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OZET

Amag: Bu calismada, Eylul 2015-Eylal 2016 tarihleri arasinda Mersin
Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Noroloji Polikliniginde 4-18 yas arasindaki
serebral palsi (SP) tanili hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerinin
belirlenmesi, bu hastalara eglik eden diger sistemlere ait sorunlarin saptanmasi,
uyku kalite Olgeginin degerlendiriimesi, anne ve/veya babalarda anksiyete ve

depresyon ile olan iligkisini ortaya koymak amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Noroloji
Poliklinigi'nde izlenen, Bethesda’da 2004 yilinda uluslararasi SP Tanim ve
Siniflama Calistayi’'nda kriterlere gore SP tanisi almig, 4-18 yas arasi 120 hasta
ve 117 kontrol grubu alindi. SP’li hastalara Serebral Palsi Hasta Bilgi formu
dolduruldu. Calismada, anne/ babalarin depresyon ve anksiyete durumlarinin

belirlenmesi amaci ile Beck Depresyon, Hamilton Anksiyete Olgegi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas degeri SP'li grupta 104,8 + 42,9 ay
kontrol grubunda 102,3 * 41,1 ay olup, erkek/kiz orani SP'li grupta 1,7/1 ve
kontrol grubunda 0,95/1 olarak bulundu. SP'li hastalarin annelerin %65,8’i,
babalarin ise %58,3'Unun egitim duzeyi ilkdgretim veya altinda saptanmistir.
Olgularimizin %60’1 normal vajinal yol ile dogdugu, %45’in prematire ve
%50,9’unun dogum agirhgr 2500 gr.'in altinda oldugu saptandi. En sik %57,7
spastik diplejik tipte olgu saptandi. Ayrintili etiyolojik degerlendirmede;
%17,5’inde gebelikte kanama, %15’inde gebelikte ila¢c kullanimi, %11,7’sinde
gebelikte hipertansiyon oldugu, %76,7’sinin yenidogan yodgun bakim yatisinin,
%56,7’sinin ventilator ihtiyaci oldugu, %50,8'inin asfiksi dykusul, %28,3’Unun ilk
24 saatte ndbet gecirdigi, %35’inin sarilik nedeniyle fototerapi aldigi saptandi.
Mental retardasyon (%95), ortopedik sorun (%80,8), dis curugu (%78,3),
halitosis (%74,2), gaita inkontinansi (%72,5), yutma ve gigneme gugligi (%
64,2), maloklizyon (%57.5) eslik eden problemlerdi. SP’li hastalarin
%44,7’sinde EEG'de, %84,2’sinde beyin MRG incelemesinde anormallik tespit
edildi. SP'li hastalarin %30’u antispastik ilag, %15,8’i tekli antiepileptik, %40’
¢oklu antiepileptik ila¢g kullaniyordu. SP’li hasta grubunda toplam uyku
(p<0,001), nefes alma sorunlari (p=0,008), davranis sorunlar (p<0,001)



puanlart kontrol grubunun puanlarina goére anlamli olarak daha yuksek
saptandi. Anne/babalarinin Beck Depresyon Olgedi degerlendirmesine gore
SP’li gocuklarin anne/babalarinda Beck depresyonu dlgedi (p=0,002), Hamilton
anksiyete (p=0,008) puanlari kontrol grubunun puanlarina gére anlaml olarak
daha yuksek saptandi. SP’li gocuklarin anne/babalarinda saglikli cocuklara gore
daha fazla depresyon ve anksiyete gorulmesi ile uyku kalite Ol¢edi puanlari
arasinda pozitif bir iligki tespit edildi. SP'li ¢ocuklarda uyku sorunlarinin
oromotor fonksiyon anormalligi (p=0,005), halitosis (p=0,029), ¢igneme/yutma
gugligu/salya akitma(p<0,001), malokluzyon (p=0,022), 6gurme (p=0,020),
gaita inkontinansi (p<0,001), mental durum (p=0,002), antiepileptik ilag
kullanimi (p=0,008), "Bimanuel Fine Motor Function (iki Elli ince Motor islev)"
diizeyi (p=0,028) ve "Kaba Motor islev Olcegi Diizeyi" (p=0,040) ile de iligkili

oldugu saptanmisgtir.

Sonug: Bizim calismamizda SP’li ¢ocuklarin uyku sorunlari ile SP’li
gocuga sahip anne/babalarda depresyon ve anksiyetenin siklikla beraber
goruldugu saptandi. Calismamizda uyku sorunlari ile oromotor fonksiyon
bozuklugu, halitosis, cigneme/yutma gucligu, salya akitma, malokluzyon,
o0gurme ve gaita inkontinansi gibi SP tanisina eslik eden sorunlar arasinda
iligkili oldugu saptanmistir. Buna gore var olan anormalliklerin varhdinin SP’li
¢ocuklarda uyku bozuklugu olmasi buna bagh olarak anne/babada
depresyon/anksiyete gelisimi acisindan birer risk faktoru olarak dikkate alinmasi

gerekliligini isaret ediyor olabilir.

Anahtar kelimeler: Serebral palsi,uyku, anksiyete,depresyon



ABSTRACT

Objective: This study aimed to determine the clinical and demographic
characteristics, identify issues relating to other organ systems, evaluate the
sleep quality scale of cerebral palsy patients aged 4 to 18 in Mersin University
Faculty of Medicine Pediatric Neurology outpatient clinic between September
2015 and September 2016 and to reveal the relationship of maternal and/or
paternal depression and anxiety.

Material and Method: Study included 117 control groups and 120
patients aged 4-18 diagnosed with CP according to identification and
classification of CP in international workshop in Bethesda. Patients were being
followed up in Mersin University Faculty of Medicine Pediatric Neurology
outpatient clinic. CP patients filled a Cerebral Palsy Patient Information form.
Beck Depression Inventory and Hamilton Anxiety Rating Scale were used to

determine the depression and anxiety state of parents.

Findings: The average age was 104.8 £ 42.9 months for CP patients
and 102.3 £ 41.1 months for control group. Male/female ratio was 1.7/1 in CP
group and 0.95/1 in control group. 65.8% of mothers and 58.3% of fathers of
children with CP had an education level of primary school or less. 60% of our
patients was delivered through normal vaginal birth. 45% of patients was born
prematurely and 50.9% of patients’ birth weight was under 2500 grams. Most
common type of CP our patients had was spastic diplegic type CP (57.7%).
Detailed etiological evaluation revealed that there was pregnancy bleeding in
%17.5 of cases, use of medication during pregnancy in 15%, hypertension
during pregnancy in 11.7% of cases, 76.7% of patients stayed in newborn
intensive care unit, 56.7% needed ventilation, 50.8% had a history of asphyxia,
28.3% had a seizure in the first 24 hours and 35% received phototherapy for
jaundice. Concomitant problems included mental retardation (%95), orthopedic
problems (%80.8), tooth cavities (%78.3), halitosis (%74.2), fecal incontinence
(%72.5), dysphagia and difficulty chewing (% 64.2), malocclusion (%57.5).
44.7% of CP patients had abnormal EEG and 84.2% had abnormal MRI results.
30% of CP patients were using antispastic drugs, 15.8% were using a single

antiepileptic drug and 40% were using multiple antiepileptic drugs. Total sleep



(p<0.001), breathing problem (p=0.008) and behavioral problem (p<0.001)
scores were significantly higher in patients with CP compared to the control
group. Parents of CP patients had significantly higher points on Beck
Depression Inventory (p=0.002) and Hamilton Anxiety Rating Scale (p=0.008)
compared to the control group. There was a positive relationship between the
sleep quality scale points and the high occurence of depression and anxiety in
parents of CP patients compared to parents with healthy children. Sleep
problems in children with CP were also reported to be related to oro-motor
function abnormality (p=0.005), halitosis (p=0.029), dysphagia/difficulty
chewing/drooling (p<0.001), malocclusion (p=0.022), gagging (p=0.020) and
fecal incontinence (p<0.001), mental state (p=0.002), antiepileptic drug use
(p=0.008), Bimanual Fine Motor Function level (p=0.028) and Gross Motor
Function Measure level (p=0.040).

Results: In our study, it was determined that sleep problems of children
with CP and depression/anxiety in the parents of the children are frequently
seen together. It was reported that the sleep problems are related to the
concomitant problems of CP such as oro-motor function impairment, halitosis,
dysphagia/difficulty chewing, drooling, malocclusion, gagging and fecal
incontinence. This may indicate to the necessity of considering existing
abnormalities and sleep problems in children with CP as risk factors for

developing depression/anxiety in the parents.

Key words: Cerebral palsy, sleep, anxiety, depression



1. GIRiS VE AMAG

Serebral palsi (SP), gelismekte olan, anatomik ve fiziksel gelisimini henlz
tamamlamamis beyinde, dogum oncesi, dogum ve hemen sonrasi dbnemde
zedelenme sonucu geligsen; hareketi kisitlayan motor iglev kaybi, durus ve hareket
bozuklugu ile karakterize; kalici ancak ilerleyici olmayan bir merkezi sinir sistemi
bozuklugudur. SP bir hastalik degil farkli etiyoloji ve nérolojik bulgulari igine alan
tanimlayici bir terimdir. Erken dogan bebeklerde ve diusik dodum agirhgr (DDA)
olanlarda sikli§i daha fazladir* Genellikle motor gerilik belirgin olmakla birlikte diger
beyin fonksiyon anormalliklerini de isaret eden belirti ve bulgular da gorulir. Zeka
geriligi, ndbet, gorme bozukluklari, duyusal, bilissel, konusma, davranis problemleri,
kronik akciger ve uyku bozukluklari klinik tabloya eslik edebilir®

SP, cocukluk déneminin en sik goérilen gelisimsel hareket ve motor
bozuklugudur. Dinyada sikhigi tam bilinmemektedir. Gelismis toplumlarda erken
cocukluk cagindaki ¢ocuklarda 1000 canli dogumda 1,2-2,5 sikliginda gorular. Cok
dusuk dogum agirlikli erken dogan bebekler ve sorunlu yenidoganlarda SP riski 50-
70 kat artis gosterir. Ulkemizde ise 2-16 yas cocuklarindaki SP sikligi 1000 canli
dogumda 4,4 olarak bildirilmistir®

SP'ye neden olan beyin hasari, dogum o6ncesi, dogum sirasi ve dogum
sonrasindaki erken donemde bircok nedene baglh olabilir. Gelismis Ulkelerde dogum
oncesi nedenler ve erken dogum On plandayken Ulkemiz gibi gelismekte olan
lilkelerde ise dogum sirasindaki asfiksi dykiisii gibi problemler hala 6n plandadir®

SP insidansini etkileyen etmenlerden birisi de taninin konuldugu vyastir.
Hastalarin erken tanisiyla hareket ve tonus bozukluklari dizelebilmekte, eslik eden
problemlerin tedavi sonuglari daha yuz gulduricu olabilmekte, maksimum motor
kapasite artabilmektedir.

SP'li gcocuklarda uyku bozuklugu ile ilgili bozukluklar da siktir. Bunun pek gok
nedeni olabilir. Bu bozukluklar erken dénemde farkedilip 6nlem alinirsa ¢ocuklarin ve
anne/babalarin yasam kaliteleri artabilir.

Bu galismada, Eylil 2015-Eylul 2016 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Noroloji Poliklinigi'nde izlenen 4-18 yas arasindaki SP tanili
hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerinin belirlenmesi, bu hastalara eslik eden
diger sistemlere ait sorunlarin saptanmasi, uyku kalite 6lgeginin degerlendiriimesi,
anne vel/veya babalarda kaygi ve depresyon ile olan iligkisini ortaya koymak

amagclanmistir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Serebral Palsi (SP)

2.1.1. Tarihge

Ik kez 1862'de Ortopedist Dr. William James Little tarafindan erken dogum ve
dogum komplikasyonlarina bagh “Spastik Rijidite” olarak tanimlanmistir. Daha sonra
William Osler 1888’de SP terimini ilk kez kullanirken, Sigmund Freud SP’nin dogum
oncesi ve dogum sonrasi faktorlerle iliskili olabilecegini ileri siirmistiir* Manyetik
Rezonans Goruntuleme (MRG) ve Bilgisayarli Tomografi (BT) gibi ileri gorintuleme
yontemlerinin kullaniminin yayginlasmasiyla SP'nin etiyolojik karmasikligi daha iyi

anlasiimistir.

2.1.2. Tanim

Serebral palsi (SP) ilerleyici olmayan motor islev kaybi gosteren farkl etiyoloji
ve nérolojik bozukluklari icine alan tanimlayici bir terimdir®®. Bethesda’da 2004
yihinda uluslararasi SP Tanim ve Siniflama Calistay’'nda en son tanimlama su
sekildedir’ “Serebral palsi, gelismekte olan beyinde dogum &ncesi, dogum dénemi ve
dogum sonrasi olusan zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan, hareketi
kisitlayan, kalici motor iglev kaybi, postir ve hareket bozuklugudur.” SP’de klinik
durum, bliydme, merkezi sinir sisteminin uyum yetenegine ve olgunlasma dlzeyine
bagl olarak zaman icinde diizelebilir, ayni kalabilir ya da belirginlesebilir. Omurilik,
periferik sinirler ya da kaslarla ilgili motor bozukluklar SP tanimi igine girmez®. Motor
gerilige siklikla duyusal, biligsel, konusma, davranis problemleri, ortopedik
bozukluklar, isitme azhgi, oral-motor yetmezlik, uyku bozukluklari ve ndbetler eslik

eder®

2.1.3. Epidemiyoloji

SP cocukluk ¢aginin en sik gorilen gelisimsel hareket ve motor bozuklugudur.
SP insidansini etkileyen etmenlerden birisi de tani konulma yasidir. Cocuklarda
beyindeki lezyonla motor iglev kaybi arasindaki iligki yagla orantili olarak degisebilir.
Bu nedenle SP tanisi iki yasindan 6nce konulmamaldir. Ellenberg ve Nelson’un
yaptigi arastirmaya gore yenidogan doénemindeki riskli bebeklerin bir yasta SP
gelisme sikhigi 5,2/1000 iken, yedi yasina kadar izlendiklerinde daha 6nce SP igin

tipik kabul edilen motor kayiplarin fonksiyonel olarak duzeldigi ve bu cocuklarin
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ancak yarisinda SP tanisinin dogrulandigi saptanmistir'®. Dogum agirligi ve gebelik
haftasi kiiglildiikge SP insidansi artmaktadir*** Dogum agirhgi 1000 gramin (gr.)
altinda olan cocuklarda 57/1000, 1000-1500 gr arasinda 40/1000, 1500-2499 gr
arasinda 11,5/1000°dir">*>*®

Dogum oncesi, dogum donemi ve dogum sonrasi bakim hizmetlerindeki
iyilesme ve tip alanindaki gelismelere ragmen SP’nin prevelansinda onemli bir
disme goézlenmemistir. Aksine son yillarda 6zellikle gelismis Ulkelerde SP goériime
sikliginda artis bildiriimektedir. Bu artisin nedeni ¢ok dusik dogum agirlikli erken
dogan bebeklerin tibbi bakim ve teknolojik gelismeler sonucu yasama sanslarinin

artmis olmasi olabilir*’.

2.1.4. Etiyoloji

SP'ye yol acan beyin hasari dogum 6ncesi, dogum dénemi ve dogum sonrasi
dénemde gelisebilir. Etiyolojiden %70-80 vakada dogum oncesi, %10-20 vakada
dogum dénemi ve dogum sonrasindaki etkenler sorumludur. Bazi olgularda etiyoloji

gosterilememektedir’® Tablo 1’de SP’deki etiyolojik faktorler gdsterilmistir (Tablo 1).
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Tablo 1: SP'de Etiyolojik Faktorler

Dogum Oncesi(%80) Dogum D6nemi(%10) Dogum Sonrasi(%10)
-Dogustan malformasyonlar -Erken dogum -MSS enfeksiyonu
-intrauterin enfeksiyonlar -Disuk dogum agirhigi (DDA) -intrakraniyal kanama
-Kanama -Hipoksik-iskemik -Polisitemi

-Servikal yetmezlik Ensefalopati (HIE) -Hipoglisemi

-Cogul gebelik -Vajinal kanama -Kanama bozuklugu
-Serebral disgenezi -Plasenta previa -Hiperbiliribinemi
-Plasenta anomalileri -Ablasyo plasenta -Tekrarlayan

-Gebelik toksemisi -Anormal nobetler

-Damar ici kanama vyatkinhgi | gelis (makat,yiz)
(Protein C, S eksikligi, Faktor V

Leiden) -Travma

-Annedeki hastaliklar -Kordon dolanmasi
(epilepsi, hipertiroidi, diabet) -Plasenta enfarkti
-Annenin ilag kullanimi -Koriyoamniyonit
-PDA -Distiik APGAR Skoru

2.1.4.1. Dogum Oncesi Risk Faktorleri

Dogum o6ncesi donemde erken dogum ve disik dogum agirligi (DDA) en
onemli risk faktorleridir. Dogum agirhigi 2500 gramin Uzerinde olan bebeklerde SP
prevalansi %0,5-1,4; 1500-2499 gramda %6,4-14,1 iken dogum agirhigi 1500
gramdan dusuk bebeklerde oran %28,2-95,5'e kadar yukselmektedir. Ancak son
zamanlarda zamaninda dodan yenidoganlarda da SP prevalansinda artis
gozlenmektedir'®

SP icin risk faktorlerinden birisi de klinik ve patolojik olarak tanimlanmis
koriyoamniyonittir. Ancak koriyoamniyonit olanlarin %80’inde SP tablosunun ortaya
clkmamasi diger etmenlerin de rolunt dusundurmektedir. Koriyoamniyonitte oldugu
gibi annedeki enfeksiyonda da, plasentadan gecgen sitokinler ve enflamatuar

molekiillerin fetiis beyninde hasara ve/veya kanamaya yol agabildigi bildiriimektedir'®
21
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Ayrica intrauterin enfeksiyonlar (TORCH), c¢evresel toksinler, X 1gini,
metabolizma bozukluklarinda ortaya c¢ikabilen toksik metabolitler ve genetik

bozukluklar da fetiis beyninde énemli hasar olusturarak SP’ye yol agabilirler?>*

2.1.4.2. Dogum Doénemi (Perinatal) Risk Faktorleri

2.1.4.2.1. Dogum Asfiksisi

Dogum asfiksisi 6nceden en sik karsilasilan risk faktori iken son yillarda
gelismis Ulkelerde sikligi %8-10 olarak bildirimektedir®®, Epidemiyolojik calismalar
SP’li gocuklarin %6-28’inde dogum asfiksisi oldugunu gosterir. Dogum asfiksisi,
neonatal ensefalopati sonucu ortaya ¢ikan bir klinik tanimdir. Neonatal ensefalopati,
ilk 48 saatte dustk APGAR skoru, solunumu bagslatma ve sirdirmede zorluk,
azalmis tonus ve refleksler, bilingte baskilanma ve ndbetlerin goruldagu klinik bir
durumdur. SP’nin erken belirleyicileri APGAR skorunun 5.dakikada 5 veya daha

disiik olmasi, ilk 24 saatte nérolojik anormallikler ve nébetlerin devam etmesidir®*

2.1.4.2.2. Yenidoganda inme

Perinatal arteriyel iskemik inme genellikle yenidogan inmesi olarak tanimlanir.
Buna dogumdan oOnceki yedinci gunden, dogumdan sonraki 28 gun sonuna kadar
olan sirede ortaya cikan arteriyel iskemik inmeler dahil edilir. inme hemiplejik
SP’lerin yarisindan ¢ogundan sorumlu olabilir. Yenidogan déneminde inme gegiren
bebeklerde norolojik semptomlar olabilecedi gibi birka¢ ay klinik olarak sessiz de
kalabilir. Yenidoganda sinls ven trombozu ve periventrikiler vendz enfarkt gibi

damarsal olaylar, beyin ici kanama ve dogum travmasi da SP’ye neden olabilir?®

2.1.4.2.3. Travma

Dogum travmasina bagl olusan beyin hasari, beyin dokusunun dogrudan
zedelenmesi ve/veya kanamaya bagli olarak gelisi. Dogum travmasina neden
olabilecek risk faktorleri arasinda bas-pelvis uygunsuzlugu, makat gelisi gibi gelis
anormallikleri, midahaleli dogumlar (6rnek; vakum ve forseps kullanimi) sayilabilir.

