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GIRIS VE AMAC

Serebral palsi (SP) ¢ocukluk c¢agmin en sik goriilen hareket ve motor fonksiyon
bozuklugudur. 2004 yilinda ‘Uluslararas1 Serebral Palsi Tanim ve Simiflama Calistay1’nda
onerilen tanima gore SP, gelismekte olan beyinde prenatal, natal ve postnatal donemde
zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan ancak yas ile birlikte degisebilen, hareketi
kisitlayan kalict motor islev kaybi, durus (postiir) ve hareket bozuklugudur (1). Hastaligin
temel bulgusu motor islev bozuklugudur. Ancak mevcut patolojinin beynin diger boliimlerini
de etkilemesi nedeniyle motor bozukluga siklikla epilepsi, gérme ve isitme bozukluklari, oral-
motor yetmezlik ve buna bagli beslenme problemleri, mental retardasyon, ortopedik
bozukluklar, davranis bozukluklari, dil-konusma bozukluklari, kronik akciger sorunlari ve
uyku problemleri eslik edebilir (1,2).

Geligmis tilkelerde SP’nin goriilme sikligr 1000 dogumda 1-4 arasinda degismektedir.
Tiirkiye’de ise 2—16 yas arasi ¢ocuklarda 1000 canli dogumda 4,4 olarak bildirilmistir (3).
1980’11 yillarda SP insidansinda azalma oldugu ifade edilmisse de Son yillarda yenidogan
bakimi konusunda kaydedilen gelismeler sayesinde diisilk ve c¢ok diisiik dogum agirlikli
bebeklerin pek g¢ogunun yasatilmasi miimkiin olmaktadir. Bu bebeklerde SP goriilme
insidans1 normal agirlikli ¢gocuklara gore daha yiiksektir (3-5).

Beslenme sorunlar1 SP’li ¢ocuklarda sik rastlanan onemli sorunlardan biridir.
Cocuklarda dengeli beslenmenin saglanmasi, gelisimlerinin ve de biiylimelerinin hizli olmasi
nedeniyle olduk¢a 6nemlidir. Yapilan ¢alismalarda, SP’li ¢ocuklarda beslenme problemleri %
30-90 arasinda goriilmekteyken, malniitrisyon orani % 90’lara ulagmaktadir (6). En sik
karsilagilan beslenme problemleri oral-motor disfaji, yutma problemleri, gastro6zofageal reflii

(GOR), beslenirken asir1 salya akmasi/sulanma, persistan 1sirma, konstipasyon ve reddedici



beslenme davranislar1 olarak siralanabilir (6). Stallings ve ark. (7) ve Stevenson (8)
caligmalarinda beslenme problemlerinin sonucu olarak biiylime geriliginin gelistigini
belirtmislerdir. Hillesund ve ark. (9) beslenme problemlerinin sonucu olarak vitamin ve
mineral diizeylerinin de etkilenerek farkli tablolara yol agtigini, SP’li ¢ocuklarin bu yonden de
desteklenmesi gerektigini ortaya koymuslardir.

Biz de calismamizda SP’li olgularimizda beslenme sorunlarini ve nutrisyonel durumu
etkileyen faktorleri degerlendirmeyi amacladik. Bu amagla olgularin antropometrik Slgiimleri
ve persantil degerleri kaydedilerek, olgularin anne ve/veya bakicilart ile yapilacak anket
caligmasinda beslenme problemlerini ve 3 giinliik diyetlerini sorgulayip diyetle alinan enerji,
lif, vitamin ve mineral diizeyleri ve vitamin B12, folik asit, hemoglobin, serum demiri, demir
baglama kapasitesi ve ferritin diizeylerini ortaya koymay1 hedefledik.

Caligmamizin Trakya Bolgesi’ndeki SP’li olgularin beslenme sorunlar1 ve nutrisyonel
ozelliklerini degerlendiren tek calisma olmasi, iilkemizde bu konuda yapilan az sayida
calisma bulunmasi sebebiyle Onemli veriler ortaya koyacagini disiiniildiigiinden, SP’li
cocuklarda beslenme sorunlari, beslenmeyi etkileyen sebepleri ve sonuglarini

degerlendirmeyi amagladik.



GENEL BILGILER

SEREBRAL PALSI

Tamm

2004 yilinda Uluslararas1 Serebral Palsi Tanim ve Siniflama Calistayi’'nda Onerilen
tanima gore SP, gelismekte olan beyinde prenatal, natal ve postnatal donemde zedelenme
sonucu gelisen, ilerleyici olmayan ancak yas ile birlikte degisebilen, hareketi kisitlayan kalici
motor islev kaybi, durus (postiir) ve hareket bozuklugudur (1). Hastaligin temel bulgusu
motor islev bozuklugudur ancak mevcut patolojinin beynin diger boliimlerini de etkilemesi
nedeniyle motor bozukluga siklikla epilepsi, gorme ve isitme bozukluklari, oral-motor
yetmezlik ve buna bagli beslenme problemleri, mental retardasyon, ortopedik bozukluklar,
davranig bozukluklari, dil-konusma bozukluklari, kronik akciger sorunlar1 ve wuyku
problemleri eslik edebilir (1,2).

Hastaligin bir 6zelligi de noéronal hasarin beyin, beyincik ve beyin sapini igine
almasidir. Periferik sinirleri, medulla spinalis ve kaslari ilgilendiren lezyonlar ve iliskili
hastaliklar bu kapsama girmez (10). Beynin erken gelisim donemi ilk 18 ay olmasina ragmen
bazi arastiricilar 6 yasa kadar olusan ve progresif olmayan beyin lezyonlarmin tiimiiniic SP
olarak tanimlamaktadirlar. Ayrica ¢ocuklarda beyindeki lezyonla motor bulgular arasindaki
iligki yasa baglh olarak degiskenlik gdsterbilir, bu nedenle genel kabul SP tanisinin 2 yastan

once konmamasidir (11).



Epidemiyoloji

Serebral palsi gelismis tilkelerde erken okul ¢agindaki ¢ocuklarda 1000 canli dogumda
1,2-2,5 sikhiginda, Tirkiye’de ise 2-16 yas arasi ¢ocuklarda 1000 canli dogumda 4,4 olarak
bildirilmistir (5). SP’de insidans1 taninin konuldugu yas da etkilemektedir. Hareket ve tonus
anormallikleri diizelebilir, ayn1 kalabilir ya da belirginlesebilir. Ellenberg ve Nelson’un
yaptig1 bir ¢alismada yenidogan donemindeki riskli bebeklerde bir yasinda iken SP gelisme
siklig1 5,2/1000 iken, yedi yasina kadar izlendiklerinde bu vakalarin SP igin tipik kabul edilen
motor kayiplarinin zamanla diizelerek ancak %350’sinde SP tanisiin dogrulandig:
saptanmistir (11). Son yillarda Ozellikle gelismis {iilkelerde SP goriilme sikliginda artis
bildirilmektedir. Kernikterus insidansinin azalmasiyla birlikte koreoatetoik SP orani da

azalmustir (10).

Etiyoloji

Beyin gelisimini etkileyen pek ¢ok hastalik ve durum SP’ye yol acabilir. Pretermlerde
perinatal ve postnatal donemlerdeki, termlerde ise prenatal donemdeki olaylarin etiyolojide
rol oynadigi distintilmektedir (11,12). Etiyolojide %70-80 prenatal, %10-20 natal ve
postnatal risk faktorleri rol oynarken, bazi olgularda ise etiyoloji belli degildir (3). Tablo 1°de
SP’deki etiyolojik faktorler gosterilmistir (3).

Tablo 1. Serebral palside etiyolojik faktorler (3)

Prenatal (%80)

Natal (%610)

Postnatal (%610)

-Intrauterin enfeksiyonlar
-Kanama

-Servikal yetmezlik
-Cogul gebelikler
-Serebral disgenezi
-Plasenta anomalileri
-Damar i¢i pihtilasma
yatkinligi (Protein C,
Protein S, Faktor 5 Leiden)
-Gebelik toksemisi
-Annedeki hastaliklar
(Hipertiroidi, mental
retardasyon, epilepsi,
diabetes mellitus)

-Ila¢ kullanimi

-Asfiksi

-Pretermlik

-Diisiik Dogum Agirlhig
-Vaginal kanama
-Plasenta previa
-Ablasyo plasenta
-Anormal prezentasyon
-Kordon dolanmasi
-Plasenta infarkti
-Korioamniotis

-Erken membran riiptiiri
-Diisiik APGAR skoru

-Hipoksik iskemik
enseafalopati

-Intrakranyal kanama
-Polisitemi

-Santral sinir sistemi
enfeksiyonu

-Hipoglisemi

-Koagiilopati
-Hiperbiliiribinemi
-Tekrarlayan konviilziyonlar

APGAR: Appearance, Pulse, Grimace, Activity, Respiration.




Etiyolojide en sik goriilen sebepler sunlardir:

Pretermlik: Pretermlik SP icin 6nde gelen sebeptir ve SP riski gestasyonel yas
azaldikca artmaktadir. Yapilan bir ¢alismada SP siklig1 22-27 haftalik dogumlarda %14.6, 28-
31 haftalik dogumlarda %6.2, 32-36 haftalik dogumlarda %0.7 ve term bebeklerde %0.1
olarak tespit edilmistir (13). Pretermlik 6zellikle eslik eden intrakraniyal kanama, ventrikiiler
dilatasyon, periventrikiiler I6komalazi, konviilziyon, solunum gii¢liigii, hiyalen membran
hastaligi, menenjit, sepsis gibi durumlar varliginda SP ag¢isindan daha da artmis bir risk
faktorii olma potansiyeli tasimaktadir. Bunlara ek olarak preterm yenidoganlarda, diisiik
dogum tartis1 da SP riskini artiran faktdrler arasindadir. Ozellikle gelismis iilkelerde riskli
yenidogan bakim ve tedavisindeki imkanlarin artmasiyla perinatal mortalite belirgin olarak
azalmigtir. Bu durum ise SP etiyolojisinde pretermligi daha da 6n plana ¢ikartmistir. Preterm
bebeklerde SP etiyolojisini aragtiran ¢aligmalarda, hemen her preterm dogumda birden fazla
risk faktorii oldugunu belirtilmekle beraber bunlar arasinda o6ne ¢ikan faktorlerin
periventrikiiler ve intraventrikiiler kanama oldugu bildirilmektedir (14). Preterm bebeklerde
periventrikiiler ak madde ile germinal matriks komsudur. Hipoksi ve iskemiyeye karsi
hassasiyeti fazla oldugu i¢in germinal matriks, kanamaya egilimlidir. Periventrikiiler bolgenin
komsulugunda yer alan beyaz cevher alt ekstremitelerin inervasyonunu saglayan piramidal
lifleri igerir. Daha periferal yerlesimli lifler ise medulla spinalis segmentlerinde sonlanir.
Piramidal liflerin bu anatomik yerlesimi nedeniyle preterm bebeklerde ortaya c¢ikan
periventrikiiler ve intrakranyal kanama kalict motor hasara yol acabilmektedir. Intrakranyal
kanama direkt doku iskemisi ve iliskili norolojik hasarla beraber, sonrasinda gelisebilen post-
hemorajik hidrosefali gibi komplikasyonlar sebebiyle de konviilziyon agisindan artmis bir risk
tasimaktadir. Henliz immatiir durumdaki norolojik dokular ise konviilziyon gibi etkenlere
kars1t Ozellikle hassastir. Antenatal faktorlerden fetoplasental-uterin enfeksiyon, gebeligin
normal ilerleyisini ve devamini engelleyerek preterm dogum sebebi olabilirken, ayn1 zamanda

santral sinir sistemine direkt toksik etki ile de SP etiyolojisinde yer almaktadir (15,16).

Gelisim bozukluklari: SP’li ¢ocuklarda santral sinir sistemi anomalileri yaninda diger
sistemleri ilgilendiren konjenital malformasyon siklig1 da normal populasyona gore daha sik
goriilmektedir. Beyin gelisimi sirasinda hiicre ¢ogalmasini, farklilasmasini, gégiinii ve sinaps
olusumunu etkileyen olaylar, konjenital anomalilere sebep olabilir. Bu bozukluklar intrauterin
radyasyon, toksin veya infeksiyoz etkenlere maruziyet sonucu meydana gelebilir. Hazir
gidalarda koruyucu olarak kullanilan benzil alkol ve intrauterin alkol maruziyeti SP’nin toksik

nedenlerinden 6ne ¢ikanlardir (17). Yapilan bir ¢alismada SP’de beyin malformasyonlarinin
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%9-14 oraninda oldugu tespit edilmistir (18). Term SP’lerde ise en sik tespit edilen
malformasyonlar; kortikal displazi, polimikrogri, sizensefali, pakigri, lisensefali gibi
anomaliler iken prematiirlerde daha ¢ok kompleks beyin anomalileri goriiliir (19). Genetik ve
metabolik hastaliklar da beyin malformasyonlarina sebep olabilmektedir. Buna 6rnek olarak
ise Zellweger Sendromu’nda polimikrogri ve diger kortikal malformasyonlarin, Miller-Dieker
Sendromu’nda ise lizensefalinin daha sik olmasi gosterilebilir. Arjinaz eksikligi, Spastik
Diplejik SP’ye benzer bir klinik sergiler (20). Trizomi 13 ve Trizomi 18’de ise
holoprosensefali gibi serebral malformasyonlar gériilebilir. Hipomelanosis ito, linear sebaseos
nevis sendromu gibi nérokutandz sendromlarda da SP ile iliskili beyin malformasyonlari

goriilebilir (21).

Cogul gebelik: SP riski, diisik dogum agirhigi, konjenital anomaliler, kordon
dolanmasi ve anormal vaskiiler baglantilar gibi durumlarin daha sik olmasi nedeniyle ¢ogul
gebeliklerde artmistir (22). Yapilan bir ¢alismada SP sikligi normal dogumlarda 1.6/1000,
ikizlerde 7.3/1000, tigiizlerde 28/1000 olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismaya gore SP riskinin
ozellikle normal dogum agirhigina sahip cogul gebeliklerde daha fazla oldugu griilmiistiir
(23). Avrupa’da genis kapsamli bir c¢alismada c¢ogul gebelik oraninin 1980°den 1990’a
%1,9’dan %2,4’¢ ¢iktig1 buna bagl olarak da tiim SP’lilerdeki ¢ogul gebelik oranimin da
yaklagsik 2 kat arttig1 goriilmiistiir. Bu ¢ok merkezli calismada SP riskinin term ve >2500 gram
olan ¢ogul gebeliklerde, preterm ve <2500 gram olan ¢ogul gebeliklere kiyasla daha fazla
oldugu sonucuna varilmigtir (24). Ikiz esinin intrauterin 6liimii, yasayan bebegin SP riskini
artirmaktadir. Bunun sebebi ise dlen ikiz esinden salinan tromboplastin ve diger maddelerin
yasayan esi etkilemesidir (23).

Intrauterin biiyiime geriligi: Intrauterin biiyiime geriligi SP riskini artirir (25). Bu
risk term bebeklerde daha belirgindir. Ayrica normal dogum agirhigindan uzaklasildikga

hastaligin daha siddetli oldugu tespit edilmistir (26).

Intrauterin enfeksiyonlar: intrauterin enfeksiyonlar, gebeligin normal ilerleyisini ve
devamini engelleyerek preterm dogum sebebi olabilirken, ayni zamanda santral sinir
sistemine direkt toksik etki ile de SP etiyolojisinde yer almaktadir (15,16). Intrauterin
enfeksiyonlarin patogenezinde ise enfeksiyon oncelikle annede baslar ve kisa siirede
plasentanin tamamina yayilir. Patojenler plasental dokudaki ¢ogalim siirecinde bir taraftan da

plasental villuslarin harabiyetine ve kapiller endotel nekrozuna yol agarlar.
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Mikroorganizmalar daha sonra kan yoluyla fetal dolasima gecer. Hedef organlart olan dalak,
karaciger, beyin, kohlea, kalp ve goze yerleserek doku dliimiine ve konjenital defektlere yol
acarlar. Noral dokunun patolojik incelemeleri serebral parankimin iskemik nekrozu ve
leptomeninkslerin enflamasyonunu gostermistir (27). Gebelikte gegirilen koriyoamnionit
spastik tetrapareziye sebep olabilir. Intrauterin enfeksiyoz etkenlerden Toxoplasmosis,
Rubella, Cytomegalovirus, Herpes Simplex tip 2 iyi bilinen patojenlerdir (28). Intrauterin
tiiberkiiloz, hem etkenin noérolojik tutulumlu oldugunda yapabildigi tahribat, hem de tedavi
edici ajanlarin direkt toksitesi bakimindan 6énemli bir etkendir. Hepatit B Viriis enfeksiyonu
toplumda serokonversiyonu yiiksek, genelde asemptomatik sekilde gecirilen bir enfeksiyoz
etken iken, intrauterin ve yenidogan doneminde karsilagildiginda ¢ok daha ciddi bir patolojik
etkilenim yapabilir. Konjenital Human immunodeficiency Virus enfeksiyonu da dzellikle son
yillarda 6n plana ¢ikan, yiiksek oranda anneden intrauterin donemdeki bebege gecis riski
tasiyan ve immatiir norolojik dokular acisindan 6zellikle 5nemli bir etkendir. Intrauterin sifiliz
ve bruselloz diger bahsedilebilecek etkenler olmakla beraber, saglikli eriskinlerde ve biiyiik
cocuklarda asemptomatik gegcirilebilen patojenler de dahil olmak iizere biitiin enfeksiy6z
etkenlerin heniiz gelisme ve organizasyon donemindeki fetlis ve immatiir fetal santral sinir
sistemindeki etkileri cok daha belirgin olabilmektedir. Intrauterin enfeksiyonlar ayn1 zamanda

preterm dogum riskini artirarak da ayrica bir risk faktorii olusturmaktadirlar.

Postnatal beyin hasari: Postnatal SP prevalansi farkli ¢alimalarda farkli sikliklarda
bildirilmektedir (%1,4-%24). Siklik gelismekte olan iilkelerde ve sosyoekonomik durumu
kot olan ailelerin gocuklarinda artis gostermektedir (29). Avrupa SP siirveyans grubu 1976-
1990 yillart arasinda incelenen vakalarin %7,8’ini postnatal hasara bagli SP nedeniyle
olustugunu belirtmistir (30). Serebrovaskiiler olaylar, kernikterus, enfeksiyonlar ve kazalar en
sik sebepler olup, oranlarinin farkli iilkelerde farkli diizeyde oldugu, ozellikle gelismis ve
gelismekte olan ilkelerde birbirinden farkli oranlarda etiyoloji olarak karsimiza ¢iktig
bilinmektedir (30,31). Kernikterus iilkemizde halen 6nemli bir etiyolojik faktordiir. Postnatal
2-3. giinde emmesi bozulan, tiz sesli aglama gelisen ve tonusu azalip, refleksleri zayiflayan
yenidogan, tipik hasta profilidir. Birka¢ hafta sonra ise tonus artig1 ve opustotonus postiirii
ortaya ¢ikar. Uzun donemde koreoatetoz, distoni, tremor ve rijidite beklenir. Sensorinoral
isitme kayb1, ayrica zeka geriligi, mikrosefali gelisebilir. Bazal ganglionlarda biriken biliiribin

etiyolojiden sorumludur (31,32).



Hipoksik iskemik ensefalopati: Dokularin ihtiyag¢ duydugu oksijenizasyonun
saglanamamast hipoksi, kanlanmasindaki sorunlarla beraber ortaya g¢ikan patofizyolojik
degisiklikler iskemi olarak adlandirilir. Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) ise hipoksi ve
bununla iliskili olarak ortaya ¢ikan iskeminin olusturdugu santral sinir sistemi patolojisidir
(33). Beyinde bazi bolgeler ve hiicreler hipoksi-iskemiye daha hassastir (33,34). Bu
hassasiyetin en belirgin oldugu yapilar oligodendroglialar, miadli bebeklerde bazal
ganglionlar ve talamustaki motor néronlardir (35). HIE’ye bagli beyin hasarinda olay beyin
kan akiminda azalma ile olmaktadir. Serebral iskemi sonrasi oksijen ve enerji yapimi igin
gerekli maddeler tiikenir, ayrica toksik maddeler uzaklagtirlamaz. Meydana gelen olaylar

kabaca sOyle gelisir:

1- Eksitatér norotransmitter toksisitesi: Insan beynindeki en ©nemli eksitatdr
norotrasmitter olan glutamatin eksitasyon yapici etkileri beyin gelisimi, biligsel fonksiyonlar
ve hafiza i¢in 6nemlidir. Glutamatin sinaptik araliktan uzaklastirilmasi enerji gerektiren bir
reaksiyondur. Bu nedenle HIE’de sinaptik aralikta glutamat miktar artar. Bu artmig glutamat
ise N-Methyl-D-Aspartate reseptorleri lizerine olan etkisi ile hiicre i¢ine fazla miktarda
sodyum, kalsiyum ve su girisine sebep olur ve sonrasinda hiicrede 6dem ve olusan
hiperkalsemiye bagl olarak mitokondriyal disfonksiyon meydana gelir. Nitrik oksit ve serbest

yag asit liretimi artar ve buna bagl olarak apoptoza gidis tetiklenir.

2- Oksidatif stres: Hipoksik-iskemik hasarda oksidatif stres ve ndrotransmitter
toksisitesi beraberce etki gosterir. Normalde beyin hiicrelerine ulasan oksijenin %80’ enerji
tretiminde kullanilirken kalan kismu siiperoksit iyonlarina doniisiir. Bu toksik metabolit ise
antioksidan mekanizmalarla yine mitokondriler araciligiyla su ve karbondioksite indirgenir.
Hipoksi-iskemide antioksidan mekanizmalar devre dis1 kalarak ortamda siiperoksit, nitrik
oksit trtinleri, hidroksil radikalleri birikmeye baslar. Ve sonugta detoksifiye edilemeyen
serbest radikallerin hiicrenin yapisal Ogelerine yaptigi toksik etki neticesinde apoptoz
tetiklenmis olur. Beyin &zellikle yenidogan doneminde serbest radikal hasarina karsi ¢ok

hassastir (36).

3- Inflamasyon: Yapilan bir calismaya gore spastik diplejili hastalarda serumda
proinflamatuvar sitokinlerin diizeyinde bir artis oldugu tespit edilmistir (37). Baz1 deneysel
caligmalarda ise endotoksin uygulamasmin hipoksi, hipotansiyon, hipoglisemi gibi bir dizi

etki meydana getirerek hipoksik-iskemik hasari kolaylastirdigi ve hastaligin siddetini
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arttirdigi bulunmustur (38,39). Ayrica bahsedilen bu etki yollarinin birbirleriyle baglantili
oldugu ve hepsinin aslinda ayni anda hastaligin patolojisine katkida bulundugu anlasilmistir.

Hipoksik iskemik ensefalopati sonrasi ortaya ¢ikan norolojik disfonksiyon, meydana
gelen patolojik etkilenimin zaman, siire ve derecesine bagl olarak degisir. Term ve preterm
bebeklerde ortaya ¢ikan sonuglar farkli farkli degerlendirilmelidir. HIE’de gbzlenen patolojik
bulgular noropatolojinin etkiledigi anatomik lokalizasyona ve gestasyonel yasa gore farkli
klinik tablolar seklinde karsimiza cikabilmektedir. HIE’deki patolojik ve klinik bulgular
Tablo 2’de 6zetlenmistir (3).

Tablo 2. Hipoksik iskemik zedelenmede patolojik bulgular ve klinik bulgular (3)

Zedelenme Tipi Gestasyon Yasi Etki Alam Klinik Bulgu
Parasagittal Miadinda Biiyiik damarlarin Spastik kuadripleji
sonlandig1 alanda nekroz
Periventrikiiler Preterm Germinal matrikste ya da | Spastik dipleji
l6komalazi kilcal damarlarin
sonlandig1 alanda iskemi
Fokal ve multifokal | Miadinda Fokal vaskiiler nekroz Spastik hemipleji
beyin nekrozu
Status marmaratus Miadinda Bazal ganglionlarda Koreatetoz
noron kaybu, gliozis,
hipermiyelinizasyon
Selektif ndron Hipokampus, bazal Hipoksik iskemik
nekrozu ganglion ensefalopati

Volpe hipoksik iskemik ensefalopatide 5 tip patoloji tanimlamistir (34).

Parasagittal beyin zedelenmesi: Fetal hayattaki dolasimi erigkinlerinkine benzeyen
miadl1 bebeklerde kortikal ve subkortikal beyaz cevherdeki biiyliik damarlarin sulama
alanlariin kesistigi bolge hipoksi ve iskemi agisindan risklidir. Hasarin oldugu alan 6zellikle
tist ekstremitelerin motor korteks bolgesi oldugu i¢in kollar bacaklardan daha ¢ok etkilenir.

Spastik kuadripleji goriiliir (34).

Periventrikiiler 16komalazi: Pretermlerde sinir sulama alani periventrikiiler bolgededir
ve hipoksik-iskemik hasar burada gergeklesir. Serabral kortekste vaskiiler anastamozlarin ¢ok
olmasindan dolay1 korteks korunur. Uzun dénemde hasar bdlgesinde meydana gelen miyelin
kayb1 ve gliozis, ventrikiiler genisleme ve periventrikiiler l6komalaziye neden olur.
Yenidoganda tonus anormallikleri ve kuvvet kaybi olusabilir. Sonug ise spastik dipleji ya da

hasar daha fazlaysa alt ekstremitenin daha ¢ok etkilendigi spastik kuadriplejidir (34).
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Fokal ve multifokal iskemik beyin nekrozu: Beyinde akut hipoksiden en fazla orta
serebral arterdir etkilenir. Nekroza bagli porensefali, hidransefali ve multikistik
ensefalomalazi gelisebilir. Spastik hemipleji, spastik kuadripleji ve konviilziyon goriilebilir
(34).

Status marmaratus: Miadli yenidoganda nadir gorillen bir durumdur. Bazal
ganglionlarda mermer goriiniimi{i, néron kaybi, gliozis ve hipermiyelinizasyon goriliir.

Koreoatetoz, diskinetik SP seklinde bulgu gosterebilir (34).

Selektif noron nekrozu: Hipoksik iskemik ensefalopatide en sik goriilen patolojidir.
Mental retardasyon ve konviilziyon eslik edebilir (34). Bu yapisal anormallige neden olan
durumlar vaskiiler yetmezlige baglh gelisen hasarlar, toksinler, enfeksiyonlar ve
pretermliklikten kaynaklanan risklerdir. Yapilan son ¢alismalarda bir¢ok vakada birkag

faktoriin birden yer aldig1 multifaktoriyel etiyolojinin 6n plana ¢iktig belirtilmektedir (40).

Etiyopatogenez

Serebral palsi, beyin korteksindeki iist motor néronlarin (1. néron) etkilenmesi sonucu
gelisir. Ust motor ndronlarin istemli hareketi baslatma gorevi oldugu gibi spinal kord 6n
boynuzda alt motor néron (2. noéron) isglevlerini baskilayici ve ayni zamanda diizenleyici
gorevleri vardir. Ust motor ndron hasarinda, bunlarin alt motor ndronlar iizerindeki inhibitor
etkileri de azalir. Sonugta korteksten kortikospinal ve retikiilospinal yollarla gelen uyarilar da
azalarak kas kontrolii bozulur. Ayn1 anda asagiya inen inhibitdr uyarilarin olmamasi, alfa ve
gama noronlarin asirt uyarilmasi ve sonug olarak kas tonusunda artis seklinde klinik bulgu
verir. Ust ve alt ndronlardaki bu dengenin bozulmasi klinik olarak baskilama bozuklugu,
otoregiilasyon bozuklugu, kaslarda hipoaktivite ve hiperaktivite seklinde bulgu verir. Inhibitor
etkinin ortadan kalkmasiyla beraber hareket kontrolii de kaybolur. Ornegin hiperbiliiribinemi
sonucu ortaya cikan kernikterusta bazal ganglionlarin motor néronlarinda olusan hasar
sebebiyle distoni ve atetoz ortaya g¢ikar. Hiperaktivite ile beraber derin tendon refleksleri ve
kas tonusu artar. Hipoaktivite ise kas giigsiizliigi ile iliskili olarak goriiliir, genellikle spinal
kord travmasi ile veya 2. motor néron hasarina ait flask paralizi ile klinik olarak karisabilir.
Hipoaktivite gelisebilecek olan hipertoniden once de goriilebilir. Mevcut tabloya
otoregiilasyon bozuklugu eslik edebilir. Bu durum ise 6zellikle kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda
solunum, ¢igneme ve yutma fonksiyonlari, 1s1 regiilasyonu ve barsak, mesane iglevlerinde

bozulmaya sebep olabilir (3).
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Serebral Palsinin Klinik Simiflamasi

En sik kullanilan siniflama motor bozuklugun viicuttaki dagilimi ya da bulgusuna gore

yapilan klinik siniflamadir ve Tablo 3’te gosterilmistir (3).

Tablo 3. Serebral palsinin, motor bozuklugun viicuttaki dagilimmma gore yapilan

siiflamasi (3)

Spastik Tip Diskinetik Tip Ataksik-Atonik Mikst Tip
Kuadriplejik Koreatetoik
Hemiplejik Distonik
Diplejik
Monoplejik

Bethesda’da yapilan Avrupa Serebral Palsi izleme Grubu Calistayr (Surveillance of

Cerebral Palsy In Europe)’na gore yeni SP siniflamasi Tablo 4°te gosterilmistir (30).

Tablo 4. Serebral palsi simflamasi (30)

Spastik Diskinetik Ataksik Bilesik Tip
Bilateral Distonik
Unilateral Koreatetotik

Gross Motor Function Classification System (GMFCS)’ye gore yapilan Siniflama

Tablo 5°te gosterilmistir (41).

Tablo 5. Gross motor fonksiyon diizeyine gore yapilan Simiflama (41)

Seviye 1: | Kisitlama olmaksizin yiiriir; daha gelismis motor becerilerde kisitlilik vardir.

Seviye 2: | Yardimci cihaz olmaksizin yiiriir; disarida ve toplum iginde yiiriirken kisitlilik
vardir.

Seviye 3: | Yardimci hareket cihazlari ile yiiriir; disarida ve toplum i¢inde yiirtirken kisitlilik
vardir.

Seviye 4: | Kendi bagina yiiriirken kisitlilik (desteksiz yiirliyemez) vardir. Disarida ya da
kucakta taginirlar, ya da motorlu, tekerlekli sandalye ile hareketleri saglanir.

Seviye 5: | Yardimci aletler, cihazlar kullanilsa bile kendi kendine hareketleri ileri derecede
kisithdir.
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Serebral Palsinin Klinik Ozellikleri

Spastik tip serebral palsi: SP’de en sik rastlanan Klinik tiptir. Kas tonusu ve derin
tendon reflekslerinde (DTR) artma, klonus ve Babinski refleksi pozitifligi ile karakterizedir.
Ilkel refleksler sona ermesi gereken zamanda sona ermez ve devam eder. Fleksiyon
postiirinde durma egilimi vardir. Eklem kontraktiirleri ve dislokasyonlar gelisebilir. Yiizeyel
refleksler azalir, ince ve istemli hareketlerin ayarinda ve kontroliinde zorluk, kas tonusunun
artmasi nedeniyle belirgin bir sekilde klinige yansimayan kas gii¢stizliigii mevcuttur (3,10).

Spastik hemiplejik serebral palsi: Spastik hemipleji ¢ogunlukla konjenitaldir; dogum
oncesi, dogum sonrasi vaskiiler hasar ve travma sonucu meydana gelir. Hemiplejinin belirgin
hale gelmesi postnatal 4-5. aylar1 bulabilir. El tercihinin erken olmasi ve yakalama refleksinin
tek tarafli devam etmesi siiphelendirebilir. Baglangicta sadece tutulan ekstremitede hipotoni
olabilir. Cocuklarda tipik postiir yaklasik iki yasinda yerlesir (el, dirsek ve dizde fleksiyon,
ayakta ekin pozisyonu). (3,42) Yiirlimeye baslandiginda tutulan tarafta parmak ucuna basarak
ve oraklayarak yiiriirler. Piramidal yolda olusan hasar sebebiyle hemiplejik tarafta klonus ve
Babinski (+) olabilir, derin tendon refleksleri ve kas tonusu artmistir. Yiiriime gecikebilir
fakat genelde oturma gecikmez. Elin ince motor becerileri yerine getirmesinde giigliik vardir.
Hastalarin yaridan fazlasinda sol hemisfer etkilenmistir ve perinatal inme solda daha sik
goriiliir. Yiizde tutulum nadirdir (3,10). Hemiplejik hastalarin yaklasik 1/3’tinde mental
retardasyon vardir. Mental retardasyon epilepsi ile iliskilidir. Yine spastik hemiplejik
hastalarin 1/3’linde ndbet goriilebilir. En sik goriilen patoloji orta serebral arter tikanikligina
bagli infarkttir. Miadinda dogan SP’li ¢ocuklarda sik goriiliirken, prematiirlerde nispeten daha
az gorilir. Miadli bebeklerde intrauterin hemiplejik SP’nin en sik nedenleri annedeki
hemodinamik regiilasyon problemleri, plasenta embolileri, dogum 6ncesi donemdeki arteriyal
iskemik lezyonlar, fetal dolasim anormallikleri ve ikizden ikize transfiizyon; dogum sonrasi
olusan hemiplejik SP’de ise dogum sonrasi perinatal asfiksi, kanama, vaskiiler inflamasyon,

trombofilik koagiilopati, polisitemi, dehidratasyondur (3).

Spastik kuadriplejik serebral palsi: Spastik SP’nin en agir tipidir. Genellikle dogum
agirhigr diisiik olan term bebeklerde infeksiyon veya gelisimsel beyin bozukluklar1 gibi
intrauterin sebeplerle iliskili olarak goriiliir. Agir vakalarda ileri donemlerde gelisebilen eklem
kontraktiirleri spastisite ile iliskilidir. Vazomotor degisiklikler goriilebilir. Erken siit
cocuklugu doneminde ilkel reflekslerin kaybolmamasi ve opustotonik postiir gozlenir.
Bebekte kafa hareketleri ile beraber deserebre rijiditeye benzer postiir (kafayr geri atma, kol

ve bacaklarin ekstansiyona ge¢mesi) olusur. Yumruk seklinde eller mevcuttur. Siddetli spastik
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SP’de istemli hareket ya da bir uyarana cevap olarak Moro refleksine benzer istemsiz olarak
aniden gelisen jeneralize veya fokal kas kontraksiyonlari goriilebilir ve bu hareketler
konviilsiyonla karistirilabilir (3). Hastalarin énemli bir kisminda jeneralize nobet goriiliir.
Gorme problemleri ve vizyomotor sorunlar daha siktir. Konusma bozuklugu, strabismus ve
mikrosefali goriilebilir. Korteksten bulbusa inen yollarin tutulmasi ile (psédobulbar palsi)
yutma ve beslenme gii¢liigii, aspirasyon pndmonisi, malniitrisyon ve konugsma problemleri

siktir. Alt ekstremitede asir1 spastisite ile iligkili olarak kal¢a ¢ikigi olusabilir (3).

Spastik diplejik serebral palsi: Alt ekstremiteler daha fazla etkilenmistir. Pretermlerde
daha sik goriiliir. Pes ekinavarus pozisyonu vardir. Hastalarda diplejiye bagl tipik bir yiiriiyiis
sekli gelisir (kalcada, dizde yar1 fleksiyon ve addiiksiyon, ayak bileginde ekinovarus
pozisyonu). Alt ekstremitelerde vazomotor bozukluklar goriilebilir. Siddetli olmayan
vakalarda sadece parmak ucunda yiiriime goriilebilir (3,10). Siit ¢ocuklugu doéneminde
bacaklarda ¢aprazlama olmasi spastik diplejik SP igin tipiktir. Erken siit g¢ocuklugu
doéneminde hipotoni ilk bulgu olabilir ve ilk yas icerisinde spastisite klinigi oturabilir.
Bacaklardaki ekstansor postiire bagli olarak emeklerken anormal patern (gobegine dayanip
kollart one g¢ekerek ya da tavsan gibi ziplayarak) ya da ara bezi degistirirken zorluk
goriilebilir. Spastik diplejik vakalarin %45’inde strabismus ve gérmede azalma, % 25’inde
konviilsiyon goriiliir, nadir olarak mental retardasyon goriilebilir (3). Yapilan kranyal
Manyetik Rezonanans Goriintiileme (MRG), siklikla periventrikiiler 16komalazi ve degisik

derecelerde ventrikiiler dilatasyonu gosterir (10).

Diskinetik (ekstrapiramidal) serebral palsi: Ekstrapiramidal SP kas tonusunda
bozukluklar, ard arda kas hareketlerinde diskoordinasyon, istemli hareketlerde ve postur
kontroliinde bozuklukla karakterizedir. Ekstrapiramidal tipte hasta daha yenidogan déoneminde
hipotoniktir. Hareketlerde bozukluk 1-3 yas arasinda belirginlesir. Ciddi etkilenmis vakalarda
hipotoni siddetlidir. Ust ekstremite tutulumu 6n plandadir. Emosiyonel stres olusturan
durumlarda ve amagli hareketlerde distoni, atetozis, ballismus, korea gibi hareket bozukluklari
goriilebilir, yorgunluk ve diger faktorlere bagl olarak giiniin farkli saatlerinde klinik durum
farklilik gosterebilir (10,43). Hareket bozukluklar1 hasta uyanikken daha belirgin olup
emosiyenel stresle artma egilimindedir. Derin tendon refleksleri normal veya hafif artmistir.
Asimetrik tonik boyun kaybolmaz. Hastalarin tipik postiirleri, hareket esnasinda olusan adele
spazmi ve yiiz burusturma hareketleri tipiktir. Konusma; faysal kaslar, larinks ve farinks

tutulumu sebebiyle bozulmustur. Patlar tarzda konusma paterni gériiliir (3,10).
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Koreoatetoik serebral palsi: Koreiform hareketler ve atetoik hareket paterni bir arada
goriiliir. Asfiksi ve hiperbilirubinemi etiyolojinin ana sebepleridir. istemsiz koreiform
hareketler ve atetoz ile beraber yiiz kaslarinda goriilen diskoordinasyon nedeniyle anormal
mimikler gozlenir. Dudaklar, dil, damak ve solunum kaslarinin koordinasyon bozukluguna
bagl olarak dil ve konusma becerilerinde gerilik, salya akmasi ve yutma giicliigii goriiliir.
Atetoik hareketlere bagli istenen bir nesneye uzanirken parmaklarin istemsiz agilmasi
goriilebilir. Konusma becerisi geridir. Konusma ve motor kusur beraberinde iletisim
problemlerini getirmektedir. Etiyolojide hiperbilirubinemi oldugunda ¢ocuklarin %50’sinde

sinirsel tip isitme kaybi saptanabilir. %27-40’1nda konviilsiyon, 1/3’{inde strabismus saptanir

(3).

Distonik serebral palsi: Daha nadir ve agir klinik gidis vardir. Kas tonusu artmistir.
Istemli hareketle beraber artis gosteren yavas torsiyonel (govdede biikiilme seklinde)
kasilmalar ve anormal postiir vardir. Istemsiz hareketler daha ¢ok gdvde kaslar1 ve proksimal
kas gruplarinda goriiliir. Boyunda ve kafada yavas ve kalic1 distonik durus goriilebilir (3,10).
Distonik SP siklikla perinatal asfiksisi olan diisiik dogum agirlikli bebeklerde goriiliir. Bu
hastalarda korteks ve bazal ganglionlar birlikte tutulur. Beyinde morfolojik, niikleus
kaudatusta kistik degisiklikler, putamende kanama goriilebilir. Vendz konjesyon ve
obstriiksiyon, status marmaratusa (mermer goriiniim) yol acgar. Mikroskobik incelemede
kortekste yamali nekroz ve vendz konjesyon, ventrikiiler genisleme ve beyaz cevher

patolojileri goriiliir (3,10).

