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ONSOZ

Cerebral Palsy’yi olusturan risk faktorlerinin belirlenmesine yonelik ¢alismalar
sadece iilkemizde degil tiim diinya literatiirlinde oldukca sinirlidir. 35 yil igerisinde
geriye doniik olarak 10133 C.P.’li bireyin dosyalar1 lizerinde yaptigimiz bu
caligmanin tiim diinya literatiirii i¢in faydali olmasini dilerim.

Calismamda, basta her tiirlii yardimi esirgemeden sunan ve bu caligmanin
olusmasinda ¢ok biiyiik katkilar1 olan danismanim Saym Prof. Dr. Hifz1 OZCAN’a
ve onun sahsinda tiim Tiirkiye Spastik Cocuklar Vakfi ¢alisanlarina; kiymetli bilgi ve
tecriibelerinden yararlandigim degerli hocalarim Saym Prof. Dr. Miicella ULUG,
Prof. Dr. Nermin CELEN, Prof. Dr. Nursel TELMAN, Uzm. Dr. Biilent MADI, Dog.
Dr. Sule KAYA'’ya derin sayg1 ve sevgilerimi sunarak tesekkiirlerimi arz ederim.
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OZET

Retrospektif bir alan arastirmasi olan c¢alismamizda, 1972-2007 yillar
arasinda Erol Sabanci ve Metin Sabanci Rehabilitasyon Merkezlerine basvurmus
yaklasik 13.000 kisinin dosyalarindaki anamnez sayfalari incelenerek, Cerebral
Palsy’yi (CP) olusturdugu disiiniilen risk faktorlerinin dagilimi belirlenmeye
calisilmustir.

Incelenen 13.000 dosyaya ait tiim veriler &zel hazirlanmis bir yazilim
aracilifiyla bilgisayara kaydedilmis ve bir baska 6zel hazirlanmis yazilim ile
sorgulama ve sayma islemi yapilmustir.

Incelenen 13.000 dosyanin tamaminm CP olmadigi goriilmiis, kesin CP
tanist alan 10.133 dosyanin disindakiler ¢alismaya alinmamastir.

Kesin CP tanist alan 10.133 dosyanin 1094’ii kesin CP tanisi almakla
birlikte, herhangi bir CP alt tipi belirlenememistir. CP alt tipi sayr ve yiizde
dagilimlar1 kalan 9.039 dosya iizerinden yapilmis, kesin alt tipi olmayan 1094
dosyanin bu dagilim1 bozmayacagi varsayilmistir. Buna gore alt tip dagilimlari
sOyledir: Spastik: 4283 (%47.4); Mixt: 1932 (%21,4); Hemiplejik: 1285 (%14,2);
Atetoid: 629 (%7,0), Hipotonik: 573 (%6,3); Ataktik: 337 (%3,7).

Calismada, literatiirde gegen risk faktorleri detayli olarak incelenmis,
dogumdan sonra asfiksi (aglamama: %41,9, siyanoz: (%37,5), kimyasal madde
kullanimi (%28,0), erken dogum (23,8) anne fetus arasindaki kan uyusmazligi (23,7)
faktorlerinin disinda hicbir risk faktorii %20 oran tizerine ¢cikamamustir. Fakat ne tiir
bir kimyasal maddeye maruz kalindigi konusunda bilgi alinamamistir ve erken
dogum faktoriinlin nedenleri belirlenememistir. Dogum esnasinda asfiksi en giiglii
faktor olarak goriilmistiir, yurtici ve yurtdisi yapilan ¢alismalarda hemen hemen
ortak olarak orani yiiksek bulunan tek sonugtur. Calismamizda kan uyusmazligi
CP’ye neden olan en giiclii ikinci faktor olarak goriilmiistiir.

Kontrol grubu olmadigindan istatistiksel hesaplamalar yapilmamais, sonuglar
oldugu gibi sayisal ve yiizde oranlari ile sunulmustur.

Sonug olarak, bebegi dogum esnasinda asfiksiden koruyacak tedbirlerin
dogumhanelerde hazir bulundurulmasi, dogumu kolaylastiracak, zor dogumdan
kaginacak ¢ozlimlerin bulunmasi; kan uyusmazliklar1 agisindan takiplerin yapilmasi
faydal1 olacaktir.

Anahtar Sozciikler: Cerebral Palsy, Serebral Palsi, risk faktorleri, CP’de risk
faktorlerinin orani
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SUMMARY

In our study, is a retrospective field research, the rates of the risk factors that
cause the Cerebral Palsy was tried to be determined, researching the anamnesis pages
in the files of 13.000 people referred to Erol Sabanci and Metin Sabanci
Rehabilitation Centers between 1972-2007.

All datas belonging to researched 13.000 files were saved on computer
using special software, then inquired and counted by another specially prepared
software.

It was seen that the whole of 13.000 files were not definitly CP, so except of
the 10.133 files, took diagnosis CP definitly, did not take into account.

1094 of 10.133 files got diagnosis of CP definitly but did not get any CP
types. The number and ratio of the CP types were counted from the resting 9039
files, and it was supposed that the 1094 files having no type never change the rates.
The rates of the types of CP were so: Spastic: 428 (%47.4); Mixt 1932 (%21.,4);
Hemiplegic: 1285( %14.2); Athetoid: 629 (%7.0); Hypotonic: 573 (%6,3); Atactic:
337 (%3.7).

In the study, the risk factors determined in literature were investigated in
detail. None of the risk factors exceeded the 20 percent level except asphixia during
the birth (the item not to cry during the birth: %41,9; cyanosis: %37,5); using or
being affected by chemical substance (%28,0); prematurity (%23,8), blood group
incompatibility between mother and fetus (%23,7). There were no enought
knowledge about what kind of chemical substance were used or had been affected,
and about the effecters on asphixia. Asphixia during the birth is the most powerful
risk factor and the only common high rate outcomes from the indoor and outdoor
studies. The blood group incompatibility is the second powerful factor.

Because of that there was not any control group, the result were not
calculated for statistical signifance and they were presented how they were, as
number and rates.

In conclusion, to keep the preventive measures ready during the birth for
saving the newborn from asphixia; to find solutions to ease the birth and to avoid
from distosia, will be useful.

Keywords: Cerebral Palsy, risk factors, rates of risk factors for cerebral
palsy.
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BOLUM 1.

GIRIiS

Cerebral Palsy’nin literatiirde pek ¢ok tanimi mevcuttur. Son kabul goren
tanimlardan biri sdyledir: Cerebral Palsy; beyinde dogum Oncesi, esnasi veya sonrasi
olusan bir harabiyetten kaynaklanan, hareket ve postiiriin kronik bozukluguna neden
olan, progresif olmayan bir grup klinik tablodur (Eraksoy, 2005; 27-34). Kisaca;
beynin motor bdlgesinin arizalanmasima bagl hareket bozuklugudur (Ozcan, 2005;

17-27).

Her 1000 canli dogumun yaklasik 3’iiniin Cerebral Palsy (CP. Sinonimleri:
Serebral Palsi, SP, Cerebral Paralysis, Serebral Paralizi) oldugu kabul edilirse,
iilkemizde 200.000’in iizerinde Cerebral Palsy popiilasyonun oldugunu tahmin
edebiliriz. Aile tiyeleriyle birlikte tahminen 1.000.000 kisinin olumsuz etkilendigi bu
rahatsizlikla miicadele, farkli tibbi yaklasimlar1 ve multidisipliner bir ekibin

bulunmasini gerektirmektedir.

Tibbi olarak, bir rahatsizlik olugsmadan once isaretleri ne kadar erken
taninirsa, olusturan faktorler ne denli detayli bilinirse, tedbir almak ve tedavi etmek
de o kadar basarili olmaktadir. Bu nedenle calismamiz, CP’yi olusturan risk

faktorlerinin ne siklikta bulundugunu belirlemek olacaktir.

Tiirkiye’de Cerebral Palsy konusundaki caligmalar 1972 yilinda Tirk
Spastik Cocuklar Derneginin kurulmasiyla onemli bir ivme kazanmig, Sabanci
ailesinin yardimlariyla, Sosyal Hizmetler ve Cocuk Esirgeme Kurumunun da destegi
alinarak Erol Sabanci Spastik Cocuklar Rehabilitasyon Merkezi kurulmustur. 1989
yilinda Tirkiye Spastik Cocuklar Vakfinin kurulmasiyla, yine Sabanci ailesinin
katkilariyla, bu kez artan ihtiyaca cevap vermesi i¢in daha gelismis ve modern bir

tesis olan merhum Sakip Sabanci’nin bu rahatsizlig1 tasiyan oglunun anisina, 1996



yilinda Metin Sabanci Spastik Cocuklar Merkezi kurulmustur. Erol Sabanci ve Metin
Sabanci Merkezleri, 1972 yilindan beri verdigi tiim hizmetleri ciddi bir
dokiimantasyonla arsivinde tutmus, her CP’li i¢in bir dosya agilmis, yillar icerisinde
her yapilan tibbi miidahale, egitim, fizyoterapi, psikolojik goriis ve degerlendirmeler

bu dosyalara not edilmistir.

Kurulusa muayene ya da rehabilitasyon i¢in basvuran her bir miiracaatgi
icin bir dosya a¢ilmis ve dnce anamnezi (6z ge¢misi) alinmistir. Ardindan Noroloji
Uzmani, Cocuk Hastaliklar1 Uzmani, Dis Hekimi, Fizyoterapist, Cocuk Gelisim
Uzmani, Psikolog, Sosyal Hizmet Uzmanindan olusan bir ekip de muayene ve ¢esitli
degerlendirmelerini yaparak, kisisel program tayin etmislerdir. Her bir meslek
mensubu kendi agisindan program verip hergiin, haftanin belli giinleri, haftada bir,
ayda bir, li¢ ayda ve alt1 ayda bir sikliklarda randevu vererek kontrol ve takiplerini
yapmis, degerlendirme ve kanaatlerini diger meslek mensuplarina da yol gosterecek,

yardim edecek sekilde hastanin dosyasina not diismiislerdir.

Calismamizda, 1972 yilindan, 2007 yilina kadarki 25 yillik donemde, agilan
13.000’e yakin dosyanin 6zge¢mis ve aile hikayesi sayfalari tek tek taranarak, CP’li
bireylerin 6zelliklerinin, risk faktorlerinin belirlenmesine ¢alisilmistir. Bu ozellikler;
CP’linin anne karnindaki hayati, annesine ve ailesine ait bilgiler, dogum esnasi ve

dogum sonrasinda karsilasilan durumlardan olusmaktadir.

Literatiirde CP’nin olusumuna katkida bulunan risk faktorleri arastirilmus,

calismamizda bu faktorlerin Tiirk cocuklarinda ne kadar bulunduguna bakilmgtir.

Bizleri bu c¢alismaya iten sebeplerin basinda, Ulkemizde Cerebral Palsy
konusunda pek fazla yayin bulunmamasi ve yapilan tiim ¢alismalarin sadece ¢ok az
sayida CP’li ile yapilmis olmasidir. Caligmalarin ¢ok az sayida CP’li grup iizerinde
yapilmasi ve zaman zaman sonuglarin, bizim sonuglarimizla uyugsmamasi, iilkemizin
en biiyilk CP’li dosyasina sahip kuruluslardan biri olan Merkezimizin bu alana

hizmet vermesini zorunlu haline getirmistir.

CP; hareket ve postiir bozukluguna neden olduguna gore, istemli hareket ve

postiir hakkinda 6n bilgi vermek faydali olacaktir.



ISTEMLI HAREKET

Istemli hareket, bireyin kendi istegiyle, tasarlayarak ve yapmay1 kastederek
gerceklestirdigi  kas fonksiyonlaridir. Hareket; gerceklestirilmeden Once bir
tasarlama, planlama sathasi gecirir. Karar verilen hareketi gerceklestirmek tizere
gerekli impulslar tretilir ve gerekli yerlere iletilir. Hareketin tasarlanmasini ve
gerekli impulslar gonderilerek gerceklestirilmesini piramidal sistem saglar. Fakat,
hareketin gelisigiizel bir sekilde ortaya ¢ikmasinin 6nemli yoktur. Hareket, amaca
yonelik planli ve kontrollii bir sekilde ger¢eklestirilmedir. Cogu zaman, bir tek basit
hareket icin cok sayida farkli kaslar fonksiyon gosterirler. Bu kaslarin; farkl
gerginlik durumlarinda, arda arda ya da gerektigi sirayla kasilarak ve ayn1 zamanda
vicut dengesi de kaybedilmeden diizgiin ve yumusak bir sekilde hareketi
gerceklestirmeleri gerekir. Bu kosullar1 da ekstrapiramidal sistem saglar. Dolayisiyla
hareket, piramidal ve ekstrapiramidal sistemlerin birbirleri ile uyum i¢inde ¢alisarak

gosterdikleri bir fonksiyondur (Gokhan vd., 1983; 466-484).
Piramidal Sistem

Piramidal traktus; tasarlanmis hareketi olusturmak icin, korteksten beyin
sap1 ve spinal korddaki alt motor noronlara istemli hareket iletilerini olusturur ve

tasir.