Dogum travmasina bagli SP %10—15 oraninda bildirilmektedir**
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2.1.4.2.4. intrakranial Kanama
intrakranial kanama 6zellikle erken dodan bebeklerde hipoksi-iskemi ile
baglantili olabilecegi gibi, dogum travmasi veya kanama bozuklugundan da

kaynaklanabilir®?,

2.1.4.2.5. Erken Doguma Baglh Beyin Hasar

Erken dogan bebeklerde dogum haftasi azaldikgca SP gelisimi artmaktadir.
Belgika’da 2008 yilinda yayinlanan ve 26 c¢alismayi igine alan bir meta-analizde SP
sikhgr 22-27 haftalik dogumlarda %14,6, 28-31 haftallk dogumlarda % 6,2, 32-36
haftallk dogumlarda %0,7 ve zamaninda dogan bebeklerde % 0,1 olarak tespit
edilmistir®® intraventrikiiler kanama ve periventrikiiler hemorajik enfarktlar erken
dogan bebekleri agirlikli olarak etkileyen ve SP’ye neden olan faktorlerdir. Kistik
periventrikller I16komalazi, erken dogan bebeklerde SP igin gugli bir risk faktoradur.
Erken dogan bebeklerde daha ¢ok spastik diplejik SP ortaya c¢ikar. Beyin kan
akiminin kendiliginden duzenlenmesinde olgunlasma yetersizligi ve dogum sonrasi
dénemde akciger hasari, hipotansiyon, enflamasyon gibi nedenler katkida bulunan

risk faktorleridir??,

2.1.4.2.6. Norogelisimsel Anomaliler

Zamaninda dogan bebeklerde SP daha ¢ok dogum &ncesi nedenlerden
kaynaklanir®®>. SP’li cocuklarda dogustan anomalilerin normallere gdére daha fazla
olmasi bu bilgiyi desteklemektedir®®?’ Beyin malformasyonlari, serebral palsili
hastalarin % 9-14’Gnde vardir. Malformasyonlara baglh statik motor bozukluk
olusabilecegi gibi, malformasyonlu pek ¢ok fetus makat gelis ile dogar. Bu da SP igin
dolayli bir risk faktériduar. Genetik ve metabolik hastaliklar spesifik beyin
malformasyonlarina zemin hazirlayarak SP’ye neden olurlar. ilerleyici veya atipik
Ozellik go6steren SP’li hastalar metabolik ve genetik bozukluk yoninden

arastiriimalidir®®.

2.1.4.2.7. Cogul Dogumlar
Cogul gebelikler SP'nin énemli risk etmenlerinden birisidir. ikiz dogumlar
siklikla disik dogum agirhigi ve erken dogumla birlikte seyreder. ikizlerde, dzellikle

monozigotik ikizlerde dogustan malformasyon insidansi yiiksektir?®
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2.1.4.3. Dogum Sonrasi Risk Faktorleri

SP yenidogan donemindeki bir beyin hasari sonucunda da gelisebilir. Bu
hasarin etiyolojik temelinde ¢ok sayida faktér bulunabilir. Bunlar arasinda MSS
enfeksiyonlari (menenijit, ensefalit), travmalar, bilirubin toksisitesi (kernikterus),
hipoglisemi, hipoksi-iskemi, kanama, hiperpireksi, onemli derecede asit-baz ve
elektrolit denge bozukluklari, solunum ve dolasim yetersizlikleri bulunur?® Bilir(ibin
ensefalopatisi bazal ganglion, kraniyal sinir ¢ekirdekleri, beyin sapi ¢ekirdekleri,
serebellar cekirdeklerin biliriibinle boyanmasi sonucu gelisir?® Klinikte kernikterus
olarak tanimlanan bu durum koreoatetoz, distoni, tremor, spastisite ve rijidite ile
seyreden diskinetik SP’ye yol agar. Bu grup vakalarda sensorinodral tipte isitme kaybi

yaygindir. Ek olarak mental retardasyon, mikrosefali olabilir®?,

2.1.5. Klinik Siniflama
SP'de siniflama ndropatolojik, etiyolojik, klinik ozelliklere veya motor iglev
kaybinin siddetine goére yapilabilmektedir. En sik kullanilan siniflama motor

bozuklugun viicuttaki dagilimina gore yapilan klinik siniflamadir (Tablo 2)?,

Tablo 2: SP’nin motor bozuklugun viicuttaki dagilimina gére yapilan siniflamasi?

Spastik tip Diskinetik tip Ataksik-Hipotonik tip Karisik tip
(%75) (%10-15) (nadir) (%10-15)
Kuadriplejik Atetoz

Hemiplejik Korea

Diplejik Distoni

Monoplejik

Triplejik

Bethesda’da yapilan Calistay’a ve Avrupa SP izleme ve Kayit Agi Grubu
(SCPE)'na gore yapilan SP siniflamasi ise Tablo-3'de gosterilmistir. Buna gore SP;
spastik tip, diskinetik tip, ataksik tip ve bilesik tip seklinde siniflanmaktadir®
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Tablo 3: SCPE’ye gore yapilan son SP siniflamasi

SPASTIK DISKINETIK ATAKSIK BIRLESIK TiP
Bilateral Distonik
Unilateral Koreatetoik

SP’de kullanilan diger bir siniflamada Palisano ve arkadaslar tarafindan
geligtirilen, hastalarin kaba motor fonksiyonlarini siniflamak i¢in yapilan Kaba Motor
Fonksiyon Siniflama Sistemidir (KMFSS). Buna goére hastalar 5 seviyede
siniflandirihr®®

e Seviye 1: Bagimsiz yurur; gelismis motor becerilerde kisitlilik vardir.

e Seviye 2: Yardimci cihaz olmadan ylrdr; toplum icinde yurirken kisitlihk
vardir.

e Seviye 3: Yardimci cihazla yurdar.

e Seviye 4: Kendi basina yururken kisithlik vardir. Tekerlekli sandalye kullanir.

e Seviye 5. Yardimci aletler cihazlar kullanilsa da hareket ileri derecede
kisithdir.

2.1.6. Klinik Ozellikler

2.1.6.1. Spastik Tip

SP'nin en sik gorilen tipi olup, spastisite, Derin tendon refleksleri
(DTR)'lerinde artma, klonus, patolojik refleks pozitifligi gibi Gst motor néron bulgulari
gorulur. Kuadriplejik, hemiplejik, diplejik ve monoplejik olmak Uzere 4 alt gruba

ayrihr?t3?

2.1.6.1.1. Kuadriplejik SP

Spastik SP’nin en agir tipidir. Genellikle dusik dogum agirlikli zamaninda
dogan bebeklerde serebral disgenezi veya enfeksiyon gibi dogum éncesi nedenlerle
birlikte gorilir® Tum ekstremiteler spastik olup, kollar bacaklardan daha fazla
etkilenir. DTR artmis, Babinski ve Klonus pozitiftir. Erken sut ¢gocuklugu déneminde

opistotonik postur ve ilkel reflekslerin kaybolmadigi goézlenir. Hastalarin %50’sinde
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jeneralize ndbet goriilir??, Adir olgularda ileri yaslarda spastisiteye bagli eklem
kontrakturleri de geli§ebilir2,

TUdm hastalarda entelektiel gelisim bozuklugu vardir. Mikrosefali, konusma
bozuklugu ve sasilik gorulebilir. Kortikobulbar yollarin tutulmasi ile (psédobulbar
palsi) yutma ve konusma guclugu, orofaringeal kaslardaki yetersizlik nedeniyle

beslenme gugligu, aspirasyon pnomonisi ve malnutrisyon siktir.

2.1.6.1.2. Diplejik SP

Alt ekstremitelerde Ustten daha fazla spastisite ve motor kayip gorulir. %83
oraninda en sik erken dogan bebeklerde gorulurken, zamaninda dogan SP’lerin
%25’i diplejiktir. Alt ekstremitelerde DTR artar; Babinski ve Klonus pouzitiftir.
Ayaklarda ekinovarus pozisyonu vardir. Hastalarda tipik diplejik yurGyts bigimi
(kalcada, dizde fleksiyon ve adduksiyon, kollarda fleksiyon ya da ekstansiyon, ayak
bileginde ekinovarus pozisyonu) gelisir. Hafif olgular da sadece parmak ucunda
yirime gorilebilirt

Sut cocugu déneminde koltuk altlarindan tutup kaldirildiklarinda bacaklarda
caprazlama olmasi spastik dipleji icin tipiktir. Erken sut gocuklugu doneminde ilk
bulgu hipotoni olabilir. ilk yilda spastisite yavas gelisebilir. Bacaklardaki ekstansiyon
nedeniyle ara bezi degistirmede gugclik, anormal emekleme (gbbegine dayanip
kollari 6ne c¢ekerek ya da tavsan gibi ziplayarak) gorulebilir. Hastalarin %25’inde
konviilsiyon goriilir. Mental retardasyon nadirdir’ Hastalarin beyin MRG’sinde
siklikla periventrikiler I6komalazi ve degdisik derecelerde ventrikller genigleme

gorilir’?,

2.1.6.1.3. Hemiplejik SP

Vucudun bir yarisindaki kol ve bacak etkilenir. Hemiplejik SP’nin %70-90’i
dogustandir, damarsal enflamasyon ve travma gibi nedenlerle gelisir. En sik gorulen
patoloji orta serebral arter tikanikligina bagh enfarkttir. Zamaninda dogan SP’lilerin %
44’(inde, erken doganlarin % 9unda gorilir*®. Zamaninda dogan bebeklerde
dogustan hemiplejik SP’nin en sik nedenleri dogum &ncesi donemdeki arteriyel
iskemik lezyonlar, annedeki hemodinamik bozukluklar, plasenta embolileri; dogum
sonrasi infantil hemiplejik SP’nin ise vaskuler enflamasyon, perinatal asfiksi, kanama
bozuklugudur. Erken dogum hikayesi olan olgularda neden c¢cogu kez asimetrik

Periventrikiiler Lokomalazi (PVL)'dir®",
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Hemipleji genellikle 3-5 aydan once fark edilmez. Bir yastan once erken el
tercihi olmasi ve yakalama refleksinin tek tarafli devam etmesi kugkulandirmalidir.
Baslangicta ilk bulgu; tutulan ekstremitede hipotoni olabilir. Hemiplejik durus iki
yasinda yerlesir (el, dirsek ve dizde fleksiyon, ayakta ekin pozisyonu). YlUrimede
gecikme olabilir. Yariumeye baglandiginda tutulan tarafta parmak ucuna basarak ve
oraklayarak yururler. Hemiplejik tarafta tonus ve DTR artmistir. Babinski ve Klonus
(+) olabilir*?? Spastik hemiplejik SP’lilerin yarisinda jeneralize ya da parsiyel ndbetler

gorilir. Hastalarin %28’inde dégrenme giicliigli ya da mental retardasyon goriilebilir®®

2.1.6.1.4. Monoplejik SP
Vicudun tek ekstremitesinde tutulum vardir. Kas tonusu ve DTR'lerde artma

olur. Zeka geriligi cogunlukla yoktur.

2.1.6.2. Diskinetik Tip SP

Diskinetik SP, anormal kas tonusu, otomatik hareketlerin koordinasyonunda,
istemli hareketlerin dizenlemesinde ve postur kontrolinde bozuklukla karakterizedir.
Diskinetik SP'li hastalarin Ucte ikisinde neden perinatal asfiksidir. Hastalarin Gcte ikisi
zamaninda dogan bebeklerdir®®

Bu hastalar yenidogan doneminde hipotoniktir. Tipik istemsiz hareketler 1-3
yas arasinda ortaya cikar. Ust ekstremite tutulumu daha fazladir. Stres ve amaca
yonelik hareket yapmaya ¢alisildiginda, korea, atetoz, ballismus, distoni gibi anormal
hareketler artis gosterir. Yorgunluk, heyecan ve diger faktorlere bagli olarak ginin
her saatinde durum farkh olabilir. Uyurken kas tonusu normal olup, istemsiz

hareketler dizelir. DTR'ler normal veya hafif canh alinabilir.

2.1.6.2.1. Koreoatetoik SP

Atetoz ve koreiform hareketlerin kombinasyonu ile karakterizedir. Asfiktik ve
bilirubin ensefalopatili bebeklerde gorilir. Koreoatetoik istemsiz hareketler ve yiz
kaslarinda koordinasyon bozuklugu nedeniyle anormal mimikler gozlenir. Dudaklar,
dil, damak ve solunum kaslarindaki koordinasyon bozuklugu nedeniyle dil ve
konugsma becerilerinde gerilik, oromotor becerilerin bozuklugu nedeniyle salya
akmasi ve yutma gugligu goérulir. Cocuklarda sinirsel tipte isitme kaybi, ndbet,

sasilik ve nistagmus saptanabilir®

18



2.1.6.2.2. Distonik SP

Distonik tip daha nadir, ancak daha agir bulgu verir ve kas tonusu artmigtir.
istemli hareketle artan yavas, ritmik tonus degisikligi ve anormal postiir gozlenir.
istemsiz hareketler daha cok gdvde kaslari ve ekstremitelerin proksimalinde
etkilidir?* Distonik SP daha gok perinatal asfiksisi olan diigiik dogum agirlikii

bebeklerde goriiliir. Bu hastalarda korteks ve bazal ganglionlar birlikte tutulur®#*

2.1.6.3. Hipotonik/Ataksik Tip SP

Cok nadirdir. Motor gerilikle birlikte ekstremite ve gdvdede hipotoni ve denge
bozuklugu gibi serebellar bulgular vardir. Motor gerilik bir yasa kadar belirgin
olmayabilir. Erken aylarda hipotoni goérulebilir. 2—3 yastan sonra tonus dizelir. Ataksi
belirginlesir. Norolojik muayenede nistagmus, dismetri, hipotoni, genis tabanl
yuriime ve Romberg bulgusu pozitif saptanir. ince motor becerilerde gerilik vardir.
Yirime 3-4 yasa kadar gecikebilir® Ataksik tip SP’de gelisimsel serebellar
bozukluklar gibi dogum &6ncesi nedenler rol oynayabilir. Cocukluk ¢aginda ataksi ile
birlikte giden diger bozukluklardan ayirt edilmesi énemlidir’ MRG ¢ogu kez normal

bulunur.

2.1.6.4. Kanisik Tip SP
Spastik ve koreatetoik, bazen de ataksik SP bulgularin bir arada bulundugu
tiptir. Spastik kuadriplejik SP’de siklikla degisik derecelerde koreatetoik bulgular

goriilebilir. Daha nadir olarak ise koreatetoik tipte spastik 6zellikler olabilir**?

2.1.7. SP'de Tani ve Degerlendirme

SP klinik bir sendromdur. SP tanisi i¢in 6zgtn bir biyokimyasal belirte¢ veya
laboratuvar tetkiki yoktur. SP tanisi klinik bulgulara gére konur®*,

Tanida dncelikle dogum 6ncesi, dogum ve dogum sonrasi doneme ait ayrintili
bir oyku alinmasi, aile oykusunun iyi sorgulanmasi onemlidir. Motor bozuklugun
ilerleyici olmadigindan emin olunmali ve klinik bulgularla SP tipi saptanmalidir.

Tanida motor bozukluk ve buna bagl olarak durus bozuklugunun bulunmasi
sarttir. Buna ek olarak motor gelisim basamaklarina ge¢ ulagma, asimetrik tonik
boyun refleksi gibi primitif reflekslerin sona ermesi gereken zamanda sona ermemesi,
DTR’lerin artmasi, parasut refleksi gibi koruyucu reflekslerin ortaya ¢ikmasinda

gecikme ve patolojik refleks pozitifligi ile tani konur. Lezyon ilerleyici degildir ancak
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zamanla degisebilen motor gerilik olabilir® Genetik sendromlar, metabolik
bozukluklar, damarsal bozukluklara bagl sendromlar, ensefalosel, norodejeneratif
durumlar, néromuskuller hastaliklar ve timoérler dislanmahdir. Belirti ve bulgular
dogumda genellikle yoktur, spastik SP’de 3-4. aylarda, diskinetik tipte ise 6—-18. aylar

arasinda ortaya cikar.

Tablo 4: SP i¢in SUphelendirecek Bulgular

ilk 6 ayda SP igin erken belirtiler Alt1 ayliktan sonraki uyarici bulgular
e Tiz sesle aglama, letarji, emme, e Gelisim basamaklarina ulagmada
yutma guglikleri gecikme
o Dil ile gidalari disari itme o lkel reflekslerin kaybolmamasi
e Gulmenin gecikmesi e El tercihinin olmasi
e Spontan motor aktivite anomalileri e Anormal hareketler
e Anormal tonus ve durus e Govde ataksisi olmasi
e llkel reflekslerin kaybolmamasi e Parmak ucuna basma
e Gelisim basamaklarina ge¢ ulasma ¢ "W" pozisyonunda oturma
e istemsiz hareketler
e Spastisite, DTR artmasi, patolojik
refleksler

2.1.7.1 Goruntlileme

SP'de beyin MRG’de %90’a varan oranlarda anormallikler gorulebildigi igin SP
kuskusu olan her c¢ocukta beyin MRG c¢ekilmelidir. Beyin MRG’de erken dogan
bebeklerde PVL, zamaninda dodan bebeklerde ise HiE'ye bagl multikistik
ensefalomalazi, kortikal displazi ve hidrosefali en sik saptanan patolojilerdir. Spastik
tip SP’de daha c¢ok beyaz cevher, diskinetik SP’de ise bazal ganglion lezyonlari
gorulur. MRG’de kortikal displazi, polimikrogiri, korpus kallosum disgenezisi veya
agenezisi, araknoid Kkist, serebellar hipoplazi, hidrosefali gibi MSS’ye ait
malformasyonlar da gorulebilir.

Riskli yenidoganlarda ultrasonografi (USG) iyi bir belirleyici aragtir. Risk

etmenleri olan ya da anormal nérolojik muayene bulgulari olan yenidoganlarda ve
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erken dogan bebeklerde ilk haftalarda uygulama kolayhgr oldugu icin transfontanel
USG yapilmalidir**®,
2.1.7.2 SP ile Birlikte Bulunan Problemler

SP’de temel bozukluk motor gerilik olmasina ragmen, beyindeki zedelenme
sadece motor alanla sinirli degildir. Hareket sistemi diginda sinir sistemi ile ilgili diger
bozukluklar da (epilepsi, zeka geriligi, algilama, dil ve konugsma bozukluklari, isitme

azlig1, uyku, 6grenme ve davranisla ilgili bozukluklar) gériilebilir®®*".

2.1.7.2.1. Epilepsi

Epilepsi SP’li cocuklarin en énemli problemlerinden biridir®. Genel cocuk
popiilasyonunda epilepsi gériilme sikhgi 1000°'de 8 iken®’, SP’li cocuklarda %36-
41°dir*®1°,

SP’li gocuklarin %48-70’inin ndbet baslangic yasi bir yas altindadir®®*2. SP’li
hastalarda epilepsi gelisimi icin risk faktorleri olarak HIE oykisl, disik APGAR
skoru, yenidogan doéneminde ndbet gorulmesi, serebral gorintilemede sizensefali
varligi sayilabilir**2. Dogum sonrasi nedenlerle olusmus SP’li hastalarda epilepsiye
daha siklikla rastianmaktadir®®.

Epilepsi gelismesi agisindan en yuksek riske sahip olanlar spastik kuadriplejik
ve hemiplejik SP’li hastalardir. Spastik kuadriplejik hastalarin %42-94’Une epilepsi
eslik edebilirken; bu oran hemiplejik SP’li hastalarda %30-65 civarindadirt#444°,
Spastik diplejik hastalar epilepsi agisindan daha dusuk riske sahiptir. Epilepsi en az

diskinetik tipte goriiliir*444%47,

2.1.7.2.2. Zeka Geriligi

Zeka geriligi en sik gorulen bozukluklardan biridir. Tum SP’li hastalarin %30-
60’inda goriliir. DDA ve erken dogum &ykiisii olanlarda siktir'®®. Spastik kuadriplejik
tipte %75, spastik diplejik tipte ise %25 oraninda gozlenir. Diskinetik ve hemiplejik
SP’de ise zeka geriligi cok nadirdir®. Epilepsinin eslik ettigi SP’li hastalarda zeka
geriligi daha sik goralir®.