Ataksik/Atonik serebral palsi: Cok nadir goriilen Ataksik SP, motor gerilige eslik
eden serebellar bulgular varliginda akla gelmelidir. Ozellikle yiirilyiis sirasinda belirginlesen
diskoordinasyon vardir. Erken aylarda hipotoni goriilebilir. Cocuk oturmaya calistiginda
govdede ataksi ve kas koordinasyon sorunlar1 goriiliir. Motor gerilik bir yasa kadar belirgin
olmayabilir. 2-3 yastan sonra tonus diizelir, ancak ataksi belirginlesir. Norolojik muayenede
dismetri, hipotoni, nistagmus, Romberg arazi ve genis tabanli yiiriime tespit edilir. Ince motor
becerilerde gerilik vardir. Yiiriime 3-4 yasa kadar gecikebilir (3). Ataksik SP’deki patoloji
heniiz net olarak aydinlatilabilmis degildir. Bir¢ok vakada erken prenatal nedenler 6n plana
¢ikar. Dogum Oncesi sebepler (gelisimsel serebellar bozukluklar) rol oynayabilir. Genetik
sebepler azimsanamayacak diizeydedir. Beyincikte gelisim bozuklugu, graniil hiicre defekti ve
Joubert Sendromu gibi otozomal resesif durumlar rol oynayabilir (44). Otozomal dominant

patern, progresif olmayan ataksi ile seyreder. Beyincigin konjenital hipoplazisi ve saf ataksi
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nadirdir. Ataksi ile birlikte giden diger bozukluklardan ayirt edilmesi gerekir; kranyal MRG
cogu kez normal bulunur (3). Atonik SP’nin patofizyolojisi heniiz net olarak aydinlatilabilmis
degildir. Hipotoni ve alt ekstremitelerde giigsiizliik beklenir. Hipotoni sonras: diskinetik SP
gelisebilir. Baz1 hastalarda serebral disgenezi, mikrosefali ve ileri mental retardasyon vardir.

Gelisim asir1 geridir, etkilenmis ¢ocuklar ayakta duramaz veya oturamazlar (3,10).

Mikst tip serebral palsi: Spastik ve koreoateoik, daha nadir olarak ataksik SP
bulgularmin bir arada oldugu formdur. Spastik kuadriplejik SP’de degisik derecelerde
koreoatetoz olabilir. Daha nadir olarak koreoatetoik tipe spastik ozellikler eslik edebilir
(3,10).

Serebral Palsi ile Birlikte Bulunan Diger Bozukluklar

Serebral palside temel kusur motor alandadir ancak hareket sistemi disinda sinir
sistemi ile ilgili diger bozukluklar da goriilebilir. Bunlardan epilepsi (1/3-1/2’sinde), zeka
geriligi (%65’inde), viziiel ve vizyomotor bozukluklar (%50-80), oral-motor diskoordinasyon
ve beslenme problemleri, buna bagli gelisebilen malniitrisyon, dil ve konusmada problemler,
davranis bozukluklari, isitme sorunlari, kronik akciger sorunlari, uyku bozukluklari, ortopedik
kusurlar ve iriner sistem sorunlari sayilabilir. Bu bozukluklarin tespit edilerek dogru bir
sekilde tedavi edilmesi SP’li gocuklarin gelisimini de olumlu etkiler. Nobetler genelde ilk iki
yilda baglar. En sik goriilen nobet tipi sekonder jeneralize olan parsiyel ndbetlerdir. Nobetle

beraber giden vakalar nobetsizlere gore daha yiiksek mental retardasyon riski tasirlar (31).

Serebral Palside Tam ve Degerlendirme

Serebral palsi tanisinda motor disfonksiyon ve bununla iligkili postiir bozuklugunun
bulunmas1 gerekmektedir. Ayrica motor gelisim basamaklarinda gerilik, ilkel reflekslerin sona
ermesi gereken zamanda hala devam ediyor olmasi, parasiit refleksi gibi koruyucu reflekslerin
ortaya ¢ikmasinda gecikme ve patolojik reflekslerin varligi ile tani1 konur. Santral sinir
sistemindeki mevcut patoloji ilerleme gostermez fakat fonksiyonel kayip zamanla artabilir
veya azalabilir. Ayrica SP tanisini alabilmesi igin lezyonun santral sinir sisteminin gelisim
déneminde olusmasi gerekir. Dogumda klinik belirtiler gériilmez, bulgular spastik tipte 3-4.
aylarda, ekstrapiramidal tipte ise 6-18 aylar arasinda ortaya ¢ikar (3). Norolojik muayenede
hastanin mental durumu, kas giicii ve kontrolii, gorme, isitme, konusma becerileri, refleksleri,

istemsiz hareketler olup olmadigi ve kas tonusuna bakilir. Ortopedik muayenede eklem
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hareket agikligi, denge, oturma, yiirliime ve el becerisi, deformite ve kontraktiir, otururken,
ayakta ve yiiriirken postiirii degerlendirilir.

Ilk 6 ayda SP igin erken belirtiler tiz sesle aglama, letarji, emme, yutma giicliikleri,
spontan motor aktivite anomalileri, anormal tonus ve durus, ilkel reflekslerin kaybolmamasi,
dil ile gidalar1 disar1 itme, gelisim basamaklarinda gecikme, giillmenin gecikmesi olarak
Ozetlenebilir. Alt1 ayliktan sonra motor geriligin saptanmasi agisindan uyarici bulgular ise
gelisim basamaklarinda gecikme, anormal hareket paterni, govde ataksisi, parmak ucuna
basma, ilkel reflekslerin kaybolmamasi, spastisite, derin tendon reflekslerinin artmasi,
patolojik reflekslerin varligi, el tercihinin olmasi, W pozisyonunda oturma ve istemsiz
hareketler olarak belirtilebilir.

Hastaligin tanisinda klinik degerlendirme 6nemlidir. Tanida amacimiz SP’yi ¢ocukluk
caginda goriilebilen diger ndropatolojilerden ayirmak, eger vaka SP tanisi almigsa SP tipini
belirlemek ve hastanin hareket kabiliyeti ve mevcut deformiteleri belirlemektir (3,10). SP
tanisinda 6zel bir laboratuvar tetkiki yoktur. Tetkikler, etiyolojiyi tespit etme ve prognozu
belirlemede ayrica tedavi diizenlemesi ve ayirici tanida yardimei olabilir. Tablo 6’da SP’de
rutin yapilan ve c¢ocukta mevcut bulgulara gore yapilabilen laboratuar ve radyolojik

incelemeler belirtilmistir (3).

Tablo 6. Serebral palside laboratuvar incelemeleri (3).

Rutin onerilenler Bulguya gore onerilenler
Kan-idrar aminoasitleri Elektroensefalografi
Transfontanel ultrasonografi, Metabolik/Genetik ¢alisma
Manyetik rezonans goriintiileme
Isitme ve gdrme muayenesi Koagiilasyon testleri
Yutmanin degerlendirlimesi Noropsikolojik testler
Dil ve konugsmanin degerlendirilmesi | Elektromiyografi, kas enzimleri

TORCH serolojisi, tiroid fonksiyon testleri

TORCH: Toxoplasmosis, Rubella, Cytomegalovirus, Herpes Simplex tip 2.

Kranyal MRG, SP’de patolojiyi biiyiik dl¢iide tespit edebildigi icin SP 6n tanisi olan
biitiin vakalarda, eger erken donemde ultrasonografik goriintiileme ya da MRG yapilmamissa,
MRG yapilmalidir. Risk faktorleri olan veya fizik muayenede siipheli ndérolojik bulgu
saptanan yenidoganlarda ya da pretermlerde ilk haftalarda uygulama kolayligi oldugu igin
transfontanel ultrasonografik goriintiileme yapilabilir. Etiyolojik sebeplerin farkliligina bagl
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olarak MRG bulgular1 farklilik gosterebilir. Ayrica herhangi bir tip SP’de santral sinir

sistemine ait malformasyonlar1 kranyal MRG’de (araknoid Kist, serebellar hipoplazi, kortikal

displazi, korpus kallosum agenesisi, hidrosefali, polimikrogiri) goriintillemek miimkiindjir.

Ayiricl Tani

Serebral palsinin diger cocukluk ¢aginin diger non-progresif norolojik hastaliklarindan
en onemli farki SP’nin temelde bir motor sorun olusudur. Bunun i¢in ayrintili laboratuar
incelemeleri ve kranyal goriintiileme yontemleri kullanilir (3,10). SP’de ayiric1 tanida arginaz
eksikligi, Gillespie Sendromu, Lesch Nyhan Sendromu, Metakromatik 16kodistrofi, Behr
Sendromu, Joubert Sendromu, Dandy-Walker Sendromu, Ataksi-Telenjiektazi, Chiari Tip 1
Malformasyonu, glutarik asidiiri tipl, Sjogren-Larsson Sendromu, Angelman Sendromu,
Marinesco-Sjogren Sendromu, heksozaminidaz A ve B eksikligi, seretendinéz ksantomatozisi

sayilabilir.

SEREBRAL PALSININ TEDAVISI

Serebral palsi, temel bozukluk olan hareket ve motor sorunlara ilave olarak, zeka
geriligi, epilepsi, oromotor yetersizlikler, yutma ve beslenme problemleri, konstipasyon,
Gastrodzefageal reflii (GOR), iletisim sorunlari, sosyal-psikolojik sorunlar, gérme, isitme
problemleri gibi bir¢ok problemi igerebilir. Biitiin bu problemlerin zamaninda tespiti ve dogru
tedavisi, diizenli bir takip ve birgok brangtan hekim ve yardimci saglik personelinin, ayrica
hasta yakinlar1 ve hastanin igbirligini gerektirmektedir. Bu bakimdan SP’de uygulanacak olan
tedavi, hastanin klinik durumuna ve bulgularina goére her hastaya 06zel bir sekilde
belirlenmelidir. Tedavinin ana hatlar1 fizyoterapi, medikal tedavi (spastisite, konviilziyon ve

eslik eden diger problemlere yonelik tedavi) ve cerrahi tedaviden olusmaktadir (45,46).

Fizyoterapi

Serebral palsili ¢ocuklarin tedavisi multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Fizik tedavi,
kas tonusu yonetimi, ortopedik cerrahi ve ortezleme fonksiyonel kapasiteyi artirmak amaciyla
kullanilir. Ozellikle erken dénemde spastisitenin degerlendirilmesi ve tedavisinde
fizyoterapinin yeri ¢ok Onemlidir. Pasif hareket araligini arttirmak, kontraktiir gelisimini
onlemek ve anormal kas fonksiyonunu engellemek SP’de erken donemde planlanan

tedavilerdir (10). Cesitli yontemler arasinda en fazla {igii uygulanmaktadir.
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Bobath yontemi: Primitif refleks ve reaksiyonlar1 6nleyen ve hastanin gelisme yasina

uygun hareketleri destekleyen egzesizlerdir.

Vojta yontemi: Bu yontemle ontogenetik gelisme desteklenir. Bunun i¢in deride

belirli bolgeler uyarilarak emekleme, donme, tirmanma gibi hareketler saglanmaya calisilir.

Norogelisimsel tedavi: Bu yontemle normal postiiral yanitlarin ve yer ¢ekimine karsi
postiiral tonusun gelismesi desteklenerek, yapilamayan veya yanlis yapilan hareketlerin
diizeltilerek yapilmasi saglanir. Egzersiz tedavisi, fizyoterapistlerin goézetiminde hastanin
annesi ve/veya bakicist ile yiriitilir. Her giin diizenli yapilan jimnastik tedavisinde aile
destegi olmadan basar1 elde etmek olanaksizdir. Fizyoterapinin yani sira 6zel egitim, konusma
tedavisi, psikolojik destek, anormal ekstremite postiiriinii diizeltmek i¢in ortopedik cerrahi sik
olarak gerekir. Spasmotron denilen alet ile uygulanan fizik tedavinin, bazen spastisiteyi
azaltic1 etkisi olabilir. Denge bozuklugu olan hastalarda ylizme, bisiklete binme gibi sporlar

yardimci olur.

Medikal Tedavi

Serebral palside 6zellikle spastisite tedavisinde fizyoterapi ile beraber medikal tedavi
uygulanmaktadir. Tedavide baklofen, benzodiazepin tiirevleri (diazepam, klonazepam),
dantrolen, tizanidin kullamlir. Tlag baslama yasi ¢ogu kez ilk iki yil sonrasidir. Sistemik

etkileri ve yan etki profilleri genistir ve sedatifdirler (45).

Baklofen: Etkisi esas olarak medulla spinalis diizeyinde gézlenen bir gama amino
biitirik asit agonistidir. Spastisiteyi ikinci motor ndron iizerindeki inhibitor etkiyi artirarak
azaltir. 60 mg/giine kadar verilebilir ve sekiz yas iizeri i¢in uygundur. Sedatifdir, prokonvulzif
etki gosterir (45).

Diazepam: Hem serebral hem de spinal diizeyde etkiye sahip bir gama amino biitirik
asit agonistidir. Yiiksek dozda yan etkileri artar. Baklofen ile karsilastirildiginda daha hizli ve

uzun siireli bir etki profili vardir (45).

Dantrolen: Kas diizeyinde kalsiyum salinimini engelleyerek kasilmayi inhibe eder.

Santral yan etkisi zayiftir. Kas giigsiizliigii, ishal, hepatotoksite, sedasyon gibi yan etkileri
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vardir. Karaciger toksisitesini takip amaciyla karaciger fonksiyon testlerinin 3-6 ayda bir

kontrolii ve 2 yildan uzun siireli kullanimindan kaginilmasi onerilir (45).

Tizanidin: Bir alfa-2 adrenerjik reseptor agonistidir. Serebral ve spinal diizeyde etkisi
vardir. Eksitator nérotransmitterlerin azalmis salinimi ve inhibitér ndrotransmitterin artmis
salimimina sebep olur. Bag donmesi, sersemlik, hepatotoksite ve haliisinasyon yapici etkisi
vardir (45). Tedavi diizenlemesi motor problemlerin tedavisi ile beraber epilepsi tedavisi,
nutrisyonel durum, 6grenme giigliikkleri ve biligsel fonksiyonlar1 da kapsamalidir. Tedavi
programi her hasta i¢in ayr1 ayri ele alinmali ve ayrica kisinin giinlilk yasam aktivitelerini

artirmay1 hedeflemelidir. Tedavi programlari hasta ihtiyacina gére modifiye edilebilir.

Botulinum toksini: Motor son plakta presinaptik ug¢tan asetil kolin salinimini
engelleyerek etki gosterir. Kasa enjeksiyonla beraber kasta zayifliga bu da agonist kasin
giiclenmesi ile beraber kemik biiytimesine ve kontraktiir gelisiminin 6nlenmesine yol agar. Bu
metod plantar fleksor kas grubu spastisitesi sonucu olusan topuga basarak yiiriime veya dizde
fleksor kas grubu spastisitesi sonucu ¢omelme seklinde yiirliyiisii olan hastalar gibi hareket
kisithiligr sinirlt bir alani etkilediginde kullanilir. Botulinum toksinin enjeksiyonu tecriibeli bir
uygulayici ile beraber oldukga giivenli olup, komplikasyon riski neredeyse yoktur. Etkisi 48-

72 saat aras1 goriiliir ve 2-4 ayda sonlanir (10).

Intratekal baklofen infiizyonu: Baklofen bir gama amino biitirik asit agonisti olup,
intratekal uygulanmasi generalize kas tonusu artiglarinda faydalidir. Kan beyin bariyerini
gecemez. Baklofenin intratekal infiizyonu kas tonusu artisina bagh yiiriiyiisii olumsuz
etkilenenler ve kas giigsiizliigii olan hastalarda faydalidir. Bu hastalarda kas gligsiizliigi
nedeniyle rizotomi kontrendikedir. Bir diger endikasyonu ise generalize kas tonusu artis1 olan
hastalardir (10).

Cerrahi Tedavi

Selektif dorsal rizotomi: Alt ekstremitelerdeki kas tonusunu azaltmak ig¢in dorsal
koklerin %50’s1 kesilir. Sonug¢ olarak kas tonusundaki azalma sonucu rahatsizlik ve agr
azalarak oturma postiirii ve yiiriiylis diizelme beklenir. Alt ekstremite kas giicii normal olan,
kontraktlir gelistirmemis ve tonus degisikliginin fayda saglayacag diisiiniilen ¢ocuklar bu

yontem i¢in adaydirlar (10).
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COCUKLARDA BESLENME VE BESLENME BOZUKLUKLARI

Bir insanin saglikli olarak tanimlanabilmesi igin yasina ve cinsiyetine uygun bir fizik
yapiya sahip olmasi, her tiirlii metabolik, fizyolojik ve fiziksel fonksiyonlarini normal olarak
yapabilmesi ve ruhsal olarak kendini mutlu hissetmesi gerekir. Saghigi etkileyen ¢evresel
etmenlerin basinda, barinma, giyim, fiziksel ¢evre, egitim ve kiiltiirel olanaklarin biitiinii gelir
(47). Cevresel bilesenlerin herhangi birinin yetersizligi, bireyin ve dolayisiyla toplumun
saglik durumu lizerine olumsuz etki yapar. Cagdas saglik anlayisinda insanin fiziksel, zihinsel
ve sosyal yonden tam bir iyilik halinde olmas1 i¢in, ona yonelik koruyucu saglik énlemlerinin
biri de beslenmenin diizenlenmesidir.

Biiyiime ve gelismenin devami ve sagligin korunabilmesi igin gerekli besin 6gelerinin
alinarak viicutta kullanilmasina beslenme denir. Beslenme besinlerin alinmasi, sindirimi,
emilimi, dokulara taginmasi ve hiicreler tarafindan yararlanilmasinin tiimiinii kapsar.

Gerekli olan besin, enerji ve besin maddelerinin bir veya birkaginin yeteri kadar
alimamamas1 veya gereginden fazla tiiketilmesi de yetersiz ve dengesiz beslenmedir.
Beslenme yetersizligi ve dengesizligi, bazi hastaliklarin olugsmasinda dogrudan, bazilarinda da
dolayli yoldan etkiler. Beslenme yetersizliklerinin insanlarda ¢ok yonlii bozukluklara yol
actigl, bu bozuklugun gelisim donemindeki ¢ocuklarda daha ciddi boyutlarda oldugu
bilinmektedir (48).

Beslenme giinliik alinan yiyecek ve igeceklerin tamamini kapsayan genel bir
tanimlamadir. Bireyin besinler ve besin gruplarina yonelik tercihlerini ve tiiketimlerini de
kapsar. Saglikli bir diyet kavraminin yeterlilik, ¢esitlilik ve denge olmak {iizere {i¢ bileseni
vardir. Bunlardan yeterlilik, bir besin grubundan yeterli gereksinim kadar yemeyi, gesitlilik
farkli besin gruplarindan yemeyi, denge ise viicudun enerji gereksinimi ile besinlerde alinan
enerji arasinda denge olusturmay1 ifade etmektedir.

Giinlik kullanimda ise diyet, hekim veya ilgili uzman tarafindan diizenlenmis ve

programlanmis beslenme anlaminda kullanilmaktadir (49).

Besin Gruplari

Yiyecekler bitkisel ve hayvansal dokularin yenebilen kisimlari olup, protein, yag,
karbonhidratlar, vitaminler, madensel maddeler ve sudan olusur. Yiyeceklerle alinan
mineraller ise kalsiyum, demir, sodyum, potasyum, magnezyum, fosfor, ¢inko gibi
maddelerdir (50).

Besinler igerdikleri besin Ogelerinin tiir ve miktar1 bakimindan farklikli goasterir.

Besinlerimizi 5 ana grupta toplayabiliriz. Grup 1 et, yumurta ve kuru baklagillerden; grup 2,
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siit ve tiirevlerinden; grup 3, sebze ve meyvelerden; grup 4, tahil gesitleri ve tiirevlerinden;
grup 5 ise yaglilar ve tatlilardan olugsmaktadir.

Glinliik diyet enerjisinin %10-20’si proteinlerden, %50-60’1 karbonhidratlardan, %10-
20’s1 yaglardan saglanmalidir. Her yas grubunun 5 temel besin gubundan farkli miktarda ve
icerikte olanlarmna gereksinimleri farklidir. Thtiyacimiz olan besin dglerini alt basliklar halinde

sOylece belirtebiliriz:

Su: Yasam icin vazgecilmez bir 6gedir. Eksikligi giinler igerisinde 6liime neden olur.
Ihtiyag olan miktar yasa ve kiloya gore degismekle beraber kabaca giinliik ihtiya¢ 1500 ml/m2
olarak hesaplanabilir (49,50).

Enerji: Cocuklarin enerji gereksinimi yasa ve kosullara gore degisir. Siit ¢ocuklarinin
bazal kalori gereksinimi 55 kcal/kg/24 saat, eriskinlerde 25-30 kcal/kg/24 saattir. Ates,

travma, yanik gibi stres durumlarinda enerji ihiyaci artmaktadir.

Proteinler: Organizmanin iglevlerinin ve yapisal biitiinliigiiniin saglanabilmesi igin

alinmasi gereklidir.

Karbonhidratlar: Yiyecekler ile alinmasi zorunlu ve viicudun enerji ihtiyacinin
onemli bir kismini olusturan besin grubudur. Karbonhidratlar yetersiz alinirsa viicutta enerji

saglamak i¢in proteinler ve yaglar kullanilir.

Yaglar: Yag ve yaglarin metabolik yan iirlinleri hiicre membranlarinin énemli bir
bilesenidir. Yaglar 6nemli bir enerji deposudur. Besinlere lezzet verir; yagda eriyen vitaminler

i¢in tastyici rolleri vardir (49,50).

Mineraller: Yeryiiziinde dogal olarak bulunan 98 elementin 27’si hayat igin
vazgecilmezdir. Hidrojen, karbon, nitrojen, oksijen ve kiikiirt dokularin yapisini olusturan
elementlerdir. Bu grup elementler viicut hiicrelerinin, viicut sivilarinin, proteinlerin, yaglarin,
karbonhidratlarin ve niikleik asitlerin ana yapi birimleridir. Makromineraller olara bilinen
ikinci grupta, sodyum, potasyum, magnezyum, fosfor, klor, kalsiyum bulunur. Bu ikinci grup
elementlerin varligi, bir taraftan hiicre membran stabilitesini, bir taraftan elektrokimyasal
siirecler icin gerekli i¢ ortami saglar. Uciincii grup elementler ise enzim sistemlerinin ve dzel

tasiyici proteinlerin yapisinda bulunan eclementlerdir. Mikroelementler (Eser elementler)
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olarak adlandirilan bu grupta yer alan elementler; demir, iyot, ¢inko, bakir, krom, manganez,

selenyum, molibden, kobalt, flor, nikel, vanadyum, silikon olarak siralanabilir (50).

Vitaminler: Hiicresel metabolik reaksiyonlar i¢in ¢ok az miktarlar1 yeterli olan,
eksikliklerinde belirli klinik bozukluklar gelisen organik bilesiklerdir. Viicut tarafindan
yapilmadiklari i¢in besinlerle saglanmalar1 gerekir. Yiyeceklerin icerdigi vitaminler; A, D, E,
K vitaminleri gibi yagda eriyen, B grubu vitaminlerini olusturan vitamin B1 (tiamin), vitamin
B2 (riboflavin), vitamin B3 (niasin), vitamin B5 (pantotenik asit), vitamin B6 (pridoksin),
vitamin B9 (folik asit), vitamin B12 (siyanokobalamin) ve C vitamini gibi suda eriyen
vitaminler olarak ayrilir. Besin 6gelerinden her birinin eksikligi belirli klinik bozukluklara
sebep olur. Su eksikligi ¢ocugu giinler igerisinde Gliime gotiiriir. Diyetle alinan yaglarin
miktar1 ve igeridi yetersiz olursa viicuttaki yapisal, fizyolojik ve fonksiyonel islevler yerine
getirilemez. Vitaminler, yapisal minaraller, makromineraller ve mikrominerallerin her birinin
eksikliginin gesitli klinik yansimalar1 olacaktir (49,50).

Diinya Saglik Orgiitii’niin tamimimna gére her bir besindeki eksiklik dereceleri
degisebilmekle beraber gerek proteinden, gerekse kaloriden fakir bir beslenme bigimi sonucu
olusan, en fazla kiiciik siit cocuklar ile kiigiik ¢ocuklart etkileyen, sik olarak enfeksiyonlarin
da eslik ettigi patolojik sendromlar grubu, protein enerji malnutrisyonu (PEM) olarak
isimlendirilmistir.  PEM’in  agir sekilleri marasmus, kwashiorkor ve marasmik
kwashiorkor’dur. Kalori eksikliginin 6n planda oldugu PEM tipi marasmus, protein
eksikliginin on planda oldugu tip kwashiorkor, marasmus ve kwashiorkorun Kklinik
ozelliklerinin bir arada goriildiigli tip ise marasmik kwashiorkordur. PEM diinya
cografyasinda geri kalmis ve gelismekte olan iilkelerde ve de gelismis iilkelerin fakir
kesimlerinde sik goriilen bir toplumsal saglik problemidir. Cesitli sebeplerle hareket
kabiliyetinin kisitlandig1 ve oral motor aktivitenin etkilendigi kronik hastaliklara (SP gibi)
sahip cocuklar da PEM’e adaydirlar. Yetersiz beslenme ile iligkili saglik problemlerinin
yaninda asir1 alim ve hareketsizlik ile iligkili obezite de 6nemli sonuglar1 olan bir toplumsal
saglik problemidir. Siirekli yataga bagimli olan ve yanlis bir tutum olarak ihtiyacindan fazla
kalori ile beslenen hasta grubu (SP v.b.) da obezite gelistirme agisindan risk tagimaktadirlar
(50).

COCUKLARDA NUTRiISYONEL DURUMUN DEGERLENDIRILMESI
Bireyin sagligi iizerine beslenmenin etkisi beslenme durumunun saptanmasi ile

degerlendirilir. Beslenme durumu arastirilirken besin 6gelerine olan fizyolojik gereksinmenin
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kargilanma diizeyi tespit edilmeye calisilir. Yani besin 6gelerine olan gereksinimi ve besin
Ogelerinin alimi arasindaki denge sorgulanir. Bu denge pek cok faktorden etkilenebilir.
Beslenme durumunu degerlendirilmesi bireyin fiziksel yapisinin, biiylime ve
gelismesinin, organlarin islevinin, davranislarinin, viicut dokularinda bulunan besin 6gelerinin
diizeyleri ile besin aliminin kalite ve miktar yoniinden degerlendirilmesidir. Ayrica ilag
kullanima, stres, kronik hastaliklar, ekonomik durum, beslenme ile ilgili bilgi diizeyi, kiiltiirel
yapt ve yasam kosullar1 da beslenme durumunu etkiledigi i¢cin 6grenilmelidir. Saghgin
korunmasi i¢in beslenme durumunun siirekli ve diizenli olarak saptanmasi gerekir. Ancak bu
sekilde beslenme destegi, beslenme egitimi ve danigsmanlik hizmetleri etkin olarak planlanip
yiriitiilebilir. Beslenme yetersizligine erken donemde belirtiler olugsmadan tani koymak,

komplikasyonlar1 6nlemek ve kolay tedavi yoniinden 6nemlidir (51,52).

Saghkh Cocuklarda Nutrisyonel Durumun Degerlendirilmesi
Beslenme durumunun saptanmasinda kullanilan yontemlerin biri veya birkagi bir

arada kullanilabilir. Bu yontemleri 6zetleyecek olursak:
A- Diyet oykiisii ve besin allminin saptanmasi: Bireyin besin aliminin saptanmasi
icin dogru bir kayit tutulmasi ve degerlendirilmesi sarttir. Besin Ogelerini saptamak ig¢in

kullanilan yontemler ise sunlardir (51,52):

1- 24 saatlik hatirlama: Birey son 24 saat igerisinde tiikettigi besinleri ve igerikleri

kaydeder, sonrasinda besin 6geleri degerlendirilir.

2- Besin kayit yontemi: Bireyden belli bir siire (genelde 3 giin iist iiste) tiikettigi

besinleri ve igerikleri kaydetmesi istenilir, sonrasinda besin 6geleri degerlendirilir.

3- Besin tiiketim sikligi: Besin ya da besin gruplarinin tiiketimi giin, hafta ya da ayda

siklik olarak saptanir.

4- Diyet Oykiisii: 24 saatlik besin tiiketiminin, besin tiiketim sikligiin ve besinlerin

hazirlama ve saklama kosullar1 gibi daha kapsamli bilgilerin birlikte saptandigi bir yontemdir.
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5- Besin aliminin gozlenmesi: Bireyin tiikettigi biitiin besinler gézlenerek kaydedilir.
En giivenilir yontem olmasina ragmen zaman alici, pahali ve zordur. Hastane, huzurevi, kamp
ve okul gibi ortamlarda daha kolay uygulanabilir.

En dogru ve giivenilir degerlendirme her tiiketilen besinin, besin bilesim cetvelleri
kullanilarak enerji ve besin Ogelerinin miimkiinse bilgisayar programlart yardimiyla

hesaplanarak yasa ve cinsiyet gore dnerilenlerle kiyaslanmasidir (51,52).

B- Biyokimyasal testler: Serum total protein, albumin, aminoasit diizeyleri, idrarda
hidroksiprolin indeksi gibi Ol¢iimler protein metabolizmasinin gostergeleri iken, serum

kolesterol, trigliserit ve lipoprotein diizeyleri yag metabolizmasi ile ilgili testlerdir.

C- Biyofizik yontemler: Beslenme durumun saptanmasinda tek basina degeri yoktur.
Karanliga adaptasyon testi, kapiller frajilite 6l¢iilmesi gibi yontemleri icerir. Bu yontemler

diger bulgularla degerlendirildiginde 6nem tasir.

D- Klinik belirtiler ve saghk oykiisii: Klinik belirtiler, dokulardaki yapisal ve
islevsel degisikliklere bagli oldugundan, agir beslenme bozukluklarinda ortaya ¢ikmaktadir.
Ozellikle beslenme bozuklugu belirgin vakalarda deri lezyonlari, mukoza degisiklikleri,
saclardaki bozukluklar, 6dem, yiliz goriiniimii, karaciger biytkliigi gibi klinik bulgular

dikkatle aranmalidir.

E- Antropometrik ol¢iimler: Diger yontemlere gore maliyeti disiik, ¢abuk sonug
veren ve kolay bir yontem oldugu i¢in yaygin kullanim alani bulmustur. En sik kullanilan
antropometrik &lgiimler, tart;, boy, VKI tespiti ile viicut yaginin saptanmasi (cilt alt1 yag

kalinliklar1, ¢evre 6lgtimleri) olarak belirtilebilir (49,51,52).

Serebral Palsili Cocuklarda Nutrisyonel Durumun Degerlendirilmesi

Serebral palsili ve néromotor geriligi olan diger ¢ocuklar, saglikli cocuklardan bazi
farkliliklar gosterir. Oncelikle beslenme agisindan etkilenim siddetine bagl olmakla beraber
genelde bir bagkasina bagimhdirlar. Cogu kez aciktiklarini ya da besin tercihlerini
belirtemezler. Beslenirken tikanma, asir1 salivasyon, reddedici beslenme davraniglari, artmig
GOR ve konstipasyon riski gibi sebeplerden dolay: giinliik ihtiyaglar1 olan besin &gelerini
karsilamakta zorlanirlar (7,8). Bununla beraber SP’li ¢ocuklarda nutrisyonel durumun

degerlendirilmesinde saglikli ¢ocuklarda kullanilan yontemler kullanilabilir.
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A- Diyet oyKkiisii ve besin aliminin saptanmasi: Son 24 saat igerisinde ya da ardarda

3 giin alinan besinler anne ve/veya bakici tarafindan kaydedilir.

B- Biyokimyasal testler: Serum total protein, albumin, aminoasit diizeyleri, idrarda

hidroksiprolin indeksi v.b. kullanilabilir.

C- Biyofizik yontemler: Beslenme durumun saptanmasinda tek basina degeri yoktur.

Bu yontemler diger bulgularla degerlendirildiginde 6nem tasir.

D- Klinik belirtiler ve saghk oykiisii: SP’li ¢cocuklarda beslenme problemleri ve
iliskili malnutrisyon riski, saglikli ¢ocuklara gore ¢ok daha yiiksektir. Bu bakimdan SP’li
cocuklarda deri lezyonlari, mukoza degisiklikleri, saglardaki bozukluklar, 6dem, yiiz

goriiniimti, karaciger biiytkliigii gibi klinik bulgular dikkatle aranmalidir.

E- Antropometrik yontemler: Belli basli olanlarini 6zetleyecek olursak:

1- Tarti, boy, VKI tespiti: Degerlendirme yapilirken SP’li gocuklar igin hazirlanmis
olan persantil egrilerinden (tart;, boy ve VKI igin ayr1 ayr1) faydalanmak dogru olacaktir. Boy
Olctimii kontraktiirler nedeni ile saglikli bir sekilde yapilamiyorsa iist kol, bacak uzunlugu ve
diz-topuk mesafesi gibi 6l¢iimler lineer bilyiime gostergesi yerine kullanilabilir.

2- Viicut yagimin saptanmasi (cilt alt1 yag kalinlig1 ve kol-bacak ¢evre dlglimleri v.b.)

kullanilmaktadir (51,52).

SEREBRAL PALSILI COCUKLARDA GASTROINTESTINAL SISTEM VE
BESLENME PROBLEMLERI

Beslenme siireci dogumdan hemen sonra baslayan ve ¢cocugun biiyiime-gelismesiyle
birlikte degisikliklere ugrayarak normal gelisimine devam eden bir siirectir. Normal bir
yenidoganin ilk 4 ay agiz ¢evresi uyarildiginda refleks olarak uyarani aramasi, agiz igerisine
temas edildiginde ise refleks olarak emmeye baglamasi beklenir. 4. aydan itibaren ise agiz,
cene ve dil hareketleri daha kontrollii yapilmaya baslanir. 6. aydan sonra ise kat1 gidalar agiz
icinde hareket ettirebilir. Cene, dil ve agiz hareketleri 7. aydan itibaren uyumlu olarak
calismaya baglar ve sonugta giderek bu hareketlerin gelistigi gozlenir. 10. aydan itibaren
beslenirken parmaklarmi kullanmasi, 1,5 yasindan sonra ise kendi kendine beslenmeye

baslamasi beklenir. Diizenli ve dengeli beslenme, ¢ocuklarda normal gelisim i¢in son derece
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onemlidir. Ortaya ¢ikan beslenme problemleri ¢ocuklarda biiyiime ve gelismeyi olumsuz
yonde etkileyebilmektedir. Beslenme, c¢ocukluk c¢aginda goriilen kronik norolojik
hastaliklarda (SP ve néromuskiiler hastaliklar basta olmak {izere) ayrica 6nem kazanmaktadir.
Ve bu konuya ¢ocugun bakimini iistlenen bakici ve aileleri kadar saglik personelinin de
yeterince onem vermedigi goriilmektedir. Yapilan bir calismada, SP’li cocuklarin %38,3’tinde
istahsizlik, %19,2’sinde yutma gii¢liigii oldugu bulunmustur (53,54).

Serebral palsili ¢ocuklarda nutrisyonel sorunlar, ¢ocugun bozuk motor koordinasyon
ve yapisal anatomik patolojilerine, spastisite veya hipotonik postiire, derin duyu kaybi, motor
etkilenim siddeti, yutma refleksinin normal diizeyde gelismemis olmasi, govde kontroliindeki
yetersizlikler, dil, dudak, c¢ene ve agiz fonksiyonlarindaki yetersizliklere bagli olarak
farkliliklar gosterebilmektedir (55,56). Ozellikle etkilenim siddeti fazla olan SP’li cocuklarda,
stk gézlenen beslenme sorunlari saglik ve iyilik halinde bozulmanin habercisi olabilmektedir.
Kotii beslenme veya araya giren hastaliklardan dolay1 beslenememe, SP’li cocuklarda biiyiime
ve gelismeyi olumsuz etkilemekte, kas giiciinde azalma, immiinsiipresyon ve hayati
organlarda islev yetersizligine sebep olabilmektedir. Yapilan caligmalar, etkilenim siddeti
fazla olan SP’li cocuklarda ilerleyen yaslarda osteopeni gelistigini ve bu ¢ocuklarin ciddi kirik
riski tasidiklarini ortaya koymuslardir (57,58).

