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ÖZET 

Amaç: Bu çalıĢmada, Eylül 2015-Eylül 2016 tarihleri arasında Mersin 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji Polikliniği‟nde 4-18 yaĢ arasındaki 

serebral palsi (SP) tanılı hastaların klinik ve demografik özelliklerinin 

belirlenmesi, bu hastalara eĢlik eden diğer sistemlere ait sorunların saptanması, 

uyku kalite ölçeğinin değerlendirilmesi, anne ve/veya babalarda anksiyete ve 

depresyon ile olan iliĢkisini ortaya koymak amaçlanmıĢtır. 

 

Gereç ve Yöntem: Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji 

Polikliniği‟nde izlenen, Bethesda‟da 2004 yılında uluslararası SP Tanım ve 

Sınıflama ÇalıĢtayı‟nda kriterlere göre SP tanısı almıĢ, 4-18 yaĢ arası 120 hasta 

ve 117 kontrol grubu alındı. SP‟li hastalara Serebral Palsi Hasta Bilgi formu 

dolduruldu. ÇalıĢmada, anne/ babaların depresyon ve anksiyete durumlarının 

belirlenmesi amacı ile Beck Depresyon, Hamilton Anksiyete Ölçeği kullanıldı. 

 

Bulgular: Hastaların ortalama yaĢ değeri SP'li grupta 104,8 ± 42,9 ay 

kontrol grubunda 102,3 ± 41,1 ay olup, erkek/kız oranı SP'li grupta 1,7/1 ve 

kontrol grubunda 0,95/1 olarak bulundu. SP'li hastaların annelerin %65,8‟i, 

babaların ise %58,3‟ünün eğitim düzeyi ilköğretim veya altında saptanmıĢtır. 

Olgularımızın %60‟ı normal vajinal yol ile doğduğu, %45‟in prematüre ve 

%50,9‟unun doğum ağırlığı 2500 gr.‟ın altında olduğu saptandı. En sık %57,7 

spastik diplejik tipte olgu saptandı. Ayrıntılı etiyolojik değerlendirmede; 

%17,5‟inde gebelikte kanama, %15‟inde gebelikte ilaç kullanımı, %11,7‟sinde 

gebelikte hipertansiyon olduğu, %76,7‟sinin yenidoğan yoğun bakım yatıĢının, 

%56,7‟sinin ventilatör ihtiyacı olduğu, %50,8‟inin asfiksi öyküsü, %28,3‟ünün ilk 

24 saatte nöbet geçirdiği, %35‟inin sarılık nedeniyle fototerapi aldığı saptandı. 

Mental retardasyon (%95), ortopedik sorun (%80,8), diĢ çürüğü (%78,3), 

halitosis (%74,2), gaita inkontinansı (%72,5), yutma ve çiğneme güçlüğü (% 

64,2), maloklüzyon (%57.5) eĢlik eden problemlerdi. SP‟li hastaların 

%44,7‟sinde EEG'de, %84,2‟sinde beyin MRG incelemesinde anormallik tespit 

edildi. SP'li hastaların %30‟u antispastik ilaç, %15,8‟i tekli antiepileptik, %40‟ı 

çoklu antiepileptik ilaç kullanıyordu. SP‟li hasta grubunda toplam uyku 

(p<0,001), nefes alma sorunları (p=0,008), davranıĢ sorunları (p<0,001) 



6 

puanları kontrol grubunun puanlarına göre anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı. Anne/babalarının Beck Depresyon Ölçeği değerlendirmesine göre 

SP‟li çocukların anne/babalarında Beck depresyonu ölçeği (p=0,002), Hamilton 

anksiyete (p=0,008) puanları kontrol grubunun puanlarına göre anlamlı olarak 

daha yüksek saptandı. SP‟li çocukların anne/babalarında sağlıklı çocuklara göre 

daha fazla depresyon ve anksiyete görülmesi ile uyku kalite ölçeği puanları 

arasında pozitif bir iliĢki tespit edildi. SP'li çocuklarda uyku sorunlarının 

oromotor fonksiyon anormalliği (p=0,005), halitosis (p=0,029), çiğneme/yutma 

güçlüğü/salya akıtma(p<0,001), malokluzyon (p=0,022), öğürme (p=0,020), 

gaita inkontinansı (p<0,001), mental durum (p=0,002), antiepileptik ilaç 

kullanımı (p=0,008), ''Bimanuel Fine Motor Function (Ġki Elli Ġnce Motor ĠĢlev)'' 

düzeyi (p=0,028) ve ''Kaba Motor ĠĢlev Ölçeği Düzeyi'' (p=0,040) ile de iliĢkili 

olduğu saptanmıĢtır. 

Sonuç: Bizim çalıĢmamızda SP‟li çocukların uyku sorunları ile SP‟li 

çocuğa sahip anne/babalarda depresyon ve anksiyetenin sıklıkla beraber 

görüldüğü saptandı. ÇalıĢmamızda uyku sorunları ile oromotor fonksiyon 

bozukluğu, halitosis, çiğneme/yutma güçlüğü, salya akıtma, malokluzyon, 

öğürme ve gaita inkontinansı gibi SP tanısına eĢlik eden sorunlar arasında 

iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. Buna göre var olan anormalliklerin varlığının SP‟li 

çocuklarda uyku bozukluğu olması buna bağlı olarak anne/babada 

depresyon/anksiyete geliĢimi açısından birer risk faktörü olarak dikkate alınması 

gerekliliğini iĢaret ediyor olabilir. 

 

Anahtar kelimeler: Serebral palsi,uyku, anksiyete,depresyon 
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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 
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(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 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Serebral palsi (SP), geliĢmekte olan, anatomik ve fiziksel geliĢimini henüz 

tamamlamamıĢ beyinde, doğum öncesi, doğum ve hemen sonrası dönemde 

zedelenme sonucu geliĢen; hareketi kısıtlayan motor iĢlev kaybı, duruĢ ve hareket 

bozukluğu ile karakterize; kalıcı ancak ilerleyici olmayan bir merkezi sinir sistemi 

bozukluğudur. SP bir hastalık değil farklı etiyoloji ve nörolojik bulguları içine alan 

tanımlayıcı bir terimdir. Erken doğan bebeklerde ve düĢük doğum ağırlığı (DDA) 

olanlarda sıklığı daha fazladır1
.
 Genellikle motor gerilik belirgin olmakla birlikte diğer 

beyin fonksiyon anormalliklerini de iĢaret eden belirti ve bulgular da görülür. Zeka 

geriliği, nöbet, görme bozuklukları, duyusal, biliĢsel, konuĢma, davranıĢ problemleri, 

kronik akciğer ve uyku bozuklukları klinik tabloya eĢlik edebilir2
. 

 SP, çocukluk döneminin en sık görülen geliĢimsel hareket ve motor 

bozukluğudur. Dünyada sıklığı tam bilinmemektedir. GeliĢmiĢ toplumlarda erken 

çocukluk çağındaki çocuklarda 1000 canlı doğumda 1,2-2,5 sıklığında görülür. Çok 

düĢük doğum ağırlıklı erken doğan bebekler ve sorunlu yenidoğanlarda SP riski 50-

70 kat artıĢ gösterir. Ülkemizde ise 2-16 yaĢ çocuklarındaki SP sıklığı 1000 canlı 

doğumda 4,4 olarak bildirilmiĢtir3
. 

 SP'ye neden olan beyin hasarı, doğum öncesi, doğum sırası ve doğum 

sonrasındaki erken dönemde birçok nedene bağlı olabilir. GeliĢmiĢ ülkelerde doğum 

öncesi nedenler ve erken doğum ön plandayken ülkemiz gibi geliĢmekte olan 

ülkelerde ise doğum sırasındaki asfiksi öyküsü gibi problemler hala ön plandadır3
. 

 SP insidansını etkileyen etmenlerden birisi de tanının konulduğu yaĢtır. 

Hastaların erken tanısıyla hareket ve tonus bozuklukları düzelebilmekte, eĢlik eden 

problemlerin tedavi sonuçları daha yüz güldürücü olabilmekte, maksimum motor 

kapasite artabilmektedir. 

 SP'li çocuklarda uyku bozukluğu ile ilgili bozukluklar da sıktır. Bunun pek çok 

nedeni olabilir. Bu bozukluklar erken dönemde farkedilip önlem alınırsa çocukların ve 

anne/babaların yaĢam kaliteleri artabilir. 

 Bu çalıĢmada, Eylül 2015-Eylül 2016 tarihleri arasında Mersin Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Nöroloji Polikliniği‟nde izlenen 4-18 yaĢ arasındaki SP tanılı 

hastaların klinik ve demografik özelliklerinin belirlenmesi, bu hastalara eĢlik eden 

diğer sistemlere ait sorunların saptanması, uyku kalite ölçeğinin değerlendirilmesi, 

anne ve/veya babalarda kaygı ve depresyon ile olan iliĢkisini ortaya koymak 

amaçlanmıĢtır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Serebral Palsi (SP) 

 

2.1.1. Tarihçe 

 Ġlk kez 1862‟de Ortopedist Dr. William James Little tarafından erken doğum ve 

doğum komplikasyonlarına bağlı “Spastik Rijidite” olarak tanımlanmıĢtır. Daha sonra 

William Osler 1888‟de SP terimini ilk kez kullanırken, Sigmund Freud SP‟nin doğum 

öncesi ve doğum sonrası faktörlerle iliĢkili olabileceğini ileri sürmüĢtür4
. Manyetik 

Rezonans Görüntüleme (MRG) ve Bilgisayarlı Tomografi (BT) gibi ileri görüntüleme 

yöntemlerinin kullanımının yaygınlaĢmasıyla SP'nin etiyolojik karmaĢıklığı daha iyi 

anlaĢılmıĢtır. 

 

2.1.2. Tanım 

 Serebral palsi (SP) ilerleyici olmayan motor iĢlev kaybı gösteren farklı etiyoloji 

ve nörolojik bozuklukları içine alan tanımlayıcı bir terimdir5,6. Bethesda‟da 2004 

yılında uluslararası SP Tanım ve Sınıflama ÇalıĢtayı‟nda en son tanımlama Ģu 

Ģekildedir7 “Serebral palsi, geliĢmekte olan beyinde doğum öncesi, doğum dönemi ve 

doğum sonrası oluĢan zedelenme sonucu geliĢen, ilerleyici olmayan, hareketi 

kısıtlayan, kalıcı motor iĢlev kaybı, postür ve hareket bozukluğudur.” SP‟de klinik 

durum, büyüme, merkezi sinir sisteminin uyum yeteneğine ve olgunlaĢma düzeyine 

bağlı olarak zaman içinde düzelebilir, aynı kalabilir ya da belirginleĢebilir1. Omurilik, 

periferik sinirler ya da kaslarla ilgili motor bozukluklar SP tanımı içine girmez8. Motor 

geriliğe sıklıkla duyusal, biliĢsel, konuĢma, davranıĢ problemleri, ortopedik 

bozukluklar, iĢitme azlığı, oral-motor yetmezlik, uyku bozuklukları ve nöbetler eĢlik 

eder9
.
 

 

2.1.3. Epidemiyoloji 

 SP çocukluk çağının en sık görülen geliĢimsel hareket ve motor bozukluğudur. 

SP insidansını etkileyen etmenlerden birisi de tanı konulma yaĢıdır. Çocuklarda 

beyindeki lezyonla motor iĢlev kaybı arasındaki iliĢki yaĢla orantılı olarak değiĢebilir. 

Bu nedenle SP tanısı iki yaĢından önce konulmamalıdır. Ellenberg ve Nelson‟un 

yaptığı araĢtırmaya göre yenidoğan dönemindeki riskli bebeklerin bir yaĢta SP 

geliĢme sıklığı 5,2/1000 iken, yedi yaĢına kadar izlendiklerinde daha önce SP için 

tipik kabul edilen motor kayıpların fonksiyonel olarak düzeldiği ve bu çocukların 
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ancak yarısında SP tanısının doğrulandığı saptanmıĢtır10
.
 Doğum ağırlığı ve gebelik 

haftası küçüldükçe SP insidansı artmaktadır11-14
.
 Doğum ağırlığı 1000 gramın (gr.) 

altında olan çocuklarda 57/1000, 1000-1500 gr arasında 40/1000, 1500-2499 gr 

arasında 11,5/1000‟dir12,15,16
.
 

 Doğum öncesi, doğum dönemi ve doğum sonrası bakım hizmetlerindeki 

iyileĢme ve tıp alanındaki geliĢmelere rağmen SP‟nin prevelansında önemli bir 

düĢme gözlenmemiĢtir. Aksine son yıllarda özellikle geliĢmiĢ ülkelerde SP görülme 

sıklığında artıĢ bildirilmektedir. Bu artıĢın nedeni çok düĢük doğum ağırlıklı erken 

doğan bebeklerin tıbbi bakım ve teknolojik geliĢmeler sonucu yaĢama Ģanslarının 

artmıĢ olması olabilir17
. 

 

2.1.4. Etiyoloji 

 SP'ye yol açan beyin hasarı doğum öncesi, doğum dönemi ve doğum sonrası 

dönemde geliĢebilir. Etiyolojiden %70-80 vakada doğum öncesi, %10-20 vakada 

doğum dönemi ve doğum sonrasındaki etkenler sorumludur. Bazı olgularda etiyoloji 

gösterilememektedir19
. Tablo 1‟de SP‟deki etiyolojik faktörler gösterilmiĢtir (Tablo 1).
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Tablo 1: SP'de Etiyolojik Faktörler 

Doğum Öncesi(%80) Doğum Dönemi(%10) Doğum Sonrası(%10) 

-DoğuĢtan malformasyonlar 

-Ġntrauterin enfeksiyonlar 

-Kanama 

-Servikal yetmezlik 

-Çoğul gebelik 

-Serebral disgenezi 

-Plasenta anomalileri 

-Gebelik toksemisi 

-Damar içi kanama yatkınlığı 

(Protein C, S eksikliği, Faktör V 

Leiden) 

-Annedeki hastalıklar 

(epilepsi, hipertiroidi, diabet) 

-Annenin ilaç kullanımı 

-PDA
 

-Erken doğum 

-DüĢük doğum ağırlığı (DDA) 

-Hipoksik-Ġskemik 

Ensefalopati (HĠE) 

-Vajinal kanama 

-Plasenta previa 

-Ablasyo plasenta 

-Anormal 

geliĢ (makat,yüz) 

-Travma 

-Kordon dolanması 

-Plasenta enfarktı 

-Koriyoamniyonit 

-DüĢük APGAR Skoru
 

-MSS enfeksiyonu 

-Ġntrakraniyal kanama 

-Polisitemi 

-Hipoglisemi 

-Kanama bozukluğu 

-Hiperbilirübinemi 

-Tekrarlayan 

nöbetler
 

 

2.1.4.1. Doğum Öncesi Risk Faktörleri 

 Doğum öncesi dönemde erken doğum ve düĢük doğum ağırlığı (DDA) en 

önemli risk faktörleridir. Doğum ağırlığı 2500 gramın üzerinde olan bebeklerde SP 

prevalansı %0,5-1,4; 1500-2499 gramda %6,4-14,1 iken doğum ağırlığı 1500 

gramdan düĢük bebeklerde oran %28,2-95,5„e kadar yükselmektedir. Ancak son 

zamanlarda zamanında doğan yenidoğanlarda da SP prevalansında artıĢ 

gözlenmektedir18
.
 

 SP için risk faktörlerinden birisi de klinik ve patolojik olarak tanımlanmıĢ 

koriyoamniyonittir. Ancak koriyoamniyonit olanların %80‟inde SP tablosunun ortaya 

çıkmaması diğer etmenlerin de rolünü düĢündürmektedir. Koriyoamniyonitte olduğu 

gibi annedeki enfeksiyonda da, plasentadan geçen sitokinler ve enflamatuar 

moleküllerin fetüs beyninde hasara ve/veya kanamaya yol açabildiği bildirilmektedir19-

21
.
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 Ayrıca intrauterin enfeksiyonlar (TORCH), çevresel toksinler, X ıĢını, 

metabolizma bozukluklarında ortaya çıkabilen toksik metabolitler ve genetik 

bozukluklar da fetüs beyninde önemli hasar oluĢturarak SP‟ye yol açabilirler22,23
.
 

 

2.1.4.2. Doğum Dönemi (Perinatal) Risk Faktörleri 

 

2.1.4.2.1. Doğum Asfiksisi 

 Doğum asfiksisi önceden en sık karĢılaĢılan risk faktörü iken son yıllarda 

geliĢmiĢ ülkelerde sıklığı %8-10 olarak bildirilmektedir23
. Epidemiyolojik çalıĢmalar 

SP‟li çocukların %6-28‟inde doğum asfiksisi olduğunu gösterir. Doğum asfiksisi, 

neonatal ensefalopati sonucu ortaya çıkan bir klinik tanımdır. Neonatal ensefalopati, 

ilk 48 saatte düĢük APGAR skoru, solunumu baĢlatma ve sürdürmede zorluk, 

azalmıĢ tonus ve refleksler, bilinçte baskılanma ve nöbetlerin görüldüğü klinik bir 

durumdur. SP‟nin erken belirleyicileri APGAR skorunun 5.dakikada 5 veya daha 

düĢük olması, ilk 24 saatte nörolojik anormallikler ve nöbetlerin devam etmesidir22
. 

 

2.1.4.2.2. Yenidoğanda Ġnme 

 Perinatal arteriyel iskemik inme genellikle yenidoğan inmesi olarak tanımlanır. 

Buna doğumdan önceki yedinci günden, doğumdan sonraki 28 gün sonuna kadar 

olan sürede ortaya çıkan arteriyel iskemik inmeler dahil edilir. Ġnme hemiplejik 

SP‟lerin yarısından çoğundan sorumlu olabilir. Yenidoğan döneminde inme geçiren 

bebeklerde nörolojik semptomlar olabileceği gibi birkaç ay klinik olarak sessiz de 

kalabilir. Yenidoğanda sinüs ven trombozu ve periventriküler venöz enfarkt gibi 

damarsal olaylar, beyin içi kanama ve doğum travması da SP‟ye neden olabilir22
.
 

 

2.1.4.2.3. Travma 

 Doğum travmasına bağlı oluĢan beyin hasarı, beyin dokusunun doğrudan 

zedelenmesi ve/veya kanamaya bağlı olarak geliĢir. Doğum travmasına neden 

olabilecek risk faktörleri arasında baĢ-pelvis uygunsuzluğu, makat geliĢi gibi geliĢ 

anormallikleri, müdahaleli doğumlar (örnek; vakum ve forseps kullanımı) sayılabilir. 

Doğum travmasına bağlı SP %10–15 oranında bildirilmektedir24
.
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2.1.4.2.4. Ġntrakranial Kanama 

 Ġntrakranial kanama özellikle erken doğan bebeklerde hipoksi-iskemi ile 

bağlantılı olabileceği gibi, doğum travması veya kanama bozukluğundan da 

kaynaklanabilir22
.
 

 

2.1.4.2.5. Erken Doğuma Bağlı Beyin Hasar 

 Erken doğan bebeklerde doğum haftası azaldıkça SP geliĢimi artmaktadır. 

Belçika‟da 2008 yılında yayınlanan ve 26 çalıĢmayı içine alan bir meta-analizde SP 

sıklığı 22-27 haftalık doğumlarda %14,6, 28-31 haftalık doğumlarda % 6,2, 32-36 

haftalık doğumlarda %0,7 ve zamanında doğan bebeklerde % 0,1 olarak tespit 

edilmiĢtir29
. Ġntraventriküler kanama ve periventriküler hemorajik enfarktlar erken 

doğan bebekleri ağırlıklı olarak etkileyen ve SP‟ye neden olan faktörlerdir. Kistik 

periventriküler lökomalazi, erken doğan bebeklerde SP için güçlü bir risk faktörüdür. 

Erken doğan bebeklerde daha çok spastik diplejik SP ortaya çıkar. Beyin kan 

akımının kendiliğinden düzenlenmesinde olgunlaĢma yetersizliği ve doğum sonrası 

dönemde akciğer hasarı, hipotansiyon, enflamasyon gibi nedenler katkıda bulunan 

risk faktörleridir22
. 

 

2.1.4.2.6. NörogeliĢimsel Anomaliler 

 Zamanında doğan bebeklerde SP daha çok doğum öncesi nedenlerden 

kaynaklanır25. SP‟li çocuklarda doğuĢtan anomalilerin normallere göre daha fazla 

olması bu bilgiyi desteklemektedir26,27
. Beyin malformasyonları, serebral palsili 

hastaların % 9-14‟ünde vardır. Malformasyonlara bağlı statik motor bozukluk 

oluĢabileceği gibi, malformasyonlu pek çok fetus makat geliĢ ile doğar. Bu da SP için 

dolaylı bir risk faktörüdür. Genetik ve metabolik hastalıklar spesifik beyin 

malformasyonlarına zemin hazırlayarak SP‟ye neden olurlar. Ġlerleyici veya atipik 

özellik gösteren SP‟li hastalar metabolik ve genetik bozukluk yönünden 

araĢtırılmalıdır22
. 