Hareketin planlanmasi premotor korteksin bulundugu frontal lobun dis
yiiziinde olur ve bunun {iist smirinda hemisferin i¢ kismma bakan tepe kisminda
bulunan) suplemanter motor alan beynin diger kisimlarindan gelen uzaydaki
pozisyon ve geg¢mis hareketlerin kayitlar1 gibi bilgiler alir. Bu iki alan; kaslarin
hangilerinin ve ne kadar kasilacaklarmi belirleyen ve spinal kord vasitasiyla kaslara

emirler gonderen primer motor alanla iletisim kurarlar.

Sistemin hiicrelerinin yaklagik %80’ini frontal lobdaki Brodman’in 4. alani
olan primer motor alandaki hiicreler olusturur. Yaklasik %20’lik kismi1 da motor
alanin arkasindaki parietal lobdaki 1., 2., 3. beyin alanlarini olusturan postsentral
giriis hiicreleri olusturur. Cok az bir kismmi 5., 6. ve 7. alanlarin olusturdugu da

sOylenmektedir.



Karst hemisferlerdeki tiim hiicreler birbirlerine yaklasarak, birlesmeden

once corona radiatay1 ve birleserek de capsula interna’y1 olusturur (Resim 1).

Primer Motor Alan

Corona Radiata

Bulbus L.
(Medulla) Piramid Caprazi
Direct Pyramidal Tractus
. (Anterior Cerebrospinal Fasciculus-
Lateral Pyramidal Tractus Ventral Pyramidal Tractus)

Omurilik On Boynuz Hiicreleri

Spinal Cord
(Omuilik)  § .- Motor Néronlar

(Son Ortak Yol=Periferik Sinerler)

Resim 1. Piramidal Sistem

Bu lifler artik son hedefleri olan beyin sapi1 veya spinal korddaki son
noktalarina kadar higbir sinirle sinaps yapmaz, direkt olarak hedeflerine yol alirlar.

Boylece iletide zaman kaybedilmemis olur.

Bu giizergahta, liflerin bir kismi bulbusta sonlanarak, kranyal sinirlerin

ndronlartyla sinaps yapacak olan kortikobulber traktusu olustururlar.

Piramidal traktusun omurilige kadar uzanarak, kortikospinal traktus ismiyle,
omuriligin 6n boynuz motor hiicrelerinde sonlanan lifleri iskelet kaslarina istemli

hareketleri yaptiracak impuls tagirlar. Bulbusun alt bdliimiindeki piramidlerde



piramidal traktus liflerinin %85-90’1 ¢caprazlasarak karsi tarafa gecer. Caprazlasan bu

lifler lateral kortikospinal traktusu ya da diger adiyla lateral piramidal traktusu

olustururlar. Bu liflerin %50’si spinal kordun servikal bolgesinde, %20’si toraksta,

%30’u da lomber sakral bolgede sonlanirlar. Kalan %10-15’lik bdliim ayni tarafta

asag1 devam eder. Caprazlasmadan devam eden bu lifler de direkt piramidal traktusu,

diger isimleriyle spinal kordun 6n kordonunda yer aldig1 i¢cin ventral ya da anterior

kortikospinal traktusu olustururlar. Bu lifler spinal kordda, genellikle, torakal

seviyenin altina inmezler.

Spinal sinirler kortikospinal traktustan sadece kontrolateral innervasyon
alirlar. Yani, piramidlerdeki c¢aprazlasmadan once pyramidal traktus bir lezyona
ugrarsa viicudun karsi tarafinda paralizi meydana gelir. Alt motor nordnlar, iletileri

kaslara ileten son ortak yoldur.

Piramidal traktusun kortikobulber traktus boliimii ile sinaps yapan, konusma
ve yutma fonksiyonunu da icra eden kafa sinirlerinin hemen hemen tamami her iki
hemisferin motor alanlarindan lifler alirlar. Spinal traktusa gore fazla goriilen bu
ozellik koruma maksathdir. Kortikobulber traktustaki tek tarafli lezyonda, ilgili kafa
sinirlerinin gergeklestirdigi fonksiyonlar viicudun her iki tarafinda, eskisi kadar giiglii
olmasa da, yine de yerine getirilebilir, paralizi meydana gelmez. Fakat, dili 6ne
hareket ettiren 12. kafa siniri ve yiizlin alt yarisin1 hareket ettiren 7. kafa siniri bu
durumun istisnasidir. Bu sinirler beynin karsi tarafindaki motor alanlardan lifler

alirlar.

Beyin sapindaki kranyal sinirlerin paralizisine bulber lezyonlar denir.

Ortaya ¢ikan paraliziye de bulber palsy denir.

Eger, bulber palsinin (9.,10., 11. ve 12.) kafa ¢iftlerinin her iki tarafinda da
paralizi meydana getirdigi durumdaki gibi, piramidal traktusunda her iki tarafinda bir

lezyon olusursa bulber paraliziyi animsatan bu duruma psddobulber palsi denir.

Eger piramidal traktusun hem kafa ciftlerine giden hem de spinal korda
giden yukaridaki ortak boliimiinde bir lezyon olursa, bu durumda kafanin lezyonun
ayni tarafinda, viicudun kars1 tarafindan paralizi meydana gelir. Ciinkii 12. ve 7. kafa
ciftlerinin disinda diger kafa sinirleri lezyonun ayni tarafinda, viicut sinirleri karsi

tarafinda paralizi olur, buna alterne hemipleji denir.



Hem kortikospinal hem de kortikobulber traktuslar, alt motor noronlarla
sinapsa yapmaya giderken, ponsa lif gonderirler. Bu liftlere kortikopontin traktus

denir. Bu lifler kortikopontocerebellar lifler ile cerebelluma, kortekste olusturulan

motor impulslarin giicii ve tipi hakkinda bilgiler tasir. Kortikopontin lifler pons
cekirdeklerinde sonlanir ve ikinci sira noronlar bunlarin mesajlarii serebelluma
tasirlar. Bu traktusun, herhangi bir alt motor noronla sinaps yapmadigindan piramidal
sistemden ziyade ekstrapiramidal sistemin bir pargasi oldugu da diisiiniilebilir

(Gokhan vd., 1983; 466-484).
Ekstrapiramidal Sistem

Bu sistem otomatik motor hareketlerde gérev yapar ve ince hareketlerden
ziyade kaba hareketlerle ilgilenir. Otonomik sistemle birlikte, postiir ve kas
toniislinlin dlizenlenmesinde gorev yapar ve periferdeki yapilardan ziyade orta
hattaki yapilar iizerinde etkisi vardir. Yiz ifadeleri ekstrapiramidal traktusun
sagladigi onemli bir komiinikatif davramistir. Piramidal traktusun aksine

ekstrapiramidal traktus indirekt ve multisinaptiktir.

Ekstrapiramidal traktusun komponentleri bazal ganglionlar, nucleus ruber,
substantia nigra, reticular formasyon ve serebellumdur. Tiim bu yapilar alt motor

noronlara bilgi génderirler.

Son zamanlarda bazi1 kaynaklar (Love ve Webb, 1992) ekstrapiramidal
sistemin bazal ganglionlardan baska komponenti olmadigini diislinmektedir.
Yukarida adi gecen diger yapilarin ekstrapiramidal sistemle sinaps yaptiklarini fakat

onun bir parg¢asi olmadigini diistinmektedirler.

Bazal ganglionlar; substantia nigra ile birlikte motor ndronlarin hizl

ateslenmelerini inhibe eder. Bu motor ndronlar genelde basi, elleri ve parmaklari

kontrol eden sinirlerdir.



Resim 2. Ekstrapiramidal Sistem.
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Ekstrapiramidal system motor harekette dnemli bir rol oynar. Konusma ve
yutmay1 da igeren istemli hareket ettirilen viicut kaslarina otonomik impulslar tagir.
Konugma esnasinda, kaslar hem ekstrapiramidal ve hem de ekstrapiramidal
sistemden impulslar alir. Ekstrapiramidal sisteme ait bu impulslar ince hareketler
degil kaba hareketler iizerinedir. Uziintii, mutluluk ve diger yiiz ifadelerinin

gosterilebilmesinden sorumludur.

Nucleus ruber ile spinal kord arasindaki lifler rubrospinal traktusu olusturur.

Cerebellum bu traktus ile spinal sinirlere mesaj gonderir. Bu mesajlar somatik motor

veya iskelet kaslarinin kontroliinde ve pestiir i¢in kas toniisiiniin diizenlenmesinde

¢ok onemlidir.

Retikiilospinal traktus; ponstaki ve bulbultaki retikiiler ¢ekirdeklerden

baslayip spinal sinirlere ileti tasirlar. Rubrospinal traktus gibi somatik motor kontrol



benzeri gérev yapmalarinin yaninda otonomik fonksiyonlarda kontroliinde 6nemli rol

oynar.

Tektospinal traktus beyin sapindan, fakat ozellilkle orta beyinden orijin

alarak spinal kordda sonlanir. Boyun kaslarinin kontroliinden sorumludur.

Vestibiilospinal traktus ponsun alt boliimiindeki ve bulbustaki vestibiiler

cekirdeklerden baglar ve spinal korda ileti tasir. Bu iletiler dengenin saglanmasinda

rol oynar.

Ayrict bilinmelidir ki ekstrapiramidal sisteme ait tiim bu traktuslar

cerebellumdan impulslar alirlar (Gokhan vd., 1983; 466-484).
Spastisite

Spastisite pasif harekete gosterilen diren¢ olarak tanimlanir. Spinal ve
suprasopinal yollardaki baglantilarin herhangi bir bolgesindeki patoloji sonucu kasin
eksitabilitesi veya inhibisyonundaki degismeler refleks mekanizmay1 bozar. Buna
bagl olarak iskelet kaslarinda artmis gerilim ortaya cikar (Gékhan vd., 1983; 466-
484).

1.1. CEREBRAL PALSY

Cerebral Palsy bir hareket ve postiir bozuklugu durumu olduguna gore

hareket ve postiirii olusturan mekanizmalarin bilinmesi yararli olacaktir.

1.1.1. Tanimi ve Tarihgesi

Cerebral Palsy’nin literatiirde pek ¢ok tanimi mevcuttur. Son kabul goren
tanimlardan biri sdyledir: Cerebral Palsy; beyinde dogum Oncesi, esnas1 veya sonrasi
olusan bir harabiyetten kaynaklanan, hareket ve postiiriin kronik bozukluguna neden
olan, progresif olmayan bir grup klinik tablodur (Eraksoy, 2005; 27-34). Kisaca;
beynin motor bdlgesinin arizalanmasima bagl hareket bozuklugudur (Ozcan, 2005;

17-27).

Diinya literatiiriinde kabul goren bir diger CP tanimi da sOyledir: Cerebral
Palsy; heniiz gelisimini tamamlamamis beyin dokusunun ilerleyici olmayan bir

hastaligimin sebep oldugu, beyinde bir veya birden fazla yerlesim alan1 gosteren



lezyonlardan kaynaklanan, postiiral tonus ve hareket paternindeki anormallikle
sonuglanan norogelisimsel bir yetersizliktir (Bax, 1964; 297-298; Dormans, 1998;
28-35; Kayihan, 1995; 45-50; Koman, 2004; 1619; Sade, 1991; 32-38; Tecklin,
1994; 310-325).

Klinik bulgular, beyindeki hasarin siddeti, biiyiikliigii ve lokalizasyonuna
gore degisir. Beyin dokusundaki lezyon, dogum oncesi, dogum siras1 ya da dogum
sonras1t erken donemde ortaya cikabilir. Sonugta istemli motor aktivitelerde ve
duyusal fonksiyonlarda (gérme, isitme, dokunma) yetersizlikler ortaya ¢ikar. Ayrica,
norolojik, zihinsel ve dil gelisimi gibi farkli alanlarda da yetersizlikler goriilebilir

(Koman, 2004; 1619).

CP ilerleyici degildir, ancak ¢ocuk merkezi sinir sistemindeki bir lezyon ile
gelismek zorunda oldugu i¢in belirtiler, yasantisiyla birlikte degisiklik gosterir. Bu
nedenle hastaligin erken tanimlanmasi, tedaviye erken baslanmasi agisindan biiyiik

onem tasir (Bax, 1964; 297-298; Broddom, 1996; 118,128; Tecklin, 1994; 310-325).

1862°de Ingiliz ortopedist William John Little tarafindan genellikle dogum
sirasinda veya dogumdan kisa bir siire sonra gelismekte olan beyinde meydana gelen
ve beynin biitiin fonksiyonlarini etkileyen ancak en sik olarak motor korteksi
yaralayan bir hasarin neden oldugu nérolojik bir hastalik olarak tanimlanmis ve
sonraki literatiirde bu hastaliga “Little Sendromu” denmistir (Broddom, 1996;
118,128; Bobath, 1980; 31-39; Lindsay, 1991; 18-24; Ormeci, 1995; Tecklin, 1994;
310-325; Ozcan, 2005; 17-27).

1887°de Van Gehuchten Cerebral Palsy’deki motor bozuklugun mahiyeti ile
ilgilenmistir. Sendromu dogun esnasinda asfiksiden kaynaklandigini diisiinmekteydi.

Little’mn tanimina bir yenilik getirmemistir (Ozcan, 2005; 17-27).

Sigmund Freud 1897 yilinda yazdig1 “Infantil Serebral Palsi” adli kitabinda,
zeka geriligi, epilepsi, viziiel problemlerin CP ile beraber gelisen problemler
oldugunu gostermistir. Norolojik etkilesime gore bu hastaligi bes gruba ayiran ilk

kisi yine Sigmund Freud’dur (Broddom, 1989; 18).