2.1.7.2.3. Gastrointestinal Sistem Problemleri
SP’li cocuklarda yetersiz gida alimi, spastisite, hareketsizlik, araya giren
enfeksiyonlar nedeniyle beslenme bozuklugu ve blyime geriligi normal

populasyondan daha sik gorulir. Bu c¢ocuklarin %90’inda oral-motor yetersizlik

21



saptanir. Bunlarin% 30’unda agirlik 3 persentilin altindadir>>°. Motor zedelenme ne
kadar fazla ise beslenme sorunlari ve malnutrisyon o kadar sik gorulur. SP’li
cocuklarda salya akmasi, kusma, kilo alamama, gastrodsefageal refli (GOR),
aspirasyon pnomonisi, demir eksikligi anemisi gorulur. Karin sigligi, mide bulantisi,
gaz, erken doyma, buyume gelisme geriligi ise eslik eden diger gastrointestinal

sistem problemleridir*. Kabizlik da SP’li gocuklarda sik gériilen bir bulgudur.

2.1.7.2.4. Gorme Problemleri

SP’li  gocuklarda gbrme problemleri %28-90’a varan oranlarda eslik
etmektedir.”**® Ensik kirma kusuru ve sasilik saptanir. Sasilik en sik spastik diplejik
ve kuadriplejikde, en az diskinetik SP'de gorilir. Gérme problemleri bilissel ve motor
fonksiyonlari olumsuz yonde etkilemektedir. SP’li cocuklarda prematre retinopatisi,
optik disk problemleri, glokom, nistagmus ve korlik goérulen diger g6z

problemleridir’>>*,

2.1.7.2.5. Eslik Eden Diger Problemler

Solunum Sorunlari: Yutma disfonksiyonu olan SP’li hastalarda aspirasyon
pnémonileri sik tekrarlar. Akciger problemleri SP’li hastalarin mortalite ve

morbiditesinde dnemli bir yer tutmaktadir®®>’.

Dis Sorunlari: Antiepileptik kullanimina bagh dis eti hiperplazisi, primer veya
hiperbilirdbinemi nedeniyle dis minesi bozukluklari, maloklizyon, curuk ve dig

agenezisi gorlebilir>.

idrar inkontinansi ve Uriner Sistem Problemleri: SP’li hastalar Uriner
inkontinans, norojen mesane ve idrar yolu enfeksiyonu agisindan ylksek riske

sahiptir®®.

isitme Giigliigii: Isitme problemleri %12 oraninda izlenir. SP'li gocuklarda
sensorinodral, iletim tipi veya karisik tip isitme kaybi gorulebilir. SP risk faktorlerini
taglyan bebeklere rutin olarak isitme testi yapilmaldir. isitme kaybi nedenleri olarak

kernikterus, menenijit ve dogustan rubella gosterilebilir® ™.
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Konugsma Guglugiu: SP’li hastalarda konusma problemleri yaklasik %38
oraninda gériilir’. Temel neden solunum ve larenks kaslarinin tutulumuna bagli
fonasyon ve telaffuz giiclikleridirr>®°. Zeka geriligi olan SP'li cocuklarda dil gelisimi

geri kalir.

Genitoiiriner Sistem ile ilgili Sorunlar: SP'li cocuklar nérojen mesane, iriner
inkontinans ve idrar yolu enfeksiyonu acgisindan ylksek riske sahiptir. Geng SP’li

hastalarda erken veya gec puberte gibi cinsel gelisim anormallikleri bildirilmistir®.

Davranis Bozukluklari: SP’li cocuklarda %25 oraninda davranis bozukluklari
gorilir®®. Beyin zedelenmesi olan cocuklarda davranis bozukluklari, saldirgan
davranislar, hiperaktivite, dikkat eksikligi ve otizm gériilebilir®%4,

Ortopedik Sorunlar: SP'li cocuklarda osteoporoz siktir®>°®. Ozellikle femur
cisim ve suprakondiler bolgede patolojik kiriklar gorilmektedir. Spastik ¢ocuklarda
kalca cikigina da dikkat etmek gerekir®’. Bu gocuklarda kétii beslenme, antiepileptik
ilac kullanimi, prematurite osteopenisi, cerrahi sonrasi hareketsizlik gibi nedenler

kemik mineral yogunlugunu bozmaktadir.

Dogumsal Malformasyonlar: SP’li ¢ocuklarda genitouriner sistem, kalp,
ekstremite anomalileri gibi dogumsal malformasyonlarin orani %2.4 olarak
bildirimektedir®®.

2.2 Uyku ve Genel Olarak Cocuklarda Goriilen Uyku Problemleri

Uyku organizmanin cevreyle iletisiminin degisik siddette uyaranlarla, geri
dondurulebilir bigimde gecici, kismi ve periyodik sekilde kaybolmasi durumu olarak
tanimlanir’™. Uykunun degisik evrelerden olustugu goriisi ilk kez Loomis ve ark.
tarafindan ortaya atilmis, daha sonra 1953’te Aserinsky hizli géz kiresi hareketlerinin
varligi ile belirlenen 0zel bir uyku evresi daha tanimlamigtir. 1957 yilinda
elektrookulografi (EOG) ve elektroensefalografi (EEG) ile tim gece yapilan kayitlarla
uykunun REM (Rapid Eye Movement) ve Non-REM (Non Rapid Eye Movement)
olmak Uzere iki evreden olustugu saptanmistir. Daha sonra uykunun gece iginde
degisen sure ve aralarla birbirini izleyerek yinelenen bes farkli evreden olustugu
ortaya konmustur. Uyku karakter, kronobiyolojik faktorler ve uykunun homeostatik

mekanizmalarini iceren, biyolojik ritimden etkilenen biyofizik bir suregtir. Bununla
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birlikte aile yapisi, 6zellikle kulturel degerler ve inanglar cocukluk ve addlesan donem
uyku Ozelliklerini etkileyen diger faktorlerdir.

Uykunun baglamasi, es zamanl olarak ortaya c¢ikan bir dizi faaliyet sonucu
olmaktadir. Uykuya sebep olan en belirgin uyari alani, ponsun alt yarisi ve bulbusta
yer alan rafe gekirdekleridir. Rafe gekirdeklerindeki sinir hicrelerinin gogu serotonin
salgilamaktadir. Serotonin uyku olusumu ile ilgili ana araci maddedir®.

Gocukluk caginda cocuklarin yaklasik olarak %215-40’'1t uyku problemleri

yasamaktadir’® "

. Cocuklardaki uyku problemleri ebeveynlerdeki kaygilarin ilk bes
nedeninden biridir. Cocuklarda goérulen uyku bozukluklari; gece ndbetleri, noktirnal
enurezis, yatma zamaninda cocugun uykuya direnmesi, uyku ile ilgili solunum
problemleri, huzursuz ve periyodik bacak hareketleridir’®. Yapilan ¢alismalar uyku

bozukluklarinin yasam kalitesinin kétii ydnde etkiledigini isaret etmektedir”>.

2.2.1. SP’li Hastalarda Goriilen Uyku Bozukluklari

SP'li gcocuklarda herhangi bir kronik hastali§i olmayan ¢ocuklara oranla daha
sik uyku bozukluklari goérilmektedir. SP’li ¢ocuklarda uyku bozukluklari cogunlukla
uykuda bolinmeler ve geceleri sik uyanma seklinde ortaya ¢ikar. Uykuya dalmada ve
devam ettirmede gugluk, uyku apnesi, toplam uyku siresinin normalden kisa olmasi
da gorulebilen diger uyku problemleridir. SP'li ¢ocuklarda aktif epilepsi ile uyku
bozukluklari arasinda gugclu bir iliski oldugu gdsterilmistir. Spastik kuadriplejik ve
diskinetik/distonik SP tiplerinde vicuttaki postur degisikligine bagh olarak uyku suresi
bozulmakta ve uykunun bdlinmesine neden olmaktadir. Uyku bozuklugu tedavi
edilen hastalarin spastisitesinde de iyilesme oldugu gdsterilmistir®®. SP’li cocuklarda
uyku problemleri genellikle uykuyu duzenleyen hormonlarin saliniminda bozukluklar,
postlr degisiklikleri ve eslik etmesi olasi diger bozukluklarla iligkilidir. Bu nedenlerle

SP’li gocuklarin normal uyku-uyaniklik gelisimleri olumsuz yénde etkilenmektedir’.
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3. GEREG VE YONTEM

Calisma icin Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul Komitesi'nin
06.08.2015 tarihli ve 2015/244 sayili onayl ve calismaya katilan hastalar/kontrol
grubu ve anne/babalari ¢alisma konusunda bilgilendirilerek, aydinlatiimis onamlari

alindi.

3.1. Hastalar

Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Noroloji Bilim Dalinda izlenen,
Bethesda’da 2004 yilinda uluslararasi SP Tanim ve Siniflama Calistayi’’nda kriterlere
gore SP tanisi almig, 4-18 yas arasi 120 hasta alindi. SP’li hastalara serebral palsi
hasta bilgi formu dolduruldu (Ek-1). Hastalarin calismaya dahil edilme ve dislanma

kriterleri soyleydi:
Hasta Grubu i¢in Galismaya Dahil Edilme Kriterleri;
1) Serebral Palsili 4-18yas arasi ¢gocuklar
2) Serebral Palsili cocuklarin bakimini Ustlenen anne ve babalar
Hasta Grubu igin Galismaya Dahil Edilmeme Kriterleri;
1) 18 yas Ustu ve 4 yas alti serebral palsili hastalar
Kontrol Grubu igin Galigmaya Dahil Edilme Kriterleri;

1) 4-18yas arasi saglkli cocuklar

2) Kontrol grubu gocuklarin bakimini Gstlenen anne ve babalar

3.2. Uyku Kalite Olgekleri

Uyku bozukluklari tanisinda altin standart polisomnografidir. Polisomnografi
uyku sirasinda, basta noérofizyolojik, kalp ve solunum olmak tzere pek ¢ok fizyolojik
parametrenin genellikle gece boyunca es zamanli ve devamli olarak kaydedilmesidir.
Bu yontemle uyku evreleri ve birgok fizyolojik parametre ayrintili olarak izlenmekte ve
cesitli organ sistemlerinin fonksiyonu, uyku ve uyaniklik sirasindaki etkilesimleri

konusunda bilgi edinilmektedir’®"".
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Ulkemizde  uyku laboratuvarlarinin,  uyku  bozukluklari ile ilgili
degerlendirmelerin yapildigi merkezlerin sayica azligi géz onune alindiginda diger
Olcum araglarina oldukga ihtiya¢c duyuldugu gorulmektedir. Bu nedenle uyku
sorunlarinin degerlendiriimesinde polisomnografi gibi daha ileri tetkiklere gegilmeden
once kolay uygulanabilirlikleri nedeniyle uyku Olgekleri ile baslangic
degerlendirmesinin yapilmasi énerilmektedir®.

Bu dlgeklerden biri de Ronald Chervin tarafindan gelistirilen Cocuklarda Uyku
Olgegidir (Pediatric Sleep Questionnaire) (Ek-2). Olgegin 72 soruluk uzun ve 22
soruluk kisa olmak Uzere iki versiyonu bulunur. Kisa olan form daha ¢ok uykuya bagh
solunum problemileri ile iligkili iken kapsamli olan formunda, daha fazla uyku sorunu
degerlendirilebilmektedir’.

Cocuklarda Uyku Olgegi; (A) gece ve uyku zamani olan davraniglar, (B) giin
icerisindeki davraniglar ve (C) dikkat eksikligi ve hiperaktivite ile ilgili sorular olmak
Uzere Ug¢ bdlimden olusmaktadir. Olgegin; davranigsal sorunlar, horlama, nefes
sorunlari ve diger sorunlar olmak lUzere dort alt 6lgegi bulunmaktadir. Nefes alma
sorunlari alt 6lgcegi, obstriktif uyku apne sendromu tanisinda altin standart olarak
bilinen polisomnografi ile kargilastirildiginda %81 duyarliik ve %87 06zgulluk

gostermektedir’.

3.4. Beck Depresyon Olgegi (BDO)

Calismada, anne ve babalarin depresyon durumlarinin belirlenmesi amaci ile
BDO kullanildi (Ek-3). Beck’e gore affektif hastaliklar stres karsisinda aktive olan
bilissel bozukluklara cevap olarak gelisir. Kiside negatif benlik algisi, cevre ve yasam
olaylarinin negatif yorumu ve gelecege ait olumsuzluklar olur. Dolayisiyla Beck,
depresyon modelini 6zel biligsel bozukluklar Uzerine kurmustur. Beck ve arkadaglari
tarafindan ilk kez 1961 yilinda yapilmaya baslanan bu dlgek 1978 yilinda gelistirilerek
kendini degerlendirme turinde ve grup uygulamasi yapilabilen form haline

getirilmigtirgl. 15 yas Uzerindeki ergen ve yetigkinlere uygulanabilir. Zaman

sinirlamasi yoktur. Olcegin Turkiye uyarlamasi, 1980’de Buket Tegin ve 1989'da
Nesrin Sahin (Hisli) tarafindan yapilmigtir. Hisli'nin yaptigi gegerlilik guvenilirlik
calismasinda Olgegin kesme noktasi literatlr ile de uyumlu bir sekilde 17 olarak tespit
edilmistir®™®. BDO, depresyonda gériilen bedensel, duygusal, bilissel ve motivasyonel

belirtileri dlgmektedir. Bu belirti kategorileri: duygudurum, kétumserlik, basarisizlik
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duygusu, doyumsuzluk, sugluluk duygusu, cezalandirma duygusu, kendinden nefret
etme, kendini suglama, kendini cezalandirma arzusu, aglama ndbetleri, sinirlilik,
sosyal ice donuklik, kararsizlik, bedensel imge, c¢alisabilirligin belirlenmesi, uyku
bozukluklari, yorgunluk-bitkinlik, istahin azalmasi, kilo kaybi, somatik yakinmalar,
cinsel durta kaybidir. Her biri 0-3 puan arasinda degerlendirilen 21 sorudan olusan,
kendini degerlendirme Olg¢egidir. Olgular, bugln dahil gegen hafta icinde kendilerini

nasil hissettiklerini anlatan ciimleyi secgerler. Elde edilen puan 0-63 arasinda degisir.

e 1-10 puan: Depresyon yok

e 11-16 puan: Hafif ruhsal sikinti

e 17-20 puan: Sinirda klinik depresyon
e 21-30 puan: Orta depresyon

e 31-40 puan: Ciddi depresyon

e >40 puan: Cok ciddi depresyon olarak degerlendirilir.

3.3. Hamilton Anksiyete Olgegi (HAO)

Calismada, anne ve babalarin anksiyete durumlarinin belirlenmesi amaci ile
HAO kullanildi (Ek-4). Hamilton (1959) tarafindan gelistirilen bu &lgek bireylerde
anksiyete duzeyini ve belirti dagilimini belirlemek ve siddet degisimini dlgmek
amaciyla hazirlanmigtir. Hem ruhsal hem bedensel belirtileri sorgulayan 14
maddeden olusur. Olgekte maddelerin varigi ve siddeti goérismeci tarafindan
deg@erlendirilir. 14 sorunun her biri 0-4 puan arasi verilerek toplam puan 0-56

arasinda degisir.

e 0-5: Anksiyete yok
e 6-14: Mindr anksiyete

e >15: Major anksiyete

Hastanin dlgulen puani hangi puan araligina giriyorsa ona gore degerlendirme

yapilir. Hastanin ortaya ¢ikan puanina gore tedavi sureci ve kapsami belirlenir.

3.4. istatistiksel Analiz
Verilerin analizi SPSS 22 paket programi ile yapildi. Surekli dlgiimlere ait

normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile yapilmigtir. Strekli dlgimlere ait gruplar
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arasi farkhhklar Student t testi, One Way ANOVA ve Welch testleri ile test edilmistir.
Tanimlayici istatistikler olarak ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.
Kategorik degiskenler bakimindan gruplar arasi farkliliklar icin ki-kare, LSD ve
Games-Howell testleri testleri kullaniimigtir. Tanimlayici istatistikler olarak sayi,
yuzde ortalama ve standart sapma degerler degerleri verilmistir. Surekli olgimler
arasindaki iligkiler igin Pearson korelasyon katsayisindan yararlaniimistir. Istatistik

anlamhlik degeri olarak p<0,05 alinmigtir.
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5. BULGULAR

Bu caligmaya 01.09.2015-01.09.2016 tarihleri arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakultesi Cocuk Noroloji Poliklinigi'ne bagvuran, Bethesda’da 2004 yilinda
uluslararasi SP Tanim ve Siniflama Calistay’nda’ yayinlanan olciitlere gére SP
tanisi almis, 4-18 yas arasi 120 hasta alinmigtir.

Bu caligmaya alinan 120 SP'li, 117 kontrol grubu gocugun cinsiyet dagilimlar
Tablo 5’de belirtilmigtir.

Tablo 5: SP'li Hastalar/Kontrol Grubu Cinsiyet Dagilimi

Grup Sayi (n) Yizde (%)
Kiz n=43 % 35,8

SP Erkek n=77 % 64,2
Toplam n=120 % 100,0
Kiz n= 60 % 51,3

Kontrol Erkek n=57 % 48,7
Toplam n=117 % 100,0

Bu calismaya alinan 4-18 yas arasi 120 SP'li hastanin yasi incelendiginde
ortalama 104,8 + 42,9 ay idi. Bu ¢alismaya alinan 4-18 yas arasi kontrol grubunun

yasl! incelendiginde ortalama 102,3 £ 41,1 ay idi.

Calismaya alinan hastalarin anamnezleri incelendiginde SP’li grubun 107’sinin
annesinden (%89,2), kontrol grubun ise tamami 117 (%100)'si annesi tarafindan

alinmigtir (Tablo 6).
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Tablo 6: SP'li Hastalar/Kontrol Grubu Anamnez Veren Kigi

Vaka sayisi (n)

Yizde (%)

SP’li hasta annesi

Kontrol grubu annesi

n= 107

n=117

% 89,2

% 100

Bu calismaya alinan 120 vakanin anne baba egitim duzeylerinin dagilimi
Tablo 7 ve Tablo 8'de belirtiimigtir.

Tablo 7: SP'li Hastalarin Anne Egitim Dizeyi

Vaka sayisi (n) Yizde (%)
Okur-yazar degil n=21 % 17,5
ikégretim n=58 % 48,3
Ortadgretim n=21 % 17,5
Lise n=15 % 12,5
Universite n=5 % 4,2
Toplam n=120 % 100,0

Tablo 8: SP'li Hastalarin Baba Egitim Diuzeyi

Vaka sayisi (n) Yizde (%)
Okur-yazar degil n=10 % 8,3
ilkdgretim n= 60 % 50,0
Ortadgretim n= 20 % 16,7
Lise n=19 % 15,8
Universite n=11 % 9,2
Toplam n= 120 % 100,0




OZGECMIS

1. Prenatal Oykii

Bu c¢alismaya alinan 120 vakanin annelerinin gebelik dykuleri incelendiginde

tespit edilen risk faktorleri ve dagilimlari Tablo 9'da belirtilmistir.