 

2.1.4.2.7. Çoğul Doğumlar 

 Çoğul gebelikler SP'nin önemli risk etmenlerinden birisidir. Ġkiz doğumlar 

sıklıkla düĢük doğum ağırlığı ve erken doğumla birlikte seyreder. Ġkizlerde, özellikle 

monozigotik ikizlerde doğuĢtan malformasyon insidansı yüksektir22
. 
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2.1.4.3. Doğum Sonrası Risk Faktörleri 

 SP yenidoğan dönemindeki bir beyin hasarı sonucunda da geliĢebilir. Bu 

hasarın etiyolojik temelinde çok sayıda faktör bulunabilir. Bunlar arasında MSS 

enfeksiyonları (menenjit, ensefalit), travmalar, bilirubin toksisitesi (kernikterus), 

hipoglisemi, hipoksi-iskemi, kanama, hiperpireksi, önemli derecede asit-baz ve 

elektrolit denge bozuklukları, solunum ve dolaĢım yetersizlikleri bulunur22 Bilirübin 

ensefalopatisi bazal ganglion, kraniyal sinir çekirdekleri, beyin sapı çekirdekleri, 

serebellar çekirdeklerin bilirübinle boyanması sonucu geliĢir28
 

.Klinikte kernikterus 

olarak tanımlanan bu durum koreoatetoz, distoni, tremor, spastisite ve rijidite ile 

seyreden diskinetik SP‟ye yol açar. Bu grup vakalarda sensörinöral tipte iĢitme kaybı 

yaygındır. Ek olarak mental retardasyon, mikrosefali olabilir22
. 

 

2.1.5. Klinik Sınıflama 

 SP'de sınıflama nöropatolojik, etiyolojik, klinik özelliklere veya motor iĢlev 

kaybının Ģiddetine göre yapılabilmektedir. En sık kullanılan sınıflama motor 

bozukluğun vücuttaki dağılımına göre yapılan klinik sınıflamadır (Tablo 2)2
.
 

 

Tablo 2: SP‟nin motor bozukluğun vücuttaki dağılımına göre yapılan sınıflaması2 

Spastik tip 
 
(%75)

 

Diskinetik tip 

(%10-15)
 

Ataksik-Hipotonik tip 

(nadir)
 

KarıĢık tip 

(%10-15)
 

Kuadriplejik 

Hemiplejik 

Diplejik 

Monoplejik 

Triplejik
 

Atetoz 

Korea 

Distoni
 

  

 

Bethesda‟da yapılan ÇalıĢtay‟a ve Avrupa SP Ġzleme ve Kayıt Ağı Grubu 

(SCPE)‟na göre yapılan SP sınıflaması ise Tablo-3‟de gösterilmiĢtir. Buna göre SP; 

spastik tip, diskinetik tip, ataksik tip ve bileĢik tip Ģeklinde sınıflanmaktadır8
.
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Tablo 3: SCPE‟ye göre yapılan son SP sınıflaması 

SPASTĠK
 

DĠSKĠNETĠK
 

ATAKSĠK
 

BĠRLEġĠK TĠP
 

Bilateral 

Unilateral
 

Distonik 

Koreatetoik
   

 

 SP‟de kullanılan diğer bir sınıflamada Palisano ve arkadaĢları tarafından 

geliĢtirilen, hastaların kaba motor fonksiyonlarını sınıflamak için yapılan Kaba Motor 

Fonksiyon Sınıflama Sistemidir (KMFSS). Buna göre hastalar 5 seviyede 

sınıflandırılır30
. 

 Seviye 1: Bağımsız yürür; geliĢmiĢ motor becerilerde kısıtlılık vardır. 

 Seviye 2: Yardımcı cihaz olmadan yürür; toplum içinde yürürken kısıtlılık 

vardır. 

 Seviye 3: Yardımcı cihazla yürür. 

 Seviye 4: Kendi baĢına yürürken kısıtlılık vardır. Tekerlekli sandalye kullanır. 

 Seviye 5: Yardımcı aletler cihazlar kullanılsa da hareket ileri derecede 

kısıtlıdır. 

 

2.1.6. Klinik Özellikler 

 

2.1.6.1. Spastik Tip 

 SP'nin en sık görülen tipi olup, spastisite, Derin tendon refleksleri 

(DTR)‟lerinde artma, klonus, patolojik refleks pozitifliği gibi üst motor nöron bulguları 

görülür. Kuadriplejik, hemiplejik, diplejik ve monoplejik olmak üzere 4 alt gruba 

ayrılır31,32
. 

 

2.1.6.1.1. Kuadriplejik SP 

 Spastik SP‟nin en ağır tipidir. Genellikle düĢük doğum ağırlıklı zamanında 

doğan bebeklerde serebral disgenezi veya enfeksiyon gibi doğum öncesi nedenlerle 

birlikte görülür8
. Tüm ekstremiteler spastik olup, kollar bacaklardan daha fazla 

etkilenir. DTR artmıĢ, Babinski ve Klonus pozitiftir. Erken süt çocukluğu döneminde 

opistotonik postür ve ilkel reflekslerin kaybolmadığı gözlenir. Hastaların %50‟sinde 
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jeneralize nöbet görülür22
. Ağır olgularda ileri yaĢlarda spastisiteye bağlı eklem 

kontraktürleri de geliĢebilir2
.
 

 Tüm hastalarda entelektüel geliĢim bozukluğu vardır. Mikrosefali, konuĢma 

bozukluğu ve ĢaĢılık görülebilir. Kortikobulbar yolların tutulması ile (psödobulbar 

palsi) yutma ve konuĢma güçlüğü, orofaringeal kaslardaki yetersizlik nedeniyle 

beslenme güçlüğü, aspirasyon pnömonisi ve malnutrisyon sıktır.  

 

2.1.6.1.2. Diplejik SP 

 Alt ekstremitelerde üstten daha fazla spastisite ve motor kayıp görülür. %83 

oranında en sık erken doğan bebeklerde görülürken, zamanında doğan SP‟lerin 

%25‟i diplejiktir. Alt ekstremitelerde DTR artar; Babinski ve Klonus pozitiftir. 

Ayaklarda ekinovarus pozisyonu vardır. Hastalarda tipik diplejik yürüyüĢ biçimi 

(kalçada, dizde fleksiyon ve adduksiyon, kollarda fleksiyon ya da ekstansiyon, ayak 

bileğinde ekinovarus pozisyonu) geliĢir. Hafif olgular da sadece parmak ucunda 

yürüme görülebilir1
. 

Süt çocuğu döneminde koltuk altlarından tutup kaldırıldıklarında bacaklarda 

çaprazlama olması spastik dipleji için tipiktir. Erken süt çocukluğu döneminde ilk 

bulgu hipotoni olabilir. Ġlk yılda spastisite yavaĢ geliĢebilir. Bacaklardaki ekstansiyon 

nedeniyle ara bezi değiĢtirmede güçlük, anormal emekleme (göbeğine dayanıp 

kolları öne çekerek ya da tavĢan gibi zıplayarak) görülebilir. Hastaların %25‟inde 

konvülsiyon görülür. Mental retardasyon nadirdir2
. Hastaların beyin MRG‟sinde 

sıklıkla periventriküler lökomalazi ve değiĢik derecelerde ventriküler geniĢleme 

görülür22
. 

 

2.1.6.1.3. Hemiplejik SP 

 Vücudun bir yarısındaki kol ve bacak etkilenir. Hemiplejik SP‟nin %70-90‟ı 

doğuĢtandır, damarsal enflamasyon ve travma gibi nedenlerle geliĢir. En sık görülen 

patoloji orta serebral arter tıkanıklığına bağlı enfarkttır. Zamanında doğan SP‟lilerin % 

44‟ünde, erken doğanların % 9‟unda görülür33
. Zamanında doğan bebeklerde 

doğuĢtan hemiplejik SP‟nin en sık nedenleri doğum öncesi dönemdeki arteriyel 

iskemik lezyonlar, annedeki hemodinamik bozukluklar, plasenta embolileri; doğum 

sonrası infantil hemiplejik SP‟nin ise vasküler enflamasyon, perinatal asfiksi, kanama 

bozukluğudur. Erken doğum hikâyesi olan olgularda neden çoğu kez asimetrik 

Periventriküler Lökomalazi (PVL)‟dir31
.
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 Hemipleji genellikle 3–5 aydan önce fark edilmez. Bir yaĢtan önce erken el 

tercihi olması ve yakalama refleksinin tek taraflı devam etmesi kuĢkulandırmalıdır. 

BaĢlangıçta ilk bulgu; tutulan ekstremitede hipotoni olabilir. Hemiplejik duruĢ iki 

yaĢında yerleĢir (el, dirsek ve dizde fleksiyon, ayakta ekin pozisyonu). Yürümede 

gecikme olabilir. Yürümeye baĢlandığında tutulan tarafta parmak ucuna basarak ve 

oraklayarak yürürler. Hemiplejik tarafta tonus ve DTR artmıĢtır. Babinski ve Klonus 

(+) olabilir2,22
 Spastik hemiplejik SP‟lilerin yarısında jeneralize ya da parsiyel nöbetler 

görülür. Hastaların %28‟inde öğrenme güçlüğü ya da mental retardasyon görülebilir31
.
 

 

2.1.6.1.4. Monoplejik SP 

 Vücudun tek ekstremitesinde tutulum vardır. Kas tonusu ve DTR'lerde artma 

olur. Zeka geriliği çoğunlukla yoktur. 

 

2.1.6.2. Diskinetik Tip SP 

 Diskinetik SP, anormal kas tonusu, otomatik hareketlerin koordinasyonunda, 

istemli hareketlerin düzenlemesinde ve postur kontrolünde bozuklukla karakterizedir. 

Diskinetik SP'li hastaların üçte ikisinde neden perinatal asfiksidir. Hastaların üçte ikisi 

zamanında doğan bebeklerdir30
. 

 Bu hastalar yenidoğan döneminde hipotoniktir. Tipik istemsiz hareketler 1–3 

yaĢ arasında ortaya çıkar. Üst ekstremite tutulumu daha fazladır. Stres ve amaca 

yönelik hareket yapmaya çalıĢıldığında, korea, atetoz, ballismus, distoni gibi anormal 

hareketler artıĢ gösterir. Yorgunluk, heyecan ve diğer faktörlere bağlı olarak günün 

her saatinde durum farklı olabilir. Uyurken kas tonusu normal olup, istemsiz 

hareketler düzelir. DTR'ler normal veya hafif canlı alınabilir.  

 

2.1.6.2.1. Koreoatetoik SP 

 Atetoz ve koreiform hareketlerin kombinasyonu ile karakterizedir. Asfiktik ve 

bilirubin ensefalopatili bebeklerde görülür. Koreoatetoik istemsiz hareketler ve yüz 

kaslarında koordinasyon bozukluğu nedeniyle anormal mimikler gözlenir. Dudaklar, 

dil, damak ve solunum kaslarındaki koordinasyon bozukluğu nedeniyle dil ve 

konuĢma becerilerinde gerilik, oromotor becerilerin bozukluğu nedeniyle salya 

akması ve yutma güçlüğü görülür. Çocuklarda sinirsel tipte iĢitme kaybı, nöbet, 

ĢaĢılık ve nistagmus saptanabilir2
.
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2.1.6.2.2. Distonik SP 

 Distonik tip daha nadir, ancak daha ağır bulgu verir ve kas tonusu artmıĢtır. 

Ġstemli hareketle artan yavaĢ, ritmik tonus değiĢikliği ve anormal postür gözlenir. 

Ġstemsiz hareketler daha çok gövde kasları ve ekstremitelerin proksimalinde 

etkilidir2,22
. Distonik SP daha çok perinatal asfiksisi olan düĢük doğum ağırlıklı 

bebeklerde görülür. Bu hastalarda korteks ve bazal ganglionlar birlikte tutulur2,22
.
 

 

2.1.6.3. Hipotonik/Ataksik Tip SP 

 Çok nadirdir. Motor gerilikle birlikte ekstremite ve gövdede hipotoni ve denge 

bozukluğu gibi serebellar bulgular vardır. Motor gerilik bir yaĢa kadar belirgin 

olmayabilir. Erken aylarda hipotoni görülebilir. 2–3 yaĢtan sonra tonus düzelir. Ataksi 

belirginleĢir. Nörolojik muayenede nistagmus, dismetri, hipotoni, geniĢ tabanlı 

yürüme ve Romberg bulgusu pozitif saptanır. Ġnce motor becerilerde gerilik vardır. 

Yürüme 3-4 yaĢa kadar gecikebilir2
. Ataksik tip SP‟de geliĢimsel serebellar 

bozukluklar gibi doğum öncesi nedenler rol oynayabilir. Çocukluk çağında ataksi ile 

birlikte giden diğer bozukluklardan ayırt edilmesi önemlidir2
. MRG çoğu kez normal 

bulunur. 

 

2.1.6.4. KarıĢık Tip SP 

 Spastik ve koreatetoik, bazen de ataksik SP bulguların bir arada bulunduğu 

tiptir. Spastik kuadriplejik SP‟de sıklıkla değiĢik derecelerde koreatetoik bulgular 

görülebilir. Daha nadir olarak ise koreatetoik tipte spastik özellikler olabilir31,32
.
 

 

2.1.7. SP'de Tanı ve Değerlendirme 

 SP klinik bir sendromdur. SP tanısı için özgün bir biyokimyasal belirteç veya 

laboratuvar tetkiki yoktur. SP tanısı klinik bulgulara göre konur31
.
 

 Tanıda öncelikle doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası döneme ait ayrıntılı 

bir öykü alınması, aile öyküsünün iyi sorgulanması önemlidir. Motor bozukluğun 

ilerleyici olmadığından emin olunmalı ve klinik bulgularla SP tipi saptanmalıdır. 

 Tanıda motor bozukluk ve buna bağlı olarak duruĢ bozukluğunun bulunması 

Ģarttır. Buna ek olarak motor geliĢim basamaklarına geç ulaĢma, asimetrik tonik 

boyun refleksi gibi primitif reflekslerin sona ermesi gereken zamanda sona ermemesi, 

DTR‟lerin artması, paraĢüt refleksi gibi koruyucu reflekslerin ortaya çıkmasında 

gecikme ve patolojik refleks pozitifliği ile tanı konur. Lezyon ilerleyici değildir ancak 
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zamanla değiĢebilen motor gerilik olabilir8. Genetik sendromlar, metabolik 

bozukluklar, damarsal bozukluklara bağlı sendromlar, ensefalosel, nörodejeneratif 

durumlar, nöromüsküler hastalıklar ve tümörler dıĢlanmalıdır. Belirti ve bulgular 

doğumda genellikle yoktur, spastik SP‟de 3-4. aylarda, diskinetik tipte ise 6–18. aylar 

arasında ortaya çıkar. 

 

Tablo 4: SP için ġüphelendirecek Bulgular 

 

Ġlk 6 ayda SP için erken belirtiler 

 

Altı aylıktan sonraki uyarıcı bulgular 

 Tiz sesle ağlama, letarji, emme, 

yutma güçlükleri 

 Dil ile gıdaları dıĢarı itme 

 Gülmenin gecikmesi 

 Spontan motor aktivite anomalileri 

 Anormal tonus ve duruĢ 

 Ġlkel reflekslerin kaybolmaması 

 GeliĢim basamaklarına geç ulaĢma 

 

 GeliĢim basamaklarına ulaĢmada 

gecikme 

 Ġlkel reflekslerin kaybolmaması 

 El tercihinin olması 

 Anormal hareketler 

 Gövde ataksisi olması 

 Parmak ucuna basma 

 ''W'' pozisyonunda oturma 

 Ġstemsiz hareketler 

 Spastisite, DTR artması, patolojik 

refleksler 

 

 

 

2.1.7.1 Görüntüleme 

 SP'de beyin MRG‟de %90‟a varan oranlarda anormallikler görülebildiği için SP 

kuĢkusu olan her çocukta beyin MRG çekilmelidir. Beyin MRG‟de erken doğan 

bebeklerde PVL, zamanında doğan bebeklerde ise HĠE‟ye bağlı multikistik 

ensefalomalazi, kortikal displazi ve hidrosefali en sık saptanan patolojilerdir. Spastik 

tip SP‟de daha çok beyaz cevher, diskinetik SP‟de ise bazal ganglion lezyonları 

görülür. MRG‟de kortikal displazi, polimikrogiri, korpus kallosum disgenezisi veya 

agenezisi, araknoid kist, serebellar hipoplazi, hidrosefali gibi MSS‟ye ait 

malformasyonlar da görülebilir. 

 Riskli yenidoğanlarda ultrasonografi (USG) iyi bir belirleyici araçtır. Risk 

etmenleri olan ya da anormal nörolojik muayene bulguları olan yenidoğanlarda ve 
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erken doğan bebeklerde ilk haftalarda uygulama kolaylığı olduğu için transfontanel 

USG yapılmalıdır34,35. 

2.1.7.2 SP ile Birlikte Bulunan Problemler 

SP‟de temel bozukluk motor gerilik olmasına rağmen, beyindeki zedelenme 

sadece motor alanla sınırlı değildir. Hareket sistemi dıĢında sinir sistemi ile ilgili diğer 

bozukluklar da (epilepsi, zeka geriliği, algılama, dil ve konuĢma bozuklukları, iĢitme 

azlığı, uyku, öğrenme ve davranıĢla ilgili bozukluklar) görülebilir36,37. 

 

2.1.7.2.1. Epilepsi 

 Epilepsi SP‟li çocukların en önemli problemlerinden biridir6. Genel çocuk 

popülasyonunda epilepsi görülme sıklığı 1000‟de 8 iken37, SP‟li çocuklarda %36-

41‟dir38-40. 

 SP‟li çocukların %48-70‟inin nöbet baĢlangıç yaĢı bir yaĢ altındadır40-42. SP‟li 

hastalarda epilepsi geliĢimi için risk faktörleri olarak HĠE öyküsü, düĢük APGAR 

skoru, yenidoğan döneminde nöbet görülmesi, serebral görüntülemede Ģizensefali 

varlığı sayılabilir41,42. Doğum sonrası nedenlerle oluĢmuĢ SP‟li hastalarda epilepsiye 

daha sıklıkla rastlanmaktadır43. 

 Epilepsi geliĢmesi açısından en yüksek riske sahip olanlar spastik kuadriplejik 

ve hemiplejik SP‟li hastalardır. Spastik kuadriplejik hastaların %42-94‟üne epilepsi 

eĢlik edebilirken; bu oran hemiplejik SP‟li hastalarda %30-65 civarındadır1,42,44,45. 

Spastik diplejik hastalar epilepsi açısından daha düĢük riske sahiptir. Epilepsi en az 

diskinetik tipte görülür42,44,46,47. 

 

2.1.7.2.2. Zeka Geriliği 

 Zeka geriliği en sık görülen bozukluklardan biridir. Tüm SP‟li hastaların %30-

60‟ında görülür. DDA ve erken doğum öyküsü olanlarda sıktır1,8,9. Spastik kuadriplejik 

tipte %75, spastik diplejik tipte ise %25 oranında gözlenir. Diskinetik ve hemiplejik 

SP‟de ise zeka geriliği çok nadirdir8. Epilepsinin eĢlik ettiği SP‟li hastalarda zeka 

geriliği daha sık görülür49. 

 

2.1.7.2.3. Gastrointestinal Sistem Problemleri 

 SP‟li çocuklarda yetersiz gıda alımı, spastisite, hareketsizlik, araya giren 

enfeksiyonlar nedeniyle beslenme bozukluğu ve büyüme geriliği normal 

popülasyondan daha sık görülür. Bu çocukların %90‟ında oral-motor yetersizlik 
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saptanır. Bunların% 30‟unda ağırlık 3 persentilin altındadır2,50. Motor zedelenme ne 

kadar fazla ise beslenme sorunları ve malnütrisyon o kadar sık görülür. SP‟li 

çocuklarda salya akması, kusma, kilo alamama, gastroösefageal reflü (GÖR), 

aspirasyon pnömonisi, demir eksikliği anemisi görülür. Karın ĢiĢliği, mide bulantısı, 

gaz, erken doyma, büyüme geliĢme geriliği ise eĢlik eden diğer gastrointestinal 

sistem problemleridir51. Kabızlık da SP‟li çocuklarda sık görülen bir bulgudur.  

