC2 GMFCS3 GMFCS4 GMFCS5 Toplam p
Epilepsi
Var 24(14,8) 10(6,3) 17(10,4) 18(11,1) 93(57,4) 162(100) 0,001
Yok 18(20,4) 4(4,6) 21(23,8) 17(19,4) 28(31,8) 88(100)
Sik AC enfeksiyonu
Var 5(5,8) 3(3,5) 10(11,6) 6(7) 62(72,1) 86(100) 0,001
Yok 37(22,6) 11(6,7) 28(17,1) 29(17,7) 59(36) 164(100)
Uyku sorunu
Var 2(5,9) 1(2,9) 6(17,6) 1(2,9) 24(70,6) 34(100) 0,03
Yok 40(18,5) 13(6) 32(14,8) 34(15,7) 97(44,9) 216(100)
Kognitif disfonsiyon
Var 15(9,1) 10(6,1) 21(12,7) 20(12,1) 99(60) 165(100) 0,001
Yok 27(31,8) 4(4,7) 17(20) 15(17,6) 22(25,9) 85(100)
GIS sorunu
Var 21(11,4) 6(3,3) 26(14,1) 27(14,7) 104(56,5) 184(100) 0,001
Yok 21(31,8) 8(12,1) 12(18,2) 12(18,2) 17(25,8) 66(100)
Agizda bekletme
Var 11 (8,5) 3(2,3) 12(9,2) 14(10,8) 90(69,2) 130(100) 0,001
Yok 31(25,8) 11(9,2) 26(21,7) 21(17,5) 31(25,8) 120(100)
Salya akma
Var 9(7,3) 5(4) 9(7,3) 14(11,3) 87(70,2) 124(100) 0,001
Yok 33(26,2) 9(7,1) 29(23) 21(16,7) 34(27) 126(100)
Yutma disfonksiyonu
Var 11(9,7) 5(4,4) 9(8) 9(8) 79(69,9) 113(100) 0,001
Yok 31(22,6) 9(6,6) 29(21,2) 26(19) 42(30,7) 137(100)
Beslenme siiresi
<15 dk 22(24,4) 5(5,6) 17(18,9) 16(17,8) 30(33,3) 90(100) 0.035
15-30 dk 11(12,2) 7(7,8) 10(11,1) 10(11,1) 52(57,8) 90(100) '
>30 dk 9(12,9) 2(2,9) 11(15,7) 9(12,9) 39(55,7) 70(100)
Agizda bekletme
Var 11(8,5) 3(2,3) 12(9,2) 14(10,8) 90(69,2) 130(100) 0,001
Yok 31(25,8) 11(9,2) 26(21,7) 21(17,5) 31(25,8) 120(100)
Gorme sorunu
Var 15(12) 9(7,2) 19(15,2) 15(12) 67(53,6) 125(100) 0,154
Yok 27(21,6) 5(4) 19(15,2) 20(15,2) 54(43,2) 125(100)
Isitme sorunu
Var 2(6,7) 1(3,3) 2(6,7) 1(3,3) 24(80) 30(100) 0,010
Yok 40(18,2) 13(5,9) 36(16,4) 34(15,5) 97(44,1) 220(100)

GMFCS diizeyi arttikga epilepsi, sik akciger enfeksiyonu, kognitif disfonksiyon,

isitme sorunu, gastrointestinal problemler, oral motor fonksiyon bozukluklar1 gibi eslik

eden sorunlarin arttig1 saptanmustir (p<005) (Tablo 4.42).
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Tablo 4.43.Eslik eden sorunlarin malniitriisyona etkileri.

Agirhk Z skor BGA %
<2 242 >+2 <70 70-80  80-90 p
Epilepsi
Var 77 81 4 0,418 11 15 29 0,539
Yok 36 51 1 3 7 20
Kognitif disfonksiyon
Var 86 78 1 0,002 11 18 31 0,547
Yok 27 54 4 3 4 18
Sik AC enfeksiyonu
Var 48 37 1 0,047 5 8 18 0,529
Yok 55 95 4 9 14 31
Uyku problemi
Var 19 15 0 0,313 3 4 7 0,20
Yok 94 117 5 11 18 42
Isitme sorunu
Var 18 12 0 0,183 3 5 7 0,043
Yok 95 120 5 11 17 42
Goz sorunu
Var 54 70 1 0,028 8 11 23 0,716
Yok 59 62 4 6 11 26
GIS problemi
Var 96 86 2 0,001 13 20 34 0,160
Yok 17 46 3 1 2 15
Agizda bekletme
Var 78 52 0 0,001 12 17 30 0,001
Yok 35 80 5 2 5 19
Salya
Var 71 52 1 0,001 12 16 24 0,011
Yok 42 80 4 2 6 25
Kusma a1
Var 72 35 1 0,142 9 11 12 0,009
Yok 97 4 5 11 37
Kabizhk
Var 80 63 2 0,001 11 18 28 0,037
Yok 33 69 3 3 4 21
Oral motor fonksiyon bozuklugu
¥§|r< 01 76 1 0001 13 19 3% 0,027
22 56 4 1 3 13
Dis problemi
Var 25 33 0 5 5 9 0,276
Yok 88 99 5 0402 9 17 40
Malokliizyon
Var 9 8 0 2 3 1 0,398
Yok 104 124 5 0.698 12 19 48
Cigneme giicliigii
Var 71 62 1 0,014 10 14 29 0,346
Yok 42 70 4 4 8 20
Yutma giicliigii
Var
Yok 60 52 1 0,052 10 14 20 0,142
53 80 4 4 8 29
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Beslenme esnasinda oksiiriik
Var

Yok 62 54 0 0,010 9 15 24 0,020
51 78 5 5 7 25
Beslenme stresi
Var
Yok 85 67 2 0,001 13 18 34 0,006
24 66 6 1 4 15
Besleyici kisi
Kendi 4 8 1 0 0 3
Kendi+bakici 0,001 0,028
Bakici 95 83 1 14 18 40
14 41 3 0 4 6
Beslenme yolu
Oral 104 125 4 10 22 46
Tip(NG, PEG, gastrostomi) 9 7 1 0,297 0 0 1 0,001
3 0 2
1 0 0
Enteral beslenme soliisyonu
Kullanan 48 29 1 10 9 15
Kullanmayan 65 103 4 0,02 A 13 34 0,013
Ogiin siiresi
<15 dk
30 56 4 3 5 19
15-30 dk 38 51 1 0,001 6 7 17 0,701
>30 dk 45 25 0 5 10 13