Tablo 9: SP'li Hastalarin Prenatal Oykisiinde Anormal Bulgularin Degerlendiriimesi

Var (n=vaka sayisi) Yuzde (%)

Gebelikte kanama n=21 %17,5
Gebelikte ilag kullanim n= 18 %15

Gebelikte tansiyon problemi n= 14 %11,7
Cogul gebelik n==6 %5

Yardimci ireme teknigi uygulamasi n=5 %4,2
Gebelikte fetal distress n=4 %3,3
Gebelikte diyabet n=2 %1,7
Gebelikte radyasyon maruziyeti n=2 %1,7
Gebelikte servikal yetmezlik n=1 %0,8
Gebelikte sigara ve/veya alkol kullanimi n=1 %0,8
Gebelikte enfeksiyon gegirme n=1 %0,8

2. Natal Oykii

Bu calismaya alinan 120 vakanin dogum sekli incelendiginde 48’inin (%40)

sezeryan ile diger 72’sinin ise (%60) normal vajinal yolla oldugu bulunmustur (Tablo

10).
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Tablo 10: SP'li Hastalarin Dogum $ekli

Vaka sayisi (n) Yizde (%)
Normal vajinal yol n=72 % 60,0
Sezeryan n=48 % 40,0
Toplam n= 120 % 100,0

Bu galismaya alinan 120 vakanin dogum oykuleri incelendiginde tespit edilen
risk faktorleri Tablo 11'de belirtilmigtir.

Tablo 11: SP'li Hastalarin Natal Oykiide Anormal Bulgularin Degerlendirimesi

Var (n=vaka sayisi) Yizde (%)
Yenidogan yogun bakim yatigi n= 92 % 76,7
Ventilator ihtiyaci n= 68 % 56,7
Asfiksi * n=61 % 50,8
Erken membran riptart n=15 % 12,5
Kordon dolanimi n=4 % 3,3
Gelis anormallikleri n=2 % 1,7
Ablasyo plasenta n=2 % 1,7
Dogum travmasi n=1 % 0,8

*Aile 6ykisiine gore degerlendirildiginde

Bu calismaya alinan 120 vakanin dogum oykusu incelendiginde higbir
dogumda koriyoamniyonit, plasental enfarkt ve plasenta previa dykiusunin olmadigi

bulunmustur.

Bu galismaya alinan 120 vakanin dogum haftasi dagihimlari Tablo 12’de
belirtiimistir. Calisma grubu vakalarinin 54’0 (%45) prematire, geriye kalan 63U

(%52) miad gebelik Grana olduklari tespit edilmigstir (Tablo 12).
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Tablo 12: SP'li Hastalarin Gebelik Sonlanma Haftasi

Vaka Sayisi (n) Yuzde (%)
<28. haftadan énce n=10 % 8
28-32. hafta arasinda n=32 % 27
32-36. hafta arasinda n=12 % 10
37-40. hafta arasinda n=63 % 52
>40. hafta n=3 % 3

Bu cgalismaya alinan 120 vakanin dogum agirhg:r dagilimlari Tablo 13'de

belirtiimistir. Vakalarimizin 61’inin (%50,9) dusuk dogum agirhigi 6ykusu oldugu

bulunmustur (Tablo 13).

Tablo 13: SP'li Hastalarin Dogum Kilosu

Vaka Sayisi (n) Yuzde (%)
<1000 gr alti n=11 % 9,1
1000-2000 gr arasinda n= 35 % 29,2
2000-2500 gr arasinda n=15 % 12,5
2500-4000 gr arasinda n= 57 % 47,5
>4000 gr n=2 % 1,7

3. Postnatal Oykii

Bu calismaya alinan 120 vakanin yenidogan dénemi oykulerinde SP ile iliskili

olabilecek anormal 6zellikler Tablo 14’de belirtilmistir.
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Tablo 14: SP'li Hastalarin Postnatal Oykiide Anormal Bulgularin Degerlendirilmesi

Var(n=vaka sayisi) Yizde (%)

Hiperbilirubinemi n= 51 % 42,5
Fototerapi uygulanmasi n=42 % 35

ik 72 saatte konviilziyon n= 34 % 28,3
intrakraniyal kanama n=12 % 10

Yenidogan déneminde sepsis n=10 % 8,3
Hipoglisemi n==6 % 5

Kernikterus n=5 % 4,2
Konjenital malformasyon n=2 % 1,7
Menenijit gegirme n=2 % 1,7

Bu calismaya alinan 120 vakanin yenidogan donemi oykusu incelendiginde

higbir vakada kanama bozuklugu éykusu saptanmamistir.

4. Gelisim Basamaklari Oykiisii

Bu calismaya alinan 120 vakanin gelisim basamaklari incelendiginde 81
vakada (%67,5) ileri derecede gecikme; 38 vakada ise (%31,7) gecikme; geriye kalan
1 vakanin ise (%0,8) yasiyla uyumlu oldugu; 103 vakanin (%85,8) 6zel egitim ihtiyaci
oldugu, geriye kalan 17 vakanin ise (%14,2) 06zel egitim ihtiyaci olmadigi

bulunmustur

Bu calismaya alinan 120 vakanin beslenme yollari incelendiginde 117 vaka
(%97,5) agizdan; 2 vaka (%1,7) gastrostomi ile geriye kalan 1 vaka ise (%0,8)

nazogastrik sonda ile beslendigi bulunmusgtur.

34



SOYGEGMIS

Bu calismaya alinan 120 vakanin annelerin dogum yaptiklari yaslari
incelendiginde 3 annenin (%2,5) 18 yasin altinda oldugu, 107 annenin (%89,2) 18-35
yas arasinda oldugu geriye kalan 10 annenin ise (%8,3) 35 yasin ustinde oldugu

bulunmustur.

Bu calismaya alinan 120 vakanin SP ile iligkili olabilecek anormal soyge¢mis

Ozellikleri Tablo 15’da belirtilmigtir.

Tablo 15: SP'li Hastalarin Soygec¢miste Saptanan Bulgular

Var(n=vaka sayisi) Yiuzde (%)
Akrabalik dykusu n= 38 % 31,7
Ailede zihinsel hastalik 6ykusi n=13 % 10,8
Ailede ndbet 6ykisu n=11 % 9,2
Ailede isitme problemi n=4 % 3,3
Ailede gérme bozuklugu n=2 % 1,7

Bu calismaya alinan 120 vakanin aile oykuleri incelendiginde 21 vakanin
(%17,5) baska kardesi olmadigi, 40 vakanin (%33,3) bir kardesinin oldugu, 39
vakanin (%32,5) 2-3 kardesinin oldugu geriye kalan 20 vakanin ise (%16,7) 4 veya

daha fazla kardesinin oldugu bulunmustur.

FiziK MUAYENE

Bu ¢alismaya alinan 120 vakanin boy, vucut agirhgi, bas gevresi persentil ve
vucut kitle indeksi dagilimlari sirasiyla Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19'da
belirtilmistir.
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Tablo 16: SP'li Hastalarin Boy Persentil Bulgulari

Vaka sayisi (n) Yizde (%)
<3p n= 38 % 31,7
3-10p n= 22 % 18,3
10-75p n=51 % 42,5
75-90p n=>5 % 4,2
>90p n=4 % 3,3
Toplam n=120 % 100,0
Tablo 17: SP'li Hastalarin Kilo Persentil Bulgulari
Vaka sayisi (n) Yiizde (%)
<3p n= 38 % 31,7
3-10p n=17 % 14,2
10-75p n=55 % 45,8
75-90p n=6 % 5,0
>90p n=4 % 3,3
Toplam n=120 % 100,0

Tablo 18: SP'li Hastalarin Basg Cevresi Persentil Bulgulari

Vaka sayisi (n)

Yiizde (%)

<3p
3-10p
10-75p
75-90p

>90p

Toplam

% 35

% 3,3

% 50

% 10

% 1,7

% 100,0




Tablo19: SP'li Hastalarin Viicut Kitle indeksleri

Yizde (%)

Vaka sayisi (n)
0-18 n= 84
18-25 n=34
>25 n=2
Toplam n= 120

% 70,0
% 28,3
% 1,7

% 100,0

Bu calismaya alinan 120 vakanin fizik ve nérolojik muayeneleri incelendiginde

en sik tespit edilen muayene anormallikleri Tablo 20’de 6zetlenmistir. Tablo 20’de

belirtimeyen muayene anormallikleri, 62 vakada (%51,7) agir MR, 29 vakada
(%24,2) hafif MR, 23 vakada (%19,2) orta MR, 32 hastanin (%26,7) spastik yurayuse
sahip oldugu, 7 hastanin (%5,8) ataksik ya da genis kaideli yuridigu, 4 hastanin

(%3,3) parmak ucuna basarak yuridugu, 1 vakada (%0,8) hipotoni, 1 vakada (%0,8)

distoni saptanmigtir (Tablo 20).

Tablo 20: SP'li Hastalarin Anormal Muayene Bulgularinin Degerlendiriimesi

Var(n=vaka sayisi) Yizde (%)

Mental retardasyon n=114 % 95

Spastisite n=110 % 91,7
Oromotor disfonksiyonu n= 83 % 69,2
Yuriyememe n=73 % 60.8
Strabismus n= 66 % 55

Dismorfik bulgu (SP hastaligi disinda olan) n= 46 % 38,3
Yurime bozukluklari n= 43 % 35,8
Ekstremitede kontraktur n=37 % 30,8
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Bu calismaya alinan 120 vakanin laboratuvar bulgulari incelendiginde 21'inin
(%17,5) hemoglobin ve hematokrit degerlerinin, 23’'Unin (%19,2) MCV degerinin,
19’unun (%15,8) ferritin dizeyinin, 3’Unin (%2,5) demir/demir baglama kapasitesinin,

5’inin (%4,2) B12 vitamini duzeylerinin diguk oldugu saptanmigtir.

Bu calismaya alinan 120 vakanin Elektroensefalografileri (EEG)
incelendiginde 8’inde (%6,7) zemin aktivitesi anormallikleri, 37’sinde (%30,8) parsiyel
epileptiform degisiklikler, 2’sinde(%1,7) jeneralize epileptiform degisiklikler, 6’'sinda

(%5) epileptiform ensefalopati bulgularinin oldugu saptanmistir.

Bu calismaya alinan 120 vakanin Serebral Manyetik Rezonans Goruntuleme
(MRG) sonuglari incelendiginde 1071’inin (%84,2) anormal, 12’sinin (%10) normal
oldudu, geriye kalan 7’sinin (%5,8) MRG sonucunun bilinmedigi saptanmistir (Tablo
21). Tespit edilen MRG anormallikleri periventrikuler Iokomalazi, bazal gangliyonlarda

tutulum, hipoksik iskemik degisiklikler ve hidrosefali’dir.

Tablo 21: SP'li Hastalarin Serebral MR Ozellikleri

Vaka sayisi (n)

Yizde (%)

Anormal
Normal

Bilinmiyor

n= 101

% 84,2
% 10

% 5,8

Bu calismaya alinan 120 vaka incelendiginde ila¢ kullanimi 6zellikleri Tablo

22'de belirtilmigtir.

Tablo 22: SP'li Hastalarin ilag Kullanimi Ozellikleri

Vaka sayisi (n)

Yuzde (%)

Antispastisite
Tekli antiepileptik

Coklu antiepileptik

n= 36

% 30
% 15,8

% 40
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%39,2

Dlizey 1 Dlizey 2 Dizey 3 Dizey 4 Dlizey 5

Sekil 1: SP'li Hastalarin Bimanuel Fine Motor Function Duzeyleri

Bu calismaya alinan 120 vakanin "Bimanuel Fine Motor Function" duzeyleri

incelendiginde Sekil 1'de belirtilmigtir.

Bu calismaya alinan 120 vaka eslik eden problemler agisindan incelendiginde
Tablo 23’ de belirtilmigtir.
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Tablo 23: SP'li Hastalara Eslik Eden Problemler

Var (n=vaka sayisl) Yizde (%)

Ortopedik sorun n=97 % 80,8
Dis ¢lrugu n=94 % 78,3
Halitosis n=389 % 74,2
Gaita inkontinansi n= 87 % 72,5
Yutma ve gigneme gugligu n=77 % 64,2
Malokliizyon n= 69 % 57,5
Kabizlik n=47 % 39,2
Kusma n=18 % 15

Uyku sorunu (aile degerlendirmesi) n=18 % 15

Gastroozefageal refli n= 13 % 10,8
Oglirme n=12 % 10

Gingival hiperplazi n=10 % 8,3
isitme testi anormalligi n=4 % 3,3
Gastrostomi n=2 % 1,7
Nazogastrik sonda ile beslenme n=1 % 0,8

Bu calismaya alinan 120

vakanin ebeveyn cinsiyetleri

incelendiginde

calismaya katilan kigilerin 107’sinin anne, 13’Undn baba oldugu saptanmigtir. Anne

ve babalarin kigisel dustnceleri ve gegmis tibbi dykulerine gore kaygl ve depresyon

oranlari Tablo 24’de belirtilmigtir.
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Tablo 24: SP'li Hastalarin Oykusiinde Anne ve Babaya Gore

Varligi
Kaygi olan . o Depresyon olan Depresyon
sayisl (n=) Kaygr Ylzde(%) sayisi (n=) Yizde (%)
Anne n=1 % 0,8 n=8 % 7,4
Baba n=1 % 7,7 n=2 % 15,4

Kayg! ve Depresyon

Bu calismaya alinan 120 vakanin serebral palsi tipleri Tablo 25’de belirtilmistir.

Tablo 25: SP'li Hastalarin Tipleri

Tip Sayi (n=) Yiizde (%)
Spastik iki yanl n=97 % 80,8
Spastik tek yanli n=2 % 1,7
Diskinetik n=1 % 0,8
Ataksik n=2 % 1,7
Mikst n=18 % 15

Bu ¢alismaya alinan 120 vaka incelendiginde spastik iki yanli serebral palsi alt tipleri

incelendiginde Tablo 26’da belirtiimigtir.

Tablo 26: SP'li Hastalarin Spastik ki Yanli Serebral Palsi Alt Tipleri

Vaka sayisi (n)

Yiuzde (%)

Diplejik
Kuadriplejik
Triplejik

Toplam

% 57,7
% 41,2
%1,1

% 100
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25

20

15

10

%46,7

617,5

%2,5

Dizey 1

Dlzey 2

612,5

%5,8

Dizey 3

Dizey 4

Dlzey 5

Vaka grubumuzu olusturan 120 c¢ocugun kaba motor

Sekil 2: SP'li Hastalarin Kaba Motor islev Olcekleri

islev Olcgekleri

incelendiginde 3 hastada (%2,5) duzey 1, 21 hastada (%17,5) dizey 2, 7 hastada
(%5,8) duzey 3, 15 hastada (%12,5) dliizey 4 geriye kalan 56 hastada ise (%46,7)

dizey 5 oldugu saptanmistir (Sekil 2).

Olgegi degerlendirmesine gore dagilimi asagdidaki tabloda sunulmustur (Tablo 27).

Bu galismaya alinan 120 SP'li hastanin anne/babalarinin Beck Depresyon
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Tablo 27: SP'li Hastalarin Anne/Babalarda Beck Depresyon Olgegi Degerlendirmesi

Grup Sayi (n=) Yizde (%)
Normal n=72 % 60,0
Hafif ruhsal sikinti n=20 % 16,7
Sinirda klinik depresyon n=6 % 5,0

SP Orta depresyon n=12 % 10,0
Ciddi depresyon n=9 % 7,5
Cok ciddi depresyon n=1 % 0,8
Toplam n= 120 % 100,0
Normal n= 85 % 72,7
Hafif ruhsal sikinti n=15 % 12,8

Kontrol Sinirda klinik depresyon n=238 % 6,8
Orta depresyon n=9 % 7,7
Toplam n=117 % 100,0

Bu galismaya alinan 120 SP'li hastanin anne/babalarinin Hamilton Anksiyete

Olgegi degerlendirmesine gére dagilimi Tablo 28'de belirtiimigstir.

Tablo 28: SP'li Hastalarin Anne/Babalarda Hamilton Anksiyete Olgegi

Degerlendirmesi

Grup Sayl (n=) Yiuzde (%)
Anksiyete yok n=49 % 40,8

Sp Min6r anksiyete n=48 % 40,0
Major anksiyete n= 23 % 19,2
Toplam n=120 % 100,0
Anksiyete yok n=78 % 66,7

Kontrol Mindr anksiyete n=22 % 18,8
Maijor anksiyete n=17 % 14,5
Toplam n=117 % 100,0
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Bu calismaya alinan SP'li hastalar ve kontrol grubundaki vakalar
incelendiginde aldiklari toplam puan, alt dlgekler ve Beck, Hamilton Olgek puanlari
karsgilastirildi. Puan ortalamalari sirasiyla hasta ve kontrol grubu igin toplam uyku
puani icin 5,79 ve 3,61, nefes alma sorunlari igin 2,1 ve 1,53, davranis sorunlari igin
2,5 ve 1, Beck depresyonu igin 10,85 ve 7,17, Hamilton anksiyete igin 8,68 ve 5,82
olarak saptandi. SP’li hasta grubunda toplam uyku (p <0,001), nefes alma sorunlari
(p=0,008), davranis sorunlari (p <0,001), Beck depresyon (p=0,002) puanlari,
Hamilton anksiyete (p=0,008) puanlari kontrol grubunun puanlarina gére anlamli
olarak daha yuksek saptandi. SP ve kontrol grubunun uyku Olcegi, alt lgekler ve
Beck depresyon, Hamilton anksiyete olgeginden aldidi puan ortalamalari, standart

sapma degerleri ile p degerleri asagidaki tabloda belirtilmistir (Tablo 29).