 

2.1.7.2.4. Görme Problemleri 

 SP‟li çocuklarda görme problemleri %28-90‟a varan oranlarda eĢlik 

etmektedir.52,53 Ensık kırma kusuru ve ĢaĢılık saptanır. ġaĢılık en sık spastik diplejik 

ve kuadriplejikde, en az diskinetik SP'de görülür. Görme problemleri biliĢsel ve motor 

fonksiyonları olumsuz yönde etkilemektedir. SP‟li çocuklarda prematüre retinopatisi, 

optik disk problemleri, glokom, nistagmus ve körlük görülen diğer göz 

problemleridir52-54. 

 

2.1.7.2.5. EĢlik Eden Diğer Problemler 

  

Solunum Sorunları: Yutma disfonksiyonu olan SP‟li hastalarda aspirasyon 

pnömonileri sık tekrarlar. Akciğer problemleri SP‟li hastaların mortalite ve 

morbiditesinde önemli bir yer tutmaktadır56,57. 

 

DiĢ Sorunları: Antiepileptik kullanımına bağlı diĢ eti hiperplazisi, primer veya 

hiperbilirübinemi nedeniyle diĢ minesi bozuklukları, maloklüzyon, çürük ve diĢ 

agenezisi görülebilir55. 

 

 Ġdrar Ġnkontinansı ve Üriner Sistem Problemleri: SP‟li hastalar üriner 

inkontinans, nörojen mesane ve idrar yolu enfeksiyonu açısından yüksek riske 

sahiptir58. 

 

 ĠĢitme Güçlüğü: ĠĢitme problemleri %12 oranında izlenir. SP'li çocuklarda 

sensörinöral, iletim tipi veya karıĢık tip iĢitme kaybı görülebilir. SP risk faktörlerini 

taĢıyan bebeklere rutin olarak iĢitme testi yapılmalıdır. ĠĢitme kaybı nedenleri olarak 

kernikterus, menenjit ve doğuĢtan rubella gösterilebilir59,61. 
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 KonuĢma Güçlüğü: SP‟li hastalarda konuĢma problemleri yaklaĢık %38 

oranında görülür52. Temel neden solunum ve larenks kaslarının tutulumuna bağlı 

fonasyon ve telaffuz güçlükleridir52,60. Zeka geriliği olan SP'li çocuklarda dil geliĢimi 

geri kalır. 

 

 Genitoüriner Sistem Ġle Ġlgili Sorunlar: SP'li çocuklar nörojen mesane, üriner 

inkontinans ve idrar yolu enfeksiyonu açısından yüksek riske sahiptir. Genç SP‟li 

hastalarda erken veya geç puberte gibi cinsel geliĢim anormallikleri bildirilmiĢtir62. 

 

 DavranıĢ Bozuklukları: SP‟li çocuklarda %25 oranında davranıĢ bozuklukları 

görülür63. Beyin zedelenmesi olan çocuklarda davranıĢ bozuklukları, saldırgan 

davranıĢlar, hiperaktivite, dikkat eksikliği ve otizm görülebilir63,64. 

 Ortopedik Sorunlar: SP'li çocuklarda osteoporoz sıktır65,66. Özellikle femur 

cisim ve suprakondiler bölgede patolojik kırıklar görülmektedir. Spastik çocuklarda 

kalça çıkığına da dikkat etmek gerekir67. Bu çocuklarda kötü beslenme, antiepileptik 

ilaç kullanımı, prematürite osteopenisi, cerrahi sonrası hareketsizlik gibi nedenler 

kemik mineral yoğunluğunu bozmaktadır. 

 

 Doğumsal Malformasyonlar: SP‟li çocuklarda genitoüriner sistem, kalp, 

ekstremite anomalileri gibi doğumsal malformasyonların oranı %2.4 olarak 

bildirilmektedir68. 

 

2.2 Uyku ve Genel Olarak Çocuklarda Görülen Uyku Problemleri 

 Uyku organizmanın çevreyle iletiĢiminin değiĢik Ģiddette uyaranlarla, geri 

döndürülebilir biçimde geçici, kısmi ve periyodik Ģekilde kaybolması durumu olarak 

tanımlanır71. Uykunun değiĢik evrelerden oluĢtuğu görüĢü ilk kez Loomis ve ark. 

tarafından ortaya atılmıĢ, daha sonra 1953‟te Aserinsky hızlı göz küresi hareketlerinin 

varlığı ile belirlenen özel bir uyku evresi daha tanımlamıĢtır. 1957 yılında 

elektrookülografi (EOG) ve elektroensefalografi (EEG) ile tüm gece yapılan kayıtlarla 

uykunun REM (Rapid Eye Movement) ve Non-REM (Non Rapid Eye Movement) 

olmak üzere iki evreden oluĢtuğu saptanmıĢtır. Daha sonra uykunun gece içinde 

değiĢen süre ve aralarla birbirini izleyerek yinelenen beĢ farklı evreden oluĢtuğu 

ortaya konmuĢtur. Uyku karakter, kronobiyolojik faktörler ve uykunun homeostatik 

mekanizmalarını içeren, biyolojik ritimden etkilenen biyofizik bir süreçtir. Bununla 
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birlikte aile yapısı, özellikle kültürel değerler ve inançlar çocukluk ve adölesan dönem 

uyku özelliklerini etkileyen diğer faktörlerdir. 

 Uykunun baĢlaması, eĢ zamanlı olarak ortaya çıkan bir dizi faaliyet sonucu 

olmaktadır. Uykuya sebep olan en belirgin uyarı alanı, ponsun alt yarısı ve bulbusta 

yer alan rafe çekirdekleridir. Rafe çekirdeklerindeki sinir hücrelerinin çoğu serotonin 

salgılamaktadır. Serotonin uyku oluĢumu ile ilgili ana aracı maddedir73. 

 Çocukluk çağında çocukların yaklaĢık olarak %15-40‟ı uyku problemleri 

yaĢamaktadır73-74. Çocuklardaki uyku problemleri ebeveynlerdeki kaygıların ilk beĢ 

nedeninden biridir. Çocuklarda görülen uyku bozuklukları; gece nöbetleri, noktürnal 

enürezis, yatma zamanında çocuğun uykuya direnmesi, uyku ile ilgili solunum 

problemleri, huzursuz ve periyodik bacak hareketleridir74. Yapılan çalıĢmalar uyku 

bozukluklarının yaĢam kalitesinin kötü yönde etkilediğini iĢaret etmektedir75. 

 

2.2.1. SP'li Hastalarda Görülen Uyku Bozuklukları  

 SP'li çocuklarda herhangi bir kronik hastalığı olmayan çocuklara oranla daha 

sık uyku bozuklukları görülmektedir. SP‟li çocuklarda uyku bozuklukları çoğunlukla 

uykuda bölünmeler ve geceleri sık uyanma Ģeklinde ortaya çıkar. Uykuya dalmada ve 

devam ettirmede güçlük, uyku apnesi, toplam uyku süresinin normalden kısa olması 

da görülebilen diğer uyku problemleridir. SP'li çocuklarda aktif epilepsi ile uyku 

bozuklukları arasında güçlü bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir. Spastik kuadriplejik ve 

diskinetik/distonik SP tiplerinde vücuttaki postür değiĢikliğine bağlı olarak uyku süresi 

bozulmakta ve uykunun bölünmesine neden olmaktadır. Uyku bozukluğu tedavi 

edilen hastaların spastisitesinde de iyileĢme olduğu gösterilmiĢtir69. SP‟li çocuklarda 

uyku problemleri genellikle uykuyu düzenleyen hormonların salınımında bozukluklar, 

postür değiĢiklikleri ve eĢlik etmesi olası diğer bozukluklarla iliĢkilidir. Bu nedenlerle 

SP‟li çocukların normal uyku-uyanıklık geliĢimleri olumsuz yönde etkilenmektedir70. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÇalıĢma için Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Komitesi‟nin 

06.08.2015 tarihli ve 2015/244 sayılı onayı ve çalıĢmaya katılan hastalar/kontrol 

grubu ve anne/babaları çalıĢma konusunda bilgilendirilerek, aydınlatılmıĢ onamları 

alındı. 

 

3.1. Hastalar 

Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nöroloji Bilim Dalında izlenen, 

Bethesda‟da 2004 yılında uluslararası SP Tanım ve Sınıflama ÇalıĢtayı‟nda kriterlere 

göre SP tanısı almıĢ, 4-18 yaĢ arası 120 hasta alındı. SP‟li hastalara serebral palsi 

hasta bilgi formu dolduruldu (Ek-1). Hastaların çalıĢmaya dahil edilme ve dıĢlanma 

kriterleri Ģöyleydi: 

Hasta Grubu Ġçin ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri; 

1) Serebral Palsili 4-18yaĢ arası çocuklar  

2) Serebral Palsili çocukların bakımını üstlenen anne ve babalar 

Hasta Grubu Ġçin ÇalıĢmaya Dahil Edilmeme Kriterleri; 

1) 18 yaĢ üstü ve 4 yaĢ altı serebral palsili hastalar 

Kontrol Grubu Ġçin ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri; 

1) 4-18yaĢ arası sağlıklı çocuklar  

2) Kontrol grubu çocukların bakımını üstlenen anne ve babalar 

 

3.2. Uyku Kalite Ölçekleri  

Uyku bozuklukları tanısında altın standart polisomnografidir. Polisomnografi 

uyku sırasında, baĢta nörofizyolojik, kalp ve solunum olmak üzere pek çok fizyolojik 

parametrenin genellikle gece boyunca eĢ zamanlı ve devamlı olarak kaydedilmesidir. 

Bu yöntemle uyku evreleri ve birçok fizyolojik parametre ayrıntılı olarak izlenmekte ve 

çeĢitli organ sistemlerinin fonksiyonu, uyku ve uyanıklık sırasındaki etkileĢimleri 

konusunda bilgi edinilmektedir76-77. 
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 Ülkemizde uyku laboratuvarlarının, uyku bozuklukları ile ilgili 

değerlendirmelerin yapıldığı merkezlerin sayıca azlığı göz önüne alındığında diğer 

ölçüm araçlarına oldukça ihtiyaç duyulduğu görülmektedir. Bu nedenle uyku 

sorunlarının değerlendirilmesinde polisomnografi gibi daha ileri tetkiklere geçilmeden 

önce kolay uygulanabilirlikleri nedeniyle uyku ölçekleri ile baĢlangıç 

değerlendirmesinin yapılması önerilmektedir78. 

 Bu ölçeklerden biri de Ronald Chervin tarafından geliĢtirilen Çocuklarda Uyku 

Ölçeğidir (Pediatric Sleep Questionnaire) (Ek-2). Ölçeğin 72 soruluk uzun ve 22 

soruluk kısa olmak üzere iki versiyonu bulunur. Kısa olan form daha çok uykuya bağlı 

solunum problemleri ile iliĢkili iken kapsamlı olan formunda, daha fazla uyku sorunu 

değerlendirilebilmektedir79. 

 Çocuklarda Uyku Ölçeği; (A) gece ve uyku zamanı olan davranıĢlar, (B) gün 

içerisindeki davranıĢlar ve (C) dikkat eksikliği ve hiperaktivite ile ilgili sorular olmak 

üzere üç bölümden oluĢmaktadır. Ölçeğin; davranıĢsal sorunlar, horlama, nefes 

sorunları ve diğer sorunlar olmak üzere dört alt ölçeği bulunmaktadır. Nefes alma 

sorunları alt ölçeği, obstrüktif uyku apne sendromu tanısında altın standart olarak 

bilinen polisomnografi ile karĢılaĢtırıldığında %81 duyarlılık ve %87 özgüllük 

göstermektedir79. 

 

3.4. Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 

 ÇalıĢmada, anne ve babaların depresyon durumlarının belirlenmesi amacı ile 

BDÖ kullanıldı (Ek-3). Beck‟e göre affektif hastalıklar stres karĢısında aktive olan 

biliĢsel bozukluklara cevap olarak geliĢir. KiĢide negatif benlik algısı, çevre ve yaĢam 

olaylarının negatif yorumu ve geleceğe ait olumsuzluklar olur. Dolayısıyla Beck, 

depresyon modelini özel biliĢsel bozukluklar üzerine kurmuĢtur. Beck ve arkadaĢları 

tarafından ilk kez 1961 yılında yapılmaya baĢlanan bu ölçek 1978 yılında geliĢtirilerek 

kendini değerlendirme türünde ve grup uygulaması yapılabilen form haline 

getirilmiĢtir
81

. 15 yaĢ üzerindeki ergen ve yetiĢkinlere uygulanabilir. Zaman 

sınırlaması yoktur. Ölçeğin Türkiye uyarlaması, 1980‟de Buket Tegin ve 1989‟da 

Nesrin ġahin (Hisli) tarafından yapılmıĢtır. Hisli‟nin yaptığı geçerlilik güvenilirlik 

çalıĢmasında ölçeğin kesme noktası literatür ile de uyumlu bir Ģekilde 17 olarak tespit 

edilmiĢtir80. BDÖ, depresyonda görülen bedensel, duygusal, biliĢsel ve motivasyonel 

belirtileri ölçmektedir. Bu belirti kategorileri: duygudurum, kötümserlik, baĢarısızlık 
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duygusu, doyumsuzluk, suçluluk duygusu, cezalandırma duygusu, kendinden nefret 

etme, kendini suçlama, kendini cezalandırma arzusu, ağlama nöbetleri, sinirlilik, 

sosyal içe dönüklük, kararsızlık, bedensel imge, çalıĢabilirliğin belirlenmesi, uyku 

bozuklukları, yorgunluk-bitkinlik, iĢtahın azalması, kilo kaybı, somatik yakınmalar, 

cinsel dürtü kaybıdır. Her biri 0-3 puan arasında değerlendirilen 21 sorudan oluĢan, 

kendini değerlendirme ölçeğidir. Olgular, bugün dahil geçen hafta içinde kendilerini 

nasıl hissettiklerini anlatan cümleyi seçerler. Elde edilen puan 0-63 arasında değiĢir.  

 

 1-10 puan: Depresyon yok 

 11-16 puan: Hafif ruhsal sıkıntı 

 17-20 puan: Sınırda klinik depresyon 

 21-30 puan: Orta depresyon 

 31-40 puan: Ciddi depresyon 

 >40 puan: Çok ciddi depresyon olarak değerlendirilir. 

 

3.3. Hamilton Anksiyete Ölçeği (HAÖ) 

 ÇalıĢmada, anne ve babaların anksiyete durumlarının belirlenmesi amacı ile 

HAÖ kullanıldı (Ek-4). Hamilton (1959) tarafından geliĢtirilen bu ölçek bireylerde 

anksiyete düzeyini ve belirti dağılımını belirlemek ve Ģiddet değiĢimini ölçmek 

amacıyla hazırlanmıĢtır. Hem ruhsal hem bedensel belirtileri sorgulayan 14 

maddeden oluĢur. Ölçekte maddelerin varlığı ve Ģiddeti görüĢmeci tarafından 

değerlendirilir. 14 sorunun her biri 0-4 puan arası verilerek toplam puan 0-56 

arasında değiĢir. 

 

 0-5: Anksiyete yok 

 6-14: Minör anksiyete 

 >15: Majör anksiyete 

 

 Hastanın ölçülen puanı hangi puan aralığına giriyorsa ona göre değerlendirme 

yapılır. Hastanın ortaya çıkan puanına göre tedavi süreci ve kapsamı belirlenir. 

 3.4. Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi SPSS 22 paket programı ile yapıldı. Sürekli ölçümlere ait 

normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile yapılmıĢtır. Sürekli ölçümlere ait gruplar 
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arası farklılıklar Student t testi, One Way ANOVA ve Welch testleri ile test edilmiĢtir. 

Tanımlayıcı istatistikler olarak ortalama ve standart sapma değerleri verilmiĢtir. 

Kategorik değiĢkenler bakımından gruplar arası farklılıklar için ki-kare, LSD ve 

Games-Howell testleri testleri kullanılmıĢtır. Tanımlayıcı istatistikler olarak sayı, 

yüzde ortalama ve standart sapma değerler değerleri verilmiĢtir. Sürekli ölçümler 

arasındaki iliĢkiler için Pearson korelasyon katsayısından yararlanılmıĢtır. Ġstatistik 

anlamlılık değeri olarak p<0,05 alınmıĢtır. 
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5. BULGULAR 

Bu çalıĢmaya 01.09.2015-01.09.2016 tarihleri arasında Mersin Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Nöroloji Polikliniği‟ne baĢvuran, Bethesda‟da 2004 yılında 

uluslararası SP Tanım ve Sınıflama ÇalıĢtayı‟nda7 yayınlanan ölçütlere göre SP 

tanısı almıĢ, 4-18 yaĢ arası 120 hasta alınmıĢtır. 

Bu çalıĢmaya alınan 120 SP'li, 117 kontrol grubu çocuğun cinsiyet dağılımları 

Tablo 5‟de belirtilmiĢtir. 

 

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

Grup Sayı (n) Yüzde (%) 

SP  

Kız n= 43 % 35,8 

Erkek n= 77 % 64,2 

Toplam n= 120 % 100,0 

Kontrol  

Kız n= 60 % 51,3 

Erkek n= 57 % 48,7 

Toplam n= 117 % 100,0 

 

 Bu çalıĢmaya alınan 4-18 yaĢ arası 120 SP'li hastanın yaĢı incelendiğinde 

ortalama 104,8 ± 42,9 ay idi. Bu çalıĢmaya alınan 4-18 yaĢ arası kontrol grubunun 

yaĢı incelendiğinde ortalama 102,3 ± 41,1 ay idi. 

ÇalıĢmaya alınan hastaların anamnezleri incelendiğinde SP‟li grubun 107‟sinin 

annesinden (%89,2), kontrol grubun ise tamamı 117 (%100)‟si annesi tarafından 

alınmıĢtır (Tablo 6). 
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Tablo 6: SP'li Hastalar/Kontrol Grubu Anamnez Veren KiĢi 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

SP‟li hasta annesi n= 107 % 89,2 

Kontrol grubu annesi n= 117 % 100 

   

 

 Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın anne baba eğitim düzeylerinin dağılımı 

Tablo 7 ve Tablo 8‟de belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 7: SP'li Hastaların Anne Eğitim Düzeyi 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

Okur-yazar değil n= 21 % 17,5 

Ġlköğretim n= 58 % 48,3 

Ortaöğretim n= 21 % 17,5 

Lise n= 15 % 12,5 

Üniversite n= 5 % 4,2 

Toplam n= 120 % 100,0 

 

Tablo 8: SP'li Hastaların Baba Eğitim Düzeyi 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

Okur-yazar değil n= 10 % 8,3 

Ġlköğretim n= 60 % 50,0 

Ortaöğretim n= 20 % 16,7 

Lise n= 19 % 15,8 

Üniversite n= 11 % 9,2 

Toplam n= 120 % 100,0 
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ÖZGEÇMĠġ 

1. Prenatal Öykü 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın annelerinin gebelik öyküleri incelendiğinde 

tespit edilen risk faktörleri ve dağılımları Tablo 9‟da belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 9: SP'li Hastaların Prenatal Öyküsünde Anormal Bulguların Değerlendirilmesi 

 Var (n=vaka sayısı) Yüzde (%) 

Gebelikte kanama n= 21 %17,5 

Gebelikte ilaç kullanım n= 18 %15 

Gebelikte tansiyon problemi n= 14 %11,7 

Çoğul gebelik n= 6 %5 

Yardımcı üreme tekniği uygulaması 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 kullanımı n= 1 %0,8 

Gebelikte enfeksiyon geçirme  n= 1 %0,8 

 

2. Natal Öykü 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın doğum Ģekli incelendiğinde 48‟inin (%40) 

sezeryan ile diğer 72‟sinin ise (%60) normal vajinal yolla olduğu bulunmuĢtur (Tablo 

10). 

 

 



32 

Tablo 10: SP'li Hastaların Doğum ġekli 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

Normal vajinal yol n= 72 % 60,0 

Sezeryan n= 48 % 40,0 

Toplam n= 120 % 100,0 

 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın doğum öyküleri incelendiğinde tespit edilen 

risk faktörleri Tablo 11‟de belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 11: SP'li Hastaların Natal Öyküde Anormal Bulguların Değerlendirilmesi 

 Var (n=vaka sayısı) Yüzde (%) 

Yenidoğan yoğun bakım yatıĢı n= 92 % 76,7 

Ventilatör ihtiyacı n= 68 % 56,7 

Asfiksi * n= 61 % 50,8 

Erken membran rüptürü  n= 15 % 12,5 

Kordon dolanımı  n= 4 % 3,3 

GeliĢ anormallikleri n= 2 % 1,7 

Ablasyo plasenta  n= 2 % 1,7 

Doğum travması  n= 1 % 0,8 

*Aile öyküsüne göre değerlendirildiğinde 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın doğum öyküsü incelendiğinde hiçbir 

doğumda koriyoamniyonit, plasental enfarkt ve plasenta previa öyküsünün olmadığı 

bulunmuĢtur. 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın doğum haftası dağılımları Tablo 12‟de 

belirtilmiĢtir. ÇalıĢma grubu vakalarının 54‟ü (%45) prematüre, geriye kalan 63‟ü 

(%52) miad gebelik ürünü oldukları tespit edilmiĢtir (Tablo 12). 
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Tablo 12: SP'li Hastaların Gebelik Sonlanma Haftası 

  
Vaka Sayısı (n) 

 
Yüzde (%) 

 
<28. haftadan önce 

 
n= 10 

 
% 8 

 
28-32. hafta arasında 

 
n= 32 

 
% 27 

 
32-36. hafta arasında 

 
n= 12 

 
% 10 

 
37-40. hafta arasında 

 
n= 63 

 
% 52 

 
>40. hafta 

 
n= 3 

 
% 3 

 

 Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın doğum ağırlığı dağılımları Tablo 13‟de 

belirtilmiĢtir. Vakalarımızın 61‟inin (%50,9) düĢük doğum ağırlığı öyküsü olduğu 

bulunmuĢtur (Tablo 13). 