Kilo Z skoru ve BGA’da kognitif disfonksiyon, sik akciger enfeksiyonu, GIS
sorunlar1, agizda bekletme, salya akmasi, kabizlik, oral motorfonksiyon bozuklugu,
cigneme giligligii, yutma gicliigi olan olgularda agirlik Z skoru ve BGA
parametrelerine gore malniitrisyon orani daha yiiksek saptandi. Salya akmasi, agizda
bekletme agirlik ve boy ilerlemesini olumsuz etkiledigi saptanmistir (p<0,05).Besleme
yolunun agirlik persentile etkisi olmadigi saptandi(p>0,05). Ancak bu durumun
yardimci beslenme araci kullanan hasta sayisinin (17/250) azligindan kaynaklandigi
diisiiniilmiistiir. Besleyici kisi ve viicut agirligi Z skoru degerlendirildiginde; kilo Z
skoru diistik olan grubun %84,2(96/114)’si ebeveyn tarafindan besleniyordu. Agirhik Z
skoru +2SD’den biiyiik olanlarin %66,6(4/6)’1 ¢ocuk ve ebeveyn birlikte beslenmeye
katiliyordu. Beslenme siiresinin uzun olmasi malniitrisyon gelisimi i¢in énemli bir risk

faktoriiydii (Tablo 4.43).

MR  bulgula1 Himmelmann ve ark.’min yaptigi c¢alismaya gore
gruplandirildi(147). Serebellar atrofi, miyelnizasyon gecikmesi, kalsifikasyonlar, beyaz

cevher hasarina neden olmayan hemoraji ve ventrikillomegali durumlari nonspesifik
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degisiklikler grubu altinda degerlendirilmistir. Olgularin %61,6(154)’sinda beyaz
cevher tutulumu izlendi. MR bulgulart Tablo-4.44’de gosterilmistir.

Tablo 4.44. MR bulgulari.

MR bulgusu Hasta Sayisi1 (%0)
Beyaz cevher 154 (61,6)

Gri cevher 20 (8)

Gelisim anormaligi 17 (6,8)

Non spesifik degisiklikler 46 (18,4)

Normal 13 (5,2)

Toplam 250 (100)

EEG bulgulari, Giingér ve ark’nin c¢alismast referans alinarak
gruplandirildi(156). Olgularin 184’tine ait EEGdegerlendirildi ve bu olgularin
%70,6’sinda epileptik EEG anormalligi saptandi (Tablo 4. 45).Hastalarin 162(%64,8)’ i
antiepileptik tedavi aliyordu. Baz1 hastalara EEG bulgulari normal veya nonepileptik
olmasina ragmen tekrarlayan klinik ndébet varligt nedeni ile antiepileptik tedavi

baslanmisti.

Tablo 4.45. EEG bulgulari.

EEG bulgusu Hasta Sayis1 (%)
Normal 27 (14,7)
Epileptik 130 (70,6)
Jeneralize 60 (32,6)
Fokal 61 (33,1)
Sekonder jeneralize 94,9
Non-epileptik 27 (14,7)
Toplam 184 (100)
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Tablo 4.46. Ortopedik sorun ve spastiteye yonelik tedaviler.

Hasta Sayis1 (%)
Antispastite ilag kulanimi
Klonazepam 30(12)
Baklofen 38(15,2)
Klonazepam+ baklofen 15(6)
Trihexyphenidyl 1(0,4)
Botoks uygulama
Yapilan 52(20,8)
Yapilmayan 198(79,2)
FTR
Alan 222(88,8)
Almayan 28(11,2)
Cerrahi uygulama
Yapilan 24(9,6)
Yapilmayan 226(90,4)
Ozel egitim
Alan 118(47,2)
Almayan 132(52,8)

FTR alan hasta sayis1 222 (%88,8), diizeltici cerrahi uygulanan hasta sayis1 24
(%9,6), antispastite tedavi alan hasta sayist 84 (%33,6), 6zel egitim alan hasta sayis1 118
(%47,2) idi (Tablo4.46).

Bizim olgularimizda ulna, {ist kol uzunlugu, tiim tist ekstremite uzunlugu, tibia,
diz, uyluk uzunluklari, tiim alt ekstremite uzunlugu gibi ekstremite ve segment
uzunluklar 6l¢iilmiistiir. Demirbag ve ark.(142) 6-18 yas aras1 1117 saglikli cocuktan
elde ettikleri segment uzunlugundan boy hesaplama formiilleri (Kizlar i¢in Boy= 22,81
+ (1,5 x TAEU) ; erkekler icin Boy= 19,65 + (1,48 x TAEU) ) tiiretmistir. Buradan
hareketle ¢alismamizda ayni1 yas grubundaki 114 hasta i¢in cinsiyete gére tahmini boy
hesaplamasi yapildi. Ekstremite uzunluklarina gore hesaplanan BGA oranlar1 klasik
Olgtimlere gore daha iyi saptandi, yani malniitrisyon orani daha diisiik saptandi. Ancak

anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4.47. Hesaplanan boya gore agirlik (BGA) ile gergek BGA karsilastirilmasi.

Hasta sayis1 (n=114)

BGA % Gergek BGA Hesaplanan BGA
<70 11(9,6) 5(4,4)

70-80 8 (7) 4(3,5)
80-90 17(14,9) 18(15,7)
90-110 49(43) 41(36)
110-120 14(12,3) 17(15)

>120 15(13,2) 29(25,4)
Toplam 114 114
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5. TARTISMA

Serebral palsi, gelismekte olan fetal ya da infant beyninde dogum o6ncesi, dogum
esnasinda ya da dogumdan sonra ortaya ¢ikan ilerleyici olmayan bozukluklara bagli,
kalict ancak zamanla degisime ugrayabilen hareket ve postiir kusurunun gorildigi

norogelisimsel yetersizliktir. Ana 6gesi motor fonksiyon kaybidir (8-16).

Bizim hastalarimizda serebral palsi goriilme sikligi erkek g¢ocuklarda daha
fazlaydi (erkek/kiz oran1 152/98). Ulkemizden daha once bildirilen erkek/kiz oran1 1,1-
2,2 arasindadir (157-162). Avrupa’da c¢ok merkezli yapilan g¢alismalarda ise SP’li
olgularda oranlar 1,02-1,6 bulunmustur (19, 23). Bizim oranimizda 6nceki ¢aligmalarla

uyumlu saptandi.

En kiiciik hastamiz 1 yasinda, en biiylik 17,8 yasinda ve yas ortalamasi 6,6+4,6
yil idi. En kiiciik anne yas1 16 yil, en biiyiik 45 yil, ortalama 27,6+5,8 idi. En kiigiik
baba yas1 19 yil, en biiyiik 48 y1l ve ortalama ise 31,2 + 6,2 idi. Bolgemizde daha 6nce
Baysal ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 51,05 + 36,06 (9-
168) ay, annelerin yas ortalamasi 30,54+7,23 yil, babalarin yas ortalamasi1 34,58+7,81
yil idi (163). Anne ve baba yasinin SP gelisim riskini artirdigi konusunda hentiiz ¢aligma

bulunmamaktadir.