Tablo 29: SP'li Hastalar ve Kontrol Grubunun Uyku Kalitesi Alt Olgekleri ve

Depresyon/Anksiyete Olgek Puanlarinin Karsilastirmasi

SP Kontrol P
(n=120) (n=117)
Yas* 104,8+42,9 102,3+41,1 0,652
Toplam uyku* 579 + 3,27 3,61+ 3,23 <0,001
Toplam uyku sorunlari* 3,26+2,31 2,85+3,58 0,293
Nefes alma sorunlar* 2,1+1,65 1,53+1,61 0,008
Diger sorun* 0,9240,83 0,86+0,92 0,590
Horlama* 0,25+0,58 0,18+0,47 0,370
Davranis sorunlari* 2,5+1,78 111,47 <0,001
Beck Depresyon* 10,85+£10,03 717+7,67 0,002
Hamilton* Anksiyete 8,68+9,09 5,82+7,15 0,008

*Ortalama+SD(min-maks). **. Shapiro Wilk testi

SP’ li hasta grubunda Beck depresyon dlgegi (p 0,006), Hamilton anksiyete
Olcegi (p <0,001) kontrol grubuna gore anlamli olarak daha ylksek saptandi. (Tablo
30).
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Tablo 30: SP'li Hastalar/Kontrol Grubu, Beck Depresyon ve Hamilton Anksiyete

Olgeklerinin Kargilagtiriimasi

SP Kontrol P
Sayi Yizde Sayi Yizde
Normal 72 60,0 85 72,6
Hafif Ruhsal
20 16,7 15 12,8
Sikinti
Sinirda Klinik
6 5,0 8 6,8
Beck Depresyon 0,006
Orta Depresyon 12 10,0 9 7,7
Ciddi Depresyon 9 7,5 0 0,0
Cok Ciddi
1 0,8 0 0,0
Depresyon
Anksite Yok 49 40,8 78 66,7
Hamilton Minor Anksiyete 48 40,0 22 18,8 <0,001
Major Anksiyete 23 19,2 17 14,5

SP’li hasta grubu; toplam uyku sorunlari ile Beck depresyon (p=0,014) ve
Hamilton anksiyete (p=,,011) dlgek puanlari, nefes alma sorunlari ile Beck depresyon
(p=0,028) ve hamilton anksiyete (p=0,032) dl¢ek puanlari, Beck depresyon 0dlgedi ile
hamilton anksiyete (p<0,01) o6lgcek puanlari bakimindan incelendiginde farkhliklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Kontrol grubu; toplam uyku sorunlari ile Beck
depresyon (p=0,003) ve Hamilton anksiyete (p=0,02) d6l¢cek puanlari, nefes alma
sorunlari ile Beck depresyon 0lgegi (p<0,01) ve hamilton anksiyete (p<0,01) dlgek
puanlari bakimindan incelendiginde farkliliklar istatistiksel olarak anlamh

bulunmustur. (Tablo 31).
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Tablo 31: SP'li Hastalar/Kontrol Grubu Uyku Kalitesi Alt Olgeklerinin Beck Depresyon

ve Hamilton Anksiyete Olgekleri ile iligkisi

grup beck depresyon | hamilton anksiyete

r 0,223 0,232
toplam uyku sorunlari

p 0,014 0,011

r 0,200 0,196

SP nefes alma sorunlari

p 0,028 0,032

r 1 0,647
beck depresyon

p <0,001

r 0,466~ 0,548"
toplam uyku

p <0,001 <0,001

r 0,273" 0,286
toplam uyku sorunlari

p 0,003 0,002

kontrol

r 0,410 0,420
nefes alma sorunlari

p <0,001 <0,001

r 1 0,588
beck depresyon

p <0,001

SP’li hasta grubu oromotor fonksiyon anormalligi, halitosis, ¢igneme, yutma
guclugu, salya akitma, malokluzyon, 6gurme, gaita inkontinansi varliginin uyku alt
Olcekleri arasindaki istatistiksel olarak anlamli iligki Tablo 32'de belirtilmigtir.
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Tablo 32: SP'li Hastalarda Eslik Eden Sorunlarin Uyku Alt Olgekleri iligkisi-1

Toplam uyku | Toplam uyku | Nefes alma Davranig
sorunlari sorunlari sorunlari
Normal(n=37)
oromotor 4,54+3,07 2,49+ 209 1,38+1,46 2,10+1,72
i Anormal(n=83
fonksiyon (n=83) 6,35£3,22 | 3,61+2,34 2,44£1,65 2,68+1,80
P 0,005 0,013 0,001 0,108
o Yok(n=31) 520£323 | 2,812,32 1,55¢1,48 | 2,461,83
alitosis
Var(n=89) 6,00+3,28 3,43+2,31 2,31+1,69 2,52+1,78
p 0,239 0,200 0,029 0,862
Yok(n=43) 4,314+2,96 2,35+1,94 1,31+1,36 2,00+1,65
cigneme, yutma +3.1 7842 2 56+1 2 78+1 81
gicligi. salya Var(n=77) 6,6313,16 3,7812,36 ,56+1,66 ,78+1,8
akitma p <0,001 0,001 <0,001 0,021
Yok(n=51) 5,36+3,29 2,81+2,24 1,71+1,58 2,55+1,88
malokluzyon Var(n=69) 6,12+3,25 3,61+£2,33 2,41+1,67 0,47+1,72
p 0,208 0,059 0,022 0,797
o6gurme Yok(n=107) 5,59+3,26 3,07+£2,19 1,98+1,60 2,50+1,81
Var(n=11) 7,28+3,07 4,734+2,69 3,10+1,93 2,55+1,76
p 0,103 0,020 0,032 0,930
gaita
Var(n=87)
6,49+3,07 3,73+2,29 2,51+1,63 2,73+1,71
P <0,001 <0,001 <0,001 0,025

Asagidaki tabloda mental durum, antiepileptik ila¢ kullanimi, “Bimanual Fine
Motor Function” durum, “Kaba Motor islev Olcedi” ile uyku alt dlcekleri arasindaki

istatistiksel olarak anlamli iligki ifade edilmistir.
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Tablo 33 SP'li Hastalarda Eslik Eden Sorunlarin Uyku Alt Olgekleri iligkisi-2

Toplam uyku | Nefes alma | Davranis
Toplam uyku
sorunlari sorunlari sorunlari
Hafif (n=29) 438 +337 | 249£230 1,44+1,52 1,90+1,95
Orta (n=23) 5,65+349 | 3,18+227 2,00+1,86 2,56+1,83
Mental durum | Agir (n=62) 6,74 £2,94* | 3,78+2,31* 2,58+1,54* 2,89+1,62*
Yok(n=6) 3,33+1,37* 2,171,17 0,83+0,98* 1,171,17%
P 0,002 0,050 0,003 0,020
Yok (n=53) 4,75+3,42 2,75+2,34 1,66+1,69 1,94+1,65
Tekli (n=19) 6,21+3,31 3,37+2,50 2,11+1,70 2,84+1,77
. 6,20+2,53 3,52+2,31 2,40+1,53 2,68+1,60
Antiepileptikler Ikili (n=25)
Ue ve fazlasi | 739,595« | 4,00+1,90 2,83+1,47 3,30+1,06*
(n=23)
P 0,008 0,120 0,028 0,011
Diizey 1 (n=8) 3,50+2,45 2,88+2,03 1,75¢1,39 0,63+0,92
Diizey 2 (n=33) | 5:21%3,16 2,45+2,15 1,67+1,59 2,76+1,92*
Bi Ui D[Jzey 3 (n=10) 5,20+3,36 3,00+2,00 1,50+1,51 2,20+1,87
Imanual ne
motor function
Diizey 4 (n=22) | 5:45+3,36 2,91+2,04 1,82+1,59 2,64+1,79*
Dizey 5n=47) | 6:87¢3,16°7 | 4,13:245™ | 274x1,66""" | 2,6421,63"
P 0,028 0,019 0,018 0,034
Dizey 1 ve 2 | 5004320 |2,79+202 | 167140 |221+211
(n=24)
Diize 3 0,86 + 2,43 +
(n_7)y 329%1,98 | Jeox 0,71£0,76 | e}
KMIO , )
Diizey 4 ve 5 | 6,11 + | 3,68 +| 2,44 + | 2,46 +
(n=71) 3,16 2,421 1,70 1,63
P 0,040 <0,001 <0,001 0,824

*. ilk kategori ile olan farklliklari; : ikinci
kategori ile olan farkliliklar géstermektedir

kategori ile olan farkliliklari; ¥; Gguncl kategori ile olan farkhliklari, #; dordincu
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5. TARTISMA

Serebral palsi ilerleyici olmayan motor islev kaybi gosteren farkli etiyoloji ve
noérolojik bozukluklari igine alan tanimlayici bir terimdir>®. SP epidemiyolojisi ile ilgili
pek ¢ok calisma bulunmaktadir. Gebelerin yakin izlemi, dogum ve dodum sonrasi
yenidogan bakim kosullarinin iyilestiriimesi, tip teknolojilerindeki ilerlemelere ragmen
yillar icinde SP insidansinda belirgin bir azalma olmamistir’’.

Batili gelismis Ulkelerde hastaligin insidansi 1000 canli dogumda 2,0-2,5
olarak bildirilmektedir®. Prematiirelerde ise bu sikhgin 25-30 kat arttigi bilinmektedir.
Dogum kilosu ve gebelik yasi ne kadar kigiukse SP sikhdl o oranda artmaktadir. Bir
calismada <28 haftallk dogan bebeklerde SP prevalansinin 1000 canli dogumda
111,8 iken, =36 haftada doganlarda 1,35 oldugu gésteriimistir®®. Ulkemizde kesin
sonuglar bulunmamakla birlikte Serdaroglu ve arkadaslarinin galismasinda 2-16 yas
arasinda insidans 1000 canli dogumda 4,4 olarak bildirilmistir®. Bizim calismamizda
da yaklasik olarak her 10 SP’li cocuktan biri (%8) 28 haftaliktan kiglik dogmustur ve
literatlrle uyumlu olarak gebelik yasi ve dogum agirhiginin azalmasi ile SP sikliginda
artis tespit edilmistir.

Literatirde SP’nin daha c¢ok erkek cocuklarda goéruldigu bildiriimektedir.
Avrupa’da ¢ok merkezli yapilan ¢alismalarda SP’li olgularda erkek/kiz orani 1,02-1,6

3184 (Ulkemizden bildirlen oranlar ise 1,1-2,2 arasinda

bulunmustur
degismektedirr®®18>8 Bizim calismamizda da bu oran literatiirle uyumlu olarak 1.7/1
tespit edildi. SP’nin erkeklerde daha fazla gorulmesi literatiirde beyin yapisinin daha
hassas olmasi, hormonal faktorler, genetik polimorfizm ile
iliskiskilendirilmigtir*?®12412°,

SP’li cocuklarin annelerinin egitim durumunu da igeren sosyokultirel dizeyin
degerlendirildigi calismalar yapilmistir. Ulkemizde Gilineydogu Anadolu bdlgesinden
yapilan c¢aligmalarda SP’li gocuklarin annelerinin %67,3-97,5'inin egitim dlzeyi
ilkogretim veya altinda bulunmustur®®’. Bizim galismamizda da literatiirle benzer
sekilde annelerin %65,8’inin egitim duzeyi ilkogretim veya altindaydi.

Serebral palsinin etiyolojisinde rol oynayan ¢ok sayida prenatal, natal veya
postnatal faktérler mevcuttur ve bunlarin gogu da birbirleri ile iligkilidir. SP gelisiminde
dogum o&ncesi risk faktorleri degerlendirildiginde anneye ait risk faktorleri de
incelenmigtir. Annenin daha onceki dusukleri, yagi (<18 veya >35 yas), irki, kronik

hastaliklari, gebelikte sigara-madde kullanimi SP geligimi i¢in risk faktorl olabilir.
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Ozellikle anne yasinin blyUkligli ve annenin kronik hastaliklari dogum defektleri,
gebelik toksemisi ve vaskuler hastaliklarin gelisimi igin risk faktoradur. Yagi buyuk
olan annelerde Ozellikle zamaninda dogan bebeklerde intrapartum komplikasyonlar
ve perinatal olim insidansinin yilksek oldugu gdsterimistir®®. Bizim hasta
grubumuzda ise annelerin gogu 18-35 yasglari arasinda idi. Bu nedenle anne yasini
SP acisindan risk faktoru olarak degerlendiremedik. Bizim hasta grubumuzda
annelerin gebelik dykuleri incelendiginde gebelikte kanama %17,5, gebelikte ilag
kullanimi %15 ve gebelikte hipertansiyon %11,7 olarak saptandi. Gebelikte kanama
olmasi, ila¢ kullanimi ve hipertansiyon saptanmasi literatirde de risk faktorl olarak
degerlendirilmistir?®!#°, Bizim vaka grubumuzda annelerin gebelik sirasinda sigara
kullanimi da diasuk oranlardaydi ve bir risk faktdrl olarak tespit edilmedi. Vaka
grubumuzda ulkemizde yapilan galismalarla uyumlu bir sekilde dusuk olarak tespit
edilen anne egitim duzeyi ulkemizde kadinin toplumdaki geleneksel roll, kadin erkek
firsat esitsizligi lehine yorumlanabilir.

SP’li olgularin kaginci gebelik sonrasi doddugu ve fetls sayisi ile ilgili
literatlirde veriler kisithdir. Cogul gebelikler, erken dogum ve intrauterin bebek 6lim
riskini arttirdig1 igin SP gelisimi acgisindan da bir risk risk faktori olarak
degerlendirimektedir. Ulkemizde Nacitarhan'in® calismasinda SP’li  olgularin
%96,8’inin tekil gebelikten dogdugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da literaturle
uyumlu olarak ¢ogul gebelik orani %5 gibi diusik oranda saptandi. Calismamizda
natal dykuye bakildiginda %76,7 hastada yenidogan yodun bakima yatis oykusu,
%56,7 bebegin ise ventilator intiyaci oldugu tespit edildi. Perinatal asfiksi gelisimi SP
olusumunda rol oynamaktadir. Calismamizda objektif tibbi gérisi yansitmayan
ailelerin verdigi dyklye gore vakalarimizin %50,8’inde asfiksi oldugu saptandi. Cesitli
calismalarda perinatal asfiksi gelisen SP’li vaka orani %10-28 arasinda
degismektedir®'?. Literatiire gore ailelerin daha fazla perinatal asfiksi tanimlamasi
durumunun ailelerin egitim yetersizligi, sorumluluklarini yansitma mekanizmasi ile
baskasi Uzerine aktariimasi ile iliskili olabilir. Diger taraftan son yillarda hipoksik
iskemik ensefalopati tani spektrumu vyerine kullaniimaya baslanan neonatal
ensefalopati tani spektrumunun aileler tarafinda asfiksi olarak algilanmis
olabileceginide dusunlyoruz.

Prenatal risk faktorleri yakin gebelik izlemi ile natal risk faktorleri ise gebelik
donemi ve dogum igin uygun kosullarin saglanmasi ile azaltilabilir. Bu konuda

gebelerin egitimi ve dzellikle daha 6nce zor dogum, diusuk veya 6li dogum yapmis
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riskli gebelikler ile birinci dogumlarin mutlaka saglik kuruluslarinda yapilmasi tegvik
edilmelidir.

Literatlrdeki bazi calismalarda sezeryan dogum ile SP arasinda iligki oldugu
bildiriimektedir. Ancak buna karsin tamamen farkli sonuglar da bulunmaktadir.
Ulkemizden yapilan ¢aligmalarda SP’li olgularin %77,8-95,1’inin normal vajinal yol ile
dogdugu  bildirilmistir® "%, Bizim calismamizda da literatiirle benzer olarak
olgularimizin %60’inin normal vajinal yol ile dogdugunu tespit ettik.

Nelson ve Ellenberg okul cagindaki c¢ocuklarda SP sikhgini <2500 gr
doganlarda 3.3/1000, 1500-2000 gr doganlarda 6.7/1000 ve <1500 gr doganlarda ise
90.4/1000 olarak bildirmislerdir'®. Tosun ve arkadaslan® <37 hafta ve <2500 gr
dogan bebeklerde SP gelisme riskinin ylksek oldugunu goéstermiglerdir. Bizim
calismaya alinan hastalarin %45’ini erken dogan hastalar olusturmaktaydi. Yine
hastalarimizin yarisi <2500 gr olarak dogan bebeklerdi. Bu sonugclar 1s1ginda yakin
gebe takibi ile erken dogumun engellenmesi, dogum kosullarinin iyilestiriimesi, disuk
dogum agirlikl bebeklerin uygun ve yeterli perinatal donem bakiminin saglanmasi ile
SP insidansini azaltmada oldukga énemli olacagdini distinmekteyiz.

Yuksek dlzeyde indirek bilirubinin, kan-beyin bariyerini gectiginde geri
doénlisiimsiiz néron hasari olusturabildigi bilinmektedir*?!. Kalici néron hasari gelisen
vakalarda koreatetoid SP ve sensdrindral isitme kaybi gelismektedir Vakalarimizin
%35’inin yenidogan déneminde sarilik nedeniyle fototerapi aldigi1 saptandi. Literatirle
uyumlu olarak bu oran %16-27 arasinda degismektedir®. Vaka grubumuzda ailelerin
verdigi oykluye gore hastalarimizin %28,3’Unde ilk 24 saatte ndbet gecirdigi tespit
edildi. Ailelerin verdigi dykuye gore calismaya dahil edilen vakalarin yaklasik %50
civarinda bulunan asfiksi, sarilik nedeniyle fototerapi alma, yenidogan servisinde
yatis ve ilk 24 saatte nobet gecirme dykusunun SP’li vakalarimizda daha sik olmasi
literatirle uyumlu olarak dusuk gebelik haftasi ve dodum agirligi disinda yeni
kullanima giren neonatal ensefalopati tanimi kapsamina uymaktadir*?®*?”. Ek olarak
bizim vaka serimiz yenidogan yogun bakim Unitesinde herhangi bir nedenle yatis
Oykusinin SP geligim riski ile iligkili olabilecegini dusindirmusgtir.

SP’li gocuklarin ebeveynlerinin akraba evliligi orani %33,3-52,6 arasinda

degismektedir®®8"%*

. Calismamizda bu oran %31,7 olarak bulunmus olup dlkemizden
yapilan calismalar ile uyumludur. Bolgemizde genel populasyonda da akraba evliligi

oldukca ylksek oranlarda gortulmektedir. Diger taraftan akraba evliliginin ¢alisma
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grubumuzda ki sikhdr SP’nin genetik kokenli bozukluklar ile iligkisini dogrular
niteliktedir.

SP’li ¢cocuklarda blUylime geriliine yol acan énemli bir etkende vyetersiz
beslenmedir. Bu hastalarda malnutrisyon, siklikla artmis spastisiteye bagl olarak
yuksek kalori ihtiyaci ve oral motor fonksiyon zayifligi sonucu yetersiz kalori alimina
bagll gelisir’®®>. Stevenson ve ark.’nin®® 171 olgu lizerinde yapti§i bir galismada
malniitrisyon orani %38 olarak bulunmustur. Kabakus ve ark.’nin® yaptigi calismada
bu oran %40 olarak tespit edilmistir. Bizim ¢calismamizda bu orani literattirle uyumlu
olarak % 31,7 olarak saptandi. Beslenme bozukluklari ile uyumlu olarak vicut kitle
indeksleri(VKI) de dusiik olarak tespit edildi. Bizim ¢alismamizda VKi <18 olan grup
%70, boy <3 persentil olan %31.7 oraninda bulundu. SP’li gocuklarda malndtrisyon
erken donemde baslayarak zaman igerisinde ilerleme gosterir. Bizim vakalarimizda
oldugu gibi bu c¢ocuklarda sik gorilebilen GOR, cigneme, yutma glgligi de
beslenme bozuklugunu arttirir. Bu nedenle erken donemde beslenme durumunun
deg@erlendirilerek aileler bilgilendirilir. Bizim olgularimizda malnutrisyon oraninin
yuksek cikmasi bu faktorlerle iligkili olabilir. Diger taraftan vaka grubumuzda tespit
edilen beslenme yetersizligi oranlari bdlgemizde hala SP’li vakalarda beslenme
yetersizliginin dnemli ¢ézum gerektiren bir durum oldugunu ortaya koymaktadir.

SP’li olgularin gogunda (%25-80) motor fonksiyon bozuklugu diginda bilissel,
konusma, isitme, gérme, otonomik fonksiyon bozukluklari, uyku, beslenme
problemleri ve epilepsi gibi bircok ek problemler de goérlilmektedir. Mental
retardasyon SP’li olgularda en sik goérllen bozukluk olup, 6zellikle DDA ve erken
dogum oOykUsu olanlarda siktir. Literatirde MR sikligi %31-88,4 arasinda
bildirilmektedir'®3448494 Ulusal calismalarda ise %16-53,3 arasinda degisen oranlar
saptanmistir® >’ Bizim calismamizda hastalarimizin %75,9’u orta ve agir mental
retarde olarak tespit edildi.

SP’li olgularin igsitme problemlerinin erken tespit ve tedavisi; motor, biligsel ve
konugsma problemlerinin iyilestiriimesinde buyuk katki saglar. Literaturde igitme
problemleri %15-95,2 arasinda bildirilmistir**3*. Ulkemizde SP’li hastalarda isitme
problemi sikligi Kabakus ve ark.’nin'® calismasinda %14, Giiven ve ark.’nin®
calismasinda %4,8 olarak bildirilmigtir. Bizim ¢alismamizda da bu oran Guven ve
ark.’nin®' calismasi ile uyumlu olarak (%3,3) tespit edildi. Gerek isitsel, gerekse
gorsel yollarin yetersizligi cocugun biligsel gelisiminin geri kalmasina neden olacaktir.

Bu nedenle ayrintili isitme muayenesinin her SP’li gocukta yapilmasi onerilir.
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Beyin MRG ¢aligmalari guinumuzde SP etiyolojisinin belilenmesinde onemli
bir yere sahiptir. MRG, SP’li olgularda rutin klinik ve laboratuvar degerlendirmede
yapilmasi gereken bir tani yontemidir. Amerikan Néroloji Akademisi MRG’yi BBT’den
daha o&ncelikli olarak dnermektedir. SP’li ¢gocuklarin beyin MRG bulgulari yaklasik
%90 oraninda tespit edilmektedir. Yin ve ark.’nin® Avustralya’da yapti§i calismada
olgularin %92,8’inde, Candy ve ark.nin®® Amerika Birlesik Devletlerinde yapti§i
calismada olgularin %77’sinde, Bax ve ark’nin’’ Avrupa’da 8 merkezde
gerceklestirdigi calismada olgularin %88.3’linde, Kulak ark.’nin®® Polonya’da yaptig
calismada olgularin %95.3’iinde, Kragdlah-Mann’in®® Almanya’da yapti§i calismada

olgularin %86’sinda, Kwong ve ark.’nin*®

Cin’'de yaptigi calismada olgularin
%75'inde beyin goriintilemesi patolojik olarak bulunmustur. Ulkemizde Kabakus ve
ark.’nin®” Elazi§'da yaptigi calismada %64, Giirbiiz ve ark.’nin'®* Istanbul’da yaptigi
calismada %67.3, Duman ve ark.’nin®® Antalya’da yapti§i ¢alismada %75, ipek ve
ark.’nin®® izmirde yaptigi calismada %97.6, Vurucu ve ark.’nin®®> Ankara’da yaptigi
calismada %85.6 oraninda beyin goéruntilemesinde patolojik bulgu saptandigi
bildirilmigtir. Bizim g¢alismamizda ise patolojik beyin MRG’si olan olgularin orani
%84.2 olarak bulunmus olup Ulkemizde yapilan benzer calismalar ile uyumludur.
SP’li olgularin beyin MRG’lerinde yuksek oranda patoloji saptanmasi nedeni ile SP
dusundlen her hastaya beyin MRG yapilmasi ile taninin erken konmasi, erken tedavi
sansini arttirarak prognoza olumlu katki saglayacagini dugunmekteyiz.