 

Tablo 13: SP'li Hastaların Doğum Kilosu 

  
Vaka Sayısı (n) 

 
Yüzde (%) 

 
<1000 gr altı 

 
n= 11 

 
% 9,1 

 
1000-2000 gr arasında 

 
n= 35 

 
% 29,2 

 
2000-2500 gr arasında 

 
n= 15 

 
% 12,5 

 
2500-4000 gr arasında 

 
n= 57 

 
% 47,5 

 
>4000 gr 

 
n= 2 

 
% 1,7 

 

3. Postnatal Öykü 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın yenidoğan dönemi öykülerinde SP ile iliĢkili 

olabilecek anormal özellikler Tablo 14‟de belirtilmiĢtir. 
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Tablo 14: SP'li Hastaların Postnatal Öyküde Anormal Bulguların Değerlendirilmesi 

 Var(n=vaka sayısı) Yüzde (%) 

Hiperbilirubinemi  n= 51 % 42,5 

Fototerapi uygulanması n= 42 % 35 

Ġlk 72 saatte konvülziyon  n= 34 % 28,3 

Ġntrakraniyal kanama  n= 12 % 10 

Yenidoğan döneminde sepsis  n= 10 % 8,3 

Hipoglisemi  n= 6 % 5 

Kernikterus  n= 5 % 4,2 

Konjenital malformasyon n= 2 % 1,7 

Menenjit geçirme  n= 2 % 1,7 

 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın yenidoğan dönemi öyküsü incelendiğinde 

hiçbir vakada kanama bozukluğu öyküsü saptanmamıĢtır. 

 

4. GeliĢim Basamakları Öyküsü 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın geliĢim basamakları incelendiğinde 81 

vakada (%67,5) ileri derecede gecikme; 38 vakada ise (%31,7) gecikme; geriye kalan 

1 vakanın ise (%0,8) yaĢıyla uyumlu olduğu; 103 vakanın (%85,8) özel eğitim ihtiyacı 

olduğu, geriye kalan 17 vakanın ise (%14,2) özel eğitim ihtiyacı olmadığı 

bulunmuĢtur  

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın beslenme yolları incelendiğinde 117 vaka 

(%97,5) ağızdan; 2 vaka (%1,7) gastrostomi ile geriye kalan 1 vaka ise (%0,8) 

nazogastrik sonda ile beslendiği bulunmuĢtur. 
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SOYGEÇMĠġ 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın annelerin doğum yaptıkları yaĢları 

incelendiğinde 3 annenin (%2,5) 18 yaĢın altında olduğu, 107 annenin (%89,2) 18-35 

yaĢ arasında olduğu geriye kalan 10 annenin ise (%8,3) 35 yaĢın üstünde olduğu 

bulunmuĢtur. 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın SP ile iliĢkili olabilecek anormal soygeçmiĢ 

özellikleri Tablo 15‟da belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 15: SP'li Hastaların SoygeçmiĢte Saptanan Bulgular 

 Var(n=vaka sayısı) Yüzde (%) 

Akrabalık öyküsü n= 38 % 31,7 

Ailede zihinsel hastalık öyküsü n= 13 % 10,8 

Ailede nöbet öyküsü n= 11 % 9,2 

Ailede iĢitme problemi n= 4 % 3,3 

Ailede görme bozukluğu n= 2 % 1,7 

 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın aile öyküleri incelendiğinde 21 vakanın 

(%17,5) baĢka kardeĢi olmadığı, 40 vakanın (%33,3) bir kardeĢinin olduğu, 39 

vakanın (%32,5) 2-3 kardeĢinin olduğu geriye kalan 20 vakanın ise (%16,7) 4 veya 

daha fazla kardeĢinin olduğu bulunmuĢtur. 

 

FĠZĠK MUAYENE 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın boy, vücut ağırlığı, baĢ çevresi persentil ve 

vücut kitle indeksi dağılımları sırasıyla Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18 ve Tablo 19‟da 

belirtilmiĢtir. 
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Tablo 16: SP'li Hastaların Boy Persentil Bulguları 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

<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 Hastaların Kilo Persentil Bulguları 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

<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 Hastaların BaĢ Çevresi Persentil Bulguları 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

<3p n= 42 % 35 

3-10p n= 4 % 3,3 

10-75p n= 60 % 50 

75-90p n= 12 % 10 

>90p n= 2 % 1,7 

Toplam n= 120 % 100,0 
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Tablo19: SP'li Hastaların Vücut Kitle Ġndeksleri 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

0-18 n= 84 % 70,0 

18-25 n= 34 % 28,3 

>25 n= 2 % 1,7 

Toplam n= 120 % 100,0 

 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın fizik ve nörolojik muayeneleri incelendiğinde 

en sık tespit edilen muayene anormallikleri Tablo 20‟de özetlenmiĢtir. Tablo 20‟de 

belirtilmeyen muayene anormallikleri, 62 vakada (%51,7) ağır MR, 29 vakada 

(%24,2) hafif MR, 23 vakada (%19,2) orta MR, 32 hastanın (%26,7) spastik yürüyüĢe 

sahip olduğu, 7 hastanın (%5,8) ataksik ya da geniĢ kaideli yürüdüğü, 4 hastanın 

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

distoni saptanmıĢtır (Tablo 20). 

 

Tablo 20: SP'li Hastaların Anormal Muayene Bulgularının Değerlendirilmesi 

 Var(n=vaka sayısı) Yüzde (%) 

Mental retardasyon n= 114 % 95 

Spastisite n= 110 % 91,7 

Oromotor disfonksiyonu n= 83 % 69,2 

Yürüyememe n= 73 % 60.8 

Strabismus n= 66 % 55 

Dismorfik bulgu (SP hastalığı dıĢında olan) n= 46 % 38,3 

Yürüme bozuklukları n= 43 % 35,8 

Ekstremitede kontraktür  n= 37 % 30,8 
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Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın laboratuvar bulguları incelendiğinde 21‟inin 

(%17,5) hemoglobin ve hematokrit değerlerinin, 23‟ünün (%19,2) MCV değerinin, 

19‟unun (%15,8) ferritin düzeyinin, 3‟ünün (%2,5) demir/demir bağlama kapasitesinin, 

5‟inin (%4,2) B12 vitamini düzeylerinin düĢük olduğu saptanmıĢtır. 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın Elektroensefalografileri (EEG) 

incelendiğinde 8‟inde (%6,7) zemin aktivitesi anormallikleri, 37‟sinde (%30,8) parsiyel 

epileptiform değiĢiklikler, 2‟sinde(%1,7) jeneralize epileptiform değiĢiklikler, 6‟sında 

(%5) epileptiform ensefalopati bulgularının olduğu saptanmıĢtır. 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın Serebral Manyetik Rezonans Görüntüleme 

(MRG) sonuçları incelendiğinde 101‟inin (%84,2) anormal, 12‟sinin (%10) normal 

olduğu, geriye kalan 7‟sinin (%5,8) MRG sonucunun bilinmediği saptanmıĢtır (Tablo 

21). Tespit edilen MRG anormallikleri periventriküler lökomalazi, bazal gangliyonlarda 

tutulum, hipoksik iskemik değiĢiklikler ve hidrosefali‟dir. 

 

Tablo 21: SP'li Hastaların Serebral MR Özellikleri 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

Anormal n= 101 % 84,2 

Normal n= 12 % 10 

Bilinmiyor n= 7 % 5,8 

 

 Bu çalıĢmaya alınan 120 vaka incelendiğinde ilaç kullanımı özellikleri Tablo 

22‟de belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 22: SP'li Hastaların Ġlaç Kullanımı Özellikleri 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

Antispastisite n= 36 % 30 

Tekli antiepileptik n= 19 % 15,8 

Çoklu antiepileptik n= 48 % 40 
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ġekil 1: SP'li Hastaların Bimanuel Fine Motor Function Düzeyleri 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın ''Bimanuel Fine Motor Function'' düzeyleri 

incelendiğinde ġekil 1‟de belirtilmiĢtir. 

 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vaka eĢlik eden problemler açısından incelendiğinde 

Tablo 23‟ de belirtilmiĢtir. 
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Tablo 23: SP'li Hastalara EĢlik Eden Problemler 

 Var (n=vaka sayısı) Yüzde (%) 

Ortopedik sorun n= 97 % 80,8 

DiĢ çürüğü n= 94 % 78,3 

Halitosis n= 89 % 74,2 

Gaita inkontinansı n= 87 % 72,5 

Yutma ve çiğneme güçlüğü n= 77 % 64,2 

Maloklüzyon n= 69 % 57,5 

Kabızlık n= 47 % 39,2 

Kusma n= 18 % 15 

Uyku sorunu (aile değerlendirmesi) n= 18 % 15 

Gastroözefageal reflü n= 13 % 10,8 

Öğürme n= 12 % 10 

Gingival hiperplazi n= 10 % 8,3 

ĠĢitme testi anormalliği n= 4 % 3,3 

Gastrostomi n= 2 % 1,7 

Nazogastrik sonda ile beslenme n= 1 % 0,8 

 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın ebeveyn cinsiyetleri incelendiğinde 

çalıĢmaya katılan kiĢilerin 107‟sinin anne, 13‟ünün baba olduğu saptanmıĢtır. Anne 

ve babaların kiĢisel düĢünceleri ve geçmiĢ tıbbi öykülerine göre kaygı ve depresyon 

oranları Tablo 24‟de belirtilmiĢtir. 
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Tablo 24: SP'li Hastaların Öyküsünde Anne ve Babaya Göre Kaygı ve Depresyon 

Varlığı 

 
Kaygı olan 
sayısı (n=) 

Kaygı Yüzde(%) 
Depresyon olan 

sayısı (n=) 
Depresyon 
Yüzde (%) 

Anne n= 1 % 0,8 n= 8 % 7,4 

Baba n= 1 % 7,7 n= 2 % 15,4 

  

Bu çalıĢmaya alınan 120 vakanın serebral palsi tipleri Tablo 25‟de belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 25: SP'li Hastaların Tipleri 

 
Tip  

 
Sayı (n=) 

 
Yüzde (%) 

 
Spastik iki yanlı 

 
n= 97 

 
% 80,8 

 
Spastik tek yanlı 

 
n= 2 

 
% 1,7 

 
Diskinetik  

 
n= 1 

 
% 0,8 

 
Ataksik  

 
n= 2 

 
% 1,7 

 
Mikst  

 
n= 18 

 
% 15 

 

Bu çalıĢmaya alınan 120 vaka incelendiğinde spastik iki yanlı serebral palsi alt tipleri 

incelendiğinde Tablo 26‟da belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 26: SP'li Hastaların Spastik Ġki Yanlı Serebral Palsi Alt Tipleri 

 Vaka sayısı (n) Yüzde (%) 

 

Diplejik  n= 56 % 57,7 

Kuadriplejik  n= 40 % 41,2 

Triplejik n= 1 %1,1 

Toplam n= 97 % 100 
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ġekil 2: SP'li Hastaların Kaba Motor ĠĢlev Ölçekleri 

 

 Vaka grubumuzu oluĢturan 120 çocuğun kaba motor iĢlev ölçekleri 

incelendiğinde 3 hastada (%2,5) düzey 1, 21 hastada (%17,5) düzey 2, 7 hastada 

(%5,8) düzey 3, 15 hastada (%12,5) düzey 4 geriye kalan 56 hastada ise (%46,7) 

düzey 5 olduğu saptanmıĢtır (ġekil 2). 

Bu çalıĢmaya alınan 120 SP'li hastanın anne/babalarının Beck Depresyon 

Ölçeği değerlendirmesine göre dağılımı aĢağıdaki tabloda sunulmuĢtur (Tablo 27). 
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Tablo 27: SP'li Hastaların Anne/Babalarda Beck Depresyon Ölçeği Değerlendirmesi 

Grup Sayı (n=) Yüzde (%) 

SP  

Normal n= 72 % 60,0 

Hafif ruhsal sıkıntı n= 20 % 16,7 

Sınırda klinik depresyon n= 6 % 5,0 

Orta depresyon n= 12 % 10,0 

Ciddi depresyon n= 9 % 7,5 

Çok ciddi depresyon n= 1 % 0,8 

Toplam n= 120 % 100,0 

Kontrol  

Normal n= 85 % 72,7 

Hafif ruhsal sıkıntı n= 15 % 12,8 

Sınırda klinik depresyon n= 8 % 6,8 

Orta depresyon n= 9 % 7,7 

Toplam n= 117 % 100,0 

 

 Bu çalıĢmaya alınan 120 SP'li hastanın anne/babalarının Hamilton Anksiyete 

Ölçeği değerlendirmesine göre dağılımı Tablo 28‟de belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 28: SP'li Hastaların Anne/Babalarda Hamilton Anksiyete Ölçeği 

Değerlendirmesi 

Grup Sayı (n=) Yüzde (%) 

SP  

Anksiyete yok n= 49 % 40,8 

Minör anksiyete n= 48 % 40,0 

Majör anksiyete n= 23 % 19,2 

Toplam n= 120 % 100,0 

Kontrol  

Anksiyete yok n= 78 % 66,7 

Minör anksiyete n= 22 % 18,8 

Majör anksiyete n= 17 % 14,5 

Toplam n= 117 % 100,0 
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Bu çalıĢmaya alınan SP'li hastalar ve kontrol grubundaki vakalar 

incelendiğinde aldıkları toplam puan, alt ölçekler ve Beck, Hamilton ölçek puanları 

karĢılaĢtırıldı. Puan ortalamaları sırasıyla hasta ve kontrol grubu için toplam uyku 

puanı için 5,79 ve 3,61, nefes alma sorunları için 2,1 ve 1,53, davranıĢ sorunları için 

2,5 ve 1, Beck depresyonu için 10,85 ve 7,17, Hamilton anksiyete için 8,68 ve 5,82 

olarak saptandı. SP‟li hasta grubunda toplam uyku (p <0,001), nefes alma sorunları 

(p=0,008), davranıĢ sorunları (p <0,001), Beck depresyon (p=0,002) puanları, 

Hamilton anksiyete (p=0,008) puanları kontrol grubunun puanlarına göre anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı. SP ve kontrol grubunun uyku ölçeği, alt ölçekler ve 

Beck depresyon, Hamilton anksiyete ölçeğinden aldığı puan ortalamaları, standart 

sapma değerleri ile p değerleri aĢağıdaki tabloda belirtilmiĢtir (Tablo 29).  

 

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

Depresyon/Anksiyete Ölçek Puanlarının KarĢılaĢtırması 

 
SP 

(n=120) 

Kontrol 

(n=117) 
P** 

YaĢ* 104,8±42,9 102,3±41,1 0,652 

Toplam uyku* 5,79 ± 3,27 3,61 ± 3,23 <0,001 

Toplam uyku sorunları* 3,26±2,31 2,85±3,58 0,293 

Nefes alma sorunları* 2,1±1,65 1,53±1,61 0,008 

Diğer sorun* 0,92±0,83 0,86±0,92 0,590 

Horlama* 0,25±0,58 0,18±0,47 0,370 

DavranıĢ sorunları* 2,5±1,78 1±1,47 <0,001 

Beck Depresyon* 10,85±10,03 7,17±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 ölçeği (p 0,006), Hamilton anksiyete 

ölçeği (p <0,001) kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek saptandı. (Tablo 

30). 
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Tablo 30: SP'li Hastalar/Kontrol Grubu, Beck Depresyon ve Hamilton Anksiyete 

Ölçeklerinin KarĢılaĢtırılması 

 
SP Kontrol P 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde  

Beck 

Normal 72 60,0 85 72,6 

0,006 

Hafif Ruhsal 

Sıkıntı 
20 16,7 15 12,8 

Sınırda Klinik 

Depresyon 
6 5,0 8 6,8 

Orta Depresyon 12 10,0 9 7,7 

Ciddi Depresyon 9 7,5 0 0,0 

Çok Ciddi 

Depresyon 
1 0,8 0 0,0 

Hamilton 

Anksite Yok 49 40,8 78 66,7 

<0,001 Minor Anksiyete 48 40,0 22 18,8 

Major Anksiyete 23 19,2 17 14,5 

 

SP‟li hasta grubu; toplam uyku sorunları ile Beck depresyon (p=0,014) ve 

Hamilton anksiyete (p=,,011) ölçek puanları, nefes alma sorunları ile Beck depresyon 

(p=0,028) ve hamilton anksiyete (p=0,032) ölçek puanları, Beck depresyon ölçeği ile 

hamilton anksiyete (p<0,01) ölçek puanları bakımından incelendiğinde farklılıklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Kontrol grubu; toplam uyku sorunları ile Beck 

depresyon (p=0,003) ve Hamilton anksiyete (p=0,02) ölçek puanları, nefes alma 

sorunları ile Beck depresyon ölçeği (p<0,01) ve hamilton anksiyete (p<0,01) ölçek 

puanları bakımından incelendiğinde farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı 

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

ve Hamilton Anksiyete Ölçekleri ile ĠliĢkisi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SP‟li hasta grubu oromotor fonksiyon anormalliği, halitosis, çiğneme, yutma 

güçlüğü, salya akıtma, malokluzyon, öğürme, gaita inkontinansı varlığının uyku alt 

ölçekleri arasındaki istatistiksel olarak anlamlı iliĢki Tablo 32‟de belirtilmiĢtir.  