Akrabaligin SP gelisim prevalansini artirdigi yoniinde bulgular mevcuttur (164).
SP’li ¢ocuklarin ebeveynlerinin akraba evliligi oram1 % 23,8-52,6 arasinda
degismektedir (29, 160, 162, 165, 166). Calismamizda anne baba arasindaki akrabalik
orant % 35,2 idi. Genel olarak bu bolgede TUIK verilerine gore akraba evliligi orani

23dir. Buna gore akraba evliligi risk olusturmaktadir.

Calismamizda hastaya ait prenatal, natal ve postnatal risk faktor oranlar
strastyla % 43,2, % 76,8, % 72 idi. Baz1 hastalarda birden ¢cok doneme ait risk faktorii
mevcuttu. Ozgen ve ark. calismalarinda SP etyolojisindeki risk faktdrlerini prenatal
etkilenme oranin1 % 74,6, natal etkilenme oranin1 % 43,3, postnatal etkilenme oranini1 %
19,4 olarak bildirmistir (167). Alp ve ark. ise etyolojide % 18,2 prenatal, % 51,2 natal
ve % 8,6 postnatal faktorlerin etkili oldugunu bildirmistir(168). Yesilmen ve ark. SP
etyolojisinde faktorleri prenatal %44,1, natal % 56,9 ve postnatal % 6,9 etken olarak
saptamistir (169). Bu farkliliklarin doguma ait, dogum Oncesi ve sonrasi verilerin

cogunlugunun ailelerden edinilmesinden kaynaklandigini diisiindiik.
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Benelli ve ark. 1984-1990 yillar1 arasindaki Iskog kayitlarii kullanarak
ikizlerde, tekil gebeliklere gore 4,8 kat daha fazla SP gelistigini bildirmislerdir (170).

Bizim ¢alismamizda ¢oklu gebelik prenatal risk faktorlerinin % 8,5’ini olusturuyordu.

Risk faktorlerini ayrintili olarak irdeledigimizde en sik dogum asfiksisi (%49,6),
preterm dogum (%37,6), yenidogan déneminde konvulsiyon gecirme (%36,8), akraba
evliligi (%35,2), hipotoni (%10,4) ve beslenme giigliigii (%10,4), ikiz gebelik (%8,5),
intrauterin enfeksiyon (%8,8) takip ediyordu. Serdaroglu ve ark. ¢alismalarinda preterm
dogum %40,5, dogum asfiksisi %34,6 ve akraba evliligi (%23,8) olarak bildirmislerdir
(23). Demir ve ark.(171)’1n ¢alismalarinda asfiksi %39,2, prematiirite %25,5, Ones ve
ark. (172)’nin ¢alismasinda ise prematiirite %35,4, anoksi %41,5 olarak belirtilmistir.

Ulkemizde yapilmis ¢alismalarda SP’li olgularin %77,8-95,1’inin normal vajinal
yol ile dogdugu kaydedilmistir. (158, 160, 161). Calismamizda ise olgularimizin
%49,2’sinin normal vajinal yol ile dogdugu ve evde dogum oraninin %3,6 oldugu
saptanmigtir. Farkli merkezlerde yapilan calismalarda evde dogum orani %13,7-65,9
arasinda degismektedir (160, 161, 166). Bu farkin saglik merkezlerine ulasimin
kolaylig1, hasta takip sistemi gelisimi gibi hasta saglik hizmetine iliskin gelismelerden
kaynaklandigin1 diisiinmekteyiz. Olgularimizin %50’sinde sezaryen dogum vardi. Bu
bulgu sezaryen dogumlarin SP gelisme riskini azaltmadigi veya intrauterin nedenlerin

SP gelisiminde 6nemli oldugu seklinde yorumlanabilir.

Calismamizda hastalarimiza ait dogum bas ¢evrelerine ulagilamamistir, ancak
muayene esnasinda hastalarin  %50,8’inde mikrosefali mevcuttu. Kabakus ve
ark.(166)’nin yaptig1 ¢alismada hastalarin %32’sinde mikrosefali varken, Alp ve ark.
(168)’nin yaptig1 ¢alismada %55,3 oraninda bildirilmistir. Mikrosefali oranindaki bu
yiikseklik, klinik olarak SP tanisinda ipucu bulgu olabilir. SP acisindan riskli bebeklerin
izleminde bas ¢evresinde duraklama ve sonradan gelisen mikrosefali serebral zedelenme

acisindan klinik ipucu olabilir.

Klinik olarak SP hastalarimiz siniflandirildiginda, %81,6 spastik tip, %11,7
diskinetik, %5,9 miks tip olarak saptandi. Ataksik tipte hastamiz yoktu. Hiiner ve
ark.(173) calismalarinda spastik tutulum %82,3, diskinetik %4,4, miks tutulum %8,8
belirtirken, Yalginkaya ve ark.(174) ¢alismalarinda %86,6 spastik tip, %5,88 diskinetik
tip, %5,04 miks tip, ataksik tipte SP ise calismada en az gorillen hasta grubunu
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olusturmustur. Yesilmen ve ark. %75,4 spastik, %18,6 hipotonik-ataksik, %2,9
diskinetik ve %2,9 karisik tipte oldugu goriilmiistiir (169).

Spastik SP alt tipi olarak ise farkli bolgelerden farkli tiplerin sik goriildigi
bildirilmistir. Israil (175) ve Hindistan (78)’da yapilan ¢alismalarda sirasi ile %55 ve
%45,1 en sik spastik kuadriplejik; Cin (176)’de %32,9 ile spastik diplejik SP en sik tip
olarak bildirilmistir. Alp ve ark.(168) calismalarinda %41,6 ile spastik kuadriplejik
SP’yi en sik tip olarak belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde %40 orani

ile spastik kuadriplejik SP en sik tip olarak saptanmuistir.

SP tanisi i¢in nororadyolojik goriintiileme gerekli degildir. Ancak SP patogenezi,
serebral lezyonun yeri ve olus zamani, hatta prognozu acisindan bilgi vermektedir
(177). 2004 yilinda Amerikan Noroloji Akademisi ve Cocuk Norolojisi Dernegi
Uygulama Komitesi SP’li ¢ocuklar icin MRG o6nerisinde bulunmustur (178). Beyin
MRG’sinde en sik saptanan bulgular PVL, beyaz ve gri cevher lezyonlar1 ve serebral
malformasyonlar oldugu bildirilmektedir (179, 180). Avrupa Serebral Palsi grubunun
¢cok merkezli ¢alismasinda hastalarin %88,3’ilinde, en stk PVL (%42,5) olmak {izere,
anormal MRG bulgusu saptanmistir (178). Ulkemizde patolojik MRG bulgulari
Kabakus ve ark. (166) calismalarinda %64 oraninda, Ekici ve ark.(181)’nin yaptiklar
calismada %96,1 oranlarinda bildirilmistir. Calismamizda olgularin %94,8’inde en sik
PVL (%59,6) olmak {iizere patolojik MRG bulgular1 saptandi. Bu olgularin %18,4’tinde
saptanan MRG bulgular1 dogrudan SP ile iliskilendirilemeyen nonspesifik bulgulardan
olusuyordu. Bu nedenle SP olgularinin degerlendirmelerinde direk klinikle

iligskilendirilemeyen MRG bulgular1 ayr1 bir grupta degerlendirilmelidir.