Yillardir diisiik kilo ve viicut kitle indeksi (VKI), SP’li ¢ocuklarda normal karsilanan
bir durum iken, yapilan aragtirmalarda, etkilenim siddeti fazla olan ¢ocuklarin yaninda, hafif
etkilenimli ¢ocuklarda da beslenme sorunlarinin olduk¢a yaygin oldugu anlagilmigtir (59).
Yetersiz ve dengesiz beslenme, viicut gelisimini ile beraber ayn1 zamanda noérolojik gelisimi
ve beyin fonksiyonlarini da olumsuz yonde etkilemektedir. Iyi beslenemeyen, bedensel
bliylime ve gelisme geriligine sahip olan SP’li ¢ocuklarda mental retardasyon ve iliskili
sorunlar da daha sik goriilmektedir. Prenatal donemde, erken siit ¢ocuklugu ve oyun
cocuklugu devresinde gozlenen protein, A vitamini, B6 vitamini, folik asit, ¢inko, demir gibi
nutrisyonel 6gelerde ortaya ¢ikan yetersizlikler merkezi sinir sistemi ve iliskili olarak zeka
gelisimini etkileyebilmektedir. Zeka gelisimi yetersiz olan cocuklarin sosyal katilim ve
bagimsiz aktivite diizeylerinin ciddi diizeyde etkilendigi bilinmektedir. Beslenme
durumundaki sorunlar, bagisiklik sisteminde yetersizligine neden olmakta, hastaliklara karsi
viicut direnci diismekte, yavas ve tam olmayan iyilesmeye neden olmaktadir. Sik sik
hastalanan ve zor iyilesen ¢cocuklarin hastanede kalma siiresi ise artmaktadir. Hastaliga bagl
olarak c¢ocuklarin beslenme durumu daha da kétileserek kisir bir dongii haline
gelebilmektedir. Mental retardasyon, hareket kisitliligi, kendi kendine beslenememe ve

konviilziyon varligi, diisiik yasam beklentisi ile iligkili temel faktorlerdir.
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Serebral palsili hastalardaki beslenme sorunlari motor bozukluga yol acar. Bu
bakimdan ¢ogu kez bir baskasina bagimlilik tasirlar. SP’li ¢ocuklarda malniitrisyon, erken
donemde baslayarak zaman iginde progresyon gosterir. Bu nedenle diyet ve niitrisyonel
durumun degerlendirilmesi ilk y1l ayda bir, daha sonraki yillarda ise en azindan yilda iki kere
yapilmalidir. Bu degerlendirmelerde beslenme siireleri ve beslenmeyle iliskili semptomlar
sorgulanmalidir. Norolojk gelisimdeki gerilik oral motor fonksiyonlarla ve yutma
fonksiyonunda bir dizi sorunla iligskili bulunmustur. SP’li hastalardaki beslenme ve
gastrointestinal sistem (GIS) problemleri bircok faktoriin etkilesmesine baghidir. Sullivan ve
ark. (60) %93’i SP olmak tiizere norolojik bozuklugu olan 4-13 yaslarindaki 377 ¢ocugun
%89 unun beslenirken yardima ihtiyag duydugunu, %28’inde salya akmasi, %59’unda
konstipasyon, %31’inde son 6 ayda en az 1 kez akciger enfeksiyonu, %?22’sinde kusma
oldugunu belirtmistir. Calismadaki ¢ocuklarin %47’sinde yiirliyememe ve %78’inde konusma
giicligii oldugu tespit edilmistir. Norolojik gelisim ve tonus bozukluguna bagli beslenme
sirasindaki rahatsizlik verici oturma sekli de oral alim ve iliskili GIS fonksiyonlari etkileyen
ek faktorlerdir. Mevcut kas spastisitesi, mesane kontraktilesini artirici ilaglar ve
antikonviilsanlar, antikolinerjik etkileri ve diger yan etkileri ile GIS motor kabiliyetini ve
istah1 olumsuz yonde etkiler (60,61). GIS sorunlart SP’li gocuklarm %90’a yakin bir kisminda
onde gelen problemlerden biridir. Oro-motor disfonksiyon ve iliskili gastro6zofageal reflii
(GOR), regiirjitasyon ve kusma ve biitiin bunlara bagli olarak tekrarlayict pulmoner
aspirasyonlar ve aspirasyon pndmonisi, abdominal agr1 ve kronik konstipasyon hastalarin
genel durumlarini ve yasam kalitelerini etkileyen ciddi problemlerdir. Biitiin bu ifade edilen
etkenler biiylime cagindaki ¢ocugun saglikli bliylime ve gelismesini engeller, tekrarlayici
solunum sistemi ve kulak burun bogaz patolojilerine, immiin zaafiyetlere ve iliskili pek ¢ok
soruna agik bir hale getirir. SP’li hastalarda beslenme sorunlari ilgili semptomlar, bulgular ve
sonuglar1 Tablo 7°de gosterilmistir (54,60,62).
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Tablo 7. Serebral palsili ¢ocuklarda gida alimim kisitlayan nedenler, gastrointestinal

sistem problemleriyle iligkili semptomlar, bulgular ve sonuglar (54,60,62)

Gida alimini kistlayan sebepler | Semptom ve bulgular Sonuglar
Tletisim Kayb1 -Emme, ¢igneme -Biiyiime geriligi
-Cocugun kendini ifade problemleri -Viicut yag deposunda ve
edememesi -Dis ve oromotor yapisal | genel saglik durumunda

-Bakicinin (anne,baba v.b.)
¢ocugu anlayamamasi ve telasi
Oro-motor disfonksiyon
-Hipotoni

-Emme refleksinin olmamasi
veya zayifligi

-Cigneme fizyolojisi ve dental
sorunlar

-Noromotor kusur

-Siirekli emme davranisi

-Dil lateralizasyon yoklugu
-Beslenmeyi reddetme ve
persistan dil itme

-Dudak kapamada sorunlar ve
besinin agizda tutulamamasi
-Ag1z ve gene kaslarindaki
spastisiteye bagli tonik 1sirma
-Artmis 6gtirme refleksi
-Yutma diskoordinasyonu
Motor bozukluk

-Yiyecege ulasamama ve kendi
kendini besleyememe

Koétii pozisyon

-Govde postiir bozuklugu ve
uygun yeme pozisyonunu
alinamamasi

bozukluklar
-Inervasyon sorunlari
-Yutmada giicliik
-Siirekli salivasyon
-Gastroozofageal reflii ve
iligkili tekrarlayic
aspirasyonlara bagl
oglirme, okstirtik,
tikanma

-Barsak dismaotilitesi,
kabizlik

bozulma
-Kronik akciger hastaligi

Kas Tonusu Bozukluklari

Hipotoni beslenmeyi etkileyen Onemli faktorlerden birisidir. Hipotonik SP’li
cocuklarda ve néromuskuler hastaliklarda, yiiz ve agiz c¢evresindeki kas zayifligina bagh
olarak beslenme problemlerinin siklikla goriildiigli vurgulanmistir. Hipotoni, c¢igneme ve
yutma gii¢liigli, yetersiz dil hareketleri, bas kontroliiniin saglanamamasi, beslenme esnasinda
¢ocuga pozisyon vermedeki yasanan giicliikler gibi sebeplerle iligkili olarak ihtiyaglar
karsilayacak diizeyde yeterli ve etkili besleme yapilamamaktadir. Beslenme ve fiziksel
gelisimi olumsuz etkileyen sorunlardan biri de SP’de 6zellikle motor etkilenim siddetli ve

gerekli fizik tedavi uygulamalar1 yapilmayan ¢ocuklarda daha belirgin goriilen spastisitedir.

Spastisiteye bagli anormal kas kontraksiyonlar1 sebebiyle kemik yapiya binen yiike ek olarak,
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aktivite yetersizligi kemigin fizyolojik yapisin1 bozarak ekstermite uzunluklarimi etkilemekte
ve normalden kisa ve asimetrik ekstremitelere sebep olabilmektedir. Cocuklarda olusan bu
asimetri, postiir ve beslenmeyi olumsuz etkilemektedir. SP’li ¢ocuklarda ¢ene spastisitesi ile
birlikte yutma ve ¢igneme fonksiyonlarindaki bozukluklar, yetersiz beslenme ve spastisiteyle
iligkili asir1 enerji tiiketimi ¢ocuklarda asir1 zayif bir goriintiiniin olusmasina sebep
olmaktadir. Bu bilgiyle tutarsiz bir sekilde aslinda ciddi spastisitesi olan SP’li ¢ocuklarda
istirahat enerji tiiketiminin diisiik diizeylerde oldugunu belirten arastirmacilar da vardir (63).
Spastik Kuadriplejik SP’li ve Hipotonik SP’li ¢ocuklarin, yapilan bazi ¢alismalarda diger
SP’li ¢ocuklara gore anlamli diizeyde beslenme yetersizligine sahip oldugu gosterilmistir

(64,65).

Tutulum Tipi ve Siddeti

Tutulum tipi ve siddeti SP’li ¢ocuklarda beslenmeyi belirgin diizeyde
etkileyebilmektedir. Bagimsiz hareket kabiliyeti diisiik, agir motor etkilenimli SP’li
cocuklarda, agiz ve dil hareketleri arasindaki uyumsuzluk, spastisite, bas kontrol
yetersizlikleri, ¢igneme ve yutma giicliikleri gibi faktorlere bagl olarak beslenme zorluklari
daha sik goriilmektedir. Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklar daha belirgin motor hareket
bozuklugu ile iliskili olarak Spastik Diplejik SP’li ve Spastik Hemiplejik SP’li cocuklara gore
daha fazla oral motor bozukluklara ve beslenme problemlerine sahiptirler. Yapilan
calismalarda, SP’li c¢ocuklarda ambulasyon durumu ve tutulum siddetinin viicut
komposizyonu ve VKI’yi énemli derecede etkiledigi belirtilmektedir. Hurvitz ve ark. (66) 137
SP’li gocugu degerlendirdikleri ¢alismalarinda ¢ocuklarin GMFCS’ye gore motor kapasiteleri,
beslenme yetersizligi veya fazla tarti ile anlamli derecede iligkili bulunmustur. Bu ¢alismada
GMFCS’ye gore Seviye 1 ve 2 olan ¢ocuklarda obezite oran1 % 22,7 iken GMFCS Seviye 4
ve 5 olan cocuklarda % 9,6 olarak bulunmustur. Beslenme yetersizligi ise GMFCS’ye gore
Seviye 4 ve 5 olan ¢ocuklarda anlamli bir sekilde daha yiiksektir. Stevenson ve ark. (67)
yaptiklar1 bir arastirmada, etkilenim diizeyi fazla olan ve konviilziyon geciren SP’li
cocuklarin VKI degerlerinin daha diisiik oldugunu gostermislerdir. Ayni calismada
nutrisyonel durumun SP’li ¢ocuklarin biiylimesinde ¢ok dnemli bir parametre oldugu ifade
edilmektedir. Henderson ve ark. (68) Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda yaptigi
caligmalarinda GMFCS’ye gore Seviye 5 olan ¢ocuklarin tartilarinin GMFCS’ye gore Seviye
4 olan ¢ocuklara gore anlaml diizeyde diisiik oldugu ortaya koymuslardir. Ayni ¢alismada
Seviye 5 olan ¢ocuklarin boylarinin da daha diisiik diizeylerde oldugu tespit edilmistir. Jen-
Wen Hung ve ark. (69) yaptig1 ¢calismalarinda Spastik Kuadriplejik SP’1i ¢ocuklarda Spastik
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Hemiplejik SP’li ve Spastik Diplejik SP’li ¢ocuklara gore beslenme yetersizligi ve bununla
iliskili olarak biiyltime geriligi riskinin anlamli diizeyde yiiksek oldugunu ortaya koymuslardir.
Literatiirde motor fonksiyon diizeyi ve Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda beslenme

sorunlarinin daha yiiksek oldugunu gosteren baska ¢alismalar da vardir (65,69-72).

Yutma Giicliigii

Yutma, farkli kas gruplarinin es zamanli ve koordineli ¢alismasin1 ve ayni zamanda
hatasiz bir otonom uyariy1 gerektirir. Yutma merkezi, 5, 7, 9 ve 10. kranial sinirler ile dil ve
farinksten, ayn1 zamanda kalp, akciger, mide ve 6zofagus gibi farkli merkezlerden duysal
sinyal almaktadir (62).

Yutmanin dort fazi vardir: Birinci faz olan oral hazirlama fazi, besinin agiz i¢ine alinip
bolus haline getirilerek dilin ortasinda toplanmasidir. ikinci olarak oral transport faz1 gelir.
Burada bolus dil ile farinkse dogru gonderilir. Ugiincii faz olan faringeal transfer fazinda
bolus farinksten 6zofagusa dogru ilerler. Yutma islemi bolusun 6zofagustan asagiya mideye
dogru ilerledigi 6zofageal transport fazi ile tamamlanmis olur.

Agiz, farins veya Ozofageal anatomik sorunlar veya noérolojik inervasyondaki
problemler yutmay: herhangi bir fazinda etkileyebilir. Del Giudice ve ark. (73) yaptiklar
caligmalarinda 58 tane SP’li ¢ocugu degerlendirmis, ¢ocuklarin %92’sinde gastrointestinal
semptomlar tespit etmislerdir. Cocuklarin %60’inda yutma problemi tespit edilirken,
%32’sinde regiirjitasyon ve kusma, %32’sinde karmn agrisi, %41’inde kronik pulmoner
aspirasyon, %74’tinde ise kronik konstipasyon oldugunu tespit etmislerdir. Yutma problemi
tespit ettikleri ¢ocuklar1 videofloroskopik inceleme ile degerlendirmis ve bunlarin da
%93 1linde oral fazda, daha azinda da faringeal fazda anormallik bulundugunu bildirmislerdir.
SP’li ¢ocuklarda ozellikle etkilenim siddeti fazla ise beslenme problemleri izole olmaktan
¢ok, ayni hastada birden fazla sayida olma egiliminde olmaktadir. Nitekim Del Giudice ve
ark. (73)’nin yaptig1 calismada %60’inda yutma problemi tespit ettikleri g¢ocuklarin
%77’sinde GOR semptomlari oldugu tespit edilip bunlarin da %91’inde ph monitérizasyonu
ile anormallik ve/veya Ozefajit bulgulart tespit edilmistir. Hipotoni, dil lateralizasyon
kusurlari, persistan dil itme ve retraksiyonu, dudak kapama sorunlari, ¢igneme disfonksiyonu
gibi nedenler gidanin bolus haline doniistiiriilerek farinkse dogru itilmesine engel olur ve
yutmanin oral hazirlama ve transport fazinm etkiler. Kat1 gidalarin aliminda sorun oldugunda,
ezilmis veya piire kivaminda ya da siv1 gidalar tercih edilmektedir. Bununla birlikte yutma
glicliigiinlin ¢ok belirgin olmadig1 vakalarda yemegin piire halinde verilmesi faydali olabilir.

Beslenme sorunlarinin daha belirgin oldugu orta-agir siddetteki vakalarda gastrostomi, daha
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Iyl nutrisyonel durum ile iliskilidir ve bu durum daha kiigiik yas gruplarinda daha anlamli
bulunmustur (54). Sullivan ve ark. (74) da % 77°si GMFCS’ye gore Seviye 5 olan agir motor
ve oromotor etkilenimi 57 néromotor retarde ¢ocugu gastrostomi takilmasi islemi sonrasi
takip etmisler ve gastrostomi takilmasi sonras1 6. ve 12. aylarda ¢ocuklarin tarti, bas ¢evresi,
triseps ve subskapular cilt alt1 yag kalinlig1 6l¢timii gibi parametrelerde anlaml diizeyde artis
oldugunu bulmuslardir. Brant ve ark. (75)’nin yapmis oldugu calismada, siddetli mental
retardasyonu ve orofarengeal disfajisi olan 16’s1 SP tanili toplam 20 motor-mental
retardasyonlu hastaya perkiitan endoskopik gastrostomi acilmis ve sonrasinda cocuklar aylik
kontrollerle takip edilmis, bu takiplerde ¢aligmaya dahil edilen ¢ocuklarin tamaminin
tartilarinda, 4 yasin altindaki ¢ocuklarin da ayrica tarti/boy orani ve iist kol kas alam
degerlerinde anlamli diizeyde bir artis oldugu tespit edilmistir. Gastrostomi iliskili
komplikasyon gelisen vakalarin da uygun yaklasimla tedavi edilebildigi, sonu¢ olarak
oromotor fonksiyonlarinda yetmezlik ve yutma bozuklugu olan ¢ocuklarda gastrostominin

etkili ve giivenilir bir yontem oldugu belirtilmistir.

Emme Giicliigii ve Persistan Emme Hareketi

Bebeklerde bir refleks olarak ortaya ¢ikan emme hareketi, saglikli cocuklarda giderek
inhibe olur ve yerini disleri ile gidalar1 koparma ve cigneme hareketi alir. Ayni sekilde
norolojik matiirasyonla birlikte, baslangicta refleks olarak ortaya ¢ikan oral motor hareketler
inhibe edilir, daha spesifik ve amagli oromotor hareketler 6n plana ¢ikar. SP’li ¢ocuklar erken
donemlerden itibaren emme gii¢liigii cekerler ve bu hastalar ileride daha diisiik kilo, konugma
ve yutma giigliikleri agisindan artmis risk tasimaktadirlar (76). SP’li ¢cocuklarda, gelisimini
tamamlamis beyinde meydana gelen hasara bagli olarak, ilkel refleksler ve bununla iligkili
olarak emme refleksinde ge¢ inhibasyon vardir ve bunlar kat1 gidalarla beslenebilecek yasa

gelmelerine ragmen bunu basaramazlar (62).

Cigneme Problemleri

Hastalarin aldig1 besin 6geleri ¢ogunlukla ¢ocugun motor gelisimine ve ¢igneme
kabiliyetine gore degil, kronolojik yasina gore segilir. Fakat bu ¢cocuklarda siklikla besinlerin
bolus haline getirilip hareket ettirilmesi bozuktur. Dil ve lateral ¢ene hareketleri sinirhdir,
normal ¢igneme hareketi yapilamaz. Spastik kuadriplejik cocuklarda daha sik ve belirgin olan
temporo-mandibular eklem hareketindeki kisitliligin oral motor fonksiyon bozuklugunun

siddeti ile iligkili oldugunu ifade edilmistir (77).
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Dis Problemleri

Malokliizyon, SP’li vakalarda normal popiilasyona gore daha siktir. Dil, dudak ve
yanak kaslariin koordinasyon problemleri disgnati ve agiz solunumu ile sonug¢lanir (78,79).
Ust dislerde ileride konumlanma s6z konusudur. Cigneme kaslarinin siirekli kasili olmasina
bagli olarak mandibula normal anotomik lokalizasyonundan daha geride yer alir. Dil itme,
anormal yutkunma ve bas-boyunda mevcut distonik postiire, dislerdeki olas1 primer veya
bilirubin yiiksekligi ile iligkili yapisal bozukluklar eslik edebilir. Kat1 gidalar1 almada sorun
yasayan hastalarin silirekli yumusak ve piire kivaminda besinlerle beslenmesi de dis
giiriiklerine yatkinlhigr arttirir. Ayrica epilepsi tedavisinde kullanilan fenitoin gibi ilaglar dis eti
hiperplazisi yaparak mevcut patolojileri artirabilir. Dis bozukluklarinin énemli bir nedeni de
GOR’diir (80,81).

Salya Akmasi

SP’li ¢cocuklarin yaklasik %10’unda goriilen ve ¢ocugun ve ailenin sosyal yasantisinda
onemli sikintilara yol agabilen bir problemdir. Oromotor disfonksiyon, duyusal problemler ve
diger yutma sorunlart SP’li ¢ocuklarda goriilebilen salya akmasinin baslica sebepleridir.
Tukiiriglin akmasima yardimci olan diger sebepler ise bas tutmada gecikme ve faysal
sorunlardir. Biitlin bu mekanizmalar sonucu SP’li cocuklarda, tiikiirik agiz boslugunda
birikir. Agiz kapanmasi da tam olmadigindan tiikiiriik disar1 akar (61,62,82). Salya akmasinin
bir diger sebebi de GOR ’niin mide asitini tamponlamak igin fazla salgi yapma sinyali vermesi
ve buna bagli olarak tiikiiriik iiretiminin artmasi olabilir. Bazen de kullanilan trankilizan
ilaglarin yan etkisi olarak hipersalivasyon goriilebilmektedir (62). Hipersalivasyon tedavisi,
cocugun normal norolojik matiirasyonunu beklemeyi, beslenme diizenlemeleri, konusma
terapisi, davranis egitimleri, ila¢ tedavisi ve se¢ilmis vakalarda cerrahi tedavileri icermektedir

(83). Botoks enjeksiyonu yeni ortaya ¢ikan ve bazi vakalarda faydali olabilen bir yontemdir.

Gastroozofageal Reflii

Gastroozofageal reflii; yemek sonras1 mideye ulagan besinlerin distal 6zofagusa dogru
patolojik refliisii sonucu ortaya c¢ikan semptomlari ve olusan histopatolojik degisiklikleri
tanimlar. GOR, gastrik igerikten etkilenmesi sonucu dzofagusun mukozasinda olusan hasar ya
da artmis duyarlilik sonucu olusur. Eroziv ya da non-eroziv patern gosterebilir. Alt 6zofageal
sfinkterinin, mide igeriginin 6zofagusa geri donmesini engelleme fonksiyonu vardir. Sirtiisti
pozisyonda uzun siireli yatmak, midedeki yiyeceklerin 6zofagusa refliisiine neden olur. SP’li

cocuklar, ¢cogunlukla yiirtiyemedigi ve desteksiz oturamadigi i¢in yatar pozisyonda uzun siire
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kalirlar. GIS motilitesini kontrol eden enterik sinir sistemi SP’li ¢ocuklarda disfonksiyone
olabilir, bdylece GIS motilitesi etkilenebilmektedir. Midenin gecikmis bosalmasi bu
bozuklugun bir gostergesidir. GOR, abdominal kaslarin spastisitesi veya konstipasyon ile
iliskili olarak artmis karin i¢i basing, postiir bozuklugu, sinirsel inervasyon kusuru gibi bazi
sebeplerden dolayr SP’li ¢ocuklarda cok yaygmdir. GOR’iin semptomlar1 huzursuzluk,
reglirjitasyon, tikanma, 6glirme, asirt higkirik ve opistotonik postiirdiir. Asirt aglama, kusma,
karin agrisi, asir1 gegirme, yutma giicliigii, kilo alamama, beslenme ve solunum problemleri
eslik edebilir (80,81,84,85) Rekiirren GOR, kronik irritasyon ve inflamasyon ile 6zofagajite
neden olur. GOR’{in 6ncelikli semptomlar1 kusma ve karin agris1 olmasma ragmen, biitiin
hastalar semptomatik olmayabilir, hatta 6zofajiti ileri derecede olan bircok SP’li vakada
semptomlar goriilmeyebilir ya da semptomu olsa bile hasta bunu ifade edemeyebilir.
Semptomlarin silik olabilmesinden dolay: belirgin beslenme ve biiyiime giigliigii olan SP’li
cocuklarda GOR varligmin arastirilmasi gereklidir. Nérolojik hastaligi olmayan ¢ocuklarda da
larenjit, siniizit, pndmoni, bronsiektazi, astim i¢in artmus risk tasirken, SP’li gocuklarda GOR,
daha ¢ok bronkopnomoni, “wheezing”, tekrarlayan akciger enfeksiyonlart ve bunlar ile iligkili
biliylime- gelisme geriligi ile karsimiza ¢ikabilir ve daha ¢ok komplikasyon riski tasimaktadir.
GOR ile iliskili oldugu bildirilen faktdrler; SP, ileri derecede mental reterdasyon,
benzodiazepin kullanimi, yiiriyememe, antikonviilzan kullanimi, boy, kilo, konstipasyon ve
skolyoz varlig1, nazogastrik tiip ve gastrostomi kullammidir. GOR’de komplikasyonlari
onlemek i¢in erken tedavinin Onemi biiyliktiir. Tedavideki amag, semptomlar1 azaltmak,
0zofajitin iyilesmesi ve komplikasyonlar1 onlemektir. Tedavide, diyet tedavisi, davranigsal
degisiklikler, farmakolojik ve cerrahi tedavi segenekleri vardir (86). Normal gelisimi
yakalamak ve yasam kalitesini artirmak i¢in tedaviye direngli, se¢ilmis vakalarda anti-refli

cerrahi yontemler ve gastrostomi gerekebilir.

Oksiiriik, Ogiirme, Bogulma, Tikanma

Ogiirme, oksiiriik, tikanma; refleks olarak ortaya ¢ikan yanitlardir. Eger yemek yerken
uzamis ciddi bir oksiirik veya ogiirme tablosu varsa, ozellikle GOR agcisindan acil
degerlendirme gerektirir (62). Ogiirme; oral motor transport bozuklugu, GOR’e eslik eden

artmis 0giirme cevabi, artmis kas tonusu ve 6grenilmis red davranist ile ilgili olabilir.
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Aspirasyon

Orofarinks, larinks veya trakeanin diskoordinasyonu sonucu etkilenen SP’li
cocuklarda tekrarlayici aspirasyon ciddi bir sorundur. Koruyucu yanitlarin bozuk olmasindan
dolayi, aspirasyon olustugunda havayolunu temizleme yetenegi sinirhidir. Buna bagli olarak
yabanci madde veya gidalarin havayoluna girisi engellenemez. Hastalik kendisSini, yenidogan
ve siit cocuklugu doneminde apne veya bradikardi, biiylik ¢ocukta oksiiriik, konjesyonda artis
ve yemek yeme sirasinda ortaya c¢ikan hisilti seklinde ortaya koyar. Etkilenen ¢ocukta ise
rekiirren pnomoni, bronsit veya trakeit gelisebilir. Ne yazik ki bazi ¢ocuklar herhangi bir
koruyucu cevap uyarmadan aspirasyona maruz kalirlar ki; buna “sessiz aspirasyon” denir
(62,87).

Konstipasyon

Konstipasyon, SP’li ¢ocuklarda ¢ogunlukla kronik bir problemdir. Rektal sfinkter
kontroliindeki bozukluk, koordine olamayan kas kontraksiyonlari, yetersiz sivi ve lif alimi
konstipasyonun sebepleri arasinda yer alir. Hareketsizlik ve yataga bagimhilhik da
konstipasyona dolayli olarak katkida bulunur. Konstipe ¢cocuklarda mevcut diyete siv1 ve lif

eklenmesi faydali olabilir. Ancak asir1 gevsek ve yumusak gayta da problem olabilir (73).

Yiyecege Ilgisizlik ve Yiyecek Reddi

Serebral Palsili ¢ocuklarin bir kismi acikmis gibi goriiniir ama birkag 1sirik aldiktan
sonra yemeyi reddeder. Cocukta kronik aspirasyon varsa yemek yerken aspire ettigi anda
yemek yemeyi istemeyebilir. Konstipasyon reddetmeye katkida bulunabilir, yemekle uyarilan

gastrokolik reflekse bagl karmn agrisindan dolayi ¢ocuk yemeyi reddebilir (60).

SEREBRAL PALSILI COCUKLARDA BESLENME PROBLEMLERININ
TANI VE DEGERLENDIRILMESI

Hastanin hikayesi, dikkatli bir fizik muayene, norolojik degerlendirme, beslenme
aliskanliklar1 ve yemek yeme sirasinda yapilan gdzlemi igermelidir. Ihtiya¢ duyulursa ileri
degerlendirme amaciyla yardimci laboratuar, goriintileme yontemleri ya da testler
kullanilabilir. Ozofageal pH 6l¢iimii, endoskopi, baryumlu grafi, radyoniiklid sintigrafik

calismalar, videofloroskopi bunlar arasinda sayilabilir (88).
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SEREBRAL PALSILI COCUKLARDA BESLENME PROBLEMLERININ
TEDAVISI

Serebral palsili ¢ocuklarda, kendi kendine beslenme becerisi ve mobilite diizeyi,
ortalama yasam siiresi ile biiyiikk Olgiide iliskili bulunmustur. Kendi kendine beslenme
becerisinin olmamasi, diisiik dogum agirligi ve mental reterdasyon, mortalite riskini belirgin
artirmaktadir (78). Malniitrisyon veya biiyiime geriligi, SP’li ¢ocuklardaki gastrointestinal
problemlerin sonucu olarak ortaya ¢ikabilir. SP’li hastalar muayene edilirken aileleriyle
konusularak GIS semptomlar1 sorgulanmali, nutrisyonel durumu degerlendirilmelidir.
Rehabilitasyon programlari, yutma rehabilitasyonu, uygun beslenme pozisyonlar: saglama,
oral stimulasyon programi, oral motor becerileri gelistirecek egzersiz ve egitim ¢aligmalari,
konusma terapisi, davranis degisikligi, diyet diizenlemeleri dahil, hastanin biitlin ihtiya¢larini
karsilayacak sekilde diizenlenmelidir. Beslenmesini oral olarak devam ettiremeyen hastalara
beslenme tiipleri, medikal tedavi veya cerrahi tedavi igin gastroenterolog ve ¢ocuk
cerrahisinden destek alinabilir. Tedavi yaklasiminin nérolog, fizyoterapist, gastroenterolog,
cocuk cerrahi, hemsire, ugrasi terapisti ve diyetisyenden olusan bir ekip tarafindan
diizenlenmesi gerekmektedir (64,89). Ciddi biiylime-gelisme geriligi bulunan, oral-motor
diskoordinasyona bagli ¢igneme, yutma fonksiyonlar1 belirgin olarak bozulmus olan olgularda
agir malniitrisyon gelismeden uygun bir beslenme programinin baslatilmasi ¢ok 6nemlidir.
Oral yolla beslenmeyen hastalarda beslenme amagli  nazogastrik  sondalar
kullanilabilmektedir. Ancak bu yontem kisa siireli beslenme destegi i¢cin uygundur. Estetik
olmayan goriiniigleri, burunda yarattig1 tahris, hatta nazal kikirdak dokusunda yaptig: tahribat,
tekrarlayan aspirasyonlara yatkinlik saglamasi, tiiplin kolay tikanmasi, istem dis1 yer
degistirmeler, hasta tarafindan siirekli cikartilabilir olmasi1 belirgin dezavantajlaridir.
Nazogastrik sonda ile beslemeye alternatif bir diger yontem ise gastrostomi agilarak ¢cocugun
buradan beslenmesidir. Klasik olarak cerrahi girisimle gastrostomi ag¢ilmasi major bir
cerrahiyi gerektirir. Bunun i¢in alternatif tedavi segenekleri ortaya atilmistir. Bunlardan

giintimiizde en kabul goreni perkiitan endoskopik gastrostomidir.

Gastroozefageal Reflii Tedavisi

Ciddi oral motor disfonksiyonu olmayan hafif ya da orta derecede refliisii olan ¢ocuklarda
konservatif tedavi segenekleri faydalidir. Verilen gidalarin piring unu kullanilarak
koyulagtirilmasi, sik araliklarla ve az miktarda beslemenin etkili oldugu ortaya konmustur.
Hastanin postiirii de ¢ok Onemlidir. Beslenme sirasinda ve sonrasinda hastanin en azindan

mide bosalana kadar dik pozisyonda tutulmasi da faydalidir. Yiiziistii yatirilan bebeklerde ani
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bebek Olimleri gelismesi nedeniyle giiniimiizde yatis i¢in Onerilen, eriskinlerde de tercih
edilen sol yan yatirilip basin yukar1 kaldirilmasidir. Tercih edilen medikal tedavi segenekleri
iist GIS motor fonksiyonlarin1 uyararak gastrointestinal gegisi hizlandirmaya, GOR ve

komplikasyonlarini 6nlemeye yoneliktir (84,90).

A. Prokinetik ajanlar: Kolinerjik agonistler (metoklopram), dopamin antagonistleri
(domperidon), makrolid antibiyotikler (eritromisin), somatostatin analoglar1 (oktreotid) olarak

Ozetlenebilir.

B. Asit salimini 6nleyici ilaglar: H2 reseptor blokerleri ve proton pompa inhibitorleri.

C. Antiasitler: Alimiyum hidroksit ve magnezyum hidroksit v.b.

D. Mukozal koruma saglayan ajanlar: Aljinik asit, prostaglandin E sayilabilir.

Hem H2 reseptor blokerleri hem de proton pompasi inhibitorleri hidroklorik asit
sekresyonunu bloke ederek asite bagli 6zofageal ve iist solunum yollar1 hasarlanmalarinda
tedavi edici ve 1yilesmeyi hizlandirici etki gostermektedir. Domperidon ve eritromisin de reflii
tedavisinde kullanilmaktadir ancak etkinlikleri heniiz tam olarak ortaya konmus degildir.
Ozellikle mide bosalmasmin geciktigi durumlarda eritromisinin daha etkili oldugu
bildirilmektedir.

SEREBRAL PALSILI COCUKLARDA BESLENMENIN AMBULASYON
DURUMU UZERINE ETKIiSI

Serebral Palsili ¢cocuklarda yetersiz ve kotii beslenme yaygin bir sorundur. Yillardir
diisiik kilo ve VKI ¢ocugun 6zriiniin bir parcasi olarak kabul edilmis olsa da, artik ciddi
etkilenime sahip cocuklarin yanmi sira hafif etkilenimli c¢ocuklarda da beslenme
yetersizliklerinin oldukga yaygin oldugu bilinmektedir. Beslenme yetersizligi olan bebeklerde
enerji ve protein yetersizliginin yani sira, iyot, demir, A vitamini ve ¢inko gibi mikrobesin
eksikleri de sik goriilmektedir. Bu besinler icerisinde, demir eksikligi ¢ocuklarda kalici
bozukluklara ve kansizliga neden olmasi bakimindan 6nem tagimaktadir. Demir eksikligi,
beslenme yetersizligine siklikla eslik etti§i gibi, istahsizlifa da yol acarak beslenme
yetersizligini pekistirmektedir. Demir eksikligi ¢ocuklarda performans diisiikliigiine neden

olabilir, 6grenme yetenegini ve zeka diizeyini olumsuz etkileyebilir. Biitiin bu faktorler,
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beslenme problemleri yasayan SP’li ¢ocuklarin giinliik yasam aktivitelerini ve fonksiyonel

bagimsizlik diizeyini 6nemli derecede etkilemektedir.

SEREBRAL PALSILI COCUKLARDA BESLENMENIN YASAM KALITESI
UZERINE ETKISI

Serebral Palsili ¢ocuga sahip aileler kaygi, sok, inkar, tiziintii, kizginlik, dis diinyanin
tutumuyla yiiz yiize gelmekten kac¢inma, kendine gliven ve saygida azalma gibi psikolojik
problemler yasayabilmektedir. Ulkemizde 6ziirlii ¢ocuklarin bakimini iistlenen anneler igin,
bakim zorluklari, ekonomik giicliikler, rehabilitasyon merkezlerine ulasma problemlerinin
yani sira, cocuklart i¢in gelecek kaygisi, yasitlarini geriden takip etmeleri, kendilerinden sonra
cocuklarma kimin bakacagi gibi bir ¢cok sorun ve stres faktorii de vardir. Kotii beslenme,
sosyal etkilesimi azaltan, ilgisizligi arttiran, 6grenme becerisini ve yasam kalitesini olumsuz
etkileyen Onemli faktorlerden olup, aktivite katilimi igin gerekli enerji tiiketimini de
azaltmaktadir. Aktivite katilimindaki yetersizlikler ¢ocuklarin oyun aktivitelerini, okul
performansini, toplum i¢i ve toplum dis1 aktivite katilimini ve/veya rehabilitasyondaki
yeteneklerini de olumsuz etkileyebilmektedir. SP’1li ¢ocuklarda beslenmeyi 6nemli Slgiide
kolaylastiran beslenme tiipti kullanimi, pek ¢ok ebeveynin duygusal yaklasimi ve pahali bir

yontem olmasi nedeni ile kabul edilmesi zor bir durum olarak goriilmektedir.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma Agustos 2011-Subat 2012 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali Cocuk Norolojisi Poliklinigi’nde SP
tamstyla takipli 2-18 yas aras1 66 olguda yapildi. Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik
Kurulu’'ndan onay aliman bu c¢aligma, Helsinki Deklarasyonu kararlarina, Hasta Haklar
Yonetmeligi’ne ve etik kurallara uygun olarak yapild: (Ek 1).

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1) SP tanis1 konmus olmasi (Bethesda’da 2004 yilinda yapilan Uluslararast SP Tanim
ve Siniflama Calistay1’nda yapilan tanima gore) (1).

2) 2-18 yas aras1 olmasi.

3) Genetik, metabolik, néro-dejeneratif hastalik ya da biiylimeyi engelleyebilecek SP
disinda bagka kronik hastalig1 olmamasi.

4) Ebeveynlerinden yazili bilgilendirilmis onam alinan olgular (Ek 2).

Calisma dis1 birakilma Kriterleri;

Genetik, metabolik, noro-dejeneratif hastalik ya da biiyiimeyi engelleyebilecek SP
disinda bagka kronik hastalig1 olup, 2-18 yas araliginda olmayan ve ebeveynlerinden yazili
bilgilendirilmis onam alinamayan olgular ¢aligsma dis1 birakilmistir.

Calismamizda oncelikle Cocuk Norolojisi Poliklinigi poliklinik kayit defterinden SP
tanili olgular belirlenerek baslandi. Belirlenen olgularin poliklinik dosyalar1 ¢ikarildi.
Poliklinik dosyalarina gére 2-18 yas araliginda olup, SP disinda baska kronik hastaligi
olmayanlar belirlendi. Bunlarin igerisinden de son 6 ay igerisinde hemoglobin, vitamin B12,
folik asit, serum demiri, ferritin diizeyi ve demir baglama kapasitesi diizeyi bakilmig olanlar

tespit edildi. Tespit edilen olgularin ailelerine telefonla ulasilarak ¢alismamiz hakkinda bilgi
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verildi ve SP’li cocuklar1 ile beraber hastaneye davet edildi. Hastaneye gelemeyenlerin
evlerine giderek ¢aligmaya dahil olmalari saglandi. Bunun yaninda poliklinige basvuran ya da
klinige yatis1 yapilan SP’li olgulardan ¢alismaya alinma kriterlerini tasiyanlar da ¢alismaya
dahil edildi.

Calismaya alman SP’li olgularin tarti, boy ve bacak uzunlugu olgiilerek kaydedildi.
Olgularin subskapular ve triseps bolgesi cilt alt1 yag dokusu kalinliklart kaliper ile 6lgiilerek
kaydedildi. Yapilan norolojik muayene ve hasta kayitlar1 incelenerek her bir olgunun
GMFCS’ye gore motor fonksiyon diizeyi ve SP grubu tespit edildi. Olgularin anne ve/veya
bakicisina standart anket formundaki beslenme problemleri sorularak kaydedildi ve ayrica
olgularin 3 giinliik diyetleri anne ve/veya bakicisi tarafindan ayrintili bir sekilde not edildikten
sonra tarafimizca kaydedildi.

Olgular yaslarma gore Grup 1 (2-5 yas), Grup 2 (6-11 yas), ve Grup 3 (12-18 yas)
olmak tizere 3 gruba ayrildi, ayrica kiz ve erkek olmak iizere 2 gruba ayrildi.

Olgular motor fonksiyon diizeyine gore Grup A (GMFCS’ye gore Seviye 1), Grup B
(GMFCS’ye gore Seviye 2 ve Seviye 3), Grup C (GMFCS’ye gore Seviye 4 ve Seviye 5)
olmak {izere 3 gruba ayrildi. Olgular SP grubuna goére Spastik SP, Mikst Tip SP ve Ataksik
SP olmak iizere 3 gruba ayrildi. Spastik SP’li olgularimiz da Spastik Kuadriplejik, Spastik
Diplejik, Spastik Hemiplejik ve Spastik Monoplejik alt gruplarina ayrildi.

Calismamizda yas, cinsiyet, motor fonksiyon diizeyi, SP grubu, Spastik SP alt
gruplarina gore gruplara ayrilan olgular su parametreler agisindan karsilastirildi:

1- Tart1, boy, VKI, subskapular bolge cilt alt1 yag kalinligi ve triseps bdlgesi cilt altt
yag kalinlig1 6l¢iimleri ve persantil degerleri

2- Beslenme sorunlari

3- 3 giinliik diyetin 6zelligi, icerdigi ortalama kalori, lif, vitamin ve mineral diizeyleri

4- Poliklinik kayitlarinda yer alan son 6 aya ait vitamin B12, folik asit, hemoglobin,

serum demiri, demir baglama kapasitesi ve ferritin diizeyleri agisindan degerlendirildi.

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Tart1 ve Boy Olciimleri

Agirlik 6lgtimleri duyarli mekanik Seca marka baskiille i¢ gamasir1 veya tek kat elbise
ile olgunun durumuna gore (kendisi tartilabilecek olanlarin kendisi, kendisi tartilamayacak
kadar motor geriligi olanlar ise anne kucaginda anne ile birlikte tartildiktan sonra annenin

agirligi toplam agirliktan ¢ikarilarak) yapildi.
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Boy Ol¢limii igin standart kagit mezura kullanildi. Bununla beraber ¢alismaya alinan
olgularda spastisiteye bagli boy Ol¢iimlerinde olan hatayr gidermek igin, Stevenson (91)
tarafindan tanimlanmis olan bacak uzunluguna dayali boyu tahmin etmeyi saglayan alternatif
bir Ol¢glim yontemi kullanildi. Bu yonteme gore, vakalarimizin boyu su denklem ile
hesaplandi: Boy uzunlugu=(3,26 X Bacak Uzunlugu)+30,8 cm. (91,92). Istatistik

degerlendirmelerde ve VKI 6l¢iimlerinde hesaplanan bu deger kullanildi.

Viicut Kitle indeksi Degeri Hesaplanmasi
Viicut kitle indeksi, olgunun kilosunun hesaplanan tahmini boy uzunlugunun metre

cinsinden karesine bdliinmesiyle hesaplandi.

