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OZET

Serebral Palsili Cocuk Hastalarin Beslenme ve Antropometrik Durumlan ile

Bunlara Etki Eden Faktorler

Amagc: Bu c¢alismada, Cukurova Universitesi Cocuk Noroloji Poliklinigi'nde
izlenen serebral palsili hastalarin antropometrik ve laboratuvar 6lgtimleri ile beslenmeye
etki eden faktdrlerin belirlenmesi ve beslenme agisindan farkindaligimn arttirilmasi
amagland.

Gere¢ ve Yontem: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Néroloji
Poliklinigi’nde 20.12.2018 ile 20.12.2020 tarihleri arasinda, serebral palsi tanisi ile
izlenen, 2-18 yas 100 hastanin antropometrik 6l¢iimleri, klinik ve laboratuvar bulgulari
ile eslik eden problemler ve malnitrisyon durumlari kaydedildi.

Bulgular: Olgularin yasi; 8,74+4,36 (2,5-18) yil, erkek/kiz oran1 1.22 ve %401
prematir, %60°1 matiir, %42°’si <2500 g, %58’i > 2500 g dogmustu. Agir grupta
sezaryen daha sikti. Olgularin %51’i spastik, %31’i diskinetik tip primer motor
bozukluga, %67’si kuadriplejik, %28’i diplejik/hemiplejik tip motor tutuluma sahipti.
Olgularn %61’i agir mental retarde ve magnetik rezonans goéruntilemede en sik
periventrikiler l6komalazi-serebral atrofi goriildii. Olgular %46’sinda direncli epilepsi
gorildi. Diinya saglik oOrgiitii kriterlerine gore agirlik, boy, bas g¢evresi, vucut Kkitle
indeksi z-skorlar1 ile agir grupta farkli oranlarda malniitrisyon saptandi ve olgularin
%73’ beslenmek icin bir bakiciya bagimliydi. Agir grupta yiiksek vitamin-D ve Bip,
hafif grupta ise yiksek serum demir baglama kapasitesi ve fosfor saptandi. Olgular %30-
80 oranlarinda ko-morbid problemlere sahipti.

Sonug: Serebral palside antropometrik parametreler etkilenmekte ve ¢ogunlukla
malniitrisyon gelismektedir. Hastaligin agirlig: arttikga, eslik eden ko-morbid tablolar da
artmaktadir. Motor bozukluklarin 6n planda oldugu serebral palside 6grenme giigliigi,
mental gelisim diizeyleri ve niitrisyon durumlar1 degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Serebral palsi, malnitrisyon, obezite, epilepsi

Vil



ABSTRACT

Nutritional and Anthropometric Status of Child Patients With Cerebral Palsy and
the Factors Affecting Them

Aim: In this study, it was aimed to determine the factors affecting nutrition by
anthropometric and laboratory measurements of cerebral palsy patients followed in
Cukurova University Pediatric Neurology Outpatient Clinic and to raise awareness in
terms of nutrition.

Material and Methods: Anthropometric measurements, clinical and laboratory
findings, accompanying problems and malnutrition status of 100 patients aged 2-18
years, who were followed up with the diagnosis of cerebral palsy between 20.12.2018
and 20.12.2020 in Cukurova University Faculty of Medicine, Pediatric Neurology
Outpatient Clinic were recorded.

Results: Age of the cases; 8.74+4.36 (2.5-18) years, male/female ratio was 1.22,
and 40% were born premature, 60% mature, 42% <2500 g, 58% > 2500 g . Cesarean
section was more frequent in the heavy group. 51% of the cases had spastic, 31% had
dyskinetic type primary motor disorder, 67% had quadriplegic, 28% had
diplegic/hemiplegic type motor involvement. 61% of the cases had severe mental
retardation and magnetic resonance imaging showed periventricular leukomalacia-
cerebral atrophy most frequently. Resistant epilepsy was observed in 46% of the cases.
According to the criteria of the World Health Organization, different rates of
malnutrition were found in the severe group with weight, height, head circumference,
body mass index z-scores, and 73% of the cases were dependent on a caregiver for
nutrition. High levels of vitamin-D and Bi. were found in the heavy group, and high
serum iron binding capacity and phosphorus in the light group. The cases had co-morbid
problems at the rate of 30-80%.

Conclusion: Anthropometric parameters are affected in cerebral palsy and
malnutrition mostly develops. As the severity of the disease increases, the accompanying
co-morbid conditions also increase. Learning difficulties, mental development levels and
nutritional status should be evaluated in cerebral palsy where motor disorders are at the
forefront.

Keywords: Cerebral palsy, malnutrition, obesity, epilepsy



1. GIRIS

Serebral palsi (SP); olgunlagsmasmi heniiz tamamlamamis beyinde ¢esitli
etiyolojik faktorler sonucu ortaya ¢ikan, ilerleyici olmayan ancak kalici hareket, postiir
ve motor fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanmaktadir.t) Serebral palsi farkli nérolojik
bulgularin eslik ettigi, cok ¢esitli etiyolojik faktorler sonucu ortaya ¢ikan kapsayict bir
terim olarak kullanilmaktadir. Serebral palsi tanisi genellikle infant ve erken ¢ocukluk
doneminde konuldugu icin prevalans g¢alismalarinda siklig1 gercek verilerin altinda
kalmaktadir.?®)

SP ¢ocukluk déneminin kas tonusu, hareket ve motor becerilerini etkileyen en sik
hastah@idir. Ulkelerin gelismislik durumlarma goére yillar igerisinde insidanst ve
prevalansi degismektedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde yapilan ¢alismalarda
2-17 yas aras1 ¢ocuklardaki insidansinin; 2011-2013 yillar1 arasinda 2,6-2,9 / 1000
arasinda degistigi bildirilmistir.*® Ulkemizde yapilan bir epidemiyolojik ¢alismada
yaslar1 2-16 arasinda degisen ¢ocuklarda SP prevelans1 1000 canli dogumda 4,4 olarak
bildirilmistir. "

Serebral palside beyin hasari; prenatal, natal ve erken postnatal donemdeki bircok
faktorden kaynaklanmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde natal nedenler 6zellikle asfiktik
dogum etiyolojide dikkati cekmekte iken, gelismis iilkelerde prenatal nedenler 6n
plandadir. Erken dogum, ¢ok diisiik dogum agirlig: ile dogan prematire olgular ve ek
sorunlar1 olan yenidogan olgularda SP riski artis gostermektedir.®®

Serebral palsi tanis1 konulan olgularda motor fonksiyon bozukluklarma duyu,
algilama, biligsel, iletisim ve davranig bozukluklari, epilepsi ve kas iskelet bozukluklar1
eslik edebilir.® Motor fonksiyonlarda bozulmanm agirligi ile baglantili olarak yasla
birlikte beslenme zorluklar1 ve beraberinde nutrisyonel bozukluklar sik goriilmektedir.
Caligmalar SP’li olgularda malniitrisyon olusumunda multifaktoryel etmenler (motor
bozuluklar, sindirim sistemi problemleri, hastanin kullanmakta oldugu ilaglar, endokrin
anormallikler ve sosyal gevre) rol oynamaktadir.®%-10

Cocukta malniitrisyon gelismesi, mevcut ndrolojik bulgularda artisa da yol
acabilir. Bu nedenle erken taninmasi ve erken/yeterli miidahale izlemde ¢ok 6nemlidir.
SP’li olgularda da saglikli ¢ocuk izlemlerinde kullanilan antropometrik dlgiimler (agirlik,
boy ve < 3 yasta bas cevresi), subskapilerderi kalinligi1 (SDK) ve triceps deri kalinligi



(TDK) ile viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanmakta ve SP’li olgularin nutrisyonel
durumunun izlenmesinde kullanilmaktadir. 215

Bu calismada Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Noroloji Bilim
Dal’nda polikliniginde takip ve tedavi edilen 2-18 yas SP’li ¢ocuk hastalarin
antropometrik 6lgiimleri kullanilarak VKI hesaplanmas1 ve TDK ile SDK &lgiilerek
hastalarin beslenme durumlar1 DSO z-skorlarma gore degerlendirilip, bunlara etki eden
faktorlerin arastiriimasi amaglanmistir. Boylece hastalarda yetersiz ya da asir1 beslenme

nedenlerinin saptanmasi ve ailelere danigsmanlik verilmesi 6n goriilmekte ve Ozellikle

beslenme sorunlar1 agisindan farkindalign arttirilmas1 amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Palsi
2.1.1. Tarihcge

IIk kez 1862 yilinda Dr. William James Little, post-partum asfiksi sonucunda
beynin kan akimmin bozulmasi sonucu gelisen spastik rijidite durumunu bildirmistir. 2
Kanada asilli Profesér William Osler’in tarihte ilk kez 1888°de SP terimini kullandig1,
konu ile ilgili “Cocuklarda Serebral Palsi” isimli bir kitabi da bilim diinyasina
kazandirdig: bilinmektedir.*?181) Yillar igerisinde etiyolojik tanimlamalar ¢ogalsa da
SP'nin etiyolojik karmasiklig1 bugiin i¢in mevcut goriintiileme yontemleri ile anlasilmaya

baslanmus olup SP terimi giiniimiizde de halen kullanilmaktadir.*?

2.1.2. Tamim

Son 25 yilda SP’nin tanim1 ve siniflamasi, rehabilitasyonu da igine alacak sekilde
geniglemistir. ABD’nin Maryland eyaletine bagli Bethesda sehrinde 11-13 Temmuz 2004
tarihleri arasinda “Uluslararas1 Serebral Palsi Tan1 ve Siniflama Calistay1” diizenlenmis
olup, bu calistay neticesinde SP ile ilgili tanimlama son halini almistir. Bu calistay
raporunda “Serebral palsi, gelismekte olan beyinde dogum oOncesi, dogum ve dogum
sonrasi zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan, hareketi kisitlayan, kalict motor
islev kayb1, postiir ve hareket bozuklugudur” seklinde tanimlanmistir. #81% SP'de klinik
bulgular; olgunun blylimesi ile birlikte santral sinir sisteminin uyum yetenegine Ve

olgunlagmasma bagh olarak zaman icinde degisiklikler sergileyebilir, 1220

Omurilik, periferik sinirler ya da kaslarla ilgili motor bozukluklar SP taniminda
bulunmamaktadir. ®Y  SP’li olgularda esas problem motor gerilik olmasmna karsin
siklikla duyusal, bilissel, davranis ve konusma problemleri, ortopedik bozukluklar, isitme
azlig1, oral-motor disfonksiyon, yutma problemleri, uyku bozukluklar1 ve konvilziyonlar
eslik edebilmektedir. 121322 Serebral palsideki oromotor disfonksiyon (OMD) tablosu
ise hastalarm beslenmesini etkilemekte, hastanin beslenme konusunda destege bagimli

olmasina neden olmakta ve bu malniitrisyon veya obezite ile sonuglanmaktadir. 2



2.1.3. Epidemiyoloji

Serebral palsi, ¢ocukluk cagmin en sik goriilen gelisimsel motor bozuklugu
olarak bildirilmektedir. SP tanis1 genellikle infant ve erken c¢ocukluk doéneminde
konuldugu i¢in gercek insidans tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle dogum sonrasi
hasta kayitlar1 ve niifus temelli ¢aligmalar ile SP insidansinin belirlenmesi daha dogru

bilgilere ulasmamizi saglayacaktir. ®

Cocukluk cagmda beyinde meydana gelen hasarlanma sonucu ortaya ¢ikan motor
islev kaybmin agirligi olgunun yasi biiyiidiikce degiskenlik gosterebilir. Arastirmacilar
SP tanismin ortalama 19. aya kadar indirilebilecegini vurgulasalar da SP tanist birgok
merkezde iki yas ve (zerinde Kkesinlestirilmektedir.?®*?* Annenin sahip oldugu
hastaliklar, prematiirite, diisiik dogum agirlig1 ile dogum, asfiksi gibi nedenler SP
insidansin1 arttirmaktadir. ?2® Yapilan ¢alismalar SP insidansinmn 6zellikle gestasyonel
yas ile ters orantili olarak arttigmi gostermektedir. 4?5 SP insidansmm dogum agirlig
<1000 gramin (gr.) olan olgularda 57/1000, 1000-1500 gr arasinda olan olgularda
40/1000 ve 1500-2499 gr arasinda olan olgularda ise 11,5/1000 oldugu bildirilmistir. (%6~
28) Ayrica SP insidansmin gestasyonel yas ile de degiskenlik gosterdigi ve 28 haftalik
dogan bir olguda SP gelisme riskinin, miadinda dogan olgulara gore 50 kat fazla oldugu
da bildirilmistir. ® Gelismekte olan iilkelerde prenatal, natal ve post-natal donemlerde
giderek artan hasta takip, bakim ve tedavileri neticesinde SP insidans1 azalirken, gelismis
iilkelerde prematiire dogum sonrasi olgularin hayatta kalma sansi arttikca SP insidans1 da

artmaktadir.(®27:28)

2.1.4. Etiyoloji

SP’nin nedeni olan beyin hasarmnin prenatal, perinatal veya postnatal donemde
olusabilecegi Ongorulmektedir. Bu nedenle etiyolojide olduk¢a kapsamli inceleme
gerekmektedir. Preterm dogum, SP i¢in 6nemli bir risk faktorii olmakla birlikte, SP tanis1
konulan olgularin % 50’sinin term dogdugu, ayrica neonatal donem i¢in herhangi bir risk
faktorii olmadig vurgulanmustir. @29 Term bir infantta SP icin risk faktorleri; respiratuvar
distres sendromu (RDS), mekonyum aspirasyonu sendromu (MAS), acil sezaryen ile
dogmus olmak, dogumda asfiksi, neonatal donemde konvulziyon gegirmek, hipoglisemi

ve neonatal enfeksiyonlar olarak bildirilmistir.?®) Serebral palsi icin etiyolojik faktorler



Tablo 1°de sunulmustur.®

Tablo 1. Serebral palsi igin risk faktorleri (223

\ SEREBRAL PALSI ICIN RiSK FAKTORLERI

PRE-KONSEPSIYONEL ‘

| PRENATAL \

‘ PERINATAL

NEONATAL VE INFANT
DONEMI

* Annenin Sistemik Hastalig1
® ilag ve Uyaric1 Madde Kullanim1
* Malnutrisyon
® Zehirlenme
* Enfeksiyonlar
* Gebeligi Etkileyecek Immiin
Sistem Bozukluklart
* Infertilite Varlsg1 ve Fertilite Tedavisi
= Spontan Diisiik Varligt

* Sosyo Ekonomik Faktotler

= Vajinal Kanama

* Plesenta Anormallikleri

* Cogul Gebelik

= Fetusta Nabiz Aormallikleri
= Tokolitik Tlaglar

= Genelik Toksemisi

* Oligo / Poli Hidroamnios

* Intrauterin Biiyiime Gerilii
* Intrauterin Hipoksi

* Erken Membran Riiptiirii

* Prematiire Dogum

» Sezeryan Dogum

» Vacumla Dogum

* Forceps Kullanimi

* Dogum Indiiksiyonu

» Uzamis Dogum Eylemi
» Asfiksi

® Perinatal Stroke

» Mekonyum Aspirasyon Sendromu

= Respiratuvar Distres
Sendromu (RDS)