SP olgularinda epileptik nobetler ve EEG normallikleri olabilir. Bizim
olgularimizin %64,8(162)’1 epilepsi ile takipliydi ve antiepileptik kullaniyordu. EEG
cekilen 184 olgunun %85,3linde EEG anormalligi ve %70,6’sinda epileptik anormallik
izlenmistir; fokal ve jeneralize EEG anormallikleri (%33,1, %32,6) benzer oranlarda
saptanmustir. Literatiirde jeneralize epileptik aktivite %33,1-59,4 gibi oranlarda en sik
bulgu olarak bildirilmistir (78, 189, 190). Ulkemizde yapilan farkli ¢alismalarda en sik
%32-38,2 ile fokal epileptik anormali saptanmistir (168, 182, 183).

GMFCS’ye gore degerlendirildiginde, hastalarimizin %22,4’1 diizey 1 ve 2,
%48,4’lniin ise diizey 5’te oldugu saptandi. Pekesen ve ark. (186) 34 hastalik

caligmalarinda diizey 1-2 olan hasta oranini %41,2 diizey 5 hasta oranin1 %23,5 olarak
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bildirirken; Kdseoglu ve ark. (187) 132 olguluk g¢aligmalarinda GMFCS diizey 5’in
%35 oraninda oldugunu bildirmistir. Anderson ve ark.(23) ise 294 olguluk
calismalarinda GMFCS diizey 1-2 oranmint %55,4, diizey 5 oranini ise %28 olarak
bildirmistir. Calismamizda GMFCS diizey 5 olgularimizin fazla olmasi klinigimizin
ozelliklerinden ve bolgesel 6zelliklerden kaynaklanmis olabilir. Ciinkii referans merkez
olan klinigimize farkli merkezlerden siklikla hasta kabiilii olmaktadir ve genellikle de

bu hastalar bakim, tedavi kosullarinin iyi olmadigi kirsal kesimlerden gelmektedir.

SP’li hastalarin yarisindan fazlasinda motor fonksiyon bozukluklarina eslik eden
sorunlar bulunabilir (26, 188). Bizim olgularimizin %63,6’sinda eslik eden sorunlar
saptandi, siklikla da olgularda birden fazla sorun bir arada bulunuyordu. Literatiirde ¢ok
fazla c¢alisma olmamakla birlikte GMFCS diizeyi arttikca eslik eden sorunlar ve
bunlarin agirh@nin arttigi tanimlanmustir (26, 184, 185). Calismamizda hastalarin
yaklasik yarisim1 olusturan GMFCS diizeyi 5 olgularda da epilepsi, sik akciger
infeksiyonu, uyku sorunu, kognitif bozukluk, GIS bozukluklari, oral motor fonksiyon
bozukluklari, gorme ve isitme sorunlari gibi ¢oklu sorunlar sik olarak saptandi. Bu
durum GMFCS diizey 5 olgularinin daha iyi bir bakim ve destek tedavisine ihtiyag
gosterdiginin  Oonemli bir isaretidir. Yani motor fonksiyon diizeyi kotiilestikge

karsilagilan sorularin siklig1 ve ¢esitliligi de artmaktadir.

Epilepsinin %20,7-77 arasinda SP’ye eslik ettigi yayinlar mevcuttur (19, 23, 78,
175, 176, 189-193). Bizim calismamiz %63,6 oran ile literatiirde belirtilen aralikta
saptand1. Isitme sorunu ¢alismamizda %12 olarak saptandi. Literatiirde bu oran %15-
95,2 arasinda olmasmna ragmen iilkemizde yapilan g¢aligmalarda %@4,8-14 arasinda

saptanmistir (23, 36, 44, 168, 194 ).

Gorme sorunu ¢aligmamizda %50 oraninda saptanmis olup fizik tedavi, goz
hastaliklar1 ve c¢ocuk kliniklerinde yapilan c¢esitli calismalarda %10-90 arasinda
saptanmustir (157, 161, 172, 193, 194, 195). Literatiirdeki siklik genisliginin fazla
olmast goz hastaliklart kliniklerinde fazla, fizik tedavi kliniklerinde az bildirilmesine

bagli oldugu diisiiniildi.

Serebral palside dil, hafiza, dikkat ve problem ¢ézme gibi yiiksek kortikal
fonksiyonlar etkilenebilir. Calismamizda ailelerle yapilan goriismede kognitif
disfonksiyon, konusma sorunu oranm1 %66 saptandi. Pinto ve ark. (196) calismalarinda

hasta grubunun tiimiinde orta (%52,8) veya siddetli (%47,2) kognitif bozukluk
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oldugunu bildirmistir. Genel olarak kognitif disfonksiyon orani literatiirde %50-82

arasinda belirtilmistir(161, 168, 172).

Literatiirde SP ile uyku bozuklugu birlikteligi %23-49,2 arasinda bildirilmistir
(168, 197, 198, 199). Bizim ¢alismamizda literatiirden farkli olarak bu oran %13,6 ile
diisiik bulunmustur. Bu durumun uyku bozuklugu degerlendirmesi i¢in herhangi bir
degerlendirme Olgegi kullanilmamasima ve ailelerden edinilen bilgilere gore kayit

olusturulmasina bagl oldugunu diisiindiik.

Calismamizda akciger kaynakli sik enfeksiyon orami %34,4 saptandi. Del
Giudice ve ark. (200) kronik akciger aspirasyon oranini %41, Pinto ve ark. (196)
solunumsal sorunlart %30 oraninda bildirmistir. Bu yiiksek oran olgularin biiyiik
kisminin GMFCS diizey 5 olgulardan olmasi ile iliskilendirildi. Ciinkii bu olgularda
disfaji ve GOR gibi enfeksiyon sikligini artiran sorunlar, aksiyel kas gii¢siizliigii ve

buna bagli restriktif akciger sorunlar1 daha ytiksek oranlarda goriilmektedir.