Bacak Uzunlugu Olciimii
Bacak uzunlugu olglimii, olgularin diz bolgesindeki tibial ¢ikintinin siiperior-medial
kismindan, medial malleol alt kenarina kadar olan mesafe standart kagit mezura ile dlgiilerek

yapildi.

Triseps Bélgesi Cilt Alt1 Yag Kahnhgi Ol¢iimii

Triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinligi 6l¢timii, Holtain marka kaliper ile olgunun motor
fonksiyon durumuna gore oturma ya da yatma pozisyonunda, dirsekler 90 derece biikiilii
pozisyonda iken akromion ve olekranon arasindaki mesafenin orta noktasindan dikey olarak

yapildi.

Subskapular Bolge Cilt Alt1 Yag Kalinhg Ol¢iimii

Subskapular bolge cilt alt1 yag kalinligr dl¢iimii, Holtain marka kaliper ile olgunun
motor seviyesine gore destekli ya da desteksiz oturma pozisyonunda, skapulanin inferior
acisindan vertebral kenara dogru c¢izilen 1-2 cm’lik ¢izgi tizerinden 45 derecelik ag1 ile

diagonal olarak yapildi.

Tarti, Boy, Viicut Kitle indeksi, Subskapular Bélge Cilt Al1 Yag Kahnhg ve
Triseps Bolgesi Cilt Alt1 Yag Kalinhg1 Persantil Degerleri

Tarti, boy, VKI degerleri, SP’li olgular igin motor fonksiyon diizeyine gore
diizenlenmis olan persentil egrilerine gore ve saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore ayr1 ayri
degerlendirildi (Ek 3: CD-1’de gosterilmistir.) (93,94). Elde edilen cilt alt1 yag kalinlig

Ol¢timleri triseps ve subskapular bolge cilt alt1 yag kalinlig1 igin SP’li ¢ocuk persantil egrileri

40



olmadigindan dolay1 saglikli kiz ve erkek olgular i¢in hazirlanmis olan persantil egrilerine

gore degerlendirildi (Ek 4) (95-97).

ANKET FORMUNUN DUZENLENMESI VE BESLENME
PROBLEMLERININ SORGULANMASI

Calismaya dahil edilen olgular1 degerlendirmek i¢in standart bir anket formu
diizenlendi (Ek 5). Her bir olgunun annesine ve/veya bakicisina standart anket formundaki
sorular soruldu ve cevaplar1 kaydedildi. Anket formunda, olgunun adi-soyadi, cinsiyeti,
protokol numarasi, dogum tarihi, ailenin adres ve telefon bilgileri, anne ve babanin ad-
soyadlar1 yer almaktaydi. Yapilan degerlendirmede oOncelikle olgunun hastaligiyla ilgili
hikayesi, 6zge¢misi ve soygecmisi ile ilgili bilgileri sorgulandi. Ayrica nasil beslendigi, bir
giinde aldig1 6giin sayisi, bir 6gilinilin ortalama olarak ne kadar siirdiigii (ortalama bir 6gliniin
20 dakikadan kisa veya uzun olup olmadigi), agirlikli olarak tiikettigi besin cesitleri,
beslenirken hangi beslenme problemlerini ne siklikta yasadigi soruldu ve cevaplari
kaydedildi. Beslenme problemleri sorgulanirken beslenirken tikanmasi, asir1 salya akmasi-
sulanmasi, beslenirken kasik v.b. materyali 1sirma olup olmadigi ve beslenmeyi reddedici
davraniglarinin olup olmadigi sorgulanarak cevaplar1 anket formuna kaydedildi. Ayrica her bir
olgunun gastrostomisi olup olmadigi ve formula destegi alip almadigi sorgulandi. Yapilan
degerlendirmede olgularin bagimsiz beslenip beslenemedigi, anlamli ciimleler kurarak
iletisim kurup kuramadigi, beslenme istegini belirtip belirtemedigi ve bagimsiz hareket edip
edemedigi belirlendi ve standart anket formuna kaydedildi. Anket formunun doldurulmasi
isleminin ve antropometrik Ol¢iimlerin poliklinik kontrolleri sirasinda hastanede yapilmasi
hedeflendi. Hastanede degerlendirilme miimkiin olmadiginda ise olgularin evlerine gidilerek

evlerinde degerlendirilmeleri saglandi.

DIYET FORMUNUN DUZENLENMESI

Olgularin beslenme durumunu degerlendirmek i¢in anne veya bakicisi tarafindan 3
giinlik diyetleri ayrintili olarak not edildi ve elde edilen veriler “Beslenme Bilgi Sistemi”
isimli bilgisiyar programina girildi. Bu program Beslenme Uzmani Dr. Manfred Schmid
tarafindan gelistirilen ve lilkemizde tiiketilen tiim ticari ve ticari olmayan besinlerin igerigini
¢Oziimlemeye yonelik bir programdir (98). Bu programa ii¢ giinde tiiketilen tim besinler
girilerek, giinliik tiiketilen enerji, protein, karbonhidrat, lif, vitamin B1, vitamin B2, vitamin
B6, folik asit, vitamin A, vitamin C, vitamin E, kalsiyum, fosfor, magnezyum, demir ve ¢inko

miktarlar1 ve kendi yas grubuna gore ihtiyaci olan miktarlari hesaplandi. Buna gore protein ve
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karbonhidrat alimlarindan hangisinin daha fazla karsilandig: tespit edilerek olgularin protein
ya da karbonhidrat agirlikli olarak beslendigi belirlendi (98).

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi i¢in “SPSS for Windows 15.0” istatistik programi kullanildi. (Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Bilgi Islem Merkezinden lisansh, lisans no: wcp
1331,00197) Sonuglar ortalama =+ standart sapma ya da say1 (%) olarak ifade edildi.
Arastirmamizin istatistik analizlerinde verilerin normal dagilima uygunluklart Tek Ornek
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildikten sonra, oOlgiimle belirtilen verilerde
karsilastirmalar Mann-Whitney U Testi ve Kruskal Wallis Varyans Analizi ile, sayimla
belirtilen verilerde Ki kare analizi ile yapildi. Verilerin analizinde istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0.05 olarak belirlendi.
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BULGULAR

Bu calisma Agustos 2011-Subat 2012 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Norolojisi Poliklinigi’nde
Serebral Palsi tanisiyla takipli 66 olgu tizerinde yapildi.

DEMOGRAFIK BULGULAR

Calismaya yas ortalamalar1 9,31 + 4,8 yil olan 27 (%40,9)’s1 kiz ve yas ortalamalar1
9,05 £ 4,46 y1l olan 39 (%59,1)’u erkek olmak iizere toplam 66 olgu alindi.

Olgular yas gruplarina gore siniflandirildiginda Grup 1°de 7 (%43,7)’si kiz, 9
(%56,3)’u erkek, yas ortalamalar1 3,58+0,81 yil olan 16 (%24,2) olgu; Grup 2°de 11 (%40,7)’1
kiz, 16 (%59,3)’s1 erkek, yas ortalamalart 7,98+1,9 yil olan 27 (%40,9) olgu; Grup 3’te 9
(%39,1)’u kiz, 14 (%60,9)1 erkek, yas ortalamalar1 14,41+1,97 yil olan 23 (%34,8) olgu yer

almaktaydi. Yas gruplarinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Yas gruplarinda yas ortalamalari ve cinsiyet dagilim

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Yas Ort. (yil)
n (%) n (%) n (%) (Ort.£S.S.)

Kiz (n=27) 7 (%43,7) 11 (%40,7) 9 (%39,1) 9,31 +4,8
Erkek (n=39) 9 (%56,3) 16 (%59,3) 14 (%60,9) 9,05+4,46
Toplam 16 (%100) 27 (%100) 23 (%100) 9,16 + 4,57
(n=66)
Yas Ort. (y1l) 3,58 £0,81 7,98 +1,9 14,41 £1,97
(Ort.4S.S.)

Ort: Ortalama, S.S: Standart sapma.
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Olgular GMFCS gruplarina goére smiflandiginda Grup A’da 9 (%47,3)’u kiz, 10
(%52,7)’u erkek, yas ortalamalar1 9,25 + 4,4 yil olan 19 olgu; Grup B’de 12 (%66,6)’si kiz, 6
(%33,3)’s1 erkek, yas ortalamalar1 10,39 + 4,53 yil olan 18 olgu; Grup C’de 6 (%20,6)’s1 kiz,
23 (%79,4)’1 erkek, yas ortalamalar1 8,33 + 4,68 yil olan 29 olgu yer almaktaydi. GMFCS

gruplarinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimi Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda yas ortalamalari ve cinsiyet dagilim

Grup A Grup B GrupC
n (%) n (%) n (%)
Kiz (n=27) 9 (%47,3) 12 (%66,6) 6 (%20,6)
Erkek (n=39) 10 (%52,7) 6 (%33,3) 23 (%79,4)
Toplam (n=66) 19 (%100) 18 (%100) 29 (%100)
Yas Ort. (y1l) 9,25+44 10,39 + 4,53 8,33 +4,68
(Ort.4S.S.)

Ort: Ortalama, S.S: Standart sapma.

Serebral palsi gruplarinda olgularin 59 (%89)’u Spastik SP, 4 (% 6)’ii Ataksik SP ve 3
(% 5)’ti de Mikst Tip (Spastik Kuadriplejik/Distonik) SP idi. Saf diskinetik SP’li olgumuz
yoktu. Spastik SP’li olgularin 24 (%40,6)’i kiz, 35 (%59,4)’1 erkek, yas ortalamalari
9,2444,62 y1l; Mikst Tip SP’li olgularin 1 (%33,3)’1 kiz, 2 (%66,6)’s1 erkek, yas ortalamalar1
9,61+6,01 yil; Ataksik SP’li olgularin 2 (%50)’si kiz, 2 (%50)’si erkek, yas ortalamalari
7,64+3,54 yil idi. SP gruplarinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimi Tablo 10°da

gosterilmistir.

Tablo 10. Serebral palsi gruplarinda yas ortalamalari ve cinsiyet dagilimi

Spastik SP Mikst Tip SP Ataksik SP
n (%) n (%) n (%)
Kiz (n=27) 24 (%40,6) 1 (%33,3) 2 (%50)
Erkek (n=39) 35 (%59,4) 2 (%66,6) 2 (%50)
Toplam (n=66) 59 (%100) 3 (%100) 4 (%100)
Yas Ort. (y1l) 9,24+4,62 9,61+6,01 7,64+3,54
(Ort.4S.S.)

Ort: Ortalama, S.S: Standart sapma.

Spastik SP alt gruplarinda olgularin 20 (%34)’si Spastik Kuadriplejik, 30 (%51)’u

Spastik Diplejik, 7 (%12)’si Spastik Hemiplejik, 2 (%3)’si de Spastik Monoplejik SP idi.
Spastik Kuadriplejik SP’li olgularin 3 (%15)’t4 kiz, 17 (%85)’si erkek, yas ortalamalar
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10,31+4,91 wil; Spastik Diplejik SP’li olgularin 15 (%50)’1 kiz, 15 (%50)’1 erkek, yas
ortalamalar1 7,66+4,11 yil; Spastik Hemiplejik SP’li olgularin 5 (%71,4)’1 kiz, 2 (%28,6)’si
erkek, yas ortalamalar1 12,8+4,09 yil; Spastik Monoplejik SP’li olgularin 1 (%50)’i kiz, 1
(%50)’1 erkek, yas ortalamalar1 9,6+0,05 yil idi. Spastik SP alt gruplarinin yas ortalamalar ve

cinsiyet dagilimi Tablo 11°de gdsterilmistir.

Tablo 11. Spastik serebral palsi alt gruplarinda yas ortalamalari ve cinsiyet dagilimi

Spastik Spastik Spastik Spastik
Kuadriplejik SP | Diplejik SP Hemiplejik SP | Monoplejik SP
n (%) n (%) n (%) n (%)
Kiz (n=27) 3 (%15) 15 (%50) 5 (%71,4) 1 (%50)
Erkek (n=39) 17 (%85) 15 (%50) 2 (%28,6) 1 (%50)
Toplam 20 (%100) 30 (%100) 7 (%100) 2 (%100)
(n=66)
Yas Ort. (y11) 10,31+4,91 7,66+4,11 12,8+4,09 9,6+0,05
(Ort.£S.S.)

Ort: Ortalama, S.S: Standart sapma.

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Yas gruplarinda tartt Olclimleri saglikli  cocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Grup 1°deki olgularin 14 (%87,5)’t <10 p, 2 (%12,5)’si 10-90 p
araliginda iken, >90 p’de yer alan olgu yoktu. Grup 2’deki olgularin 17 (%63)’si <10 p, 10
(%37)’u 10-90 p araliginda iken, Grup 2’de >90 p’de yer alan olgu yoktu. Grup 3’deki
olgularin 18 (%78,3)’1 <10 p, 5 (%27,7)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgu yoktu.
Yas gruplarinda boy Olclimleri saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Grup 1°deki olgularin 9 (%56,2)’u <10 p, 7 (%43,8)’si 10-90 p
araliginda iken, >90 p’de olan olgu yoktu. Grup 2’deki olgularin 12 (%44,4)’si <10 p, 15
(%55,6)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgu yoktu. Grup 3’deki olgularin 18
(%78,3)’1 <10 p, 5 (%27,7)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgu yoktu.
VKIi gore
degerlendirildiginde, Grup 1°deki olgularin 9 (%56,2)’u <10 p, 7 (%43,8)’si 10-90 p
araliginda iken, >90 p’de olan olgu yoktu. Grup 2’deki olgularin 17 (%62,9)’si <10 p, 9
(9%33,3)’u 10-90 p araliginda, 1 (%3,7)’1 >90 p’de idi. Grup 3’deki olgularin 14 (%60,8)’i

<10 p, 8 (%34,8)’1 10-90 p araliginda, 1 (%4,4)’1 >90 p’de idi. Yas gruplarinda tart1, boy ve

Yas gruplarinda degerleri saglikli ¢ocuk persantil egrilerine

VKI degerlerinin saglikli gocuk persantil egrilerine gére dagilimi Tablo 12°de gdsterilmistir.
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Tablo 12. Yas gruplarinda tarti, boy ve viicut kitle indeksi degerlerinin saghkh ¢ocuk

persantil egrilerine gore dagilim

Parametreler Persantil Grup 1 (n=16) | Grup 2 (n=27) | Grup 3 (n=23)
arahigi n (%) n (%) n (%)
Tarti <10p 14 (%87,5) 17 (%63) 18 (%78,3)
10-90 p 2 (%12,5) 10 (%37) 5 (%27,7)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Boy <10p 9 (%56,2) 12 (%44,4) 18 (%78,3)
10-90 p 7 (%43,8) 15 (%55,6) 5 (%27,7)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Viicut kitle <10p 9 (%56,2) 17 (%62,9) 14 (%60,8)
indeksi 10-90 p 7 (%43,8) 9 (%33,3) 8 (%34,8)
>90 p 0 (%0) 1 (%3,7) 1 (%4,4)

Yas gruplarinda tart1 6lglimleri SP persantil egrilerine gére degerlendirildiginde, Grup
1’deki olgularin 1 (%6,2)’1 <10 p, 15 (%93,8)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan
olgumuz yoktu. Grup 2’deki olgularin 7 (%25,9)’si <10 p, 20 (%74,1)’si 10-90 p araliginda
iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Grup 3’deki olgularin 2 (%8,6)’si <10 p, 19 (%82,8)’u
10-90 p araliginda, 2 (%8,6)’si ise >90 p’de yer almaktaydi.

Yas gruplarinda boy oOl¢iimleri SP persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Grup
1’deki olgularin 10 (%62,5)’u 10-90 p araliginda, 6 (%37,5)’s1 >90 p’de yer alirken, <10 p’de
yer alan olgumuz yoktu. Grup 2’deki olgularin 1 (%3,7)’1 <10 p, 24 (%388,8)’ti 10-90 p
araliginda, 2 (%7,4)’si >90 p’de yer almaktaydi. Grup 3’deki olgularin 2 (%8,6)’si <10 p, 19
(%82,8)’u 10-90 p araliginda, 2 (%8,6)’s1 ise >90 p’de yer almaktayd.

Yas gruplarinda VKI degerleri SP persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Grup
1’deki olgularin 5 (%31,2)’1 <10 p, 11 (%68,7)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de yer alan
olgumuz yoktu. Grup 2’deki olgularin 8 (%29,6)’1 <10 p, 19 (%70,4)’u 10-90 p araliginda
iken >90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Grup 3’deki olgularin 6 (%26,1)’s1 <10 p, 13
(%56,5)’1 10-90 p araliginda, 4 (%17,4)’i >90 p’de yer almaktaydi. Yas gruplarinda tart,

boy ve VKI degerlerinin SP persantil egrilerine gore dagilimi Tablo 13°te gdsterilmistir.
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Tablo 13. Yas gruplarinda tarti, boy ve viicut Kitle indeksi degerlerinin serebral palsi

persantil egrilerine gore dagilim

Parametreler | Persantil Grup 1 (n=16) Grup 2 (n=27) | Grup 3 (n=23)
arahgi n (%o) n (%o) n (%o)
Tart1 <10p 1 (%6,2) 7 (%25,9) 2 (%8,6)
10-90 p 15 (%93,8) 20 (%74,1) 19 (%82,8)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 2 (%8,6)
Boy <10p 0 (%0) 1 (%3,7) 2 (%8,6)
10-90p 10 (%62,5) 24 (%88,8) 19 (%82,8)
>90p 6 (%37,5) 2 (%7,4) 2 (%8,6)
Viicut kitle <10p 5 (%31,2) 8 (%29,6) 6 (%26,1)
indeksi 10-90 p 11 (%68,7) 19 (%70,4) 13 (%56,5)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 4 (%17,4)

Yas gruplarinda tarti Olglimlerinin saglikli ¢ocuk ve SP persantil egrilerine gore

dagiliminda belirgin farklilik vardi. Yas gruplarinda tarti 6lgtimlerinin saglikli ¢ocuk ve SP

persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 1°de gosterilmistir.

A B
20+
18 181
16 161
141 144
¥ ¥
12 — 12 B<10p
¥ ¥
" m10 95 " @10-90p
s - ¥
8¢ p 8 0>90 p
61 0>90 p 64
447 44
247 24
0- 0-
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 1 Grup 2 Grup 3

Sekil 1. Yas gruplarinda tarti él¢iimlerinin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore ve
serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Olgularin saghkh cocuk
persantil egrilerine gore dagilimi, B-Olgularin serebral palsi persantil

egrilerine gore dagilimi
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Yas gruplarinda boy Olglimlerinin saglikli ¢ocuk ve SP persantil egrilerine gore
dagiliminda belirgin farklilik vardi. Yas gruplarinda boy 6l¢iimlerinin saglikli ¢ocuk ve SP

persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 2°de gdsterilmistir.

A B
25+
20 ~ 204
15 4
151 O<10p
101 B<10p ol m10-90 p
H 10-90 p 1 0>90 p
5] 0>90 p )
04 0-
Grup1 Grup2 Grup3 Grup 1 Grup2 Grup3

Sekil 2. Yas gruplarinda boy olciimlerinin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore ve
serebral palsi persantil egrilerine gore dagilhim: A-Olgularim saghkh cocuk
persantil egrilerine gore dagihim, B-Olgularin serebral palsi persantil

egrilerine gore dagilimi

Yas gruplarinda VKI degerlerinin saglikli cocuk ve SP persantil egrilerine gore
dagilminda belirgin farklilik vardi. Yas gruplarinda VKI degerlerinin saghkli ¢ocuk ve

persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 3’te gosterilmistir.

A B
20 20
151 15
O<10 p O<10p
101 = 10-90 p 10 @10-90 p
0>90
5] O0>90 p 5} P
0.. 0+
Grup1 Grup2 Grup3 Grup1 Grup2 Grup3

Sekil 3. Yas gruplarinda viicut kitle indeksi degerlerinin saghkh cocuk persantil
egrilerine gore ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Olgularin
saghkh cocuk persantil egrierine gore dagilimi, B-Olgularin serebral palsi

persantil egrilerine gore dagilim
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Cinsiyet gruplarinda tarti Olglimleri saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, kizlarin 14 (%51,8)’i <10 p, 13 (%48,2)’1i 10-90 p araliginda iken, >90
p’de olan kiz olgu yoktu. Erkeklerin 35 (%89,7)’i <10 p, 4 (%10,3)’ii 10-90 p araliginda iken,
>90 p’de olan erkek olgu yoktu.

Cinsiyet gruplarinda boy Ol¢iimleri saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, kizlarin 15 (%55,5)’1 <10 p, 12 (%44,5)’i 10-90 p araliginda iken >90
p’de yer alan olgu yoktu. Erkeklerin 24 (%61,6)’t <10 p, 15 (%38,4)’i 10-90 p araliginda
iken, >90 p’de olan olgu yoktu.

Cinsiyet gruplarinda VKI degerleri, saglikli cocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, kizlarin 12 (%44,4)’si <10 p, 13 (%48,1)’i 10-90 p araliginda, 2
(%7,4)’si >90 p’de idi. Erkeklerin 30 (%77)’u <10 p, 9 (%23)’u 10-90 p araliginda iken, VKI
>90 p’de olan olgumuz yoktu. Cinsiyet gruplarinda tarti, boy ve VKI degerlerinin saglikli

cocuk persantil egrilerine gore dagilimi1 Tablo 14’de gosterilmistir.

Tablo 14. Cinsiyet gruplarinda gore tarti, boy ve viicut Kitle indeksi degerlerinin saghkh

cocuk persantil egrilerine gore dagilim

Parametreler Persantil arah@ Kiz (n=27) Erkek (n=39)
n (%) n (%)
Tarti <10 p 14 (%51,8) 35 (%89,7)
10-90 p 13 (%48,2) 4 (%10,3)
>90 p 0 (%0) 0 (%0)
Boy <10 p 15 (%55,5) 24 (%61,6)
10-90 p 12 (%44,5) 15 (%38,4)
>90 p 0 (%0) 0 (%0)
Viicut Kitle <10p 12 (%44,4) 30 (%77)
Indeksi 10-90 p 13 (%48,1) 9 (%23)
>90 p 2 (%7,4) 0 (%0)

Cinsiyet  gruplarinda tarti  Olgiim  degerleri SP  persantil  egrilerinde
degerlendirildiginde, kizlarin 2 (%7,4)’si <10 p, 23 (%85,2)’1 10-90 p, 2 (%7,4)’s1 >90 p’de
idi. Erkeklerin 8 (%20,5)’1 <10 p, 31 (%79,5)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan erkek
olgumuz yoktu.

Cinsiyet gruplarinda boy dl¢tim degerleri SP persantil egrilerinde degerlendirildiginde,

kizlarin 20 (%74)’si 10-90 p araliginda, 7 (%26)’si >90 p’de idi. Boyu <10 p olan kiz
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olgumuz yoktu. Erkeklerin 3 (%7,7)’1 <10 p, 33 (%84,6)’i 10-90 p araliginda, 3 (%7,7)’u
>90 p’de idi.

Cinsiyet gruplarinda VKI degerleri SP persantil egrilerinde degerlendirildiginde,
kizlarin 6 (%22,2)’s1 <10 p, 18 (%66,6)’i 10-90 p araliginda, 3 (%11,1)’i >90 p’de idi.
Erkeklerin 13 (%33,3)’i <10 p, 25 (%64,2)’1 10-90 p araliginda, 1 (%2,5)’1 >90 p’de idi.
Cinsiyet gruplarinda tarti, boy ve VKI persantil degerlerinin SP persantil egrilerine gore

dagilimi Tablo 15°de gosterilmistir.

Tablo 15. Cinsiyet gruplarinda tarti, boy ve viicut kitle indeksi degerlerinin serebral

palsi persantil egrilerine gore dagilimi

Parametreler Persantil Kiz (n=27) Erkek (n=39)
arahgi n (%) n (%)
Tarti <10p 2 (%7,4) 8 (%20,5)
10-90 p 23 (%85,2) 31 (%79,5)
>90 p 2 (%7,4) 0 (%0)
Boy <10p 0 (%0) 3 (%7,7)
10-90 p 20 (%74) 33 (%84,6)
>90 p 7 (%26) 3 (%7,7)
Viicut kitle <10p 6 (%22,2) 13 (%33,3)
indeksi 10-90 p 18 (%66,6) 25 (%64,2)
>90 p 3 (%11,1) 1 (%2,5)

Cinsiyet gruplarinda tart1 dl¢iimlerinin saglikli ¢ocuk ve SP persantil egrilerine gore
dagiliminda belirgin farklilik vardi. Bu farklilik erkeklerde belirgindi. Cinsiyet gruplarinda

tart1 l¢limlerinin saglikli cocuk ve SP persantil egrilerinde dagilimi Sekil 4’te gosterilmistir.

A B
35 1 35
30 1 30
251 25
20 - O<10p 204 O<10P
15 m10-90 p 154 ®10-90 P
10 1 0>90 p 101 O>9%0P
51 54
0 0
Kiz Erkek Kiz Erkek

Sekil 4. Cinsiyet gruplarinda tarti 6l¢ciimlerinin saghkh cocuk persantil egrilerine gore
ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Olgularin saghkh ¢ocuk
persantil egrilerine gore dagilimi, B-Olgularin serebral palsi persantil

egrilerine gore dagilimi
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Cinsiyet gruplarinda boy olgiimlerinin saglikli cocuk ve SP persantil egrilerine gore
dagiliminda belirgin farklilik vardi. Cinsiyet gruplarinda boy 6lgiimlerinin saglikli gocuk ve

SP persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 5’te gosterilmistir.

A B

35

30
25 25
20 20 O<10p

| W10-90 p
151 B<10p 1 0>90 p
10} E10-90 p 10
0>90 p
54 5¢
0 0-
Kiz Erkek Kiz Erkek

Sekil 5. Cinsiyet gruplarinda boy dl¢iimlerinin saghkh cocuk persantil egrilerine gore ve
serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Olgularin saghkh cocuk
persantil egrilerine gore dagilimi, B-Olgularin serebral palsi persantil egrilerine

gore dagilim

Cinsiyet gruplarinda VKI degerlerinin saghikli ¢ocuk ve SP persantil egrilerine gére
dagiliminda belirgin farklilik vardi. Cinsiyet gruplarinda VKI degerlerinin saglikli ¢ocuk ve

SP persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 6’da gosterilmistir.

A B

30 ¢

25 1 25 -

20 - 20 -

O<10p

15 4 b

5 m10-90 p 15 O<10p

10 ¥ 0>90 p 10+ M 10-90 p
0>90 p

51 5

0 04

Kiz Erkek Kiz Erkek

Sekil 6. Cinsiyet gruplarinda viicut Kkitle indeksi degerlerinin saghkh ¢ocuk persantil
egrilerine gore ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Olgularin
saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore dagihimi, B-Olgularin serebral palsi

persantil egrilerine gore dagilim
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Tart1 Olglimleri GMFCS gruplarinda saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Grup A’daki olgularm 11 (%57,8)’i <10 p, 8 (%42,2)’i 10-90 p
araliginda yer almaktaydi. Grup A’da tartis1 >90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Grup B’deki
olgularin 10 (%55,5)’u <10 p, 8 (%33,3)’i 10-90 p araliginda yer almaktaydi. Grup B’de
tartis1 >90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Grup C’deki olgularin 28 (%96,5)’1 <10 p, 1 (%3,5)’i
10-90 p araliginda yer almaktaydi. Grup C’de tart1 persantil degeri >90 p’de yer alan olgumuz
yoktu.

Boy ol¢iimleri GMFCS gruplarinda saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Grup A’daki olgularmm 7 (%36,8)’si <10 p, 12 (%73,2)’si 10-90 p
araliginda yer almaktaydi. Grup A’da boy persantil degeri >90 p’de yer alan olgumuz yoktu.
Grup B’deki olgularin 10 (%55,5)’u <10 p, 8 (%44,5)’i 10-90 p araligindaydi. Grup B’de boy
persantil degeri >90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Grup C’deki olgularin 22 (%75,8)’si <10 p,
7 (%24,2)’si 10-90 p araligindaydi. Grup C’de boyu >90 p’de yer alan olgumuz yoktu.

Viicut kitle indeksi degerleri GMFCS gruplarinda saglikli ¢ocuk persantil egrilerine
gore degerlendirildiginde, Grup A’daki olgularin 12 (%73,2)’si <10 p, 6 (%31,5)’s1 10-90 p
araliginda, 1 (%5,2)’1 >90 p’de yer almaktaydi. Grup B’deki olgularin 8 (%44,4)’i <10 p, 9
(%50)’u 10-90 p araliginda, 1 (%5,5)’i >90 p’de yer almaktaydi. Grup C’deki olgularin 22
(%75,8)’si <10 p, 7 (%24,2)’si 10-90 p araligindaydi. Grup C’de VKI >90 p’de yer alan
olgumuz yoktu. GMFCS gruplarinda tart1, boy ve VKI degerlerinin saglikli ¢ocuk persantil

egrilerine gore dagilimi1 Tablo 16’da gosterilmistir.

Tablo 16. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda tarti, boy ve viicut kitle indeksi

degerlerinin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilim

Parametreler Persantil Grup A Grup B Grup C
arahigi (n=19) n (%) (n=18) n (%) (n=29) n (%)
Tart1 <10 p 11 (%57,8) 10 (%55,5) 28 (%96,5)
10-90 p 8 (%42,2) 8 (%44,5) 1 (%3,5)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Boy <10 p 7 (%36,8) 10 (%55,5) 22 (%75,8)
10-90 p 12 (%73,2) 8 (%44,5) 7 (%24,2)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Viicut kitle <10 p 12 (%73,2) 8 (%44,5) 22 (%75,8)
Indeksi 10-90 p 6 (%3L,5) 9 (%50) 7 (%24,2)
>90 p 1(%5,2) 1 (%5,5) 0 (%0)
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Tart1 olgtimleri GMFCS gruplarinda SP persantil egrilerine gore degerlendirildiginde,
Grup A’da olgularin 2 (%10,5)’si <10 p, 16 (%84,2)’s1 10-90 p araliginda, 1 (%5,2)’1 ise >90
p’de yer almaktaydi. Grup B’deki olgularmn 2 (%11,1)’si <10 p, 15 (%83,3)’i 10-90 p
araliginda, 1 (%5,5)’1 >90 p’de idi. Grup C’deki olgularin 6 (%20,6)’s1 <10 p, 23 (%79,4)’u
10-90 p araliginda yer almaktaydi. Grup C’de tart1 persantil degeri >90 p’de olan olgumuz
yoktu.

Boy Ol¢iimleri GMFCS gruplarinda SP persantil egrilerine gore degerlendirildiginde,
Grup A’daki olgularin 1 (%5,2)’1 <10 p, 16 (%84,2)’s1 10-90 p araliginda, 2 (%10,5) >90 p’de
yer almaktaydi. Grup B’deki olgularin 14 (%83,3)’ii 10-90 p araliginda, 4 (%11,1)’i >90 p
yer almakta iken, <10 p’de yer alan olgumuz yoktu. Grup C’deki olgularin 2 (%6,9)’si <10 p,
23 (%79,3)’1 10-90 p araliginda, 4 (%13,8)’1i >90 p’de yer almaktaydi.

Viicut kitle indeksi degerleri GMFCS gruplarinda SP persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Grup A’daki olgularin 4 (%21)’i4 <10 p, 14 (%73,7)’i 10-90 p
araliginda, 1 (%5,2)’1 >90 p’de yer almaktaydi. Grup B’deki olgularin 3 (%16,6)’i <10 p, 12
(%66,6)’si 10-90 p araliginda, 3 (%16,6)’ii >90 p’de yer almaktaydi. Grup C’deki olgularin
12 (%41,4)’si <10 p, 17 (%58,6)’si 10-90 p araligindaydi. Grup C’de >90 p’de yer alan
olgumuz yoktu. GMFCS gruplarinda tarti, boy ve VKI 6l¢iimlerinin SP persantil egrilerine
gore dagilimi Tablo 17°de gosterilmistir.

Tablo 17. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda tarti, boy ve viicut kitle indeksi

degerlerinin serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi

Parametreler Persantil Grup A Grup B GrupC
arahigi (n=19) n (%) (n=18) n (%) (n=29) n (%)
Tart1 <10 p 2 (%10,5) 2 (%11,1) 6 (%20,6)
10-90 p 16 (%84,2) 15 (%83,3) 23 (%79,4)
>90 p 1 (%5,2) 1 (%5,5) 0 (%0)
Boy <10 p 1 (%5,2) 0 (%5,5) 2 (%6,9)
10-90 p 16 (%84,2) 14 (%83,3) 23 (%79,3)
>90 p 2 (%10,5) 4 (%11,1) 4 (%13,8)
Viicut kitle <10 p 4 (%21) 3 (%16,6) 12 (%41,4)
Indeksi 10-90 p 14 (%73,7) 12 (%66,6) 17 (%58,6)
>90 p 1 (%5,2) 3 (%16,6) 0 (%0)
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Tart1 6l¢gtimlerinin GMFCS gruplarinda saglikli cocuk ve SP persantil egrilerine gore
dagiliminda belirgin farklilik vardi. GMFCS gruplarinda tarti 6lgiimlerinin saglikli gocuk ve

SP persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 7°de gdsterilmistir.
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Sekil 7. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda tarti él¢iimlerinin saghkh c¢ocuk
persantil egrilerine gore ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagihmi: A-
Olgularin saghkh cocuk persantil egrilerine gore dagilimi, B-Olgularin

serebral palsi persantil egrilerine gore dagilim

Boy ol¢timlerinin GMFCS gruplarinda saglikli ¢ocuk ve SP persantil egrilerine gore
dagiliminda belirgin farklilik vardi. GMFCS gruplarinda boy 6l¢timlerinin saglikli ¢ocuk ve

SP persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 8’de gosterilmistir.
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E10-90 p E10-90 p
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Sekil 8. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda boy ol¢iimlerinin saghkh ¢ocuk ve
serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A- Olgularin saghkh c¢ocuk
persantil egrilerine gore dagilim, B- Olgularin serebral palsi persantil
egrilerine gore dagilim
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Viicut kitle indeksi degerlerinin GMFCS gruplarinda saglikli cocuk ve SP persantil
egrilerine gore dagiliminda belirgin farklilik vardi. GMFCS gruplarinda VKI degerlerinin

saglikli cocuk ve SP persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 9°da gosterilmistir.
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Sekil 9. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda viicut Kitle indeksi degerlerinin
saghkh cocuk persantil egrilerine gore ve serebral palsi persantil egrilerine
gore dagilimi: A-Olgularin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilimi, B-

Serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi

Tartt Olglimleri SP  gruplarinda saglikli  ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Spastik SP’li ¢ocuklarin 45 (%76,2)’1 <10 p, 14 (%23,8)’i 10-90 p
araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Mikst Tip SP’li olgularin 3 (%100)’i de <10 p
idi. Tartis1 10-90 p araliginda ya da >90 p’de yer alan Mikst Tip SP’li olgumuz yoktu. Ataksik
SP’1i ¢ocuklarin 1 (%25)’nin tartis1 <10 p, 3 (%75)’niin tartis1 10-90 p araliginda iken, >90
p’de olan olgumuz yoktu.

Boy oOlgiimleri SP gruplarinda saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Spastik SP’li ¢ocuklarin 36 (%61)’s1 <10 p, 23 (%39)’1 ise 10-90 p
araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Mikst Tip SP’li olgularin 2 (%66,6)’si <10 p,
1(%33,3)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Ataksik SP’li olgularilarin
1 (%25)’1 <10 p, 3 (%75)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu.

Viicut kitle indeksi degerleri SP gruplarinda saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Spastik SP’li ¢ocuklarin 39 (%66,1)’u <10 p, 18 (%30,5)’1 10-90 p
araliginda iken, 2 (%3,4)’si >90 p’de idi. Mikst Tip SP’li olgularin 2 (%66)’si <10 p, 1
(%33)’1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Ataksik SP’li olgularin 1
(%25)’1 <10 p, 3 (%75)’t 10-90 p arahiginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Serebral
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palsi gruplarinda tarti, boy ve VKI degerlerinin saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore

dagilimi1 Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. Serebral palsi gruplarinda tarti, boy ve viicut kitle indeksi degerlerinin

saghkl ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilimi

Parametreler Persantil Spastik SP Mikst Tip SP Ataksik SP
arahg (n=59) n (%) (n=3) n (%) (n=4) n (%)
Tarti <10p 45 (%76,2) 3 (%100) 1 (%25)
10-90 p 14 (%23,8) 0 (%0) 3 (%75)
>90 p 0 (%3,4) 0 (%0) 0 (%0)
Boy <10p 36 (%61) 2 (%66,6) 1 (%25)
10-90 p 23 (%39) 1(%33,3) 3 (%75)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Viicut Kitle <10p 39 (%66,1) 2 (%66,6) 1 (%25)
Indeksi 10-90 p 18 (%30,5) 1(%33,3) 3 (%75)
>90 p 2 (%3,4) 0 (%0) 0 (%0)

Tartt olglimleri SP gruplarinda SP persantil egrilerine gore degerlendirildiginde,
Spastik SP’li cocuklarin 9 (%15,3)’u <10 p, 48 (%81,3)’1 10-90 p araliginda, 2 (%5,1)’si >90
p’de idi. Mikst Tip SP’li olgularin 1 (%33,3)’i <10 p, 2 (%66,6)’si 10-90 p araliginda iken,
>90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Ataksik SP’li cocuklarin 4 (%100)’niin de tartis1 10-90 p
araligindaydi. <10 p veya >90 p’de yer alan Ataksik SP’li olgumuz yoktu.

Boy oOl¢iimleri SP gruplarinda SP persantil egrilerine goére degerlendirildiginde,
Spastik SP’li ¢ocuklarin 3 (%5,1)’1 <10 p, 47 (%79,6)’si 10-90 p araliginda, 9 (%15,2)’u >90
p’de idi. Mikst Tip SP’li olgularin 3 (%100)’i de 10-90 p araligindaydi. <10 p ya da >90 p’de
yer alan Mikst Tip SP’li olgumuz yoktu. Ataksik SP’li olgularin 3 (%75) niin boyu 10-90 p
araliginda, 1 (%25) nin boyu >90 p iken, <10 p’de yer alan Ataksik SP’li olgumuz yoktu.