James Stansfield Collies (1900) rahatsizliga ataktik parapleji adin1 koymus

ve subakut kombine dejenerasyonlar ile pernisidz aneminin iligkisini sdylemistir.



Sonraki yillarda dipleji ile ilgilenmis ve daha g¢ok patolojik bulgular iizerinde
durmustur (Ozcan, 2005; 17-27).

Aleksei Yakovlevich Kozhevnikov (1836-1902), Progresif Familyal Spastik
Dipleji Ile Progresif ve Familyan Olmayan Cerebral Palsy ile de ilgilenmis ve

farklarin1 ortaya koymustur (Ozcan, 2005; 17-27).

Phelps, 1947 yilinda kullanilacak terimler {izerinde senelerce siiren
tartismalar 1s18inda “Serebral Paralizi” terimini ilk defa kullanmistir (Broddom,

1996; 118,128; Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

1950°’1i yillarda, Andre Thomas ve madam Dr. Saint-Anne Dargassies
birlikte genis calismalar yapmuslar ve yayimlamislardir. Andre Thomas dogum
esnasindaki travma {izerinde 6nemle durmustur. Cerebral Palsy’li ¢ocuklar1 spastikler

bashg altinda incelemistir (Ozcan, 2005; 17-27).

Bax (1964), CP’yi “Gelismekte olan beynin lezyonu veya defekti sonucu

olusan ilerleyici olmayan hareket ve postiir bozuklugu” olarak tanimlanmaistir.

1960’1 ve 70’li yillar1 arasinda Guy Tardieu Cerebral Palsy iizerinde en
fazla ugras verenlerden biri olmustur. Yaptig1 cok sayidaki calismayi literatiire

kazandirmistir (Ozcan, 2005; 17-27).

Ulkemizde Cerebral Palsy konusu, 1968’den basindan itibaren ozellikle
Prof. Dr. Hifz1 Ozcan’in katkilariyla gelismeye baslamustir. Tiirk Spastik Cocuklar
Dernegi ve Tirkiye Spastik Cocuklar Vakfini kurmus ve CP’li bireylere
rehabilitasyon ve destek maksadiyla, Erol Sabanci ve Metin Sabanci Rehabilitasyon

Merkezlerini hizmete agmustir.

1.1.2. Siklik ve Etiyolojisi

Farkli tilkelerde goriilme sikhigiyla ilgili farkli degerler 6ne siiriilmektedir.
Bununla beraber, yapilan ¢alismalar neticesinde ortak bir kanaat olarak, ortalama her
1000 canli dogumdan 1-5'inde CP gelistigi bildirilmistir (Eicher, 1993; 537-551;
Koman, 2004; 1619; Smith, 1988).

Genel bir degerlendirme olarak Avrupa popiilasyonunda her 500 ¢ocuktan

birinin etkilendigi bildirilirken; ABD'de yapilan bir ¢calismada 100.000 niifuslu bir
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poptilasyonda her yil dogan ¢ocuklardan 7'sinde CP gelistigi goriilmiistiir (Eicher,
1993; 537-551; Koman, 2004; 1619; Smith, 1988).

Blair ve Stanley, Bati Avusturalya'da yaptiklar1 epidemiyolojik ¢alismada
1956-1975 yillar1 arasinda tiim canli dogumlarda CP oranmin 2.5/1000 oldugunu
belirlemiglerdir (Stanley, 1979). Nelson ve Ellenberg, 1970-1980’leri iceren
epidemiyolojik caligmalarinda CP olusumunda prenatal nedenlerin belirleyici

oldugunu vurgulamiglardir (Dormans, 1998; 28-35).

1.1.3. Cerebral Palsy’nin Simiflandirilmasi

Cerebral Palsy’li ¢cocuklarda goriilen bazi norolojik belirtiler, merkezi sinir
sisteminin gelisimi ile degismektedir. Bu nedenle simiflandirma yaparken c¢ok
dikkatli olunmasi1 gerekmektedir. Bu diisiince ile Amerikan Serebral Paralizi
Akademisi tarafindan bir siniflandirma yapilmistir (Bobath, 1980; 31-39; Broddom,
1996; 118,128; Sade, 1991; 32-38, Tecklin, 1994; 310-325).

1.1.3.1. Fizyolojik Siniflandirma

1. Spastik tip
a) Diparezi: bacaklarin kollardan daha fazla etkilenmesi
b) Hemiparezi: viicudun bir taraf yarisinin etkilenmesi

c) Tetraparezi (kuadriparezi) dort ekstremitenin yaklasik ayni oranda

etkilenmesidir.
2. Diskinetik tip
a)Koreatetoid (=Hiperkinetik)

3. Distonik
4. Ataksik tip

5. Karigik (mikst) tip
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1.1.3.1.1. Spastik Tip Cerebral Palsy

CP’nin en sik goriilen formudur. Tiim CP olgular icinde yaklasik %70-80
oraninda goriillir. Bunun %25-35’1 spastik diparetik, %35-40’1 spastik hemiparetik ve
yaklasik %40-45°1 spastik kuadriparetik tutulum gosterir (Dormans, 1998; 28-35).
Genellikle prematiire dogumlarda veya dogum siras1 hipoksik iskemik ansefalopatide
goriiliir. MSS (Merkezi Sinir Sistemi)’nde korteks hasar1 on plandadir. Spastisite,
pasif germeye karsi cevabin siddetlenmesi ve kasin ani direng gdstermesi ile
karakterize tonus bozuklugu olarak tanimlanir. Derin tendon refleksleri artmis,
yilizeyel refleksler azalmistir. Spastisite antigravite kaslarini tutarak deformite ve

kontraktiirlere neden olabilir. izole eklem hareketlerinin yapilmasinda giigliik vardir.

Spastisitenin en ¢ok neden oldugu postiiral tutulum; iist ekstremitede omuz
i¢c rotasyonu, dirsek fleksiyon, 6nkol pronasyon, el bilegi ve parmak fleksiyonu ve
basparmak adduksiyonudur. Alt ekstremitede ise kalca fleksiyon, adduksiyon ve i¢
rotasyonu, diz fleksiyonu, ayak bileginde plantar fleksiyon, inversiyon ve parmak
fleksiyonudur. Bu kaslarin antagonistlerinde ikincil zayiflik gelisir ve postiiral

bozukluklar ortaya ¢ikar (Sade, 1991; 32-38).

1.1.3.1.2. Diskinetik Tip Cerebral Palsy

Diger tipler arasinda goriilme oram1 %10-15 olarak verilmistir (Dormans,
1998; 28-35). Etyolojide bazal ganglionlarin hasar1 6n plandadir. Yenidogan sarilig1
ve agir hipoksiler baglica nedenleri arasinda yer alir. Kas tonusunun ayarlanmasi ve

koordine edilmesinde yetersizlige bagli postiiral instabilite vardir.

Tim viicudu etkileyen, kas tonusunda degisik periyodlarda artis ve
azalmalarla karakterize dalgalanmalar s6z konusudur. Bu dalgalanma periyodlari,
diskinezinin tipini belirler. Heyecan, konugma veya hareketi baglatma durumlarinda
istemsiz tonus dalgalanmalari artar, dinlenme sirasinda azalir. Koreatetozda amagsiz

ve siddetli istemsiz hareketler vardir.

1.1.3.1.3. Distonik Tip Cerebral Palsy

Distonik grupta yine hareketle ortaya ¢ikan ve tiim viicuda yayilan anormal
kas tonusu gozlenir. Bu diskinezi tiirleri bir arada olabilecegi gibi ayr1 ayr1 da

goriilebilir (Sade, 1991; 32-38).
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1.1.3.1.4. Ataktik Tip Cerebral Palsy

Tiim CP vakalar1 i¢inde oran %5 ten az olarak goriiliir (Dormans, 1998; 28-
35). Serebellar tutulum bulgulari, kinestetik duyu ve dengenin veya her ikisinin
bozulmasi sonucu inkoordinasyonun goriilmesidir. Siklikla hipotoni tabloya eslik
eder. Rebound fenomeni (hastanin dirsek fleksiyonuna diren¢ verilip aniden
birakilmas1 durumunda, ekstansorlerin hemen kasilip hareketi kontrol edememeleri
sonucu elin yiize c¢arpmasi), dinamik tremor, scanning (patlayici) konusma,

nistagmus, mental gerilik ve astereognosis goriiliir.

Denge kaybi, ataksinin ayirt edici 6zelligidir. Diizeltme refleksi ve pozisyon
hissi bozulur. Bu tip etkilenmesi olan ¢ocuklar genellikle yiirime yiizeyini
genisleterek ve sarhosvari bicimde vyiiriirler. Ince motor beceriler gecikmis ve
bozulmustur. Mental retardasyon bu tipte sik goriiliir (Dormans, 1998; 28-35;
Koman, 2004; 1619).

1.1.3.1.5. Kanisik (Mixed) Tip Cerebral Palsy

Noromiiskiiler bozukluklarin kombinasyonu seklinde olup, siklikla spastisite
ve diskinetik hareket bozuklugunun bir arada goriildiigli formdur. Motor kontrol
sisteminin piramidal ve ekstrapiramidal kisimlar1 etkilenmistir. MSS’de hasar yaygin
oldugundan ¢ogunlukla kuadriparetik tutulum gosterirler. En agir prognoz gosteren

CP tiiriidiir.

Bunlarin disinda simiflamaya dahil edilmeyen hipoton (gevsek) bebekler
vardir ki, genelde bu c¢ocuklarin zamanla diger tip CP’lere gecis yaptigi
diistintilmektedir. Hipotonik CP’nin siniflandirilmasinda karmasa goriilmektedir. Bir
kisim yazarlar bu tip CP’yi tek basina bir tip olarak kabul ederken, ¢cogu yazar
diskinetik CP sinifinda dahil etmektedir. Siniflandirilmasinda oldugu gibi Hipotonik
CP’nin tanilanmasinda da giigliikler yasanmaktadir; mesela, Spastik CP genelde
spastik olarak bir seyir gosterirken, Hipotonik CP Ataktik, Atetoid ya da Spastik tipe

dontisebilmektedir.

1998 yilinda sekiz Avrupa tilkesinde, 14 ayr1 merkezin kayitlarin1 kapsayan
bir ¢calismada, 1976-1990 yillar1 arasinda dogan 4792 CP’li ¢cocuk degerlendirilmis;
%85.7’sinde spastisiteye rastlanirken, %6.5 diskinezi, %4.3 ataksi ve geri kalan

%?3.7’s1 siniflandirilamayan grup CP olarak tespit edilmistir. Yine ayni ¢alismada CP
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tipleri dagilimi; %54.9 spastik kuadriparetik, %29.2 spastik hemiparetik, %6.5
diskinetik, %4.3 ataktik olarak belirlenitken; geri kalan %3.7’lik  grup
siniflandirilamamistir (Cans, 2002; 633).

1.1.3.2. Topografik Simiflandirma

Anormal hareket paternine sahip ekstremite sayisini temel alarak yapilmistir
(Broddom, 1991; Sade, 1991; 32-38).

1.1.3.2.1. Spastik Diparezi

Alt ekstremitelerin iist ekstremitelere gore daha ¢ok etkilendigi tiptir (Sade,
1991; 32-38).

1.1.3.2.2. Spastik Hemiparezi

Bir viicud yarisina ait kol ve bacagin etkilendigi tiptir (Sade, 1991; 32-38).

1.1.3.2.3. Spastik Tetraparezi

Her iki viicut yarisinda kol, bacak ve hemen hemen her zaman subnormal
mental durum ve mikrosefali ile birlikte olan tiptir (Sade, 1991; 32-38).

1.1.3.2.4. Diskinetik Tip

Atetoz, kore veya distoni gibi anormal hareketlerin ve koordinasyon
bozuklugu, kas tonus bozukluklariin birlikte goriildiigi tiptir (Sade, 1991; 32-38).

1.1.3.2.5. Ataksik Tip

Serebellar ataksiye dayanan, baslangicta ¢ogunlugu hipoton olan giderek tist
ve alt ekstremitelerinde dismetri, tremor goriilen ve postural tonusun ve dengenin

kontroliinde bozuklugun goriildiigi tiptir (Sade, 1991; 32-38).

1.1.3.2.6. Kanisik (mikst) Tip
Yukarida belirtilen tanimlardan birkagini biinyesinde bulunduran tiptir

(Sade, 1991; 32-38).

Bu smiflamalarin yaninda CP’nin siniflandirmasina yonelik c¢ok cesitli
yaklasimlar denenmesine ragmen, 1956 yilinda Minear tarafindan yapilan

siniflandirma  bircok ekol tarafindan benimsenmis en yaygin kullanilmis
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smiflandirmalardan biri olup halen de gegerliligi devam etmektedir. Buna gore klinik
belirtileri tanimlayan fizyolojik siniflandirma ve etkilenen viicut kisimlarim

tanimlayan topografik siiflandirma bir arada kullanilmistir.
1. Spastik CP:
-Diparezi,
-Kuadriparezi,
-Hemiparezi,
-Cift hemiparezi, kollarin bacaklardan daha ¢ok etkilenmesi durumudur.
2. Diskinetik CP: - veya Koreatetoid
-Distonik
3. Ataktik CP
4. Mixed (Karisik) CP (Metaxiotis, 2000; 86).