* Sonulum Cihaz1 Gereksinimi,

= Oksijen Tedavisi

= Generalize Enfeksiyon Varligi
(Om: Sepsis. Menenjit Vb)

* Intrakraniyal Kanama

= Hipoglisemi

* Hiperbiliriibinemi

* Neonatal Konviilziyonlar

= Invitro Fertilizasyon

2.1.4.1. Pre- Konsepsiyonel Risk Faktorleri

Bu faktorler arasinda; annenin sistemik hastaligi, ila¢ ve uyarici madde kullanimi,

malnutrisyon, zehirlenme, enfeksiyonlar, gebeligi etkileyecek immiin sistem
bozukluklari, infertilite varligi ve tedavisi, spontan diisiik varligi ve sosyo ekonomik
faktorler gibi Tablo 1’de bildirilen etkenlerin SP icin risk faktorii olabilecegi

bildirilmistir.®)

2.1.4.2. Prenatal Risk Faktorleri

Annenin sosyo-kiiltiirel 6zellikleri ve tireme hikayesi SP ile iligkilidir. Annenin
<20 yas, >34 yas olmasi, annenin egitim seviyesinin diisiik olmasi, gebelik sayisi,
nulliparite, kisa ya da uzun gebelik araliklari, intra-uterin fetal 6lim Gykisi SP igin
anneye ait risk faktorlerini olusturmaktadir. 2% SP icin risk faktdrleri arasinda klinik ve
patolojik olarak tanimlanmis koryoamnionit Onemli bir yer tutmaktadir. Gebelikte

koryoamnionit tanis1 konulan olgularin %20’sinde SP klinik bulgular1 ortaya ¢ikmakta ve



tan1 konulmaktadir. Bu durum koryoamnionit ile birlikte diger nedenlerin de incelenmesi
gerektigine isaret etmektedir. Koryoamnionit ve maternal enfeksiyon durumunda
plasentadan fetusa gecen sitokinlerin ve inflamatuvar molekdllerin beyinde hasara

ve/veya kanamaya neden olabildigi bildirilmistir.*-229-31

2.1.4.3. Perinatal Risk Faktorleri
2.1.4.3.1. Perinatal Asfiksi

Perinatal asfiksi, literatlirdeki farkli bildirimler nedeni ile diisiiniilenden daha az
rastlamlan bir risk faktériidir. 2 Perinatal asfiksinin nasil tanimlandigma bagh olarak
%3’ten daha az ya da %50°den daha fazla SP ile iliskilendirilebilir.*? Perinatal asfiksi
sonucunda olusan neonatal ensefalopati tablosuna hipoksik iskemik ensefalopati (HIE)
denilmektedir. 2 HIE tanis1 konulabilmesi icin nérolojik bulgulara eslik eden metabolik
asidoz (biyokimyasal olarak kanitlanmig) tablosunun varligi gerekmektedir. Diisiik
APGAR skoru, konvulsiyon, beyin magnetik rezonans goruntiileme (MRG) bulgulari,
elektroensefalogram (EEG) bulgulari, ¢coklu organ etkilenmesine ait kanitlar HIE igin
destekleyici bulgu olarak kabul edilmektedir.?*® Avusturalya’da yapilan kesitsel bir
calismada SP tanisi almis 235 hastanin sadece %21’inde perinatal asfiksi oldugu
bildirilmistir.®

2.1.4.3.2. Perinatal inme

Yenidoganda inme hipotoni, apne gibi nonspesifik bulgularla seyreden, uzun
donemde ise hemiplejik serebral palsi ile sonuglanabilen 6nemli bir hastaliktir.
Yenidogan doneminde inme sikhiginin 2-9/1000, fetiiste ise daha nadir oldugu
diistiniilmektedir. Perinatal inme, ¢ocukluk ¢aginda goriilen en sik inme tipidir ve SP igin
onde gelen nedenler arasinda sayilmaktadir. intrauterin 22. hafta ile dogum sonras: 28
ginluk doneme kadar gelisebilecek, hemoraji, iskemi veya tromboemboli neticesinde
gelisebilmektedir. Perinatal inmenin klinik bulgulari silik olabilmekte ve dikkatten
kacabilmekte, olgular siklikla karsimiza konvulziyon ile gelebilmektedir.(:229%5:36) gp
diistindiiren klinik bulgulara sahip olgularda tani i¢in difiizyon MRG kullanilmaktadir.
Eger klinik bulgular, hikdye ve MRG bulgular1 inmeyi destekliyor ise olgunun

neonataloji ve gocuk noroloji tarafindan izlem programma alinmasi saglanmalidir.



Beyinde olusan lezyonun lokalizasyonuna gore olgularda ilerleyen zamanlarda iist/alt
ekstremitelerde asimetrik motor aktivite, epilepsi, kognitif ve davranis bozukluklari
tespit edilebilir. 536)

2.1.4.3.3. Dogum Esnasinda Travma

Dogum travmasi sonucunda dogrudan ya da kanamaya bagli olarak serebral hasar
meydana gelebilmektedir. Dogum travmasina neden olabilecek risk faktorleri arasinda
bas-pelvis uygunsuzlugu, makat gelis gibi prezentasyon anormallikleri, midahaleli
dogumlar (Orn. vakum ve forseps kullanimi) sayilabilir. Dogumda mekanik
hasarlanmaya neden olacak vakum ve forseps kullaniminin azalmasina paralel olarak

dogum travmasi goriilmesi sikhigmin da azaldig: bildirilmistir, (-226.36.37)

2.1.4.3.4. intrakraniyal Kanama ve Ekstrakraniyal Yaralanmalar

Neonatal 6liimler degerlendirildiginde, tipik olarak bas bolgesini ilgilendiren ve
dogum iliskili fiziksel travmalarm goriilme siklig1 % 2 olarak bildirilmektedir.®” Normal
dogum esnasinda merkezi sinir sistemini (MSS) etkileyen yaralanmalar meydana
gelebilmektedir.®® Subdural, epidural, intra-parankimal ve subaraknoid hemoraji
yenidogan olguda goriilebilen intrakraniyal kanamalardir. Kafa kemiklerinde fraktiirler
(lineer veya c¢okme), sefal hematom, subgaleal hemoraji ise ekstrakraniyal

yaralanmalardir, 3738

2.1.4.3.5. Prematiiriteye Bagh Beyin Hasari

Prematiir dogum (<37 hafta) SP gelismesi i¢in en Onemli risk faktorii olarak
tanimlanmaktadir. Gestasyon yas1 azaldik¢a SP tanisi alma ihtimali de artmaktadir. SP
tamli olgularin yaklasik % 35’inde prematiir dogum oOykiisii bulunmaktadir. leri
derecede preterm dogan bebeklerde akciger ve beyin gelisimini saglamadan dogum
gerceklestigi i¢in perinatal hipoksi gelisme ihtimali artmakta ve SP bu olgularda daha sik
rastlanmaktadir. 3% Prematiire dogan olgularda intraventrikiiller ve periventrikiiler
hemoraji alanlar1 en sik karsilasilan SP iliskili lezyon olarak tanimlanmaktadir. @
Prematiire dogan olgularda klinik olarak periventrikiller beyaz cevherde iskemik

zedelenme ve bunun sonucunda spastik diparetik SP ortaya ¢ikmaktadir. Motor bozukluk



bronkopulmoner displazisi mevcut olgularda, olmayanlara gore daha yilksek tespit
edilmistir. Prematiir infantlarda gozlenen inflamasyon da ayrica beyaz cevher hasarini

arttirmaktadir, 39

2.1.4.3.6. Norogelisimsel Anomaliler

Serebral palsiye neden olan beyin malformasyonlari, ndronlarin migrasyonu
esnasinda, beyin korteksinde silindirik ve tabaka halinde birbirleri ile sinaps yapmalari
esnasinda meydana gelmektedir. SP’li olgularda tespit edilen gri cevher ve sulkus
yapisini bozan migrasyon defektleri; lizensefali, heterotopia, polimikrogiri, sizensefali ve
hemimegaensefalidir. 240

Beyaz cevher anomalileri “Periventrikiler Lokomazi (PVL)” olarak da
adlandirilan, ventrikiilomegali tespit edilen lateral ventrikiil etrafinda diizensiz néronlar
seklinde bulgu vermektedir. PVL’nin tipik MRG’sinde; T1 agrlikli goriintiilemede
disik yogunluklu, T2 agirlikli goriintiilemede ise yiikksek yogunluklu gOrinim
sergilenmektedir. PVL prenatal donemde etkilenen infantlar icin karakteristik bir bulgu
olarak kabul edilmekte olup miadinda etkilenen olgularda gériilmemektedir. 9

SP tanis1 alan olgularda, hidrosefali ve subdural efizyon siklikla rastlanilan
bulgulardandir. Periventrikiiler sinyal anomalisinin olmadigr simetrik ventrikiiler
dilatasyon ve serebrumdaki sulkuslarda genisleme ile karakterize serebral atrofi
gorilebilir. Beyin anomalilerine eslik eden, degisen derecelerde beyin omurilik sivismni

ilgilendiren alanlarda da etkilenmelerin goriildiigii bildirilmistir.3%40)

2.1.4.3.7. Cogul Dogumlar

Cogul gebelikler SP gelisimi i¢in risk faktorii olarak tanimlanmaktadir. Bu durum
cogul gebelikte artan prematiirite riski ve diisiik dogum agirlig1 ihtimalinin artmasi ile
dogrudan iliskilidir. Yapilan ¢aligmalar prematiiriteye ek olarak ikinci sirada dogan
olgularda SP gelisme riskinin daha yiiksek olduguna isaret etmektedir. Bu durumun ana
nedeni ise perinatal hipoksemi olarak bildirilmektedir. 1990-2008 yillar1 arasinda tekil ve
cogul gebelikleri inceleyen bir ¢aligsmada tekil gebelikten dogan 1000 canlt dogumda SP
prevalansi 1,64 iken, ¢cogul gebeliklerde bu oran 7,02 olarak bildirilmis ve bu sonuglar

cogul gebeliklerin SP i¢in 6nemli bir risk faktori oldugu seklinde ifade edilmistir.



2.1.4.4. Postnatal Risk Faktorleri

Serebral palsi dogumu izleyen donemde de gelisebilmektedir. Postnatal risk
faktorleri arasinda sepsis, menenjit, gibi ensefalit enfeksiyonlar, Reye sendromu, agir
dehidratasyon sonucu sivi elektrolit kaybi, dolasim bozuklugu, kalp yetmezligi,
kernikterus, kafa travmasi, konjenital kalp hastalig1 operasyonu, beyin tiimorii, yaniklar,
zehirlenmeler sayilmaktadir.®?#®) Yapilan onleyici calismalar nedeniyle (asilama
programlar1 gibi) dogum sonrasi enfeksiyona bagli SP gelisen olgularin prevalansi yillar
icinde %50 azalmistir. “® Bu nedenle postnatal risk faktérlerinin gogu SP igin énlenebilir

nedenler arasinda sayilmaktadir.

2.1.5. Klinik Siniflama

Serebral palside klinik bulgular degiskenlik gostermektedir. Heterojen 6zellik
sergileyen bu hasta grubu i¢in birgok smiflama yapilmistir. Ingram siniflamasinda (1955)
norolojik hastaligin ve lokasyonunun detayli incelemesi, ayrica semptomlarin agirhiginin
degerlendirilmesi yapilmaktadir. Bu smiflamada hastalar; dipleji, hemipleji, bilateral
hemipleji (tetrapleji), ataksi, diskinezi ve mikst tip olarak gruplandirilir. Gruplarin

tamaminda hafif, orta ve agir hareket bozuklugu olabilir. ¥

Hagberg’in 1976°daki smiflamasina goOre ise; olgular spastik, ekstrapiramidal
(diskinetik) ve ataksik sendromlar olarak 3 grupta degerlendirilmektedir. @

Son yillarda, Avrupa SP izleme ve Kayit Ag1 Grubu [(Surveillance of Cerebral
Palsy in Europe) (SCPE)] tarafindan SP’nin siniflamasmin standardizasyonu igin basit
bir smiflama ortaya konulmustur. Bu smiflamada SP’li olgular tonus anormalliklerine
gore li¢c major grup olarak incelenir; spastik, diskinetik (distonik ya da koreoatetotik) ve

ataksik olarak tanimlanmistr™ (Tablo 2).



Tablo 2. SP tipleri ve alt tiplerinin nérolojik bulgularina gore SCPE simflandirmasi, ¢-31920:34-51

Tio Alt Tipe Gore Karakteristik ozellikleri
ipi
(Tiim SP alt tipleri ortak olarak anormal bir hareket ve durus modeline sahiptir)

Ust motor néron bulgular1 olan spastisite, derin tendon refleksi (DTR) artisi, patolojik
Spastik | reflekslerin (klonus, Babinski) pozitifligi ve tonus artisi goriliir. Motor yayilima gore ise;

monoplejik, diplejik/hemiplejik ve kuadriplejik olmak Gzere (¢ alt gruba ayrilir.

Hastalar istemsiz, kontrolsiiz, tekrarlayan, bazen basmakalip hareketler yaparlar. Hem
artabilen hem de azalabilen ve zamanla degisen kas gerginligi olabilir.

Major hareket bozuklugu Distoni ve Koreoatetoz olarak tammmlanmstir.

1- Distonik (Hipertonik-Hipokinetik); Agonist ve antagonist kas gruplarmda

kontraksiyonlarla karakterizedir. Istemli hareketle birlikte artan, yavas kasilmalar ve

anormal postiir gozlenmektedir. Istemsiz hareketler daha c¢ok govde kaslart ve

Diskinetik
ekstemitelerin proksimalinde etkilidir. Siklikla piramidal bulgular ve dizartri de eslik
etmektedir.

2- Koreoatetotik (Hipotonik-Hiperkinetik): Spesifik kas gruplarinda (yliz, bulbar,
parmaklar, proksimal ekstremite) hizl, diizensiz ve Ongoriilemeyen kasilmalar ile
karakterizedir.

Her ikisinde de lezyonlar; siklikla bazal gangliyon ve talamustadir.
Ataksik Bu tip SP' de kas gerginligi baskindir. Titreme ve hareketin diizgiin yapilmasinda bozulma

ile sonuglanan motor fonksiyon kayb: vardir.

Motor Yayilim: Genel olarak SP’deki patolojilerin klinige yansimalarmin ve etkilenen
vicut alanlarmin tanimlanmasi amaciyla monoplejik, diplejik/hemiplejik ve
kuadriplejik ifadeleri kullanilir. 4559 (Sekil 1)
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Sekil 1. SP'de motor yayilim alanlari ¢%)

Klinik Bulgular

Serebral palsili olgularin tipik sendrom bulgular1 3-5 yasindan sonra en iyi
tanimlanabilmektedir. Olgularin infant donemindeki klinik isaretleri ve bulgulari
destekleyici rol oynamaktadir. Bu isaretler; ©)

a) Norodavranigsal isaretler: Asir1 sinirlilik, uyusukluk, uyku bozuklugu, sik sik
kusma goraldr.

b) Gelisimsel refleksler: Reflekslerin beklendigi zamanda ortaya ¢ikmamasi,
kaybolmamas1 veya asimetrik alinmasi motor problemin erken bir gostergesi
olabilir.

c) Motor tonus ve postir: Ekstremitelerde/govdede tonus normal, artmis veya
azalmig olabilir. Zayif bas kontrolii, anormal oromotor refleks (dil itme / yiz

burusturma) erken motor belirtiler olabilir. Ancak bazen, artmig bir boyun

11



ekstansor ve aksiyal tonus, bas kontroliniin ger¢ekte oldugundan daha iyi
gorinmesine neden olabilmektedir.

d) Motor gelisimin seyri: Motor gelisimin seyrinin izlenmesi SP’nin erken tanisi igin
onemli bir tarama aracidir. Ozellikle 9, 18, 30 ve 48 aylik vizitelerde tam motor

gelisimsel tarama Onerilmektedir.