Serebral palsili ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda beslenme problemlerinin orani
% 30-90 arasindayken malniitrisyon oraninin %90’lara ulastigi belirtilmistir. En sik
karsilagilan beslenme problemleri GOR, oral motor fonksiyon bozuklugu, yutma
problemleri, beslenirken tikanma, salya akmasi, konstipasyon ve reddedici beslenme
davraniglar1 olarak bildirilmistir (3, 200-202). Del Giudice ve ark. (200). SP’li
cocuklarla yaptig1 calismada GIS semptomu %92, yutma disfonksiyonu %60, kusma
%32, salya akmasi %38, konstipasyon %73 olarak belirtilmistir. Biz ¢alismamizda
%73,6 oraninda GIS sorunu saptadik. Bu sorunlar siklik sirasina gore %58
konstipasyon, %49,6 salya akmasi, %45,2 yutma disfonksiyonu, %30,8 kusma idi.
Beslenme sorunlari siklikla kuadriplejik tip SP olgularinda gozlendi. Ozellikle GMFCS

diizey 5 olgularda beslenme sorunlarinin sikligi %56,5’1ere ¢ikiyordu.

Literatiirde Pinto ve ark. hastalarinin %50’sinin yalniz, %38,5’inin yardimli,
%11,4’{iniin gastrik tiip ile beslendigini bildirmistir (196). Ulkemizden Simsek ve
ark.(203) ise hastalarmin %34,2’sinin yalniz, %64,7’sinin yardimci ile, %]1,1’inin tiip
ile beslendigini bildirmistir. Calismamizda hastalarin sadece %5,2’si kendi basina
besleniyor ve kalani yardimci destegi ile besleniyordu. Tiiple beslenen olgularin biiyiik
kismi1 GMFCS 5 olmasina ragmen ancak %6,8 idi. Ciddi bakima ihtiya¢ duyan GMFCS
diizey 4-5 olgularinda malniitrisyon oraninin yiiksek olmasinin énemli nedenlerinden

birisi de hastalarin uygun beslenme yolu ile yeterli diizeyde beslenenememesine
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baglanmistir. Biz bu farkliligin GMFCS sinif ve hasta sayisi farkliligindan ve ailelerin

yapay beslenme yolunu tercih etmemelerinden kaynaklandigini diistinmekteyiz.

SP’li hastalarda beslenme esnasinda harcanan zamanin uzamasi efor artigina
neden olarak enerji tiiketimini artirir. Ebeveynlerin hastalar1 beslenme esnasinda
karsilastiklar1 gilicliikler strese neden olmakta ve ebeveynlerde sabirsiz davraniglar
nedeni ile beslenme siiresinin kisitlamasit sonucu hastalarda beslenme yetersizligi
goriilmektedir. Beslenme 06giin siiresi 30 dakika ve {lizerinde olan olgularin orani
literatlirde %21,3 ve %50.,4 gibi bildirilmistir (203, 204). Bizim olgularimizda bu oran
%28 1di. Bu aslinda literatiire benzer olmakla birlikte ciddi bakima ihtiya¢ duyan hasta
sayisinin fazla oldugu grubumuz i¢in yine de diisiik kabul edilebilir. Bu da gastrik tiip
ile beslenen GMFCS diizey 5 hasta sayimizdan kaynaklanabilir. Calismamizda
beslenme siireleri icin aileler ile goriisiildii, 0giin siireleri kaydedildi. Ailelerde
beslenme esnasinda stres orami %61,6 idi. Beslenme siiresinin uzamasi da ailelerin

beslenmeyi kisa kesmesine, malniitrisyon riskinin artmasina neden olmaktadir.

Olgularimizin %31,2’si enteral soliisyon kullanmasma ragmen malniitrisyon
orani yiiksekti. Bunlarin 6nemli kismi GMFCS diizey 4-5’ti. Bu durum hastalarin
sollisyonlart uygun sekilde kullanmamasi, beslenme esnasinda hastalarin verilen
sollisyonu kusmasi, eslik eden diger beslenme liriinlerinin kalitatif yetmezligi ile iliskili

olabilir.

Niitrisyonel durumun belirlenmesi i¢in antropometrik 6l¢iimler yapilmasi
gerekmektedir. DSO antropometrik  Slgiimlere gore referans biiyiime egrileri
olusturmustur. Ancak bu degerler toplumlarda, genetik ve etnik Ozelliklere gore
degisiklik gosterebilmektedir. Ulkemizde de Neyzi ve ark. cocuklar igin referans
degerler olusturmustur (205). Ancak SP’li hastalarin biiylime egrileri normal saglikli
gelisen ¢ocuklardan geride kalmaktadir. Bu nedenle SP’li ¢ocuklar i¢in spesifik biiyiime
egrileri olusturmaya yonelik calismalarin sayist gittik¢e artmaktadir (206-209). Diger
yandan SP’li hastalarin biiyiime ve malniitrisyon takibinde pratik ve glivenilir
yontemlerin arastirilmasina neden olmustur (108,142, 206-211). Literatiir verilerinde
SP’li ¢ocuklar i¢in {iilkemizde gegerliligi olan bir biiylime egrisi olmadigindan

calismamizda Neyzi ve ark. tarafindan olusturulan biiylime egrileri kullanilmistir (205).

Yalginkaya ve ark. 0-16 yas aras1 119 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada agirlik p<5 p
olan %41,2 bildirmistir (212). Bizde calismamizda agirlik p<3p olan % 45,2 hasta
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saptadik. Ulkemizde Aydin ve ark. (213)’min 1-18 yas aras1 1108 SP hastas: ile
yaptiklar ¢aligmada gomez siniflamasina gore (yasa gore agirlik) malniitre (hafif, orta,
agir) olan olgu orami %94,3, waterlow smiflamasina gore(yasa gore boy) malniitre
(hafif, orta, agir) olan olgu orant %91,4, BGA<90 olan olgu orant %33,9 iken
calismamizda siras1 ile %88,4 (kilo<50p), %91,6 (boy<50p), %34 oraninda idi. Aydin
ve ark. caligmalarinda spastik grupta malniitrisyon oranini gomez siniflamasina gore
(agir malniitre) olgu oranin1 %86,8 saptamis olup, ¢calismamizda spastik SP grubumuzda
yasa gore agirhigi 3p altinda olan olgu oranimiz %38 (95/250) ve bunun %224
(56/250)’tinti kuadriplejik SP olusturmakta idi. Malniitrisyon GMFCS diizey 4 ve 5’te
viicut agirligi persentili 3’lin altinda olan olgu oranlar sirasiyla %48,5 (17/35), %65,2
(79/121) olmak fiizere daha fazlaydi. Bu farkliligin olgu sayisi kaynakli oldugu
diisiiniildii. Bangladesh’de 0-18 yas 726 hasta ile yapilan ¢alismada 5 yas ve alt1 hastada
BGA<90 %17 oraninda saptanmistir (214). Calismamizda ise bu yas grubunda oran
%34 (85/250)’tii. Bu farkin cografi ve demografik 6zelliklerden kaynaklanabilecegini
diistindiik.