 

 

 

 

                              grup beck depresyon hamilton anksiyete 

SP 

toplam uyku sorunları 

r 0,223
*
 0,232

*
 

p 0,014 0,011 

nefes alma sorunları 

r 0,200
*
 0,196

*
 

p 0,028 0,032 

beck depresyon 

r 1 0,647
**
 

p 

 

<0,001 

kontrol 

toplam uyku 

r 0,466
**
 0,548

**
 

p <0,001 <0,001 

toplam uyku sorunları 

r 0,273
**
 0,286

**
 

p 0,003 0,002 

nefes alma sorunları 

r 0,410
**
 0,420

**
 

p <0,001 <0,001 

beck depresyon 

r 1 0,588
**
 

p 

 

<0,001 
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Tablo 32: SP'li Hastalarda EĢlik Eden Sorunların Uyku Alt Ölçekleri ĠliĢkisi-1 

  Toplam uyku Toplam uyku 
sorunları 

Nefes alma 
sorunları 

DavranıĢ 
sorunları 

 
oromotor 
fonksiyon 

Normal(n=37) 
4,54±3,07 2,49 ± 2,09 1,38±1,46 2,10±1,72 

Anormal(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 

 
halitosis 

Yok(n=31) 5,20±3,23 2,81±2,32 1,55±1,48 2,46±1,83 

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 

 
çiğneme, yutma 
güçlüğü, salya 
akıtma 

Yok(n=43) 4,31±2,96 2,35±1,94 1,31±1,36 2,00±1,65 

Var(n=77) 6,63±3,16 3,78±2,36 2,56±1,66 2,78±1,81 

p <0,001 0,001 <0,001 0,021 

 
malokluzyon 

Yok(n=51) 5,36±3,29 2,81±2,24 1,71±1,58 2,55±1,88 

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 

öğürme 
 

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 4,73±2,69 3,10±1,93 2,55±1,76 

p 0,103 0,020 0,032 0,930 

gaita 
inkontinansı 
 

Yok(n=33) 3,97±3,13 2,06±1,96 1,07±1,28 1,91±1,88 

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 

 

AĢağıdaki tabloda mental durum, antiepileptik ilaç kullanımı, “Bimanual Fine 

Motor Function” durum, “Kaba Motor ĠĢlev Ölçeği‟‟ ile uyku alt ölçekleri arasındaki 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki ifade edilmiĢtir. 
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Tablo 33 SP'li Hastalarda EĢlik Eden Sorunların Uyku Alt Ölçekleri ĠliĢkisi-2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*: ilk kategori ile olan farklılıkları; †: ikinci kategori ile olan farklılıkları; ‡; üçüncü kategori ile olan farklılıkları, #; dördüncü 

kategori ile olan farklılıkları göstermektedir 

 

  Toplam uyku 
Toplam uyku 

sorunları 

Nefes alma 

sorunları 

DavranıĢ 

sorunları 

Mental durum 

Hafif (n=29) 4,38 ± 3,37 2,49±2,30 1,44±1,52 1,90±1,95 

Orta (n=23) 5,65 ± 3,49 3,18±2,27 2,00±1,86 2,56±1,83 

Ağir (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
‡
 2,17±1,17 0,83±0,98

‡
 1,17±1,17

‡
 

P 0,002 0,050 0,003 0,020 

Antiepileptikler 

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 

Ikili (n=25) 6,20±2,53 3,52±2,31 2,40±1,53 2,68±1,60 

Üç ve fazlası 

(n=23) 

7,39±2,95* 4,09±1,90 2,83±1,47 3,30±1,96* 

P 0,008 0,120 0,028 0,011 

Bimanual fine 

motor function 

Düzey 1 (n=8) 3,50±2,45 2,88±2,03 1,75±1,39 0,63±0,92 

Düzey 2 (n=33) 5,21±3,16 2,45±2,15 1,67±1,59 2,76±1,92* 

Düzey 3 (n=10) 5,20±3,36 3,00±2,00 1,50±1,51 2,20±1,87 

Düzey 4 (n=22) 5,45±3,36 2,91±2,04 1,82±1,59 2,64±1,79* 

Düzey 5 n=47) 6,87±3,16
*,†

 4,13±2,45
†,#

 2,74±1,66
†,‡,#

 2,64±1,63* 

P 0,028 0,019 0,018 0,034 

KMIO 

Düzey 1 ve 2 
(n=24) 

5,00 ± 3,20 2,79 ± 2,02 1,67 ± 1,40 2,21 ± 2,11  

Düzey 3 

(n=7) 
3,29 ±1,98 

0,86 ± 

0,69* 
0,71 ± 0,76 

2,43 ± 

1,61 

Düzey 4 ve 5 

(n=71) 

6,11 ± 

3,16
†
 

3,68 ± 

2,42
†
 

2,44 ± 

1,70
†
 

2,46 ± 

1,63 

P 0,040 <0,001 <0,001 0,824 
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5. TARTIġMA 

Serebral palsi ilerleyici olmayan motor iĢlev kaybı gösteren farklı etiyoloji ve 

nörolojik bozuklukları içine alan tanımlayıcı bir terimdir5,6. SP epidemiyolojisi ile ilgili 

pek çok çalıĢma bulunmaktadır. Gebelerin yakın izlemi, doğum ve doğum sonrası 

yenidoğan bakım koĢullarının iyileĢtirilmesi, tıp teknolojilerindeki ilerlemelere rağmen 

yıllar içinde SP insidansında belirgin bir azalma olmamıĢtır17. 

Batılı geliĢmiĢ ülkelerde hastalığın insidansı 1000 canlı doğumda 2,0-2,5 

olarak bildirilmektedir3. Prematürelerde ise bu sıklığın 25-30 kat arttığı bilinmektedir. 

Doğum kilosu ve gebelik yaĢı ne kadar küçükse SP sıklığı o oranda artmaktadır. Bir 

çalıĢmada ≤28 haftalık doğan bebeklerde SP prevalansının 1000 canlı doğumda 

111,8 iken, ≥36 haftada doğanlarda 1,35 olduğu gösterilmiĢtir83. Ülkemizde kesin 

sonuçlar bulunmamakla birlikte Serdaroğlu ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 2-16 yaĢ 

arasında insidans 1000 canlı doğumda 4,4 olarak bildirilmiĢtir3. Bizim çalıĢmamızda 

da yaklaĢık olarak her 10 SP‟li çocuktan biri (%8) 28 haftalıktan küçük doğmuĢtur ve 

literatürle uyumlu olarak gebelik yaĢı ve doğum ağırlığının azalması ile SP sıklığında 

artıĢ tespit edilmiĢtir. 

Literatürde SP‟nin daha çok erkek çocuklarda görüldüğü bildirilmektedir. 

Avrupa‟da çok merkezli yapılan çalıĢmalarda SP‟li olgularda erkek/kız oranı 1,02-1,6 

bulunmuĢtur31,84. Ülkemizden bildirilen oranlar ise 1,1-2,2 arasında 

değiĢmektedir53,61,85,86. Bizim çalıĢmamızda da bu oran literatürle uyumlu olarak 1.7/1 

tespit edildi. SP‟nin erkeklerde daha fazla görülmesi literatürde beyin yapısının daha 

hassas olması, hormonal faktörler, genetik polimorfizm ile 

iliĢkiĢkilendirilmiĢtir123,124,125. 

SP‟li çocukların annelerinin eğitim durumunu da içeren sosyokültürel düzeyin 

değerlendirildiği çalıĢmalar yapılmıĢtır. Ülkemizde Güneydoğu Anadolu bölgesinden 

yapılan çalıĢmalarda SP‟li çocukların annelerinin %67,3-97,5‟inin eğitim düzeyi 

ilköğretim veya altında bulunmuĢtur86,87. Bizim çalıĢmamızda da literatürle benzer 

Ģekilde annelerin %65,8‟inin eğitim düzeyi ilköğretim veya altındaydı.  

Serebral palsinin etiyolojisinde rol oynayan çok sayıda prenatal, natal veya 

postnatal faktörler mevcuttur ve bunların çoğu da birbirleri ile iliĢkilidir. SP geliĢiminde 

doğum öncesi risk faktörleri değerlendirildiğinde anneye ait risk faktörleri de 

incelenmiĢtir. Annenin daha önceki düĢükleri, yaĢı (<18 veya >35 yaĢ), ırkı, kronik 

hastalıkları, gebelikte sigara-madde kullanımı SP geliĢimi için risk faktörü olabilir. 
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Özellikle anne yaĢının büyüklüğü ve annenin kronik hastalıkları doğum defektleri, 

gebelik toksemisi ve vasküler hastalıkların geliĢimi için risk faktörüdür. YaĢı büyük 

olan annelerde özellikle zamanında doğan bebeklerde intrapartum komplikasyonlar 

ve perinatal ölüm insidansının yüksek olduğu gösterilmiĢtir88. Bizim hasta 

grubumuzda ise annelerin çoğu 18-35 yaĢları arasında idi. Bu nedenle anne yaĢını 

SP açısından risk faktörü olarak değerlendiremedik. Bizim hasta grubumuzda 

annelerin gebelik öyküleri incelendiğinde gebelikte kanama %17,5, gebelikte ilaç 

kullanımı %15 ve gebelikte hipertansiyon %11,7 olarak saptandı. Gebelikte kanama 

olması, ilaç kullanımı ve hipertansiyon saptanması literatürde de risk faktörü olarak 

değerlendirilmiĢtir128,129. Bizim vaka grubumuzda annelerin gebelik sırasında sigara 

kullanımı da düĢük oranlardaydı ve bir risk faktörü olarak tespit edilmedi. Vaka 

grubumuzda ülkemizde yapılan çalıĢmalarla uyumlu bir Ģekilde düĢük olarak tespit 

edilen anne eğitim düzeyi ülkemizde kadının toplumdaki geleneksel rolü, kadın erkek 

fırsat eĢitsizliği lehine yorumlanabilir. 

SP‟li olguların kaçıncı gebelik sonrası doğduğu ve fetüs sayısı ile ilgili 

literatürde veriler kısıtlıdır. Çoğul gebelikler, erken doğum ve intrauterin bebek ölüm 

riskini arttırdığı için SP geliĢimi açısından da bir risk risk faktörü olarak 

değerlendirilmektedir. Ülkemizde Nacitarhan‟ın86 çalıĢmasında SP‟li olguların 

%96,8‟inin tekil gebelikten doğduğu bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da literatürle 

uyumlu olarak çoğul gebelik oranı %5 gibi düĢük oranda saptandı. ÇalıĢmamızda 

natal öyküye bakıldığında %76,7 hastada yenidoğan yoğun bakıma yatıĢ öyküsü, 

%56,7 bebeğin ise ventilatör ihtiyacı olduğu tespit edildi. Perinatal asfiksi geliĢimi SP 

oluĢumunda rol oynamaktadır. ÇalıĢmamızda objektif tıbbi görüĢü yansıtmayan 

ailelerin verdiği öyküye göre vakalarımızın %50,8‟inde asfiksi olduğu saptandı. ÇeĢitli 

çalıĢmalarda perinatal asfiksi geliĢen SP‟li vaka oranı %10-28 arasında 

değiĢmektedir2,122. Literatüre göre ailelerin daha fazla perinatal asfiksi tanımlaması 

durumunun ailelerin eğitim yetersizliği, sorumluluklarını yansıtma mekanizması ile 

baĢkası üzerine aktarılması ile iliĢkili olabilir. Diğer taraftan son yıllarda hipoksik 

iskemik ensefalopati tanı spektrumu yerine kullanılmaya baĢlanan neonatal 

ensefalopati tanı spektrumunun aileler tarafında asfiksi olarak algılanmıĢ 

olabileceğinide düĢünüyoruz. 

Prenatal risk faktörleri yakın gebelik izlemi ile natal risk faktörleri ise gebelik 

dönemi ve doğum için uygun koĢulların sağlanması ile azaltılabilir. Bu konuda 

gebelerin eğitimi ve özellikle daha önce zor doğum, düĢük veya ölü doğum yapmıĢ 
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riskli gebelikler ile birinci doğumların mutlaka sağlık kuruluĢlarında yapılması teĢvik 

edilmelidir.  

Literatürdeki bazı çalıĢmalarda sezeryan doğum ile SP arasında iliĢki olduğu 

bildirilmektedir. Ancak buna karĢın tamamen farklı sonuçlar da bulunmaktadır. 

Ülkemizden yapılan çalıĢmalarda SP‟li olguların %77,8-95,1‟inin normal vajinal yol ile 

doğduğu bildirilmiĢtir61,87,89. Bizim çalıĢmamızda da literatürle benzer olarak 

olgularımızın %60‟ının normal vajinal yol ile doğduğunu tespit ettik.  

Nelson ve Ellenberg okul çağındaki çocuklarda SP sıklığını <2500 gr 

doğanlarda 3.3/1000, 1500-2000 gr doğanlarda 6.7/1000 ve <1500 gr doğanlarda ise 

90.4/1000 olarak bildirmiĢlerdir10. Tosun ve arkadaĢları90 ≤37 hafta ve ≤2500 gr 

doğan bebeklerde SP geliĢme riskinin yüksek olduğunu göstermiĢlerdir. Bizim 

çalıĢmaya alınan hastaların %45‟ini erken doğan hastalar oluĢturmaktaydı. Yine 

hastalarımızın yarısı <2500 gr olarak doğan bebeklerdi. Bu sonuçlar ıĢığında yakın 

gebe takibi ile erken doğumun engellenmesi, doğum koĢullarının iyileĢtirilmesi, düĢük 

doğum ağırlıklı bebeklerin uygun ve yeterli perinatal dönem bakımının sağlanması ile 

SP insidansını azaltmada oldukça önemli olacağını düĢünmekteyiz.  

Yüksek düzeyde indirek bilirubinin, kan-beyin bariyerini geçtiğinde geri 

dönüĢümsüz nöron hasarı oluĢturabildiği bilinmektedir121. Kalıcı nöron hasarı geliĢen 

vakalarda koreatetoid SP ve sensörinöral iĢitme kaybı geliĢmektedir Vakalarımızın 

%35‟inin yenidoğan döneminde sarılık nedeniyle fototerapi aldığı saptandı. Literatürle 

uyumlu olarak bu oran %16-27 arasında değiĢmektedir20. Vaka grubumuzda ailelerin 

verdiği öyküye göre hastalarımızın %28,3‟ünde ilk 24 saatte nöbet geçirdiği tespit 

edildi. Ailelerin verdiği öyküye göre çalıĢmaya dahil edilen vakaların yaklaĢık %50 

civarında bulunan asfiksi, sarılık nedeniyle fototerapi alma, yenidoğan servisinde 

yatıĢ ve ilk 24 saatte nöbet geçirme öyküsünün SP‟li vakalarımızda daha sık olması 

literatürle uyumlu olarak düĢük gebelik haftası ve doğum ağırlığı dıĢında yeni 

kullanıma giren neonatal ensefalopati tanımı kapsamına uymaktadır126,127. Ek olarak 

bizim vaka serimiz yenidoğan yoğun bakım ünitesinde herhangi bir nedenle yatıĢ 

öyküsünün SP geliĢim riski ile iliĢkili olabileceğini düĢündürmüĢtür. 

SP‟li çocukların ebeveynlerinin akraba evliliği oranı %33,3-52,6 arasında 

değiĢmektedir86,87,91. ÇalıĢmamızda bu oran %31,7 olarak bulunmuĢ olup ülkemizden 

yapılan çalıĢmalar ile uyumludur. Bölgemizde genel populasyonda da akraba evliliği 

oldukça yüksek oranlarda görülmektedir. Diğer taraftan akraba evliliğinin çalıĢma 
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grubumuzda ki sıklığı SP‟nin genetik kökenli bozukluklar ile iliĢkisini doğrular 

niteliktedir. 

SP‟li çocuklarda büyüme geriliğine yol açan önemli bir etkende yetersiz 

beslenmedir. Bu hastalarda malnütrisyon, sıklıkla artmıĢ spastisiteye bağlı olarak 

yüksek kalori ihtiyacı ve oral motor fonksiyon zayıflığı sonucu yetersiz kalori alımına 

bağlı geliĢir92. Stevenson ve ark.‟nın93 171 olgu üzerinde yaptığı bir çalıĢmada 

malnütrisyon oranı %38 olarak bulunmuĢtur. KabakuĢ ve ark.‟nın97 yaptığı çalıĢmada 

bu oran %40 olarak tespit edilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda bu oranı literatürle uyumlu 

olarak % 31,7 olarak saptandı. Beslenme bozuklukları ile uyumlu olarak vücut kitle 

indeksleri(VKĠ) de düĢük olarak tespit edildi. Bizim çalıĢmamızda VKĠ <18 olan grup 

%70, boy <3 persentil olan %31.7 oranında bulundu. SP‟li çocuklarda malnütrisyon 

erken dönemde baĢlayarak zaman içerisinde ilerleme gösterir. Bizim vakalarımızda 

olduğu gibi bu çocuklarda sık görülebilen GÖR, çiğneme, yutma güçlüğü de 

beslenme bozukluğunu arttırır. Bu nedenle erken dönemde beslenme durumunun 

değerlendirilerek aileler bilgilendirilir. Bizim olgularımızda malnütrisyon oranının 

yüksek çıkması bu faktörlerle iliĢkili olabilir. Diğer taraftan vaka grubumuzda tespit 

edilen beslenme yetersizliği oranları bölgemizde hala SP‟li vakalarda beslenme 

yetersizliğinin önemli çözüm gerektiren bir durum olduğunu ortaya koymaktadır. 

SP‟li olguların çoğunda (%25-80) motor fonksiyon bozukluğu dıĢında biliĢsel, 

konuĢma, iĢitme, görme, otonomik fonksiyon bozuklukları, uyku, beslenme 

problemleri ve epilepsi gibi birçok ek problemler de görülmektedir. Mental 

retardasyon SP‟li olgularda en sık görülen bozukluk olup, özellikle DDA ve erken 

doğum öyküsü olanlarda sıktır. Literatürde MR sıklığı %31-88,4 arasında 

bildirilmektedir13,31,44,84,94. Ulusal çalıĢmalarda ise %16-53,3 arasında değiĢen oranlar 

saptanmıĢtır61,95,97.Bizim çalıĢmamızda hastalarımızın %75,9‟u orta ve ağır mental 

retarde olarak tespit edildi.  

SP‟li olguların iĢitme problemlerinin erken tespit ve tedavisi; motor, biliĢsel ve 

konuĢma problemlerinin iyileĢtirilmesinde büyük katkı sağlar. Literatürde iĢitme 

problemleri %15-95,2 arasında bildirilmiĢtir13,31. Ülkemizde SP‟li hastalarda iĢitme 

problemi sıklığı KabakuĢ ve ark.‟nın101 çalıĢmasında %14, Güven ve ark.‟nın61 

çalıĢmasında %4,8 olarak bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da bu oran Güven ve 

ark.‟nın61 çalıĢması ile uyumlu olarak (%3,3) tespit edildi. Gerek iĢitsel, gerekse 

görsel yolların yetersizliği çocuğun biliĢsel geliĢiminin geri kalmasına neden olacaktır. 

Bu nedenle ayrıntılı iĢitme muayenesinin her SP‟li çocukta yapılması önerilir.  
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Beyin MRG çalıĢmaları günümüzde SP etiyolojisinin belirlenmesinde önemli 

bir yere sahiptir. MRG, SP‟li olgularda rutin klinik ve laboratuvar değerlendirmede 

yapılması gereken bir tanı yöntemidir. Amerikan Nöroloji Akademisi MRG‟yi BBT‟den 

daha öncelikli olarak önermektedir. SP‟li çocukların beyin MRG bulguları yaklaĢık 

%90 oranında tespit edilmektedir. Yin ve ark.‟nın95 Avustralya‟da yaptığı çalıĢmada 

olguların %92,8‟inde, Candy ve ark.‟nın96 Amerika BirleĢik Devletleri‟nde yaptığı 

çalıĢmada olguların %77‟sinde, Bax ve ark.‟nın97 Avrupa‟da 8 merkezde 

gerçekleĢtirdiği çalıĢmada olguların %88.3‟ünde, Kulak ark.‟nın98 Polonya‟da yaptığı 

çalıĢmada olguların %95.3‟ünde, Kragölah-Mann‟ın99 Almanya‟da yaptığı çalıĢmada 

olguların %86‟sında, Kwong ve ark.‟nın100 Çin‟de yaptığı çalıĢmada olguların 

%75‟inde beyin görüntülemesi patolojik olarak bulunmuĢtur. Ülkemizde KabakuĢ ve 

ark.‟nın97 Elazığ‟da yaptığı çalıĢmada %64, Gürbüz ve ark.‟nın101 Ġstanbul‟da yaptığı 

çalıĢmada %67.3, Duman ve ark.‟nın53 Antalya‟da yaptığı çalıĢmada %75, Ġpek ve 

ark.‟nın85 Ġzmir‟de yaptığı çalıĢmada %97.6, Vurucu ve ark.‟nın95 Ankara‟da yaptığı 

çalıĢmada %85.6 oranında beyin görüntülemesinde patolojik bulgu saptandığı 

bildirilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise patolojik beyin MRG‟si olan olguların oranı 

%84.2 olarak bulunmuĢ olup ülkemizde yapılan benzer çalıĢmalar ile uyumludur. 

SP‟li olguların beyin MRG‟lerinde yüksek oranda patoloji saptanması nedeni ile SP 

düĢünülen her hastaya beyin MRG yapılması ile tanının erken konması, erken tedavi 

Ģansını arttırarak prognoza olumlu katkı sağlayacağını düĢünmekteyiz. 

Antiepileptik ilaç kullanımı SP‟li olgular diğer epileptik hastalar ile 

karĢılaĢtırıldığında daha fazla çoklu ilaç kullanımına ihtiyaç duymaktadırlar. 

Literatürde çoklu ilaç kullanım oranları %25-66.1 arasında değiĢmektedir38,40-44. Bizim 

çalıĢmamızda ise çoklu antiepileptik ilaç kullanım oranı literatürle uyumlu olarak %40 

oranında bulundu.  

Olguların ''Bimanuel Fine Motor Function'' düzeyi incelendiğinde olguların 

%39.2‟sinin düzey 5, %27.5 düzey 2 olduğu saptanmıĢtır. Andersen ve ark.31‟nın 294 

SP‟li olgu üzerinde yaptığı çalıĢmada ise düzey 2 %33, düzey 1 %21 olarak 

saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda düzey 5 oranının yüksek olmasının nedeni 

kurumumuzun bu grup hastalara tüm ileri tedavi seçeneklerinin bir arada sunulduğu 

3. basamak bir sağlık merkez olması ile iliĢkilendirilebilir. 