Viicut kitle indeksi degerleri SP gruplarinda SP persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Spastik SP’li olgularin 16 (%27,1)’s1 <10 p, 40 (%67,8)’1 10-90 p
araliginda, 3 (%5,1)’1 >90 p’de idi. Mikst Tip SP’li olgularin 2 (%66)’si <10 p, 1 (%33)’1 10-
90 p araliginda iken, VKI >90 p’de iizerinde olan Mikst Tip SP’li olgumuz yoktu. Ataksik
SP’li ¢ocuklarin 1 (%25)’nin VKI <10 p, 2 (%50)’si 10-90 p arahginda, 1 (%25)’i de >90
p’de yer almaktaydi. SP gruplarinda tarti, boy ve VKI persantil degerlerinin SP persantil

egrilerine gore dagilimi Tablo 19°da gosterilmistir.
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Tablo 19. Serebral palsi gruplarinda tarti, boy ve viicut kitle indeksi degerlerinin

serebral palsi persantil egrilerine gore dagilim

Parametreler Persantil Spastik SP Mikst Tip SP Ataksik SP
arahigi (n=59) n (%) (n=3) n (%) (n=4) n (%)
Tarti <10 p 9 (%15,3) 1 (%33,3) 0 (%0)
10-90 p 48 (%81,3) 2(%66,6) 4 (%100)
>90 p 2 (%3,4) 0 (%0) 0 (%0)
Boy <10 p 3 (%5,1) 0 (%0) 0 (%0)
10-90 p 47 (%79,6) 3(%100) 3 (%75)
>90 p 9 (%15,2) 0 (%0) 1 (%25)
Viicut kitle <10 p 16 (%27,1) 2 (%66,6) 1 (%25)
Indeksi 10-90 p 40 (%67,8) 1(%33,3) 2 (%50)
>90 p 3 (%5,1) 0 (%0) 1 (%25)

Tart1 Ol¢limlerinin SP gruplarinda saglikli ¢ocuk ve SP persantil egrilerine gore

dagiliminda belirgin farklilik vardi. SP gruplarinda tart1 Slgtimlerinin saglikli ¢ocuk ve SP

persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 10°da gdsterilmistir.
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Sekil 10. Serebral palsi gruplarinda tart1 6l¢iimlerinin saghklh ¢cocuk persantil egrilerine
ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Olgularin saghkh ¢ocuk
persantil egrilerine gore dagilim, B-Serebral palsi persantil egrilerine gore

dagilim

Boy oOl¢iimlerinin SP gruplarinda saglikli ¢ocuk ve SP persantil egrilerine gore
dagiliminda belirgin farklilik vardi. SP gruplarinda boy 6l¢iimlerinin saglikli ¢ocuk ve SP

persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 11°de gosterilmistir.
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Sekil 11. Serebral palsi gruplarinda boy ol¢iimlerinin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine
gore ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Saghkh c¢ocuk
persantil egrilerine gore dagilimi, B-Serebral palsi persantil egrilerinde

dagilim

Viicut kitle indeksi degerlerinin SP gruplarinda saglikli ¢ocuk ve SP persantil
egrilerine gore dagiliminda belirgin farklilik vardi. SP gruplarinda VKI degerlerinin saglikli

cocuk ve SP persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 12°de gosterilmistir.
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Sekil 12. Serebral palsi gruplarinda viicut Kitle indeksi degerlerinin saghkh c¢ocuk
persantil egrilerine gore ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagilim:
A-Olgularin saghkh ¢cocuk persantil egrilerine gore dagilimi, B-Serebral palsi

persantil egrilerine gore dagilim

Spastik SP alt gruplarinda olgularin tart1 6lgtimleri, saglikli ¢ocuk persantil egrilerine
gore degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li olgularin 19 (%95) nun tartis1 <10 p, 1
(%5)’nin 10-90 p araliginda iken, >90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Spastik Diplejik SP’li
olgularin 23 (%76,6)’niin tartis1 <10 p, 7 (%23,4)’nin tartis1 10-90 p araliginda iken, >90
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p’de olan olgumuz yoktu. Spastik Hemiplejik SP’li olgularin 3 (%42,8) niin tartist <10 p, 4
(%57,2)’niin tartis1 10-90 p araliginda iken, >90 p’de yer alan Spastik Hemiplejik SP’li
olgumuz yoktu. Spastik Monoplejik SP’li olgularimizin 2 (%100)’nin de tartis1 10-90 p
araliginda yer almaktaydi. Tartis1 <10 p ya da >90 p olan Spastik Monoplejik SP’li olgumuz
yoktu.

Spastik SP alt gruplarinda olgularin boy 6l¢timleri, saglikli ¢cocuk persantil egrilerine
gore degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li olgularin 14 (%70)’iiniin boyu <10 p, 6
(%30)’s1n1n boyu ise 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Spastik Diplejik
SP’li olgularin 18 (%60)’inin boyu <10 p, 12 (%40)’sinin boyu 10-90 p araliginda iken, >90
p’de olan olgumuz yoktu. Spastik Hemiplejik SP’li olgularin 4 (%57,2)’tinlin boyu <10 p, 3
(%42,8)’tinlin boyu 10-90 p araliginda iken >90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Spastik
Monoplejik SP’li olgularimizin 2 (%100)’sinin de boyu 10-90 p araliginda yer almaktayken
<10 p ya da >90 p olan Spastik Monoplejik SP’li olgumuz yoktu.

Spastik SP alt gruplarinda olgularin VKI 6l¢iimleri, saglikli cocuk persantil egrilerine
gore degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li olgularin 15 (%75)’inin VKI <10 p, 5
(%25)’inin 10-90 p aralifinda iken, >90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Spastik Diplejik SP’li
olgularin 22 (%73,3)’sinin VKI <10 p, 7 (%23,3)’sinin 10-90 p aralifinda, 1 (%3,3)’inin >90
p’de yer almaktaydi. Spastik Hemiplejik SP’li olgularin 2 (%28,6)’sinin <10 p, 4
(%57,1)liniin  10-90 p araliginda, 1 (%14,3)’inin >90 p’de yer almaktaydi. Spastik
Monoplejik SP’li olgularimizin 2 (%100)’sinin de VKI 10-90 p araliginda yer almakta iken,
<10 p ya da >90 p’de olan olgumuz yoktu. Spastik SP alt gruplarinda tarti, boy ve VKIi

degerlerinin saglikli cocuk persantil egrilerine gore dagilimi Tablo 20°de gosterilmistir.

Tablo 20. Spastik serebral palsi alt gruplarinda tarti, boy ve viicut Kkitle indeksi

degerlerinin saghkl cocuk persantil egrilerine gore dagilim

Spastik serebral palsi tipi
Persantil Spastik Spastik Spastik Spastik
arahigi Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
(n=20)n (%) | (n=30)n (%) | (n=7)n (%) (n=2) n (%)
Tart1 <10p 19 (%95) 23 (%76,6) 3 (%42,8) 0 (%0)
10-90 p 1 (%5) 7 (%23,4) 4 (%57,2) 2 (%100)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Boy <10 p 14 (%70) 18 (%60) 4 (%57,2) 0 (%0)
10-90 p 6 (%30) 12 (%40) 3 (%42,8) 2 (%100)
>90 p 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Viicut <10p 15 (%75) 22 (%73,3) 2 (%28,6) 0 (%0)
kitle 10-90 p 5 (%25) 7 (%23,3) 4 (%57,1) 2 (%100)
indeksi >90 p 0 (%0) 1 (%3,3) 1 (%14,3) 0 (%0)
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Spastik SP alt gruplarinda olgular tarti 6l¢timleri agisindan SP persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li olgularin 4 (%20)’i <10 p, 16 (%80)’s1 10-90
p araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Spastik Diplejik SP’li olgularin 5 (%16,6)’1
<10 p, 24 (%80)’t 10-90 p araliginda, 1 (%3.4)’1 >90 p’de idi. Spastik Hemiplejik SP’li
olgularin 6 (%85,7)’s1 10-90 p araliginda, 1 (%14,3)’1 >90 p iken, <10 p’de yer alan Spastik
Hemiplejik SP’li olgumuz yoktu. Spastik Monoplejik SP’li olgularimizin 2 (%100)’sinin de
tartis1 10-90 p aralifinda yer almaktaydi. Tartis1 <10 p ya da >90 p olan Spastik Monoplejik
SP’li olgumuz yoktu.

Spastik SP’li olgular boy Ol¢limleri acgisindan SP persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li olgularin 18 (%90)’inin boyu 10-90 p
araliginda, 2 (%10)’sinin boyu ise >90 p’de iken, <10 p yer alan Spastik Kuadriplejik SP’li
olgumuz yoktu. Spastik Diplejik SP’li olgularin 2 (%6,7)’sinin boyu <10 p, 21 (%70)’inin
boyu 10-90 p araliginda, 7 (%23,3)’sinin boyu ise >90 p’de idi. Spastik Hemiplejik SP’li
olgularin 1 (%14,3)’inin boyu <10 p, 5 (%71,4)’inin boyu 10-90 p araliginda, 1 (%14,3)’inin
boyu da >90 p’de idi. Spastik Monoplejik SP’li olgularimizin 2 (%100)’sinin de boyu 10-90 p
araliginda yer almaktayken, <10 p ya da >90 p olan olgumuz yoktu.

Spastik SP’li olgular VKI degerleri agisindan SP persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li olgularin 7 (%35)’sinin VKI <10 p, 13
(%65)’iiniin VKI 10-90 p araliginda iken, >90 p’de yer alan olgumuz yoktu. Spastik Diplejik
SP’li olgularin 8 (%26,6)’inin VKI <10 p, 20 (%66,6)’sinin 10-90 p araliginda, 2 (%6,6)’sinin
>90 p’de idi. Spastik Hemiplejik SP’li olgularin 1 (%14,3)’nin VKI <10 p, 5 (%71,4)’nin 10-
90 p araliginda, 1 (%14,3)’inin >90 p’de idi. Spastik Monoplejik SP’li olgularimizin 2
(%100)’sinin de VKI 10-90 p araliginda yer almaktayken, <10 p ya da >90 p olan Spastik
Monoplejik SP’li olgumuz yoktu. Spastik SP alt gruplarinda tart;, boy ve VKI persantil
degerlerinin dagilimi Tablo 21°de gosterilmistir.

Spastik SP alt gruplarinda tart1 6l¢timlerinin saglikli cocuk ve SP persantil egrilerine
gore dagiliminda belirgin farklilik vardi. Spastik SP alt gruplarinda tart1 6l¢iimlerinin saglikli

cocuk ve SP persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 13’de gdsterilmistir.
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Tablo 21. Spastik serebral palsi alt gruplarinda tarti, boy ve viicut kitle indeksi

degerlerinin serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi

Spastik serebral palsi alt tipi
Persantil Spastik Spastik Spastik Spastik
aralig Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
(n=20)n (%) | (n=30)n (%) | (n=7) n (%) (n=2) n (%)
Tart1 <10p 4 (%20) 5 (%16,6) 0 (%0) 0 (%0)
10-90 p 16 (%80) 24 (%80) 6 (%85,7) 2 (%100)
>90 p 0 (%0) 1 (%3,4) 1 (%14,3) 0 (%0)
Boy <10p 0 (%0) 2 (%6,7) 1(%14,3) 0 (%0)
10-90 p 18 (%90) 21 (%70) 5(%71,4) 2 (%100)
>90 p 2 (%10) 7 (%23,3) 1 (%14,3) 0 (%0)
Viicut <10p 7 (%35) 8 (%26,6) 1(%14,3) 0 (%0)
kitle 10-90 p 13 (%65) 20 (%66,6) 5(%71,4) 2 (%100)
indeksi | >90p 0 (%0) 2 (%6,6) 1 (%14,3) 0 (%0)
A
25,
20;
15+ O<10p
10 m10-90 p
0>90 p
5-
04
Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
B
25
20
15 O<10p
10 m10-90 p
0>90 p
5
0
Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik

Sekil 13. Spastik serebral palsi alt gruplarinda tarti dlciimlerinin saghkh cocuk persantil
egrilerine ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Olgularin
saghkh cocuk persantil egrilerine gore dagilimi, B-Olgularin serebral palsi

persantil egrilerine gore dagilim
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Spastik SP alt gruplarinda boy o6l¢limlerinin saglikli ¢cocuk ve SP persantil egrilerine
gore dagiliminda belirgin farklilik vardi. Spastik SP alt gruplarinda boy 6l¢iimlerinin saglikli

cocuk ve SP persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 14°de gosterilmistir.

A
O<10p
E10-90 p
0>90 p
Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
B
251
201
15 O<10p
10. E10-90 p
O0>90 p
5 i
0 i

Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik  Monoplejik

Sekil 14. Spastik serebral palsi alt gruplarinda boy 6l¢iimlerinin saghkh ¢ocuk persantil
egrilerine gore ve serebral palsi persantil egrilerine gore dagilimi: A-Olgularin
saghikl cocuk persantil egrilerine gore dagilimi, B-Olgularin serebral palsi

persantil egrilerine gore dagilim
Spastik SP alt gruplarinda VKI degerlerinin saglikli gocuk ve SP persantil egrilerine

gore dagiliminda belirgin farklilik vardi. Spastik SP alt gruplarinda VKI degerlerinin saglikli

cocuk ve SP persantil egrilerine gére dagilimi Sekil 15°te gosterilmistir.
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251
201
15+ O<10p
10+ @ 1090 p
O0>90 p
5_/
0'
Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
B
20
O<10p
®10-90 p
0>90 p

Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik

Sekil 15. Spastik serebral palsi alt gruplarinda viicut kitle indeksi degerlerinin saghkh
cocuk persantil egrilerine gore ve serebral palsi persantil egrilerine gore
dagilmi: A-Olgularin saghkh cocuk persantil egrilerine gore dagilimi, B-

Olgularin serebral palsi persantil egrilerine gore dagilim

Yas gruplarinda olgularin subskapular bolge cilt alt1 yag kalinligi 6l¢iimleri saglikli
cocuk persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Grup 1°de yer alan olgularin 5 (%31,2)’1
<10 p, 10 (%62,5)’nun 10-90 p araliginda, 1 (%6,2)’nin >90 p’de idi. Grup 2’de yer alan
olgularin 6 (%22,2)’s1 <10 p, 20 (%74)’si 10-90 p araliginda, 1 (%6,2)’1 de >90 p’de idi.
Grup 3’de olgularin 8 (%34,8)’1 <10 p, 11 (%47,8)’1 10-90 p araliginda, 4 (%17,4)’ti >90
p’de idi.

Yas gruplarinda olgularin triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinlig1 6lgiimleri saglikli ¢ocuk
persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Grup 1’de olgularin 4 (%25)’i4 <10 p, 12
(%75)’si 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Grup 2’de yer alan olgularin
5 (%18,5)’1 <10 p, 21 (%77,8)’1 10-90 p araliginda, 1 (%3,7)’i de >90 p’de idi. Grup 3’de
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olgularin 10 (%43,4)’u <10 p, 9 (%39,1)’u 10-90 p araliginda, 4 (%17,4)’ti de >90 p’de idi.
Yas gruplarinda triseps ve subskapular cilt alt1 yag kalinligr dl¢iimlerinin saglikli ¢ocuk

persantil egrilerine gére dagilimi Tablo 22°de gosterilmistir.

Tablo 22. Yas gruplarinda subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag kalinhg:

ol¢iimlerinin saghkl ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilinm

Parametreler Persantil Grup 1 Grup 2 Grup 3
aralig (n=16) n (%) (n=27) n (%) (n=23) n (%)

. <10 p 5 (%31,2) 6 (%22,2) 8 (%34,8)
fi‘:f’zﬁ?pz'.alz;ﬂ%ﬁl 10-90 p 10 (%62.5) 20 (%74) 11 (%47.8)
yag g >90 p 1 (%6,2) 1 (%3,7) 4 (%17,4)
, . <10 p 4 (%25) 5 (%18,5) 10 (%43,4)
:lzseff E::lglflsl{f‘lt 10-90 p 12 (%75) 21 (%77,8) 9 (%39,1)
yag g >90 p 0 (%0) 1(%3,7) 4 (%17,4)

Grup 3’te subskapular ve triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinliginin <10 p’de olma orani
daha belirgindi. Yas gruplarinda subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag kalinliklarinin

saglikli cocuk persantil egrilerine gére dagilimi Sekil 16°da gosterilmistir.

A B
25 -

20 20

15 15 - @<10p
0<10 -

10} P 10} ® 10-90 p
@10-90 p 0>90 p

5 0>90 p 54

0k 0+

Grup1 Grup2 Grup3 Grup1 Grup2 Grup3

Sekil 16. Yas gruplarinda subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag kalinhg
ol¢iimlerinin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilimi: A-Subskapular
bolge cilt alt1 yag kalinhi@1 persantil degerleri, B-Triseps bolgesi cilt alt1 yag

kalinhg: persantil degerleri

Cinsiyet gruplarinda olgularin subskapular bolge cilt alti yag kalinligr o6lgiimleri
saglikli ¢cocuk persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, kizlarn 6 (%22,2)’s1 <10 p, 17
(%47,8)’s1 10-90 p araliginda, 4 (%14,8)’1 >90 p’de idi. Erkeklerin 13 (%33,3)’ii <10 p, 24
(%61,5)’1i 10-90 p araliginda, 2 (%5,1)’s1 >90 p’de idi.
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Cinsiyet gruplarinda olgularin triseps bdlgesi cilt alt1 yag kalinligi dlgimleri saglikli
cocuk persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, kizlarin 4 (%25)’i <10 p, 20 (%74)’si
10-90 p araliginda, 3 (%11,1)’ti de >90 p’de idi. Erkeklerin 15 (%38,4)’1 <10 p, 22 (%56,4)’si
10-90 p araliginda, 2 (%5,1)’si >90 p’de idi. Cinsiyet gruplarinda triseps ve subskapular cilt
alti yag kalinliklarimin saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilimi Tablo 23’de

gosterilmistir.

Tablo 23. Cinsiyet gruplarinda subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag kalinhg:

olciimlerinin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilhim

Parametreler . 9 Kiz (n=27) Erkek (n=39)
Persantil arahg: n (%) n (%)

o <10 p 6 (%22,2) 13 (%33,3)

iﬂ?sz"ﬁ‘pﬂﬁ;‘:’l‘lllge cilt 10-90 p 17(%47,8) 24 (%61,5)
yag g >90 p 4 (%14,8) 2 (%5,1)

. N <10p 4 (%14,8) 15 (%38,4)

T:Ff(‘;;}:ﬁ{gles‘ ciltalt 10-90 p 20 (%74) 22 (%56,4)
yag g >90 p 3 (%11,1) 2 (%5,1)

Cinsiyet gruplarda subskapular ve triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinliklarinin saglikli
cocuk persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 17°de gosterilmistir. Erkeklerde subskapular ve

triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinliginin <10 p’de olma orani daha belirgindi.

A B
25
20
157 O<10p O0<10p
104 B10-90 p H10-90 p
0>90 p 0 <90 p
5 =
0 |
Kiz Erkek Kiz Erkek

Sekil 17. Cinsiyet gruplarinda subskapular ve triseps bdlgesi cilt alti yag kalinhgi
ol¢iimlerinin saghkl ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilimi: A-Subskapular
bolge cilt alt1 yag kalinhg1 persantil degerleri, B-Triseps bolgesi cilt alt1 yag

kalinh@: persantil degerleri

Subskapular bolge cilt alt1 yag kalinlig1 dlgiimleri GMFCS gruplarinda saglikli ¢ocuk
persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Grup A’da yer alan olgularin 3 (%15,8)’i <10
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p, 14 (%73,6)’t 10-90 p araliginda, 2 (%10,5)’si >90 p’de idi. Grup B’de olgularin 3
(%16,6)’1 <10 p, 12 (%66,6)’si 10-90 p araliginda, 3 (%16,6)’ti de >90 p’de idi. Grup C’de
olgularin 13 (%44,8)’1i <10 p, 15 (%51,7)’1 10-90 p araliginda, 1 (%3,4)’1 de >90 p’de idi.

Triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinligi 6l¢iimleri GMFCS gruplarinda saghikli ¢ocuk

persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Grup A’da yer alan olgularin 3 (%15,8)’i <10
p, 14 (%73,6)’i 10-90 p araliginda, 2 (%16,6)’si de >90 p’de idi. Grup B’de olgularin 4
(%22,2)’1 <10 p, 12 (%66,6)’si 10-90 p araliginda, 2 (%11,1)’si de >90 p’de idi. Grup C’de
olgularin 12 (%41,3)’si <10 p, 16 (%55,2)’s1 10-90 p araliginda, 1 (%3,4)’1 de >90 p’de idi.
GMFCS gruplarinda triseps ve subskapular cilt alt1 yag kalinligi 6lgiimlerinin saglikli ¢ocuk

persantil egrilerine gore dagilimi Tablo 24°de gosterilmistir.

Tablo 24. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda triseps ve subskapular cilt alt1 yag

kalinh@ dl¢iimlerinin saghklh cocuk persantil egrilerine gore dagilim

Parametreler Persantil | Grup A (n=19) | Grup B (n=18) | Grup C (n=29)
arahig n (%) n (%) n (%)
Subskapular <10p 3 (%15,8) 3 (%16,6) 13 (%44,8)
bolge cilt alt1 yag 9 5 5
kalinhg1 10-90 p 14 (%73,6) 12 (%066,6) 15 (%51,7)
>90 p 2 (%10,5) 3 (%16,6) 1 (%3,4)
Triseps bolgesi cilt <10p 3 (%15,8) 4 (%22,2) 12 (%41,3)
altt yag kalinhg: 10-90 p 14 (%73.6) 12 (%66.6) 16 (%55.2)
>90 p 2 (%10,5) 2 (%11,1) 1 (%3,4)
A
161 16 ;
141 1a)
121 12}
10 1 O<10p 10 1 @<10p
2:, m10-90p 2 m10-90 p
4l 0>90 p sl 0 >90 p
21 2}
0+ 0+

GrupA GrupB GrupC

GrupA GrupB GrupC

Sekil 18. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda subskapular ve triseps bolgesi cilt

alt1 yag kalinh@ 6l¢iimlerinin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilimi:

A-Subskapular boélge cilt alti yag kalinhgi persantil degerleri,

bolgesi cilt alti yag kalinhg: persantil degerleri
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Subskapular ve triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinlig1 6l¢iimlerinin GMFCS gruplarinda
saglikli cocuk persantil egrilerine gore dagilimi, Sekil 18’de gosterilmistir. Subskapular ve
triseps bolgesi cilt alti yag kalinlig1r 6l¢timlerinin <10 p’de olma oram1 Grup C’de daha
belirgindi.

Subskapular bolge cilt alti yag kalinligi o6lgiimleri SP gruplarinda saglikli ¢ocuk
persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Spastik SP’li olgularin 18 (%30,5)’1 <10 p, 35
(959,3)’i 10-90 p araliginda, 6 (%10,2)’s1 da >90 p’de idi. Mikst Tip SP’li olgularin 1
(%33,3)’1 <10 p, 2 (%66,6)’si 10-90 p araliginda iken, >90 p’de olan olgumuz yoktu. Ataksik
SP’li olgularin 4 (%100)’i de 10-90 p araliginda iken, <10 p ya da >90 p’de olan olgumuz
yoktu.

Triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinlig1 dl¢limleri SP gruplarinda saglikli ¢ocuk persantil
egrilerine gore degerlendirildiginde, Spastik SP’li olgularin 17 (%28,8)’st <10 p, 37
(%62,7)’si 10-90 p araliginda, 5 (%7,4)’i de >90 p’de idi. Mikst Tip SP’li olgularin 3
(%100)t de <10 p idi. 10-90 p araliginda ve >90 p’de olan olgumuz yoktu. Ataksik SP’li
olgularin 4 (%100)’4 de 10-90 p araligindaydi. <10 p ya da >90 p’de olan olgumuz yoktu. SP
gruplarinda triseps ve subskapular bolge cilt alti yag kalinligi 6lgiimlerinin saglikli ¢ocuk

persantil egrilerine gore dagilimi Tablo 25°te gésterilmistir.

Tablo 25. Serebral palsi gruplarinda triseps ve subskapular cilt alti yag kalinhg:

olciimlerinin saghkh ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilim

Parametreler Persantil Spastik Mikst Tip Ataksik
arahi@ (n=59) n (%) (n=3) n (%) (n=4) n (%)

Subskapular <10p 18 (%30,5) 1 (%33,3) 0 (%0)

bolge cilt alti 0 3

yag kahnhg 10-90 p 35 (%59,3) 2 (%66,6) 4 (%100)
>90 p 6 (%10,2) 0 (%0) 0 (%0)

Triseps bolgesi <10p 17 (%28,8) 3 (%100) 0 (%0)

cilt alti yag 5

kalinhg1 10-90 p 37 (%62,7) 0 (%0) 4 (%100)
>90 p 5 (%7,4) 0 (%0) 0 (%0)

Subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag kalinhigi 6l¢iimlerinin SP gruplarinda

saglikli cocuk persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 19°da gosterilmistir.
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40
351 35
30+ 30
251 25 O<10p
20+ O<10p 20 m10-90 p
154 = 10-90 p 15 0>90 p
10 1 0>90 p 10

5 5

0 0

Spastik Mikst Ataksik Spastik  Mikst  Ataksik

Sekil 19. Serebral palsi gruplarinda subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag kalinhgi
ol¢iimlerinin saghkh cocuk persantil egrilerine gore dagihmi: A- Subskapular
bolge cilt alt1 yag kalinh@1 persantil degerleri, B-Triseps bolgesi cilt alti yag

kalinhg1 persantil degerleri

Spastik SP alt gruplarinda olgular subskapular bolge cilt alt1 yag kalinlig: 6lgtimleri
saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li
olgularin 7 (%23,3)’si <10 p, 9 (%45)’u 10-90 p, 1 (%5)’i de >90 p’de idi. Spastik Diplejik
SP’li olgularin 7 (%23,3)’si <10 p, 20 (%66,6)’si 10-90 p araliginda, 3 (%10)’i >90 p’de idi.
Spastik Hemiplejik SP’li olgularin 1 (%14,3)’i <10 p, 5 (%71,4)’i 10-90 p araliginda, 1
(%14,3)’1 de >90 p’de idi. Spastik Monoplejik SP’1i olgularin 1 (%50)’i 10-90 p araliginda, 1
(%50)’1 de >90 p’de iken, <10 p olan olgumuz yoktu.

Spastik SP alt gruplarinda olgular triseps bdolgesi cilt altt yag kalinligir olglimleri
saglikli cocuk persantil egrilerine gore degerlendirildiginde, Spastik Kuardiplejik SP’li
olgularin 8 (%40)’i <10 p, 11 (%55)’i 10-90 p araliginda, 1 (%5)’i de >90 p’de idi. Spastik
Diplejik SP’1i olgularin 7 (%23,3)’si <10 p, 20 (%66,6)’si 10-90 p araliginda, 3 (%10)’i >90
p’de idi. Spastik Hemiplejik SP’li olgularin 2 (%28,6)’si <10 p, 4 (%57,1)’4 10-90 p
araliginda, 1 (%14,3)’i de >90 p’de idi. Spastik Monoplejik SP’li olgularmn 2 (%100)’si de 10-
90 p araliginda iken, <10 p ya da >90 p’de olan olgumuz yoktu. Spastik SP alt gruplarinda
triseps ve subskapular cilt altt yag kalinligi persantil degerlerinin saglikli ¢ocuk persantil

egrilerine gore dagilimi Tablo 26’da gosterilmistir.
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Tablo 26. Spastik serebral palsi alt gruplarinda triseps ve subskapular cilt alt1 yag

kalinhg 6l¢iimlerinin saghklh ¢cocuk persantil egrilerine gore dagilimi

Persantil Spagtik" Spast_i.k Sp"?‘St”f. Spastik“
Parametreler arah Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik | Monoplejik
n (%o) n (%o) n (%o) n (%o)
Subskapular | <10p 10 (%50) 7 (%23,3) 1(%14,3) 0 (%)
cilt alt1 yag 10-90 p 9 (%45) 20(%66,6) 5(%71,4) 1 (%50)
kalinhgi >90 p 1 (%5) 3 (%10) 1(%14,3) 1 (%50)
Triseps <10p 8 (%40) 7 (%23,3) 2 (%28,6) 0 (%)
bolgesi cilt alt1 | 10-90 p 11 (%55) 20(%66,6) 4(%57,1) 2 (%100)
yag kalmhg | >90p 1 (%5) 3 (%10) 1(%14,3) 0 (%)

Spastik SP alt gruplarinda subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag kalinliklarinin
saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore dagilimi Sekil 20.’de gosterilmistir. Subskapular ve
triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinligr 6lglimlerinin <10 p’de olma orani Spastik Kuadriplejik

SP’li olgularda daha belirgindi.

A
O<10p
E10-90 p
0>90 p
Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
B
20
15
O<10p
10 H10-90 p
54 0>90 p
0
Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik

Sekil 20. Spastik serebral palsi alt gruplarinda subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag
kalinhgr olgiimlerinin saghkh cocuk persantil egrilerine gore dagilimi: A-
Subskapular bolge cilt alti yag kalinhg1 persantil degerleri, B-Triseps bolgesi

cilt alti yag kalinh@ persantil degerleri
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BESLENME SORUNLARI ILE ILGILIi BULGULAR

Olgular beslenirken tikanma, salya akmasi/sulanma, beslenirken isirma/kenetlenme,
beslenmeyi reddetme, kat1 besin yememe, beslenme siiresinin 20 dakikadan uzun siirmesi,
beslenme istegini belirtememe ve bagimsiz beslenememe agisindan karsilastirildi.

Yas gruplarinda beslenme problemleri karsilastirildiginda, beslenirken tikanma Grup
1’de olgularin 6 (%37,5)’sinda, Grup 2’de 4 (%14,8)’tiinde, Grup 3’te 5 (%21,7)’inde vardi.
Kat1 besin yememe, Grup 1’de olgularin 11 (%68,8)’inde, Grup 2’de 9 (%33,3)’unda Grup
3’te olgularin 12 (%52,2)’sinde vardi. Beslenme siiresinin 20 dakikadan daha uzun olmasi,
Grup 1’de olgularin 11 (%68,8)’inde, Grup 2’de olgularin 18 (%66,6)’inde, Grup 3’te
olgularin 17 (%73,9)’sinde vardi. Beslenme istegini belirtememe Grup 1’de olgularin 15
(%93,75)’inde, Grup 2’de olgularin 12 (%44,5)’sinde, Grup 3’te olgularin 13 (%56,5)’linde
vardi. Yas gruplarinda beslenirken tikanma, kati besin yememe, beslenme siiresinin 20
dakikadan daha uzun olmasi ve beslenme istegini belirtememe acisindan istatistiksel olarak
anlaml1 diizeyde bir farklilik tespit edilmedi.

Beslenirken 1sirma/kenetlenme Grup 1°de olgularin 4 (%25)’tinde, Grup 2’de 3
(%11,1)’tinde, Grup 3’te 7 (%30,4)’sinde vardi. Beslenmeyi reddetme Grup 1°de olgularin 5
(%31,2)’inde, Grup 2’de 3 (%11,1)’iinde, Grup 3’te 3 (%13)’iinde vardi. Yas gruplarinda
beslenirken 1sirma/kenetlenme ve beslenmeyi reddetme agisindan istatistiksel analiz
yapilamadi.

Beslenirken salya akmasi/sulanma, Grup 1°de olgularin 8 (%50)’inde, Grup 2’de 5
(%18,5)’inde, Grup 3’te 13 (%56,5)’iinde vardi. Beslenirken salya akmasi/sulanma Grup 2’de
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diistik olarak tespit edildi.

Bagimsiz beslenememe Grup 1’de olgularm 14 (%87,5)tinde, Grup 2’de 12
(%44,5)’sinde, Grup 3’de 12 (%52,2)’sinde vardi. Grup 1’de bagimsiz beslenememe,
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek olarak bulundu. Yas gruplarinda beslenme

problemlerinin karsilastirilmasi Tablo 27°de gosterilmistir.
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Tablo 27. Yas gruplarinda beslenme problemlerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p*
n (%) n (%) n (%)
Tikanma Var 6 (%37,5) 4 (%14,8) 5 (%21,7) 50.05
Yok 10 (%62,5) | 23(%85,2) | 18 (%78,3) ’
Salya/ Var 8 (%50) 5(%18,5) | 13 (%56,5)
Sulanma 0,014
Yok 8 (%50) 22 (%81,5) | 10 (%43,5)
Isirma/ Var 4 (%25) 3 (%11,1) 7 (%30,4) [statistik
Kenetlenme Yok 12 (%75) | 24 (%88,9) | 16 (%69,6) | yapilamiyor
Reddetme Var 5 (%31,2) 3 (%11,1) 3 (%13) [statistik
Yok 11 (%68,8) | 24 (%88,9) | 20(%87) | yapiamiyor
Kat1 Besin Var 11 (%68,8) 9 (%33,3) | 12 (%52,2)
Yememe >0,05
Yok 5 (%31,2) 18 (%66,6) | 11 (%47,8)
Beslenme Var 11 (%68,8) | 18 (%66,6) | 17 (%73,9)
Siiresi>20 >0,05
dakika Yok 5 (%31,2) 9 (%33,3) 6 (%26,1)
Beslenme Var 15 (%93,75) | 12 (%44,5) | 13 (%56,5)
Istegini >0,05
Bagimsiz Var 14 (%87,5) | 12 (%44,5) | 12 (%52,2) 0.018
Beslenememe 571 2 (%125) | 15(%555) | 11 (%47.8)

* y2Testi.

Cinsiyet gruplarinda beslenme problemleri karsilagtirildiginda, beslenirken tikanma
kizlarin 5 (%18,5)’inde, erkeklerin 10 (%34,4)’unda vardi. Beslenirken salya akmasi/sulanma,
kizlarin 11 (%40,7)’inde, erkeklerin 15 (%38,4)’inde vardi. Beslenirken isirma/kenetlenme,
kizlarin 4 (%14,8)’tinde, erkeklerin 10 (%34,4)’unda vardi. Beslenmeyi reddetme kizlarin 3
(%11,1)’tinde, erkeklerin 8 (%20,5)’inde vardi. Beslenme siiresinin 20 dakikadan daha uzun
olmasi, kizlarin 20 (%74,1)’sinde, erkeklerin 26 (%66,6)’sinda vardi. Beslenme istegini
belirtememe kizlarin 14 (%51,9)linde, erkeklerin 26 (%66,6)’sinda vardi. Cinsiyet
gruplarinda beslenirken tikanma, beslenirken salya akmasi/sulanma, 1sirma/kenetlenme,
beslenmeyi reddetme, beslenme siiresinin 20 dakikadan uzun olmasi ve beslenme istegini
belirtememe agisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik tespit edilmedi.

Kati1 besin yememe kizlarin 6 (%22,2)’sinda, erkeklerin 26 (%66,6)’sinda vardi.
Bagimsiz beslenememe kizlarin 11 (%40,7)’inde, erkeklerin 27 (%69,2)’sinde vardi. Kati
besin yememe ve bagimsiz beslenememe erkeklerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek olarak tespit edildi. Cinsiyet gruplara goére beslenme problemlerinin karsilastiriimasi

Tablo 28°de gosterilmistir.
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Tablo 28. Cinsiyet gruplarinda beslenme problemlerinin dagilimi

Erkek Kiz p*
n (%) n (%)

Tikanma Var 10 (%34,4) 5 (%18,5) 50,05
Yok 29 (%65,6) 22 (%81,5) ’

Salya/ Var 15 (%38,4 11 (%40,7

Sulanma (638.4) (640.7) >0,05
Yok 24 (%61,6) 16 (%59,3)

Isirma/ Var 10 (%34,4 4 (%14,8

Kenetlenme (634.4) (%148) >0,05
Yok 29 (%65,6) 23 (%85,2)

Reddetme Var 8 (%20,5) 3 (%11,1) 20,05
Yok 31 (%79,5) 24 (%88,9) ’

Kati1 Besin Yememe Var 26 (%66,6) 6 (%22,2) 0.000
Yok 13 (%33,3) 21 (%78,8) '

Beslenme Siiresi>20 dk | /5 26 (%66,6) 20 (%74,1) 50,05
Yok 13 (%33,3) 7 (%25,9) ’

Beslenme Istegini Var 26 (%66,6) 14 (%51,9)

Belirtememe >0,05
Yok 13 (%33,3) 13 (%48,1)

Bagimsiz Beslenememe | \/5, 27 (%69,2) 11 (%40,7)

21

Yok 12 (%30,8) 16 (%59,3) 0.0

* y2Testi.

Beslenme problemleri GMFCS gruplarinda karsilastirildiginda, beslenirken tikanma
Grup A’da olgularin 2 (%11,6)’de, Grup B’de 8 (%44,5)’de, Grup C’de 5(%17,2)’de vardu.
Beslenirken 1sirma/kenetlenme, Grup A’da olgularin 2 (%11,6)’sinde, Grup B’de 3
(%16,6)’tinde, Grup C’de 9 (%31,1)’unda vardi. Beslenmeyi reddetme Grup A’da olgularin 2
(%10,5)’sinde, Grup B’de 1 (%5,5)’inde, Grup C’de olgularin 8 (%27,5)’inde vardi.
Beslenme istegini belirtememe Grup A’da olgularin 4 (%21)’tiinde, Grup B’de 8
(%44,5)’inde, Grup C’de 28 (%96,6)’inde vardi. GMFCS gruplarinda beslenirken tikanma,
beslenirken 1sirma/kenetlenme, beslenme istegini belirtememe ve beslenmeyi reddetme
acisindan istatistiksel analiz yapilamadi.

Beslenirken salya akmasi/sulanma Grup A’da olgularin 3 (%15,7)’iinde, Grup B’de 6
(%33,3)’sinda, Grup C’de 17 (%58,6)’sinde vardi. Kat1 besin yememe Grup A’da olgularin 5
(%26,3)’inde, Grup B’de 2 (%11,1)’sinde, Grup C’de 25 (%86,3)’inde vardi. Bagimsiz
beslenememe Grup A’da olgularin 3 (%15,8)’tinde, Grup B’de 7 (%38,9)’sinde, Grup C’de
28 (%96,6)’inde vardi. Beslenirken salya akmasi/sulanma, kat1 besin yememe ve bagimsiz

beslenememe Grup C’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu.Beslenme
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stiresinin 20 dakikadan daha uzun olmasi, Grup A’da olgularin 8 (%42,1)’de, Grup B’de 17
(%94,5)’sinde, Grup C’de 21 (%72,4)’inde vardi. Beslenme siiresinin 20 dakikadan daha uzun
olmasi, Grup B’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek tespit edildi. GMFCS

gruplarinda beslenme problemlerinin dagilimi1 Tablo 29°da gosterilmistir.

Tablo 29. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda beslenme problemlerinin dagilimi

Grup A Grup B GrupC p*
n (%) n (%) n (%)

Tikanma Var 2 (%11,6) 8 (%44,5) 5(%17,2) Istatistik

Yok 17 (%89,4) 10 (%55,5) 24(%82,8) yapilamiyor
Salya/ Var 3 (%15,7) 6 (%33,3) | 17 (%58,6) 0010
Sulanma Yok 16 (%84,3) | 12 (%66,6) | 12 (%414) !
Isirma/ Var 2 (%11,6) 3 (%16,6) 9 (%31,1) Istatistik
Kenetlenme Yok 17 (%89,4) 15 (%83,4) 20 (%68,9) | yapilamiyor
Reddetme Var 2 (%10,5) 1 (%5,5) 8 (%27,5) Istatistik

Yok 17 (%89,5) 17 (%94,5) 21 (%72,5) yapilamiyor
Kati Besin Var 5 (%26,3) 2 (%11,1) | 25 (%86,3) 0.000
Yememe Yok 14 (%73,4) | 16(%88,9) | 4 (%13,7) '
Beslenme Var 8 (%42,1) | 17 (%94,5) | 21 (%72,4)
Suresi20 Yok 11(%57,9) | 1(%55) | 8(%27.6) 0.030
iBsizgirlllrine Var 4 (%21) 8 (%44,5) 28 (%96,6) istatistik
Belirtememe Yok 15 (%79) 10 (%55,5) 1 (%3,4) yapilamiyor
Bagimsiz Var 3 (%15,8) 7 (%38,9) | 28 (%096,6)
Beslenememe I~ 16 (%84,2) | 11 (%6L1) | 1(%34) 0,000

* y2Testi

Beslenme problemleri SP gruplarinda karsilastirildiginda, beslenirken tikanma Spastik
SP’li olgularin 13 (%22)’tinde, Mikst Tip SP’li olgularin 2 (%66,6)’sinde varken Ataksik
SP’li 4 (%100) olgunun higbirisinde yoktu. Beslenirken salya akmasi/sulanma Spastik SP’li
olgularin 25 (%42,3)’de, Mikst Tip SP’li olgularin 1 (%33,3)’de varken, Ataksik SP’li 4
(%100) olgunun higbirisinde yoktu. Beslenirken i1sirma/kenetlenme, Spastik SP’1i olgularin 3
(%22)’tinde, Mikst Tip SP’li olgularin 1 (%33,3)’inde varken, Ataksik SP’li 4 (%100)
olgunun higbirisinde yoktu. Beslenmeyi reddetme Spastik SP’li olgularin 10 (%16,9)’unda,
Mikst Tip SP’li olgularin 1 (%33,3)’inde varken, Ataksik SP’li 4 (%100) olgunun higbirisinde
yoktu. Kat1 besin yememe Spastik SP’li olgularin 31 (%52,5)’inde, Mikst Tip SP’li olgularin
1 (%33,3)’inde varken, Ataksik SP’li 4 (%100) olgunun higbirisinde yoktu. Beslenme
stiresinin 20 dakikadan daha uzun olmasi, Spastik SP’li olgularin 41 (%69,5)’inde, Mikst Tip
SP’li 3 (%100)’iinde, Ataksik SP’li olgularin 2 (%50)’sinde vardi. Beslenme istegini
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belirtememe Spastik SP’li olgularin 37 (%62,7)’sinde vardi. Mikst Tip SP’li ve Ataksik SP’li
olgularin higbirisinde yoktu. Bagimsiz beslenememe Spastik SP’li olgularin 35 (%59,3)’de
vardi. Mikst Tip SP’li ve Ataksik SP’li olgularin hig¢birisinde yoktu.