Benfer ve ark. (215) okul oncesi yaglarda 179 hasta degerlendirmis, GMFCS 5
olan %14,5 ve kilo Z skoru<-2 olan %13,1, boy Z skoru<-2 olan %10,8, TCKK Z
skoru<-2 SD olan %4,2, VKiI Z skoru<-2 olan %7,4 hasta saptanmistir. Bizim
calismamizda da 5 yas ve alt1 hastalarimizda GMFCS diizey 5 olan %49,6 ve kilo Z
skoru<-2 olan %39, boy Z skoru<-2 olan %44,8, triceps CKK Z skoru<-2 olan %31,7
(39/123), VKI Z skoru<-2 olan %22,7 idi. Tiim parametrelerde malniitrisyon
oranlarimizin daha yiiksek ¢ikmast GMFCS diizey 5 olgu oranimizin daha fazla olmasi
ile iliskilendirildi. Buradan hareketle GMFCS diizeyinde artisin malniitrisyon oranini

artirdig1 sonucuna varildi.

Simsek ve ark.(203) 2-18 yas aras1 278 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada TCKK
ortalamasmi 9,08+4,20 cm, orta kol cevresi ortalamasini 16,82+4,08 cm olarak
saptamistir, bizim ¢alismamizda sirast ile bu ortalamalar 9,18+7,7, 17,3+9,5 idi. Buna
karst ayni calismada beslenme zorlugu olan ve olmayan hastalar karsilagtirilmis ve
zorluk olanlarda TCKK ve orta kol c¢evresi anlamli diisiik bulunurken bizim
calismamizda bu iki grupta oranlar birbirine benzer saptanmustir. ki grup arasinda tek
anlamli sonug kilo persentilde izlenmistir (p<0,05). Bu farklilik bizim olgularimizdaki
30 dakika ve {lizeri beslenme siiresine sahip olgu sayimizin (%28) Simsek ve ark.

caligmasindaki oranlardan (%50,4) daha diisiik olmas ile iliskili olabilir.
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Caselli ve ark.(216) 54 hastalik ¢alismalarinda malniitrisyonu degerlendirmede
onemli parametreler olarak kabul edilen OKC ve triceps CKK 5p altinda olan hastalarin
oranini sirastyla %51,8 ve %29,6 oranlarinda saptamislardir. Bizim olgularimizda ise
strastyla %24 ve %26,8 gibi oranlarda olmak iizere daha diisiik saptandi. Bu farklilik

bizim olgu sayimizin yiiksek olmasindan kaynaklanabilir.

SP’li hastalarda antropometrik dl¢limler kooperasyon, mental retardasyon, viicut
kontaktiirleri ve sekillerinden dolayr zaman almakta ve her zaman yapilmasi miimkiin
olamamaktadir. Bundan dolay1 segmental 6l¢timlerden boy formiilleri olusturulmaya

baslanmistir (108, 142, 211).

Boy ve kilo olglimleri zor olan SP olgularinda daha Once gelistirilen tek
ekstremiteden boy hesaplama formiilii kullanilarak tahmini boy ve buna bagli olarak
BGA hesaplanmistir. Hesaplanan ve gercek BGA ise karsilastirmali olarak Tablo
4.47°de gosterilmistir. Hafif malniitrisyonda (BGA %380-90) oranlar benzer
saptanmasina ragmen, orta (%70-80) ve agir (<%70) malniitrisyonda oranlar arasinda
fark izlendi. Olgiimii zor olan hastalarda bu ydntemle malniitrisyon daha az oranda
saptanmasina ragmen malniitrisyon baslangici tespitinde faydali olabilecegi diigiiniildii.
Klasik dl¢timle bakilan boyun ve hesaplanan boy arasindaki farkin, olgu kontraktiirleri
ve viicut kompozisyondan kaynaklanabilecegi diisiiniildii. Bu tiir veriler literatiirde

yetersiz oldugu icin genis olgu sayili calismalar gereklidir.

Sonu¢ olarak SP’li hastalarinda kilo<50p olan olgu oranimna gore %88,4
(221/250), boy<50p olan olgu oranma gore %91,6 (229/250) ve VKi<18,5kg/m? olan
olgu oranma gore %87,2’lere varan malniitrisyonundan bahsedebiliriz. Bu oranin
cogunlugu bizim de grubumuzda oldugu gibi kuadriplejik Spastik SP’dir. Ayrica bu
hastalarin malniitrisyon durumlarmin arttist GMFCS diizeyinin artis1 ile birlikte
gormekteyiz. Ancak hastalarin postiirleri nedeni ile her zaman boy 6l¢iilemediginden bu
hastalarda malniitrisyonun kolay saptanabilmesi i¢in ¢aligmalar devam etmektedir.
Diger yandan bu hastalarin motor fonksiyonlarinin yaninda eslik eden sorunlarin olmasi

hastalarin takibinde multidisipliner bir yaklasim gerektirmektedir.
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6. SONUCLAR

1.En sik SP tipi %86,6 (217/250) ile spastik SP’ ydi. En sik alt tip ise %40 ile
kuadriplejik SP’ ydi.

2. GMFCS 1 olanlarin % 66,6’s1 spastik hemiplejik, GMFCS 5 olanlarin % 72,7’ si
spastik kuadriplejikti.

3. Prenatal en 6nemli risk faktorli intauterin hareket azligi ve cogul gebelikti. (%9,7,
%8,5) . Prematiirite 6nemli bir risk faktoriiydii (%37,6).Dogum asfiksi orant % 49,6
idi.Postnatal en sik goriilen risk faktorii % 36,8 ile erken donem nébetti. Bunu hipotoni

ve beslenme glicliigii izliyordu.

4. Sezaryan ile dogum oram1 %50 idi. Sezaryan dogum SP gelisme riskini
azaltmiyordu.5. Matiir dogan hastalarda en sik spastik tip SP (%81,6) goriildii.
Prematiire doganlarda en sik SP tipi spastik tip (%96,6), en sik SP alt tipi %40 ile
diplejik SP idi. Postmatiire doganlarin hepsi spastik SP idi ve alt tipler esit dagilim

gosteriyordu.

6. Anne baba arasinda akrabalik oran1 % 35,2 idi. 1. Derece akrabalik oran1 % 55,6 gibi
yiiksek bir diizeydeydi. Akraba evliligi SP gelisim sikligini artirmaktadir.

7. Muayene esnasinda degerlendirilen bas cevreleri % 50,8 olguda mikrosefalikti.
Postnatal izlemde mikrosefali gelisimi, serebral gelisim ve zedelenme i¢in klinik ipucu

olabilir.