2.1.5.1. Spastik Tip Serebral Palsi

SP’nin en sik (% 75-90) tespit edilen tipidir. Klinik bulgular arasinda st motor
noron bulgular1 olan spastisite, DTR artisi, patolojik reflekslerde pozitiflik (klonus,
Babinski), germe reflekslerinde artma gorulmektedir. Spastik tip SP; monoplejik,

hemiplejik, diplejik ve kuadriplejik olmak tizere dort gruba ayrilmaktadir. 4%

2.1.5.1.1. Kuadriplejik Serebral Palsi

Bu olgular agir motor engellilige sahiptir. Ust ve alt ekstremiteler neredeyse esit
sekilde etkilenir ve olgularin birgogunda konusma ve dil gelisiminde bozukluk, gérme
bozuklugu, epilepsi ve beslenme gii¢liigii mevcuttur. MRG’de multikistik ensefalomalazi
gorilebilir.® Herhangi bir uyaranla veya istemli hareket esnasmda Moro refleksine
benzer ani istemsiz fokal ya da yaygin kas kontraksiyonlar1 goriilebilir ve konvulsiyon ile
karisabilir. Hastalarm %50’sinde jeneralize nobet goriilmektedir. “® Kortikobulbar
yollarin tutulmasi ile (psodobulbar palsi) yutma ve konusma gii¢liigli, orafaringeal
kaslardaki yetersizlik nedeniyle beslenme giicliigii, aspirasyon pndomonisi Ve
malniitrisyon siktir. ilerleyen yaslarda agir olgularda, asir1 spastisite nedeniyle kalca

cikig1, asetabiiler patoloji ve eklem kontraktiirleri gelisebilmektedir.(21:46)

2.1.5.1.2. Hemiplejik Serebral Palsi

Hemiplejik SP’li olgularda vicudun bir yarist etkilenmistir. Genellikle (st
ekstremitede etkilenme alt ekstremiteye gére daha fazla olmaktadir.?® Atetotid durusa
spastisite eslik etmektedir. Birgok olguda duyusal sinirlerde etkilenme olmakta, bu
durum ise kas tonusunda ve kas kiitlesinde azalmaya neden olmakla birlikte motor defisit
ile iligkili degildir. Gorme ile ilgili sorunlar (hemianopsi, gorme alani1 defektleri gibi) sik

karsilasilan problemler arasindadir. Ayrica davranig problemleri, anksiyete ve spesifik
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fobiler tespit edilmektedir.® Hemiplejik SP; term olgular igerisinde %56, preterm
olgular igerisinde %17 oraninda bildirilmektedir. Bu durum multifaktoriyel patogeneze
isaret etmektedir. ®® Term olgularda hemiplejik SP’nin en sik karsilasilan nedenleri;
prenatal iskemik lezyonlar, annenin hemodinamik dengesizligi, plasenta embolileri, fetal
dolagim anomalileri, ikizden ikize transflizyon, perinatal asfiksi, kanama, polisitemi,
dehidratasyon, trombofilik koagulopatidir. Olduk¢a nadir olsa da fokal kortikal displazi,
pakigiri ve posthemorajik porensefaliye bagli olarak da gelisebilmektedir. “® Olgularin
takibi esnasinda hemiparezi genellikle 3-5 aydan Once fizik muayenede fark edilmez.
Dikkatli bir muayenede bir yasindan kiigiik olgularda el tercihi bulunmasi ve yakalama
refleksinin tek tarafli devam etmesi isaret olarak kabul edilmelidir. Iki yas civarmda
hemiplejik durus (el dirsek ve dizde fleksiyon, ayakta ekin pozisyonu) yerlesmektedir.
Ayrica yurimede gecikme, etkilenen tarafta parmak ucuna basarak ve oraklayarak
yuriime, hemiplejik tarafta ise kas tonusu ve DTR artis1, Babinski ve klonus pozitifligi ve

olgularin %50°sinde konvulziyon goériilebilir. 9

2.1.5.1.3. Diplejik Serebral Palsi

Diplejik SP’li olgularda alt ekstremitelerde motor kayip iist ekstremitelere gore
daha fazladwr. Olgularin bazilarinda goérme ile ilgili problemler (odaklanma sorunlari,
nistagmus, strabismus ve bulanik gérme gibi) de bulunmaktadir. Diplejik SP tanili
olgular genellikle prematiire dogum dykiisii bulunan ve PVL tespit edilen olgulardir.®2%

Fizik muayenede alt ekstremitelerde DTR artis1 ve patolojik reflekslerde
(Babinski, klonus) pozitiflik tespit edilir. Ayaklarda ekinovarus pozisyonu varlhigi
olabilir. Olgularda tipik olarak diplejik yiiriiyiis bi¢imi (kal¢ada, dizde fleksiyon ve
adduksiyon, kollarda fleksiyon ya da ekstansiyon, ayak bileginde ekinovarus pozisyonu)
belirgindir. Klinik bulgular1 hafif olan olgularda parmak ucunda yiiriiyiis goriilebilir. ¢7)
Spastik dipleji i¢in siit ¢ocugu doneminde koltuk altlarindan tutup kaldirildiginda
bacaklarda meydana gelen caprazlama (makaslama) tipiktir. Hipotoni ise erken sit
cocuklugu déneminde ilk bulgu olabilir. Ik yilda spastisite yavas gelisebilmektedir.
Bacaklardaki ekstansiyon nedeniyle bebek bezi degistirilmesinde giigliik, emeklemede
anormallik (gdbegine dayanip kollar1 6ne c¢ekerek ya da tavsan gibi ziplayarak)

gorilebilmektedir.
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2.1.5.1.4. Monoplejik Serebral Palsi

Tek ekstremite tutulumu ile seyretmektedir. Kas tonusunda ve DTR’lerde artis
goriliir. Mental retardasyon (MR) ¢ogu olguda bulunmamaktadir. ikinci motor néron

lezyonlari ile karisabilmektedir. 4%

2.1.5.2. Diskinetik Tip Serebral Palsi

Siklig1i % 5-20 arasinda degismektedir ve kas tonusunda bozulma ile iliskili
anormal postiir ya da hareket bozuklugu ile karakterizedir. Olgular genellikle birden ¢ok
istemsiz hareket bicimine sahiptir. Major hareket bozuklugu koreoatetoz ve distoni
olarak tanimlanmistr. DTR normal ya da ortaya c¢ikarilmasi gi¢ olabilir. Ayak
parmaklarinda atetoid hareketler, Ozellikle ayak basparmaginda ekstrapiramidal
disfonksiyon oldugunda dnemli bir isarettir. Diskinetik SP’1i olgularin yaridan fazlasinda
etiyolojik neden perinatal asfiksi olarak tanimlanmaktadir.®4%%0) Olgular infant
doneminde hipotonik iken diskinezi bulgular1 ii¢ yasina kadar ortaya c¢ikmaktadir.

Istemsiz hareketler ve kas tonusu uyku esnasinda diizelmektedir.®?

2.1.5.2.1. Koreoatetoik Serebral Palsi

Yz, bulbar kaslar, proksimal ekstremite ve parmaklarda bulunan spesifik kas
gruplarinda hizli, diizensiz ve Ongoriilemeyen kasilmalar ile karakterizedir. Ayni
zamanda distal kas gruplarinda yavas kivrilma hareketleri de goriilmektedir. Yuzde
meydana gelen kasilmalar neticesinde orofarengeal hareketlerde bozukluk (yutma
bozuklugu vb.) ortaya ¢ikmaktadir. Bazal ganglion ve talamusun tglnci trimesterda ve
perinatal donemde yiiksek metabolik aktivitesi olmasidan dolayr olgularm % 70’inde
MRG’de bazal ganglionlarda ve/veya talamusta lezyon tespit edilmektedir. Kernikterus

tablosu da benzer klinik ve radyolojik bulgularla karsimiza ¢ikmaktadir. 4950

2.1.5.2.2. Distonik Serebral Palsi

Distonik SP’li olgular; agonist ve antagonist kas gruplarinda kontraksiyonlarla
karakterizedir. Istemli hareketle birlikte artan yavas kasilmalar ve anormal postiir
gozlenmektedir. Istemsiz hareketler daha c¢ok gdvde kaslar1 ve ekstemitelerin

proksimalinde etkilidir. Siklikla piramidal bulgular ve dizartri de eslik etmektedir.
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Koreoatetoik SP ile benzer sekilde bazal ganglionlar ve talamus etkilenmistir. Yine

etiyolojik nedenler birbirine oldukga benzerdir. 4®50

2.1.6.3. Ataksik/Hipotonik Tip Serebral Palsi

Avrupa SP sirveyans calismalarinda; ataksik SP’li bireylerde dlzenli kas
koordinasyonunun kaybi nedeniyle hipotoni oldugu, bu nedenle hareketler
gerceklestirilirken anormal kuvvet ve ataksi gelistigi bildirilmistir. ®» Hipotoni erken
aylarda goriilir iken ii¢ yastan sonra tonusta diizelme meydana gelir, fakat ataksi
bulgular1 daha da belirginlesmektedir. Nistagmus, hipotoni, dismetri, genis tabanli
yuriime ve Romberg testi bulgusu saptanabilir. Ince motor beceriler geridir. Konu ile
ilgilenen arastirmacilar; denge bozuklugunun tipik oldugunu, kaba motor islevin
genellikle diger SP tiirlerine goére daha az bozuldugunu, kontraktiir gelisme olasiliginin
daha diistik oldugunu, zihinsel isleyis ve konusma bozuklugunun ise yaygin goriildiigiinii
bildirmislerdir. Dogum sonras1 erken donemde baslayan ataksi bulgusu (progresif
ilerleme ile birlikte) daha ¢ok genetik hastaliklara isaret etmektedir. Bu nedenle ayirici
tanida ataksi-telenjiektazi, spinoserebellar ataksi ve Joubert Sendromu gibi hastaliklar

diisiiniilmelidir. “°5V)

2.1.5.4. Mikst Tip Serebral Palsi

Tarihsel olarak, SP'deki motor tip siniflandirmalar1 ya kas tonusunun (hipertoni
ya da hipotoni) degerlendirilmesine ya da daha spesifik klinik 6zelliklere [spastisite,
diskinezi (distoni veya atetoz, koreo-atetoz), ataksi] gore yapilmis ayrica bunlarin
kombinasyonlar1 da kullanilmistir. Bir olguda birden fazla motor bozukluk tipinin

varhigim1 tammlamak igin, bazi1 calismacilar mikst tip SP tanimmi kullanmislardir, 452

2.1.6. Kaba Motor Fonksiyon Simiflandirma Sistemi (KMFSS) Seviyeleri

SP’li olgularda kaba motor fonksiyonlar: degerlendirmek ve bozuklugu
gruplandirmak, hastalik seyir ve siddetini tanimlamak amaciyla kullanilan bir smiflama
sistemidir. (1124453549 By skorlama icin Palisano skorlamasi kullanilmaktadir. SP’li
olgularm kaba motor fonksiyonlari; Seviye I-111 olanlar; hafif, seviye IV ve V olanlar ise

agir olarak 5 seviyede degerlendirilmektedir. Bu sistem SP’li olgunun o anki motor
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performansini yansitmanin yani sira, zaman i¢inde hangi tedavi yonteminin tercih
edilmesi gerektigi konusunda da yol gosterici olmaktadir. Tablo 3’de KMFSS seviyeleri

paylagilmgtir. (1,12,44,53,54)

Tablo 3. Kaba motor fonksiyon simiflama sistemi (KMFSS) seviyeleri. (112445359

KMFESS

; . Palisano Skorlamasi Tanimlari Gorseller
Seviyeleri

Bagimsiz ve kisitlama olmaksizin
I yurdr, daha ileri (gelismis) kaba
motor becerilerde kisitlanma var.

Yardimci cihazsiz yiiriirler, ev disinda
I ve toplumda yiirtimede kisitlilik
vardir.

Yardimci cihazlar ile yiiriirler, ev dis1
i ve toplumda yiirtimede kisitlilik
vardir.

Kendi kendine hareket smirlidir,
cocuklar tasinirlar veya ev dis1 ve
toplumda mobilite cihazlari
(tekerlekli sandalye) kullanirlar.

Yardimci aletler cihazlara ragmen
\Y hareket ileri derecede kisithdir ve
tekerlekli sandalye vb. ile taginir

2.1.7. Serebral Palside Tam ve Degerlendirme

Serebral palsi tanisi igin standart tanimlanmig biyokimyasal bir belirte¢ ya da
herhangi bir laboratuvar tetkiki bulunmamaktadir. SP tanisinda ana belirleyici rolt Klinik

bulgular olusturmaktadir. Klinik bulgularin yanmi sira ndro-goriintiileme bulgular1 ve
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klinik risk faktorlerinin (prenatal, perintal ve postnatal) birlikte degerlendirilmesi ile tani
konulmaktadir. Bu sayilan nedenlerden dolay1 tan1 genellikle karmagiktir ve gecikmeler
ortaya ¢ikabilmektedir. ® Norolojik muayenede tespit edilen motor bozuklugun,
ilerleyici vasifta olmadig: belirlenmeli ve klinik bulgularla SP’nin hangi tip oldugu

saptanmalidir.“%

SP’nin erken ve dogru teshisi ile Ozellikle hizli beyin biiyiimesi ve aktif
noroplastisite  diizeylerinde erken ve uygun tedavinin baslanmasi miimkiin
olabilmektedir. Erken teshis girisimlerinin yanlis pozitif tarama sonuglarina yol
acabilecegi ve gereksiz ebeveyn stresi yaratabilecegi endiselerinin aksine, popilasyon
calismalari, ebeveynlerin genellikle cocuklarinin SP olup olmadigini veya SP i¢in yiiksek
risk altinda olup olmadigimi ge¢ degil, daha erken Ogrenmeyi tercih -ettigini
goOstermektedir. Erken teshis ile ¢ocuklarin gelisimini optimize edebilecek tedavilere
baslanabilmesi miimkiin olmaktadir. @5 SP icin prenatal, natal ya da postnatal dénemde
tespit edilebilen risk faktorlerine sahip olgularin, ideal olarak bes ayliktan Once teshise
yardimc1 olmak i¢in standart bir nérolojik muayene, motor degerlendirme ve ndro-

goriintilemeden gecmesi 6nerilmektedir.

SP tanis1 igin, ilerleyici olmayan motor bozukluk ve buna bagli olarak durus
bozuklugu bulunmalidir. Tani i¢in, motor gelisim basamaklarinda gecikme, primitif
reflekslerin sona ermesi gereken zamanda devam etmesi, DTR artisi, koruyucu
reflekslerin (parasiit refleksi gibi) ortaya ¢ikmasinda gecikme ve patolojik refleks
pozitifligi énemli klinik bulgulardir. Dogum esnasinda klinik bulgular olmayabilir. Bu
nedenle SP igin uyarici olan erken (< 6 ay) ve ge¢ (> 6 ay) klinik bulgular Tablo 4’te

tanimlanmistir. “%

Tablo 4. SP’de uyaric1 erken (< 6 ay) ve gec (> 6 ay) klinik bulgular:.“?