Antiepileptik ilagc kullanimi  SP’li olgular diger epileptik hastalar ile
kargilastirildiginda daha fazla c¢oklu ila¢ kullanimina ihtiyag duymaktadirlar.
Literatiirde coklu ilag kullanim oranlari %25-66.1 arasinda degismektedir*®4%**. Bizim
calismamizda ise ¢oklu antiepileptik ila¢ kullanim orani literattirle uyumlu olarak %40
oraninda bulundu.

Olgularin "Bimanuel Fine Motor Function" dizeyi incelendiginde olgularin
%39.2’sinin diizey 5, %27.5 diizey 2 oldugu saptanmistir. Andersen ve ark.*”’nin 294
SP’li olgu Uzerinde yaptigi g¢alismada ise duzey 2 %33, diuzey 1 %21 olarak
saptanmigtir. Bizim c¢alismamizda duzey 5 oraninin yuksek olmasinin nedeni
kurumumuzun bu grup hastalara tum ileri tedavi segeneklerinin bir arada sunuldugu
3. basamak bir saglik merkez olmasi ile iligkilendirilebilir.

Pek cok calismaya bakildiginda spastik tip SP hastaligin en sik klinik formu
olarak gériilmektedir. Yurt disinda yapilan calismalara bakildiginda Dolk ve ark’nin'®?

Kuzey irlanda’da yaptiklari calismada %94, Andersen ve ark.’nin®* Norvec'te
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yaptiklari calismada %82, Wichers ve ark.’nin'® Hollanda'da yapti§i calismada
%93.7, Shevell ve ark.’nin'®* Kanada’da yapti§i calismada %87.5 ile spastik tip SP
en sik gorilen SP tipi olarak bildirilmistir. Ulkemizde yapilan c¢alismalarda spastik
diplejik formun daha sik gorildugi bildiriimistir. Tosun ve arkadaslarinin®
calismasinda ise, yillar icinde spastik tetraplejik vakalar azalirken, diplejik vaka
sayisinin arttigi gorulmastir. Bu durum son vyillarda erken dogan bebeklerin
bakimindaki iyilesmeler ve 6lim oranlarinin dismesiyle agiklanmistir. Diskinetik SP
etiyolojisinde yer alan hiperbilirubinemi  acgisindan saglik ¢alisanlarinin
bilgilendiriimesi ve hiperbilirubinemi tedavisinin etkili bir sekilde yapiimasi ile
diskinetik SP oraninda yillar icinde azalma olmustur. Bizim hastalarimizda da
literatirde oldugu gibi ilk sirayr spastik diplejik ve kuadriplejik hastalar
olusturmaktadir. Bu durumu hastanemizin 3. basamak bir saglik kurulusu olmasindan
ve c¢ogunlukla agir klinik bulgulari olan hastalari izlememizden kaynaklandigini
dusunmekteyiz.

Olgularin  fonksiyonel durumlarini  "Kaba Motor islev Olcegi" ile
degerlendirdigimizde, olgularin %20’sinin duzey 1 ve 2'de, %59.2’sinin duzey 4 ve
5te oldugu saptandi. Andersen ve ark.’nin®** 294 SP'li olgu (izerinde yaptid
calismada ise duzey 1 ve 2’deki olgu orani %55, dizey 4 ve 5'teki de %28 olarak
bildirilmigtir. Dizey 4 ve 5teki olgu oranimizin daha fazla olmasinin nedeni, 3.
basamak bir saglik kurulusu olmamiz ile agiklanabilir.

SP’li cocuklar ailede buyuk bir hayal kirikhdi olarak algilanabilir ve yogun bir
endiseye yol acabilir*™®. Giinliik aktiviteleri yapma yetisi sinirli olan SP’li cocuklar aile
ici iletisimi zayiflatabilir, aile bireylerinin rollerinin degismesine ve aile Uyelerinin SP
hastasi ¢ocugun bakimi icin farkh sorumluluklar almak zorunda kalmasina yol
acabilir. Cocugun bakimi ile ortaya ¢ikan bu sorunlar ailelerdeki stres, anksiyete ve
depresyonun sebeplerindendir'®**. Saglik hizmeti altyapisindaki son degismelere
ragmen 6zurli gocuk bakiminda aileye disen yuk kismen azaltiimis olsa da anneler
Tark toplumundaki geleneksel rolleri nedeniyle SP’li cocuk bakiminda hala édnemli rol
oynamaktadir. Manuel J. ve arkadaslan tarafindan SP’li hastalarda uyku
bozukluklarinin saglikl ¢ocuklara gore daha sik oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada
SP’li gocuklarda uyku bozukluguna bagli solunum problemlerinin daha yaygin oldugu
tespit edilmistir. Bu durum, anne/babalar i¢in kaygi verici olup SP hastasi ¢ocuklarin
%8.3’Unun geceleri ebeveynleri tarafindan nefes problemleri nedeniyle kontrol

edildigi bildirilmistir'®. Bizim calismamizda da SP’li cocuklar ile saglikli cocuklarin
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“Uyku Kalite Olgegi” karsilastiriidiginda SP’li gocuklarda toplam uyku, nefes alma
sorunlari ve davranis sorunlarinin saglikli ¢ocuklara oranla yuksek oldugu tespit
edildi.

Sandella ve ark.’nin yaptidi ve uyku kalitesini "Pediatric Sleep Questionnaire”
(PSQ) ile inceledidi calismada nefes alma sorunlari, horlama ve bacak hareketleri
puan ortalamalari; Romeo ve ark.’nin yaptigi ¢calismada "Sleep Disturbance Scale for
Children" (SDSC) skalasina gore uykuyu baslatma ve surdiurme guaglugu, nefes alma
sorunlari, asiri uyuklama puanlari; Wayte ve ark.’nin yaptigi calismada "Child Sleep
Habits Questionnaire” (CSHQ) Olcegine goére uykuya ge¢mede gecikme, gece
uyanma ve uykuda nefes alma sorunlari puanlari SP’li gruplarda kontrol gruplarina
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur’*”**°. Bizim
calismamizda ise; hasta ve kontrol grubu igin sirasiyla toplam uyku puani 5.79 ve
3.61, nefes alma sorunlari igin 2.1 ve 1.53, davranis sorunlari i¢in 2.5 ve 1.0 olarak
saptandi. SP’li hasta grubunda toplam uyku (p<0,001), nefes alma sorunlari
(p=0,008), davranis sorunlari (p<0,001) puanlari kontrol grubunun puanlarina gore
anlamh olarak daha ylUksek saptandi (Tablo 29). Kullanilan olgekler degisse de
serebral palsinin uyku ve yasam kalitesini anlamli sekilde olumsuz yonde etkiledigi

hem bizim hem de diger calismalarca acik bir sekilde gdsterilmistir'®°.

Ones ve arkadaslar’nin yaptigi ¢calismada SP’li cocuklarin annelerinde Beck
Depresyon Olgegi ile depresyon sikli§i %78.2 oraninda iken, kontrol grubunda ise bu
oran sadece %21.7 olarak tespit edilmistir. Gruplar arasinda Beck Depresyon Olcegi
puanlari acgisindan anlamli fark varken, Beck Anksiyete Olgedi puanlari agisindan
fark saptanmamistir'’®. Yilmaz ve ark.’nin calismasinda ise Beck Depresyon Olcegi
ve Beck Anksiyete Olgegi ile SP’li gocuklarin annelerinde hem depresyon hem de

anksiyete puanlari kontrol grubuna gére daha yiiksek bulunmustur*®.

Ankara’da Delialioglu ve arkadaslarinin yine Beck Depresyon yontemi
kullanilarak yaptiklari ¢alismada 49 SP’li hastanin 30'unun annesinde (%61.2)
depresyon saptanirken, 50 kontrol annesinden 18'inde (%36) depresyon
saptanmistir’®. Ayrica bu durumun SP’nin tipi ve derecesinden bagimsiz oldugu,
daha ¢ok ekonomik durum ve konusma bozuklugu ile ilgili oldugu tespit edilmistir*®®.
Sajedi ve ark.nin galismasinda olgu grubundaki annelerin %17.3’'Unde kontrol

grubundakilerin ise %3.9’'unda depresyon gériilmiistir’®”’. Bazi calismalarda SPli
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cocuklarin annelerinin depresyon ve/veya anksiyete seviyeleri ile ¢ocuklarin

fonksiyonel engellerinin seviyesi arasinda iliski gosterilememisken'®®?719  baz|

calismalarda ise bu faktorler arasinda iliski oldugu ileri suriimustir**®**. Bizim
calismamizda ise SP’li gocuklarin anne/babalarinda depresyon gortulme sikhigi %23.3
iken, kontrol grubunda %14,5'tir.(Tablo 30). SP’li hasta grubunda Beck Depresyonu
Olgegi puani ortalamasi (p=0,002), Hamilton Anksiyete Olgegi puan ortalamasi
(p=0,008) kontrol grubunun puanlarina gére anlamli olarak daha yuksek saptandi
(Tablo 29). Diger taraftan SP’li gocuklarin anne/babalarinda saglikli ¢ocuklara gore
daha fazla depresyon ve anksiyete gorulmesi ile uyku kalite 6lge@i puanlari arasinda
pozitif bir iligki tespit edildi (Tablo 31). Tartismamizin ilerleyen boliumlerinde bu konu

yeniden tartisilacaktir.

Altindag ve arkadaslarinin yaptigi, 52 SP’li cocuk annesi ve 67 saglikli cocuk
annesinin katilldigi calismada SP’li cocuklarin annelerinde depresyon ve anksiyete
seviyelerinin daha ylksek oldugu saptanmis olup, hastalarin 6zurlllik derecesiyle
annelerinin depresyon seviyesi arasinda iliski oldugu ancak anksiyete seviyesi ile bir
iliski olmadigi bildirilmistir*'®*'*. Uguz ve arkadaslarinin yapti§i bir baska calismada
29 mental retarde, 26 otistik, 25 SP’li gcocugun annelerinde depresyon, anksiyete ve
stres seviyelerinin daha yuksek oldugu tespit edilmis ve bu durumun engelli cocuga
sahip ailelerin daha fazla sorumluluk almalari ile iliskilendirilmistir''?. Bizim
calismamizda ise SP’li gocuga sahibi anne/babalarda Beck Depresyon ve Hamilton
Anksiyete Olgek puanlarinin kontrol grubuna gére anlamli diizeyde daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Ayrica bu durum toplam uyku sorunlari, nefes alma sorunlari
ile iligkili olarak bulunmustur (Tablo 31). Yapilan literatir incelemesinde bizim
disimizda birka¢ ¢alismada daha SP ile anne/baba depresyonu arasinda iligki tespit
edilmis ve o calismalarda da anne/babanin depresyonu, yasam Kkalitesi ve uyku
bozukluklari puanlari arasinda iliski gosterilmistir'®*>¢ Anilan calismalarda bu
iliskinin anne/babanin ¢ocugun bakimi ve hem kendi hem de g¢ocugun uyku
bozukluklari nedeniyle sosyal izolasyona ugramalar ile baglantili oldugu iddia
edilmistir’®%11  Bizim vaka ve kontrol gruplarmiz arasinda toplam uyku (p
<0,001), nefes alma sorunlari (p=0,008), davranisg sorunlari (p <0,001) agisindan
anlamli derecede fark tespit edilmistir (Tablo 29). Diger taraftan bizim g¢alismamizda
hem calisma hem de kontrol grubumuzda uyku bozukluklari ve depresyon/anksiyete

arasinda pozitif bir iligki tespit edilmigtir (Tablo 31). Bizim verilerimiz anne/babanin
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depresyon ve anksiyete puanlarinin SP’nin etkisi ile beraber SP’den bagimsiz olarak
uyku bozukluklar ile iligkili olabilecegini dusundirmektedir. Depresyon ve anksiyete
cocugun kronik hastaligi ile iliskili olabilecedi gibi kronik uykusuzluk nedeniyle beyin
kimyasinda gerceklesen bazi degisikliklerle de iligkili olabilir. Anksiyete ve depresyon
fizyopatolojisinde genetik faktorler, biyokimyasal norotransmitterlerin  anormal
salinmasi, sirkadiyan ritimde bozulma, kortizol ve melatonin salgilanmasinda
bozukluk, uyku bozukluklari, hipotalamik-pituiter-adrenal aksda bozulma gibi c¢esitlli
faktorler rol oynamaktadir. Norepinefrin (NE) ve 5-HT(serotonin) etkinliginde azalma
oldugu en cok kabul goren norotransmitterlerdir. Depresyonda kolinerjik etkinligin
arttig1 ve inhibitor bir norotransmitter olan GABA’nin dusuk oldugu bilinmektedir.
Depresyonda uyku surekliliginde bozulmalar, REM dansitesinde artma, REM
latensinde azalma vardirt*®*3!, SP’li hasta grubunda uyku, depresyon ve anksiyete
arasindaki iligkinin yukarida sayilan patofizyolojik degisiklikler ile ilgili olabilecegi
digunulmustar. Ancak bu iliskinin neden ya da sonug¢ olarak mi ortaya ¢iktigi
konusunda net yorum yapmak muimkuin degildir. Diger taraftan ¢ocugun uyku
problemleri ile anne/baba depresyon puanlari arasindaki iliski bazi yazarlarca
gosterilmis olmakla birlikte’*®!'® SP’li hastalarda uyku bozukluklari ve anne/baba
anksiyete puanlari arasindaki iligki ilk defa bizim galismamizla ortaya konulmustur.
Bizim galigmamizda kontrol grubunda da ayni iligkinin varligi uyku bozukluklarinin
SP’den bagimsiz olarak depresyon ve anksiyete gelisimi icin bir risk faktorl

olabilecegini dusundurebilir.

Calismamizda uyku sorunlari ile oromotor fonksiyon bozuklugu, halitosis,
cigneme/yutma guclugu, salya akitma, malokluzyon, 6gurme ve gaita inkontinansi
gibi SP tanisina eslik eden sorunlar arasinda iligkili oldugu saptanmistir (Tablo 32).
Buna gore sayilan anormalliklerin varliginin anne ve babada uyku bozuklugu ve
anksiyete/depresyon gelisimi acisindan birer risk faktdéri olarak dikkate alinmasi
gerekliligini isaret ediyor olabilir. SP’li hastalarda uyku bozukluklarinin bu faktorlerle

iliskisi de ilk defa tarafimizca ortaya konulmustur.

Ek olarak SP hastasi ¢ocuklarda goérulen mental geriligin cocuk ve anne
arasindaki iletisimi engellemesi ve ¢oklu ilag kullanimi nedeni ile anne ve gocugun
gece sik uyanmasinin da uyku sorunlari ve annede depresyon/anksiyete gorilme
sikliginin artisinda rol aldigini dasunuyoruz. Diger taraftan SP’li ¢ocuklarda

"Bimanuel Fine Motor Function" ve "Kaba Motor islev Olgegi" diizeyinin olumsuz
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yonde  degismesinin  ¢ocuklarda  uyku sorunlart ve  anne/babalarda
depresyon/anksiyete gorulme sikhigini arttirdigr da galismamizla gosterilmistir (Tablo
33).

Bizim ¢alismamizda SP’li ¢ocuklarin uyku sorunlari ile SP’li gocuga sahip
anne/babalarda depresyon ve anksiyetenin siklikla birlikte goraldiglu saptandi.
Anne/babalarda depresyon ve anksiyetenin SP’ligocuklarda gorilen zeka geriligi,
¢oklu ilag kullanimi ve eslik eden diger sorunlarla ile baglantili oldugu tespit edildi. Bu
sebeple SP hastasi cocugu takip eden saglik c¢alisanlari hastanin annesinin
depresyon ve anksiyete seviyesinin yuksek olabilecegini g6z o6nunde
bulundurmalidir. Literaturde anne/babalarda gorilen depresyon ve anksiyete
bozuklugunun 6zirli ¢ocuklarin fonksiyonlarina ve rehabilitasyon surecine negatif
etkisi oldugu bildirilmistir'®***, Bu sebeple cocugu SP hastasi olan anne/babalar
depresyon ve anksiyete varligi yoninden yakindan takip edilmelidir. Anne ve
babalarin yani sira 6zellikle kardesler ve diger aile Uyelerinin de psikolojik durumlari

degerlendirilmelidir.

Bizim c¢alismamiz literatirde bu konunun incelendigi en yuksek katilimci
sayisina sahip olmasina ragmen bazi kisitliliklari bulunmaktadir. Ozellikle anne ve
babalara uyku olceklerinin verilmemis olmasi, depresyon ve anksiyete puanlari ile
uyku bozukluklari arasindaki iligskinin net agiklanmasini engellemistir. Diger taraftan
calisma grubumuzda yasam kalitesi Olgeklerinin kullanilmamis olmasi ¢alisma
grubumuzun diger bir kisithhdidir. Ancak vaka grubumuzun genigligi, uyku
bozukluklari ve SP, uyku bozukluklari depresyon ve anksiyete iligkilerinin ortaya
konulmus olmasi ¢alismamizin guglu yanlarini olugturmaktadir. Bulgularimiz kisith bir
gruba dayandidi i¢in diger Ulke ve bdlgeler igin genelleme yapilamaz. Daha kapsamli
sonuglar elde etmek icin daha fazla sayida ¢ocuk, anne ve babanin dahil oldugu

calismalara intiyag bulunmaktadir.
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6. SONUCLAR

. Calismamizda SP'li hastalarin 77’si (%64,2) erkek, 43’0 (%35,8) kizdi. Kontrol
grubunda ise 57'si (%48,7) erkek, 60" (%51,3) kizdi. Erkek/kiz orani SP'li
grupta 1.7/1 ve kontrol grubunda 0,95/1 olarak bulundu.

. Hastalarin ortalama yas degeri SP'li grupta 104,8 + 42,9 ay kontrol grubunda
102,3 £ 41,1 ay idi.

. Calismaya alinan hastalarin anamnez kaynaklari incelendiginde SP’li grubun
107’sinin annesinden (%89,2), kontrol grubundaki 117 vakanin tamaminin

anamnezinin annelerinden alindigi saptanmistir.

. Calismaya alinan 120 SP'li hastalarin annelerin 79'unun (%65.8), babalarin ise

70'inin (%58,3) egitim duzeyi ilkogretim veya altinda saptanmigtir.

. Ayrintili prenatal dederlendirmede; gebelikte kanama 21'inde (%17,5), gebelikte
ilag kullanimi 18'inde (%15) ve gebelikte hipertansiyon 14'Unde (%11,7)

saptanmigtir.
. Olgularimizin 72 tanesinin (%60) normal vajinal yol ile dogdugunu tespit ettik.

Ailelerin verdigi natal dykuye goére hastalarimizin 92'sinde (%76,7) yenidogan
yogun bakim yatiginin, 68'inde (%56,7) ventilator ihtiyaci oldugu, 62'sinde
(%50,8) asfiksi oldugunu tespit ettik.

. Postnatal 6ykuye gore SP'li hastalarimizin 34'Unde (%28.3) ilk 24 saatte ndbet
gecirdigi, 42'sinde (%35) sarilik nedeniyle fototerapi aldigi saptandi.