8. % 16,8 hasta kendi basina yiiriiyebilirken (GMFCS 1) , % 48,4 hasta yardimci

teknolojiler kullanilsa bile anlamli motor aktivite gosteremiyordu (GMFCS 5).

9. GMFCS skoru arttikca epilepsi, sik akciger infeksiyonu, uyku sorunu, kognitif
disfonksiyon, GIS sorunu, agizda bekletme, salya akma, yutma disfonksiyonu,

beslenme siiresinde uzama, isitme sorunu goriilme sikliginin arttig1 saptandi (p<0,05)

10.Hastalarin % 63,6’sinda motor fonksiyona eslik eden sorun vardi. % 77,6 ve %73,6
ile kilo alamama ve GIS sorunlar1 en fazla sorundu. Hastalarin % 58’inde konstipasyon

mevcuttu.
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11. Hastalarin % 93,2’si oral, % 6,8’si yapay yol (NG, gastrostomi, PEG) ile
beslenmekteydi. % 71,6 hasta kendi bagina beslenemiyordu. % 31,2 hasta enteral

soliisyon kulaniyordu. Beslenme yaklagimlari iizerinde ¢alisilmalidir.

11. GIS sorunu olan ve olmayan SP’li hastalarin segment uzunluklar
karsilastinnldiginda, viicut agirhg GIiS sorunu olanlarda anlamli olarak diisiik bulundu

(p<0,05). Diger dl¢timlerde anlamli fark saptanmadi.

12.Hastalarin % 45,2’sinin agirligi 3p altinda , % 2’sinin ise 97 p Ustliydii. Agirhik Z
skoru<-2SD olan hasta oran1 % 46,2 idi. Cinsiyet dagilinda anlamli fark saptanmadi
(p>0,05). Yas dagiliminda ise 3p alti hasta sayis1 1-6 yas grubunda daha fazlaydi
(p<0,05).

13. Hastalarin % 45,2 sinin agirligi 3palti, % 52,4’tiniin boyu 3p altiydi. Cinsiyet ve yas

dagiliminda anlaml fark izlenmedi (p>0,05).

14.Boy &lgiimiin miimkiin oldugu haller de VKI, malniitrisyonu en yiiksek oranda
gisteren parametre olarak saptanmis ancak hasta postiirii nedeni ile boy oOlgiim

giivenirligi olusmaktadir. VKI<18,5 olgu oranm %87,2 idi.

15. VKI harig tiim parametrelerde malniitrisyon grubunun yarisini spastik kuadriplejik

SP’ler olusturuyordu.
16.0KC 3p altinda hasta oran1 %24, TCKK 3p altinda olan hasta oran1 % 26,8 idi.

17. GMFCS skoru ile agirlik persentili, agirlik Z skoru, boy persentili, boy Z skoru,
BGA, VKI persentili, VKI Z skoru arasinda negatif korelasyon saptandi(p<0,05).
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EKLER

Ek 1. Serebral Palsi Hasta Degerlendirme Formu

VAKA NO: Tarih :

FA¥e [ 017 o [ PR Dosya no:
Y AG-CINS: ettt et st st ettt ettt e et e st sae st et e e e s e s e senas Telefon:
DOBUM tariNi: cocieecie e s st Adres:
TANI: Tani yasi:

SEREBRAL PALSI TiPi (isaretleyiniz) m m m ﬂ
N/ N/ \Nos ,{zz
1- Spastik ; e | ,C‘

DIPLESl HEMIPAREZI KUADRIPAREZI  KOREOATETOIK

a) iki Yanl  (Kuadriparezi ,Dipleji)
b) Tek Yanh (Hemipleji)

2- Diskinetik

a) Koreoatetoik
b) Distonik

3- Ataksik

4- Mikst

PRENATAL:
Vajinal kanama ( ) Travma ( ) ilacalimi () X-Ray () Preeklampsi ( )
Hiper / Hipotansiyon ( )/ () Bebek hareketleri ( ) Alkol/ Sigara: ( )/ ( )

ilag ( ) Dékintili hastalik () Diger :

NATAL:
Dogum C/S( ) ise endik: NSVY () Dogumyeri H( ) E() Gest.
Yasi: Dogum agirhgi: Bas Cevresi: Dogum asfiksisi ( )
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POSTNATAL:

Dismorfik bulgular:

Apne () Nobet ( ) Nobet tipi:

Enfeksiyon ( ) Sarilik ( ) Hipotoni ( ) Beslenme glcligu ( )

Gelisim Basamaklari Oykiisii (Ay olarak belirtiniz)

Obje takibi Gllme 3-4 kelimeli cimle Yirame

Sese Tepki Sosyal iletigim Boyun kontrolu Kosma

Anneyi Tanima 1-2 Anlamli kelime Oturma (desteksiz) Tuvalet egitimi
AILE OYKUSU:

Anne yasl: Baba yasi: Akrabalik:

Benzer hastalk ( ) Ment. Ret ( ) Epilepsi ( ) Dogumsal anomali ( )

Abortus veya bebek 6limi ( ) Kardeste dogumsal anomali ( ) Kardes ex oykisii:
Ailede norolojik hast: Ailede diger sist. hast:

Ek hastalik

Epilepsi( ) Kognitif disfonksiyon ( ) sik AC enfeksiyonu( ) uyku problemi( ) isitme ( )
gérme ( )

GIS problemleri:
Refli( ) Kusma ( ) Konstipasyon ( ) Diare ( ) Dis( ) salya ( ) yutma disfonksiyonu ( )
BESLENME

Kendi( ) Bakici() NG( ) PEG ( ) Gastrostomi( ) Enteral beslenme solisyonu( + /-)

Ogiin siiresi : <15 dk /// 15-30dk ///  <30dk
Beslenme stresi : var /// yok
Yasam kalitesinde azalma: var /// yok

Kilo alamama/kilo kaybi : var /// yok

Beslenme sirasinda oksurtk:  var /// yok
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BOY: oo Boy SDS.......... Boya gore agirlik................... Yasa gore
agirhk:..............

KILO: o, Kilo SDS: ..ccvveirree 2]\, | SR

Ustkol uzunlugu: .......... Ulna ylksekligi:........... TUEU e

Uyluk uzunlugu........... Diz yuksekligi:........ccvevenee... Tibia uzunlugu :..................
TAEU:....cceeerernee Triceps cilt kivrim kalinhigi : .........  Orta kol gevresi: ................

NOROLOJIK MUAYENE :

Mental durum: ........

Oromotor Fonksiyonlar:..... Normal ( ) Salya Akmasi( )  Yutma Guglugd ( )

Malokltzyon ( )

Gigneme glgligi ( ) Agizda bekletme ( )

Kaba Motor fonksiyon degerlendirme skalasi seviye (GMFCS..............)