Pek çok çalıĢmaya bakıldığında spastik tip SP hastalığın en sık klinik formu 

olarak görülmektedir. Yurt dıĢında yapılan çalıĢmalara bakıldığında Dolk ve ark‟nın102 

Kuzey Ġrlanda‟da yaptıkları çalıĢmada %94, Andersen ve ark.‟nın31 Norveç‟te 
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yaptıkları çalıĢmada %82, Wichers ve ark.‟nın103 Hollanda‟da yaptığı çalıĢmada 

%93.7, Shevell ve ark.‟nın104 Kanada‟da yaptığı çalıĢmada %87.5 ile spastik tip SP 

en sık görülen SP tipi olarak bildirilmiĢtir. Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda spastik 

diplejik formun daha sık görüldüğü bildirilmiĢtir3. Tosun ve arkadaĢlarının96 

çalıĢmasında ise, yıllar içinde spastik tetraplejik vakalar azalırken, diplejik vaka 

sayısının arttığı görülmüĢtür. Bu durum son yıllarda erken doğan bebeklerin 

bakımındaki iyileĢmeler ve ölüm oranlarının düĢmesiyle açıklanmıĢtır. Diskinetik SP 

etiyolojisinde yer alan hiperbilirubinemi açısından sağlık çalıĢanlarının 

bilgilendirilmesi ve hiperbilirubinemi tedavisinin etkili bir Ģekilde yapılması ile 

diskinetik SP oranında yıllar içinde azalma olmuĢtur. Bizim hastalarımızda da 

literatürde olduğu gibi ilk sırayı spastik diplejik ve kuadriplejik hastalar 

oluĢturmaktadır. Bu durumu hastanemizin 3. basamak bir sağlık kuruluĢu olmasından 

ve çoğunlukla ağır klinik bulguları olan hastaları izlememizden kaynaklandığını 

düĢünmekteyiz. 

Olguların fonksiyonel durumlarını ''Kaba Motor ĠĢlev Ölçeği'' ile 

değerlendirdiğimizde, olguların %20‟sinin düzey 1 ve 2‟de, %59.2‟sinin düzey 4 ve 

5‟te olduğu saptandı. Andersen ve ark.‟nın31 294 SP‟li olgu üzerinde yaptığı 

çalıĢmada ise düzey 1 ve 2‟deki olgu oranı %55, düzey 4 ve 5‟teki de %28 olarak 

bildirilmiĢtir. Düzey 4 ve 5‟teki olgu oranımızın daha fazla olmasının nedeni, 3. 

basamak bir sağlık kuruluĢu olmamız ile açıklanabilir. 

SP‟li çocuklar ailede büyük bir hayal kırıklığı olarak algılanabilir ve yoğun bir 

endiĢeye yol açabilir113. Günlük aktiviteleri yapma yetisi sınırlı olan SP‟li çocuklar aile 

içi iletiĢimi zayıflatabilir, aile bireylerinin rollerinin değiĢmesine ve aile üyelerinin SP 

hastası çocuğun bakımı için farklı sorumluluklar almak zorunda kalmasına yol 

açabilir. Çocuğun bakımı ile ortaya çıkan bu sorunlar ailelerdeki stres, anksiyete ve 

depresyonun sebeplerindendir109,114. Sağlık hizmeti altyapısındaki son değiĢmelere 

rağmen özürlü çocuk bakımında aileye düĢen yük kısmen azaltılmıĢ olsa da anneler 

Türk toplumundaki geleneksel rolleri nedeniyle SP‟li çocuk bakımında hala önemli rol 

oynamaktadır. Manuel J. ve arkadaĢları tarafından SP‟li hastalarda uyku 

bozukluklarının sağlıklı çocuklara göre daha sık olduğu gösterilmiĢtir. Bu çalıĢmada 

SP‟li çocuklarda uyku bozukluğuna bağlı solunum problemlerinin daha yaygın olduğu 

tespit edilmiĢtir. Bu durum, anne/babalar için kaygı verici olup SP hastası çocukların 

%8.3‟ünün geceleri ebeveynleri tarafından nefes problemleri nedeniyle kontrol 

edildiği bildirilmiĢtir105. Bizim çalıĢmamızda da SP‟li çocuklar ile sağlıklı çocukların 
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“Uyku Kalite Ölçeği” karĢılaĢtırıldığında SP‟li çocuklarda toplam uyku, nefes alma 

sorunları ve davranıĢ sorunlarının sağlıklı çocuklara oranla yüksek olduğu tespit 

edildi. 

Sandella ve ark.‟nın yaptığı ve uyku kalitesini ''Pediatric Sleep Questionnaire'' 

(PSQ) ile incelediği çalıĢmada nefes alma sorunları, horlama ve bacak hareketleri 

puan ortalamaları; Romeo ve ark.‟nın yaptığı çalıĢmada ''Sleep Disturbance Scale for 

Children'' (SDSC) skalasına göre uykuyu baĢlatma ve sürdürme güçlüğü, nefes alma 

sorunları, aĢırı uyuklama puanları; Wayte ve ark.‟nın yaptığı çalıĢmada ''Child Sleep 

Habits Questionnaire'' (CSHQ) ölçeğine göre uykuya geçmede gecikme, gece 

uyanma ve uykuda nefes alma sorunları puanları SP‟li gruplarda kontrol gruplarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuĢtur117-119. Bizim 

çalıĢmamızda ise; hasta ve kontrol grubu için sırasıyla toplam uyku puanı 5.79 ve 

3.61, nefes alma sorunları için 2.1 ve 1.53, davranıĢ sorunları için 2.5 ve 1.0 olarak 

saptandı. SP‟li hasta grubunda toplam uyku (p<0,001), nefes alma sorunları 

(p=0,008), davranıĢ sorunları (p<0,001) puanları kontrol grubunun puanlarına göre 

anlamlı olarak daha yüksek saptandı (Tablo 29). Kullanılan ölçekler değiĢse de 

serebral palsinin uyku ve yaĢam kalitesini anlamlı Ģekilde olumsuz yönde etkilediği 

hem bizim hem de diğer çalıĢmalarca açık bir Ģekilde gösterilmiĢtir120. 

 Ones ve arkadaĢları‟nın yaptığı çalıĢmada SP‟li çocukların annelerinde Beck 

Depresyon Ölçeği ile depresyon sıklığı %78.2 oranında iken, kontrol grubunda ise bu 

oran sadece %21.7 olarak tespit edilmiĢtir. Gruplar arasında Beck Depresyon Ölçeği 

puanları açısından anlamlı fark varken, Beck Anksiyete Ölçeği puanları açısından 

fark saptanmamıĢtır115. Yılmaz ve ark.‟nın çalıĢmasında ise Beck Depresyon Ölçeği 

ve Beck Anksiyete ölçeği ile SP‟li çocukların annelerinde hem depresyon hem de 

anksiyete puanları kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur116.  

Ankara‟da Delialioğlu ve arkadaĢlarının yine Beck Depresyon yöntemi 

kullanılarak yaptıkları çalıĢmada 49 SP‟li hastanın 30'unun annesinde (%61.2) 

depresyon saptanırken, 50 kontrol annesinden 18'inde (%36) depresyon 

saptanmıĢtır106. Ayrıca bu durumun SP‟nin tipi ve derecesinden bağımsız olduğu, 

daha çok ekonomik durum ve konuĢma bozukluğu ile ilgili olduğu tespit edilmiĢtir106. 

Sajedi ve ark.‟nın çalıĢmasında olgu grubundaki annelerin %17.3‟ünde kontrol 

grubundakilerin ise %3.9‟unda depresyon görülmüĢtür107. Bazı çalıĢmalarda SP‟li 
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çocukların annelerinin depresyon ve/veya anksiyete seviyeleri ile çocukların 

fonksiyonel engellerinin seviyesi arasında iliĢki gösterilememiĢken106,107,109, bazı 

çalıĢmalarda ise bu faktörler arasında iliĢki olduğu ileri sürülmüĢtür110,111. Bizim 

çalıĢmamızda ise SP‟li çocukların anne/babalarında depresyon görülme sıklığı %23.3 

iken, kontrol grubunda %14,5‟tir.(Tablo 30). SP‟li hasta grubunda Beck Depresyonu 

Ölçeği puanı ortalaması (p=0,002), Hamilton Anksiyete Ölçeği puan ortalaması 

(p=0,008) kontrol grubunun puanlarına göre anlamlı olarak daha yüksek saptandı 

(Tablo 29). Diğer taraftan SP‟li çocukların anne/babalarında sağlıklı çocuklara göre 

daha fazla depresyon ve anksiyete görülmesi ile uyku kalite ölçeği puanları arasında 

pozitif bir iliĢki tespit edildi (Tablo 31). TartıĢmamızın ilerleyen bölümlerinde bu konu 

yeniden tartıĢılacaktır. 

Altındağ ve arkadaĢlarının yaptığı, 52 SP‟li çocuk annesi ve 67 sağlıklı çocuk 

annesinin katıldığı çalıĢmada SP‟li çocukların annelerinde depresyon ve anksiyete 

seviyelerinin daha yüksek olduğu saptanmıĢ olup, hastaların özürlülük derecesiyle 

annelerinin depresyon seviyesi arasında iliĢki olduğu ancak anksiyete seviyesi ile bir 

iliĢki olmadığı bildirilmiĢtir110-111. Uguz ve arkadaĢlarının yaptığı bir baĢka çalıĢmada 

29 mental retarde, 26 otistik, 25 SP‟li çocuğun annelerinde depresyon, anksiyete ve 

stres seviyelerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiĢ ve bu durumun engelli çocuğa 

sahip ailelerin daha fazla sorumluluk almaları ile iliĢkilendirilmiĢtir112. Bizim 

çalıĢmamızda ise SP‟li çocuğa sahibi anne/babalarda Beck Depresyon ve Hamilton 

Anksiyete Ölçek puanlarının kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu tespit edilmiĢtir. Ayrıca bu durum toplam uyku sorunları, nefes alma sorunları 

ile iliĢkili olarak bulunmuĢtur (Tablo 31). Yapılan literatür incelemesinde bizim 

dıĢımızda birkaç çalıĢmada daha SP ile anne/baba depresyonu arasında iliĢki tespit 

edilmiĢ ve o çalıĢmalarda da anne/babanın depresyonu, yaĢam kalitesi ve uyku 

bozuklukları puanları arasında iliĢki gösterilmiĢtir106,115,116. Anılan çalıĢmalarda bu 

iliĢkinin anne/babanın çocuğun bakımı ve hem kendi hem de çocuğun uyku 

bozuklukları nedeniyle sosyal izolasyona uğramaları ile bağlantılı olduğu iddia 

edilmiĢtir106,110,111. Bizim vaka ve kontrol gruplarımız arasında toplam uyku (p 

<0,001), nefes alma sorunları (p=0,008), davranıĢ sorunları (p <0,001) açısından 

anlamlı derecede fark tespit edilmiĢtir (Tablo 29). Diğer taraftan bizim çalıĢmamızda 

hem çalıĢma hem de kontrol grubumuzda uyku bozuklukları ve depresyon/anksiyete 

arasında pozitif bir iliĢki tespit edilmiĢtir (Tablo 31). Bizim verilerimiz anne/babanın 
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depresyon ve anksiyete puanlarının SP‟nin etkisi ile beraber SP‟den bağımsız olarak 

uyku bozuklukları ile iliĢkili olabileceğini düĢündürmektedir. Depresyon ve anksiyete 

çocuğun kronik hastalığı ile iliĢkili olabileceği gibi kronik uykusuzluk nedeniyle beyin 

kimyasında gerçekleĢen bazı değiĢikliklerle de iliĢkili olabilir. Anksiyete ve depresyon 

fizyopatolojisinde genetik faktörler, biyokimyasal nörotransmitterlerin anormal 

salınması, sirkadiyan ritimde bozulma, kortizol ve melatonin salgılanmasında 

bozukluk, uyku bozuklukları, hipotalamik-pituiter-adrenal aksda bozulma gibi çeĢitlli 

faktörler rol oynamaktadır. Norepinefrin (NE) ve 5-HT(serotonin) etkinliğinde azalma 

olduğu en çok kabul gören nörotransmitterlerdir. Depresyonda kolinerjik etkinliğin 

arttığı ve inhibitör bir nörotransmitter olan GABA‟nın düĢük olduğu bilinmektedir. 

Depresyonda uyku sürekliliğinde bozulmalar, REM dansitesinde artma, REM 

latensinde azalma vardır130,131. SP‟li hasta grubunda uyku, depresyon ve anksiyete 

arasındaki iliĢkinin yukarıda sayılan patofizyolojik değiĢiklikler ile ilgili olabileceği 

düĢünülmüĢtür. Ancak bu iliĢkinin neden ya da sonuç olarak mı ortaya çıktığı 

konusunda net yorum yapmak mümkün değildir. Diğer taraftan çocuğun uyku 

problemleri ile anne/baba depresyon puanları arasındaki iliĢki bazı yazarlarca 

gösterilmiĢ olmakla birlikte116,119 SP‟li hastalarda uyku bozuklukları ve anne/baba 

anksiyete puanları arasındaki iliĢki ilk defa bizim çalıĢmamızla ortaya konulmuĢtur. 

Bizim çalıĢmamızda kontrol grubunda da aynı iliĢkinin varlığı uyku bozukluklarının 

SP‟den bağımsız olarak depresyon ve anksiyete geliĢimi için bir risk faktörü 

olabileceğini düĢündürebilir. 

ÇalıĢmamızda uyku sorunları ile oromotor fonksiyon bozukluğu, halitosis, 

çiğneme/yutma güçlüğü, salya akıtma, malokluzyon, öğürme ve gaita inkontinansı 

gibi SP tanısına eĢlik eden sorunlar arasında iliĢkili olduğu saptanmıĢtır (Tablo 32). 

Buna göre sayılan anormalliklerin varlığının anne ve babada uyku bozukluğu ve 

anksiyete/depresyon geliĢimi açısından birer risk faktörü olarak dikkate alınması 

gerekliliğini iĢaret ediyor olabilir. SP‟li hastalarda uyku bozukluklarının bu faktörlerle 

iliĢkisi de ilk defa tarafımızca ortaya konulmuĢtur. 

Ek olarak SP hastası çocuklarda görülen mental geriliğin çocuk ve anne 

arasındaki iletiĢimi engellemesi ve çoklu ilaç kullanımı nedeni ile anne ve çocuğun 

gece sık uyanmasının da uyku sorunları ve annede depresyon/anksiyete görülme 

sıklığının artıĢında rol aldığını düĢünüyoruz. Diğer taraftan SP‟li çocuklarda 

''Bimanuel Fine Motor Function'' ve ''Kaba Motor ĠĢlev Ölçeği'' düzeyinin olumsuz 
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yönde değiĢmesinin çocuklarda uyku sorunları ve anne/babalarda 

depresyon/anksiyete görülme sıklığını arttırdığı da çalıĢmamızla gösterilmiĢtir (Tablo 

33). 

Bizim çalıĢmamızda SP‟li çocukların uyku sorunları ile SP‟li çocuğa sahip 

anne/babalarda depresyon ve anksiyetenin sıklıkla birlikte görüldüğü saptandı. 

Anne/babalarda depresyon ve anksiyetenin SP‟liçocuklarda görülen zeka geriliği, 

çoklu ilaç kullanımı ve eĢlik eden diğer sorunlarla ile bağlantılı olduğu tespit edildi. Bu 

sebeple SP hastası çocuğu takip eden sağlık çalıĢanları hastanın annesinin 

depresyon ve anksiyete seviyesinin yüksek olabileceğini göz önünde 

bulundurmalıdır. Literatürde anne/babalarda görülen depresyon ve anksiyete 

bozukluğunun özürlü çocukların fonksiyonlarına ve rehabilitasyon sürecine negatif 

etkisi olduğu bildirilmiĢtir109,114. Bu sebeple çocuğu SP hastası olan anne/babalar 

depresyon ve anksiyete varlığı yönünden yakından takip edilmelidir. Anne ve 

babaların yanı sıra özellikle kardeĢler ve diğer aile üyelerinin de psikolojik durumları 

değerlendirilmelidir. 

Bizim çalıĢmamız literatürde bu konunun incelendiği en yüksek katılımcı 

sayısına sahip olmasına rağmen bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Özellikle anne ve 

babalara uyku ölçeklerinin verilmemiĢ olması, depresyon ve anksiyete puanları ile 

uyku bozuklukları arasındaki iliĢkinin net açıklanmasını engellemiĢtir. Diğer taraftan 

çalıĢma grubumuzda yaĢam kalitesi ölçeklerinin kullanılmamıĢ olması çalıĢma 

grubumuzun diğer bir kısıtlılığıdır. Ancak vaka grubumuzun geniĢliği, uyku 

bozuklukları ve SP, uyku bozuklukları depresyon ve anksiyete iliĢkilerinin ortaya 

konulmuĢ olması çalıĢmamızın güçlü yanlarını oluĢturmaktadır. Bulgularımız kısıtlı bir 

gruba dayandığı için diğer ülke ve bölgeler için genelleme yapılamaz. Daha kapsamlı 

sonuçlar elde etmek için daha fazla sayıda çocuk, anne ve babanın dahil olduğu 

çalıĢmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. ÇalıĢmamızda SP'li hastaların 77‟si (%64,2) erkek, 43‟ü (%35,8) kızdı. Kontrol 

grubunda ise 57'si (%48,7) erkek, 60'ı (%51,3) kızdı. Erkek/kız oranı SP'li 

grupta 1.7/1 ve kontrol grubunda 0,95/1 olarak bulundu. 

2. Hastaların ortalama yaĢ değeri SP'li grupta 104,8 ± 42,9 ay kontrol grubunda 

102,3 ± 41,1 ay idi. 

3. ÇalıĢmaya alınan hastaların anamnez kaynakları incelendiğinde SP‟li grubun 

107‟sinin annesinden (%89,2), kontrol grubundaki 117 vakanın tamamının  

anamnezinin annelerinden alındığı saptanmıĢtır. 

4. ÇalıĢmaya alınan 120 SP'li hastaların annelerin 79'unun (%65.8), babaların ise 

70'inin (%58,3) eğitim düzeyi ilköğretim veya altında saptanmıĢtır. 

5. Ayrıntılı prenatal değerlendirmede; gebelikte kanama 21'inde (%17,5), gebelikte 

ilaç kullanımı 18'inde (%15) ve gebelikte hipertansiyon 14'ünde (%11,7) 

saptanmıĢtır. 

6.  Olgularımızın 72 tanesinin (%60) normal vajinal yol ile doğduğunu tespit ettik. 

7.  Ailelerin verdiği natal öyküye göre hastalarımızın 92'sinde (%76,7) yenidoğan 

yoğun bakım yatıĢının, 68'inde (%56,7) ventilatör ihtiyacı olduğu, 62'sinde 

(%50,8) asfiksi olduğunu tespit ettik. 

8. Postnatal öyküye göre SP'li hastalarımızın 34'ünde (%28.3) ilk 24 saatte nöbet 

geçirdiği, 42'sinde (%35) sarılık nedeniyle fototerapi aldığı saptandı. 

9.  SP'li hastaların 54‟ü (%45) prematüre doğmuĢtu ve 61‟i (%50,9) doğum ağırlığı 

2500 gr.‟ın altındaydı. 

10. SP'li annelerin doğum yaptıkları yaĢları incelendiğinde 107'sinin (%89,2) 18-35 

yaĢ arasında olduğu, 38‟inin (%31,7) anne-baba arasında akrabalık öyküsü 

olduğu saptanmıĢtır. 

11. SP'li hastaların boy persentilleri incelendiğinde 38‟inin (%31,7) boyu, vücut 

ağırlığı incelendiğinde 38‟inin (%31,7) vücut ağırlığı 3 persentilin altında ve 
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vücut kitle indeksi dağılımları incelendiğinde 84‟ünün (%70) 0-18 arasında 

olduğu tespit edildi. Hastaların 42'sinin (%35) mikrosefalik olduğu görüldü. 

12. SP'li hastaların 53'ünde (%44,7) EEG'de, 101'inde (%84,2) beyin MRG 

incelemesinde anormallik tespit edildi. 

13. SP'li hastaların 36'sı (%30) antispastik ilaç, 19'u (%15,8) tekli antiepileptik, 48'i 

(%40) çoklu antiepileptik ilaç kullanıyordu. 

14. SP'li hastaların ''Bimanuel Fine Motor Function'' düzeyleri incelendiğinde 47'sinin 

(%39.2) düzey 5 olduğu saptanmıĢtır.  

15. EĢlik eden problemlerden 114'ünde (%95) mental retardasyon, 97'sinde (%80,8) 

ortopedik sorun, 94'ünde (%78,3) diĢ çürüğü, 89'unda (%74,2) halitosis, 

87'sinde (%72,5) gaita inkontinansı, 77'sinde (% 64,2) yutma ve çiğneme 

güçlüğü, 69'unda (% 57,5) maloklüzyon saptandı. 

16. En sık spastik diplejik (%57,7) tipte hasta saptanırken ikinci sırada spastik 

kuadriplejik tip (%41,2) SP tespit edildi.  

17. Vaka grubumuzu oluĢturan 120 çocuğun ''Kaba Motor ĠĢlev Ölçekleri'' 

incelendiğinde 15 (%12,5) hastanın düzey 4, 56 hastanın (%46,7) ise düzey 5 

olduğu saptanmıĢtır. 