SP'li hastalarin 54’0 (%45) prematire dogmustu ve 61’i (%50,9) dogum agirhgi
2500 gr.'in altindaydi.

10. SP'li annelerin dogum yaptiklari yaslari incelendiginde 107'sinin (%89,2) 18-35

yas arasinda oldugu, 38’inin (%31,7) anne-baba arasinda akrabalik dykusu

oldugu saptanmistir.

11. SP'li hastalarin boy persentilleri incelendiginde 38’inin (%31,7) boyu, vicut

agirhgr incelendiginde 38’inin (%31,7) vicut agirhgr 3 persentilin altinda ve
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12.

13

14

15

16.

17.

18.

19

20

vucut kitle indeksi dagilimlari incelendiginde 84’anun (%70) 0-18 arasinda

oldugu tespit edildi. Hastalarin 42'sinin (%35) mikrosefalik oldugu goruldu.

SP'li hastalarin 53'Unde (%44,7) EEG'de, 101'inde (%84,2) beyin MRG

incelemesinde anormallik tespit edildi.

. SP'li hastalarin 36's1 (%30) antispastik ilag, 19'u (%15,8) tekli antiepileptik, 48'i
(%40) coklu antiepileptik ila¢ kullaniyordu.

. SP'li hastalarin "Bimanuel Fine Motor Function" dlizeyleri incelendiginde 47'sinin

(%39.2) dizey 5 oldugu saptanmigtir.

. Eslik eden problemlerden 114'linde (%95) mental retardasyon, 97'sinde (%80,8)
ortopedik sorun, 94'Unde (%78,3) dis c¢urugu, 89'unda (%74,2) halitosis,
87'sinde (%72,5) gaita inkontinansi, 77'sinde (% 64,2) yutma ve c¢igneme
glglagu, 69'unda (% 57,5) maloklizyon saptandi.

En sik spastik diplejik (%57,7) tipte hasta saptanirken ikinci sirada spastik
kuadriplejik tip (%41,2) SP tespit edildi.

Vaka grubumuzu olusturan 120 gocudun "Kaba Motor islev Olcekleri"
incelendiginde 15 (%12,5) hastanin dizey 4, 56 hastanin (%46,7) ise dizey 5

oldugu saptanmistir.

Anne/babalarinin Beck Depresyon Olgedi degerlendirmesine gore SPli
gocuklarin anne/babalarinda Beck Depresyonu Olgegdi (p=0,002), Hamilton
Anksiyete Olgegi (p=0,008) puanlari kontrol grubunun puanlarina gére anlamli

olarak daha yuksek saptandi.

. Uyku alt olgeklerine bakildiginda hasta ve kontrol grubu igin sirasiyla toplam uyku
puani 5,79 ve 3,61, nefes alma sorunlari i¢in 2,1 ve 1,5, davranis sorunlari igin
2,5 ve 1,0 olarak saptandi. SP’li hasta grubunda toplam uyku (p<0,001), nefes
alma sorunlar (p=0,008), davranis sorunlari (p<0,001) puanlari kontrol

grubunun puanlarina gore anlamli olarak daha yuksek saptandi.

. SP’li cocuklarin anne/babalarinda saglikl ¢ocuklara goére daha fazla depresyon

ve anksiyete gdstermesi ile uyku kalite dlgegi puanlari arasinda pozitif bir iligki
tespit edildi (Tablo 31).
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21. Uyku sorunlarinin oromotor fonksiyon anormalligi, halitosis, c¢igneme/yutma
gugligu/salya akitma, malokluzyon, 6gurme ve gaita inkontinansi ile de iligkili
oldugu saptanmistir(Tablo 32).

22. SP'li gocuklarda uyku sorunlarinin mental durum (p=0,002), antiepileptik ilac
kullanimi (p=0,008), "Bimanuel Fine Motor Function" dlizeyi (p=0,028) ve "Kaba
Motor Islev Olgekleri" (p=0,040) ile de iligkili oldugu saptanmistir.
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8. KISALTMALAR

AEI: Antiepileptik Ilag

APGAR: (A)ctivity, (P)ulse, (G)rimace response, (A)ppearance, (R)espiration
Ark.: Arkadaslar

BT: Bilgisayarli Tomografi

BBT: Bilgisayarl Beyin Tomografisi
BDO: Beck Depresyon Olgegi

DDA: Duguk Dogum Agirhgi

DTR: Derin Tendon Refleksi

EEG: Elektroensefalografi

EOG: Elektrookulografi

GOR: Gastrodsefageal Refli

Gr: Gram

HAO: Hamilton Anksiyete Olcegi

HIE: Hipoksik-iskemik Ensefalopati

Kg: Kilogram

KMFSS: Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi
KMIiO: Kaba Motor islev Olgegi

MCV: Mean Corpuscular Volume

MR: Mental Retardasyon

MRG: Magnetik Rezonans Goruntuleme
MSS: Merkezi Sinir Sistemi

Non REM: Non Rapid Eye Movement

P: Persentil

PDA: Patent Duktus Arteriozus

PVL: Periventrikuler Lokomalazi

REM: Rapid Eye Movement

SCPE: Avrupa SP izleme ve Kayit Agi Grubu
SP: Serebral Palsi

TORCH: Toksoplazma, Rubella, Sitomegaloviris, Herpes simpleks

US_G: UItrasonografi
VKI: Vicut Kitle Indeksi
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9. SEKILLER

Sekil 1: SP'li Hastalarin Bimanuel Fine Motor Function Dizeyleri.................cccoeee.

Sekil 2: SP'li Hastalarin Kaba Motor islev Olgekleri
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11. EKLER

Ek-1: Serebral Palsi Hasta Bilgi Formu

Adi-Soyadi D
Yas-Cins D,
Dogum Tarihi D

Dr.Adi ve Soyadi :.........

Oykiyli alan doktor :
Oykilyl veren:

Givenlik derecesi:

Annenin adi :
Babanin adi:

YAKINMA
OYKU

Ozgecmis
Prenatal oykii:

Yardimci Greme teknigi:

Servikal yetmezlik:
ilag kullanimi:
Enfeksiyon:
Sigara/alkol:
Natal 6ykii:
Dogum sekli:
Presentasyon:

Kordon dolanmasi
Kanama
plasenta enfrakt:

Plasenta previa:

prematurite/gestasyonal haftasi:
>4000gr
yendiogan yogun bakim kabul :

kilo: <2500gr

ventilator ihtiyaci:

............................ Tarih

Dosya No :.

Egitim duzeyi:
Egitim duzeyi:

Kanama:
Diyabetes Mellitus/GDM:
Fetal distres:
Cogul gebelik: Radyasyon:

Cogul gebelik:

NSVY Sezeryen:

normal anormal

Mekanik dogum travmasi
EMR

koriyonit:

Ablasyo plasenta:  Asfiksi:

Hipo/Hipertansiyon:
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Postnatal

Sepsis: Menenijit;
Konjenital Malformasyon: intrakraniyal kanama:
ik 72 saatte konviilsiyon: Krenikterus:
Hiperbilirubinemi: Koagulopati:
Hipoglisemi:

Gelisim basamaklari Oykiisii ( ay olarak belirtiniz)

Obije takibi Gilme 3-4 kelimeli ciimle Yirime

Sese Tepki Sosyal iletisim Boyun kontroli Kosma
Anneyi Tanima 1-2 Anlamli kelime Oturma (desteksiz) Tuvalet egitimi
Beslenme Oykiisii Agizdan alabiliyor Nazogastrik sonda Gastrostomi
Okula gidiyor mu: normal okul: Ozel egitim veren okul:

SOYGECMISI

Anne Yasi

Akrabalik

Ailede nérolojik hastalik dykusU
Epilepsi: febril/afebril konvilsiyon
Gorme bozuklugu/isitme bozuklugu/zihinsel:

Kardegler (gebelik sayisi)

FM BC Boy Kilo
Dismorfik bulgu Yok [} Var |
Oromotor Fonksiyonlar Normal | Salya Akmasi Yutma Guglugu |
Malokltzyon |

Cigneme guclugu | Agizda bekletme [ Diger [
Ekstremitelerde Kontraktur Var | Yok l

NOROLOJIK MUAYENE

MENTAL DURUM
KRANIAL SINIRLER ...... GOZ DD e

Strabismus ..o Ezotropia ..........cciiiiini. Ekzotropia

MOTOR SISTEM

a) Yiiriime Normal | Yurayemiyor | Parmak ucunda yurume | Oraklama
\
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Spastik yuruyus [ Ataksik [ Genis kaideli ylirime [J Diger 1[I
b) Tonus Normal | Hipotoni | Distoni | Aksiyel hipotoni |
Spastisite [1 (4 ekst., tek ekst., Ust ekst., alt ekst.) Diger
LABORATUAR
Whc:
Hb:
Htc:
Mcv:
Vit b12:
Ferritin
Demir/SDBK:

EEG (konvilziyon 6ykisu varsa )
KRANIYAL MRG:
ILAC TEDAVISI
Antispastisite ilaglari (Baklofen vb) Antiepileptikler --

Bimanual Fine Motor Function
Diizey 1 Bir el kisitlama olmadan kullanilir. Diger el de kisitlama olmadan kullanilir,
ancak daha ileri ince motor becerilerde sinirlanma olabilir.

Diizey 2 (a) Bir el kisitlama olmadan kullanilir. Diger el yalniz kavrayabilir ya da tutabilir.
(b) Her iki elde daha ileri ince motor becerilerde kisitlama vardir

Diuzey 3 (a) Bir el kisitlama olmadan kullanilir. Diger eldeiglevsel beceri yoktur .

(b) Bir elde daha ileri ince motor becerilerde kisithlik vardir. Diger elyalnizca
kavrayabilir yada hi¢c kavrama yapamaz.
Duzey 4 (a) Her iki elde yalniz kavrama ya da tutabilme becerisi vardir.

(b) Bir elde yalniz kavrama becerisi var, diger el yalnizca tutabilir yada hi¢ yapamaz
Diizey 5 Her iki elde yalniz tutabilme becerisi vardir, ya da hi¢ yapamaz.

Ortopedik Sorun

genu valgum gogus deformitesi
pes ekinovarus pes kalfus
syndaktili kalca cikigi
slolyoz genu varum

80



pes planus/pes ekinovarus ekstremite uzunluk farki

polidaktili
osteopeni

Go6z Sorunlar

Stabismus

Gastroenterolojik Problemler
Beslenme: agizdan
GOR konstipasyon
Buyume gelisme geriligi
Cigneme/yutma guglugi/salya akitma
Gaita inkontinansi

Hematolojik Problemler
Anemi/tedavi

Vit b12 eksiklIgi/ tedavi
Kulak-Burun-Bogaz Sorunlari
isitme testi/BERA

isitme kaybi

Psikiyatri

Anne/baba kaygi

Depresyon

Tani

Tedavi

Dis Sorunlari

Curikmaloklizyon

Halitosis gingival hiperplaz

13-Uyku Sorunu

SEREBRAL PALSI TiPi (isaretleyiniz)

1- Spastik

a) iki Yanh  (Kuadriparezi ,Dipleji)

N/G

kusma

gastrostomi

ogurme

DIPLEJi

HEMIPAREZI KUADRIPAREZI KOREOATETOIK

%\m




b) Tek Yanh (Hemipleji)
2- Diskinetik

a) Koreoatetoik

b) Distonik
3- Ataksik
4- Mikst

KABA MOTOR iSLEV OLCEGI (KMiO) (Alt Ekstremiteler igin)

2 Yastan Once

Dizey IBebek icerde ve disarda oturabilir ve yere oturdugunda elleri ile rahat¢a objeleri
kullanabilir.Elleri ve dizlerini kullanarak emekleyebilir, mobilyalara tutunarakayaga kalkabilir
ve adim atabilir . Hareket yetenegine yardimci cihaza gerekduymadan 18ay ile 2 yas arasinda
ylriiyebilirler.

Duizey Il Yerde oturabilir ancak dengesini saglamak igin ellerini kullanir. Bebekler karni iistiinde
suriiniir ya da elleri ve dizleri ustiinde emekleyebilir. Mobilyalaratutunarak ayaga kalkip adim
atabilir.

Diizey lll Bebekler bellerinin alt tarafindan desteklendiginde yerde oturabilir. Karinlar istiinde
yuvarlanabilir ve ileriye dogru siiriinebilirler.

Duizey IV Boyun kontrolu vardir ancak yerde oturmalar i¢in gévdenin desteklenmesi gerekir.
Bebekler sirt iistii ve yiiz listii donebilirler.

Duzey V Fiziksel yetersizlikleri hareketlerini istemli olarak kontrol etmelerini kisitlar.Yuziisti
yattiklarinda kafa ve gévde duruslarini yer gekimine kargi devam ettiremezler ve oturamazlar.
Donebilmeleri i¢in buyiiklerin yardimina gereksinim duyarlar.

2-4 yas cocuklari icin

Diizeyl Gocuklar yerde otururken ellerini serbestge kullanabilirler. igeride ve disarida otururken
ve ayaktadururken biiyiiklerin yardimi olmadan hareket edebilirler. Kendi istedikleri sekilde ve
yardimci cihaz kullanmadan yiiriiyebilirler.

Duzey Il Yerde oturabilir, ancak ellerini serbest olarak kullanmak istediginde denge kurmakta
giigliikgekebilirler. iceride ve disarida otururken biiyiiklerin yardimina gerek kalmaz. Sabit bir
zemindeyerden kaldirildiginda ayakta durabilirler. Elleri ve dizleri Ustiinde karsilikli bicimde
(capraz kolve bacakla) emekliyebilirler, mobilyalara tutunarak gezinebilirler ve cihaz
yardimiylayiiriiyebilirler.

Diizey lll Yerde siklikla W pozisyonunda (kalga ve dizlerin fleksiyonu ve ige rotasyonu seklinde)
otururlar ve oturmaya devam edebilmeleri igin biyiklerin yardimi gerekebilir. Karinlar
tstundesiirinir ya da kendi hareket yeteneklerini saglamak igin elleri ve dizleri ustiinde
emeklerler(cogu kez karsilikli olarak bacak hareketleri yapmadan). Sabit zeminde tutup
kaldirilabilir ve kisamesafede gezinebilirler. Ev igindeki kisa mesafelerde yardimci cihaz
kullanarak ve biiytiklerinyénlendirmesi ile yiiriiyebilirler.

Duizey IV Sandalyede oturabilirler, ancak govdeyi kontrol edebilmek ve el iglevlerini iist diizeye
cikarabilmekigin destekli oturma diizenegi gerekir. Cocuk sandalyeye otururken ve inerken
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buyuklerdenyardim alir ya da sabit bir zeminde kollar ile iterek ya da ¢ekerek yardimci olur.
Kisa mesafedeen iyi yiiriiylisiini yuritegle ve biuyiiklerin denetimi altinda yapabilir, ancak diiz
olmayan zeminlerdedonme ve dengesini devam ettirmede giicliik ¢eker. Toplum iginde bir
aragla nakledilmeleri gerekir.Cocuklarin bagimsiz hareket eebilmeleri i¢in motorlu tekerlekli
sandalye kullanmasi gerekir.

Diizey V Fiziksel yetersizlikler nedeniyle istemli hareketive yer¢ekimine karsi kafa ve gévde
durusunu devamettirmede kisithiliklari vardir. Tiim motor iglev alanlarn sinirlidir. Oturma ve
ayakta durmadaislevsel kisitlilik, yardimci cihaz ve teknoloji ile tam olarak diizeltilemez. V.
diizeydekicocuklarda hareketyeteneginde ve tasinimda tam bir bagimsizlik yoktur. Bazi
cocuklar bagimsizhareketi, kapsamli bir uyarlama ile birlikte motorlu tekerlekli sandalyeyle
kazanabilir.

4-6 yas ¢ocuklari icin

Dizey | Cocuk ellerinden destek almadan sandalyeye cikar, iner ve oturabilir. Yerde ya da
sandalyede otururken yardimsiz olarak ayaga kalkabilir. Evde ve disarida yiiriyebilir, merdiven
cikabilir. Hizla kosar ve atlayabilir.

Duzey Il Gocuk sandalyede otururken nesneleri elleri ile serbest¢ce kullanabilir. Yerde ya da
sandalyedeotururken ayaga kalkabilir, ancak bazan kollan ile iterek ya da ¢ekerek sabit bir
zemindendestek alir. Evde ve disarlda kisa mesafedeki zeminde yardimci cihaz olmaksizin
yiriiyebilir.Trabzana tutunarak merdiven ¢ikabilir,ancak kogsamaz ve atlayamaz.

Diizey Il Cocuk normal bir sandalyede oturabilir, ancak ellerini daha iyi kullanabilmesi igin
kalgca ve govdenindesteklenmesi gerekebilir. Kollan ile iterek ya da ¢ekerek sabit zeminden
destek alaraksandalyeye inip ¢ikabilir. Diiz zeminlerde hareketini kolaylastirici yardimci cihazla
yluriiyebilirve biiylklerin yardimi ile merdivenleri c¢ikabilir. Ev disinda uzun mesafelere,
yolculukta ya dadiiz olmayan arazide tasitla nakledilir.

Diizey IV Sandalyede oturabilir, ancak govdesini kontrol edebilmek ve ellerinin iglevini
arttirmak icin oturmadestek diizenegine gereksinim duyar. Sandalyeden inerken ve gikarken
buyiiklerden yardim alirya da kollari ile iterek ya da g¢ekerek sabit zeminden destek alir. Kisa
mesafelerde en iyi sekildeyiriitegle ve biiyiiklerin denetiminde yiiriir,ancak diizgiin olmayan
zeminlerde dénmede ve dengesinidevam ettirmede zorluk c¢eker. Toplum iginde aragla
nakledilir. Bagimsiz hareketini ancak motorlutekerlekli sandalye kullanarak kazanir.

Duzey V Fiziksel yetersizlikleri nedeniyle istemli hareket kontroliinii, kafa ve goévdenin
yercekimine karsi durugsunu devam ettirme yetenegi kisithdir. Motor iglev alanlarinin tiimii
kisithdir. Oturma veayakta durma iglevlerindeki kisithlik, uyarlanmis yardimci cihaz ve teknoloji
ile tam olarakgiderilemez. Diizey V’de, ¢ocuklar bagimsiz hareket edemez ve nakledilemezler.
Bazi ¢cocuklar kapsamligekilde uyarlanmis motorlu tekerlekli sandalye kullanarak bagimsiz
hareket yetenegi kazanabilirler.

6-12 yas cocuklari icin

Duzey | Gocuk iceride ve disarida kisitlanma olmaksizin yiiriir ve merdiven c¢ikabilir. Kogsma,
atlama gibi kaba motor iglevleri yapar, ancak hiz,denge ve koordinasyonazalmistir.

Duzey Il Cocuklar iceride ve disarida yiiriir ve trabzandan tutarak merdiven cikabilir, ancak
diizgiinolmayan zeminde, inislerde, kalabalikk ya da sinirli alanlarda yiirimeleri, kogsma ve
atlama gibikaba motor becerilerde basarilan dusiiktiir.
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Diizey Il igeride ve disarida diiz zeminlerde harekete yardimci cihaz kullanarak yiiriiyebilir.
Trabzanlardan tutarak merdivenleri gikabilir. Ust ekstremitelerinin iglev diizeyine gore, tekerlekl
sandalyeyi elleri ile itebilir ya da uzun mesafe yolculuklarinda ve diizgiin olmayan zeminlerde
tasit ile nakledilebilir

Duzey IV Cocuklar 6 yastan 6nce kazandiklan iglev diizeyini devam ettirirler. Ya da evde,
okulda ve toplum iginde tekerlekli sandalyeye bagiml olarak hareket ederler.

Duzey V Fiziksel yetersizlikleri istemli hareket kontroliinii ve kafanin, gévdenin yergekimine
kargi durusunu devam ettirme yetenegini kisitlar. Motor islev alanlarinin tiimi kisithdir.
Oturmave yiirimedeki iglevsel kisitlilik, harekete yardimci cihaz ve teknoloji ile tam olarak
giderilemez. Diuzey V’de ¢ocuklar tam bagimsiz olarak hareket edemez ve nakledilemezler. Bazi
cocukla kapsamliuyarlama yapilmis motorlu tekerleki sandalye ile bile bagimsiz hareket
edemezler.