Serebral palsi  gruplarinda  beslenirken tikanma, salya akmasi/sulanma,
isirma/kenetlenme, beslenmeyi reddetme, beslenme istegini belirtememe, bagimsiz
beslenememe, kat1 besin yememe, beslenme siiresinin 20 dakikadan daha uzun siirmesi
acisindan istatistik analiz yapilamadi. SP gruplarinda beslenme problemlerinin dagilimi Tablo

30°da gosterilmistir.

Tablo 30. Serebral palsi gruplarinda beslenme problemlerinin dagilim

Spastik n (%) Mikst Tip n (%) Ataksik n (%)

Tikanma Var 13 (%22) 2 (%66,6) 0 (%0)

Yok 46 (%78) 1 (%33,3) 4 (%100)
Salya/ Var 25 (%42,3) 1 (%33,3) 0 (%0)
Sulanma Yok 34 (%57,7) 2 (%66,6) 4 (%100)
Isirma/ Var 13 (%22) 1 (%33,3) 0 (%0)
Kenetlenme Yok 46 (%78) 2 (%66,6) 4 (%100)
Reddetme Var 10 (%16,9) 1 (%33,3) 0 (%0)

Yok 49 (%83,1) 2 (%66,6) 4 (%100)
Kat1 Besin Yememe | Var 31 (%52,5) 1 (%33,3) 0 (%0)

Yok 28 (%47,5) 2 (%66,6) 4 (%100)
Beslenme Siiresi>20 | Var 41 (%69,5) 3 (%100) 2 (%50)
dakika Yok 18 (%30,5) 0 (%0) 2 (%50)
Beslenme Istegini Var 37 (%62,7) 3 (%100) 0 (%0)
Belirtememe Yok 22 (%37,3) 0 (%0) 4 (%100)
Bagimsiz Var 35 (%59,3) 3 (%100) 0 (%0)
Beslenememe ok 24 (%40.7) 0 (%0) 4 (%100)

Spastik SP alt gruplar1 beslenme problemleri agisindan incelendiginde, beslenirken
tikanma Spastik Kuadriplejik olgularin 4 (%20)’iinde, Spastik Diplejik olgularin 8
(%26,6)’inde, Spastik Hemiplejik olgularin 1 (%14,3)’inde varken, Spastik Monoplejik 2
olgunun 2 (%100)’sinde de yoktu. Beslenirken salya akmasi/sulanma, Spastik Kuadriplejik
olgularin 12 (%60)’sinde, Spastik Diplejik olgularin 10 (%33,3)’unda, Spastik Hemiplejik
olgularin 3 (%42,8)’linde vardi. Spastik Monoplejik 2 olgunun 2 (%100)’sinde beslenirken
tikanma yoktu. Isirma/kenetlenme Spastik Kuadriplejik olgularin 7 (%23,3)’sinde, Spastik
Diplejik olgularin 8 (%26,6)’inde, Spastik Hemiplejik olgularin 1 (%14,3)’inde varken,
Spastik Monoplejik 2 olgunun 2 (%100)’sinde de beslenirken tikanma yoktu. Beslenmeyi
reddetme Spastik Kuadriplejik olgularin 4 (%20)’iinde, Spastik Diplejik olgularm 5
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(%16,6)’inde varken, Spastik Hemiplejik 7 (%100) olgunun 7’sinde de, ve Spastik
Monoplejik 2 olgunun 2 (%100)’sinde de yoktu. Kati besin yememe, Spastik Kuadriplejik
olgularin 17 (%85)’sinde, Spastik Diplejik olgularin 10 (%33.3)’unda, Spastik Hemiplejik
olgularin 2 (%28,6)’sinde varken, Spastik Monoplejik 2 olgunun 2 (%100)’sinde kat1 besin
yememe yoktu. Beslenme siiresinin 20 dakikadan daha uzun olmasi, Spastik Kuadriplejik
olgularin 10 (%50)’unda, Spastik Diplejik olgularin 24 (%80)’linde, Spastik Hemiplejik
olgularin 6 (%85,7)’sinda, Spastik Monoplejik olgularin 1 (%50)’inde vardi. Beslenme
istegini belirtememe Spastik Kuadriplejik olgularin 18 (%90)’inde, Spastik Diplejik olgularin
16 (%53,3)’sinda, Spastik Hemiplejik olgularin 2 (%28,6)’sinde, Spastik Monoplejik
olgularin 1 (%50)’inde vardi. Bagimsiz beslenememe Spastik Kuadriplejik olgularin 18
(%90)’sinde, Spastik Diplejik olgularin 16 (%53.,3)’sinda, Spastik Hemiplejik olgularin 1
(%14,3)’inde vardi. Spastik Monoplejik 2 olgunun 2 (%100)’sinde de kat1 besin yememe
yoktu. Beslenirken tikanma, salya akmasi/sulanma, 1sirma/kenetlenme, beslenmeyi reddetme,
beslenme istegini belirtememe, bagimsiz beslenememe, kati besin yememe, beslenme

sliresinin 20 dakikadan daha uzun siirmesi agisindan istatistik analiz yapilamadi. Spastik SP

alt gruplarinda beslenme problemlerinin dagilimi Tablo 31°de gosterilmistir.

Tablo 31. Spastik serebral palsi alt gruplarinda beslenme problemlerinin dagilim

Spastik Spastik Spastik Spastik
Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
n (%) n (%) n (%) n (%)
Tikanma Var 4 (%20) 8 (%26,6) 1(%14,3) 0 (%0)
Yok 16 (%80) 22 (%73,4) 6 (%85,7) 2 (%100)
Salya/ Var 12 (%60) 10 (%33,3) 3 (%42,8) 0 (%0)
Sulanma Yok 8 (%40) 20 (%66,6) 4 (%57,1) 2 (%100)
Isirma/ Var 5 (%25) 7 (%23,3) 1 (%14,3) 0 (%0)
Kenetlenme Yok 15 (%75) 23 (%76,7) 6 (%85,7) 2 (%100)
Reddetme Var 4 (%20) 5 (%16,6) 0 (%0) 0 (%0)
Yok 16 (%80) 25 (%83,3) 7 (%100) 2 (%100)
Kati Besin Var 17 (%85) 10 (%33,3) 2 (%28,6) 2 (%100)
Yememe Yok 3 (%15) 20 (%66,6) 5 (%71,4) 0 (%0)
Beslenme Var 10 (%50) 24 (%80) 6 (%85,7) 1 (%50)
Suresr20 Yok | 10 (%50) 6 (%20) 1 (%14,3) 1 (%50)
Beslenme Var 18 (%90) 16 (%53,3) 2 (%28,6) 1 (%50)
ggﬁ%‘t‘;neme Yok | 2 (%10) 14 (%47,7) | 5 (%714) 1 (%50)
Bagimsiz var | 18(%90) 16 (%53,3) 1 (%14,3) 0 (%0)
Beslenememe
Yok 2 (%10) 14 (%47,7) 6 (%85,7) 2 (%100)
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Calismaya alinan olgular gastrostomisi olup olmamasina gore degerlendirildiginde, 7
(%10,6) olgu gastrostomili, 59 (%89,4) olgu gastrostomisiz idi. Gastrostomili olgularin
tamam1 erkek; gastrostomisiz olgularin 27 (%45,7)’s1 kiz, 32 (%54,3)’si erkek 1idi.
Gastrostomisi olan ve olmayan olgularimiz sayica az ve dagilimlar1 yetersiz oldugu igin
degerlendirme dis1 tutuldu. Gastrostomisi olan ve olmayan olgularin cinsiyet dagilimi Tablo

32’de gosterilmistir.

Tablo 32. Gastrostomisi olan ve olmayan olgularin cinsiyet dagilimi

Gastrostomisi olanlar Gastrostomisi olmayanlar
n (%) n (%)
Kiz (n=27) 0 (%0) 27 (%45,7)
Erkek (n=39) 7 (%100) 32 (%54,3)
Toplam (n=66) 7 (%100) 59 (%100)

Calismaya alian olgular formula destegi alip almamasina gore degerlendirildiginde,
11 (%16,6) olgu formula destegi alirken, 55 (%83,6) olgu formula deste§i almiyordu.
Formula destegi alan olgularin 1 (%9,1)’1 kiz, 10 (%90,9)’u erkek; formula destegi almayan
olgularin 26 (%47,2)’s1 kiz, 29 (%52,7)’u erkek idi. Formula destegi alan olgular liften
zenginlestirilmemis standart formula kullanmaktaydi. Formula destegi alan ve almayan
olgularimiz sayica az ve dagilimlar yetersiz oldugu icin degerlendirme dis1 tutuldu. Formula

destegi alan ve almayan olgularin cinsiyet dagilimi Tablo 33’te gosterilmistir.

Tablo 33. Formula destegi alan ve almayan olgularin cinsiyet dagilim

Formula destegi alanlar Formula destegi

n (%) almayanlar n (%)
Kiz (n=27) 1(%09,1) 26 (%47,3)
Erkek (n=39) 10 (%90,9) 29 (%52,7)
Toplam (n=66) 11 (%100) 55 (%100)

BESIN ICERIKLERI iLE ILGILi BULGULAR

Olgular yasa gore agirlikli olarak tiiketilen besin ¢esidi agisindan degerlendirildiginde,
Grup 1°deki olgularm 1 (%6,25)’i karbonhidrat agirlikli, 15 (%93,75)’i protein agirlikli
beslenmekteydi. Grup 2’deki olgularin 7 (%25,9)’si karbonhidrat agirlikli, 20 (%74,1)’si
protein agirlikli beslenmekteydi. Grup 3°deki olgularin 3 (%13)’ii karbonhidrat agirlikli, 20
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(%87)’si  protein agirlikli  beslenmekteydi. Yas gruplarinda beslenme igeriginin

degerlendirilmesi Tablo 34’de gosterilmistir.

Tablo 34. Yas gruplarinda beslenme iceriginin degerlendirilmesi

Agirhikh olarak tiiketilen Grup 1 Grup 2 Grup 3

besin cesidi (n=16) n(%o) (n=27) n(%) (n=23) n(%)
Karbonhidrat 1 (%6,25) 7 (%25,9) 3 (%13)
Protein 15 (%93,75) 20 (%74,1) 20 (%87)

Olgular cinsiyet gruplarinda agirhikli olarak tiiketilen besin ¢esidi agisindan
degerlendirildiginde, erkeklerin 10 (%25,6)’u karbonhidrat agirlikli, 29 (%74,4)’u protein
agirlikl;; kizlarin 1 (%3,7)’i karbonhidrat agirhikli, 26 (%96,3)’s1 protein agirlikli
beslenmekteydi. Cinsiyet gruplarinda beslenme igeriginin degerlendirilmesi Tablo 35’te

gosterilmistir.

Tablo 35. Cinsiyet gruplarinda beslenme iceriginin degerlendirilmesi

Agirhikh olarak tiiketilen Erkek (n=39) Kiz (n=27)
besin cesidi n(%o) n(%o)
Karbonhidrat 10 (%25,6) 1 (%3,7)
Protein 29 (%74,4) 26 (%96,3)

Agirlikli olarak tiiketilen besin ¢esidi GMFCS gruplarinda karsilastirildiginda, Grup
A’daki olgularin 1 (%5,2)’1 karbonhidrat agirlikli, 18 (%94,8)’1 protein agirlikli; Grup B’deki
olgularin 2 (%]11,1)’si karbonhidrat agirlikli, 16 (%88,9)’s1 protein agirlikli; Grup C’deki
olgularin 8 (%27,5)’1 karbonhidrat agirlikli, 21 (%72,5)’1 protein agirlikli beslenmekteydi.
GMFCS gruplarinda beslenme igeriginin degerlendirilmesi Tablo 36°da gosterilmistir.

Tablo 36. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda beslenme iceriginin

degerlendirilmesi
Agirhikh tiiketilen Grup 1 (n=16) Grup 2 (n=27) Grup 3 (n=23)
besin cesidi n(%o) n(%o) n(%o)
Karbonhidrat 1 (%5,2) 2 (%11,1) 8 (%27,5)
Protein 18 (%94,8) 16 (%88,9) 21 (%72,5)
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Agirlikli olarak tiiketilen besin ¢esidi SP gruplarinda karsilastirildiginda, Spastik SP’li
olgularin 10 (%16,9)’u karbonhidrat agirlikli, 49 (%83,1)’u protein agirlikli; Mikst Tip SP’li
olgularin 1 (%33,3)’1 karbonhidrat agirlikli, 2 (%66,6)’si protein agirlikli; Ataksik SP’li
olgularin 4 (%100)’G de protein agirlikli beslenmekteydi. SP gruplarina gore beslenme

iceriginin degerlendirilmesi Tablo 37°te gosterilmistir.

Tablo 37. Serebral palsi gruplarinda beslenme iceriginin degerlendirilmesi

Agirhkh tiiketilen Spastik Mikst Tip Ataksik
besin cesidi (n=59) n(%) (n=3) n(%) (n=4) n(%)
Karbonhidrat 10 (%16,9) 1 (%33,3) 0 (%0)
Protein 49 (%83,1) 2 (%66,6) 4 (%100)

Spastik SP alt gruplari, agirlikli olarak tiiketilen besin ¢esidi acisindan
degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li olgularin 4 (%20)’li karbonhidrat agirlikli, 16
(%80)’s1 protein agirlikli; Spastik Diplejik SP’li olgularin 4 (%13,4)’l karbonhidrat agirlikls,
26 (%86,6)’s1 protein agirlikli; Spastik Hemiplejik SP’li olgularin 2 (%28,6)’si karbonhidrat
agirlikli, 5 (%71,4)’1 protein agirlikli; Spastik Monoplejik SP’1i olgularin 2 (%100)’si de
protein agirlikli beslenmekteydi. Spastik SP alt gruplarina gore agirlikli tiikketilen besin ¢esidi
acisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik bulunamadi. Spastik SP alt grubuna

gore beslenme igeriginin degerlendirilmesi Tablo 38’de gosterilmistir.

Tablo 38. Spastik serebral palsi alt gruplarinda beslenme iceriginin degerlendirilmesi

Agirhikh Spastik Spastik Spastik Spastik
tiiketilen besin Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
cesidi (n=20) n(%) (n=30) n(%) (n=7) n(%) (n=2)n(%)
Karbonhidrat | 4 (%20) 4 (%13,4) 2 (%28,6) 0 (%0)
Protein 16 (%80) 26 (%86,6) 5(%71,4) 2 (%100)

Yas gruplart 3 giinlik diyette ortalama olarak aldiklar1 besin Ogelerine gore
karsilastirildiginda, lif alim1 Grup 1’°de giinliik ortalama 8,56+4,63 gr, Grup 2’de 12,64+5,65
gr, Grup 3’te 13,8849,74 gr; vitamin A alimi1 Grup 1’de 703,92+225,82 mcg, Grup 2’de
659,55+729,80 mcg, Grup 3’te 665,40+£309,66 mcg; vitamin E alim1 Grup 1’de 8,80+7,18
mcg, Grup 2’de 9,63+£5,06 mcg, Grup 3’te 12,09+6,33 mcg; vitamin B6 alimi1 Grup 1’de
1,05+0,88 mcg, Grup 2’de 0,96+0,35 mcg, Grup 3’te 1,28+0,70 mcg, vitamin C alim1 Grup
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1’de 59,00£31,39 mcg Grup 2’de 51,18+21,77 mcg, Grup 3’te 58,56+32,41 mcg; kalsiyum
alimi1 Grup 1°de 720,31+£290,16 mg, Grup 2’de 613,84+167,72 mg, Grup 3’te 806,31+278,06
mg; fosfor alimi1 Grup 1’de 693,23+£203,76 mg, Grup 2’de 761,92+203,93 mg, Grup 3’te
909,50+237,38 mg olarak tespit edildi. Yas gruplarinda ortalama olarak alinan lif, vitamin A,
vitamin E, vitamin B6, vitamin C ve fosfor diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmedi.

Yas gruplarinda ortalama vitamin B1 alimi Grup 1’de 0,76+0,96 mcg, Grup 2’de
0,55+0,20 mcg, Grup 3’te 0,94+0,78 mcg; vitamin B2 alimi1 Grup 1°de 1,21+0,66 mcg, Grup
2’de 1,06+0,28 mcg, Grup 3’te 1,40+0,51 mcg; magnezyum alimi Grup 1°de 141,60+£56,73
mg, Grup 2’de 156,08+31,82 mg, Grup 3’te 206,99+74,72 mg; demir alimi Grup 1’de
7,35+4,58 mg, Grup 2’de 6,94+2,33 mg, Grup 3’te 9,25+3,86 mg; ¢inko alimi Grup 1’de
5,62+2,98 mg, Grup 2’de 6,94+2,33 mg, Grup 3’te 9,25+3,86 mg; enerji alimi1 Grup 1’de
941,23+235,55 kcal, Grup 2’de 1076,72+248,21 kcal, Grup 3’te 1314,86+378,32 kcal olarak
tespit edildi. Grup 3’te diyetle ortalama alinan kalori, vitamin B1, vitamin B2, magnezyum,
¢inko, demir diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Yas gruplarinda 3 giinliik
diyette giinliilk ortalama olarak alinan vitamin, mineral ve lif diizeylerinin kargilastirilmasi

Tablo 39.’da gosterilmistir.

Tablo 39. Yas gruplarinda 3 giinliik diyette ortalama olarak alinan enerji, vitamin,

mineral ve lif diizeylerinin karsilastirilmasi

Parametreler Grup 1 (n=16) | Grup 2 (n=27) | Grup 3 (n=23) o*
Enerji (kcal) 941,23+235,55 | 1076,72+248,21 | 1314,86+378,32 0,000
Lif (gr) 8,56+4,63 12,64+5,65 13,88+9,74 >0,05
Vitamin A (mcg) 703,92+225,82 | 659,55+729,80 | 665,40+309,66 >0,05
Vitamin E (mcg) 8,80+7,18 9,63+5,06 12,09+6,33 >0,05
Vitamin B1 (mcg) 0,76+0,96 0,55+0,20 0,94+0,78 0,049
Vitamin B2 (mcg) 1,21+0,66 1,06+0,28 1,40+0,51 0,043
Vitamin B6 (mcg) 1,05+0,88 0,96+0,35 1,28+0,70 >0,05
Vitamin C (mcg) 59,00+31,39 51,18+21,77 58,56+32,41 >0,05
Kalsiyum (mg) 720,31+290,16 | 613,84+167,72 | 806,31+278,06 >0,05
Magnezyum (mg) 141,60+56,73 156,08+31,82 206,99+74,72 0,001
Fosfor (mg) 693,23+203,76 | 761,92+203,93 | 909,50+237,38 >0,05
Demir (mg) 7,35+4,58 6,94+2,33 9,25+3,86 0,031
Cinko (mg) 5,62+2,98 6,02+1,84 8,14+2,76 0,001

* Mann-Whitney U Testi

79




Cinsiyet gruplart 3 giinliik diyette ortalama olarak aldiklart besin Ogelerine gore
karsilagtirildiginda, enerji alimi kizlarda giinliik ortalama 1112,24+322,87 kcal, erkeklerde
1136,98+336,18 kcal; lif alim1 kizlarda 12,77+5,25 gr, erkeklerde 11,61+8,55 gr; vitamin A
alimi kizlarda 713,85+735,04 mcg, erkeklerde 643,61+262,48 mcg; vitamin E alimi kizlarda
9,73+£5,07 mcg, erkeklerde 10,67+6,80 mcg; vitamin Bl alimi kizlarda 0,50+0,12 mcg,
erkeklerde 0,93+0,89 mcg; vitamin B2 alimi kizlarda 1,05+0,26 mcg, erkeklerde 1,34+0,59
mcg; vitamin B6 alimi kizlarda 0,87+0,23 mcg, erkeklerde 1,23+0,79 mcg; vitamin C alimi
kizlarda 48,05+20,13 mcg, erkeklerde 59,24+33,10 mcg; kalsiyum alimi kizlarda
634,28+191,80 mg, erkeklerde 756,88+279,24 mg; magnezyum alimi kizlarda 158,07+45,30
mg, erkeklerde 178,79+70,12 mg; fosfor alimi kizlarda 780,01+186,28 mg, erkeklerde
808,24+257,80 mg olarak tespit edildi. Cinsiyet gruplarinda ortalama alinan kalori, lif,
vitamin A, vitamin E, vitamin B1, vitamin B2, vitamin B6, vitamin C, kalsiyum, magnezyum,
fosfor diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi.

Giinliik ortalama demir alimi kizlarda 6,59+2,10 mg, erkeklerde 8,71+4,20 mg; ¢inko
alimi kizlarda 5,69+1,39 mg, erkeklerde 7,34+3,13 mg idi. Kizlarda ortalama alinan ¢inko ve
demir diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulundu. Cinsiyet gruplarinda

ortalama ahinan vitamin mineral ve lif diizeyleri Tablo 40°da gdsterilmistir.

Tablo 40. Cinsiyet gruplarinda 3 giinliik diyette ortalama olarak alnan enerji, vitamin,

mineral ve lif diizeylerinin karsilastirilmasi

Parametreler Kiz (n=27) Erkek (n=39) p*

Enerji (kcal) 1112,24+322,87 1136,98+336,18 >0,05
Lif (gr) 12,77+5,25 11,61+8,55 >0,05
Vitamin A (mcg) 713,85+735,04 643,61+262,48 >0,05
Vitamin E (mcg) 9,73+5,07 10,67+6,80 >0,05
Vitamin B1 (mcg) 0,50+0,12 0,93+0,89 >0,05
Vitamin B2 (mcg) 1,05+0,26 1,34+0,59 >0,05
Vitamin B6 (mcg) 0,87+0,23 1,23+0,79 >0,05
Vitamin C (mcg) 48,05+20,13 59,24+33,10 >0,05
Kalsiyum (mg) 634,28+191,80 756,88+279,24 >0,05
Magnezyum (mg) 158,07+45,30 178,79+70,12 >0,05
Fosfor (mg) 780,01+186,28 808,24+257,80 >0,05
Demir (mg) 6,59+2,10 8,71+4,20 0,043
Cinko (mg) 5,69+1,39 7,34+3,13 0,049

* Mann-Whitney U Testi
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Ug giinliik diyette ortalama olarak alinan besin &geleri GMFCS gruplarinda
karsilastirildiginda, enerji alim1 giinliik ortalama Grup A’da 1220,75+264,66 kcal, Grup B’de
1232,30+428,83 kcal, Grup C’de 999,90+253,05 kcal; lif alim1 Grup A’da 14,24+7,59 gr,
Grup B’de 15,86+7,59 gr, Grup C’de 8,32+5,16 gr olarak tespit edildi. Grup C’de diyetle
alman kalori ve lif alim diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu tespit
edildi.

Vitamin A alimi1 Grup A’da 774,87+850,38 mcg, Grup B’de 608,08+293,53 mcg,
Grup C’de 665,40+309,66 mcg; vitamin E alimi1 Grup A’da 10,03+4,87 mcg, Grup B’de
10,67+4,96 mcg, Grup C’de 10,21+7,53 mcg; vitamin B1 alimi Grup A’da 0,55+0,18 mcg,
Grup B’de 0,55+0,20 mcg, Grup C’de 0,94+0,78 mcg; vitamin C alimi Grup A’da
43,07£17,78 mcg, Grup B’de 51,18+£22,77 mcg, Grup C’de 64,41+£34,92 mcg; magnezyum
alimi Grup A’da 178,18+61,99 mg, Grup B’de 174,36+62,29 mg, Grup C’de 162,65+62,31
mg; fosfor alimi Grup A’da 879,51+201,74 mg, Grup B’de 847,07+£243,72 mg, Grup C’de
711,17+216,29 mg; demir alim1 Grup A’da 7,04+£2,04 mg, Grup B’de 7,63+£3,06 mg, Grup
C’de 8,51+4,61 mg; cinko alim1 Grup A’da 6,46%1,73 mg, Grup B’de 6,55+2,15 mg, Grup
C’de 6,48+3,33 mg olarak tespit edildi. GMFCS gruplarinda ortalama alinan vitamin E,
vitamin B1, vitamin C, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko diizeylerinde istatistiksel olarak
anlaml1 bir farklilik tespit edilmedi.

Vitamin B2 alim1 Grup A’da 1,1840,25 mcg, Grup B’de 1,06+0,28 mcg, Grup C’de
1,40£0,51 mcg; vitamin B6 alim1 Grup A’da 0,88+0,20 mcg, Grup B’de 0,96+0,35 mcg, Grup
Cde 1,34+0,68 mcg; kalsiyum alimi Grup A’da 706,13+186,28 mg, Grup B’de
631,89+200,87 mg, Grup C’de 753,56+309,63 mg olarak tespit edildi. Grup C’de ortalama
olarak alinan vitamin B2, vitamin B6 ve kalsiyum diizeyleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yiiksek olarak tespit edildi.

Ug giinliik diyette ortalama olarak alinan vitamin, mineral ve lif diizeylerinin GMFCS

gruplarinda karsilastirilmasi Tablo 41°de gosterilmistir.
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Tablo 41. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda 3 giinliik diyette ortalama olarak

alinan enerji, vitamin, mineral ve lif diizeylerinin karsilastirilmasi

Parametreler Grup A (n=19) | Grup B (n=18) | Grup C (n=29) p*

Enerji (kcal) 1220,75+264,66 | 1232,30+428,83 | 999,90+253,05 0,012
Lif (gr) 14,24+7,59 15,86+7,59 8,3245,16 0,004
Vitamin A (mcg) 774,87+£850,38 | 608,08+293,53 | 645,06+£265,03 >0,05
Vitamin E (mcg) 10,03+4,87 10,67+4,96 10,21+7,53 >0,05
Vitamin B1 (mcg) 0,55+0,18 0,55+0,20 1,02+1,01 >0,05
Vitamin B2 (mcg) 1,18+0,25 1,06+0,28 1,29+0,89 0,024
Vitamin B6 (mcg) 0,88+0,20 0,96+0,35 1,34+0,68 0,045
Vitamin C (mcg) 43,07+17,78 51,18+22,77 64,41+34,92 >0,05
Kalsiyum (mg) 706,13+186,28 | 631,89+200,87 | 753,56+309,63 0,047
Magnezyum (mg) 178,18+61,99 174,36+62,29 162,65+62,31 >0,05
Fosfor (mg) 879,51+201,74 | 847,07+243,72 | 711,17+216,29 >0,05
Demir (mg) 7,04+2,04 7,63+3,06 8,51+4,61 >0,05
Cinko (mg) 6,46+1,73 6,55+2,15 6,48+3,33 >0,05

* Mann-Whitney U Testi

Ug giinliik diyette giinliik ortalama olarak alinan besin 6geleri SP gruplarinda
karsilastirildiginda, giinliik ortalama enerji alim1 Spastik SP’1i olgularda 1116,56+297,31 kcal,
Mikst Tip SP’li olgularda 945,96+237,85 kcal, Ataksik SP’li olgularda 1414,47+668,24 kcal;
lif alim1 Spastik SP’li olgularda 11,83+7,03 gr, Mikst Tip SP’li olgularda 9,46+8,23 gr,
Ataksik SP’li olgularda 17,72+10,99 gr; vitamin A alim1 Spastik SP’li olgularda
626,95+262,84 mcg, Mikst Tip SP’li olgularda 337,73+117,37 mcg, Ataksik SP’li olgularda
1592,85+1718,79 mcg; vitamin E alimi Spastik SP’li olgularda 10,10+6,27 mcg, Mikst Tip
SP’li olgularda 6,86+0,32 mcg, Ataksik SP’li olgularda 15,65+1,31 mcg; vitamin B1 alim1
Spastik SP’li olgularda 0,77+0,75 mcg Mikst Tip SP’li olgularda 0,73+0,40 mcg, Ataksik
SP’li olgularda 0,65+0,36 mcg; vitamin C alimi1 Spastik SP’li olgularda 54,85+29,53 mcg
Mikst Tip SP’li olgularda 28,03+11,72 mcg, Ataksik SP’li olgularda 71,77+3,08 mcg;
magnezyum alimi Spastik SP’li olgularda 169,92+60,48 mg Mikst Tip SP’li olgularda
135,50+£51,71 mg, Ataksik SP’li olgularda 202,174+85,22 mg; fosfor alimi Spastik SP’li
olgularda 795,96+213,39 mg, Mikst Tip SP’li olgularda 625,70+288,10 mg, Ataksik SP’li
olgularda 935,80+395,08 mg; demir alim1 Spastik SP’li olgularda 7,77+3,65 mg, Mikst Tip
SP’li olgularda 8,60+3,17 mg, Ataksik SP’li olgularda 8,424+4,48 mg; ¢inko alimi Spastik
SP’li olgularda 6,74+2,72 mg, Mikst Tip SP’li olgularda 5,10+1,21 mg, Ataksik SP’li
olgularda 6,70+3,01 mg; vitamin B2 alim1 Spastik SP’li olgularda 1,21+0,52 mcg, Mikst Tip
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SP’li olgularda 1,20+0,52 mcg, Ataksik SP’li olgularda 1,32+0,29 mcg; kalsiyum alim1 Grup
A’da 712,16+£261,52 mg, Mikst Tip SP’li olgularda 654,63+254,79 mg, Ataksik SP’li
olgularda 665,67+123,70 mg, vitamin B6 alim1 Spastik SP’li olgularda 1,08+0,67 mcg, Mikst
Tip SP’li olgularda 1,06+0,46 mcg, Ataksik SP’li olgularda 71,774+3,08 mcg olarak tespit
edildi. Vitamin A alimi1 Mikst Tip SP’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde disiik iken, diger
parametrelerde gruplar arasi anlamli bir farklilik yoktu.

Olgularin SP gruplarina gore 3 giinlik diyette ortalama olarak aldiklar1 vitamin,

mineral ve lif diizeylerinin karsilagtiritlmasi Tablo 42°de gosterilmistir.

Tablo 42. Serebral palsi gruplarinda 3 giinliik diyette ortalama alinan enerji, vitamin,

mineral ve lif diizeylerinin karsilastirnimasi

Parametreler Spastik (n=59) | Mikst Tip (n=3) | Ataksik (n=4) p*

Enerji (kcal) 1116,56+£297,31 | 945,96+237,85 1414,47+668,24 >0,05
Lif (gr) 11,83+7,03 9,46+8,23 17,7210,99 >0,05
Vitamin A (mcg) 626,95+£262,84 337,73£117,37 1592,85+1718,79 <0,01
Vitamin E (mcg) 10,10+6,27 6,86+0,32 15,65+1,31 >0,05
Vitamin B1 (mcg) 0,77+0,75 0,73+0,40 0,65+0,36 >0,05
Vitamin B2 (mcg) 1,21£0,52 1,20+0,52 1,32+0,29 >0,05
Vitamin B6 (mcg) 1,08+0,67 1,06+0,46 1,1+0,48 >0,05
Vitamin C (mcg) 54,85+29,53 28,03+11,72 71,77+3,08 >0,05
Kalsiyum (mg) 712,164261,52 | 654,63+254,79 | 665,67+123,70 >0,05
Magnezyum (mg) | 169,92+60,48 135,50+51,71 202,17+85,22 >0,05
Fosfor (mg) 795,96+213,39 | 625,70+288,10 | 935,80+395,08 >0,05
Demir (mg) 7,77£3,65 8,60+3,17 8,42+4,48 >0,05
Cinko (mg) 6,74+2,72 5,10+£1,21 6,70+3,01 >0,05

* Mann-Whitney U Testi

Spastik SP alt gruplarn 3 giinliikk diyette ortalama olarak aldiklar1 besin o6geleri
acisindan karsilastirildiginda, enerji alimi Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda giinliik
ortalama 1077,82+320,66 kcal, Spastik Diplejik SP’li olgularda 1094,67+290,14 kcal, Spastik
Hemiplejik SP’li olgularda 1272,77+272,36 kcal, Spastik Monoplejik SP’li olgularda
1285,70+120,63 kcal; lif alim1 Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda 9,15+8,97 gr Spastik
Diplejik SP’li olgularda 12,68+5,12 gr, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 14,02+6,57 gr,
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Spastik Monoplejik SP’li olgularda 18,40+6,08 gr; vitamin A alimi Spastik Kuadriplejik SP’li
olgularda 712,45+294,80 mcg Spastik Diplejik SP’li olgularda 608,37+244,63 mcg, Spastik
Hemiplejik SP’li olgularda 479,35+224,88 mcg, Spastik Monoplejik SP’li olgularda
567,35+27,36 mcg; vitamin E alimi Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda 11,9948,63 mcg
Spastik Diplejik SP’li olgularda 8,89+4,69 mcg, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 9,32+4,15
mcg, Spastik Monoplejik SP’li olgularda 12,00+0,56 mcg; vitamin Bl alimi Spastik
Kuadriplejik SP’li olgularda 1,21+1,15 mcg Spastik Diplejik SP’li olgularda 0,54+0,21 mcg,
Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 0,54+0,12 mcg, Spastik Monoplejik SP’li olgularda
0,60+0,00 mcg; vitamin C alimi Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda 70,54+38,29 mcg
Spastik Diplejik SP’li olgularda 48,44+21,66 mcg, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda
40,05+10,93 mcg, Spastik Monoplejik SP’li olgularda 46,05+23,36 mcg; magnezyum alimi
Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda 186,78+86,65 mg, Spastik Dipeljik SP’li olgularda
156,59+41,10 mg, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 172,22+37,04 mg, Spastik Monoplejik
SP’li olgularda 193,45+£19,16 mg; fosfor alimi Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda
757,99+242,01 mg, Spastik Diplejik SP’li olgularda 795,66+202,51 mg, Spastik Hemiplejik
SP’li olgularda 872,02+198,65 mg, Spastik Monoplejik SP’li olgularda 913,95+69,36 mg;
cinko alimi Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda 8,06+3,84 mg Spastik Diplejik SP’li
olgularda 6,04+1,69 mg, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 6,08+1,47 mg Spastik
Monoplejik SP’li olgularda 6,40+0,28 mg; kalsiyum alimi Spastik Kuadriplejik SP’li
olgularda 831,54+338,19 mg Spastik Diplejik SP’li olgularda 637,25+203,06 mg, Spastik
Hemiplejik SP’li olgularda 712,20+149,87 mg, Spastik Monoplejik SP’li olgularda
641,75+4,59; olarak tespit edildi. Ayni1 gruplarda vitamin B6 alimi1 Spastik Kuadriplejik SP’li
olgularda 1,474+1,01 mcg Spastik Diplejik SP’li olgularda 0,87+0,25 mcg, Spastik Hemiplejik
SP’li olgularda 0,98+0,32 mcg, Spastik Monoplejik SP’li olgularda 0,90+0,14 mcg; vitamin
B2 alim1 Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda 1,49+0,75 mcg Spastik Diplejik SP’li olgularda
1,04+0,27 mcg, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 1,21+0,26 mcg, Spastik Monoplejik SP’li
olgularda 1,05+0,07 mcg; demir alimi Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda 9,58+5,06 mg
Spastik Diplejik SP’li olgularda 6,75+2,36 mg, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 6,94+1,94
mg, Spastik Monoplejik SP’1i olgularda 7,85+0,21 olarak tespit edildi.

Giinliik aliman ortalama demir ve vitamin B2 diizeyi Spastik Kuadriplejik ¢cocuklarda
istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha yiiksek iken diger parametrelerde istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi. Spastik SP alt gruplarinda 3 giinliik diyette ortalama olarak

aldiklar1 vitamin, mineral ve lif diizeylerinin karsilastirilmas: Tablo 43.’de gosterilmistir.
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Tablo 43. Spastik serebral palsi alt gruplarinda 3 giinliik diyette ortalama olarak alinan

enerji, vitamin, mineral ve lif diizeylerinin karsilastirilmasi

Spastik Spastik Spastik Spastik p*

Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik

(n=20) (n=30) (n=7) (n=2)
(Ekr(‘:grl;' 1077,82320,66 | 1094.67+290,14 | 1272.77+272.36 | 1285,70+120,63 | >0,05
Lif (gr) 9.15+8,97 12.68+5.12 14.02+6,57 18.40+6.08 | >0.05
z’n']tfgr;"” A | 712,45:294.80 | 608,37+244.63 | 479,354224.88 | 567,35+27.36 | >0,05
z’n'g;'” E 11,9948.63 8,89+4,69 9,3244.15 12,00:0,56 | 0,05
z/n']t%r;““ Bl | 1214115 0,54+0,21 0,54+0,12 0,604000 | >005
z/n'g;“” B2 | 1494075 1,04+0,27 1,2140,26 1,05:0,07 | 0,027
E/r:]t%r;m B6 1,47+1.01 0,87+0,25 0,98+0,32 0,90+0,14 | >0,05
z/n']t%r;“” C | 7054+3829 | 4844+2166 | 4005:1093 | 46,05:23.36 |>005
gf‘és)'y“m 831,54+338,19 | 637,25+203,06 | 712,20+149,87 | 641,75+4,59 | >0,05
'(\r"n"’;%”ezy”m 186,78+86.65 | 156,50+41,10 | 172,22+37,04 | 193.45+19,16 | >0,05
Fosfor (mg) | 757,994242,01 | 795,66+202,51 | 872,02+198,65 | 91305+69,36 | >0,05
Demir (mg) 9,58+5,06 6.75:2.36 6.94+1 94 7 85+0.21 0.05
Cinko (mg) 8.06+3,84 6.04+1,69 6.08+1,47 640+0.28 | >0.05

* Mann-Whitney U Testi

Yas gruplarinda ortalama vitamin B12 diizeyi Grup 1’de 552,56+280,03 pg/dl, Grup
2’de 458,25+257,39 pg/dl, Grup 3’te 506,73+264,05 pg/dl; ortalama folik asit diizeyi Grup
1’de 10,20+6,54 ng/dl, Grup 2’de 10,06£5,61 ng/dl, Grup 3’te 9,75+5,68 ng/dl; ortalama
hemoglobin diizeyi Grup 1°de 11,31+1,34 gr/dl, Grup 2’de 12,64+1,17 gr/dl, Grup 3’de
12,67+1,85 gr/dl; ortalama serum demir baglama kapasitesi Grup 1’de 331,37+64,51 mcg/dl,
Grup 2’de 333,11+£62,44 mcg/dl, Grup 3’te 325,47+62,44 mcg/dl olarak bulunmustur. Yas

gruplarinda ortalama hemoglobin, vitamin B12, folik asit diizeyi ve ortalama demir baglama

kapasitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik bulunmamugtir.