Gorlldigi gibi American Cerebral Palsy Assosiation’in yaptigi smiflandirma ile

Minear’1n yaptig1 siniflama hemen hemen aynidir.

1.1.4. Cerebral Palsy’ye Eslik Eden Bulgular

Yenidogan veya erken ¢ocukluk c¢aginda beyin hasart sadece motor
fonksiyonlar1 aksatmakla kalmaz bunun yaninda beyinsel islevlerde de bozukluklara
yol acar. MSS’deki hasarin yerine ve siddetine gére motor kontrol bozuklugunun
yan1 sira; epileptik nobetler, konusma ve iletisim bozukluklari, duyusal defisitler
(isitme, gérme ve dokunma), mental retardasyon ve davranis problemleri tabloya

eslik edebilir (Atasti, 1993; 39).

Yapilan ¢aligmalardan birinde, mental retardasyon %31°1 agir olmak {izere
%50-60; siddetli gorme bozuklugu %11; isitme kayb1 %10 ve aktif epileptik ndbet
%20.7 olarak bildirilmistir (Atasii, 1993; 39).

Bagka grublarin yaptig1 ¢alismada,;
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Gorme bozukluklari: Cerebral Palsy’li olgularin %50’sinde gozlerde motor
bozukluk gozlenmistir. En yaygin problem sasiliktir. Nistagmus ve birlesik
hareketlerin azlig1 da oldukga siktir (Kayihan, 1995; 45-50; Rose, 1991; 961; Sade,
1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

Isitme Bozukluklari: Cerebral Palsy’li ¢ocuklarin  %20’sinde isitme
bozuklugu bulunmaktadir. Sagirliktan ¢ok, yiiksek frekansh sesleri duyamama veya
isitme agnozisine rastlanmaktadir (Kayihan, 1995; 45-50; Rose, 1991; 961; Sade,
1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

Konusma Bozukluklari: Genellikle motor bozuklukla beraberdir. Cerebral
Palsy’li ¢ocuklarin  9%350-75’inde herhangi bir tip konusma bozukluguna
rastlanmaktadir. Ingram, tetraparetik ve diplejiklerde dizartri tipi konusma
bozuklugunun daha fazla oldugunu gdstermistir. Ataksik ¢ocuklarda ise konusma
bozuklugu daha fazla goriilmesine karsin, anlasilabilirlik oran1 genellikle iyidir. Asir1
spastik ¢ocuklarda, konugsamamanin goriilmesi daha siktir (Broddom, 1985; Rose,

1991; 961; Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

Zeka Geriligi: Cerebral Palsy’li ¢ocuklarin %20’sinde zeka diizeyi 70’in
altinda, %25’inde 50’nin altinda bulunmustur. Spastik ¢ocuklarda, atetoidlerden daha
fazla zeka geriligine rastlanmaktadir (Broddom, 1985; Kaythan, 1995; 45-50; Rose,
1991; 961; Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

Epilepsi: %14-68 oraninda goriilmektedir. Yapilan arastirmalar farklilik
gostermekle beraber spastik ¢ocuklarda ndbetlerin sikligi, atetoitlerden 3 kat daha
fazladir. Perlstein ve Barnet, Cerebral Palsy’li c¢ocuklarin %40’inda epilepsi
bulmuslar, bunun %22 atetoitlerde, %20 ataksiklerde olacak sekilde dagildigim
belirtmiglerdir (Broddom, 1996; 118,128; Kayihan, 1995; 45-50; Rose, 1991; 961;
Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

Duyu-Algr Bozukluklari: Cocugun motor yeteneklerindeki limitasyonlar
alg1 gelisimini etkilemektedir. Hohman ve arkadaslari, Cerebral Palsy’li ¢ocuklar
tizerinde yaptiklar1 arastirmada, %80 spastiklerde, %40 atetoid ¢ocuklarda duyu-algi
bozuklugu oldugunu saptamislardir (Broddom, 1996; 118,128; Gage, 1991;
Kayihan, 1995; 45-50; Sade, 1991; 32-38).
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Bir baska kaynakta; yaklasik %25-30 hafif 6grenme bozuklugu, %50 mental
retardasyon olmak {izere biligsel fonksiyonlarin etkilenmesi toplam %75 oraninda,
epilepsi goriilme siklig1r %46, gorme duyusunun etkilenme orani; %7’°si agir olmak
iizere %40 civarinda verilmistir. Isitme problemlerinin %3-10 oraninda goriildiigii;
ancak isitme kaybinin tanilanmasindaki giicliikten dolayr gercek oranin %20-25

civarinda olabilecegi vurgulanmistir (Dormans, 1998; 28-35).

Genel Davranig Problemleri: Cerebral Palsy cocugun kisilik gelisimini
etkileyebilir, ¢iinkii gocuk hareket ve iletisim gii¢liigline sahiptir. Bir hata yaptiginda
daha kolay hayal kirikligina ugrar veya kizabilir, hemen vazgecer ve denemez.
Ayrica sosyal ve emosyonel olarakda birgok problemleri olacaktir. Ornegin
arkadaslar1 ile oynamak i¢in kosamiyacak, annesine iki elle sarilamiyacak veya
istemedigi seyleri kendinden uzaga itemiyecektir (Broddom, 1996; 118,128;
Kayihan, 1995; 45-50; Rose, 1991; 961; Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

1.1.5. Cerebral Palsy’de Tedavi Yontemleri

Cerebral Palsy’de tedavinin amaci, yeni becerilerin Ogretilmesi ve elde
edilen fonksiyonlarin giinliik yasama adaptasyonu dolayisiyla ¢ocuga daha iyi bir
yasam kalitesi saglamaktir. Cocuga potansiyeli dahilinde bagimsizligim
kazandirmaktir. Bu amagla yillar boyunca ¢esitli terapi yaklasimlar1 gelistirilmistir
(Broddom, 1996; 118,128; Gage, 1991, Kayihan, 1995; 45-50, Lindsay, 1991; 18-
24, Sade, 1991; 32-38).

Bu yaklasimlar oldukca farkli sekillerde siniflandirilabilmekle birlikte
Konservatif ve Cerrahi yaklasimlar olarak iki ana smifa ayirmak faydali olacaktir.
Konservatif yaklagimlar i¢cinde medikal yaklagimlar (ilag tedavisi), fizyoterapi ve

rehabilitasyon ve cihazlama (ortez, protez, al¢ilama vd) sayilmaktadir.
1.1.5.1. Konservatif Tedavi Yontemleri
1.1.5.1.1. Medikal Tedavi

1.1.5.1.1.1. Oral ila¢ Tedavisi

CP’de varolan semptomlar1 tamamen ortadan kaldiracak herhangi bir tedavi
yoktur. Ilag, ancak epileptik ndbetleri kontrol altina almak ve hipertonusu azaltmaya

yonelik kullanilir.
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1.1.5.1.1.2. Enjeksiyonlar

Spastisite tedavisinde kullanilan ilaglar, agiz yoluyla alinabilecegi gibi
néromuskiiler enjeksiyon yoluyla da uygulanabilir. Néromuskiiler blokajlar; Fenol,
Alkol ve Botulinum Toksin A uygulamalarimi icerir. Fenol ve alkol blokerleri
uygulanan kas veya sinir bolgesinde birkag mm’lik bir alanda denervasyon etkisi
gosterir. Alkol denervasyon siiresi 3-6 ay; Fenol denervasyon siiresi 4-8 ayla
sinirhidir. Bunlardan baska en sik kullanilan ilaglar arasinda baklofen, diazepam ve
dentrolen sodyum sayilabilir (Broddom, 1996; 118,128; Tecklin, 1994; 310-325;
Yalgin, 2002).

CP’de ilk kullanimi 1988’de rapor edilen Botulinum Toksin A. Lokal
spastisitenin tedavisinde en yaygin kullanilan ajandir. Dogrudan kas igine enjekte
edildikten sonra, uygulanan adalede, bolgesel olarak, kismi ve gecici bir felg
olusturur. Adalede olusabilecek kisalmalar1 Onlemek amaciyla uygulanir ve
rehabilitasyon siirecine yardimci olur. Gergin adale gevser ve ardindan

kuvvetlendirme amaglanir, kaba motor fonksiyonlarda ve yiiriimede ilerleme saglanir

(Broddom, 1996; 118,128; Erdem, 1994; 73-79, Sade, 1991; 32-38).

Baklofen (intratekal baklofen pompasi) uygulamasi; hedef ila¢ kullanimi
olmakla birlikte konvervatif yontemden ¢ok cerrahi bir uygulamadir. Viicut iginde
karm derisi altina operasyonla yerlestirilen 6zel bir pompanin, bir boruyla omuriligi
saran zarlarin i¢ine baglantis1 saglanarak, istenilen dozlarda siirekli olarak, omurilik

sivisina ila¢ bosalmasini saglayan bir uygulamadir.

1.1.5.1.2. Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Uygulamalari:

Tedavi edici egzersizlerin ve ¢esitli el ile yapilan uygulamalarin faydal
oldugu bilindiginden beri bilim adamlar1 siirekli olarak bu yontemlerde farkl
teknikler ve yaklasimlar arar olmuslardir. Gergekten de Cerebral Palsynin
tedavisinde birbirlerini tamamlayarak tedavinin basarisimi arttiran pek ¢ok teknik
tanimlanmistir. Bu teknikler, kullanan uzmanlarin tercihlerine gore tek tek veya
kombine kullanilmaktadir. Bahsi gecen teknikler ilk kullanici ve tanimlayicilarinin

adlarina gore anilmaktadir:
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1.1.5.1.2.1. Rood Teknigi:

Margeret Rood tarafindan gelistirilen yontemin temelinde firgalama, buz
uygulamasi, parmak ucu ile vurma, bastirma gibi sensorial uyaranlarla motor cevabi
canlandirmaya yardimci olmak vardir. Tedavi de postural cevaplari harekete
gecirerek stabiliteyi saglamak ve stabilite saglandiktan sonrada hareketi (mobiliteyi)
canlandirmak hedeftir (Broddom, 1996; 118,128; Kayihan, 1995; 45-50; Sade, 1991;
32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

1.1.5.1.2.2.Vojta Teknigi:

Cek norolog Vaclav Vojta tarafindan 1950’lerden bu yana uygulanmaktadir.
Refleks lokomosyonda denilen Vojta teknigi, merkezi sinir sistemindeki
inkoordinasyona bagli gelisim geriligi, ortopedik bozukluk ve riskli bebeklerde
normal hareket paternleri gelistirmeye ¢alisan bir metoddur. Tedavide belirli anahtar
noktalarindan uyar1 verilerek refleks hareket aciga cikarilmaya calisitlip dogru
hareket kazanilmasi hedeflenir. Vojta, refleks siiriinme paternine refleks donme ve
vertikalizasyon paternlerini ekleyerek cocugun oturmasi ve ayakta durabilmesi i¢in
gereken ekstansor tonusu kazanmaya amaglamaktadir (Broddom, 1989; 18; Kayihan,

1995; 45-50; Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

1.1.5.1.2.3. Doman-Delcato Teknigi:

Pasif paternlemenin bir ¢ok hareketin gerceklesmesinde onemli oldugu
iizerinde durulur. Temelinde, sensorial ve refleks stimiilasyon ve pasif hareket
paternleri ile bagimsiz hareketi cesaretlendirmek, motor koordinasyonu gelistirmek,
iletisim bozukluklarin1i 6nlemek veya diizeltmek vardir (Broddom, 1989; 18;

Kayihan, 1995; 45-50; Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

1.1.5.1.2.4. Kabat Teknigi:

Dr. Herman Kabat tarafindan gelistirilen Proprioseptif Noromuskuler
Fasilitasyon (P. N. F.) teknikleri ve prensipleri, kemik, eklem, baglarin dizilis ve
doniicii 6zelligine uygundur. P. N. F. paternleri masif hareket paternleridir ve
diogonaldir. P. N. F. tekniklerinde el temaslari, emirler, germe, traksiyon ve
aproksimasyon kullanilarak zayif kaslar fasilite, spastik kaslar ise inhibe edilir
(Broddom, 1989; 18; Kayihan, 1995; 45-50; Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-
325).
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1.1.5.1.2.5. Bobath Teknigi:

Karl ve Bertha Bobath tarafindan gelistirilmis ve halen Cerebral Palsy’li
cocuklarin  tedavisinde en sik kullanilan yOntemlerden birisi olmustur.
Norogelisimsel tedavide denilen Bobath yaklasimi, yercekimine karsi normal
postural tonusu gelistirmek, uygun destek ve hareket kontroliinii kazandirmak,
anormal hareket paternlerinin gelisimine kars1 koyarak, ¢cocuga uygun tutma, oynama
sekillerini 6gretmek ve ileride kazanacagi giyinme, beslenme, yilkanma gibi
fonksiyonlarin yerine getirmesini saglamak hedeftir. Teknikte gozlem ve
degerlendirme ¢ok o6nemlidir. Oncelikle ¢ocugun yapabildikleri, yapamadiklari,
postiir diizgiinliigii, kas tonusu, mobilitesi, el hareketlerinin uygunlugu, gelisimsel ve
kronolojik yas degerlendirilir. Duruma uygun bir tedavi modeli ¢izilir ve hedefler
belirlenerek tedavi plani ¢izilir. Tedavide refleks inhibitdr paternleri kullanarak
anormal paternleri inhibe etmek, postural refleksleri kolaylastirmak, duysal motor
beceri kazandirmak, anormal postiir ve refleks inhibisyonu i¢in anahtar noktalarin
kontroliinii 6zel tutus sekilleri ile saglamak, tedavi seanslarini tiim giine yaymak ve
aile egitimi verilerek evde hareket programimin devaminin saglanmasi hedeftir
(Broddom, 1996; 118,128; Dogan ve ark, 2001; Kayihan, 1995; 45-50, Sade, 1991;
32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

1.1.5.1.3. Ortezleme ve Seri Al¢illama

Ortez ve seri algilama, sererbral paralizi tedavisinde kullanilan tedavi
metodlarinin etkisini arttirmaktadir. Genelde viicuttan orteze etkiyen ve ortezden
viicuda tepkiyen dinamik ve degiken kuvvetler sistemi viicudun herhangi bir
boliimiinlin fonksiyonunu arttirmak, mobilizasyonu saglamak ya da deformite
gelismesini  Onlemek amaciyla eksternal olarak kullanilir. Noromuskuler
hastaliklarda ortez alt veya iist motor noron patolojilerinde hastalarin giivenli ve
efektif ambulasyonunu saglar (Alsancak, 2004;35-38, Broddom, 1996; 176-181;
118,128; Brown vd, 1986; 22-24; Carlson, 1997;719-725; Mckee, 1998; 76-81;
Morris, 2002; 14).