SP’de erken (< 6 ay) klinik bulgular SP°de ge¢ (> 6 ay) klinik bulgular
= Gelisim basamaklarinda gecikme
» Tiz sesle aglama, letarji, emme, yutma giicliikleri | = ilkel reflekslerin kaybolmamasi
= Dil ile gidalar1 disar1 itme = El tercihinin bulunmasi
» Gilmenin gecikmesi = Anormal hareket paterni
= Spontan motor aktivite anomalileri = Govde ataksisi olmasi
= Anormal tonus ve durus = Parmak ucuna basma
» flkel reflekslerin kaybolmamasi = W pozisyonunda oturma
= Gelisim basamaklarma ge¢ ulagma » [stemsiz hareketler
= Spastisite, DTR artigi, patolojik refleksler
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2.1.8. NOoro-Goruntiuleme

SP tanisinda MRG ve kraniyal ultrasonografi (KUSG)’nin prediktif gegerliligi
hakkinda ¢ok sayida ¢alisma bildirilmistir ve MRG genellikle daha sensitif gorintiileme
yontemi olarak kabul edilmektedir. ®® Yenidogan olgularda ilk haftalarda uygulama
kolaylig1 oldugu igin transfontanel USG (TF-USG) tercih edilebilir. SP’de beyin
MRG’de patolojinin tespit edilme orami yaklasik % 90 olarak bildirilmektedir, bu
nedenle SP’den siiphelenilen her olguda 6zellikle MRG yapilmalidir. MRG bulgular1
SP'nin etiyolojisinin anlagilmasma yardimci olabilir. Amerikan No6roloji Akademisi ve
Cocuk Norolojisi Komitesi SP’li tum g¢ocuklarda rutin ndrogoérintileme, 6zellikle de
MRG &énermektedir. ©®

Ancak genel olarak, MRG icin 6nerilen siire siklikla > 2 yas olmasma karsin,
beyin miyelinizasyonunun neredeyse tamamlandigi < 2 yasta da SP'li hastalarda en az bir
MRG incelemesinin yapilmasi &nerilmektedir. Ozellikle SP icin yiksek risk tasiyan
yenidoganlardaki MRG bulgularina bakildiginda; beyaz cevher hasar1 (periventrikiler
Iokomalazi, periventrikiiler hemorajik enfarkt, progresif ventrikiilomegali), bazal
gangliyonlarda etkilenme, serebellar hasar, derin gri cevher yapilarinda yapisal
bozukluklar (lizensefali, kortikal displazi gibi) oldugu gériilmiistiir. %%

SP’li hastalarda ¢ekilen MRG’lerin deneyimli radyoloji uzmanlar1 ve/veya ¢ocuk

noéroloji uzmanlari tarafindan degerlendirilmesi gerekir.

Tablo 5. SP’li olgularda saptanabilen MRG bulgulari ?55°9

MRG bulgular:

Normal Bulgular

Serebral Gelisim Anomalisini Bulgulari

Vaskiiler Patoloji (Kanama, Iskemi) Bulgular
Periventrikiiler Lokomalazi- Serebral Atrofi Bulgulari
Bazal Gangliyon Tutulumunu Bulgulari

Diger (Kalsifikasyon, Gliozis, Hidrosefali vb.) Bulgular

2.1.9. Serebral Palsi ile Birlikte Bulunabilen Problemler

Serebral palside ana sorun motor sistemde olmakla birlikte beynin farkli

alanlarinda da etkilenme olabilmektedir. SP’li olgularda hareket bozukluklarmna eslik
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eden problemler; epilepsi, MR, oftalmolojik sorunlar, konusma ve dil problemleri, isitme
bozukluklari, beslenme anormallikleri, mesane disfonksiyonu, gastrointestinal sorunlar,

uyku bozukluklar1 ve ortopedik sorunlar olarak sayilabilir. 2257

2.1.9.1. Epilepsi

Serebral palsili ¢ocuk olgularda epilepsi olduk¢a Onemli bir sorun olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Yapilan ¢aligmalar SP’li olgularda epilepsi insidansint % 15-60
arasinda bildirmekle birlikte, yetiskin donem SP’li olgular da eklendiginde bu oranin %
90’a kadar ¢iktig1 bildirilmistir. 2 SP’li olgularda epilepsi gelisimi icin sayilabilecek
risk faktorleri; HIE varhigi, diisik APGAR skoru, neonatal dénemde nébet, yenidogan
yogun bakim tinitesinde yatarak tedavi gormek, solunum cihazi ile tedavi almak, serebral
goriintiilemede beynin gelisimsel anomali varligidir. 22

SP’li olgularda epilepsi goriilme insidanst SP’nin tipine gore degismektedir.
Epilepsi goriilme sikligi; tetraplejik SP’de % 50-94, hemiplejik SP’de % 33-50, diplejik
ve ataksik SP’de % 12-27 arasinda bildirilmektedir.) SP’li olgularda en sik jeneralize
tonik klonik (JTK) ndbet saptanirken, fokal veya fokal baslayip jeneralizasyon gdsteren
nébetler de oldukg¢a sik goriilmektedir. Baz1 olgularda ¢oklu nobet tipi de saptanabilir.
[laca direngli nobetler, en sik kuadriplejik hastalarda karsimiza ¢ikmaktadir. SP’li
olgularda epilepsi goriilmesi ile birlikte beklenmeyen ani 6liim riski de artmaktadir.
Beklenmeyen ani 6lum gorulen SP’li olgularda otopside neden tam olarak
aydmlatilamayip, nobet beraberinde yutma gii¢liigli, status durumu, gece gelen ndbet
ataklar1, uykuda prone poziyonda uyuma, ¢oklu ila¢ kullanimi, uzun hastalik siiregleri ve

erkek cinsiyet varlig1 risk faktorii olarak bildirilmistir, 4-32257)

2.1.9.2. Mental Retardasyon (MR)

Gelisim donemlerinde ortaya ¢ikan, cevreye uyum ve davraniglardaki bozulma ile
birlikte olan, genel zihinsel fonksiyonlarin ortalamanin anlamli derecede altinda olmasi
seklinde tanimlanabilir. Mental retardasyonun goriilme sikliligi erkeklerde daha fazla
olup, bu oran 1,3-1,9 arasinda degismektedir. Mental retardasyonlu vakalarin % 75’i
hafif, % 10’u orta ve % 5’i ise agir gruba girer. Bu dagilim yasa, sosyo-ekonomik

faktorlere ve kiiltiirel yapiya gore degiskenlik gosterir. ©8)
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MR derecesi, zeka katsayist (ZK) =IQ ile belirlenir. ZK ¢ocugun i¢inde yasadigi
topluma ait standartlastirilmis testler ile degerlendirilerek ayni yastaki g¢ocuklarla
karsilastirilmasidir.  Olgiilebilen zekd yasi/gercek yas x 100 formiilii ile gosterilir.
Buradan elde edilen sonuglar kesin degerler olmayip ¢ocugun egitimden faydalanabilme

yeteneginin kaba bir gostergesidir. *® (Tablo 6)

Zeka katsayist (ZK) =IQ normal olarak ortalama 90-110 olarak kabul
edilmektedir. Higbir ¢cocuk tger ay arayla yapilan iki ayr1 1Q testinden 70’in altinda puan
almadikca MR olarak degerlendirilmemelidir. Genellikle < 2 yas cocuklarda zeka
katsayisindan bahsetmek uygun degildir, ¢unki yasamin ilk iki yili i¢cinde bu testlerde
kotu performans gosteren bir ¢ocuk, uygun sartlarda dort yasina kadar bu geriligi
kapatabilmektedir. 8

Mental retardasyon, giinlilk aktiviteleri, bakim yiikiinii, yasam Kkalitesini,
tedavilerin etkinligini ve kaliciligini etkileme potansiyeline sahip onemli ve sik bir
durumdur. ®® Zihinsel engellilik SP’li olgularda bilissel ve néro-fizyolojik fonksiyonlar1
dogrudan etkilemektedir.®” Tim SP’li olgular diisiiniildiigiinde yaklasik % 50’sinde
zihinsel engellilik oldugu bildirilmistir.®) Diisiik dogum agirhg1 ve/veya prematiire
dogan SP’li olgularda zihinsel engellilik daha sik goriilmektedir. Spastik quadriplejik

olgular diger SP tiplerine gore daha sik ve daha agir etkilenmektedir. ¢2?

Tablo 6. Diinya saghk orgiitiine gore zeka seviyesinin simflandirilmasr ©®

Tanimlamasi Zeka katsayisi (ZK) =1Q
Deha (Dahi) > 130
Parlak Zeka 120-129
Ustiin Zeka 110-119
Normal Zeka 90-110
Donuk Normal Zeka 80-89
Simir Zeka Geriligi 70-79
ZEKA GERILIGI < 69
Hafif Zeka Geriligi 52-69
Orta Zeka Geriligi 36-51
Agir Zeka Geriligi 20-35
Derin Agir Zeka Geriligi <20
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2.1.9.3. Gastrointestinal Sistem Problemleri

SP'li hastalarda, temel norolojik hasarmn yani sira siklikla yetersiz beslenme riski
vardir. Ozellikle de SP’li hastalarn yogun biiyiime ve gelisme doneminde yeterli
beslenmeleri ¢ok oOnemlidir. Bu hastalarda beslenme bozukluklarinin nedenleri
multifaktoriyeldir. Siklikla motor bozukluk, sindirim sorunlari, hastanin kullandigi
ilaclar, endokrin bozukluklar, malniitrisyona ve nadir de olsa obeziteye neden olabilir. 4

SP’li olgularda siklikla kabizlik (néral modiilasyon sorunlart nedeniyle kolonda
motilite azalmasi sonucu gelisir ve olduk¢a sik karsilagilan bir sorundur), karm sisligi,
yutma disfonsiyonu, oromotor disfonksiyon (OMD), gastro6zofajial reflii (GOR)
hastaligi, mide bulantisi, erken doyma ve sayilan problemlerin bir sonucu olarak
malnitrisyon goriilebilir ki olgularin % 30°u < 3 persentildir. (14:49:60-62)

Ancak bazi SP’li olgularda ise hareketsizlik ve yanlis beslenme sonucunda
ortaya ¢ikan “obezite” ciddi bir sorun olusturabilmektedir. Obezite, 6zellikle nazogastrik
(N/G) tiip ya da PEG ile beslenen agir SP’li vakalarda daha sik goriilmekte olup, bu
durumun siklikla yanls beslemenin sonucu olarak ortaya ¢iktig1 bildirilmistir, (44960-62)

OMD, noérogelisimsel bozuklugu olan ¢ocuklarda yetersiz beslenmenin ana
belirleyicisidir ve SP'li hastalarin % 90'm1 etkiler. Yetersiz emme, disfonksiyonel yutma,
artmis faringeal refleks, yetersiz agiz kapanmasina bagh siyalore ve ¢igneme yeteneginin
azalmasi oral beslenmeyi zorlastiran faktorlerdir. SP’li olgularda OMD’a bagli kusma,
kilo alamama, aspirasyon pnomonisi, demir eksikligi anemisi goriilebilmektedir @4,

SP’1i olgularmn OMD’unun degerlendirmesi igin dizartri, siyalore, oral asimetri
(istirahat aninda, konusma aninda ve/veya beslenme sirasinda) ve yeme/yutma
fonksiyonlarma bakilir ve bu bulgulardan; > 1’nin varligt OMD varlig1 olarak kabul
edilir. (12:14.5354,63)

Hastalarin OMD diizeyini degerlendirmek igin ise “Eating and Drinking Ability
Classification System For People With Cerebral Palsy (EDACS)” skalas1 kullanilmakta
ve buna gére OMD 5 bes seviyeli bir degerlendirmeye tabi tutulmaktadir (Tablo 7)
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Tablo 7. EDACS skalasi, (1214535463)

Derecesi EDACS Skalasi

EDACS- | Sorun yok / normal yeme i¢me mevcut

EDACS- I Hafif sorun var (¢igneyebiliyor / yutabiliyor)

EDACS- I Sorun var (s1v1 gida, kiyilmis ya da ezilmis gida ile besleniyor)

EDACS- IV Orta sorun var (yogun sivilar veya feeding tip ile besleniyor)

EDACS-V Cok agir sorun var (yogun bir sivi, piire, ya da tiip veya gastrostomi ile besleniyor)

Ayrica beslenme bagimliligmin degerlendirilmesi i¢in beslenme Qykisunin
ayrintili olarak alinmasi da cok dnemlidir ve ¢ocugun yemek zamanlari, beslenme siiresi,
varsa yeme giicliigii ile ilgili tiim bilgiler sorgulanmalidir. Olgularin 6giin strelerine ve
giinliik toplam 6giin siirelerine bakilarak olgularin; tamamen bagimsiz, kismen bagimsiz

veya tamamen bagimli (ebeveyn/bakici) olup olmadiklari degerlendirilebilir. (:3:14:5464.65)

2.1.9.4. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Cocuklarda kotii beslenme durumu (yetersiz beslenme ve asir1 beslenme) zaman
icinde ¢oklu sistem hastaligina yol agip, bliylimeyi bozar. Bu nedenle beslenmenin
degerlendirilmesi ¢ocuklar igin beslenme bakiminin temelidir ve hayati 6neme sahiptir.
Herhangi bir beslenme destegine duyulan ihtiyac1 degerlendirirken hem mevcut
beslenme durumunun degerlendirilmesi hem de beslenme zorluklarinin altinda yatan
sebeplerin irdelenmesi gerekmektedir. ©®)

Cocuklardaki beslenme bozukluklar1 malniitrisyonlar ya da obezite olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Cocuklardaki malniitrisyonlar, alim azligmna bagli primer veya
altta yatan hastaligi etkisiyle sekonder olabilmektedir. ®

Ayrica slresine gore akut malnitrisyon (<3 ay) ve kronik malniitrisyon (>3 ay)
olarak ikiye ayrilir. Beslenme derecesi dikkate alindiginda ise; DSO kriterlerine gore
hafif malnutrisyon (z-skoru -2/-1), orta malnatrisyon (z-skoru -3/-2) ve agir
malniitrisyon (z-skoru <-3) olarak {i¢ grupta degerlendirilmektedir.©®

Malnitrisyon kadar 6nemli beslenme problemlerinden bir digeri ise obezitedir ve
DSO obeziteyi, sagligi bozacak dlciide viicutta asir1 yag birikmesi olarak tanimlamustir.
Giinliik alinan enejinin harcanan enerjiden fazla olmasi durumunda, harcanamayan enerji

Vlcutta yag olarak depolanmakta ve obezite olusumuna neden olmaktadir. Bugiin i¢in
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obezite yasam kalitesini ve siiresini olumsuz yonde etkileyen bir hastalik olarak kabul

edilmektedir. (6

Deri kivrim kalinliklart vlclt yaginin yaklasik olarak tahmin edilmesinde

kullanilan antropometrik o6l¢iimlerdir. Deri alt1 yag deposunu yansitmaktadir. Triseps

deri kivrim kalmhiginin 6l¢iimii kolay ve pratiktir. Serebral palsili hastalarda triseps deri

kivrim kalinliginin 10. persentilin altinda olmasi viicutta yag deposunun diisiik olduguna

dair kuvvetli bir gostergedir.©®

A-

Malnutrisyonlarin degerlendirmesinde ¢esitli siniflandirmalar kullanilabilir:

Gomez simiflandirmasi; burada yasa gore agirhik parametresi kullanilir, ¢®
Gomez Formiili: Hastanin agirhgi / ayni yastaki saglikli bir ¢ocugun 50.