Duzevyler arasi farklhiliklar

Duizey | ve Il Ayrimi: Diizey ll‘deki ¢ocuklarin Dizey I’e goére bir hareketten digerine kolaylikla
gecemedigigoriilmektedir; 6rnegin disarida ve toplum iginde yiiriime, yilirimeye basladiginda
yardimcicihaz ihtiyaci, hareketin kalitesi, ve kogsma ve atlama gibi kaba motor becerileri
yapabilme.

Duzey Il ve Il Ayrimi: Duzey Il ve lll arasindaki fark islevsel hareket yetenegini kazanma
derecesinde goriiliir. Diizey ll’deki gocuklar hareket edebilmek i¢in yardimci cihaza gereksinim
duyarken vesiklikla ortezle yiriirken, Diizey II'deki ¢ocuklar 4 yastan sonra yardimci
cihazagereksinim duymazlar.

Duizey Il ve IV Ayrimi: Diizey lll ve IV arasindaki fark, kapsamh yardimci teknoloji kullanilsa bile
oturma ve hareket edebilme yeteneginde ortaya cikar. Diizey ll’deki ¢ocuklar bagimsizolarak
oturur, yerde bagimsiz hareket eder ve yardimci cihazlarla yiriiyebilirler. Dizey IV’deki
cocuklarin oturma yetenegi vardir (genellikle destekli) bagimsiz hareketleri son derece
sinirhidir. Diizey IVdeki ¢cocuklar gogu kez aragla ya da motorlu sandalye ile nakledilirler.

Diizey IV ve V Ayrimi: Diizey IV ve V arasindaki fark, Diizey V’deki ¢ocuklarin temel olarak
yercekiminekarsi postiral kontrolde bile bagimsiz olmamalaridir. Kendi basina hareket
edebilme yetenegini, ancak eger elektrik motorlu sandalyeyi nasil kullanacagini 6grenebilirse
kazanabilir.

EK-2:Gocuklarda Uyku Olgegi Formu
Cocugun adi-SOYadI: ....ccueuuiiiiiiieeie e
Formu dolduran Kiginin adi-Soyadl: ..........ccccceeeiiiiiniiiiiiiiieenee e

Cocukla akrabaligr: ........cooooiiiiiii e

Gun icindeki saatlerde:..........cccoeeeieiiiiieiiiiie e Aksam saatlerinde:

Size ulasamadigimiz takdirde ulasabilecegimiz baska bir yakininin adi-soyadi ve telefon
“E” evet, “H” hayir, “Blm” bilmiyorum anlamina gelmektedir.
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A. Gece ve uyku zamani olan davraniglar
COCUGUNUZ UYURKEN ...

A1 Hig¢ horlar mi? E H BIm

A2 Zamanin yaridan fazlasinda mi horlar? E H BIm

A3 Daima mi horlar? E H BIm

A4 Ylksek sesle mi horlar? E H Blm

A5 Belirgin ya da yliksek sesle mi soluk alip verir? E H Blm

A6 Nefes alip-vermekte sorun yasadigi ya da zorlukla nefes aldigi olur mu? E H Blm

A7 Cocugunuzun gece nefes alip vermedigini gordiginiz oldu mu? Eger olduysa, litfen nasil

oldugunu yazin: E H Blm
A8 Cocugunuzun uykudaki soluk alip verigiyle ilgili kaygilandiniz mi? E H BIm
A9 Cocugunuzu uyansin ve nefes alsin diye sarstiginiz oldu mu? E H Bim
A11 Cocugunuzun horlama sesiyle birlikte uyandigini gordiiniiz mi? E H Bim
COCUGUNUZUN...
A12 Huzursuz bir uykusu var mi? E H Blm
A13 Yatakta bacaklarinin huzursuz oldugunu fark ettiniz mi? E H Blm
13a. "Buyidme agrilari” var mi (agiklanamayan bacak agrilar1)? E H BIm
13b. Yattiginda kétilesen “blytime agrilari” var mi? E H BIm
COCUGUNUZ UYURKEN SiZ Hig...

A14 Bir ya da iki bacaginda kisa tekmeleme hareketleri gérdiniz mi? E H Blm

14a.Duzenli araliklarla (yani yaklasik her 20-40 saniyede bir) tekrarlayan tekmelemeler ya da

sigramalar gérdiniz ma? E H Bim
GECELERiI COCUGUNUZ GENELLIKLE...
A15 Terler mi ya da pijamalari terden islanir mi? E H Blm
A16 Yataktan c¢ikar mi (herhangi bir nedenle)? E H Blm
A17 Cis yapmak igin yataktan ¢ikar mi? E H Bim
17a. Eger Oyleyse, ortalama olarak gecede kag kez olur? E H BIim
A21 Cocugunuz genelde agzi agik mi uyur? E H Blm
A22 Geceleri gocugunuzun burnu genelde dolu ya da tikali mi olur? E H Blm
A23 Cocugunuzun burnundan soluk almasini engelleyen herhangi bir alerjisi var m1?

COCUGUNUZ...
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A24 Giindiz esnasinda da agzindan mi soluk alip verir? E H BIm

A25 Sabahlari kalktiginda agzi kurumus mu olur? E H BIm

A27 Geceleri midesinin altist oldugundan sikayet eder mi? E H Blm

A29 Geceleri bogazinda yanma hissi oldugundan sikayet eder mi? E H BIm

A30 Geceleri diglerini gicirdatir mi? E H Bim

A32 Ara sira yatagini islatir mi? E H BIm

A33 Cocugunuz hi¢ gece uykusunda yuradi mu? (“uyurgezerlik”)? E H BIm

A34 Cocugunuzun uykusunda konustugunu hi¢ duydunuz mu? E H Bim

A35 Ortalama olarak gocugunuz haftada bir ya da daha fazla kdbus gérir mia? E H BIm
A36 Cocugunuz hi¢ gece ¢ighk atarak uyandi mi? E H BIm

A37 Cocugunuzun gece “sanki ne uyuyor ne de uyanikmig gibi” bir davranis ya da harekette
bulundugu oldu mu? Eger olduysa, nasil oldugunu yazin: E H BIm

A40 Cocugunuz geceleri uykuya dalmakta giglik geker mi? E H BIm

A41 Cocugunuzun yattiktan sonra uykuya dalmasi ne kadar zaman almaktadir (tahmini bir stire yeterli
olacaktir)?..........

A42 Yatma zamaninda ¢ocugunuzun zor “rutinleri” ya da “térenleri” var mi, ¢ok tartismaniz gerekir mi
ya da gocugunuz olumsuz bagka davraniglar gosterir mi? E H BIm

COCUGUNUZ HiG...

A43 Uykuya dalarken basini ya da vicudunu sallar mi, etrafa ¢arpar mi? E H BIm

A44 Ortalama olarak gecede ikiden fazla uyanir mi? E H BIm

A45 Gece uyanirsa yeniden uykuya dalmakta sorun yasar mi? E H Blm

A46 Sabah erkenden uyanir ve yeniden uykuya dalmakta zorluk yagsar mi? E H Blm
A47 Cocugunuzun yatma zamani giinden gline ¢ok fazla degisiklik gésterir mi? E H BIm
A48 Cocugunuzun kalkma zamani glinden giine ¢ok fazla degisiklik gésterir mi? E H BIm
COCUGUNUZ GENELLIKLE SAAT KAGCTA...

A49 Hafta icinde yataga gider? ........c..cccceiiinis

A50 Hafta sonu ve tatillerde yatada gider? ............ccccccceeeeen.

A51 Hafta i¢i sabahlari yataktan kalkar? ..............c.c..........

A52 Hafta sonu ve tatillerde yataktan kalkar?

B. Giin igerisindeki davraniglari ve olasi sorunlar:

COCUGUNUZ....
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B1 Sabahlari dinlenmemis bir sekilde uyanir mi? E H Bim
B2 Gun igerisinde uykulu olma gibi bir sorunu var midir? E H Bim
B3 Gun igerisinde uykusu geldiginden sikayet eder mi? E H BIm

B4 Ogretmenlerinden biri ya da ilgili diger kisiler cocugunuzun giin igerisinde uykulu gériindiigiine dair
bir yorum yapti mi? E H BIm

B5 Cocugunuz giindliiz sekerleme uykusuna yatar mi? E H Blm

B6 Sabahlari gocugunuz uyandirmak ¢ok zor olur mu? E H Bim

B7 Cocugunuz sabahlari bag agrisi ile uyanir mi? E H Blm

B8 Ortalama olarak ayda en az bir kez bas agrisi olur mu? E H BIm

B9 Cocugunuz dogdugundan itibaren gelisiminde duraklamanin oldugu bir donem hi¢ oldu mu? Eger
Oyleyse, ne sekilde oldugunu tanimlayiniz: E H Blm

B10 Cocugunuzun tonsilleri (bademcikleri) duruyor mu? E H BIim (alindiysa neden ve ne zaman
alindi?)

COCUGUNUZ HiG...
B11 Nefes almakta zorlandigi bir durum yasadi mi? Eger yasadiysa, lutfen tanimlayiniz: E H BIm

B12 Ameliyat gecirdi mi? Eger gecirdiyse ameliyat 6ncesinde, esnasinda ya da sonrasinda hig
solunum gugligu oldu mu? E H Bim

B13 Giuldukten ya da bir seye sasirdiktan sonra aniden bacaklarinda veya bagka bir yerinde
glgsuzlik ortaya ¢ikti mi? E H BIm

B15 yatakta uyanik ve etrafa bakiyorken kisa bir dénem kimildayamadigi oldu mu? E H BIm

B16 Cocugunuzun karsi konulamaz bir sekilde sekerleme yapmak istedigi ve uyumasin diye onu
durdurmak igin ¢abaladiginiz olur mu? E H BIm

B17 Cocugunuz uyanikken hi¢ riyadaymis gibi hissettigi (gértuntiler gérdigu ya da sesler duydugu)
oldu mu? E H BIm

B18 Cocugunuz tipik bir giiniinde kafein iceren icecekler (kola, kahve, g¢ay) icer mi?
18a. Eger Oyleyse glinde kag bardak ya da kag sise iger? Sayi: ...............

B19 Cocugunuz hi¢ keyif verici ilaglardan kullanir m1? Eger dyleyse adlari nedir ve ne siklikta kullanir?
E HBIm

B20 Cocugunuz sigara, titin ya da titin iceren herhangi baska bir tGrin kullanir m1? Eger dyleyse
hangilerini, ne siklikta kullanir? E H BIm

B22 Cocugunuz kilolu mudur?
22a. Eger Oyleyse, bu durum ilk olarak hangi yasta gelisti? Yas: ...............
B23 Size bir doktor cocugunuzda hi¢ yiiksek damak bulundugunu séyledi mi? E H Bim

B24 Cocugunuz davranis problemleri yiizinden hi¢ Ritalin (metilfenidat ) kullandi m1? E H BiIm
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B25 Cocugunuzda herhangi bir hekim tarafindan Dikkat Eksikligi Bozuklugu (DEB) ya da Dikkat
Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) bulundugu sdylendi mi? E H Bim

Litfen isaretleyerek (carpi koyabilirsiniz) asagidaki her bir ifadenin ¢cocugunuza ne kadar uydugunu
belirtiniz:

Cocugunuz siklikla...

Yok denenebilir (0), Sadece ¢ok az (1), Oldukga (2), Kesinlikle gogu zaman (3)
C1 Dogrudan onunla konustugunuzda dinlemiyormus gibi gérinr.

C2 Ustline aldigi isleri ve aktiviteleri diizenlemekte zorlanir.

C3 Disardan gelen uyaranlarla dikkati kolayca dagilir.

C4 Eli-ayag slrekli oynar veya oturdugu yerde sirekli kipirdanir.

C5 Motor takilmig gibi davranir ya da hareket halindedir.

C6 Baskalarinin yaptigi seylerin arasina girer (konusmalari kesme, arkadaslarinin oyunlarini béime
gibi).

EK-3: Beck Depresyon Olgegi

Bu form son bir (1) hafta icerisinde kendinizi nasil hissettiginizi arastirmaya yoénelik 21 maddeden
olusmaktadir.

1-) 0. Kendimi GzUntulu ve sikintili hissetmiyorum.
1. Kendimi Gzuntdli ve sikintih hissediyorum.
2. Hep uzantala ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.
3. O kadar uzuntult ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
2-) 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
1. Gelecek hakkinda karamsarim.
2. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.
3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hi¢bir sey dizelmeyecekmis gibi geliyor.
3-) 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmuyorum.
1. Cevremdeki bircok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2. Gecmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu gériyorum.
3. Kendimi timuyle basarisiz biri olarak gériyorum.
4-) 0. Birgok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

2. Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.
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5-)

6-)

7-)

9-)

10-)

11-)

12-)

3. Her seyden sikiliyorum.

0. Kendimi herhangi bir sekilde suglu hissetmiyorum.

1. Kendimi zaman zaman sug¢lu hissediyorum.

2. Cogu zaman kendimi suglu hissediyorum.

3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

0. Kendimden memnunum.

1. Kendi kendimden pek memnun degilim.

2. Kendime ¢ok kiziyorum.

3. Kendimden nefret ediyorum.

0.Baskalarindan daha kétl oldugumu sanmiyorum.
1.Hatalarim ve zayif taraflarim oldugunu distniyorum.
2. Hatalarimdan dolayi kendimden utaniyorum.

3. Herseyi yanlis yapiyormusum gibi geliyor ve hep kendimi kabahatli buluyorum.
0. Kendimi éldirmek gibi distincllerim yok.

1. Kimi zaman kendimi 6ldiirmeyi diistindiigim oluyor ama yapmiyorum.
2. Kendimi éldurmek isterdim.

3.Firsatini bulsam kendimi dlduririm.

0. igimden aglamak geldigi pek olmuyor.

1. Zaman zaman igimden aglamak geliyor.

2.Cogu zaman agliyorum.

3. Eskiden aglayabilirdim ama simdi istesem de aglayamiyorum.
0.Her zaman oldugumdan daha cani sikkin ve sinirli degilim.
1.Eskisine oranla daha kolay canim sikiliyor ve kiziyorum.

2. Her sey canimi sikiyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.
3. Canimi sikan seylere bile artik kizamiyorum.

0. Bagkalariyla gérisme, konusma istegimi kaybetmedim.

1. Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.

2. Birileriyle gorusup konusmak hig icimden gelmiyor.

3. Artik cevremde hi¢ kimseyi istemiyorum.

0. Karar verirken eskisinden fazla guglik ¢cekmiyorum.

1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
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2. Eskiye kiyasla karar vermekte ¢ok gugluk ¢ekiyorum.
3. Artik hi¢bir konuda karar veremiyorum.
13-) 0. Her zamankinden farkli gérindigimua sanmiyorum.
1. Aynada kendime her zamankinden kotl gériniyorum.
2. Aynaya baktigimda kendimi yaslanmis ve girkinlesmis buluyorum.
3. Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum
14-) 1. Her zaman yaptigim isler simdi géziimde blyuyor.
2. Ufacik bir isi bile kendimi ¢ok zorlayarak yapabiliyorum.
3. Artik higbir is yapamiyorum.
15-) 0. Uykum her zamanki gibi.
1. Eskisi gibi uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat 6nce uyaniyorum ve kolay kolay tekrar uykuya dalamiyorum.
3. Sabahlari ¢ok erken uyaniyorum ve bir daha uyuyamiyorum.
16-) 0. Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.
1. Eskiye oranla daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hi¢bir sey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyorum.
17-) 0. istahim her zamanki gibi.
1. Eskisinden daha istahsizim.
2. istahim ok azaldh.
3. Hicbir sey yiyemiyorum.
18-) 0. Son zamanlarda zayiflamadim.
1. Zayiflamaya calismadigim halde en az 2 Kg verdim.
2. Zayiflamaya galismadigim halde en az 4 Kg verdim.
3. Zayiflamaya galismadigim halde en az 6 Kg verdim.
19-) 0. Saghgimla ilgili kaygilarim yok.
1. Agrilar, mide sancilari, kabizlik gibi sikayetlerim oluyor ve bunlar beni tasalandiriyor.

2. Saghgimin bozulmasindan c¢ok kaygilaniyorum ve kafami baska seylere vermekte
zorlaniyorum.

3. Saglik durumum kafama o kadar takihyor ki, baska higbir sey disiinemiyorum

20-) 0. Sekse karsl ilgimde herhangi bir degisiklik yok.
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1. Eskisine oranla sekse ilgim az.

N

. Cinsel istegim ¢ok azaldi.

w

. Hig cinsel istek duymuyorum.

21-) 0. Cezalandiriimasi gereken seyler yapigimi sanmiyorum.

—_

. Yaptiklarimdan dolayi cezalandirilabilecegimi distniyorum.
2. Cezami ¢gekmeyi bekliyorum.

3. Sanki cezami bulmusum gibi geliyor.

EK-4: Hamilton Anksiyete Olgegi
0. Yok
1. Hafif (dlizensiz ve kisa surelerle ortaya ¢ikar)

2. Orta (daha strekli ve daha uzun sureli olarak ortaya ¢ikar, hastanin bunlarla basa ¢gikmasi 6nemli
¢abalari gerektirir)

3. Siddetli (surekli, hastanin yagsamina egemen)

4. Cok siddetli (kisiyi inkapasite durumuna getirici)

Asagidaki sorulara 0-4 puan veriniz.

1. ANKSIYETELI MIiZAC: Endiseler, kétii bir sey olacagi beklentisi, korkulu bekleyis, irritabilite.

2. GERILIM: Gerilim duygulari, bitkinlik, irkilme tepkileri, kolayca aglamaya baslama, lrperme, yerinde
duramama, gevseyememe.

3. KORKULAR: Karanliktan, yabancilardan, yalniz birakilmaktan, hayvanlardan, trafik ve kalabaliktan.

4. UYKUSUZLUK: Uykuya dalmada guglik, bdlunmis uyku, doyurucu olmayan uyku, uyanildiginda
bitkinlik, dusler, karabasanlar, gece korkulari.

5. ENTELLEKTUEL (kognitif): Konsantrasyon giigliigii, bellek zayiflamasi.

6. DEPRESIF MIZAGC: llgi yitimi, hobilerden zevk alamama, depresyon, erken uyanma, giin iginde
dalgalanmalar.

7. BEDENSEL: (Muskdler): Agrilar, seyirmeler, kas gerginligi, miyoklonik sigramalar, dis gicirdatma,
titrek konusma, artmig kas tonusu.

8. SOMATIK: (Duyusal): Kulak ginlamasi, gérme bulanikligi, sicak ve soduk basmalari, giigsiizlik
duygulari, karincalanma duyumu.

9. KARDIYOVASKULER SEMPTOMLAR: Tasikardi, carpinti, géglste agrilar, damarlarin titresmesi,
bayginlik duygusu, ekstrasistoller.

10. SOLUNUM SEMPTOMLARI: Géguste baski veya sikisma, bodulma duygusu, i¢c gekme, dispne.
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11. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR: Yutma giicligii, bagirsaklarda gaz, karin agrisi, yanma
duyumlari, karinda dolgunluk, bulanti, kusma, gurultu, ishal, kilo kaybi, konstipasyon.

12. GENITOURINER SEMPTOMLAR: Sik iseme, amenore, menoraiji, firijidite gelisimi, erken bosalma,
libido kaybi, empotans.

13. OTONOMIK SEMPTOMLAR: Agiz kurulugu, yiz kizarmasi, solgunluk, terleme egilimi, bag
doénmesi, gerilim bas agrisi, saglarin diken diken olmasi.

14. GORUSME SIRASINDAKI DAVRANIS: Yerinde duramama, huzursuzluk veya gezinme, ellerde
titremeler, alinda kirisma, gergin ylz, i¢ gekme veya hizli soluma, yiz solgunlugu, yutkunma, gegirme,
canli tendon sigramalari, dilate pupiller, ekzoftalmus.
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