Eker (2005) bilgisayar sistemli kinetik ve kinematik yiirime analizi
uygulayarak yaptig1 bir calismada kullanilmakta olan ¢esitli ortezlerin yiiriimeye

yaptig1 etkileri aragtirmistir (Eker; 2005; 70-79). Ortezler yardim edici, diizeltici,
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hareketsizlestirici, destekleyici veya koruyucu olabilir. Seri algilama ise gerginlesmis

adalede kisalmay1 6nlemek amaci ile ara sira tercih edilen bir metoddur.

1.1.5.2. Cerrahi Tedavi Yontemleri
1.1.5.2.1. Ortopedik Cerrahi

Ortopedik cerrahi Cerebral Palsy’de sikc¢a kullanilan tedavi girisimlerinden
biridir. Bu tedavi, Cerebral Palsy’ye bagli torsiyonel deformiteleri veya
kontraktiirleri diizeltmede kullanilir, spastisitenin tedavisinde etkili degildir.
Yiirtimenin olduk¢a karmasik bir islev olmasindan dolay1 bir¢ok tedavi merkezinde
en uygun ortopedik girisime karar vermede hareket analizi veya yiirlime analizi
sistemi kullanilarak en iyi fonksiyonel sonucun elde edilmesi saglanir (Broddom,
1996; 118,128; Erdem, 1994; 73-79; Nisan, 1993; Sade, 1991; 32-38; Yalgin, 2002;
Zorer, 2004; Zorer, 2003). Yiirtime Cerebral Palsy’li bireyin en 6nemli hedeflerinden
biri oldugundan, farkli Cerebral Palsy tiplerinin yiiriime 0&zelliklerinin bilinmesi

tyilestirilmesi i¢in cerrahiden yararlanilmasini kolaylaytirmaktadir.

Cigek (2005), bilgisayar sistemli kinetik ve kinematik analiz uygulayarak
yaptig1 calismada farkli Cerebral Palsy tiplerinin karakteristik yiirliylislerini ve

ozelliklerini aciklamistir.

1.1.5.2.2. Norocerrahi yaklasimlar:

Cerebral Palsy’de goriilen alt ekstremiteleri spastisitelerine yonelik iki tip
noral cerrahi metodu uygulanmaktadir. Selektif dorsal rizotomi ve intratekal
baklofen pompasi. Spastik CP’de spastisiteyi azaltmak, fonksiyonu arttirarak
yiriimede enerji harcamasini azaltmak amagclariyla selektif dorsal rizotomi
uygulanmaktadir. Intratekal baklofen pompasi ile alt ekstremitelerdeki spastisitenin
tedavisine yeni baglanmistir (Broddom, 1996; 118,128; Erdem, 1994; 73-79; Nisan,
1993).

1.2. CEREBRAL PALSY’NIN ETiYOLOJiSi VE RiSK FAKTORLERI

Cerebral Palsy olusturan faktorler, dogum oncesi, dogum esnas1 ve dogum
sonrasi faktorlerden olugmaktadir (Atasii, 1993; 39; Demir, 2000;Eraksoy, 2005; 27-
34; O'Reilly, 1981; Sade, 1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).
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1.2.1. Dogum Oncesi Faktorler

Gebelik sirasinda plasenta enfeksiyonu tanisi, dogum tartist 2500 gr ve
iizerinde olan bebeklerde CP riskini arttirir, intrauterin yasamda, toksoplazmoz,
rubella, sitomegalovirus ve herpes simplex virlis (TORCH grubu) enfeksiyonlarindan
baska enfeksiyonlarla da karsilagilabilir. Normal dogum tartili, tekil ve
malformasyonsuz, baska nedenlerle aciklanamayan spastik CP'li bebeklerin %12'si

bu grupta yer alir (Eraksoy, 2005; 27-34).

Koriyoamniyonitisin klinik tanimi kesin degildir ve ayni Ornek iizerinde
histolojik bulgular ve klinik tani konusunda siklikla uzlasma saglanamaz. Gebelik
sirasinda antibiyotiklerin yaygin kullaniminin zararli sonuglariin olabilecegi dikkate
alinarak, antibiyotiklerin gebelikteki giivenlik ve etkinliklerinin degerlendirilmesi,
uzun siireli norolojik akibetin degerlendirilmesini de iceren randomize klinik

calismalar gerektirecektir (Eraksoy, 2005; 27-34).

Tek dogan bebeklere gore, ikiz ya da tigiiz doganlar arasinda CP siklig1 daha
yiiksektir. Cogul gebeliklerdeki baslica risk yliksek orandaki erken dogum olasiligi,
ikiz ya da {giizlerden birinin intrauterin 6liimiiyle birlikte ortaya ¢ikan ndrolojik
sorunlardir. "Twin-to-twin transfusion” sendromunda bir ikiz esin 6liimiiyle birlikte,

yasayan kardeste norolojik sorunlarla sik karsilasilir (Eraksoy, 2005; 27-34).

"Twin-to-twin tranfusion" sendromunun yonetimindeki yaklagimlari
(amniyorediiksiyon, lazer koagiilasyon, septostomi) karsilastiran randomize
calismalar siirmektedir. Ancak, bu c¢alismalar, uzun siireli norolojik durumu

degerlendirmek iizere planlanmamistir (Eraksoy, 2005; 27-34).

Cogul bir gebelikte, fetuslardan birinin 6lmesinden sonra, yasayan bebekte

CP riskini azaltmak i¢in bir yontem bilinmemektedir (Eraksoy, 2005; 27-34).

1.2.2. Perinatal Faktorler

Diisiik Apgar puani, asidoz, ve yenidogan konviilsiyonlar1 gibi klinik
bulgularla dogum asfiksisinden kuskulanilirsa da bu bulgular asfiksi i¢in o6zgiil
degildir. Goriintiileme yontemleri lezyonun zamani konusunda bilgi saglayabilirse de
nedeni konusunda genellikle yararli olmaz. Biiylik ve niifusa dayali, CP'si olan ve

normal kontrol grubundan olusan, normal dogum tartili gocuklari inceleyen bir
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calismada, biiylik bir plesanta infarktinin, maternal sokun, sik1 ya da gevsek boyuna
dolanmis gdbek kordonunun, plasentanin erken ayrilmasinin fetusa giden oksijenin
ani durmasima sebep oldugu ortaya konmustur. Boyuna siki bir sekilde dolanmis
gbbek kordonu CP'li ¢ocuklar igersinde en sik karsilasilan nedendir. Siklikla spastik
kuadriplejik CP ve diskinezi ile birliktedir. Ancak, hemiplejik ve diplejik CP ile
birlikte goriilmemistir. Dogum sirasindaki olas1 asfiksinin baslica gostergesi
elektronik fetal izlemedir. Bu konuda yapilan randomize ¢alismalarin metaanalizleri
bu yontemin kullanilmasmin CP'de azalmaya yol a¢gmadigini ortaya koymustur.
Intrapartum elektronik izleme ile aktif dogum sirasinda yapilan sezaryen operasyonu
sirasinda kanama ve enfeksiyon, tromboembolik olaylar, annede hava ve amniotik

s1vi embolizasyon riskinde artma goriilmiistiir (Eraksoy, 2005; 27-34).

1.2.3. Postnatal Faktorler

Norolojik  belirti  gdsteren  yenidoganlarin  degerlendirilmesinde
goriintiilemenin yaygin olarak kullanilmasi, 1/4000 miadinda dogan bebekte
dogumdan o6nce ve dogumdan sonraki bir ay igerisinde arteriyel iskemik strokun
(stroke) taninmasini saglar. Diger bebeklerde, hemiparezi ya da nobetler nedeniyle
yasamin ilk aylarinda goriintiileme yapildiginda "perinatal strok" retrospektif olarak
tanmir. Hepsi olmamakla birlikte, ¢cogu strok gegiren yenidoganlar izleyen donemde
CP gelistirirler. Erken strok gegiren bebeklerin oranmi bilinmemekle birlikte, strok
hemiparetik CP'li ¢ocuklarin ve spastik kuadriplejik CPmin bir bdliimiiniin
muhtemelen en sik karsilagilan nedenidir. Fetusu ya da siit cocugunu stroka ve
izleyerek CP'ye yatkin hale getiren nedenler arasinda kalitsal olanlar, anne ya da
bebegin trombofilisi, plasenta trombozu, enfeksiyonu ve intravaskiiler kateter
kullanimi sayilabilir. Annede strok riski 3. ve 4. sezaryen dogumunda artar. Perinatal
strokun sezaryen ile dogan bebeklerde nispeten yiiksek bir oranda goriilmesine
karsin, cerrahi bir yontemle yapilan dogumun bebekte strok riskini arttirip
arttirmadigina iligkin bir arastirma heniiz yapilmamistir. Gebelikteki tromboembolik
bozukluklar konusundaki genis literatiire karsin, bu bozukluklarin ve tedavilerinin
bebegin uzun stireli akibeti iizerindeki etkileri tartigmalidir. Fetus ve bebeklerde
goriilen stroklara odaklanan ¢alismalarin sonuglar1 tartismali olacaktir, c¢linkii
yenidogan doneminde belirtisiz olan bebeklerdeki perinatal strokun ayirt

edilmesindeki ve tromboembolik hastalik riski tasiyan gebelerin antikoagiilanlarla
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tedavisinin bebekte strok riskini azaltabildiginin gosterilmesindeki gii¢liik bunlarin

baslicalaridir (Eraksoy, 2005; 27-34).

1950°’li yillarda, Cerebral Palsy’nin tim ¢esitleri i¢in, genel diinya
poplilasyonu olarak prevalans her bin dogumda 0.6-2.4 olarak bulunmustur. 1952
yilinda yapilan bir arasgtirmaya gore ise, Cerebral Palsy’nin etiyolojisi %50-60
prenatal, %30-40 natal, %10 postnatal olarak belirlenmistir (Demir, 2000; Sade,
1991; 32-38; Tecklin, 1994; 310-325).

Cerebral Palsy’nin siklig1 ve etiyolojisi hakkinda son g¢aligmalardan biri
Hagberg ve arkadaslari tarafindan 1996 yilinda Isveg’te yapilmistir. 1954 ile 1986
yillar1 arasinda Isvegte dogan cocuklarm katildig1 ¢alismada, etiyoloji ile ilgili olarak
Cerebral Palsy’li tiim ¢ocuklarin %22’sinin prenatal, %40’ 1nin muhtemelen perinatal
veya neonatal faktorlerden birine, %38’inin de smiflandirilamayan faktorlere bagh

oldugu agiklanmistir (Hagberg, 1993).

O'Reilly ve arkadaslari, 1503 CP'li ¢ocuk ile yaptiklar1 bir ¢alismada
etiyolojik faktorleri arastirmis; %38.5'inde prenatal, %46.3'linde natal ve %15.2'sinde
postnatal etiyolojik faktor saptamislardir. Yine ayni c¢alismada hidrosefali,
prematiirite, coklu gebelik ve travma gibi faktorlerin son yillarda arttig1, eskiden sik

goriilen eritroblastozis gibi faktorlerin azaldigi bildirilmistir (O'Reilly, 1981).

Nelson ve Ellenberg, ingilteredeki okul ¢ag1 ¢ocuklarinda Cerebral Palsy
prevalansinin, her 1000 c¢ocuk i¢in 1.4 ile 3.0 arasinda oldugunu bildirmislerdir

(Dormans, 1998; 28-35).

Ulkemizde ise CP goriilme sikligi ve etiyolojisi konusunda kesin veriler
bulunmamakla birlikte yapilan bazi c¢aligmalarda, perinatal nedenlere daha sik
rastlanildig1 gozlenmektedir. Atasii ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢calismada 220 CP'li
cocugun %18'inde prenatal, %54'tinde perinatal ve %28'inde postnatal etyolojik

faktor saptanmustir (Atasii, 1993; 39).