18. Anne/babalarının Beck Depresyon Ölçeği değerlendirmesine göre SP‟li 

çocukların anne/babalarında Beck Depresyonu Ölçeği (p=0,002), Hamilton 

Anksiyete Ölçeği (p=0,008) puanları kontrol grubunun puanlarına göre anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı. 

19. Uyku alt ölçeklerine bakıldığında hasta ve kontrol grubu için sırasıyla toplam uyku 

puanı 5,79 ve 3,61, nefes alma sorunları için 2,1 ve 1,5, davranıĢ sorunları için 

2,5 ve 1,0 olarak saptandı. SP‟li hasta grubunda toplam uyku (p<0,001), nefes 

alma sorunları (p=0,008), davranıĢ sorunları (p<0,001) puanları kontrol 

grubunun puanlarına göre anlamlı olarak daha yüksek saptandı. 

20. SP‟li çocukların anne/babalarında sağlıklı çocuklara göre daha fazla depresyon 

ve anksiyete göstermesi ile uyku kalite ölçeği puanları arasında pozitif bir iliĢki 

tespit edildi (Tablo 31). 
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21. Uyku sorunlarının oromotor fonksiyon anormalliği, halitosis, çiğneme/yutma 

güçlüğü/salya akıtma, malokluzyon, öğürme ve gaita inkontinansı ile de iliĢkili 

olduğu saptanmıĢtır(Tablo 32). 

22. SP'li çocuklarda uyku sorunlarının mental durum (p=0,002), antiepileptik ilaç 

kullanımı (p=0,008), ''Bimanuel Fine Motor Function'' düzeyi (p=0,028) ve ''Kaba 

Motor ĠĢlev Ölçekleri'' (p=0,040) ile de iliĢkili olduğu saptanmıĢtır. 
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8. KISALTMALAR  

AEĠ: Antiepileptik Ġlaç  

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

Ark.: ArkadaĢları 

BT: Bilgisayarlı Tomografi 

BBT: Bilgisayarlı Beyin Tomografisi 

BDÖ: Beck Depresyon Ölçeği 

DDA: DüĢük Doğum Ağırlığı 

DTR: Derin Tendon Refleksi 

EEG: Elektroensefalografi 

EOG: Elektrookülografi 

GÖR: Gastroösefageal Reflü 

Gr: Gram 

HAÖ: Hamilton Anksiyete Ölçeği 

HĠE: Hipoksik-Ġskemik Ensefalopati 

Kg: Kilogram 

KMFSS: Kaba Motor Fonksiyon Sınıflama Sistemi 

KMĠÖ: Kaba Motor ĠĢlev Ölçeği 

MCV: Mean Corpuscular Volume 

MR: Mental Retardasyon 

MRG: Magnetik Rezonans Görüntüleme 

MSS: Merkezi Sinir Sistemi 

Non REM: Non Rapid Eye Movement 

P: Persentil 

PDA: Patent Duktus Arteriozus 

PVL: Periventriküler Lökomalazi 

REM: Rapid Eye Movement  

SCPE: Avrupa SP Ġzleme ve Kayıt Ağı Grubu 

SP: Serebral Palsi 

TORCH: Toksoplazma, Rubella, Sitomegalovirüs, Herpes simpleks 

USG: Ultrasonografi 
VKĠ: Vücut Kitle Ġndeksi 
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11. EKLER 

Ek-1: Serebral Palsi Hasta Bilgi Formu 

Adı-Soyadı       : ………………………………..  Tarih        :    

YaĢ-Cins       : ………………………………..  Dosya No :.   

Doğum Tarihi           : ………………………………   

Dr.Adı ve Soyadı     : …………………………………       

Öyküyü  alan doktor : 

Öyküyü veren: 

Güvenlik derecesi:  

 

Annenin adı :                                                        Eğitim düzeyi:                                             

Babanın adı:                                                          Eğitim düzeyi:            

YAKINMA      : 

ÖYKÜ       :  

ÖzgeçmiĢ 

Prenatal öykü:  

Yardımcı üreme tekniği:               Kanama:                                                     

Servikal yetmezlik:                         Diyabetes Mellitus/GDM:                        Hipo/Hipertansiyon: 

Ġlaç kullanımı:                                           Fetal distres:  

Enfeksiyon:                                    Çoğul gebelik: Radyasyon:                         

Sigara/alkol:                                    Çoğul gebelik: 

Natal öykü: 

Doğum Ģekli:                                           NSVY                      Sezeryen:              

Presentasyon:                                          normal                      anormal 

Kordon dolanması                   Mekanik doğum travması                                                               

Kanama                                    EMR 

plasenta enfrakt:                                     koriyonit:  

Plasenta previa:                                       Ablasyo plasenta:      Asfiksi:  

prematürite/gestasyonal haftası: 

kilo: <2500gr                       >4000gr 

yendioğan yoğun bakım kabul :                              

ventilatör  ihtiyacı: 
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Postnatal  

Sepsis:                                           Menenjit: 

Konjenital Malformasyon:               intrakraniyal kanama: 

Ġlk 72 saatte konvülsiyon:               Krenikterus: 

Hiperbilirubinemi:                           Koagülopati: 

Hipoglisemi: 

GeliĢim basamakları Öyküsü ( ay olarak belirtiniz) 

 

Obje takibi                    Gülme                                  3-4 kelimeli cümle                Yürüme                                 

Sese Tepki                        Sosyal ĠletiĢim                        Boyun kontrolü                      KoĢma                                                                                                                                                                 

Anneyi Tanıma                1-2 Anlamlı kelime                  Oturma (desteksiz)               Tuvalet eğitimi                                                                                                                                                                                                                                                                                             

Beslenme Öyküsü         Ağızdan alabiliyor                     Nazogastrik sonda            Gastrostomi 

Okula gidiyor mu:             normal  okul:                             Özel eğitim veren okul:  

SOYGEÇMĠġĠ 

Anne YaĢı  

Akrabalık  

Ailede nörolojik hastalık öyküsü 

Epilepsi:                            febril/afebril konvülsiyon 

Görme bozukluğu/iĢitme bozukluğu/zihinsel: 

KardeĢler (gebelik sayısı) 

FM   BÇ               Boy     Kilo 

Dismorfik bulgu              

Oromotor Fonksiyonlar        Normal  

 

                                                  

Ekstremitelerde Kontraktür                 

NÖROLOJĠK MUAYENE 

MENTAL DURUM       

KRANĠAL SĠNĠRLER …… Göz Dibi …………………………………………………. 

Strabismus ………………………………       Ezotropia  ……………………  Ekzotropia   

MOTOR  SĠSTEM 

a) Yürüme         Oraklama 

 



80 

                  GeniĢ kaideli yü  

b) Tonus              

                             kst., alt ekst.)                       Diğer 

LABORATUAR 

Wbc: 

Hb: 

Htc:  

Mcv: 

Vit b12: 

Ferritin 

Demir/SDBK: 

EEG (konvülziyon öyküsü varsa )  
KRANĠYAL MRG: 
ĠLAÇ TEDAVĠSĠ 

 Antispastisite ilaçları  (Baklofen vb)-----------------------------------------------------       Antiepileptikler  --

-------------------------------------------------------------------------        

Bimanual Fine Motor Function  

Düzey 1    Bir el kısıtlama olmadan kullanılır. Diğer el de kısıtlama olmadan kullanılır, 

ancak daha  ileri ince motor becerilerde sınırlanma olabilir. 

Düzey 2    (a)  Bir el kısıtlama olmadan kullanılır. Diğer el yalnız kavrayabilir ya da tutabilir.  

      (b)  Her iki elde daha ileri ince motor becerilerde kısıtlama vardır 

Düzey 3    (a)  Bir el kısıtlama olmadan kullanılır.  Diğer eldeiĢlevsel beceri yoktur . 

   (b) Bir elde daha ileri ince motor becerilerde kısıtlılık vardır. Diğer elyalnızca 

 kavrayabilir yada hiç kavrama yapamaz. 

Düzey 4   (a) Her iki elde yalnız kavrama ya da tutabilme becerisi vardır.  

    (b) Bir elde yalnız kavrama becerisi var, diğer el yalnızca tutabilir yada hiç yapamaz 

Düzey 5    Her iki elde yalnız tutabilme becerisi vardır, ya da hiç yapamaz. 

Ortopedik Sorun 

genu valgum                                              göğüs deformitesi 

pes ekinovarus                                          pes kalfus 

syndaktili                                                    kalça çıkığı 

slolyoz                                                     genu varum 
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pes planus/pes ekinovarus                       ekstremite uzunluk farkı 

polidaktili--------------------------------- 

osteopeni 

Göz Sorunları 

Stabismus                                       

Gastroenterolojik Problemler 

Beslenme:                                ağızdan                      N/G                            gastrostomi 

GÖR                                      konstipasyon                     kusma                öğürme  

Büyüme geliĢme geriliği 

Çiğneme/yutma güçlüğü/salya akıtma 

Gaita inkontinansı 

Hematolojik Problemler 

Anemi/tedavi 

Vit b12 eksiklği/ tedavi 

Kulak-Burun-Boğaz Sorunları 

ĠĢitme testi/BERA 

ĠĢitme kaybı  

PsikiyatrĠ 

Anne/baba kaygı 

Depresyon 

Tanı 

Tedavi 

DiĢ Sorunları 

Çürükmaloklüzyon 

Halitosis       gingival hiperplaz  

13-Uyku Sorunu 

 

SEREBRAL PALSĠ TĠPĠ (ĠĢaretleyiniz)     

1- Spastik      

          a) Ġki Yanlı     (Kuadriparezi ,Dipleji)   
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          b) Tek Yanlı  (Hemipleji)         

2- Diskinetik  

          a) Koreoatetoik                                                                         

          b) Distonik  

3- Ataksik  

4- Mikst     

KABA MOTOR ĠġLEV ÖLÇEĞĠ (KMĠÖ) (Alt Ekstremiteler için)  

2 YaĢtan Önce 

Düzey IBebek içerde ve dıĢarda oturabilir ve yere oturduğunda elleri ile rahatça objeleri 

kullanabilir.Elleri ve dizlerini kullanarak emekleyebilir, mobilyalara  tutunarakayağa kalkabilir 

ve adım atabilir . Hareket yeteneğine yardımcı cihaza gerekduymadan 18ay ile 2 yaĢ arasında 

yürüyebilirler.  

Düzey II Yerde oturabilir ancak dengesini sağlamak için ellerini kullanır. Bebekler karnı üstünde 

sürünür ya da elleri ve dizleri üstünde emekleyebilir. Mobilyalaratutunarak ayağa kalkıp adım 

atabilir.  

Düzey III Bebekler bellerinin alt tarafından desteklendiğinde yerde oturabilir. Karınları üstünde 

yuvarlanabilir ve ileriye doğru sürünebilirler.  

Düzey IV Boyun kontrolu vardır ancak yerde oturmaları için gövdenin desteklenmesi gerekir. 

Bebekler sırt üstü ve yüz üstü dönebilirler. 

Düzey V Fiziksel yetersizlikleri hareketlerini istemli olarak kontrol etmelerini kısıtlar.Yüzüstü 

yattıklarında kafa ve gövde duruĢlarını yer çekimine karĢı devam ettiremezler ve oturamazlar. 

Dönebilmeleri için büyüklerin yardımına gereksinim duyarlar. 

2-4 yaĢ çocukları için 

DüzeyI Çocuklar yerde otururken ellerini serbestçe kullanabilirler. Ġçeride ve dıĢarıda otururken 

ve ayaktadururken büyüklerin yardımı olmadan hareket edebilirler. Kendi istedikleri Ģekilde ve 

yardımcı cihaz kullanmadan yürüyebilirler. 

Düzey II Yerde oturabilir, ancak ellerini serbest olarak kullanmak istediğinde denge kurmakta 

güçlükçekebilirler. Ġçeride ve dıĢarıda otururken büyüklerin yardımına gerek kalmaz. Sabit bir 

zemindeyerden kaldırıldığında ayakta durabilirler. Elleri ve dizleri üstünde karĢılıklı biçimde 

(çapraz kolve bacakla) emekliyebilirler,  mobilyalara tutunarak gezinebilirler ve cihaz 

yardımıylayürüyebilirler. 

Düzey III Yerde sıklıkla W pozisyonunda (kalça ve dizlerin fleksiyonu ve içe rotasyonu Ģeklinde) 

otururlar ve oturmaya devam edebilmeleri için büyüklerin yardımı gerekebilir. Karınları 

üstündesürünür ya da kendi hareket yeteneklerini sağlamak için elleri ve dizleri üstünde 

emeklerler(çoğu kez karĢılıklı olarak bacak hareketleri yapmadan). Sabit zeminde tutup 

kaldırılabilir ve kısamesafede gezinebilirler. Ev içindeki kısa mesafelerde yardımcı cihaz 

kullanarak ve büyüklerinyönlendirmesi ile yürüyebilirler.   

Düzey IV Sandalyede oturabilirler, ancak gövdeyi kontrol edebilmek ve el iĢlevlerini üst düzeye 

çıkarabilmekiçin destekli oturma düzeneği gerekir. Çocuk sandalyeye otururken ve inerken 
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büyüklerdenyardım alır ya da sabit bir zeminde kolları ile iterek ya da çekerek yardımcı olur. 

Kısa mesafedeen iyi yürüyüĢünü yürüteçle ve büyüklerin denetimi altında yapabilir, ancak düz 

olmayan zeminlerdedönme ve dengesini devam ettirmede güçlük çeker. Toplum içinde bir 

araçla nakledilmeleri gerekir.Çocukların bağımsız hareket eebilmeleri için motorlu tekerlekli 

sandalye kullanması gerekir.  

Düzey V Fiziksel yetersizlikler nedeniyle istemli hareketive yerçekimine karĢı kafa ve gövde 

duruĢunu devamettirmede kısıtlılıkları vardır. Tüm motor iĢlev alanları sınırlıdır. Oturma ve 

ayakta durmadaiĢlevsel kısıtlılık, yardımcı cihaz ve teknoloji ile tam olarak düzeltilemez. V. 

düzeydekiçocuklarda hareketyeteneğinde ve taĢınımda tam bir bağımsızlık yoktur. Bazı 

çocuklar bağımsızhareketi, kapsamlı bir uyarlama ile birlikte motorlu tekerlekli sandalyeyle 

kazanabilir. 

4-6 yaĢ çocukları için  

Düzey I Çocuk ellerinden destek almadan sandalyeye çıkar, iner ve oturabilir. Yerde ya da 

sandalyede otururken yardımsız olarak ayağa kalkabilir. Evde ve dıĢarıda yürüyebilir, merdiven 

çıkabilir. Hızla koĢar ve atlayabilir.  

Düzey lI Çocuk sandalyede otururken nesneleri elleri ile serbestçe kullanabilir. Yerde ya da 

sandalyedeotururken ayağa kalkabilir, ancak bazan kolları ile iterek ya da çekerek sabit bir 

zemindendestek alır. Evde ve dıĢarIda kısa mesafedeki zeminde yardımcı cihaz olmaksızın 

yürüyebilir.Trabzana tutunarak merdiven çıkabilir,ancak koĢamaz ve atlayamaz.  

Düzey III Çocuk normal bir sandalyede oturabilir, ancak ellerini daha iyi kullanabilmesi için 

kalça ve gövdenindesteklenmesi gerekebilir. Kolları ile iterek ya da çekerek sabit zeminden 

destek alaraksandalyeye inip çıkabilir. Düz zeminlerde hareketini kolaylaĢtırıcı yardımcı cihazla 

yürüyebilirve büyüklerin yardımı ile merdivenleri çıkabilir. Ev dıĢında uzun mesafelere, 

yolculukta ya dadüz olmayan arazide taĢıtla nakledilir. 

Düzey IV Sandalyede oturabilir, ancak gövdesini kontrol edebilmek ve ellerinin iĢlevini 

arttırmak için oturmadestek düzeneğine gereksinim duyar. Sandalyeden inerken ve çıkarken 

büyüklerden yardım alırya da kolları ile iterek ya da çekerek sabit zeminden destek alır. Kısa 

mesafelerde en iyi Ģekildeyürüteçle ve büyüklerin denetiminde yürür,ancak düzgün olmayan 

zeminlerde dönmede ve dengesinidevam ettirmede zorluk çeker. Toplum içinde araçla 

nakledilir. Bağımsız hareketini ancak motorlutekerlekli sandalye kullanarak kazanır.  

Düzey V Fiziksel yetersizlikleri nedeniyle istemli hareket kontrolünü, kafa ve gövdenin 

yerçekimine karĢı duruĢunu devam ettirme yeteneği kısıtlıdır.  Motor iĢlev alanlarının tümü 

kısıtlıdır. Oturma veayakta durma iĢlevlerindeki kısıtlılık, uyarlanmıĢ yardımcı cihaz ve teknoloji 

ile tam olarakgiderilemez. Düzey V‟de, çocuklar bağımsız hareket edemez ve nakledilemezler. 

Bazı çocuklar kapsamlıĢekilde uyarlanmıĢ motorlu tekerlekli sandalye kullanarak bağımsız 

hareket yeteneği kazanabilirler. 

 

6-12 yaĢ çocukları için   

Düzey I Çocuk içeride ve dıĢarıda kısıtlanma olmaksızın yürür ve merdiven çıkabilir. KoĢma, 

atlama gibi kaba motor iĢlevleri yapar, ancak hız,denge ve koordinasyonazalmıĢtır.    

Düzey II Çocuklar içeride ve dıĢarıda yürür ve trabzandan tutarak merdiven çıkabilir, ancak 

düzgünolmayan zeminde, iniĢlerde, kalabalık ya da sınırlı alanlarda yürümeleri, koĢma ve 

atlama gibikaba motor becerilerde baĢarıları düĢüktür.   
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Düzey III Ġçeride ve dıĢarıda düz zeminlerde harekete yardımcı cihaz kullanarak yürüyebilir. 

Trabzanlardan tutarak merdivenleri çıkabilir. Üst ekstremitelerinin iĢlev düzeyine göre, tekerlekl 

sandalyeyi elleri ile itebilir ya da uzun mesafe yolculuklarında ve düzgün olmayan zeminlerde 

taĢıt ile nakledilebilir  

Düzey IV Çocuklar 6 yaĢtan önce kazandıkları iĢlev düzeyini devam ettirirler. Ya da evde, 

okulda ve toplum içinde tekerlekli sandalyeye bağımlı olarak hareket ederler.     

Düzey V Fiziksel yetersizlikleri istemli hareket kontrolünü ve kafanın, gövdenin yerçekimine 

karĢı duruĢunu devam ettirme yeteneğini kısıtlar. Motor iĢlev alanlarının tümü kısıtlıdır. 

Oturmave yürümedeki iĢlevsel kısıtlılık, harekete yardımcı cihaz ve teknoloji ile tam olarak 

giderilemez. Düzey V‟de çocuklar tam bağımsız olarak hareket edemez ve nakledilemezler. Bazı 

çocukla kapsamlıuyarlama yapılmıĢ motorlu tekerleki sandalye ile bile bağımsız hareket 

edemezler.  

Düzeyler arası farklılıklar 

Düzey I ve II Ayrımı: Düzey II„deki çocukların Düzey I‟e göre bir hareketten diğerine kolaylıkla 

geçemediğigörülmektedir; örneğin dıĢarıda ve toplum içinde yürüme, yürümeye baĢladığında 

yardımcıcihaz ihtiyacı, hareketin kalitesi, ve koĢma ve atlama gibi kaba motor becerileri 

yapabilme.        

Düzey II ve III Ayrımı: Düzey II ve III arasındaki fark iĢlevsel hareket yeteneğini kazanma 

derecesinde görülür. Düzey III‟deki çocuklar hareket edebilmek için yardımcı cihaza gereksinim 

duyarken vesıklıkla ortezle yürürken, Düzey II‟deki çocuklar 4 yaĢtan sonra yardımcı 

cihazagereksinim duymazlar.         

Düzey III ve IV Ayrımı: Düzey III ve IV arasındaki fark, kapsamlı yardımcı teknoloji kullanılsa bile 

oturma ve hareket edebilme yeteneğinde ortaya çıkar. Düzey III‟deki çocuklar bağımsızolarak 

oturur, yerde bağımsız hareket eder ve yardımcı cihazlarla yürüyebilirler. Düzey IV‟deki 

çocukların oturma yeteneği vardır (genellikle destekli) bağımsız hareketleri son derece 

sınırlıdır. Düzey IVdeki çocuklar çoğu kez araçla ya da motorlu sandalye ile nakledilirler.   

Düzey IV ve V Ayrımı: Düzey IV ve V arasındaki fark, Düzey V‟deki çocukların temel olarak 

yerçekiminekarĢı postüral kontrolde bile bağımsız olmamalarıdır. Kendi baĢına hareket 

edebilme yeteneğini, ancak eğer elektrik motorlu sandalyeyi nasıl kullanacağını öğrenebilirse 

kazanabilir. 