Seviye 1: Bagimsiz yiiriir. ileri motor becerilerde limitasyon vardir.
Seviye 2: Yardimci arag olmadan yirir. Toplum iginde yurirken limitasyonu vardir.

Seviye 3:Yardimci aragla yirilr. Toplum iginde ylrirken limitasyonu vardir.

Seviye 4: Limitasyonu vardir. Kendi kendine mobildir. Toplum iginde tasinir veya tekerlekli sandalye

kullanir.

Seviye 5: Yardimci teknolojiler kullanilsa da mobilizasyon ciddi derecede sinirhidir

Tonus: normal( ) Hipotoni ( ) Distoni ( ) axial hipotoni ( )
DTR: Azalmis // Normal  // Artmis
Patolojik refleksler: Babinski: + / - Klonus : + / -

Serebellar testlerde bozukluk: var // yok

istemsiz hareketler (kore-atetoz-tremor- distoni ) : var // yok

spastisite ( )
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LABORATUVAR

CK: e Laktik asit:.......

Metabolik testler(

TAFAE OFZANTK @SIt,.veueeviet et riiet ettt ettt st ettt st b s et st b e es et b s bbb sen s eae sen s enes
IAFAr AMINO@SIT, wouviieie ettt ettt et et e s ebaebeestesaesbestes et sessesbesaea e sesnnenesenn

KGN GMINOGSITE 1ottt sttt st et saesereeb et sae s s e bee sbesassebbenase st seseesbes sbesassersesnnen

TEDAVi

Antispastisite ilaglari (Baklofen vb)

Antiepileptikler

Botulinum toksini (Botox)

Diger

FTR : aliyor // almiyor

Cerrahi uygulandi mi? Evet / hayrr

Ozel egitim aliyor mu?  Evet
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Ek 2. Bilimsel Arastirma ve Yayin Etigi Bilgilendirici Goniilli Onam Formu
BIiLIMSEL ARASTIRMA VE YAYIN ETIiGi
BILGILENDIRICi GONULLU ONAM FORMU

Sizi Dr. Didem Alboga tarafindan yiiriitiillen *’1-18 Yas Serebral Palsili Hastalarimizin
Klinik Degerlendirilmesi” baslikli aragtirmaya davet ediyoruz. Bu aragtirmaya katilip
katilmama kararin1 vermeden Once, aragtirmanin neden ve nasil yapilacagini bilmeniz
gerekmektedir. Bu nedenle buformun okunup anlagilmasi biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu
calismaya katilmak tamamen goniilliiliikk esasina dayanmaktadir.

Eger anlayamadigimiz ve sizin igin agik olmayan seyler varsa, ya da daha fazla bilgi
isterseniz bize sorunuz. Calismaya katilmama veya katildiktan sonra herhangi bir anda
caligmadan ¢ikma hakkina da sahipsiniz. Caligmadan ayrilmaniz durumunda herhangi
bir cezaya veya yaptirima maruz kalmayacak olup, hicbir hak kaybina ugramadan
arastirmaya katilmay1 reddedebilir veya arastirmadan c¢ekilebilirsiniz. Arastirma
konusuyla ilgili ve goniilliiniin aragtirmaya katilmaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde goniilliiniin veya kanuni temsilcisi
zamaninda bilgilendirilecektir. Bu formlardan elde edilecek bilgiler tamamen aragtirma
amaci ile kullanilacaktir. Arastirma yaymnlansa bile isminiz ve kimlik bilgileriniz
kesinlikle gizli kalacak ve 3. Bir sahisa verilmeyecektir.

Arastirmanmin adi:1-18 Yas Serebral Palsili Hastalarimizin Klinik Degerlendirilmesi.

Arastirmanmin amaci: Tiim diinyada serebral palsi ile ilgili ¢cokca calisma olmasina
ragmen lilkemizde az sayida olmasi ve vaka sayisinin azlig1 ve malniitrisyon agisindan
Olctimlerin yetersizligi nedeni ile bu calisma planlanmistir. Sonug olarak etiyolojide
onlenebilir nedenleri, ek sorunlar1 saptamak, malniitrisyonu erken tanimak,
degerlendirmek ve malniitrisyonun motor fonksiyon iligkisini aragtirmay1 amacladik.

Bilgilendirilmis goniilli olur formundaki tiim agiklamalart okudum ve
cocuguma anlayacag1 sekilde agikladim. Cocuumun arastirmadan istedigi zaman
gerekgeli veya gerekgesiz olarakar astirmadan ayrilabilecegini biliyorum. Cocugumun
Anne/ Baba veya yasal vasi (kanuni temsilci) olarak aragtirmaya goniillii olarak
katilmasina higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla kabul ediyorum.

Onay veren kisi:
Yakinlik derecesi: Anne / Baba

Imza:
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Ek 3. Etik Kurul izni

T.C.
. INONU UNIVERSITESI
BILIMSEL ARASTIRMA VE YAYIN ETiGi KURULU
Saghk Bilimleri Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu

Oturum Tarihi Oturum Sayisi Karar Sayisi

04.07.2017 14 2017/14-5

Karar No: 2017/14-5: Saglik Bilimleri Girigsimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
04.07.2017 tarihinde Rektér Yardimcilari Toplanti odasinda toplandi. indnii Universitesi
Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Néroloji ABD’n da Prof. Dr. Serdal GUNGOR'iin sorumlu
arasgtirmaci oldugu; Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar
ABD’n da Ars Gor. Didem ALBOGA ve Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk
Gastroenteroloji ve Beslenme ABD’n da Prof. Dr. Mukkadder Ayse SELIMOGLU’nun “1-18
Yas Serebral Palsili Hastalarimizin Klinik Degerlendirilmesi” baslikli ¢aligmasi
Universitemiz Bilimsel Arastirma ve Yaymn Etigi Yonergesi agisindan uygun olup-olmadigi
hususundaki bagvurusuna iligskin raportér raporu goriigiildii. Calisma Bilimsel Arastirma ve
Yayin Etigi Yonergesi agisindan degerlendirildiginde c¢alismada herhangi bir etik kusur
olmadigina; oy birligi ile karar verilmistir.

Prof. Dr. Metin Fikret GENC )'\ k .~ \|Prof. Dr. Osman CELBIS KATILDI
Etik Kurul Baskan Yardimcisi | | AN ( Etik Kurul Uyesi
Prof. Dr. Kadir ERTEM "KATILDI | Prof. Dr. ibrahim SAHIN KATILDI
Etik Kurul Uyesi Etik Kurul Uyesi
Prof. Dr. Behice ERCI KATILDI | Prof. Dr. Saim YOLOGLU KATILDI
Etik Kurul Uyesi Etik Kurul Uyesi
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