1980’11 yillarda, CP goriilme sikliginda azalma oldugu sdylenmisse de son
yillarda teknolojideki gelismeler sayesinde “cok diisiik dogum agirlikli” bebeklerin
pek ¢ogunun yasatilabilmesi neticesi, CP insidansinin diismeyerek ayni kalmasina

neden oldugu goriilmektedir (Bhushan, 1993).
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1987 yilinda Sade ve Otman tarafindan yapilan bir arastirmada ise %32,8 ile
prematiire dogumlar birinci sirada yer alirken, bunu siras1 ile zor dogumlar, akraba
evlilikleri, dogum sonrasi cocugun gecirdigi atesli hastaliklar, sezeryan ile dogum ve

Rh uyusmazliginin izledigi saptanmigtir (Hagberg, 1993).

Gelismekte olan MSS hasarina sebebiyet veren faktorler, dogum oncesi
anne karninda olusabilecegi gibi dogum sirasi veya dogum sonrasi 3-5 yasa kadar
meydana gelebilir. Prenatal nedenler (Hamileligin baslangicindan doguma kadar):
Teratojenler, genetik faktorler, anneye ait enfeksiyon ve hastaliklar, konjenital

malformasyonlar, plasental enfeksiyon ve hastaliklar1 igerir (Hagberg, 1993).

Hagberg’e gore perinatal nedenler: zor veya miidahaleli dogum, merkezi
sinir sistemi enfeksiyonlari, asfiksi, prematiirite, diisilk dogum agirligi1 (<2500 gr),

cogul gebelik, CP’ye neden olabilen major faktorlerdir (Hagberg, 1993).

Postnatal nedenler (Dogum sonras1 3-5 yasa kadar): En sik olarak menenjit
gibi enfeksiyonlar, beyni hipoksik kilan kardio-pulmoner arrest, bogulma, yabanci

cisim aspirasyonu ve kafa travmasi olabilir.

Yapilan ¢aligmalarda erken dogum, dogum travmasi ve diisiik dogum
agirliginin CP olusumunda en etken faktorler oldugu bildirilmistir. Erken dogumun
yaklasik %35, diisiik dogum agirliginin ise %41 oraninda CP’ ye neden oldugu ileri
siirlilmiistiir (Atasii, 1993; 39).

Baska bir calismada ise en sik karsilasilan bes etyolojik faktor; %24,9
periventrikiiler 10komalazi, %21,7 intrapartum asfiksi, %17,1 serebral disgenezi,
%12,9 intrakranial hemoraji ve %9,7 vaskiiler nedenler olarak siralanmistir.
Vakalarin %66,4’linde tek bir etyolojik neden saptanirken %15,6’sinda birden fazla
nedenin etkili oldugu bildirilmistir (Shevell, 2003).

1.3. PROBLEM

CP’de risk faktorlerinin  belirlenmesine  yonelik  yeterli nitelikte
arastirmalarin  yapilmadigi goriilmektedir. Cok diisiikk sayida Orneklem {iizerinde
calisilan bu arastirmalar detayli bilgi veremedigi gibi, incelenen risk faktorlerinin

tiirii de az sayidadir (Ones, 2008; 13-16).
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Her iilkenin CP’yi olusturan risk faktorleri farkli oranlarda goriilmektedir
(Suvanand, 1997; 677-685). Ulkemizde CP’yi olusturan risk faktorleri de farkli 6nem

derecelerinde olacaktir. Tiirkiye’de bu konuda detayli bir ¢alismaya rastlanmamustir.

1.4. AMAC

Calismamizin amaci, Tiirkiye’de Cerebral Palsy’yi olusturan risk
faktorlerini, 1972 — 2007 yillar1 arasinda, Erol Sabanci ve Metin Sabanci Spastik
Cocuklar Merkezlerine miiracaat etmis yaklagik 13.000 dosya lizerine yapilacak
arastirma ile tayin etmektir. Ulkemizde bu alanda yapilan arastirmalar oldukca
yetersiz olup, orneklem fruplar1 da oldukg¢a azdir. Yaklasik 13.000 CP’li dosyasi
iizerinde yapilacak bu g¢alisma ile CP’nin onlenmesinde biiylik fayda saglanmasi

amaclanmaktadir.

1.5. ONEM

Bahsi gegen 13.000’¢ yakin dosyanin taranmasi ile 10133 CP tanisi
kesinlesmis dosya ortaya ¢ikmistir. Bu kadar yliksek sayida bir veri yigin1 heniiz
diinya literatiiriinde bulunmamaktadir. Bu yiiksek popiilasyondan elde edilen bilgiler,
CP konusunda daha kesin ve dikkate deger bulgular sunacaktir. CP’nin olusumuna

katkida bulunan risk faktorlerinin oran1 daha net belirlenmis olacaktir.

1.6. VARSAYIMLAR

Anamnezl alinirken sorulan sorulara aileler cevap vermislerse de bazi sorular
bos kalmis ve her hangi bir cevaba rastlanmamistir. Calismamizda ailelerin verdigi
evet, hayir vd cevaplar hesaba katilmis, bos birakilan cevaplarin, verilen cevaplardan
elde edilen oranmi degistirmedigi varsayillmistir. Ailelerin verdikleri cevaplar dogru

kabul edilmistir.

1.7. SINIRLILIKLAR

Aragtirma, Sosyal Hizmetler ve Cocuk Esirgeme Kurumuna bagli Erol
Sabanct ve Metin Sabanci Merkezlerine basvuran CP’li bireylerin dosyalar ile

smirlidir.

1.8. TANIMLAR VE KISALTMALAR

Risk Faktorii: Bir hastaliga yakalanma riskini arttiran faktorlere risk faktorii

denir (Dorland, W.A., 1947, 585).
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Yenidogan: Bebegin dogduktan bir aylik oluncaya kadarki donemidir
(Dorland, W.A., 1947; 982).

Miadinda dogum: 37-40 haftalik dogumlar. Calismamizda, farkli ekoller
g0z onlinde bulundurularak 37 ve 38 Hafta normal siire kabul edilmis, 36 ve daha

erken haftalar erken dogum, 39 ve daha sonraki haftalar da ge¢c dogum olarak kabul

edilmistir (Dorland, W.A., 1947; 1463).

Iskemi: Belli bir bolgede kan akiminin kesilmesi nedeniyle olusan bdlgesel,

gecici kansizlik (Dorland, W.A., 1947; 743).

Stroke: Beyne kan akimini saglayan damarlardan birinin aniden
tikanmastyla birlikte, beyne giden kan akimimin gidisinin yavaslamasi ya da durmasi

sonucunda meydana gelen fonksiyon bozuklugudur (Tuglaci, 1978: 354).

Nobet, epilepsi, havale, konviilsiyon: beyindeki hiicrelerin kontrol
edilemeyen, ani, asir1 ve anormal desarjlarina bagl olarak ortaya ¢ikan bir durumdur

(Tuglaci, 1978: 108).
Embriyo: Ana karnindaki ilk 8 haftalik donem (Dorland, W.A., 1947; 483).

Fetus: Gebeligin dokuzuncu haftasinda doguma kadar olan siiredeki ana

karnindaki bebeklik donemi (Dorland, W.A., 1947; 544).

Perinatal: Gebeligin yirminci haftasindan doguma kadar gegen fetus

hayatina ait doneme ait (Tuglaci, 1978: 260).

Intrauterin: Bebegin ana karninda bulundugu siirece ait (Tuglaci, 1978:

161).

Plasenta: Anneyle, ana karnindaki bebek arasindaki besin, oksijen ve diger

maddelerin aligverigini saglayan yapidir (Dorland, W.A., 1947; 1129).

Apgar skoru: Yenidogan bebegin genel saglik durumunu puanlamak ig¢in
uygulanan test. Adim1 hem bu testi bulan Dr. Virginia Apgarin adindan, hem de
activity (Kas tonusu), pulse (nabiz, kalp atim hizi), grimace (agrili uyara yanit),
appearance (cilt rengi) , respiration (solunum) kelimelerinin bas harflerinden alir.
Her 6zellige 0 ile 2 arasinda puan verilirek bu puanlarin toplamiyla elde edilen

skordur (Tezel vd, 2005: 163).
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BOLUM 2.

GEREC VE YONTEM

2.1. ARASTIRMANIN MODELI

Retrospektif bir alan aragtirmasi olan calismamizda Sosyal Hizmetler ve
Cocuk Esirgeme Kurumuna bagli Erol Sabanci ve Metin Sabanci Spastik Cocuklar
Merkezinde bulunan, 1972-2007 yillar1 arasinda basvurmus, yaklasik 13.000
dosyadan, kesin CP tanis1 almig 10.133’iinlin anamnez sayfalarina kaydedilmis, bahsi
gegen risk faktorleri tarama modeli ile incelenecektir. Dosyalardaki mevcut bilgiler
oldugu gibi alinacak, her hangi bir etki ya da denemeye tabi tutulmayacaktir
(Karasar, 2003; 77-80). Risk faktorlerini ifade eden bilgiler sayilacak ve oranlari

bulunacaktir.

2.2. EVREN VE ORNEKLEM

Yapilan arastirmalar, lilkemizde her 1000 canli dogumda 3-5 CP’li bireyin
diinyaya geldigini gdstermektedir. Bu insidans geregince, Tiirkiye’de en az 200.000
CP’li bireyin mevcudiyetini gostermektedir. Arastirmada, Orneklemimizi Metin
Sabanci Merkezinde mevcut bulunan, 1972-2007 yillar1 arasinda miiracaat etmis ve
CP tanist kesinlesmis 10.133 kisiye ait kisisel dosyalar teskil etmektedir. Bu

dosyalarin anamnez sayfalarindaki, kaydedilmis risk faktorleri incelenecektir.

Orneklemin evreni iyi temsil etmesi gerekmektedir. Yiiksek tutulan
orneklem sayis1 dogru veriyi elde etmek anlamina gelmezse de, giiclii ve dogru
bilgiyi elde etmede yeterli sayida olmalidir (Karasar, 2003; 110-111). Yazicioglu ve
Erdogan, yaptiklar1 hesaplamalar ile giiclii veri elde etmek icin gereken Orneklem
sayilart agiklamislardir. Buna gore 13.000 civarindaki dosya igin gereken 0.05’lik
hata pay1 i¢in gereken drneklem sayis1 1.000 civarindadir (Yazicioglu ve Erdogan,
2004; 49-50). Bu konuda titiz davranmak i¢in, Tez Onerisinde 1300 dosyanim (%10)

incelenmesine karar verilmisti. Ancak, bu arastirma i¢in Kurulus Yoneticilerinin 5
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kisilik bir ekibin yardim i¢in gorevlendirmesi, konumuz hakkinda daha net sonuglar

alinmasi i¢in, 6rneklemimizin sayisinin artmasina neden olmustur.

Yaklagik 13.000 dosya i¢inde muhtemel tanis1 CP olarak konulmus, fakat
daha sonra 10.133’{iniin CP tanis1 aldigi, kalan kismm CP dis1 oldugu goriilmiis ve

bu CP olmayan dosyalar arastirma dis1 tutulmustur.

2.3. VERI TOPLAMA ARACLARI

Dosyalardan elde edilecek bilgiler, dosyalardan okunarak, sadece bu
calisma icin hazirlatilan Survey Reviewer isimli 6zel bir yazilimla ile bilgisayara
kaydedilecek ve bir risk faktorleri sorgulanarak sayilacaktir. Programin gecerliligi ve
giivenirliligi birgok arastirma maddesi sorgulanarak defalarca test edilmistir: Veriler
Microsoft Office 2003 Excel uygulamasina da aktarilarak hesaplatilmig, ayni
sonuglar bulunmustur. Bu 6zel yazilimin hazirlatilma nedeni, diger programlarla
heniiz yapilamayan c¢oklu sorgulama ve karsilastirma islemlerini yapabilmesidir. Bu
ozellik calismamizda kullanilmamis, ancak daha sonra yapilacak farkli caligmalar

icin kullanilmasi planlanmustir.

Arastirmamizda literatiirde gegen tiim risk faktorleri, incelecek dosyalarda
kolaylikla bulunabilmesi i¢cin madde madde siralanmis ve dosyalarin anamnez

sayfalarinda aranmistir. Arastirilacak risk faktorleri Tablo 2.1°de sunulmustur.