Ayni gruplarda ortalama serum demiri Grup 1°de 46,22+27,09 mcg/dl, Grup 2’de
69,89+30,22 mcg/dl, Grup 3’te 77,21+£36,54 mcg/dl; ortalama ferritin diizeyi Grup 1°de
28,31+28,95 ng/dl, Grup 2’de 51,29+38,35 ng/dl, Grup 3’te 72,61+£73,13 ng/dl olarak

bulunmustur. Ortalama serum demiri ve ferritin diizeyi Grup 1’de istatistiksel olarak anlaml

diizeyde daha diisiik olarak bulunmustur. Yas gruplarinda vitamin B12, folik asit,
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hemoglobin, serum demir diizeyi, demir baglama kapasitesi, ferritin diizeylerinin

karsilastirilmast Tablo 44.’de gosterilmistir.

Tablo 44. Yas gruplarinda Vit B12, folik asit, hemoglobin, serum demir diizeyi, demir

baglama kapasitesi, ferritin diizeylerinin karsilastiriimasi

Parametreler Grup 1 (n=16) Grup 2 (n=27) Grup 3 (n=23) p*
EQS%T)'” B12 552,564280,03 | 45825425739 | 506,73£264,05 | 0,764
Folik asit (ng/dl) 10,206 54 10,065 61 9.75%5.68 0.653
Hemoglobin (gr/dl) | 11,31%1,34 12 64+1,17 12 67+1.85 0.285
Serum demiri 46,22+27.09 69,8930, 22 77,2136 54 0,010
(mcg/dl)

Demir baglama 3313746451 333.11462,44 3254746244 | 0,097
kapasitesi (mcg/dl)
Ferritin (ng/dl) 28.31+28.95 51.29+38 35 726127313 0,016

* Mann-Whitney U Testi.

Cinsiyet gruplarinda vitamin B12 diizeyi kizlarda ortalama 461,33+231,68 pg/dl,
erkeklerde 523,41+284,13 pg/dl; folik asit diizeyi kizlarda 10,64+6,30 ng/dl, erkeklerde
9,53+5,43 ng/dl; hemoglobin diizeyi kizlarda 12,30+1,36 gr/dl, erkeklerde 12,34+1,72 gr/dl,
serum demiri kizlarda 73,44+35,23 mcg/dl, erkeklerde 62,04+32,17 mcg/dl; demir baglama
kapasitesi kizlarda 321,22+67,91 mcg/dl, erkeklerde 336,12+62,07 mcg/dl; ferritin diizeyi
kizlarda 56,53+43,14 ng/dl, erkeklerde 50,81+60,31 ng/dl olarak bulundu.

Cinsiyet gruplarinda hemoglobin, vitamin B12, folik asit, serum demir diizeyi, demir
baglama kapasitesi ve ferritin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik
yoktu. Cinsiyet gruplarinda hemoglobin, Vitamin B12, folik asit, serum demir diizeyi, demir

baglama kapasitesi, ferritin diizeylerinin karsilastirilmas1 Tablo 45°de gosterilmistir.

Tablo 45. Cinsiyet gruplarinda vitamin B12, folik asit, hemoglobin, serum demir

diizeyi, demir baglama kapasitesi, ferritin diizeylerinin karsilastirilmasi

Kiz (n=27) Erkek (n=39) p*
Vitamin B 12 (pg/dl) 461,33+231,68 523,41+284,13 0,642
Folik asit (ng/dl) 10,64+6,30 9,53+5,43 0,426
Hemoglobin (gr/dl) 12,30+1,36 12,34+1,72 0,286
Serum Fe+2 (mcg/dl) 73,44+35,23 62,04+32,17 0,260
Demir baglama kapasitesi (mcg/dl) 321,22+67,91 336,12+62,07 0,087
Ferritin (ng/dl) 56,53+43,14 50,81+60,31 0,098

* Kruskall-Wallis Varyans Analizi
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Folik asit diizeyi Grup A’da ortalama 9,33+5,21 ng/dl, Grup B’de 9,68+5,38 ng/dl,
Grup C’de 10,61+6,46 ng/dl; hemoglobin diizeyi Grup A’da 12,81+1,33 gr/dl, Grup B’de
12,5040,94 gr/dl, Grup C’de 11,91+1,92 gr/dl; serum demir baglama kapasitesi Grup A’da
321,74+62,33 mcg/dl, Grup B’de 338,28+57,36 mcg/dl, Grup C’de 330,34+71,08 mcg/dl;
ferritin diizeyi Grup A’da 50,64+39,20 ng/dl, Grup B’de 55,75+35,25 ng/dl, Grup C’de
53,17+70,23 ng/dl idi. GMFCS gruplarinda folik asit, hemoglobin, ferritin diizeyleri ve serum
demir baglama kapasiteleri arasinda istatiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik yoktu.

Vitamin B12 diizeyi Grup A’da 404,95+£232.35 pg/dl, Grup B’de 412,56+181,17
pg/dl, Grup C’de 612,03+£287,97 pg/dl; serum demiri Grup A’da 80,01£37,31 mcg/dl, Grup
B’de 72,61£24,04 mcg/dl, Grup C’de 54,33+£32,92 mcg/dl. olarak bulundu. Grup C’de
vitamin B12 diizeyi istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek ve serum demir diizeyi
istatiksel olarak anlaml diizeyde diistiktii.

Vitamin B12, folik asit, hemoglobin, serum demir diizeyi, demir baglama kapasitesi,

ferritin diizeylerinin GMFCS gruplarinda karsilastirilmasi Tablo 46’da gosterilmistir.

Tablo 46. Gross motor fonksiyon diizeyi gruplarinda vitamin B12, folik asit,
hemoglobin, serum demir diizeyi, demir baglama Kkapasitesi, ferritin

diizeylerinin karsilastiriimasi

Grup A | Grup B (n=18) | Grup C (n=29) p*
(n=19)
Vitamin B12 (pg/dl) | 404,954232,35 | 412,56+181,17 | 612,03+287,97 0.014
Folik asit (ng/dl) 9,33+5,21 9,68+5,38 10,61+6,46 0,158
Hemaoglobin (gr/dl) 12,81+1,33 12,50+0,94 11,91+1,92 0,542
Serum demiri 80,01+37,31 | 72,61+24,04 54,33+32,92 0,03
(mcg/dl)
Demir baglama 3217446233 | 33828457.36 | 330.34+71,08 0,079
kapasitesi (mcg/dl)
Ferritin (ng/dl) 50,64+3920 | 55,75+35,25 53,17+70,23 0,499

* Kruskall-Wallis Varyans Analizi.

Vitamin B12 diizeyi Spastik SP’li olgularda ortalama 510,67+267,76 pg/dl, Mikst Tip
SP’li olgularda 478,33+323,34 pg/dl, Ataksik SP’li olgularda 326,00+97,33 pg/dl; folik asit
diizeyi Spastik SP’li olgularda 10,04+5,93 ng/dl, Mikst Tip SP’li olgularda 7,12+2,37 ng/dl,
Ataksik SP’li olgularda 11,26+5,44 ng/dl; hemoglobin diizeyi Spastik SP’li olgularda
12,36+1,50 gr/dl, Mikst Tip SP’li olgularda 10,76+2,76 gr/dl, Ataksik SP’li olgularda
12,97+1,32 gr/dl; serum demiri Spastik SP’li olgularda 66,72+34,20 mcg/dl, Mikst Tip SP’li
olgularda 40,33+18,61 mcg/dl, Ataksik SP’li olgularda 86,20+22,49 mcg/dl; serum demir
baglama kapasitesi Spastik SP’li olgularda 330,44+67,30 mcg/dl, Mikst Tip SP’li olgularda
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331,33+£29,67 mcg/dl, Ataksik SP’li olgularda 323,00+41,49 mcg/dl; ferritin diizeyi Spastik
SP’li olgularda 53,83+56,16 ng/dl, Mikst Tip SP’li olgularda 32,93+22,72 ng/dl, Ataksik
SP’li olgularda 58,25+24,53 ng/dl olarak bulundu. Biitiin parametrelerde istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu. SP gruplarinda kan hemoglobin, vitamin B12, folik asit, serum demir
diizeyi, demir baglama kapasitesi, ferritin diizeylerinin karsilastirilmasi Tablo 47°de

gosterilmistir.

Tablo 47. Serebral palsi gruplarinda vitamin B12, folik asit, hemoglobin, serum demir

diizeyi, demir baglama kapasitesi ve ferritin diizeylerinin karsilastirilmasi

Spastik (n=59) Mikst tip (n=3) Ataksik (n=4) p*
Vitamin B12 510,67+267,76 478,33+323,34 326,00+97,33 >0,05
(pg/dl)
Folik asit (ng/dI) 10,04+5,93 7,12+2,37 11,26+5,44 >0,05
Hemaoglobin 12,36+1,50 10,76+2,76 12,97+1,32 >0,05
(gr/dl)
Serum demiri 66,72+34,20 40,33+18,61 86,20+22,49 >0,05
(mcg/dl)
Demir baglama 330,44+67,30 331,33+29,67 323,00+41,49 >0,05
kapasitesi (mcg/dl)
Ferritin (ng/dl) 53,83+56,16 32,93+22,72 58,25+24,53 >0,05

* Kruskall-Wallis Varyans Analizi.

Spastik SP alt gruplarinda vitamin B12 diizeyi ortalama Kuadriplejik Spastik SP’li
olgularda ortalama 638,80+300,64 pg/dl, Spastik Diplejik SP’li olgularda 434,73+235,72
pg/dl, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 431,57+146,51 pg/dl, Monoplejik Spastik SP’li
olgularda 645,504+345,77 pg/dl; folik asit diizeyi Kuadriplejik Spastik SP’li olgularda
11,68+6,38 ng/dl, Spastik Diplejik SP’1i olgularda 9,07+5,85 ng/dl, Spastik Hemiplejik SP’li
olgularda 9,28+4,53 ng/dl, Spastik Monoplejik SP’li olgularda 10,96+7,97 ng/dl; hemoglobin
diizeyi Kuadriplejik Spastik SP’li olgularda 12,21+1,69 gr/dl, Spastik Diplejik SP’li olgularda
12,21+1,43 gr/dl, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 13,38+1,13 gr/dl, Spastik Monoplejik
SP’li olgularda 12,65+0,63 gr/dl; serum demir baglama kapasitesi Spastik Kuadriplejik SP’li
olgularda 330,80+72,95 mcg/dl; Spastik Diplejik SP’li olgularda 333,53+64,59 mcg/dl,
Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 320,00+70,69 mcg/dl, Spastik Monoplejik SP’li olgularda
317,00+96,16 mcg/dl; serum demiri Spastik Kuadriplejik SP’li olgularda 67,55+37,77 mcg/dl,
Spastik Diplejik SP’li olgularda 60,45+32,51 mcg/dl, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda
85,34+29,39 mcg/dl, Spastik Monoplejik SP’li olgularda 87,50+20,50; ferritin diizeyi Spastik
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Kuadriplejik SP’li olgularda 65,88+79,50 ng/dl, Spastik Diplejik SP’li olgularda 38,89+32,07
ng/dl, Spastik Hemiplejik SP’li olgularda 78,15+52,18 ng/dl, Spastik Monoplejik SP’li
olgularda 72,25+47,72 ng/dl idi. Vitamin B12 diizeyi Spastik Kuadriplejik ve Monoplejik

SP’li ¢cocuklarda anlamli diizeyde yiiksekti. Diger parametrelerde anlamli diizeyde bir farklik

yoktur. Spastik SP alt gruplarina gére hemoglobin, vitamin B12, folik asit, serum demir

diizeyi, demir baglama kapasitesi, ferritin diizeylerinin karsilastirilmasi Tablo 48’de

gosterilmistir.

Tablo 48. Spastik serebral palsi alt gruplarinda vitamin B12, folik asit, hemoglobin,

serum demir diizeyi, demir baglama kapasitesi, ferritin diizeylerinin

karsilastirilmasi

Spastik Spastik Spastik Spastik p*
Kuadriplejik Diplejik Hemiplejik Monoplejik
(n=20) (n=30) (n=7) (n=2)

Vitamin B12 638,80+300,64 | 434,73+235,72 | 431,57+146,51 | 645,50+345,77 | 0,039

(pg/dl)

Folik asit 11,68+6,38 9,07+5,85 9,28+4,53 10,96+7,97 | >0,05

(ng/dl)

Hemoglobin 12,21+1,69 12,21+1,43 13,38+1,13 12,65+0,63 | >0,05

(gr/dl)

Serum demiri 67,55+37,77 60,45+32,51 85,34+29,39 87,50+20,50 | >0,05

(mcg/dl)

Demir baglama | 330,80+72,95 | 333,53+64,59 | 320,00+70,69 | 317,00+96,16 | >0,05

kapasitesi

(mcg/dl)

Ferritin (ng/dl) | 65,88+79,50 38,89+32,07 78,15+52,18 72,25+47,72 | >0,05

* Kruskall-Wallis Varyans Analizi
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TARTISMA

Serebral palsi gelismekte olan beyinde dogum oOncesi, dogum ve dogum sonrasi
zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan ancak yasla birlikte degisebilen, hareketi
kisitlayan kalict motor islev kaybi, durus (postiir) ve hareket bozuklugudur (1,2).

Gelismis tilkelerde SP’nin goriilme sikligi 1000 dogumda 1-4 arasinda degismektedir.
Tiirkiye’de ise 2—16 yas aras1 ¢ocuklarda 1000 canli dogumda 4,4 olarak bildirilmistir (3,4).

Serebral palside hareket bozuklugu on planda olmakla birlikte beyin fonksiyon
bozuklugunu yansitan epilepsi, gérme ve isitme bozukluklari, mental retardasyon, ortopedik
bozukluklar, davranis bozukluklari, dil-konusma bozukluklari, kronik akciger sorunlari, uyku
problemleri oral-motor yetmezlik ve beslenme problemleri eslik edebilmektedir (2,3).

Beslenme sorunlar1 SP’li cocuklarda sik rastlanan sorunlardan biridir. Rempel ve ark.
(6) yaptiklar1 ¢alismalarinda SP’li ¢ocuklarda beslenme problemlerinin gériilme sikligint %
30-90 olarak belirtirken, malniitrisyon oraninin % 90’lara ulastigini ifade etmektedirler.

Beslenme sorunlar;, SP’li cocuklarda VKI’yi ve viicut kompozisyonunu olumsuz
etkilemekte, etkilenimi siddetli olan ¢ocuklarda malniitrisyona, orta-hafif derecede etkilenmis
¢ocuklarda ise ilerleyen yaslarda asir1 kilo artis1 ve obeziteye neden olabilmektedir (13,14).

Yapilan ¢alismalarda, SP’li ¢ocuklarda antropometrik dl¢iimlerin yas ve cinsiyete gore
degistigi belirtilmektedir (91).

Stallings ve ark. (99) 2-18 yas araligindaki Spastik Hemiplejik SP’li ve Spastik
Diplejik SP’li ¢ocuklarda yaptiklar1 bir caligmada, kiiclik yas grubunda biiylime gelisme
geriligi riskinin daha fazla oldugunu belirtmislerdir. Stevenson (91) 172 SP’li ¢ocukta yapmis
oldugu caligmasinda, kii¢iik yas grubunda biiyliime gelisme geriliginin daha belirgin oldugunu

bulmustur.
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Bununla beraber Stallings ve ark.(70) Spastik Kuadriplejik SP’li cocuklarda yaptiklar
baska bir calismada, biiylime gelisme geriliginin, 6zellikle lineer biiylimenin yas ilerledik¢e
daha belirgin etkilendigini ifade etmislerdir.

Rogozinski ve ark. (100) Amerika Birlesik Devletleri’nde 1994-2004 yillar1 arasinda
SP’1i ¢cocuklar retrospektif olarak degerlendirdikleri ¢caligsmalarinda, SP’li ¢ocuklarin persentil
degerlerinde yasla birlikte artis oldugunu (obesite goriilme oranlarinin arttigi) ve bu artisin
sekiz yas alt1 ve kizlarda anlamli bir fark yarattigin1 gostermislerdir.

Henderson ve ark. (68) Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda yaptiklari ¢aligmalarinda
yasla beraber tart1 ve boy persantil degerlerinin diistiigiinii ortaya koymuslardir. Ulkemizde
Basoglu (101) SP’li ¢ocuklarda yaptig1 ¢alismada yas ilerledikge antropometrik gdstergelerin
ve persantil degerlerinin diistiiglinii belirtmistir. Literatiirde SP’li ¢ocuklarda yas arttikca
biiylime geriliklerinin de arttigin1 ifade eden baska calismalar da vardir (102,103).

Calismamizda tart;, boy ve VKI degerleri saglikli ¢ocuk persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde yas gruplari arasinda bir farklilik yoktu. Ancak tart1 ve VKI degerleri SP
persantil egrilerine gore degerlendirildiginde Grup 3’te 90 p’in iizerinde olma orani daha
yiikksek bulundu. Bu bakimdan bulgularimiz Rogozinski ve ark. (100)’nin g¢aligmasi ile
uyumludur. Boy 6lgiimleri SP persantil egrilerine gore degerlendirildiginde ise Grup 1’de 90
p’in lizerinde olma orani daha yiiksektir. Calismamiz bu bakimdan Stallings (99) ve
Stevenson (91)’un yaptig1r calismalar ile uyumlu iken; literatiirde yas ilerledik¢e biiylime
gelisme geriligi ve lineer biiylimenin arttiZini savunan calismalar ile c¢elismektedir
(68,104,105).

Burada yapilabilecek bir baska degerlendirme ise antropometrik olgiitler saglikli cocuk
persantil egrilerine gore degerlendirildiginde bir farklilik bulunamazken, SP persantil
egrilerine gore degerlendirildiginde literatiirle uyusan ve uyusmayan sonuclarin ortaya
¢tkmasidir. Bu bakimdan SP’li ¢ocuklarmn tart;, boy ve VKI degerlerini takip ederken ve
degerlendirirken SP’li ¢ocuklara gore hazirlanmis olan persantil egrilerine gore
degerlendirmek gereklidir. Eger bu sekilde bir degerlendirme yapilmazsa aslinda kendi motor
fonksiyon diizeyine gore biiylime ve gelismesi normal olan bir SP’li ¢ocuk hatal1 bir sekilde
asir1 malniitre ya da kisa boylu olarak degerlendirilecektir.

Saglikli biiyiime ve gelismeyi degerlendirirken yasa gore tartt (Gomez Siniflamasi)
veya boya gore tartt (Waterlow Siniflamasi) gibi uluslararasi kabul gérmiis Olgiitler de
kullanilabilmektedir. Biz c¢alismamizda bunlar1 kullanmamakla beraber tarti ve boyun
beraberce degerlendirildigi VKI degerini (saglikli gocuk ve SP persantil egrilerine gore ayri
ayr1 yorumlayarak) kullandik.
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Jen-Wen Hung ve ark. (69) Tayvan’da, Samson-Fang ve ark. (106) Amerika Birlesik
Devletleri’nde SP’li ¢ocuklarda yaptiklart ¢alismalarinda tarti ve boy persantil degerlerinin
kizlarda daha diisiik oldugunu belirtmislerdir.

Ulkemizde Basoglu (101)’nun SP’li g¢ocuklarda yaptif1 calismada antropometrik
gostergeler ile cinsiyet arasinda bir iligki bulunmadigini belirtilmistir. Spender ve ark. (92)
SP’li ¢ocuklarda yaptiklar1 caligmalarinda biliylime-gelismeye cinsiyetin etki etmedigini
bildirmislerdir.

Calismamizda tart1, boy ve VKI degerleri hem saglikli gocuk persantil egrilerine hem
de SP persantil egrilerine gore degerlendirildiginde erkeklerde 10 p’in altinda olma orani
belirgin sekilde yiiksektir. Calismamiz bu bakimdan hem SP’li kiz ¢ocuklarinda biiyiime
gelisme geriliginin daha belirgin oldugunu belirten g¢aligmalarla (69,106); hem de SP’li
cocuklarda biiylime gelisme durumunun cinsiyetten bagimsiz oldugunu ortaya koyan
calismalarla (92,104) ¢elismektedir. Bu durumun bizim ¢alismamizda yer alan agir etkilenimli
vakalarin ¢gogunlugunun erkek olmasindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Yapilan ¢aligmalarda tart;, boy ve VKI persantil degerlerinin motor fonksiyon diizeyi
ve SP tipi ile iligkili oldugu belirtilmektedir. Hurvitz ve ark. (66) SP’li ¢ocuklarda yaptiklar
calismalarinda motor fonksiyon diizeyi arttik¢a tartt persantil degerlerinin de arttigini
bulmuglardir. Bu ¢calismada GMFCS’ye gore Seviye 1 ve 2 olan ¢ocuklarda fazla tartili olma
orant %22,7 iken, GMFCS’ye gore Seviye 4 ve 5 olan cocuklarda fazla tartili olma oram
%09,6 olarak bulunmustur. Fung ve ark. (54) calismalarinda GMFCS’ye gore Seviye 4 ve
Seviye 5°teki ¢ocuklarda tarti persantil degerlerinin daha hafif motor etkilenimli SP’li
cocuklara gore daha diisiikk oldugunu belirtmislerdir. Henderson ve ark. (68)’nin Spastik
Kuadriplejik SP’li cocuklarda yaptiklar1 bir ¢alismada GMFCS’ye gore Seviye 5 olan
cocuklarin tart1 persentil degerleri GMFCS’ye gore Seviye 4 olan ¢ocuklara gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur.

Feeley ve ark. (104) SP’li c¢ocuklarda yaptiklar1 calismalarinda, VKI persantil
degerlerinin GMFCS’ye gore Seviye 3 ¢cocuklarda, Seviye 1 ve Seviye 2 ¢ocuklara gére daha
diisiik oldugunu belirtmislerdir. Stevenson ve ark. (67) yaptiklar1 ¢alismalarinda, siddetli
etkilenimli SP’li cocuklarin daha diisiik VKI degerlerine sahip oldugunu gostermislerdir.

Atay (107) yaptig1 calismada, GMFCS’ye gore seviye 1’de yer alan SP’li ¢cocuklarin
boy uzunluklarmmin Seviye 2’de yer alan SP’li cocuklara oranla daha fazla oldugunu

bulmustur.
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Ibrahim ve ark. (72) SP’li ¢ocuklarda yaptiklar1 calismalarinda tart;, boy ve VKI
persantil degerlerinin daha agir motor etkilenimli SP’li ¢ocuklarda daha diisiik oldugunu
gostermislerdir.

Calismamizda tart, boy ve VKI degerleri hem saglikli cocuk persantil egrilerine hem
de SP persantil egrilerine gore degerlendirildiginde motor fonksiyon diizeyine gore agir
etkilenimli vakalarin olusturdugu Grup C’de 10 p’in altinda olma orami belirgin sekilde
yiiksektir. Calismamiz bu bakimdan literatiirle uyumludur (54,66-69,72,103,107).

Stallings ve ark. (70) Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda yaptiklari
arastirmalarinda, Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda tarti, boy ve VKI persantil
degerlerinin diger Spastik SP’li ¢ocuklara gore daha diisiik oldugunu gostermislerdir.

Stallings ve ark. (99) Spastik Diplejik SP’li ve Spastik Hemiplejik SP’li ¢ocuklarda
yaptiklar1 yaptiklar1 baska bir ¢alismada, Spastik Diplejik SP’1i ve Spastik Hemiplejik SP’1i
cocuklar arasinda tarti, boy ve VKI persantil degerleri acisindan bir farklilik yok iken,
persantil degerlerinin Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklara gore daha yiiksek oldugunu
bulmusglardir.

Ibrahim ve ark. (72) Urdiin’de 71 Spastik SP’li cocukta yaptiklar1 ¢alismalarinda tarti,
boy, VKI persantil degerlerinin Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda, Spastik Hemiplejik ve
Spastik Diplejik SP’li ¢ocuklara gore daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir.

Calismamizda tart1, boy ve VKI degerleri saglikli cocuk ve SP persantil egrilerine gore
degerlendirildiginde, Spastik Kuadriplejik SP’li olgularimizda 10 p’in altinda olma orani
diger Spastik SP’li olgularimiza gore daha yiiksekti. Bu bakimdan bulgularimiz literatiir ile
uyumludur (70,72,99).

Diger antropometrik gostergeler gibi cilt alt1 yag kalinliklar1 da farkli degiskenlerden
etkilenmektedir. Henderson ve ark. (68) Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda yaptiklart
caligmalarinda yasla beraber subskapular bdlge cilt altt yag kalinligi persantil degerinin
azaldigin1 bulmuslardir.

Stallings ve ark. (99) Spastik Hemiplejik ve Spastik Diplejik SP’li ¢ocuklarda
yaptiklar1 caligmalarinda yas biiyiidiikgce triseps ve subskapular cilt alti yag kalinliginin
arttigint  bulmuslardir. Stallings ve ark. (70)’min Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda
yaptiklar1 bagka bir caligmada ise, yas ile triseps ve subskapular bolge cilt alt1 yag kalinlar
arasinda bir iliski bulunamamustir.

Calismamizda triseps ve subskapular cilt alt1 yag kalinlig1 persantil degerlerinin 10

p’in altinda olma orani Grup 3’te daha yiiksek bulunmustur. Bu bakimdan bulgularimiz
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literatiirde yasla beraber cilt alt1 yag kalinlig1 degerlerinin azaldigin1 gosteren ¢aligmalar ile
uyumludur (68).

Calismamizda subskapular ve triseps bolgesi cilt alti yag kalinliklar1 cinsiyete gore
degerlendirildiginde, hem subskapular bolge, hem de triseps bolgesi cilt alt1 yag kalinlig
persantil degerleri erkeklerde belirgin diisliktiir. Bu durumun agir etkilenimli ve yutma
disfonksiyonu belirgin olan Grup C’de erkeklerin yiikksek oranda olmalarindan
kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Cilt alt1 yag kalinhigr Olclimleri motor fonksiyon diizeyr ve SP tipinden de
etkilenmektedir. Henderson ve ark. (68)’nin galismalarinda GMFCS’ye gore Seviye 4 ve
Seviye 5 olan olgularin arasinda triseps ve subskapular cilt alt1 yag kalinlig1 persantil degerleri
arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Ancak bu ¢alismada daha agir tutulumlu Seviye
5’de yer alan olgularda gastrostomi yardimi ile beslenme de daha yiiksek orandaydi. Buna
bagli olarak cilt alt1 yag kalinlig1 6l¢timleri artmis olabilir.

Bizim caligmamizda subskapular ve triseps bdolgesi cilt alti yag kalinlig1 6l¢iimleri
GMFCS gruplarinda Grup C’de, SP tiplerinde Spastik SP’li ve Mikst Tip SP’li ¢ocuklarda,
Spastik SP alt tiplerinde ise Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda belirgin diizeyde daha
diisiiktii. Bu durum agir etkilenimli, yutma fonksiyon bozuklugu belirgin olan olgularin Grup
C’de, Spastik SP’li ve Mikst Tip SP’li olgular ile Spastik Kuadriplejik olgular arasinda daha
yiiksek oranda olmalarindan kaynaklanmaktadir.

Cocukluk ¢aginda saglikli zihin ve beden gelisimi saglamak ve devam ettirmek i¢in
gerekli besin 6gelerinden yeterli miktarda alinmasi bir zorunluluktur. Cocuklar okul dncesi
donemde aileye bagl olarak beslenirken, okul doneminde bagimsiz bir sekilde farkli tiirden
besinlerle beslenir hale gelirler. Saglikli ¢ocuklarda durum boyle iken, cesitli sebeplerden
dolayr herhangi bir engeli olan ¢ocuklarda beslenme aliskanliklar1 ve yiyecek se¢imi ailenin
tercihine ve maddi olanaklarina bagli olarak degisebilmektedir. SP’li ¢ocuklarda ndrolojik
disfonksiyon ve sonug¢ olarak ortaya ¢ikan spastisite sonucu beslenme ve yutma problemleri
yaygindir. SP’li ¢ocuklarda en sik karsilagilan beslenme problemleri oral-motor disfaji, yutma
problemleri, beslenirken salya akmasi/sulanma, tikanma, GOR, reddedici beslenme
davraniglar1 ve konstipasyon olarak siralanabilir (6,73). Etkilenim siddetine bagimli olmakla
beraber SP’li ¢ocuklarin ¢ogu hareket bozuklugu nedeniyle yiyecege ulasamaz, yemegi agzina
gbtiiremez veya yutamaz. Bu nedenle beslenme aktivitelerinde baska bir kisiye bagimlidirlar.
Konusma bozukluklar1 nedeniyle aciktiklarini veya yiyecek tercihini ifade etmekte zorlanirlar.
Ayrica spastisite, nérojen mesane veya epilepsi tedavisinde kullanilan ilaglarin antikolinerjik

ve diger yan etkileri GIS motilitesini olumsuz yonde etkilemektedir (6,73).
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Del Giudice ve ark. (73)’nin SP’li g¢ocuklarda yaptigi bir caligmada g¢ocuklarin
%92’sinde GIS semptomlar1 oldugunu, %60’inda yutma disfonksiyonu, %32’sinde
kusma/regiirjitasyon, %32’sinde karin agris1 epizodlari, %41°nde kronik pulmoner aspirasyon
epizodlar1 ve %73’de kronik konstipasyon gozlendigini belirtmislerdir. Yutma fonksiyon
bozuklugu olanlarin %93’de bu bozuklugun oral ya da 6zefageal fazda oldugunu, ayrica
GOR’lii hastalarin  %91°de anormal pH monitdrizasyonu ve/veya ozefajit oldugunu
gostermislerdir. Reilly ve ark. (6) yaptiklar1 calismada, yasamin ilk 12 aymda SP’li ¢ocuklarin
% 57’sinde emme, % 38’inde salya problemleri gozlemlendigini, % 90°dan fazlasinda ise
klinik olarak anlamli oral motor disfonksiyon bulundugunu belirtmislerdir. Cocuklarin %
60’dan fazlasinda ise siddetli beslenme sorunu oldugunu belirtmislerdir. Stallings ve ark. (99)
yapmis olduklar1 ¢aligmalarinda malniitrisyon riskinin oromotor bozukluklar daha belirgin
oldugu icin 6zellikle yasc¢a kiiciik SP’li ¢cocuklarda yiiksek oldugunu, bu durumun ailelerin
cocuklar1 beslemek i¢in yeterince zaman aywramamalar1 ile iligkili olabilecegini
belirtmislerdir. Dahl ve ark. (71)’nin yaptigi g¢alismada ise SP’li cocuklarda beslenme
yetersizliginin olduk¢a yaygin oldugu, beslenme yetersizligi riskinin ¢ocugun yasimin 8’in
altinda olmasi ile arttifini belirtmislerdir. Literatiirde disfaji ve beslenme problemlerinin
yastan bagimsiz oldugunu gosteren ¢alismalar da vardir (108).

Biz de calismamizda olgular1 beslenme problemleri agisindan degerlendirdik. Yas
gruplarinda Grup 1’de bagimsiz beslenememe, Grup 1 ve Grup 3’de salya akmasi/sulanma
daha ytiksek bulunmustur. Bulgularimiz daha kii¢iik yas gruplarinda beslenme problemlerinin
daha belirgin olmasi bakimindan literatiir ile uyumludur (6,70,71). Bununla beraber salya
akmasi/sulanmanin daha biiylik yas grubunda da yiiksek oranda olmasini bu yas grubunda
agir etkilenimli oro-motor disfonksiyonu olan olgularin yiiksek oranda olmasina
baglamaktay1z.

Jen-Wen Hung ve ark. (69) yaptiklar calismalarinda SP’li ¢ocuklarda beslenme
yetersizligi riskinin kizlarda daha belirgin oldugunu ifade etmislerdir. Bu ¢alismada kizlardaki
artmis malniitrisyon riskinin ydresel bir tutum olarak kizlara daha az 6nem verme ile iligkili
olabilecegi ifade edilmistir.

Calismamizda cinsiyet gruplart beslenme problemleri agisindan degerlendirildiginde,
kat1 besin yememe ve bagimsiz beslenememe erkeklerde daha yiiksek bulunmustur.
Bulgularimiz Jen-Wen Hung ve ark. (69)’nin buldugu sonuglar ile ¢elismektedir. Bu durum,
calismamizda 6zellikle agir etkilenimli motor fonksiyon kabiliyeti diisiik olan olgularimizin

cogunlugu erkeklerden olusmasindan kaynaklanmaktaydi.
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Beslenme problemlerinin varligi motor fonksiyon diizeyi ve SP tipi ile de iliskili
goziikmektedir. Stallings ve ark. (70) Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda yaptiklari bir
caligmalarinda, beslenme problemlerinin oromotor bozukluklarin derecesi ve hareket
kabiliyeti (ambulatuvar durum) ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. Jen-Wen Hung ve ark.
(69) caligmalarinda beslenme yetersizligi riskinin agir etkilenimli olgularda daha fazla
oldugunu gostermislerdir. Samson-Fung ve ark. (106) ise calismalarinda motor fonksiyon
kayb1 derecesi ile nutrisyonel durum arasinda belirgin bir iliski oldugunu belirtmislerdir. Fung
ve ark. (54) SP’li ¢cocuklarda yaptiklari arastirmada, orta veya siddetli etkilenimli ¢ocuklarin
siklikla kotli saglik durumu ve bozuk nutrisyonel duruma sahip olduklarini, hatta hafif
etkilenimli SP’li ¢ocuklarin bile nutrisyonel risk tagidiklarini belirtmislerdir. Dahl ve ark. (71)
calismalarinda beslenme yetersizligi riskinin artmis motor fonksiyon kaybi ile iliskili
oldugunu belirtmislerdir. Sullivan ve ark. (60)’nmn Ingiltere’de yaptiklar1 bir ¢alismada, %
93’it SP’li olan 343 noromotor retarde cocugu degerlendirmis, beslenirken yardim
gereksinimi duyma, beslenirken tikanma, beslenme sirasinda ebeveyn veya bakicilarinda
hosnutsuzluk-stres durumu, gilinde 3 saatten fazla olacak sekilde uzamis beslenme siiresi, sik
kusma gibi sikayetlerin sikligin1 agir etkilenimli g¢ocuklarda anlamli derecede yiiksek
bulmuglardir. Ayrica yiirlime giicliigii, konugsma problemi, 6grenme giicliigii, epilepsi, gorme
problemleri gibi nutrisyonel olmayan problemler; nutrisyonel problemi olan grupta, olmayan
gruba gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Literatirde SP’li ¢ocuklarda motor fonksiyon kapasitesi azaldikca beslenme
problemlerinin arttigin1 destekleyen bagka ¢alismalar da vardir (65,104,105).

Calismamizda ise GMFCS gruplarinda beslenirken salya akmasi/sulanma, kati besin
yememe ve bagimsiz beslenememe motor etkilenimin agir oldugu Grup C’de istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur. Caligmamiz bu bakimdan literatiir ile
uyumludur (6,54,60,65,66,68,70-72,100,109,110).

Gangil ve ark. (65) SP’li cocuklarda yaptiklar1 ¢calismalarinda Spastik SP’1i ve Atonik
SP’li ¢ocuklarin nutrisyonel problemler agisindan 6zellikle riskli oldugunu belirtmislerdir.
Genel olarak ¢aligma grubuna aldiklar1 olgular da ana besin 6gesi olarak sivi ve yar1 kati
besinler ile besleniyorlardi ve beslenme aktivitesini 10-60 dk’da (ortalama olarak 31,5 dk)
tamamlamaktaydilar. Ulkemizde Atay (107)’mn yapmis oldugu ¢alismada, beslenme siiresinin
Ataksik tip SP’li ¢cocuklarda saglikli cocuklara gore daha kisa; Atonik, Spastik ve Diskinetik
SP’li ¢ocuklarda ise saglikli ¢ocuklara gére daha uzun oldugu bulunmustur. Dahl ve ark.
(71)’nin yaptig1 ¢aligmada beslenme problemleri acisindan Distonik SP’li ¢cocuklarin artmis

risk tagidigini belirtmislerdir.

96



Calismamizda Spastik SP’li ve Mikst Tip (Spastik Kuadriplejik/Distonik) SP’li
cocuklarda beslenme problemleri daha yiiksek diizeyde goriilmekteydi. Ve beslenme
stiresininin 20 dakikay1 gececek sekilde uzumasi Spastik SP’li ve Mikst Tip SP’li cocuklarda
daha yiiksek diizeyde idi. Calismamiz bu bakimdan literatiir ile uyusmaktadir (65,71,107).

Ibrahim ve ark. (72) Spastik SP’li cocuklarda yaptiklari calismalarinda Spastik
Kuadriplejik SP’li ¢cocuklarda, Spastik Hemiplejik SP’li ve Spastik Diplejik SP’li ¢ocuklara
gore oromotor bozukluklarin ve besklenme problemlerinin daha sik goriildiigiini
belirtmislerdir. Jen-Wen Hung ve ark. (69) yaptiklar1 calismalarinda SP’li ¢ocuklarda
beslenme yetersizligi riskinin kuadripleji teshisi ile belirgin olarak iliskili oldugunu ortaya
koymuslardir. Ayrica ikiden fazla beslenme problemi ve kati besinler ile beslenememe de
beslenme yetersizligi riskini artiran sebepler arasinda gosterilmistir. Dahl ve ark. (71)
yaptiklari ¢alismalarinda beslenme yetersizligini kuadripleji teshisi ile iliskili bulmuslardir. 45
dakikay1 gececek sekilde uzamis beslenme siiresi, zayif ¢cigneme ve yutma fonksiyonlari ile
beraber en sik tespit edilen beslenme poblemiydi. Caligmada tespit edilen diger beslenme
problemleri ise az miktarda beslenme, sik kusma ve beslenmeyi reddetme olarak siralanmistir.

Bizim c¢aligmamizda beslenme problemlerinin goriilme orani Spastik Kuadriplejik
SP’1i olgularimizda diger Spastik SP alt tiplerine gore belirgin diizeyde daha ytiksek bulundu.
Bulgularimiz bu bakimdan literatiir ile uyumludur (69,71,72).

Motor kusur ve zihinsel fonksiyon bozukluklarina ek olarak beslenme sorunlarinin da
oldukca sik goriildiigii SP’de c¢ocuklarin aldigi diyetin kalitesi ve igerigi de SP etkilenim
siddeti, ailenin sosyal durumu gibi bir¢cok faktdrden etkilenmektedir.

Sullivan ve ark. (111) %90°1 SP tanili 100 néromotor retardasyonlu ¢ocukta yaptiklari
caligmalarinda, calismaya aliman vakalarin agirlikli olarak protein igerikli bir diyet
tiikkettiklerini  belirlemislerdir. Literatiirde bazi g¢alismalarda (101,112) SP’li g¢ocuklarin
karbonhidrat agirlikli beslendigi de belirtilmistir. Diyetin igerigi, agirlikli tiiketilen besin
Ogeleri ve miktar ailelerin besin tercihi, sosyokiiltiirel-ekonomik diizeyleri, aliskanliklari,
SP’li ¢ocuklarin etkilenim diizeyi, ¢ocugun besin tercihi ve bunu ifade edip-edememesi gibi
bir¢ok faktorden etkilenebilmekedir.