Persentilde ki agirligi x 100 ile hesaplanir.

Waterlaw Simflamasi, ise akut ve kronik malniitrisyonlar1 gosterebilir. ©®

I- Boya gore agirhk (%): Cocugun agirhigi x 100 / Ayni boydaki saglikli bir
cocugun agrrhgi seklinde hesaplanir ve bulunan deger; < % 90 ise akut
malnutrisyonu gosterir

I1- Yasa gore boy (%): Cocugun boyu x 100 / Ayn1 yastaki saglikli bir gocugun
boyu seklinde hesaplanir. Bulunan deger; < % 95 ise kronik malnutrisyonu
gOsterir.

Her ikisinin birlikte olmasi ise kronik malniitrisyona akut bir atagin
eklendigini gosterir.

Diger simiflama yontemleri (Welcome, McLaren, Kol g¢evresi / Bas gevresi

orani, DSO smiflamas1 vb.) mevcuttur.

Tablo 8. Gomez, Waterlow ve DSO simiflandirmalari. ©®

oEM Gomez Waterlaw DSO
Derecesi | vaga Gore ARk | (e ralniurisyon) | (Kronik Mandtrisyor) | ZSKOT
Normal >% 90 >090 >0%95 >-1
Hafif (1.9 % 75-89 % 81-90 %90-95 -1/-2
Orta (2.9 % 60-74 %70-80 %85-90 -2/-3
Agir (3.9 <% 60 <%70 <%85 <-3
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SP’li hastalarin izlem siireci, ayrintili bir diyet Oykiisiini, fizik muayeneyi ve
antropometrik Olcumleri icermelidir. Bu amagla SP’li olgularda da saglikli ¢ocuk
izlemlerinde kullanilan antropometrik dlgtimler [(her yasta agirlik ve boy ile <2 yasta bas
cevresi), yine her yasta deri kalmliklar1 [(SDK) ve (TDK)] 6lctlmeli, VKi ve bu
parametrelere ait z-skorlar1 kullanilmalidir.®”® DSO’niin de ©6nerisi z-skorlari
degerlerinin kullanim1 yoniinde olup, SP’li olgularm nutrisyonel durumlarmin ortaya

konulmasi ve izlenmesinde bu parametrelerin kullanilmasi 6nerilmektedir.

2.1.9.5. Gorme Problemleri

SP'li olgularda sasilik, refraktif anomaliler, optik atrofi, nistagmus, pitozis ve
akomodatif disfonksiyonlar sik karsilasilan sorunlardandir. Norolojik gérme kaybi, ayni
zamanda serebral/kortikal gorme bozuklugu olarak da adlandirilir ve yaygm olarak

gorsel noral isleme islev bozukluklarindan kaynaklanmaktadir. (71)

2.1.9.6. Diger Saghk Sorunlar

Dis Sorunlari: SP’li olgular, saglikli ¢gocuklara kiyasla dis ile ilgili sorunlara

daha yatkindirlar. Bu olgularda motor bozuklugun derecesi arttik¢a oral hijyen, kisisel
temizlik, GOR gibi durumlar dislerde c¢iiriimeye ortam hazirlamaktadir. Ayrica
malndtrisyonun bir sonucu olarak gorilen vitamin D ve kalsiyum eksikliklerinin de dis

yapisinda bozulmalara neden oldugu bildirilmistir. 2

Solunum Sorunlari: SP’li olgularda yasam siiresi beklentisi genel populasyona
gore kisadir. KMFSS seviyesi arttikga yasam siiresi kisalmaktadir. Solunum sistemi ve
iliskili hastaliklar SP’li olgularda ana morbidite ve mortalite nedenidir. SP’li olgularda
solunum durumunu etkileyen faktorler; orofarengeal motor fonksiyon bozuklugu ve buna
bagli sekresyonlarn aspire edilmesi, yanlis beslenme teknigi ve uygun olmayan
pozisyonda beslenme, GOR, trakeostomi, ventilatér veya pozitif basingli oksijen ihtiyaci,
sik solunum sistemi enfeksiyonu gegirme, bronkopulmoner displazi (BPD), astim varligi

olarak sayilmaktadir.("®

idrar inkontinans1 ve Uriner Sistem Problemleri: Pelvik kaslarmn kontrol

sorunu (kasilma ve gevseme) nedeniyle idrar yapmada anormallikler SP’li olgularin
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neredeyse yarisinda goriilmektedir. Bircok ¢alismada ise triner inkontinans ve birlikte
norojen mesane neticesinde wriner sistem enfeksiyonlarinin sikliginin da arttigi
bildirilmistir.??7

Isitme Giicliigii: Hipoksi, kernikterus, SSS enfeksiyonlar;, TORCH grubu
enfeksiyonlar SP’li olgularda isitme kaybindan sorumlu olabilmektedir. Serebral
palsiden siiphelenilen her olguda mutlaka igitme tarama testi yapilmasi onerilmektedir.

Ayrica isitme azligi tespit edilen olgularda uygun tedavi ile gelisim basamaklarinda

gerilik azalabilmektedir.?

Konusma Giicliigii: Literatiir incelendiginde SP'li olgularin % 58’inde iletisim
problemi oldugu goriilmektedir. Olgularda en sik karsilagilan sorun dizartri olarak
bildirilmektedir. Konusma giicliiglinde ana sorun solunum ve larenks kaslariin

etkilenmesine bagli olarak fonasyon ve telaffuzda giicliik olmasidir. 75

Ureme Sistemi ile flgili Sorunlar: SP’li olgularda puberte oldukca degiskenlik
gOstermektedir. SP’nin agirhik derecesi ve olgunun yagla birlikte biiylime hizindan
etkilenmektedir. Adolesan dénem SP’li olgularda erken veya gec puberte gibi cinsel

matiirasyon bozukluklar1 da bildirilmistir. 4%

Davranis Bozukluklari: SP'li olgularin % 25’inde davranis bozukluklari,
bunlar icerisinde de dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, inat¢ilik ve bagimligin
goriildiigii  bildirilmistir. “%

Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-V) tami kriterleri kullanilmasi

Davranis problemlerinin tanist igin, Diagnostic and

onerilmektedir. ")

Ortopedik Sorunlar: Gelismekte olan kemik, maruz kaldigi kuvvet
dogrultusunda biiylimektedir. SP’li olgularda ise spastisite nedeniyle, ilerleyici eklem
hasari, kaslarda kontraktiir gelisimi, ayak ve ayak bileginde deformiteler ile siklikla

osteoporoz goriildiigii bildirilmistir. ¢49)

Konjenital Malformasyonlar: SP’li olgularda konjenital anomalileri
degerlendiren ¢alismalarda SP’ye % 12-30 arasmda degisen oranlarda konjenital
anomalilerin (kromozomal anomaliler, kardiyak, sindirim sistemi, SSS anomalileri gibi)

eslik ettigi bildirilmistir. ('
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3. GEREC VE YONTEM

Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi, Cocuk Noroloji Poliklinigi’nde Nisan 2018-
Nisan 2020 tarihleri arasinda diizenli takibe gelen ve yaslar1 2-18 yil aras1 SP tanili 100

hasta ¢aligmaya alind1.

Calismanin toplam siiresi 24 ay olup, calismaya Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 06.12.2018 tarih ve 6
sayilt onay karar1 ile 20.12.2018 tarihinde baslandi.

Ancak ¢alisma devam eder iken 31 Aralik 2019°da Cin’in Wuhan kentinde, 11
Mart 2020°de ise Ulkemizde ortaya ¢ikan Covid-19 Pandemisi nedeniyle 6zellikle veri
toplama ve hastalarin degerlendirilmesinde aksamalar oldu ise de ¢alismaya devam edildi

ve gecikmeli de olsa tiim veriler toplandi.

Dislama  Kriterleri:  SSS’nin  neoplastik  hastaliklari, nérometabolik/
norodejeneratif hastalik tanisi alanlar, kronik ila¢ (antiepileptikler hari¢) kullanimi
olanlar, yenidogan ddnemi sonrasi enfeksiyon, travma vb. gibi nedenlerle
immobilizasyon sekeli gelisenler ve beslenme durumunu etkileyebilen kronik (karaciger
ve/veya renal yetmezlik gibi) hastaliklar1 olan olgular ile kromozom anomalisi saptanan

olgular ¢calismadan dislandi.

Calismaya dahil edilmis olan hastalarin her biri icin ayr1 bir ¢alisma foyl
olusturuldu. Olgularin demografik bilgileri, klinik ve laboratuvar bulgular: ile eslik eden

problemleri bu foye ayrintili olarak kayit edildi.
Her hasta icin ¢alisma foyline asagidaki bilgiler girildi:

1. Her hastanin kimlik bilgileri kayit edildi.
2. Olgularin cins, yas ve antropometrik élciimleri (agirlik, boy, <3 yasta bas gevresi),
TDK, SDK kaytt edildi ve VKi hesaplandi.
a) Cinsiyetler; kiz/erkek olarak kayit edildi.
b) Yas: Dogum tarihi (giin/ay/y1l seklinde) dikkate almarak ¢aligma tarihindeki
yaslar hesaplandi ve yil olarak ¢aligmaya alindi.
c) Agirhk: <10 kilogram (kg) olan hastalar Desis marka elektronik tarti cihazinda

tartilarak, > 10 kg olanlar ise Freely Scate marka TCS model mekanik tarti
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cihazinda tartilarak kg cinsinden kaydedildi. Ayrica > 10 kg olan ve yuriiyemeyen
olgular ise anne veya baba kucaginda tartilip, total tartidan anne veya baba tartisi
cikarilarak agirligi kayit edildi.

d) Boy: < 2 yas olanlar yatarak, > 2 yas olan ve ayakta durabilenler ise ayakta
Olglildii. Ayrica yasla bagimsiz olarak, kontraktlri olan hastalarin boylar: ise; (diz
boyu x 2,69)+24,2 formill ile hesaplama yapilip, tiim Sl¢iimler santimetre (cm)
cinsinden kayit edildi.

e) Bas Cevresi: 3 yasin altindaki olgularda standart mezlre ile cm cinsinden
Olgtildii. Bas gevresi degeri < 2. persentil olan olanlar, mikrosefalik, 2-98. persentil
arasinda olanlar, normosefalik, >98. persentil olanlar ise; makrosefalik olarak
degerlendirildi.

f) Deri Kahnh@ Olcuimi: “Scinfold Clipper cihazi’> kullamlarak farkh
bolgelerden (subskapuler ve triseps bdlgeleri) deri kalinliklar1 6lgiildiic ve mm
olarak kay1t edildi.

I.Subskapiiler Deri Kalnhg (SDK): Olciimler; hemiparezik hastada
saglam taraftan, hemiparezisi olmayanlarda ise, sagdan ve ii¢ 6l¢iim yapilip
ti¢iiniin ortalamasi alinarak mm cinsinden kayit edildi.

I1.Triseps Deri Kahnhg (TDK): Olgiimler; hemiparezik hastada saglam
taraftan, hemiparezisi olmayanlarda ise, sagdan ve ii¢ 6l¢iim yapilip Gglinlin
ortalamasi alinarak mm cinsinden kayit edildi.

g) Vucut-Kitle Indeksi (VKI): VKi=Agirlik (kg)/boy(m)? formiilii kullanilarak
hesaplandu.

. Annelerin Dogum Sirasindaki Yasi: Calismaya dahil edilen SP’li hastanin dogdugu

andaki anne yasi yil olarak kayit edildi.

. Annenin ve Babamin Calisma Durumu: Calisiyor/Calismiyor seklinde iki gruba

ayrilarak kayit edildi.

. Annenin ve Babanin Egitim Durumu: OKur-yazar degil, okur-yazar, ilkogretim,

lise, tiniversite ve > lisansusti seklinde alt1 gruba ayrilarak kayit edildi.

. Dogum Yeri: Evde yardimsiz, evde (ebeli) veya hastanede l¢ grup olarak kayit

edildi.

. Dogum Sekli: Normal vajinal yol (NVY), NVY (midahaleli) ve sezaryen (acil veya

elektif) seklinde U¢ grup olarak kayit edildi.
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9.
10

11.

12.

13.

14.

15.
16.

. Hastalarin Gestasyonel durumu: Post-konsepsiyonel haftasina gére >37-42 hafta

arasinda dogan bebekler matiir, <37 hafta doganlar ise prematiir olarak kayit edildi.

. Dogum Kilosu: Gram (g) cinsinden kaydedildi ve hastalar dogum kilolarina gore; <

1000 g., 1000-1499 g., 1500-2499 g., ve > 2500 g seklinde 4 gruba ayrilarak
kaydedildi.
Hastalarin kardes sayisi; n:1,2,3.... Olarak kayit edildi.

. Mental Retardasyon (MR): Klinik psikolog tarafindan yasa uygun metotlar ile

total 1Q gelisim degeri dlgtimleri yapildi. Bu amagla; 2-6 yas arasinda Stanford
Binet Zeka Testi ve > 6 yasta ise WISC-R zeka 6lciim testi uygulandi. Testler
sonucunda; Total 1Q degeri: < 70’in olan gocuklar mental retarde (MR) olarak
kabul edildi. Dosyada kayithi olan bu testlerin sonuclara gére hastalar; Tablo 6°da
verilen Dinya Saglik Orgltli (DSO)’ne gére zekd seviyesinin smiflandiriimasi
kriterleri dikkate alinarak hafif MR, orta MR ve agir MR olarak degerlendirilip
kayit edildi.

Calismadaki olgularimizin kaba motor fonksiyonlarini degerlendirmek, bozuklugu
gruplandirmak, hastalik seyir ve siddetini tanimlamak igin; Kaba Motor
Fonksiyon Siniflandirma Sistemi (KMFSS) kullanildi ve olgularin kaba motor
fonksiyonlar1; Seviye I-11l olanlar, hafif; seviye IV ve V olanlar ise agir olarak
smiflandirildi.

Primer Motor Bozukluga Goére SP’nin Simiflanmasi: Cocuk noroloji uzmani
tarafindan yapilan noérolojik muayene sonrasi olgulardaki primer motor
bozuklugun viicuttaki yayilimi dikkate alinarak olgular Tablo 2’de gorildigi
sekilde spastik, diskinetik (distonik ve koreoatetotik), ataksik ve mikst bozukluk
seklinde siniflandirilarak ¢caligmaya alindi.

Motor Yayihm: Norolojik muayene bulgularina gore hastalar monoplejik,
diplejik/hemiplejik ve kuadriplejik olarak kayit edildi.

MRG Bulgular: Calismaya dahil edilen olgularin daha 6nceden cekilmis olan
beyin MRG’leri radyoloji uzmani ve gocuk nérologu tarafindan degerlendirildi.
Saptanan bulgular Tablo 5°de verildigi tizere gruplandirilarak ¢alisma foyiine
kayit edildi.