Tablo 2.1 CP’li Bireylerin Dosyalarinda Arastirilacak Risk Faktorleri

Dogum Oncesi Faktorler

1. Annenin hamileligi esnasinda gegirdigi enfeksiyonlar,
2. Annede hamilelik esnasinda kanama,

3. Annenin hamilelik esnasinda ila¢ kullanimu,

4. Annenin hamilelik esnasinda kimyasal madde kullanimi
5. Anne ve fetus arasindaki kan uyusmazligi,

6. Hamilelik Siiresi,

7. Cogul gebelik

Dogum Esnasi Faktorler

8. Dogumun cihaz vs miidahelesi gerektirmesi,
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9. Dogumun gergeklestigi siire,

10. Asfiksi (aglamama, siyanoz),

Dogum Sonrasi Faktorler

11. Dogum tartisi,

12. Dogumdan sonra bebegin gecirdigi enfeksiyonlar,
13. Dogumdan sonra kafa travmasi,

14. Dogumdan sonra konviilsiyon,

Diger Faktorler

15. Cerebral Palsy’li bireyin cinsiyeti,

16. Annenin yast,

17. Babanin yast,

18. Annenin kaginct hamileligi oldugu,

19. Onceki hamileliklerde kiirtaj, diisiik ya da &lii dogum,
20. Annede sigara kullanimu,

21. Babada sigara kullanimu,

22. Annede alkol kullanimi,

23. Babada alkol kullanimu,

24. Annede uyusturucu kullanima,

25. Babada uyusturucu kullanima,

26. Annede soy hastaligi,

27. Babada soy hastaligi,

28. Anne-baba arasinda akrabalik,

29. Annenin egitim durumu,

30. Babanin egitim durumu,

31. Sosyoekonomik seviye,

32. Dogumun ev ya da hastanede gergeklesmesi,
33. Dogumun normal ya da sezaryenle olmasi,

34. Ailenin yasadig1 cografi bolge.

2.4. VERi COZUMLEME YONTEMI

Dosyalardaki anamnez sayfalarindaki veriler bilgisayara kaydedildikten

sonra, 0zel bir program ile her bir maddeye verilen cevaplar toplanmistir. Bu
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cevaplar, sorularin tipine gore “Evet-Hayir”, sayisal ifadeler (2000, 3000 gr, gibi) ya
da aile tarafindan doldurulacak serbet ifadeler olarak cevaplandirilmistir. Verilen
cevaplar, literatiirde risk faktorlerini ifade eden ana gruplara ayrilarak sayilmistir.
(Caligmamizda, literatiirde bulunmayan, fakat arastirilma ihtiyact hissedilen
maddelerde eklenmistir. Aileler genelde sorulara cevap vermekle beraber yine bir¢ok
maddenin bos birakildig1 goriilmiistiir. Bos birakilan cevaplar sayiya dahil
edilmemistir. Sonuglar, her bir risk faktorii maddesine verilmis cevap toplamina gore
sunulmustur. Tiim veriler, arastirilan maddenin toplamina gore say1 ve yiizde olarak

verilmigtir.

Herhangi bir kontrol grubu veya bir baska grup ile karsilagtirma

yapilmayacagindan istatistiksel anlam hesaplar1 yapilmayacaktir.
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BOLUM 3.

BULGULAR

Sosyal Hizmetler ve Cocuk Esirgeme Kurumuna bagli Erol Sabanci ve
Metin Sabanci Merkezlerine 1972-2007 yillar1 arasinda basvuran, yaklasik 13.000
kisinin anamnez sayfalari, tek tek incelenmis, sayfadaki tiim bilgiler Survey Reviwer
isimli programla bilgisayara kaydedilmis, yine bu program tarafindan risk faktorleri

madde madde ele alinarak sayilmistir.

Merkeze miiracaati esnasinda muhtemel tanis1 Cerebral Palsy olarak
konulan olgulardan, daha sonra tanisinin CP olmadig1 kesinlesmis dosyalar arastirma
dis1 tutulmustur. Aragtirmaya katilan kesin CP tanis1 almig dosya sayis1 10.133 olarak

belirlenmistir.

Her bir risk faktoriiniin orani, 10.133 iizerinden degil, cevap verilen toplama
gore degerlendirilmis. Mesela; dogumdan hemen sonra bebekte siyanoz (morarma)
olup olmadig1 sayilmig, Evet cevabi: 2.917, Hayir cevabi: 4.858, verilmemis cevap:
2.358 bulunmustur. Evet ya da Hayir cevaplarinin orani, bu iki cevabin toplami olan

7.775 tizerinden hesaplanmistir. Bos cevaplarin orani1 degistirmedigi varsayilmistir.

Arastirma i¢in belirlenen risk faktorlerine ait bulgularin detay: sdyledir:

Tablo 3.1 Cerebral Palsy’li Bireylerin Cinsiyet Dagilimlari

FREKANS | YUZDE
Erkek 6.088 60,1
Kiz 4.045 39,9
Toplam 10.133 100,0
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Tablo 3.2 Anne Yas1 Dagilimlan

FREKANS | YUZDE
20 yas alt1 1.272 13,7
20-35 aras1 7.440 80,3
35 listii 551 6,0
Toplam 9.263 100,0

Baba yasina ait veriler elde edilememistir.

Tablo 3.3 Cerebral Palsy’li Bebegin Kac¢inct Hamilelik Oldugu Durumu

FREKANS | YUZDE
1. Hamilelik 4.627 45,7
2. Hamilelik 2.461 24,3
3. Hamilelik 1.403 13,9
4. Hamilelik 731 7,2
5. Hamilelik 425 42
6. Hamilelik 208 2,1
7. Hamilelik 116 1,1
8. Hamilelik 91 0,9
9. Hamilelik 71 0,7
Toplam 10.133 100,0

Tablo 3.4 Onceki Hamileliklerde Kiirtaj, Diisiik Ya Da Olii Dogum Durumlari

Dagilim

FREKANS | YUZDE
Kiirtaj 1.573 15,5
Diisiik 1.552 153
Olii Dogum 575 5,7
Normal 6.433 63,5
Toplam 10.133 100,0

Tablo 3.5 Annelerin Hamilelikte Sigara icme Oranlan

FREKANS | YUZDE
Sigara Igenler 1.371 13,6
Icmeyenler 8.750 86,4
Toplam 10.121 100,0
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Tablo 3.6 Babalarin, Annenin Hamileliginden Once Sigara icme Oranlari

FREKANS | YUZDE
Sigara Icenler 3.688 36,5
Icmeyenler 6.417 63,5
Toplam 10.105 100,0

Tablo 3.7 Annelerin Hamilelik Esnasinda Alkol Kullanimi Oranlari

FREKANS | YUZDE
Alkol Kullananlar 20 0,2
Kullanmayanlar 10.101 99.8
Toplam 10.121 100,0

Tablo 3.8 Babalarin, Annenin Hamileliginden Once Alkol Kullanimi Oranlari

FREKANS | YUZDE
Alkol Kullananlar 672 6,7
Kullanmayanlar 9.433 93,3
Toplam 10.105 100,0

Tablo 3.9 Annenlerin Hamilelik Esnasinda Uyusturucu Kullanma Oranlar

FREKANS | YUZDE
Uyusturucu Kullananlar 2 0,02
Kullanmayanlar 10.119 99,98
Toplam 10.121 100,0

Tablo 3.10 Babalarin, Annenin Hamileliginden Once Uyusturucu Kullanma

Oranlan
FREKANS | YUZDE
Uyusturucu Kullananlar 7 0,07
Kullanmayanlar 10.098 99,93
Toplam 10.105 100,0

Tablo 3.11 Annede Soy Hastaligi Bulunma Oranlan

FREKANS

YUZDE

Soy Hastalig1 Var

896

9,6
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8.439
9.335

Soy Hastalig1 Yok
Toplam

90,4
100,0

Tablo 3.12 Babada Soy Hastaligi Bulunma Oranlar

FREKANS | YUZDE
Soy Hastalig1 Var 749 8,1
Soy Hastalig1 Yok 8.499 91,9
Toplam 9.248 100,0

Tablo 3.13 Anne-Baba Arasinda Akrabalik Oranlari

FREKANS | YUZDE
Akrabalik Var 2.259 23,2
Akrabalik Yok 7.494 76,8
Toplam 9.753 100,0

Tablo 3.14 Anne Egitim Durumu Dagilimlar

FREKANS | YUZDE
Hi¢ Yok 1.517 16,2
Okur-yazar 155 1,7
[lkokul Mezun 5392 57,7
Ortaokul Mezun 723 7,7
Lise Mezunu 1.120 12,0
Universite Mezunu 438 47
Toplam 9.345 100,0

Tablo 3.15 Baba Egitim Durumu Dagilimlar:

FREKANS | YUZDE
Hi¢ Yok 371 4,1
Okur-yazar 136 1,5
[lkokul Mezun 4916 53,8
Ortaokul Mezun 1.086 11,9
Lise Mezunu 1.665 18,2
Universite Mezunu 969 10,6
Toplam 9.143 100,0

Lise ve Universite mezunlari toplam %28,81 (n=2.634), lise 6ncesi egitim durumu

%71,19 (n=6509) oranindadir.
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Tablo 3.16 Ailelerin Sosyoekonomik Seviye Dagilimlar:

FREKANS | YUZDE
Tyi 975 10,7
Orta 4.351 47,7
Diisiik 3.682 40,3
Cok Diisiik 123 1,4
Toplam 9.131 100,0

Tablo 3.17 Dogumun Ev, Hastane veya Diger Yerlerde Gerceklesme Oranlari

FREKANS | YUZDE
Ev 2.077 23,7
Ozel Hastane 511 5.8
Devlet Hastanesi 6.144 70,1
Diger 32 0,4
Toplam 8.764 100,0

Tablo 3.18 Dogumun Normal Veya Sezaryenle Gerceklesmesi Oranlari

FREKANS | YUZDE
Normal 7.649 86,8
Sezaryen 1.149 13,0
Diger 13 0,2
Toplam 8.811 100,0

Ailenin yasadig1 cografi bolgenin hastalikla iligkisi olup olmadig1 incelenmistir. Bu
maddenin incelenmesi saglikli olmamaistir. Verilen cevaplarin adres bilgileri igerdigi,

fakat ailenin yasadig1 bolgeye bilgiler icermedigi goriilmiistiir.

Tablo 3.19 Hamilelik Esnasinda Annenin Enfeksiyon Ge¢irme Durumu

FREKANS YUZDE
Gegirenler 1.140 13,0
Gegirmeyenler 7.692 87,0
Toplam 8.832 100,0

Tablo 3.20 Hamilelik Esnasinda Annede Kanama Durumu

YUZDE
9,7

FREKANS
862

Kanama Var
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Kanama Yok

7.951

90,3

Toplam

8.813

100,0

Tablo 3.21 Hamilelik Esnasinda Annenin ila¢ Kullanimas1 Durumu

FREKANS | YUZDE
Kullananlar 985 11,7
Kullanmayanlar 7.434 88,3
Toplam 8.419 100,0

Tablo 3.22 Annenin Hamilelik Esnasinda Kimyasal Madde Kullanmasi Durumu

FREKANS | YUZDE
Kullananlar 2.459 28,0
Kullanmayanlar 6.307 72,0
Toplam 8.766 100,0

Bu kimyasal maddelerin mahiyetlerinin neler olduklar1 ve ne maksatla kullandiklar

belirlenememistir.

Tablo 3.23 Anne Ve Fetus Arasindaki Kan Uyusmazhg Durumu

FREKANS | YUZDE
Kan Uyusmazlig1 Var 404 23,7
Kan Uyusmazlig1 Yok 1.299 76,2
Toplam 1.703 100,0

Tablo 3.24 Hamilelik Siireleri

FREKANS | YUZDE
Erken Dogum 2.209 23,8
Normal Dogum 7.055 76,1
Toplam 9.264 100,0

37-42 Hafta normal siire kabul edilmis; 37 haftadan onceki haftalar erken dogum

kabul edilmistir (Biilbiil vd, 2005: 204-210).
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Erken dogum siirelerinin detay1 sdyledir:

Tablo 3.25 Erken Dogum Siireleri Dagilimi

FREKANS | YUZDE
26. Hafta 196 9,5
27-30. Hafta 974 47,4
31-34. Hafta 416 20,2
35-37. Hafta 467 22,7
Toplam 2053 100

Tablo 3.26 Cogul Gebelik Olmasi Durumu

FREKANS | YUZDE
Cogul Gebelik 588 5,6
Tekil Gebelik 9.999 94,4
Toplam 10.587 100,0

Tablo 3.27 Cihaz vs Miidahelesi Gerektiren Dogumlarin Dagilimi

FREKANS | YUZDE
Miidahale Var 717 8,1
Miidahale Yok 8.111 91,9
Toplam 8.828 100,0

Tablo 3.28 Dogumun Gerg¢eklesme Siireleri Dagilimi

FREKANS YUZDE
0-1 Saat 1.559 32,73
2-4 Saat 1.456 30,57
5-7 Saat 597 12,53
8-10 Saat 324 6,8
+11 Saat 827 17,36
Toplam 4.763 100

Dogum sonrast asfiksi: Asfiksi durumu, anamnezlerde, dogum sonrasi bebegin

aglayip aglamadigi ve siyanoz olup olmadigi seklinde sorularak arastirilmistir.
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Tablo 3.29 Bebeklerin Dogduktan Sonra Aglama Olmamasi Durumu

FREKANS | YUZDE
Agladi 4.253 58,0
Aglamadi 3.077 42,0
Toplam 7.330 100,0

Aglama olmamasi asfikyi gostermektedir. Beynin oksijensiz kalmasi nedeniyle beyin

degisen derecelerde harabiyete ugramis olacaktir.