 

EK-2:Çocuklarda Uyku Ölçeği Formu 

Çocuğun adı-soyadı: ....................................................... 

Formu dolduran kiĢinin adı-soyadı: ....................................................... 

Çocukla akrabalığı: ....................................................... 

UlaĢabileceğimiz telefon numaralarınızı (alan kodu ile birlikte) belirtiniz:………………….. 

Gün içindeki saatlerde:....................................................... AkĢam saatlerinde: 

Size ulaĢamadığımız takdirde ulaĢabileceğimiz baĢka bir yakınının adı-soyadı ve telefon 

numarası:…………………………………………………. 

“E” evet, “H” hayır, “Blm” bilmiyorum anlamına gelmektedir. 
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A. Gece ve uyku zamanı olan davranıĢlar  

 ÇOCUĞUNUZ UYURKEN … 

A1 Hiç horlar mı? E H Blm  

A2 Zamanın yarıdan fazlasında mı horlar? E H Blm  

A3 Daima mı horlar? E H Blm 

A4 Yüksek sesle mi horlar? E H Blm 

A5 Belirgin ya da yüksek sesle mi soluk alıp verir? E H Blm 

A6 Nefes alıp-vermekte sorun yaĢadığı ya da zorlukla nefes aldığı olur mu? E H Blm  

 A7 Çocuğunuzun gece nefes alıp vermediğini gördüğünüz oldu mu? Eğer olduysa, lütfen nasıl 

olduğunu yazın: E H Blm  

A8 Çocuğunuzun uykudaki soluk alıp veriĢiyle ilgili kaygılandınız mı? E H Blm  

A9 Çocuğunuzu uyansın ve nefes alsın diye sarstığınız oldu mu? E H Blm 

A11 Çocuğunuzun horlama sesiyle birlikte uyandığını gördünüz mü? E H Blm 

ÇOCUĞUNUZUN...  

A12 Huzursuz bir uykusu var mı? E H Blm  

A13 Yatakta bacaklarının huzursuz olduğunu fark ettiniz mi? E H Blm 

13a. ”Büyüme ağrıları” var mı (açıklanamayan bacak ağrıları)? E H Blm  

13b. Yattığında kötüleĢen “büyüme ağrıları” var mı? E H Blm 

ÇOCUĞUNUZ UYURKEN SĠZ HĠÇ...  

A14 Bir ya da iki bacağında kısa tekmeleme hareketleri gördünüz mü? E H Blm  

14a.Düzenli aralıklarla (yani yaklaĢık her 20-40 saniyede bir) tekrarlayan tekmelemeler ya da 

sıçramalar gördünüz mü? E H Blm  

GECELERĠ ÇOCUGUNUZ GENELLĠKLE... 

A15 Terler mi ya da pijamaları terden ıslanır mı? E H Blm  

A16 Yataktan çıkar mı (herhangi bir nedenle)? E H Blm 

A17 ÇiĢ yapmak için yataktan çıkar mı? E H Blm  

17a. Eğer öyleyse, ortalama olarak gecede kaç kez olur?  E H Blm 

A21 Çocuğunuz genelde ağzı açık mı uyur? E H Blm 

A22 Geceleri çocuğunuzun burnu genelde dolu ya da tıkalı mı olur? E H Blm  

A23 Çocuğunuzun burnundan soluk almasını engelleyen herhangi bir alerjisi var mı? 

ÇOCUĞUNUZ... 
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A24 Gündüz esnasında da ağzından mı soluk alıp verir? E H Blm  

A25 Sabahları kalktığında ağzı kurumuĢ mu olur? E H Blm  

A27 Geceleri midesinin altüst olduğundan Ģikâyet eder mi? E H Blm 

A29 Geceleri boğazında yanma hissi olduğundan Ģikâyet eder mi? E H Blm 

A30 Geceleri diĢlerini gıcırdatır mı? E H Blm 

A32 Ara sıra yatağını ıslatır mı? E H Blm  

A33 Çocuğunuz hiç gece uykusunda yürüdü mü? (“uyurgezerlik”)? E H Blm  

A34 Çocuğunuzun uykusunda konuĢtuğunu hiç duydunuz mu? E H Blm  

A35 Ortalama olarak çocuğunuz haftada bir ya da daha fazla kâbus görür mü? E H Blm  

A36 Çocuğunuz hiç gece çığlık atarak uyandı mı? E H Blm  

A37 Çocuğunuzun gece “sanki ne uyuyor ne de uyanıkmıĢ gibi” bir davranıĢ ya da harekette 

bulunduğu oldu mu? Eğer olduysa, nasıl olduğunu yazın: E H Blm  

A40 Çocuğunuz geceleri uykuya dalmakta güçlük çeker mi? E H Blm 

A41 Çocuğunuzun yattıktan sonra uykuya dalması ne kadar zaman almaktadır (tahmini bir süre yeterli 

olacaktır)?..........  

A42 Yatma zamanında çocuğunuzun zor “rutinleri” ya da “törenleri” var mı, çok tartıĢmanız gerekir mi 

ya da çocuğunuz olumsuz baĢka davranıĢlar gösterir mi? E H Blm 

ÇOCUĞUNUZ HĠÇ... 

A43 Uykuya dalarken baĢını ya da vücudunu sallar mı, etrafa çarpar mı? E H Blm  

A44 Ortalama olarak gecede ikiden fazla uyanır mı? E H Blm  

A45 Gece uyanırsa yeniden uykuya dalmakta sorun yaĢar mı? E H Blm  

A46 Sabah erkenden uyanır ve yeniden uykuya dalmakta zorluk yaĢar mı? E H Blm 

A47 Çocuğunuzun yatma zamanı günden güne çok fazla değiĢiklik gösterir mi? E H Blm  

A48 Çocuğunuzun kalkma zamanı günden güne çok fazla değiĢiklik gösterir mi? E H Blm  

ÇOCUĞUNUZ GENELLĠKLE SAAT KAÇTA...  

A49 Hafta içinde yatağa gider? ...........................  

A50 Hafta sonu ve tatillerde yatağa gider? ........................... 

A51 Hafta içi sabahları yataktan kalkar? ...........................  

A52 Hafta sonu ve tatillerde yataktan kalkar? 

B. Gün içerisindeki davranıĢları ve olası sorunlar:  

ÇOCUĞUNUZ.... 
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B1 Sabahları dinlenmemiĢ bir Ģekilde uyanır mı? E H Blm  

B2 Gün içerisinde uykulu olma gibi bir sorunu var mıdır? E H Blm 

B3 Gün içerisinde uykusu geldiğinden Ģikâyet eder mi? E H Blm 

B4 Öğretmenlerinden biri ya da ilgili diğer kiĢiler çocuğunuzun gün içerisinde uykulu göründüğüne dair 

bir yorum yaptı mı? E H Blm  

B5 Çocuğunuz gündüz Ģekerleme uykusuna yatar mı? E H Blm 

B6 Sabahları çocuğunuz uyandırmak çok zor olur mu? E H Blm  

B7 Çocuğunuz sabahları baĢ ağrısı ile uyanır mı? E H Blm 

B8 Ortalama olarak ayda en az bir kez baĢ ağrısı olur mu? E H Blm  

B9 Çocuğunuz doğduğundan itibaren geliĢiminde duraklamanın olduğu bir dönem hiç oldu mu? Eğer 

öyleyse, ne Ģekilde olduğunu tanımlayınız: E H Blm 

B10 Çocuğunuzun tonsilleri (bademcikleri) duruyor mu? E H Blm (alındıysa neden ve ne zaman 

alındı?) 

ÇOCUĞUNUZ HĠÇ...  

B11 Nefes almakta zorlandığı bir durum yaĢadı mı? Eğer yaĢadıysa, lütfen tanımlayınız: E H Blm  

B12 Ameliyat geçirdi mi? Eğer geçirdiyse ameliyat öncesinde, esnasında ya da sonrasında hiç 

solunum güçlüğü oldu mu? E H Blm 

B13 Güldükten ya da bir Ģeye ĢaĢırdıktan sonra aniden bacaklarında veya baĢka bir yerinde 

güçsüzlük ortaya çıktı mı? E H Blm  

B15 yatakta uyanık ve etrafa bakıyorken kısa bir dönem kımıldayamadığı oldu mu? E H Blm  

B16 Çocuğunuzun karĢı konulamaz bir Ģekilde Ģekerleme yapmak istediği ve uyumasın diye onu 

durdurmak için çabaladığınız olur mu? E H Blm  

B17 Çocuğunuz uyanıkken hiç rüyadaymıĢ gibi hissettiği (görüntüler gördüğü ya da sesler duyduğu) 

oldu mu? E H Blm  

B18 Çocuğunuz tipik bir gününde kafein içeren içecekler (kola, kahve, çay) içer mi?  

18a. Eğer öyleyse günde kaç bardak ya da kaç ĢiĢe içer? Sayı: …........…. 

B19 Çocuğunuz hiç keyif verici ilaçlardan kullanır mı? Eğer öyleyse adları nedir ve ne sıklıkta kullanır? 

E H Blm  

B20 Çocuğunuz sigara, tütün ya da tütün içeren herhangi baĢka bir ürün kullanır mı? Eğer öyleyse 

hangilerini, ne sıklıkta kullanır? E H Blm  

B22 Çocuğunuz kilolu mudur?  

22a. Eğer öyleyse, bu durum ilk olarak hangi yaĢta geliĢti? YaĢ: …….........  

B23 Size bir doktor çocuğunuzda hiç yüksek damak bulunduğunu söyledi mi? E H Blm 

B24 Çocuğunuz davranıĢ problemleri yüzünden hiç Ritalin (metilfenidat ) kullandı mı? E H Blm  
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B25 Çocuğunuzda herhangi bir hekim tarafından Dikkat Eksikliği Bozukluğu (DEB) ya da Dikkat 

Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu (DEHB) bulunduğu söylendi mi? E H Blm 

Lütfen iĢaretleyerek (çarpı koyabilirsiniz) aĢağıdaki her bir ifadenin çocuğunuza ne kadar uyduğunu 

belirtiniz: 

 Çocuğunuz sıklıkla…    

 Yok denenebilir (0),  Sadece çok az (1), Oldukça (2), Kesinlikle çoğu zaman (3) 

C1 Doğrudan onunla konuĢtuğunuzda dinlemiyormuĢ gibi görünür.  

C2 Üstüne aldığı iĢleri ve aktiviteleri düzenlemekte zorlanır.  

C3 DıĢardan gelen uyaranlarla dikkati kolayca dağılır.  

C4 Eli-ayağı sürekli oynar veya oturduğu yerde sürekli kıpırdanır.  

C5 Motor takılmıĢ gibi davranır ya da hareket halindedir. 

C6 BaĢkalarının yaptığı Ģeylerin arasına girer (konuĢmaları kesme, arkadaĢlarının oyunlarını bölme 

gibi).  

 

EK-3: Beck Depresyon Ölçeği 

Bu form son bir (1) hafta içerisinde kendinizi nasıl hissettiğinizi araĢtırmaya yönelik 21 maddeden 

oluĢmaktadır.  

1- ) 0. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissetmiyorum.  

1. Kendimi üzüntülü ve sıkıntılı hissediyorum.  

2. Hep üzüntülü ve sıkıntılıyım. Bundan kurtulamıyorum.  

3. O kadar üzüntülü ve sıkıntılıyım ki artık dayanamıyorum. 

 2-)  0. Gelecek hakkında mutsuz ve karamsar değilim.  

1. Gelecek hakkında karamsarım.  

2. Gelecekten beklediğim hiçbir Ģey yok. 

 3. Geleceğim hakkında umutsuzum ve sanki hiçbir Ģey düzelmeyecekmiĢ gibi geliyor.  

3- ) 0. Kendimi baĢarısız bir insan olarak görmüyorum.  

1. Çevremdeki birçok kiĢiden daha çok baĢarısızlıklarım olmuĢ gibi hissediyorum.  

2. GeçmiĢe baktığımda baĢarısızlıklarla dolu olduğunu görüyorum.  

3. Kendimi tümüyle baĢarısız biri olarak görüyorum.  

4- ) 0. Birçok Ģeyden eskisi kadar zevk alıyorum.  

1. Eskiden olduğu gibi her Ģeyden hoĢlanmıyorum. 

 2. Artık hiçbir Ģey bana tam anlamıyla zevk vermiyor.  
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3. Her Ģeyden sıkılıyorum. 

5-) 0. Kendimi herhangi bir Ģekilde suçlu hissetmiyorum.  

1. Kendimi zaman zaman suçlu hissediyorum.  

2. Çoğu zaman kendimi suçlu hissediyorum.  

3. Kendimi her zaman suçlu hissediyorum.   

6- ) 0. Kendimden memnunum.  

1. Kendi kendimden pek memnun değilim. 

 2. Kendime çok kızıyorum.  

3. Kendimden nefret ediyorum.  

7-) 0.BaĢkalarından daha kötü olduğumu sanmıyorum.  

1.Hatalarım ve zayıf taraflarım olduğunu düĢünüyorum. 

 2. Hatalarımdan dolayı kendimden utanıyorum.  

3. HerĢeyi yanlıĢ yapıyormuĢum gibi geliyor ve hep kendimi kabahatli buluyorum. 

8-)  0. Kendimi öldürmek gibi düĢüncülerim yok.  

1. Kimi zaman kendimi öldürmeyi düĢündüğüm oluyor ama yapmıyorum. 

2. Kendimi öldürmek isterdim. 

3.Fırsatını bulsam kendimi öldürürüm. 

9-) 0. Ġçimden ağlamak geldiği pek olmuyor.  

1. Zaman zaman içimden ağlamak geliyor.  

2.Çoğu zaman ağlıyorum.  

3. Eskiden ağlayabilirdim ama Ģimdi istesem de ağlayamıyorum. 

10-)  0.Her zaman olduğumdan daha canı sıkkın ve sinirli değilim. 

1.Eskisine oranla daha kolay canım sıkılıyor ve kızıyorum. 

2. Her Ģey canımı sıkıyor ve kendimi hep sinirli hissediyorum.  

3. Canımı sıkan Ģeylere bile artık kızamıyorum. 

11-)  0. BaĢkalarıyla görüĢme, konuĢma isteğimi kaybetmedim. 

1. Eskisi kadar insanlarla birlikte olmak istemiyorum.  

2. Birileriyle görüĢüp konuĢmak hiç içimden gelmiyor.  

3. Artık çevremde hiç kimseyi istemiyorum. 

12-) 0. Karar verirken eskisinden fazla güçlük çekmiyorum.  

1. Eskiden olduğu kadar kolay karar veremiyorum.  
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2. Eskiye kıyasla karar vermekte çok güçlük çekiyorum.  

3. Artık hiçbir konuda karar veremiyorum. 

13-)  0. Her zamankinden farklı göründüğümü sanmıyorum.  

1. Aynada kendime her zamankinden kötü görünüyorum. 

2. Aynaya baktığımda kendimi yaĢlanmıĢ ve çirkinleĢmiĢ buluyorum.  

3. Kendimi çok çirkin buluyorum 

14-) 1. Her zaman yaptığım iĢler Ģimdi gözümde büyüyor.  

2. Ufacık bir iĢi bile kendimi çok zorlayarak yapabiliyorum.  

3. Artık hiçbir iĢ yapamıyorum. 

15-) 0. Uykum her zamanki gibi.  

1. Eskisi gibi uyuyamıyorum.  

2. Her zamankinden 1-2 saat önce uyanıyorum ve kolay kolay tekrar uykuya dalamıyorum.  

3. Sabahları çok erken uyanıyorum ve bir daha uyuyamıyorum. 

16-) 0. Kendimi her zamankinden yorgun hissetmiyorum.  

1. Eskiye oranla daha çabuk yoruluyorum.  

2. Her Ģey beni yoruyor.  

3. Kendimi hiçbir Ģey yapamayacak kadar yorgun ve bitkin hissediyorum. 

17-) 0. ĠĢtahım her zamanki gibi.  

1. Eskisinden daha iĢtahsızım.  

2. ĠĢtahım çok azaldı.  

3. Hiçbir Ģey yiyemiyorum. 

18-) 0. Son zamanlarda zayıflamadım.  

1. Zayıflamaya çalıĢmadığım halde en az 2 Kg verdim.  

2. Zayıflamaya çalıĢmadığım halde en az 4 Kg verdim.  

3. Zayıflamaya çalıĢmadığım halde en az 6 Kg verdim. 

19-)  0. Sağlığımla ilgili kaygılarım yok.  

1. Ağrılar, mide sancıları, kabızlık gibi Ģikâyetlerim oluyor ve bunlar beni tasalandırıyor.  

2. Sağlığımın bozulmasından çok kaygılanıyorum ve kafamı baĢka Ģeylere vermekte 

zorlanıyorum.  

3. Sağlık durumum kafama o kadar takılıyor ki, baĢka hiçbir Ģey düĢünemiyorum 

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

2. Cinsel isteğim çok azaldı.  

3.  Hiç cinsel istek duymuyorum. 

21-) 0. Cezalandırılması gereken Ģeyler yapığımı sanmıyorum.  

1. Yaptıklarımdan dolayı cezalandırılabileceğimi düĢünüyorum.  

2. Cezamı çekmeyi bekliyorum.  

3. Sanki cezamı bulmuĢum gibi geliyor. 

 

EK-4: Hamilton Anksiyete Ölçeği 

0. Yok  

1. Hafif (düzensiz ve kısa sürelerle ortaya çıkar)  

2. Orta (daha sürekli ve daha uzun süreli olarak ortaya çıkar, hastanın bunlarla baĢa çıkması önemli 

çabaları gerektirir)  

3. ġiddetli (sürekli, hastanın yaĢamına egemen)  

4. Çok Ģiddetli (kiĢiyi inkapasite durumuna getirici) 

AĢağıdaki sorulara 0-4 puan veriniz. 

1. ANKSĠYETELĠ MĠZAÇ: EndiĢeler, kötü bir Ģey olacağı beklentisi, korkulu bekleyiĢ, irritabilite.  

2. GERĠLĠM: Gerilim duyguları, bitkinlik, irkilme tepkileri, kolayca ağlamaya baĢlama, ürperme, yerinde 

duramama, gevĢeyememe.  

3. KORKULAR: Karanlıktan, yabancılardan, yalnız bırakılmaktan, hayvanlardan, trafik ve kalabalıktan.  

4. UYKUSUZLUK: Uykuya dalmada güçlük, bölünmüĢ uyku, doyurucu olmayan uyku, uyanıldığında 

bitkinlik, düĢler, karabasanlar, gece korkuları.  

5. ENTELLEKTÜEL (kognitif): Konsantrasyon güçlüğü, bellek zayıflaması.  

6. DEPRESĠF MĠZAÇ: Ġlgi yitimi, hobilerden zevk alamama, depresyon, erken uyanma, gün içinde 

dalgalanmalar.  

7. BEDENSEL: (Musküler): Ağrılar, seyirmeler, kas gerginliği, miyoklonik sıçramalar, diĢ gıcırdatma, 

titrek konuĢma, artmıĢ kas tonusu.  

 8. SOMATĠK: (Duyusal): Kulak çınlaması, görme bulanıklığı, sıcak ve soğuk basmaları, güçsüzlük 

duyguları, karıncalanma duyumu.  

9. KARDĠYOVASKÜLER SEMPTOMLAR: TaĢikardi, çarpıntı, göğüste ağrılar, damarların titreĢmesi, 

baygınlık duygusu, ekstrasistoller.  

10. SOLUNUM SEMPTOMLARI: Göğüste baskı veya sıkıĢma, boğulma duygusu, iç çekme, dispne.  
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11. GASTROĠNTESTĠNAL SEMPTOMLAR: Yutma güçlüğü, bağırsaklarda gaz, karın ağrısı, yanma 

duyumları, karında dolgunluk, bulantı, kusma, gurultu, ishal, kilo kaybı, konstipasyon.  

12. GENĠTOÜRĠNER SEMPTOMLAR: Sık iĢeme, amenore, menoraji, firijidite geliĢimi, erken boĢalma, 

libido kaybı, empotans.  

13. OTONOMĠK SEMPTOMLAR: Ağız kuruluğu, yüz kızarması, solgunluk, terleme eğilimi, baĢ 

dönmesi, gerilim baĢ ağrısı, saçların diken diken olması.  

14. GÖRÜġME SIRASINDAKĠ DAVRANIġ: Yerinde duramama, huzursuzluk veya gezinme, ellerde 

titremeler, alında kırıĢma, gergin yüz, iç çekme veya hızlı soluma, yüz solgunluğu, yutkunma, geğirme, 

canlı tendon sıçramaları, dilate pupiller, ekzoftalmus.  
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