Epilepsi: > 2 unprovake ndbet gegirenler epileptik olarak kabul edilip kayit edildi.

Antiepileptik Tla¢ (AED) Kullanimi: Evet/Hayir olarak kayit edildi.
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17.
18.

19.

20.
21.
22.

23
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Kullanilan AEI Sayisi: Tekli/Coklu olarak kayit edildi.

Oromotor Disfonksiyon (OMD)’un Degerlendirmesi: Konusma ve/veya yeme-
yutma sirasindaki fonksiyonlarma bakilarak yapildi. Degerlendirmek i¢in; dizartri,
siyalore, oral asimetri (istirahat aninda, konusma aninda ve/veya beslenme
sirasinda) ve yeme/yutma fonksiyonlarma bakildi ve bu bulgulardan; > 1’nin
varligt OMD varlig1 olarak kabul edildi. Saptanan bulgu ya da bulgular ¢alisma
foylne kayit edildi.

SP’li olgularin OMD diizeyleri: Duzeyleri belirlemek igin tablo 7°deki “Eating and
Drinking Ability Classification System For People with Cerebral Palsy (EDACS)”
skalas1 kullanildi ve buna gére OMD bes seviyeli bir degerlendirmeye tabi
tutularak ¢aligma fOyiine kayit edildi.

Ogiin siiresi: <15 dk.,15- 30 dk.,>30 dk. olarak 3 gruba ayrilarak kayt edildi.

Gunlik Toplam Beslenme Siresi: <3 saat ve >3 saat olarak kayit edildi.

Beslenme Bagimhiliginin Degerlendirilmesi: 3 gruba ayrilacak sekilde kaydedildi.

a) Tamamen bagimsiz,
b) Kismen bagimsiz

¢) Tamamen bagimli (ebeveyn/bakici) olarak kayit edildi.

. Malnutrisyon ve Obezite Degerlendirmesi: SP’li olgularin beslenme durumlarini

degerlendirmek icin antropometrik dlglimler (agirlik, boy, < 3 yasta bas ¢evresi), SDK
ve TDK olciimleri yapildi. VKI’leri hesaplandi. Olgulara ait antropometrik
olctimlerin, SDK, TDK ve VKI parametrelerine ait z-skorlar1 Tablo 8’de verilen DSO

siniflandirmasi dikkate alinarak beslenme durumlar1 degerlendirildi.

. Eslik eden diger problemler kayit edildi.

a) Goz Problemleri: Kirma kusuru, sasilik, optik disk patolojileri, nistagmus,
korluk vb. olan olgular kayit edildi.

b) Isitme Problemleri: Tiim olgulara isitme durumlar1 kayit edildi.

c) Konusma Problemleri: Kekeleme, cimle kurmada zorluk, kelimeyi telaffuz

giicliikleri gibi problemleri olan olgular kayit edildi.

d) Davramis Problemleri: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM-V) tani kriterleri kullanilarak; hiperaktivite bozuklugu, ajitasyon,
depresyon ve dikkat eksikligi gibi davramig problemlerinin olup olmadigina

bakild1 ve kayit edildi.
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25.

26.

27.

e) Gastrointestinal Problemler: Kabizlik, karin agrisi, refli vb. sikayetleri
sorgulanip kayit edildi.

Duzenli Coklu Coklu vitamin ve Demir Takviyesi Ahp Almadigi: Evet/Hayir
olarak kayit edildi.

Duzenli Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon (FTR) ahp almadigi: Evet/Hayir olarak

kayit edildi.

Laboratuvar Sonuclari: Hastalarin son 3 ayda hastanemiz veya bagka bir saglik

kurulusunda yaptirmis oldugu asagidaki kan tetkikleri foye kayit edildi.

= Hgb (g/dL)

= Hct (%)

= Serum Demiri (p/ dL)

= Serum Demir Baglama Kapasitesi (SDBK) (p /dl)
= Ferritin (ng/ml)

= Paratiroid Hormon (PTH) (pg/ml)
» Inorganik Fosfor (mg/dL)

= T. Protein (mg/dL)

= Albtumin (mg/dL)

= Alkalen Fosfataz (ALP) (mg/dL)
= Kalsiyum (Ca+) (mg/dL)

= D-Vitamini 25 (OH) D3 ng/ml)

= Vitamin- B12 (pg/ml)

= Total Kolesterol (mg/dL)

= HDL Kolesterol (mg/dL)

= LDL Kolesterol (mg/dL)

= Trigliserid (mg/dL)
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4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tim analizler yazilim paket programi SPSS/PC (Version 25; IBM, SPSS,
Chicago, I, USA) kullanilarak yapildi. Kantitatif degiskenlerin (metrik 6lguimlerin)
normal dagilisa uygunlugu; Tek 6rnek Kolmogorov Smirnov Testi ile degerlendirildi.
Varyans Homojenlik Testi icin Levene’nin Varyans Homojenlik Testi kullanildi.
KMFSS gruplar1 arasindaki farkliliklar1 belirlemek i¢in normal dagilim gdsteren
degiskenlere Bagimsiz iki Ornek t testi, normal dagilim géstermeyen degiskenlere ise
Mann Mann Whitney-U testi yapildi. Normal dagilim gosterenler degiskenler
ortalamazSD olarak, normal dagilim gostermeyenler ise medyan (min-max) olarak
verildi. KMFSS degiskeni ile diger Kategorik degiskenlerin istatistik analizleri i¢in Khi
Kare Bagimsizlik Testi, Likelihood Ratio ve Khi-kare Homojenlik Testleri’nden
yararlanildi. Sonuglar frekans ve yiizde olarak verildi. Anlamlilik seviyesi en az P <0,05

olarak kabul edildi.
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5. BULGULAR

Calismaya dahil edilen SP’li olgularin, 55 (% 55)'1 erkek, 45 (% 45)'1 kiz,
erkek/kiz oran1 1,22 olarak saptandi. Ayrica olgularin yas ortalamasi, 8,74+4,36 yil (2,5-
18 yil) idi.

Dogum yeri dikkate alindiginda ¢alisgmaya dahil edilen olgularin %]1’inin evde
yardimsiz, % 3’iliniin evde ebe yardimiyla dogdugu, kalan % 96’sinin hastanede dogdugu
saptandi. Olgularm %20°si NVY ve %17’si midahaleli NVY, olmak (zere, toplam %
37’si NVY dan % 63’iiniin ise elektif veya acil sezaryen ile dogdugu saptandi. Olgularin
% 40’nin prematire ve % 60’min ise mMatiir olarak dogduklar1 goriildii. Hastalarin dogum
kilolar1 incelendiginde % 42’sinin < 2500 g, kalan % 58’inin ise > 2500 g dogdugu
saptand1 (Tablo 9).

Tablo 9. Calismaya dahil edilen SP’li olgularin dogum yerleri, dogum sekli, gestasyonel durumlari
ve dogum Kilosu verileri.

Toplam
n (%)
Evde 1(1,0)
Dogum Yeri Evde-Ebeli 3(3,0)
Hastanede 96 (96,0)
NVY 20 (20,0)
Dogum Sekli NVY (Mudahaleli) 17 (17,0)
Sezaryen (Elektif veya Acil) 63 (63,0)
Prematire 40 (40,0)
Gestasyonel Durumu ”
Matir 60 (60,0)
<1000¢g 17 (17,0)
) 1000-1499 g 18 (18,0)
Dogum Kilosu (G)
1500-2499 g 7(7,0)
>2500 g 58 (58,0)
Toplam 100 (100)

Hastalarimizin 29 (% 29)’°u ailenin ilk ¢ocugu olarak dogmustu, digerleri alenin
2. veya 3. cocuklar1 idi. Calismaya dahil edilen SP’li olgularm kaginc1 ¢ocuk olduklari
acisindan bakildiginda ortalama 1,65+0,68 (1-3) olarak saptandi.
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Olgularn % 11’inin kardesinin olmadigi, % 25’inin tek, % 36’sinn iki, %
19’unun dg, % 8’inin dort ve % 1’inin ise 5 kardes oldugu saptandi. Olgularin kardes
say1st ortalamasi 1,91+1,13 (0-5) idi.

Olgularin dogum sirasindaki anne yast 28,97+5,74 (17-42) yil idi. Calismaya
dahil edilen SP’li olgularin annelerinin egitim durumlari incelendiginde; % 5’inin okur-
yazar olmadig1, % 2’sinin sadece okur-yazar oldugu fakat mezuniyetlerinin bulunmadigt,
% 76’sinin ilkdgretim diizeyinde ve % 13’{iniin lise egitim diizeyine, % 3’inin Universite
ve % 1’nin ise > lisansiistii diizeyinde egitime sahip olduklar1 goriildii (Tablo10).

Calismaya dahil edilen SP’li olgularn baba yasi 33,27+5,41 (23-46) yil idi.
Babalarin egitim durumlar1 incelendiginde; % 1’inin okur-yazar olmadigi, % 2’sinin
sadece okur-yazar oldugu fakat mezuniyetlerinin bulunmadigi, yigilmanin % 64 orani ile
ilkokul egitim diizeyinde oldugu, % 23’liniin lise egitim diizeyine, % 8’inin Universite ve

% 2’sinin ise > lisansiistii diizeyinde egitime sahip olduklar1 goriildii (Tablo 10).

Tablo 10. Calismaya dahil edilen SP’li olgularin anne ve babalarinin yas ve egitim durumlari.

Anne Baba
Yas (yil); Ort+SD 28,97+5,74 33,2745,41
(min-max) (17-42) (23-46)
n (%) n (%)
Okur-Yazar Degil 5(5,0) 1(1,0)
Okur-Yazar 2 (2,0) 2(2,0)
Anne ve Babalarm |7, ...
Egitim Durumu [1kogretim 76 (76,0) 64 (64,0)
Lise 13 (13,0) 23 (23,0)
Universite 3(3,0) 8 (8,0)
> Lisansistil 1(1,0) 2 (2,0)
Toplam 100 (100) 100 (100)

Calismaya dahil edilen SP’li olgularin; %18’inin duzenli olarak ¢oklu vitamin
aldigi, % 82’sinin almadigi, % 11°nin diizenli olarak demir preparati kullandigi, %
89’unun kullanmadigi, % 92’sinin dizenli olarak fizik tedavi ve rehabilitasyon

programina dahil oldugu, % 8’inin ise fizyoterapi almadig: saptandi (Tablo 11).
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Tablo 11. Calismaya dahil edilen SP’li olgularin diizenli olarak ¢oklu vitamin, demir preparati ve
fizik tedavi-rehabilitasyon (FTR) alma durumlari.

Alma Durumu T:‘()(!ZT
Evet 18 (18,0)
Duzenli Coklu Vitamin Alim Hayir 82 (82,0)
Toplam 100 (100)
Evet 11 (11,0)
Duzenli Demir Preparati Alinm Hayir 89 (89,0)
Toplam 100 (100)
Evet 92 (92,0)

Diuzenli FTR Alimm Hayir 8 (8,0)
Toplam 100 (100)

Calismaya dahil edilen SP’li olgularin Mental Gelisim Testi degerleri dikkate
alindiginda hastalarin % 2’sinin normal, % 19’unun hafif MR, % 18’inin orta MR ve %

61’inin ise agir MR oldugu saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. SP’li olgularin mental gelisim testi degerlendirme Sonuclari.

Toplam

n (%)

Normal 2 (2,0
Hafif MR 19 (19,0)

Mental Durum

Orta MR 18 (18,0)
Agir MR 61 (61,0)
Toplam 100 (100)

Caligmaya dahil edilen SP’li olgular primer motor bozukluk ag¢isindan
degerlendirildiginde; % 51’inin spastik, % 31’inin diskinetik, % 10’unun ataksik ve %
8’inin mixt tip olduklar1 saptandi (Tablo 13).

Hastalarin; % 67°sinin kuadriplejik, % 28’inin diplejik/hemiplejik ve % 5’inin ise
monoplejik tip motor tutulum gosterdigi saptandi (Tablo 13).
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Tablo 13. Cahismaya dahil edilen SP’li olgularin primer motor tutulum ve motor yayilim tipleri.

Primer Motor Tutulum Tipleri Tﬁ?(!/ir)n
Spastik Tip 51 (51,0)

Diskinetik Tip 31 (31,0)

Ataksik Tip 10 (10,0)

Mixt Tip 8 (8,0)
Toplam 100 (100)

A Toplam

Motor Yayilim Tipleri n F()% )

Monoplejik 5 (5,0)
Diplejik/Hemiplejik 28 (28,0)
Kuadriplejik 67 (67,0)
Toplam 100 (100)

Olgularm; 70 (% 70)’i epilepsi tanisi ile izlenmekteydi. Epilepsi tanisi ile izlenen
hastalarm tiimii AEI aliyordu. Bunlarm % 46’s1 direngli epilepsi tanis1 ile izlenmekteydi

ve ¢oklu AEI tedavisi almaktayd1 (Tablo 14).

Tablo 14. Calismaya dahil edilen SP’li olgularda epilepsi varhg, AEI ahmu ve AEi Sayis:

. . V Toplam
SP’li Olgularda Epilepsi Varhgi n (%)

) ) Var 70 (70,0)
Epilepsi Yok 30 (30,0)

Toplam 100 (100)

Kullanilan AEI Sayisi

_ Tekli 24 (34,3)
AEI Sayisi Coklu 46 (65.7)
Toplam 70 (100)

Caligmaya dahil edilen SP’li olgularm tiimiine (% 100) serebral MRG ¢ekilmisti.
Olgularin; % 15’inde normal, % 13’iinde serebral gelisim anomalisi, % 2’sinde vaskler
patolojiler (kanama, iskemi), % 45’inde periventrikiler l6komalazi-serebral atrofi, %
3’Unde bazal gangliyon tutulumu ve % 22’sinde diger (Kkalsifikasyon, gliozis ve

hidrosefali vb.) bulgularinin oldugu saptandi (Tablo 15).
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Tablo 15. SP’li olgularda serebral MRG bulgulari

Toplam

n (%)

Normal MRG Bulgulari 15 (15,0)
Serebral Gelisim Anomalisi Gosteren Bulgular 13 (13,0)

Vaskiiler Patolojiler (Kanama, Iskemi) Ait Bulgular 2 (2,0)
Periventrikiller Lokomalazi- Serebral Atrofi Bulgulari 45 (45,0)

Bazal Gangliyon Tutulumunu Gosteren Bulgular 3(3,0)
Diger (Kalsifikasyon, Gliozis, Hidrosefali \VVb.) Bulgular 22 (22,0)
Toplam 100 (100)

Hastalarin Kaba Motor Fonksiyon Smiflandirma Sistemi Skoru (KMFSS) i¢in
kullanilan Palisano Skorlamasi sonucunda 5 seviyeli bir degerlendirmeye ulasildi ve
olgularm 31 (% 31)’i hafif grupta (lI-111), 69 (% 69)’u ise agwr grupta (IV, V) olarak
degerlendirildi, grup I de hi¢bir olgunun olmadig: saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. Calismaya dahil edilen SP’li olgularin palisano skorlamasi

n (%)
Hafif Grup (11-111) 31 (31,0)
KMFESS Gruplari Agir Grup (IV-V) 69 (69,0)
Total 100 (100)

Calismaya dahil edilen SP’li olgularin KMFSS diizeyleri agisindan cinsiyet
dagilimlarma bakildiginda hafif grupta; 16 (% 51,6) erkek, 15 (% 48,65) kiz olmak iizere
31 olgu vardi. Agir grupta ise; 39 (% 56,5) erkek, 30 (% 43.,5) kiz olmak {izere toplam 69
olgu vardi. KMFSS diizeyinin hafif ya da agir olmasinda cinsiyetin etkisinin olmadigi

saptand1 (p: 0,648) (Tablo 17).