Tablo 3.30 Dogumdan Sonra Bebekte Siyanoz Olmasi1 Durumu

FREKANS | YUZDE
Siyanoz Var 2.917 37,5
Siyanoz Yok 4.858 62,5
Toplam 7.775 100,0

Tablo 3.31 Dogum Agirhgi1 Dagilimlar

FREKANS | YUZDE
3500-3999 Aras1 1377 21
3000-3499 Arasi 1.477 21,3
2500-2999 Arasi 1.857 27
2000-2499 Arasi 861 12,3
1500-1999 Arasi 708 10,3
1000-1499 Arasi 478 6,8
999 Altinda 96 1,3
Toplam 6.854 100

Normal dogum agirhigi 2500-4000 gr olarak kabul edilmistir. Bulgularda 4000 gr
iizerinde bebek bulunmamaktadir. 2500 gr alt1 diisiik dogum agirligs; tizeri de normal
olarak kabul edilmistir (Gtirel vd, 1997: 193-197). Buna goére dogum agirliklarinin
%84,55’1 normal (n=4.711), %15,45’1 (n=861) diisiiktiir.
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Tablo 3.32 Dogumdan Sonra Enfeksiyon Gecirme Oranlari

FREKANS | YUZDE
Enfeksiyon Gegirmis 1.629 16,0
Enfeksiyon Ge¢irmemis 8.504 84,0
Toplam 10.133 100,0

Tablo 3.33 Dogumdan Sonra Kafa Travmasi Olma Oranlan

FREKANS | YUZDE
Kafa Travmasi Var 137 1,7
Yok 8.332 98.3
Toplam 8469 100,0

Tablo 3.34 Dogumdan Sonra Konviilsiyon Ge¢irme Oram

FREKANS | YUZDE
Konviilsiyon Var 493 5,8
Yok 7.918 94,2
Toplam 8.411 100,0

Belirlenen risk faktorleri 6nem sirasina gore, yiizdelik degerleri goz 6niinde tutularak

sOyle siralanabilir (Tablo 3.35).
Ailenin Yasadig1 Cografi Bolge:

Bagvuru sahibi 10.133 CP’li yurti¢i ve yurtdisindan miiracaat etmistir. Yurt i¢cinden
miiracaat edenlerin ¢ok biiyiik bir kismi Istanbul’dan, az bir kismi da tiim diger
sehirlerdendir. Istanbul’dan miiracaat edenlerin ¢ok biiyiik bir kismi Anadolu’dan
goc ile gelen ailelerden olugmaktadir. Anamnez sorgulamasinda, bebegin dogdugu,
ailenin bebek doguncaya kadar yasadigi cografi bolge hakkinda kesin bilgi elde
edilmemistir. Edinilen bilgiler adrese yonelik oldugundan bu veriler degerlendirmeye

almmamustir. Bu konuda yapilacak detayli bir ¢alismaya ihtiya¢c duyulmaktadir.
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Tablo 3.35 Onem Sirasina Gore Risk Faktorleri

Risk Faktorii

Erkek cocuklara goriilme ytizdesi
Dogumdan sonra aglamama

Dogumdan sonra siyanoz

Onceki hamilelikte kiirtaj, diisiik, 6liim olmas1 durumu
Hamilelikte kimyasal madde kullanimi
Erken dogum

Anne-fetus arasinda kan uyusmazligi
Anne-baba akrabaligi

Dogum sonrasi1 enfeksiyon

Diistik dogum agirlig

Hamilelikte annenin gecirdigi enfeksiyon
Hamilelikte ila¢ kullanimi

Hamilelikte annede kanama olmasi
Annede soy hastalig1

Babada soy hastalig1

Miidahaleli dogum

Dogum sonrasi1 konviilsiyon

Cogul gebelik

Kafa travmasi
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Yiizde
60,1
42.0
37,5
36,0
28,0
23,8
23,7
23,2
16,0
13,0
11,7
9,7
9,6
9,6
8,1
8,1
5,8
5,6
1,7



BOLUM 4.

TARTISMA

Her bir risk faktorii tek tek ele alindiginda, faktorlerin biiyiik bir kisminin

tek basina risk faktorii olarak etkin olmadig1 goriilmiistiir.

Oranlar1 yliksek goriilen risk faktorlerinin  degerlendirmeleri  s0yle

yapilmistir:

Anne ve babanin egitim durumlar1 (Tablo 3.30 ve 3.31) direkt olarak risk
faktorii olmamasina ragmen, egitim durumunun diisiik olmasi, hamilelikteki risklerin
ciddiye alinmamasina, muayene ve kontrollerin yaptirilmasina ihmale neden olabilir.
Egitim durumu arttik¢a, 6§renim hayati esnasinda, saglik bilgisinin artmasi, tehlike

ve risklerin 6grenilmesini ve gerekli tedbirlerin alinmasini kolaylastirmaktadir.

Aglama olup olmadigi (%41,9), Siyanoz olup olmadigi (%37,5): Dogum
esnasinda asfiksiyi gosteren bulgulardir ve tiim faktorler icinde en giiglii faktor
olarak goriilmiistir (Tablo 3.11 ve Tablo 3.12). Yurti¢i ve yurtdis1 yapilan
calismalarda hemen hemen ortak olarak orani yiiksek bulunan tek sonu¢ dogum

esnasinda asfiksi olarak 6n plana ¢ikmaktadir (Ones, 2008, Suvanand, 1997).

Kimyasal madde kullanimi (%28,05): Alinan anamnezlerde, annelere
kimyasal madde kullanip kullanmadigi (Tablo 3.4) ya da maddeye maruz kalip
kalmadig1 sorulmus, ancak ne tiir ve ne maksatla kimyasal madde kullandiklarinin ya

da maruz kaldiklarinin detay1 sorulmamaistir.

Anne fetus arasindaki kan uyugsmazligi (Tablo 3.5); Onemle iizerinde
durulmas1 gereken nokta olarak o6n plana c¢ikmaktadir (~%24). Saglik
merkezlerindeki dogumlarda anne ve bebegin kan gruplarinin kontrol edilmesi

konusunda ihmal gosterilmemelidir.
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Erken dogum (Tablo 3.7); bebegin gelisme problemini veya annenin
hamilelige ait sorunlar1 oldugunun bir gostergesi olabilir. Gelisimini tamamlanmadan
dogmus bir bebegin norolojik sorunlar da yasamasi olasidir. Hangi faktorlerin erken

doguma neden oldugu ise kesin belirlenemektedir.

Arastirmamizda, annelik yasinin ¢ok biiylik bir kisminin 20 yas {lizerinde
olmasina ragmen (Tablo 3.18), CP’lilerin ilk ¢ocuk olma oranlarinin yiiksek olusu
iizerinde dusiliniilmesi gereken bir olgudur (Tablo 3.19). Giiniimiizde, anne
adaylarinin muayene ve kontrolleri biiyiik bir dikkatle takip etmelerine ragmen, yine
de CP’nin ortaya ¢ikmasi sasirticidir. Yine de anne adaylarinin dikkatle muayene ve

kontrollerini devam ettirmeleri gerekmektedir.

Sosyoekonomik durumun orta (%47,6) ve diisiik (%40,3) sevideki ailelerde
daha fazla goriilmesi (Tablo 3.32); hamilelikteki kontrol ve takiplerin ihmal edilmesi
ya da ekonomik sikintilar nedeniyle ciddi kontrol ve takiplerin yaptirilamamasiyla
risk durumlardan haberdar olamama ya da hafif risklerin biiylimesi nedenleriyle

olabilir

CP popiilasyonunun devlet hastanelerinde yapilan dogumlarda yiiksek

gorlilmesinin (Tablo 3.33) nedenleri sunlar olabilir:

1) Ekonomik durumun ¢ok iyi olmamasi nedeniyle aileler zorunlu olarak
devlet hastenelerini se¢mektedir. Hastanelerin asir1 artan talep, ¢ok fazla sayida

hastaya hizmet verdigi i¢in burada dogan CP’li sayisini arttiracaktir.

2) Asirt artan talep karsisinda is yogunlugu nedeniyle hizmet kalitesi
digebilir. En uygun yerine en acil prensibine gore hareket edilebilir. Bu da

kac¢inilmaz olarak olumsuz sonuglara neden olabilir.

3) Devlet hastanelerin disinda hastane tercih eden anneler, dogum
yaklagtikga beliren problemli durumlara tedbir agisindan, dogum icin tesekkiillii
devlet hastanelerine yonlendirilmektedirler. Dolayisiyla zaten potansiyel olarak
problemli bir dogumlarin son bir anlamda son miidahale yeri olarak gorev

yapmaktadirlar.
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BOLUM 5.

SONUCLAR VE ONERILER

5.1. SONUCLAR

Calismamizin sonucunda, CP alt tiplerinin de, kanimizca, daha Once

bildirilenlerden daha kesin bir ylizde dagilimi elde edilmistir.

Elde edilen bulgular soyledir: 10133 kesin CP tanili dosyanin 1094’iine
(%10.8) kesin bir alt tip belirlenememistir. Alt tipi kesinlesmis CP oranlar1 kalan
9039 dosya iizerinden verilmistir. Tanis1 daha sonra kesinlestirilecek olgularin bir
kism1 hipotonik-ataktik, spastik-atetoid-mixt ikilemleri arasinda olmustur. Kesin
olmayan bu 1094 dosyanin 9039 dosya iizerinden yapilan yiizdeleri degistirmedigi
varsayilarak sayim dis1 birakilmistir. 9039 dosya iizerinden yapilan hesaba gore CP

alt tiplerinin say1 ve ylizde dagilimlar1 Tablo 5.1°de sunulmustur:

Tablo 5.1. Calisma Sonucunda Elde Edilen CP Alt Tipleri Dagilimi

o Teorme =
Atksik 333 337
o
‘Hemiplejik 12,68 | 1285

S B
i I
I B
Belirsiz | 10,80 1094
‘Toplam 100,00, 10133,
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Calismamizdan elde edilen bulgular, yurti¢i ve yurtdisi calismalariyla
karsilagtirilmig, sonuglarimizin 100-250 kisilik gruplar1 asmayan bu c¢alismalarin
sonuclartyla uygun gosteren yonleri bulunmakla birlikte, birgok farkli sonuglari
gosterdigi goriilmiistiir. Ilaveten hemen hemen higbir calismada, detayli risk
faktorleri taramasina rastlanmamistir. Boyle ¢ok yiiksek populasyonla yapilan detayl

calismamiz, risk fakterlerinin biraz daha iyi belirlenmesine fayda saglamistir.
Sonuglarin karsilastirilmas: acgisindan bir yurtici ve yurtdist calisma

sonugclari tablo halinde asagida sunulmustur (Tablo 5.2).

Tablo 5.2. Yurtici Ve Yurtdisinda Yapilan Cahsmalarin Sonuc¢larmmin

Karsilastirilmasma Bir Ornek.

Calismamiz  Ones vd. Suvanand vd

Orneklem (n=) 9039 113 125
Prenatal = Annenin Enfeksiyonu 12,91 3,54
Kanama 19,78 2,65 15,40
flaclar 11,7 10,62
Cogul Gebelik 5,55 4,42
Natal Prematiire 23,84 354
Diigiik Dogum Agirhgi 15,45 41,59 13,80
Anoksi 41,98 41,59 36.1
I Postnatal |Sarilik 28,05 10,62 23 ]
Konviilsiyon 5,86 34,51 37.4
Kafa Travmasi 1,62 6,19
%Enfeksiyon 16,8 11,70
Yardimci Cihazla Dogum | 8,12 24,9
5.2. ONERILER

Incelenen risk faktorleri yiizdeleri popiilasyona goére diisiik kalmakla
birlikte, kontrol grubu olmadigindan, kesin bir sonu¢ elde etmek miimkiin
olmamaktadir. Mesela; annenin hamilelikte ilag kullanimi %11,7 bulunmustur.
Hamilelikte ila¢ kullanan annelerin popiilasyonu nedir ve kaginin bebeginin CP’li
dogdugu bilinmemekte, bu yonde c¢alismalarin yapilmasimi gerektirmektedir. Bu
nedenle, her bir risk faktoriinlin ayr1 ayri yeniden incelenmesi zorunlu hale

gelmektedir.

Dogum ev, resmi hastane veya 6zel hastanede yapilmasina gore ortaya ¢ikan

CP oranlan ile ¢ogul gebeliklerde goriilen oranlar iizerine yapilacak calismalarda,
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arastirma popiilasyonunun 2000 yilindan 6nce ve sonra doganlar olarak iki gruba
ayrilip incelenmesinde yarar olacaktir. 2000°li yillarda, saglik sistemindeki
diizenlemeler ile 6zel hastanelerde dogum sayisit oldukg¢a atmistir. Yine 2000°li
yillardan sonra tiip bebege olan ilgi, ¢ogul gebeliklerin sayisini arttirmis; eskiye
oranla daha cok diisiik dogum tartisi goriilmesine ve CP’li bebek dogmasina

olmustur.

Ailenin yasadig1 cografi bolgenin etkisi konusunda da detayl bir ¢aligmaya
ihtiya¢ duyulmaktadir. Bagvuru sahibi 10.133 CP’li yurti¢i ve yurtdisindan miiracaat
etmistir. Yurt i¢inden miiracaat edenlerin ¢ok biiyiik bir kismu Istanbul’dan, az bir
kismi da tiim diger sehirlerdendir. Istanbul’dan miiracaat edenlerin ¢ok biiyiik bir
kism1 Anadolu’dan gog ile gelen ailelerden olugsmaktadir. Anamnez sorgulamasinda,
bebegin dogdugu, ailenin bebek doguncaya kadar yasadigi cografi bolge hakkinda

kesin bilgi elde edilmemistir.
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