Calismamizda yas, cinsiyet, GMFCS gruplarinda, SP gruplart ve Spastik SP alt
tiplerinde biitiin olgularimizda protein agirlikli bir beslenme seklinin oldugu bulunmustur. Bu
durum ailelerin ¢ocuklarina proteinden daha yogun bir diyet verme egiliminden
kaynaklaniyor olabilir.

Sullivan ve ark. (111) gesitli etkilenim seviyelerinde % 90’1 SP tanili 100 néromotor

retarde ¢ocugu degerlendirdikleri caligmalarinda ¢alismaya alinan vakalarin sadece %20’sinde
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giinliik enerji ihtiyacinin karsilanabildigini, buna karsilik %96’sinin protein aliminin yeterli
oldugunu bildirmislerdir. Duncan ve ark. (113) agir etkilenimli 19 SP’li ¢ocukta yaptiklari
caligmalarinda, c¢alismaya alinan vakalarin tamami gastrostomiden formula agirlikli
besleniyor olmalarina ragmen, %95’inde yetersiz enerji alim1 oldugunu belirtmislerdir. Bertoli
ve ark. (114)’nin 12 motor-mental retarde (Down Sendromu ve Orta siddette SP tanili) ve 25
spinal kord hasar1 ve polio iligkili noropati tanili (mental retardasyon olmadan nérolojik
hasara sahip) eriskin hastay1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda diyetle alinan giinliik kalori ve
lif miktarinin saglikli eriskinlerle karsilastirildiginda anlamli diizeyde diisiik oldugunu
belirtmislerdir. Literatiirde SP’li ¢ocuklarda motor fonksiyon diizeyi ile iliskili olarak enerji
aliminin yetersiz oldugunu belirten baska ¢aligsmalar da vardir (115,116).

Calismamizda olgularimiz 3 giinlik diyette ortalama enerji alimi1 acisindan
degerlendirildiginde Grup 3’te giinliik diyetle alinan enerji miktari istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur. Bu durumun daha biiyiik yas gruplarinda diyetle alimin daha
fazla olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Grup C’de ise ortalama alinan kalori
diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Caligmamiz bu ac¢idan SP’li
cocuklarda etkilenim siddeti arttik¢a diyetle alinan enerji miktarinin azaldigini belirten
caligmalarla uyumludur (111-113,115,116).

Serebral palsili ¢ocuklarin bakiminda yetersiz ve eksik beslenme kadar ihtiyacin
tizerinde yiiksek kalorili beslenme de bir risk faktorii olarak o6n plana ¢ikmaktadir.
Arrowsmith ve ark. (117) 56 agir etkilenimli SP’li ¢ocukta yaptiklari ¢alismalarinda SP’li
cocuklarda istirahat enerji tiiketiminin beklenen diizeyin altinda oldugunu, bu durumun agir
malniitre ve gastrostomili olgularda daha da belirgin oldugunu belirtmislerdir. Yine Stallings
ve ark. (7)’min Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklart saglikli kontrol grubuyla karsilastirdiklar
caligmalarinda, SP’li olgularda istirahat enerji tiiketiminin ve bununla iligkili olarak giinliik
kalori ihtiyacinin saglikli ¢ocuklara gore daha diisik oldugunu belirtmislerdir. Her iki
caligmada da istirahat enerji tiiketimi yagsiz viicut kitlesi ile dogru orantili bulunmustur.
Bizim ¢alismamizda da agir etkilenimli Grup C’de giinliik enerji alim1 anlamh diizeyde daha
diisiiktii. Bu bakimdan ¢alismamuz literatiirle uyumludur (7,117).

Calismamiz diyetle alian lif miktarinin Grup C’de anlamli diizeyde diisiik olmasi
bakimindan Bertoli ve ark. (114)’nmin yapti§i caligmalar1 ile uyumludur. Bu durum agir
etkilenimli olgularin liften zengin besinleri yeterince tiiketememelerinin yaninda formula
destegi alan olgularin tamaminin Grup C’de yer almasindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Ciinkii formula destegi alan olgularimiz lif icermeyen standart formula kullanmaktaydi. Bu
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nedenle formula destegi alanlarda da 3 giinliik diyetle alinan lif miktar1 istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur.

Serebral palsili ¢ocuklarda beslenme yetersizligi nedeniyle diyetle vitamin ve mineral
alimlar1 da ihtiyac1 karsilayamamaktadir. Hals ve ark. (116) 13 néromotor retarde g¢ocukta
yaptiklar1 ¢calismalarinda motor etkilenim diizeyi fazla olanlarda daha belirgin olmak iizere
diyetle alinan vitamin E ve vitamin D diizeylerinin diisiik oldugunu ifade etmislerdir.
Thomassen ve ark. (118) 221 noéromotor retarde ¢ocukta yapmis olduklari ¢alismalarinda
ozellikle vitamin D, tiamin ve vitamin C miktarlarinin alinan diyetlerinde belirgin diizeyde
diisiik oldugunu ortaya koymuslardir. Sullivan ve ark. (111) ise yaptiklari ¢aligmalarinda
diyetle vitamin A, niasin ve folat alimlarimin diisik oldugunu tespit etmislerdir. Kilpinen-
Loisa ve ark. (115) yaptiklar1 ¢aligmalarinda ¢ocuklarda 3 giinliikk diyetlerinde vitamin D
miktarlarinin diisiik oldugunu, Duncan ve ark. (113)’nin ¢alismalarinda ¢ocuklarin % 74’de
vitamin D alimlarimin giinliik ihtiyacinin % 75’den az oldugunu belirtmislerdir. Bertoli ve ark.
(114)’nin  motor-mental retardasyonlu ve motor retardasyonlu eriskinlerde yaptiklari
calismalarinda diyetle alinan giinliik folik asit, vitamin B12, tiamin, riboflavin, vitamin A,
vitamin B6, vitamin C ve vitamin E miktarlarinin ¢aligma grubundaki hastalarda saglikli
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik oldugunu bulmuslardir. Hillesund ve ark. (9)’nin
Norveg’li 36 SP’li cocukta yaptig1 ¢alismalarinda, diyetle almasi gereken vitamin E, vitamin
D, folik asit, niasin diizeyinin giinliik ihtiyacin altinda oldugunu bulmuslardir.

Biz de yaptigimiz ¢alismamizda olgularimizin almis oldugu 3 giinliik diyetlerindeki
ortalama vitamin diizeylerini degerlendirildik. Yas gruplarinda diyetsel 6gelere bakildiginda
Grup 3’te diyetle ortalama olarak alinan vitamin Bl ve vitamin B2 diizeyleri istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksektir. Bu durumun daha biiyiik yas gruplarinda diyetle alimin
daha fazla olmasindan kaynaklandigini diigiinmekteyiz. GMFCS gruplarinda Grup C’de
diyetle ortalama alinan vitamin B2 ve vitamin B6 diizeyi diger gruplara gore anlamli diizeyde
daha yiiksek bulunmustur. SP gruplarinda Mikst Tip SP’de vitamin A diizeyi istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Spastik SP alt tiplerinde gilinliikk alinan vitamin
B2 diizeyi Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek bulunmustur. Grup C’de ve Spastik Kuadriplejik SP’li olgularimizda diyetin vitamin
iceriginin daha yiiksek olmasi bu gruplarda gastrostomisi olan ve formula destegi verilen
olgularimizin yiiksek oranda bulunmalarindan kaynaklanmaktadir. Calismamizda motor
fonksiyon diizeyi belirgin etkilenmis olan Mikst Tip SP’li ¢ocuklarda diyette yeterli miktarda

vitamin aliminin yapilamamasi ise literatiir ile uyumludur (9,111,115,116).
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Hals ve ark. (116) yaptiklar1 ¢alismalarinda motor etkilenim diizeyi fazla olanlarda
daha belirgin olmak {iizere diyetle alinan selenyum diizeylerinin giinliikk ihtiyact
karsilayamadigini ifade etmislerdir. Thomassen ve ark. (118) ndromotor retardasyonlu
cocuklarda yaptiklar1 g¢alismalarinda, ozellikle demir ve kalsiyum miktarlarinin alinan
diyetlerinde belirgin diizeyde diisiik oldugunu ortaya koymuslardir. Sullivan ve ark. (111) ise
yaptiklar1 calismalarinda siddetli etkilenimli ¢ocuklarin yarisinda demir, bakir, magnezyum,
¢inko ve potasyum aliminin giinliik ihtiyaglarinin % 81’nin altinda oldugunu, ayrica diyetle
selenyum alimlarinin da disiik oldugunu tespit etmislerdir. Kilpinen-Loisa ve ark. (115) %
59’u SP’li 54 motor hareket kisitlilig1 olan ¢ocukta yaptiklar1 ¢aligmalarinda ¢ocuklarda 3
giinlik diyetlerinde vitamin D miktarlarinin diisiik oldugunu ifade etmislerdir. Bununla
beraber gastrostomi ile besleniyor olmanin yeterli D vitamini alimi ile iligkili oldugunu
belirtmislerdir. Duncan ve ark. (113)’nin yaptiklar1 ¢aligmalarinda tamami standart ticari
formula ile gastrostomiden beslenen 19 SP’li ¢cocugun % 58’de kalsiyum, % 68’de fosfor
alimlarinin giinliik ihtiyacinin % 75’den az oldugunu belirtmislerdir. Bertoli ve ark. (114)’nin
motor-mental ve motor retardasyonu olan eriskinlerde yaptiklar: bir ¢aligmada diyetle alinan
giinlik kalsiyum, sodyum, potasyum, fosfat, demir, ¢cinko miktarinin ¢alisma grubundaki
hastalarda saglikli kontrol grubuna goére anlamli diizeyde diisiik oldugunu bulmuslardir.
Hillesund ve ark. (9) yaptig1 ¢calismalarinda, olgularin diyetle almasi1 gereken demir, folik asit,
niasin ve kalsiyum diizeyinin giinliik ihtiyacin altinda oldugunu bulmuslardir. Beslenme
sondas1 yardimiyla beslenme ise serum mikronutrient diizeylerinin belirgin sekilde yiiksek
olmasiyla iligkili bulunmustur. Ayrica siddetli etkilenimli SP’li cocuklarda serum
mikronutrient diizeyi diistikliigli anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur.

Biz de yaptigimiz calismamizda olgularimizin almis oldugu 3 giinliik diyetlerindeki
ortalama mineral diizeylerini degerlendirildik. Yas gruplarinda diyetsel 6gelere bakildiginda
Grup 3’te diyetle ortalama olarak alinan magnezyum, ¢inko, demir diizeyleri istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksektir. Bu durumun daha biiyiik yas gruplarinda diyetle alimin
daha fazla olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Cinsiyet gruplarinda ise kizlarda ortalama olarak alinan ¢inko ve demir diizeyleri
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulunmustur. Spastik SP alt tipleri
degerlendirildiginde giinlik alinan ortalama demir diizeyi Spastik Kuadriplejik ¢ocuklarda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek iken, diger parametrelerde bir fark
bulunamamistir. Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda diyetle aliman demir igeriginin
yiiksekligi, demir igerigi zengin olan formula destekli beslenmenin Spastik Kuadriplejik

cocuklarda yiiksek oranda olmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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Bu c¢alisma kapsaminda c¢ocuklarin serum demir, demir baglama kapasitesi,
hemoglobin diizeyi, ferritin, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri de degerlendirilmistir.

Hals ve ark. (116) noromotor retarde ¢ocuklarda yaptiklari ¢alismalarinda, bu
cocuklarda kan hemoglobin ve ferritin diizeylerinin diisiik bulundugunu belirtmislerdir.
Henderson ve ark. (58) kan kalsiyum, magnezyum ve vitamin D diizeyi diisiikliigiiniin SP’1i
cocuklarda 6zel bir 6neme sahip oldugunu, minimal bir travma ile bile SP’li ¢ocuklarda
patolojik kiriklarin olabildigi ortaya koymuslardir. Sanches-Lastres ve ark. (119) ise
Kuzeybat: Ispanya’da yaptiklar1 arastirmalarinda, 128 motor-mental retarde ¢ocukta serum
albumin, prealbumin, retinol baglayici protein, transferin, bakir, ferritin, seruloplazmin,
demir, kalsiyum, fosfor, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserit, alkalen
fosfataz, transaminaz ve Kkarnitin diizeyini aragtirmiglar, c¢ocuklarin % 37’sinde bu
parametrelerin siirda ya da belirgin diizeyde diisiik oldugunu ortaya koymuslardir. Ayrica bir
malniitrisyon gostergesi olarak bakilan bu biyokimyasal parametrelerin mental retarde
¢ocuklar arasinda yaygin oldugunu, sosyoekonomik kosullar ve aile ozelliklerinden de
etkilendigini belirtmiglerdir. Hillesund ve ark. (9)’nin yaptigi calismalarinda, ¢ocuklarin %
14’iinde ferritin, % 8’inde folik asit diizeyini normal sinirlarin altinda bulmuglardir.

Calismamizda yas gruplarinda ortalama serum demiri ve ferritin diizeyi Grup 1’de
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik olarak bulunmustur. Bu durumun daha kiigiik
yas grubunda biiyiime-gelisme i¢in gerekli olan ihtiyacin artmis olmasindan kaynaklandigini
diistinmekteyiz.

Cinsiyet gruplarinda laboratuar parametreleri agisindan bir farklilik bulunamamustir.
GMFCS gruplarindan Grup C’de ortalama vitamin B12 diizeyi anlamli diizeyde yiiksek,
serum demir diizeyi ise istatiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik olarak bulunmustur.
Serum demir diizeyinin diisiikliigii Grup C’de agir oromotor yetmezlik, kabizlik ve GOR gibi
GIS problemlerin daha sik goriilmesine bagli olabilir. Vitamin B12 diizeyinin yiiksekligini ise
formula destegi verilen olgularin tamaminin Grup C’de yer almasiyla agiklamaktayiz. Motor
etkilenim diizeyi fazla olan olgularda daha diisiik serum demir seviyeleri goriilmesi literatiir
ile uyumludur (9,111,113,116).

Calismamizda serebral palsi gruplarinda laboratuar parametrelerinde anlamli bir
farklilik yoktur. Spastik SP alt gruplarinda ise Vitamin B12 diizeyi Spastik Kuadriplejik SP’li
ve Spastik Monoplejik SP’li ¢ocuklarda anlamli diizeyde yiiksektir. Bu durum Spastik
Kuadriplejik SP’li olgularimizda formula destegi alma oraninin yiiksek olusuyla, Spastik
Monoplejik SP’li olgularimizin da etkilenimi hafif, oral motor fonksiyon diizeyi yeterli

olgular olmalariyla agiklanabilir.
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Temelde bir motor fonksiyon bozuklugu olan SP’de beslenme problemleri ve
nutrisyonel alimi etkileyen sebepler artik daha iyi bilimektedir. Beslenme yetersizligi ile
yakin iligkili olan biiylime-gelisme geriliklerinin zamaninda tespit edilip, buna sebep olan
nutrisyonel ve nutrisyonel olmayan faktorlerin tedavisi i¢in diizenli bir takip programi
uygulanmas1 ve bir¢cok branstan hekim ve yardimci saglik personelinin isbirligi icerisinde
calismas1 gerekmektedir. Ozellikle hizli bilyiime dénemi olan siit cocuklugu ve erken
cocukluk doneminde ortaya ¢ikan biliylime-gelisme gerilikleri, spastisite, postiir bozukluklari,
zamaninda giderilmezse, ileri yaslarda daha ciddi saglik problemlerine sebep olabilmekte,
cogu kez de tam olarak tedavi edilememektedir (56).

Diyetle gerekli mikronutrient ve makronutrientlerin alimi SP’li ¢ocuklarda birgok
sebepten dolay1 yetersizdir. Bu yetersizlik agir etkilenimli ve oromotor yetersizligin belirgin
oldugu ¢ocuklarda daha fazladir. Her besin 6gesinden yeterli ve uygun miktarda alinabilmesi
icin Oncelikle bu durumun 6neminin saglik ¢alisanlari ve hekimler basta olmak tizere SP’li
cocuklarin ailesi ve yakin g¢evresi, bakim verenleri tarafindan anlagilmasi gerekmektedir
(56,73).

Serebral palsili ¢ocuklarda mevcut beslenme problemleri ve diyetle yetersiz alim
sonucunda kan biyokimyasi da degismekte, vitamin B12, folik asit ve demir eksikligi normal
populasyona gore daha sik goriilmektedir (9,116).

Sonug olarak calismamizda agir etkilenimli Grup C’de ve Spastik Kuadriplejik SP’1i
olgularimizda biiylime gelisme geriligi ve beslenme problemleri literatiir ile uyumlu olarak
daha yiiksek diizeyde saptandi.

Calismamiz, SP’li ¢ocuklarin beslenme sorunlari, sebepleri ve sonuglari ile ilgili tiim
diinyada cok sayida calisma olmasina ragmen; iilkemizde az sayida g¢alisma olmasi ve
ozellikle bolgemizdeki SP’li ¢ocuklarin beslenme Ozelliklerini, sorunlarin1 ve sonuglarini
yansitmasi bakimindan o©nemlidir. SP’li ¢ocuklarda beslenme sorunlar1 ve iliskili

komplikasyonlarin 6nlenmesi igin yakin takip ve multidisipliner bir yaklasima ihtiyag vardir.
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SONUCLAR

Agustos 2011-Subat 2012 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Noérolojisi Poliklinigi’nde Serebral Palsi tanisiyla
takipli 2-18 yas aras1 66 olguda yaptigimiz ¢alismamizda;

1- Olgularda yas ve cinsiyet (6zellikle erkeklerde) gruplarinda, GMFCS, SP ve SP alt
gruplarinda, tart1, boy ve VKI degerlerinin SP persantil egrilerine ve saglikli cocuk persantil
egrilerine gore dagilimi belirgin farklilik gdstermekteydi.

2- Olgularin subskapular ve triseps bolgeleri cilt alt1 yag kalinli§1 persantil degerleri
yasa gore Grup 3’te, cinsiyete gore erkeklerde, GMFCS’ye gore Grup C’de, Spastik SP alt
gruplarinda ise Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda daha diisiik saptandi.

3- Olgular beslenme problemleri agisindan karsilastirildiginda, beslenirken salya
akmasi/sulanma yas gruplarindan Grup 2’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik,
GMFCS gruplarindan Grup C’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olarak tespit
edildi. Bagimsiz beslenememe, yas gruplarindan Grup 1°de, cinsiyet gruplarindan erkeklerde,
GMFCS’ye gore Grup C’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi. Kati
besin yememe cinsiyet gruplarindan erkeklerde, GMFCS gruplarindan Grup C’de istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi. Beslenme siiresinin 20 dakikadan uzun olmasi
GMFCS gruplarindan gore Grup B’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olarak
tespit edildi.

4- Olgular besin igerigi agisindan degerlendirildiginde yas, cinsiyet, GMFCS, SP ve
Spastik SP alt gruplarinda protein agirlikli beslenme oran1 daha yiiksekti.

5- Olgular 3 giinliik diyetlerinde ortalama olarak aldiklar1 vitamin, mineral ve lif

diizeyleri agisindan degerlendirildiginde, yas gruplarindan Grup 3’te ortalama alinan kalori,
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vitamin Bl, vitamin B2, magnezyum, c¢inko, demir diizeyleri; cinsiyet gruplarindan
erkeklerde ortalama alinan demir ve ¢inko diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulundu.

6- Olgular 3 giinliik diyetlerinde ortalama olarak aldiklar1 vitamin, mineral ve lif
diizeyleri acisindan degerlendirildiginde, GMFCS gruplarinda Grup C’de ortalama alinan
vitamin B2, vitamin B6 ve kalsiyum diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek,
kalori ve lif diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu. SP gruplarinda
Mikst Tip SP’li ¢ocuklarda ortalama alinan vitamin A diizeyleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik, Spastik SP alt gruplarinda Spastik Kuadriplejik SP’li ¢ocuklarda ortalama
alinan demir ve vitamin B2 diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti.

7- Olgular laboratuvar parameterleri agisindan degerlendirildiginde, yas gruplarinda
Grup 1’de serum demiri ve ferritin diizeyi istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha diisiiktii.

8- Olgular laboratuvar parametreleri agisindan degerlendirildiginde, GMFCS
gruplarinda, Grup C’de serum demiri istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik, vitamin
B12 degeri ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek iken; Spastik SP alt
gruplarinda, Spastik Kuadriplejik SP’li ve Spastik Monoplejik SP’li ¢ocuklarda vitamin B12
diizeyi istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksek saptandi.

Sonug olarak ¢alismamizda agir etkilenimli Grup C’de ve Spastik Kuadriplejik SP’li

olgularimizda biiylime geriligi ve beslenme problemleri daha yiiksek diizeyde saptanda.
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OZET

Beslenme sorunlari serebral palsili ¢ocuklarda sik rastlanan 6nemli sorunlardan biridir.
Cocuklarda dengeli beslenmenin saglanmasi, gelisimlerinin ve de biiyiimelerinin hizli olmasi
nedeniyle olduk¢a onemlidir. Serebral palsili ¢ocuklarda beslenme problemleri ve yetersiz
beslenme, biiyiime-gelisme geriligine yol agarak morbidite ve mortaliteyi olumsuz yonde
etkileyebilmektedir. Bu c¢aligmada klinigimizde takip edilen serebral palsili olgularin
beslenme problemlerinin ve nutrisyonel durumlarinin degerlendirilmesi amag¢lanmaistir.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Néroloji Poliklinigi’'nden takip edilen 66
serebral palsili olgunun beslenme sorunlari, biiylime-gelisme durumlar1 ve 3 giinliik diyetleri
degerlendirildi. Olgularin ayrintili anamnezleri alinip, fizik muayenede tart1, boy, viicut kitle
indeksi, triseps ve subskapular bolge cilt alt1 yag kalinliklart 6lgiildii. Olgularin 3 giinliik diyet
listeleri alinarak, besin 6geleri Beslenme Bilgi Sistemi ile analiz edildi; vitamin B12, folik
asit, ferritin, serum demir diizeyleri ve demir baglama kapasiteleri degerlendirildi.

Calismaya alinan olgularin %89’u Spastik, %6’s1 Ataksik ve %5’i de Mikst Tip
Serebral Palsi idi. Antropometrik Olglimlerin persantil degerleri cinsiyete gore erkeklerde,
motor fonksiyon diizeyine gore Grup C’de, Spastik Serebral Palsi alt tiplerinde ise Spastik
Kuadriplejik Serebral Palsili olgularda daha diisiiktii. Beslenme problemleri erkeklerde ve
Grup C’de daha yiiksek diizeydeydi. Agir motor etkilenimli Grup C’de serum demir diizeyi,
diyetle alman kalori ve lif diizeyi diger gruplara gore daha diisiik bulundu. Vitamin B12
diizeyi ise Grup C’de ve Spastik Kuadriplejik Serebral Palsili olgularda daha yiiksek bulundu.

Calismamizda Grup C’de ve Spastik Kuadriplejik Serebral Palsili olgularda biiyiime-

gelisme geriligi, beslenme problemleri ve diyetsel eksiklerin belirgin diizeyde yiiksek oldugu
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tespit edildi. Serebral palsili ¢ocuklarda beslenme sorunlari ve iligkili komplikasyonlarin

Onlenmesi i¢in yakin takip ve multidisipliner bir yaklagima ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Serebral Palsi, Cocuk, Beslenme Sorunlari, Antropometik

Olgiimler, Beslenme Durumu
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NUTRITIONAL STATUS AND FEEDING PROBLEMS IN CHILDREN
WITH CEREBRAL PALSY

SUMMARY

Nutrition is one of the common challenging problemin children with cerebral
palsy. Providing balanced nutrition is really important for children because of their rapid
development and rapid growth. The nutritional status and feeding problems in children with
cerebral palsy results in growth retardation, moreover increases morbidity and mortality. The
aim of this study is to evaluate the nutritional status and feeding problems of patients with
cerebral palsy followed up by our clinic.

Nutritional status, growth retardation and 3-days diet of 66 cerebral palsy patients
followed up by Trakya University Medicine Faculty Pediatric Neurology Clinic were
evaluated. The medical histories and full physical examination findings of all cerebral palsy
patients were recorded as well as weight, height, body mass index and subcutaneous fat
thickness of triceps and subscapular region. 3-day diet for each child was determined by a
‘Nutrition Data Base’. In addition, children’'s blood hemoglobin values, serum vitamin B12,
folic acid, iron level and iron binding capacity and serum ferritin levels were also evaluated.

The majority of patients in this study were those with Spastic Cerebral palsy (89%),
6% were ataxic and 5% were Mixt type. Anthropometric measurements in terms of gender
were in lower percentile in male, with respect to also motor function levels in Group C and
Spastic Quadriplegic Cerebral Palsy subgroups. Nutritional problems were more frequent in

male gender and Group C. Serum iron, energy and fiber levels of diet in Group C were lower
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than the other groups. Vitamin B12 levels of Group C and Spastic Quadriplegic Cerebral
Palsy patients were higher.

The nutritional status and dietary intakes of the severely affected Group C patients and
Spastic Quadriplegic Cerebral Palsy patients were worse than the other groups in our study in
concerth with previous literature. To prevent complications associated with nutritional
problems in children with cerebral palsy, a multidisciplinary approach close follow up of

general health status and antropometric values are needed.

Key words: Cerebral Palsy, Children, Nutritional Problems, Anthropometric

Measurements, Nutritional Status
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Bu form, yiiriitilmesi Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Komisyonu’nun 17/08/2011 tarih ve 16/07 sayil1 karar1 ile onaylanan bilimsel
bir aragtirma konusunda sizi bilgilendirmek ve goniilli katiliminizi saglamak amaciyla
diizenlenmistir.

Arastirmaya katilmaya karar vermeden Once arastirmanin neden ve nasil yapilacagini
anlamaniz ¢ok 6nemlidir.

Arastirmaya katilmaya goniillii oldugunuzda, sagliginizin ve goniillii olarak haklarinizin
korunmasi ile gizliligin saglanmas1 aragtirmacilarin 6devidir.

Arastirma, yalnizca uygun bilimsel egitim ve niteliklere sahip aratirmacilar tarafindan
yirttiilecektir.

Arastirmaya katilim tamamen goniilliilik ilkesine bagli olup katilmayi reddetmeniz
herhangi bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol
acmayacaktir.

Ayni sekilde arastirmaya katilmayr kabul ettikten sonra da arastirmanin herhangi bir
yerinde hicbir neden gdstermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar
kaybina yol agmadan arastirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Arastirma kapsaminda yapilan islemlerin mali giderleri arasgtirmacilar (Dr. Mahir
Ceylan) tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza higbir mali yiik
getirmeyecektir.

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve aragtirmaya katilmak isteyip istemediginize
karar vermek igin liitfen biraz diisiiniin.

Acik olmayan bir boliim varsa, daha ayrintili bilgiye ihtiya¢ duyuyorsaniz ya da
arastirma bagladiktan sonra sorulariniz olursa istediginiz zaman bize basvurabilirsiniz.

Katilacaginiz arastirma ile ilgili bilgiler asagidadir:

1. Arastirmanin bilimsel adi: Serebral Palsili Cocuklarda Beslenme Sorunlar1 ve
Nutrisyonel Durumun Degerlendirilmesi.

2. Arastirmanin anlasilabilir basit adi: Serebral Palsili Cocuklarda Beslenme Sorunlari
ve Beslenme Durumun Degerlendirilmesi.

3. Sorumlu arastirmacinin adi, iinvam ve gorev yeri: Yrd. Dog¢. Dr. Yasemin Karal
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim
Dali Cocuk Nérolojisi Bilim Dali, Dr. Mahir Ceylan Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali.

4. Arastirmanin konusu ve niteligi (ila¢, klinik, laboratuvar, epidemiyolojik — tez
calismasi vb.): Tez calismasi.

5. Arastirmanin amaci: Serebral palsili cocuklarda beslenme yetersizliginin diizeyi ve
beslenme yetersizligi ile iligkili risk faktorlerinin arastirilmasi ve buna gore serebral
palsili hastalarda biiylime gelisme geriliginin ve beslenme yetersizliklerinin 6nlenebilir
sebeplerini tespit etmek ve bu sebepleri ortadan kaldiracak onlemleri ortaya koymak
arastirmamizin hedefi durumundadir.

6. Arastirmanin baslama tarihi ve ongoriilen siiresi: 17/08/2011 tarihinde baslayip 6
aylik bir siire i¢erisinde tamamlanmasi planlanmistir.

! Formun her sayfasinin alt1, goniillii (gerekirse vasisi-yasal temsilcisi ve tanik) tarafindan imzalanacaktir.
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8.

10.

11.

12.

13.

Arastirmaya katilan goniillii sayisi: 66

Katihmcinmin arastirmaya dahil edilme nedeni: Arastirmamiz serebral palsili
hastalarda beslenme yetersizlikleri ve buna neden olan sebepleri ortaya koymak amacin
tasidig1 icin serebral palsi teshisi olan ve ebeveynlerinin ve eger miimkiinse kendi
rizalar1 alinan biitiin katilimcilar arastirmamiza dahil edilecektir.

Arastirmada uygulanacak yontemler: Basvuru sirasinda, her bir ¢ocuk tam bir fizik
muayene ve bu kapsamda noroloji muayeneye tabi tutulup boy ve kilolar1 ile beraber
bas ¢evresi ve triseps deri kalinlig1 dlgiilecektir. Bu dlgiimler yapilirken standart tarti ve
uzunluk 6l¢iim cihaz1 ve cilt alt1 yag kalinlig1 6l¢tim cihazi kullanilacak, dlgtimler ayni
kisi tarafindan ve aymi ortamda gerceklestirilecektir. Cocugun basvurusu sirasinda
ebeveynler ile (miimkiinse her ikisi ile miimkiin degilse en az birisiyle) goriisiilecek ve
cocugun o siradaki ve gecmisteki beslenme durumu ve eslik eden diger tibbi problemler
degerlendirilecektir. Bu degerlendirmede hastanin var olan eski tibbi kayit ve takipleri
de incelenecektir.

Uygulama sirasinda karsilasabileceginiz riskler, rahatsizliklar ve olasi yan etkiler:
Herhangi bir rahatsizlik veya yan etki riski bulunmamaktadir.

Goniillii icin arastirmadan beklenen yarar: Cocuklarda saglikli beslenmenin
saglanmasi, devam ettirilmesi ve buna engel olacak sebeplerin ortadan kaldirilmasi
gelisimlerinin ve de biiylimelerinin hizli olmasi nedeniyle olduk¢a Onemlidir. Son
yillarda, serebral palsiye sahip olan cocuklarin yiiksek derecede yetersiz beslenme
riskine sahip olduklar1 konusundaki farkindalik gittikge artmaktadir. Eger tedavi
edilmezlerse, immiin sistem zaafiyetlerine, kognitif sorunlara ve de ndromiiskiiler
yetersizliklere dahi yol agabilen siddetli beslenme yetersizlikleri ortaya ¢ikabilmektedir.
Beslenme durumlarinin iyilesmesi halinde, irritabilite ve spastisitede azalma, dekiibit
yaralarinda iyilesme ve de periferal dolasimda iyilesme varligi gibi ¢ocuklarin genel
tibbi durumlarinda da ¢esitli gelismelerin saglanmas1 miimkiin olacaktir. Dolayisiyla
beslenme yetersizligi ile iligkili risk faktorlerinin saptanmasi erken teshis ve tedavi
acisindan ve de ¢ocuklarin davranislarinda sagliklarinda ya da biiyiimelerinde ortaya
cikabilecek ge¢ komplikasyonlardan korunma agisindan olduk¢a Onemlidir. Yeterli
beslenme uygun besinin alimina ve de uygun bir bigimde ¢igneyebilme ve de yutabilme
yetenegine baglhidir. Bu faktorler serebral palsiye sahip bir ¢ocugun fonksiyonel durumu
ile baglantilidirlar. Bu ¢alisma, beslenme yetersizligi ile belirgin bir bi¢cimde iligkisi
olan ve de bir rehabilitasyon programiyla diizeltilebilen faktorlerin tespit edilmesi
acisindan Serebral Palsili ¢ocuklarin beslenme durumlarini ve de fonksiyonel
yeterliliklerini degerlendirmeyi ve bu degerlendirme sonrasi tespit edilen 6nlenebilir
risk faktorlerini ortaya koymay1 hedeflemektedir.

Arastirma yontemine alternatif olan tedavi ve girisimler: Herhangi bir alternatif
yontem veya tedavi planlanmamastir.

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ile
arastirmaya katilan bir goniillii olarak diger haklar1 konusunda bilgi almak icin
baglanti kurulacak kisinin adi-soyadi, iinvani, gorev yeri ve telefon numarasi:
Yrd. Dog. Dr. Yasemin Karal Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Norolojisi Bilim Dali, Dr. Mahir Ceylan
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Telefon no: Yrd. Dog. Dr. Yasemin Karal 0284 235 76 41 (dahili 4917) Dr. Mabhir
Ceylan 0284 235 76 41 (dahili 2900 / 2911)



14. Arastirma biitcesi kimin tarafindan karsillamiyor? Arastirmacinin
kendisi tarafindan karsilanmaktadir.

15. (Varsa) Sigortalamaya iliskin bilgiler: —

16. Kimlik bilgilerinin ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak? Arastirmanin
sonuglart degerlendirilirken katilimcilarin kimlik bilgileri gizli tutulacak ve elde edilen
veriler aragtirmanin amaci olan bilimsel degerlendirme disinda kullanilmayacaktir.

Aragtirmamiza katildiginiz icin tesekkiir ederiz.

GONULLUNUN CALISMAYA KATILMA OLURU

Yukarida agikca tamimlanan ¢alismanin ne amagcla, kimler tarafindan ve nasil
gerceklestirilecegi anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi.

Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve baska insanlara saglayacagi yararlar bana
anlatild1.

Arastirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir dille
anlatild1.

Arastirma sirasinda olusabilecek zarar durumunda gergeklestirilecek islemler bana anlatildi.

Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim konusunda
24 saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin ad1 ve telefonu bana verildi.

Arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri i¢in benden
ya da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulusundan higbir {icret istenmeyecegi bana
anlatild1.

Arastirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniillii olarak katiliyorum.
Arastirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hicbir gerekge gostermeksizin istedigim
anda bu ¢alismadan cekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu ¢alismaya katilmay1 reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde hi¢bir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir
bi¢imde etkilemeyecegini biliyorum.

Calismanin yiiriitiiclisii olan arastirmact / hekim ya da destekleyen kurulus, calisma
programinin gereklerini yerine getirmedeki ithmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni
caligma kapsamindan ¢ikarabilir.

Calismanin sonuglar1 bilimsel toplantilar ya da yayinlarda sunulabilir. Ancak, bu tiir
durumlarda kimligim kesin olarak gizli tutulacaktir.

Yukarida yer alan ve aragtirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren Goniillii
Bilgilendirme Formu adli metni kendi anadilimde okudum.

Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozlii olarak agiklandi.
Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanind1 ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.

Bu kosullarla, s6z konusu arastirmaya higcbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak
katilmay1 kabul ediyorum.



Bu formun tamaminin imzali bir kopyasi bana verildi.

Goniilliiniin; (bu béoliim goniilliiniin kendi el yazisi ile doldurulacaktir)
Adi— Soyadi:

Imzasi:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar i¢in; (bu béliim veli/vasinin kendi el yazisi ile doldurulacaktir)
Veli ya da Vasinin Adi— Soyadi:

Imzasi:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Gerekli durumlar icin; (bu béliim goriisme taniginin kendi el yazist ile doldurulacaktir)
Gortisme Tamigmin Adi— Soyadi:
Imzasi:

Adresi (varsa telefon ve/veya fax numarasi):

Actklamalar1 Yapan Arastirmacinin (bu béliim aragtirmacinin kendi el yazisi ile doldurulacaktir)
Adi— Soyadi, Unvani:
Imzas::

Tarih:
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Fic. 3.—Triceps shinfold standard, boys,
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F1a. 4.—Triceps shinfold standard, girls.
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SEREBRAL PALSILI COCUKLARDA BESLENME
SORUNLARI VE NUTRISYONEL DURUMUN
DEGERLENDIRILMESI
DEGERLENDIRME FORMU
Ad Soyad:
Dogum Tarihi:
Cinsiyet:
Protokol no:
Anne ad1:
Baba ad1:
Tarti(kg):
Boy(cm):
Bacak Uzunlugu:
Triseps Deri Kivrimi(cm):

Subskapuler Deri Kivrimi(cm):

Adres/Telefon:



SEREBRAL PALSILi COCUKLARDA BESLENME
SORUNLARI VE NUTRiISYONEL DURUMUN DEGERLENDIRILMESI

BESLENME SORUNLARI VE BESLENME SEKLI
Beslenirken tikanma:
Agizda sulanma ve asir1 sekresyon:
Kasik v.b. materyali 1sirma ve kenetlenme:
Beslenmeyi reddetme:
Yiyecek maddelerinin 6zellikleri
Siit/S1vi/Yumusak Besinler:
Kati Besinler:
Beslenme Siiresi
<20 dk:
>20 dk:
Ogiin sayisi:
FONKSIYONEL DURUMUN BELIRLENMESi
Hareket Kabiliyeti
Tekerlekli sandalyeye tam bagimli:
Evde/disarida yiiriiyebilen:
Iletisim yetenegi
Ses ¢ikarma yada kelime sdyleme yetenegi:
Anlamli ctimleler kurabilme:
Beslenme acisindan bagimhhik
Bakim verenine bagimli beslenme:

Bagimsiz beslenebilme:



Serebral palsi tipi
1- Spastik SP
1a) Spastik Kuadriplejik SP
1b) Spastik Diplejik SP
1c) Spastik Hemiplejik SP

1d) Spastik Monoplejik SP

2-Diskinetik SP
2a) Koreik SP
2b)Atetoik SP
2c) Distonik SP
3— Ataksik/Atonik SP
3a) Ataksik SP
3b) Atonik SP

4— Mikst Tip SP



SEREBRAL PALSILi COCUKLARDA BESLENME
SORUNLARI VE NUTRiISYONEL DURUMUN DEGERLENDIRILMESI

3 GUNLUK DIiYET FORMU
Tarih:

Liitfen, tiiketilen besinin acik adim1 ve miktarim (6lciisiinii) belirtiniz. 1. giin

Kahvalti

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Yemekten sonra




SEREBRAL PALSILi COCUKLARDA BESLENME
SORUNLARI VE NUTRiISYONEL DURUMUN DEGERLENDIRILMESI

3 GUNLUK DIiYET FORMU
Tarih:

Liitfen, tiiketilen besinin acik adim1 ve miktarini (6lciisiinii) belirtiniz. 2. giin

Kahvalti

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Yemekten sonra




SEREBRAL PALSILi COCUKLARDA BESLENME
SORUNLARI VE NUTRiISYONEL DURUMUN DEGERLENDIRILMESI

3 GUNLUK DIiYET FORMU
Tarih:

Liitfen, tiiketilen besinin acik adim1 ve miktarim (élciisiinii) belirtiniz. 3. giin

Kahvalti

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Yemekten sonra