Calismaya dahil edilen SP’li olgularin KMFSS diizeyleri agisindan yas ortalamasi
hafif grupta; 9,9+4,8 (2,83-18) yil iken, agir grupta ise; 8,21+4,07 (2,5-16) yil idi.
Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p:0,073)

(Tablo 17).
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Tablo 17. Calismaya dahil edilen SP’li olgularin KMFSS diizeylerine gore yas ortalamalar ve
cinsiyet dagihhmlar karsilastirilmasi

KMFSS Duzeyi
Hafif (11-111) Agir (IV-V) P
Yas (yil); Ort£SD 9,0+4,8 8,21+4,07 0,073
(min-max) (2,83-18) (2,5-16)
~ n (%) n (%)
2 [Erkek 16 (5L,6) 39 (56,5)
2 [Kadm 15 (48,65) 30 (43,5) 0,648
O
Total 31 (100) 69 (100)

Olgularm KMFSS diizeylerine gore dogum yerleri karsilastirildiginda hafif grupta 2
(% 6,5) hastanin evde ebe esliginde, 29 (% 93,5) hastanin hastanede dogdugu, agir
grupta ise; 1 (% 1,4) hastanin evde ebesiz, 1 (% 1,4) hastanin evde ebeli olarak, 67 (%
97,2) hastanin ise hastanede dogdugu belirlendi. Gruplar arasinda dogum yeri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,305) (Tablo 18).

KMFSS duzeyi hafif olan grupta 8 (% 25,8) hastanin NVY ile 11 (% 35,5)
hastanin miidahaleli NVY ile, 12 (% 38,7) hastanin ise sezaryen ile dogdugu; agir grupta
ise 12 (%17,4) hastanin NVY, 6 (% 8,7) hastanin miidahaleli NVY, 51 (% 73,9) hastanin
ise sezaryen ile dogdugu saptandi. Gruplar arasinda dogum sekli agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark mevcut idi (p<0,003) (Tablo 18). KMFSS diizeyi ile dogum sekli
arasinda ise diisiik diizeyli pozitif anlamli korelasyon vardi (r:0,292) KMEFSS diizeyi agir
olanlarm ¢gogunlugu sezaryenle dogmustu (Tablo 18).

KMFSS diizeyi hafif olan grupta; 4 (% 12,9) hastanin < 1000 g olarak, 4 (% 12,9)
hastanin 1000-1499 g, 4 (% 12,9) hastanin 1500-2499 g ve 19 (% 61,3) hastanin ise >
2500 g dogdugu saptandi. Agir grupta ise; 13 (% 18,8) hastanin < 1000 g, 14 (%20,3)
hastanin 1000-1499 g, 3 (% 4,3) hastanin 1500-2499 g ve 39 (% 56,5) hastanin ise >
2500 g olarak dogdugu belirlendi. Gruplar arasinda dogum kilosu ag¢isindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p:0,332) (Tablo 18).

Hastalarin gestasyonel durumlarina bakildiginda hafif grupta; olgularm 12 (%
38,7)’si prematir, 19 (% 61,3)’u ise matiir olarak dogmustu. Agir grupta ise; 28 (% 40,6)
hasta prematiir, 41 (% 59,4) hasta ise matiir olarak dogdugu saptandi. Gruplar arasinda
gestasyonel durum agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,860)
(Tablo 18).
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Tablo 18. SP’li olgularin KMFSS diizeylerine gore dogum yeri, sekli, kilosu ve gestasyonel durumu

KMEFESS Diizeyi

Hafif (11-111) | Agir (IV-V) T:?(!/"Z‘f)“ )
n (%) n (%)
Evde 0(0,0) 1(14) 1(1,0)
Dogum Yeri Evde-Ebeli 2 (6,5) 1(14) 3(3,0) 0,305
Hastanede 29 (93,5) 67 (97,2) 96 (96,0) ’
Toplam| 31 (100,0) 69 (100,00 | 100 (100,0)
NVY 8 (25,8) 12 (17,4) 20 (20,0)
Dogum Sekli NVY (Midahaleli) | 11 (35,5) 6(87) 17 (17,0) .
Sezaryen )
(Elesz veyaAcil) | 12(387) 51 (73,9) 63 (63,0)
Toplam| 31 (100,0) 69 (100,0) | 100 (100,0)
<1000 g 4(12,9) 13 (18,8) 17 (17,0)
. 1000-1499 g 4 (12,9) 14 (20,3) 18 (18,0)
Dogum Kilosu (g)
1500-2499 g 4(12,9) 3(43) 7(7,0) 0,332
> 2500 g 19 (61,3) 39 (56,5) 58 (58,0)
Toplam| 31 (100) 69 (100) | 100 (%6100)
Gestasyonel Prematir 12 (38,7) 28 (40,6) 40 (40,0)
Durumu Matiir 19 (61,3) 41(59,4) 60 (60,0) | 0.860
Toplam| 31 (100) 69 (100) 100 (100)

KMFSS diizeylerine gore olgular kag¢inci ¢ocuk olarak dogduklari agisindan

karsilastirildiginda hafif grupta; hastalarin ortalamasi 1,51+0,72 (1-3) iken, agir grupta;

1,63+0,87 (1-4) olarak saptandi. Gruplar arasinda dogum sirasi1 ag¢isindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p= 0,641) (Tablo 19).

Olgular kardes sayis1 ortalamalar1 agisindan Kkarsilastirildiginda KMFSS hafif

grupta; hastalarin kardes sayis1 ortalamasi 1,87+1,05 (0-4) iken, agir grupta kardes sayis1

ortalamasi 1,93+1,18 (0-5) idi. Gruplar arasinda kardes sayisi agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,819) (Tablo 19).
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Tablo 19. Olgularin KMFSS diizeylerine gore kardes sayilarinin karsilastirilmasi

KMESS Duzeyi
Kardes Saylar1 Hafif (11-111) Agir (IV-V) Toplam p
n (%) n (%) n (%)
OI_’t +SD 1,87+1,05 1,93+1,18 0979
(min-max) (0-4) (0-5) '
Kardesi Yok 3(9,7) 8 (11,6) 11 (11,0)
Tek Kardes 8 (25,8) 17 (24,6) 25 (25,0)
iki Kardes 12 (38,7) 24 (34,8) 36 (36,0) 0,819
U¢ Kardes 6 (19,4) 13 (18,8) 19 (19,0)
Dort Kardes 2 (6,5) 6 (8,7) 8 (8,0)
> Bes Kardes 0 (0,0) 1(1,4) 1(1,0)
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)

KMFSS diizeyi hafif olan gruptaki olgularin annelerinin yas ortalamasi
29,39+4,53 (20-37) yil iken, agir olan gruptaki olgularin annelerinin yas ortalamasi
28,78+6,23 (17-42) yil olarak saptandi. Gruplar arasinda anne yasi ortalamalar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,516) (Tablo 20).

Annelerin egitim diizeyleri karsilagtirildiginda ise hafif grupta annelerin 2 (%
6,5)’sinin okur yazar olmadigi, 1 (% 3,2)’inin okur yazar oldugu, 25 (% 80,6)’inin
ilkogretim mezunu, 1 (% 3,2)’inin lise mezunu, 2 (% 6,5)’sinin Universite mezunu
oldugu saptandi. Agir grupta ise annelerin; 3 (% 4,5)’tiniin okur yazar olmadigi, 1 (%
1,4)’inin okur yazar oldugu, 51 (% 73,9)’inin ilkdgretim mezunu, 12 (% 17,4)’sinin lise
mezunu, 1 (% 1,4)’inin Universite mezunu, 1 (%1,4)’inin ise; > lisansistl duzeyinde
egitime sahip oldugu saptandi. Gruplar arasinda anne egitim diizeyi agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,209) (Tablo 20).
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Tablo 20. Calismaya dahil edilen SP’li olgularn KMFSS diizeylerine gore annelerinin yas
ortalamalarn ve egitim diizeylerinin karsilastirilmasi

KMFSS Duzeyi
Annelerin Egitim Durumu Hafif (11-111) Agir (IV-V) Toplam =
n (%) n (%)
Yagi (yil), Ort £ SD 29,39+4,53 28,78+6,238 0516
(min-max) (20-37) (17-42) '
n (%) n (%) n (%)
Okur-Yazar Degil 2 (6,5) 3(4,5) 5(5,0)
Okur-Yazar 13,2 1(1,4) 2 (2,0
ilkogretim 25 (80,6) 51 (73,9) 76 (76,0) 0.209
Lise 1(3,2) 12 (17,4) 13 (13,0)
Universite 2 (6,5) 1(1,4) 3(3,0)
> Lisansiistii 0 (0,0 1(1,4) 1(1,0)
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)

KMFSS diizeylerine gore olgular baba yaslar1 karsilastirildiginda, hafif grupta
babalarin yas ortalamasi1 33,03+6,24 (23-46) yil iken, agwr grupta ise babalarin yas
ortalamas1 33,37£5,04 (23-46) yil olarak saptandi. Gruplar arasinda babalarin yasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,77) (Tablo 21).

Babalarin egitim diizeyleri karsilastirildiginda ise; hafif grupta babalarin 21 (%
67,7)’inin ilk6gretim mezunu, 7 (% 22,6)’sinin lise mezunu, 3 (% 9,7)’Unlin Universite
mezunu oldugu saptandi. Agir grupta babalardan 1 (% 1,4)’inin okur-yazar olmadig, 2
(%2,9)’sinin okur-yazar oldugu, 43 (% 62,3)’iiniin ilkdgretim mezunu, 16 (% 23,2)’smin
lise mezunu, 5 (% 7,3)’inin Universite mezunu, 2 (% 2,9)’sinin ise > lisansustu diizeyinde
egitime sahip oldugu saptandi. Gruplar arasinda babanin egitim diizeyi acisindan da

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,555), (Tablo 21).
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Tablo 21. Cahsmaya dahil edilen SP’li olgularn KMFSS diizeylerine gore babalarimin yas

ortalamalarn ve egitim diizeylerinin karsilastirilmasi

KMFSS Dizeyi
Babanin Egitim Durumu Hafif (11-111) Agir (IV-V) T:F()(QT D
n (%) n (%)
Yagi (yil), Ort+SD 33,0346,24 33,3745,04 0.770
(min-max) (23-46) (23-46) '
Okur- Yazar Degil 0 (0,0) 1(1,4) 1(1,0)
Okur- Yazar 0(0,0) 2(2,9) 2 (2,0)
ilkogretim 21 (67,7) 43 (62,3) 64 (64,0)
Lise 7 (22,6) 16 (23,2) 23 (23,0 0,555
Universite 3(9,7) 5(7,3) 8 (8,0)
> Lisansist 0 (0,0) 2(2,9) 2 (2,0)
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)

KMFSS diizeylerine gore olgularin diizenli ¢oklu vitamin alip-almama durumlari
karsilastirildiginda hafif grupta; 4 (% 12,9) hastanin ¢oklu vitamin destegi aldigi, 27 (%
87,1) hastanin ise almadigi, agir grupta ise; 14 (% 20,3) hastanin diizenli ¢oklu vitamin
destegi aldigi, 55 (% 79,7) hastanin ise almadigi saptandi. Gruplar arasinda ¢oklu
vitamin destegi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,574) (Tablo
22).

KMEFSS diizeylerine gore olgularm demir preparati destegi alip-almama
durumlar1 karsilastirildiginda; hafif grupta 3 (% 9,7) hastanin demir preparati destegi
aldigi, 28 (% 90,3) hastanin ise almadig1 saptandi. Agir grupta ise, 8 (% 11,6) hastanin
demir preparati destegi aldigi, 61 (% 88,4) hastanin ise almadigi saptandi. Gruplar
arasinda demir preparati destegi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p:0,777) (Tablo 22).

Iki grup arasinda olgularin diizenli FTR alip-almamalar1 karsilastirildiginda hafif
grupta; 27 (% 87,1) hastanin FTR aldig, 4 (% 12,9) hastanin almadig1, sgir grupta ise; 65
(% 94,2) hastanin FTR aldigi, 4 (% 5,8) hastanin FTR almadigi saptandi. Gruplar
arasinda FTR alma agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,226) (Tablo 22).
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Tablo 22. KMFSS dizeylerine gdre duzenli olarak coklu vitamin ve demir preparati ile Fizik
Tedavi ve Rehabilitasyon (FTR) programi alma durumlari
KMFSS Duzeyi Toplam
Rafif (1-111)  Agir (IV-V) b )
n (%) n (%)
Stenti Vitami Evet 4 (12,9) 14 (20,3) 18 (18,0)
Uzenli Vitamin
Alip Almadig Haywr 27 (87,1) 55 (79,7) 82 (82,0) 0,574
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)
o ) Evet 3(9,7) 8 (11,6) 11 (11,0)
Duzenli Demir o 28 (903) 61(884) | 89890 | 0,777
Alip Almadig: '
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)
Diizenli FTR Evet 27 (87,1) 65 (94,2) 92(92,0)
Programinda Hayir 4(12)9) 4 (5,8) 8(8,0) 0,226
Olma Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)

KMFSS duzeylerine gore olgularin Mental Gelisim Testi (IQ) sonuglarma gore
hafif grupta; 2 (% 6,5) hasta normal, 17 (% 54,8) hasta hafif MR, 8 (% 25,8) hasta orta
MR, 4 (% 12,9) hasta ise agir MR olarak saptandi. Agir grupta ise; 2 (% 2,9) hasta hafif
MR, 10 (% 14,5) hasta orta MR, 57 (% 82,6) hasta ise agir MR olarak saptandi. Gruplar

arasinda mental gelisim testi agisindan ileri derecede anlamli fark saptandi (p<0,001)

(Tablo 23). KMFSS diizeyi ile mental gelisim testi arasinda anlamli diizeyde negatif

dogrusal korelasyon mevcuttu (r:-0,717). KMFSS diizeyi agirlastik¢a agir MR gorilme

siklig1 artmisti.

Tablo 23. Olgularin KMFSS diizeyine gore mental gelisim testi degerlendirme sonuglari

KMFSS Diizeyi

Mental Gelisim Testi (IQ) Hafif (11-111) Agir (IV-V)
0 r p
n (%) n (%)
Normal 2(6,5) 0 (0,0
Hafif MR 17(54,8) 2(2,9)
Orta MR 8(25,8) 10 (14,5) -0,717 | <0,001
Agir MR 4(12,9) 57 (82,6)
Toplam 31 (100) 69 (100)
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KMEFSS diizeyine gore olgularin primer motor bozukluk tiplerinin; hafif grupta
sirastyla, spastik;13 (% 42), diskinetik; 9 (% 29,0) ve ataksik 9 (% 29,0) tip, agir grupta
ise; spastik, 38 (% 55,1), diskinetik; 22 (% 31,9), mixt; 8 (% 11,6) ve ataksik 1 (% 1,4)
tip oldugu goriildii ve gruplar arasi bu farkliliklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1 (p<0,001) (Tablo 24). Ataksik tip bozukluk hafif grupta daha sik iken, agir
grupta mixt motor bozukluk daha sikti. KMFSS dizeyi ile motor bozukluk tipleri
arasinda diisiik diizeyde pozitif korelasyon saptandi (r:0,109).

Ayrica hastalarm motor tutulumlarma bakildiginda hafif grupta swrasiyla,
diplejik/hemiplejik tip 26 (% 83,9), monoplejik tip 5 (% 16,1), agir grupta ise sirasiyla,
kuadriplejik tip 67 (% 97,1), diplejik/hemiplejik tip 2 (% 2,9) oldugu goriildii ve gruplar
arasindaki bu farkliliklarin ise istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p<0,001)
(Tablo 24). Agir motor tutulumu olan ¢ocuklarda kuadriplejik tip sik iken, hafif grupta
diplejik/hemiplejik tip daha sik idi. KMFSS diizeyi ile SP motor tutulum arasinda yuksek
dizeyde anlamli pozitif iliski mevcuttu (r:0,950). KMFSS diizeyi agirlastikga SP motor

tutulumu da agirlagsmaktaydi.

Tablo 24. KMFSS diizeylerine gore olgularin primer motor bozukluk ve motor yayilim tipleri

KMEFESS Duzeyleri
. . Agir (IV-V) | Toplam
Tipleri Hafif (11-111) o
n (%) n (%) n (%) r p
Spastik 13 (42,0) 38 (55,1) | 51(51,0)
Primer Motor | Diskinetik 9 (29,0) 22 (31,9) 31(31,0)
Bozukluk Ataksik 9 (29,0) 1(1,4) 10 (10,0) | 0,109 | <0,001
Mixt 0 (0,0) 8 (11,6) 8 (8,0)
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)
Monoplejik 5(16,1) 0 (0,0) 5(5,0)
Diplejik/Hemiplejik 26 (83,9 2(29 28 (28,0
Motor Yayilim ip EJI. ﬁmlp eji (83,9) (2,9) (28,0) 0950 | <0001
Kuadriplejik 0(0,0) 67 (97,1) 67 (67,0)
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)
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Her iki grup epilepsi gelisimi ve direngli epilepsi acisindan incelendiginde

gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu (swrasiyla; p=0,081 ve p=0,308) (Tablo 25).

Tablo 25. Calismaya Dahil Edilen SP’li Olgularda Epilepsi Varhgi, AEi Alim Sayisi.

KMFSS Diizeyi Toplam
Hafif (11-111) Agir (IV-V) n (%) 0
n (%) n (%)

Var 18 (58,1) 52 (75,4) 70 (70,0)

Epilepsi Varhg Yok 13 (419) 17 (24,6) 30 (30,0) 0,081
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)
Tekli 8 (44,5) 16 (30,8) 24 (34,3)

AEI Sayis1 Coklu 10 (55,5) 36 (69,2) 46 (65,7) 0,308
Toplam 18 (100) 52 (100) 70 (100)

Her iki grupta da hastalarin tiimiine serebral MRG ¢ekildi. Ancak MRG bulgulari

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,379)

(Tablo 26).

Tablo 26. SP’li olgularda KMFSS diizeylerine gére MRG bulgulari.

KMFSS Duzeyi

. Agir IV-V) | Toplam
Hafif (11-111) o n (% P

n (%) n (%) (%)
Normal MRG Bulgulari 4(12,9) 11 (15,9) 15 (15,0)
Serebral Gelisim Anomalisini Gosteren 3(9.7) 10 (14,5) 13 (13,0)
Bulgular
Vaskuler Patolojiler (Kanama, Iskemi) Ait 0(0,0) 2 (2,9) 2 (2,0)
Bulgular
Periventrikiiler Lokomalazi- Serebral Atrofi 17 (54,8) 28 (40,6) 45 (45,0) 0,379
Bulgulari
Bazal Gangliyon Tutulumunu Gdsteren
Bulgular 2 (6,5) 1(1,4) 3(3,0)
Diger (Kalsifikasyon, Gliozis, Hidrosefali
Vb.) Bulgular 5 (16,1) 17 (24,6) 22 (22,0)

Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)
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Calismaya dahil edilen tiim olgularm antropometrik Sl¢limleri incelendiginde,
agirlik; 19,98+12,48 kg (7-71), boy; 113,7+24,71 cm (71-178), bas c¢evresi; 47,68+4,04
cm (38-64,4) ve VKI ortalamalari;14,37+3,67 (6,45-29,55) olarak saptand1 (Tablo 27).

Ayrica, ¢aligmadaki olgularin z-skoru sonuglarina bakildiginda, yasa gore agirlik
z-skoru; -3,08+2,14 (-7,36 -3,40) (Tablo 27) (Sekil 2), yasa gore boy z-skoru; -2,99+2,96
(-13,64-8,68) (Tablo 27) (Sekil 3), yasa gore bas ¢evresi (> 3 yas) z-skoru; -2,38+1,15 (-
3,87 -0,73) (Tablo 27) (Sekil 4), yasa gore VKI z-skoru; -2,11+2,32 (-8,26 -2,20) (Tablo
27) (Sekil 5), yasa gore triceps deri kalinligi (TDK) z-skoru; -1,97+2,02 (-6,14 -2,02),
(Tablo 27) (Sekil 6) ve yasa gore subskapular deri kalinligi (SDK) z-skoru; 0,13+1,77 (-
5,42 -2,80) olarak saptand1 (Tablo 27) (Sekil 7).

Tablo 27. Calismaya dahil edilen olgularin antropometrik dlgiimleri ve z-skorlari.

Kantitatif Degiskenler OrtalamazStd. Sapma
(Min-Max)
X o 19,98+12,48
E % Agirhk (kg) (7-71)
E B 113,7+24,71
g5 Boy (cm) (71- 178)
c s . 47,68+4,04
D_ 1 b
< Bas Cevresi (cm) (< 3 yas) (38- 64.4)
. 14,37+3,67
VKI (6,45-29,55)
. . -3,08+2,14
Yasa Gore Agirhik z-skoru (-7,36-3.40)
Yasa Gore Boy z-skoru -2,99+2,96
(-13,64-8,68)
c Yasa Gore Bas Cevresi z-skoru -2,38+1,15
= (< 3 yas) (-3,87--0,73
g . . -2,1142,32
v _ ’ ’
,\("} Yasa Gore VKI z-skoru (-8.26-2.20)
Yasa Gore Triceps Deri Kalinhgi -1,97+2,02
(TDK) z-skoru (-6,14-2,02)
Yasa Gore Subskapular Deri 0,13£1,77
Kalinhig (SDK) z-skoru (-5,42-2,80)
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Sekil 6. Yasa gore triceps deri kahnhg z-skoru
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Yasa Gére Subskapular Deri Kalinhig Z-Skoru

Sekil 7. Yasa gore subscapular deri kalinh@ z-skoru
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Calismaya dahil edilmis tiim SP’li hastalarin VKI z-skorlar1 dikkate almarak

niitrisyonel durumlar1 incelendiginde; olgularin 54 (% 54)’Unde nltrisyonel durum

normal iken; 45 (% 45) olguda malniitrisyon ve 1 (% 1) olguda ise obezite saptandi.

Malniitrisyon saptanan 45 hastanm 32 (% 71,1)’si agr malniitre, 13 (% 28,9)’0 ise
hafif-orta malnitre idi (Tablo 28) (Sekil 5).

Tablo 28. Tiim olgularin VKI z-skoruna niitrisyonel durumlar

Total Total
n (%) n (%)
Normal 54 (54,0) - -
Agir Malnitrisyon 32 (71,1)
Nutrisyonel Durum Malnutrisyon 45 (45,0) Malnitrisyon 13 (28,9)
(Hafif, Orta)
Obez 1(1,0) - -
Total | 100 (100,0) 100 (100,0)

KMFSS diizeyine gére gruplarm VKI z-skorlar1 dikkate alinarak niitrisyonel

durumlari incelendiginde; hafif grupta, olgularin; 25 (% 80,64)’i normal iken, 2 (% 6,46)

hastada hafif- orta malniitrisyon ve 3 (% 9,68) agir malniitrisyon ve ayrica 1 (%3,22)

hastada ise obezite saptandi, agir grupta ise olgularin; 29 (% 42,03)’u normal, 11(%

15,94)’inde hafif-orta malniitrisyon ve 29 (% 42,03) agir malniitrisyon saptandi (Tablo

29) (Sekil 11).

Tablo 29. Tiim olgularin VKI z-skoruna ve KMFSS diizeylerine gére niitrisyonel durumlari

KMESS) Duzeyleri

Hafif (11-111) | Agir AV-V) n Total

n (%) (%) n (%)
Normal 25 (80,64) 29 (42,03) 54 (54)
Malnutrisyon 2 (6,46) 11(15,94) 13 (13)

Niitrisyonel Durumlar: |(Hafif, Orta)

Agir Malnutrisyon 3(9,68) 29 (42,03) 32 (32)

Obez 1(3,22) 0 (0,0) 1(1)

Total 31 69 100
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Calismaya dahil edilen SP’li olgular OMD bulgularmin olup olmadigini
degerlendirmek i¢in bakilan 4 (dort) parametreye ait verilere bakildiginda; olgularin 80
(% 80)’inde dizartri, 51 (% 51)’inde siyalore, 70 (% 70)’inde oral yapilarda asimetri ve
olgularm 90 (% 90)’1n da yeme-yutma gii¢liigii oldugu saptandi (Tablo 30).

Tablo 30. SP’li olgularin oromotor disfonksiyon (OMD) bozukluklari

Semptom/Bulgular Var Yok
Disartri 80 (80,0) 20 (20,0)
Siyalore 51 (51,0) 49 (49,0)

Oral Yapilarda Asimetri 70 (70,0) 30 (30,0)
Yeme / Yutma Giicliigii 90 (90,0) 10 (10,0)

SP’li olgularimizdan OMD’li olanlarin yeme- igme yetenegini (OMD seviyesini)
degerlendirmek igin kullanilan EDACS skalasina goére OMD seviyesi 5 grupta
degerlendirildi. EDACS skalasmna olgularin % 12’sinde sorun yoktu (yeme-igme
normaldi). Ancak, % 90’inde yeme-yutma giighigii saptandi. Bunlarin 24 (% 24)’sinde
hafif sorun (¢igneyebiliyor-yutabiliyor), 40 (% 40)’mda sorun (sivi-kiyilmus, ezilmis gida
ile besleniyor), 20 (% 20)’sinde orta sorun (yogun sivilar veya feding tiip ile besleniyor)
ve 6 (% 6)’sinda ise ¢ok agir beslenme sorunu (gastrostomi ile besleniyordu) oldugu

saptand1 (Tablo 31).

Tablo 31. OMD’li olgularda yeme-i¢gme yeteneginin EDACS skalasina gore degerlendirilmesi

KMFSS Diizeylerine Gore EDACS Skalasinin Degerlendirilmesi n (%)
EDACS- | Sorun Yok / Normal Yeme Icme 10 (10,0)
EDACS- II Hafif Sorun Var (Cigneyebiliyor / Yutabiliyor) 24 (24,0)
EDACS- 1l Sorun Var (Sivi- Kiyilmig ya da Ezilmis Gida ile Besleniyor) 40 (40,0)
EDACS- IV Orta Sorun Var (Yogun Bir Sivi ile Besleme veya Tip ile Beslenme) 20 (20,0)
EDACS-V Cok Agir Sorun Var (Gastronomi ile Beslenme) 6 (6,0)
Toplam| 100 (100,0)
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Calismaya dahil edilen SP’li olgularin beslenme ile ilgili parametrelerinden olan
beslenme bagimlilig1 degerlendirildiginde; olgularn % 12’sinin tamamen bagimsiz, %
15’nin kismen bagimsiz ve % 73’liniin ise beslenme agisindan ebeveyn veya bakiciya

tamamen bagimli olduklar1 saptandi (Tablo 32).

Ayrica, hastalarm ortalama 6giin siirelerine bakildiginda olgularin; % 10’unun
<15 dk., % 15’nin 15- 30 dk. ve % 75’nin ise >30 dk’da beslendigi saptandi ve %

22’sinin gunluk toplam beslenme siiresi < 3 saat, % 78’inin ise > 3 saat idi (Tablo 32).

Tablo 32. Calismaya dahil edilen SP’li olgularin beslenme ile ilgili parametreleri

n (%)
Tamamen Bagimsiz 12 (12,0)
Beslenme Bagimhihig: Kismen Bagimsiz 15 (15,0)
Tamamen Bagimh (Ebeveyn veya Bakiciya) 73 (73,0)

Toplam 100 (100,0)

Calismaya Dahil Edilen Sp’li Olgularin Bir Ogiin Siiresi

<15 dk 10 (10,0)
Dakika Olarak Bir Ogiin Siiresi | 15- 30 dk 15 (15,0)
> 30 dk 75 (75,0)

Toplam 100 (100,0)

Cahismaya Dahil Edilen Sp’li Olgularin Giinliik Toplam Ogiin Siireleri

Giinde Toplam Beslenme Siiresi | < 3 saat 22 (22,0)

(saat) > 3 saat 78 (78,0)

Toplam 100 (100,0)

Calismaya dahil edilen SP’li olgularm % 87’sinde SP’ye eslik eden bir problemin
(% 41’inde g6z, % 30’unda isitme, % 80’inde konusma, %75’inde davranis ve % 80’inde
kabizlik) oldugu saptandi (Tablo 33).
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Tablo 33. Calismaya dahil edilen SP’li olgulara eslik eden diger problemlerin dagihmlari

SP’li Olgulara Eslik Eden Diger Problemler Var Yok

Eslik Eden Problemlerin Varh@/Y oklugu 87 (87,0) 13 (13,0)
Goz Problemleri 41 (41,0) 59 (59,0)
Isitme Problemleri 30 (30,0) 70 (70,0)
Konusma Problemleri 80 (80,0) 20 (20,0)
Davrams Problemleri 75 (75,0) 25 (25,0)
Kabizhik Problemleri 80 (80,0) 20 (20,0)

KMEFSS gruplarina gore olgularin antropometrik diizeyleri karsilastirildiginda;
agirhik acisindan, agirhik ortalamasi, hafif grupta 28,19+16,68 (9,7-71) kg iken, agir
grupta ise 16,3+7,72 (7-38) kg olarak saptandi. Gruplar arasinda agirlik degerleri
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001%) (Tablo. 34). KMFSS
diizeyi agirlagsmasi ile olgularin agirliklar1 arasinda anlamli diizeyde negatif yonlii
korelasyon mevcuttu (r:-0,443).

Boy agisindan KMFSS hafif grupta boy ortalamasi 124,33+28,56 (80-178) cm
iken, agir grupta ise 108,92+21,32 (71-161) cm idi. Gruplar arasinda boy uzunluklari
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,016*) (Tablo. 34). KMFSS
diizeyi agirlagsmasi ile olgularin boy uzunluklar1 arasinda da anlamli diizeyde negatif
yonli korelasyon mevcuttu (r:-0,290).

Bas cevresi (<3 yas) acisindan, KMFSS hafif grupta bas g¢evresi ortalamasi
50,37%4,32 (43,5-64,4) cm iken, agir grupta ise 46,47+3,26 (38-53) cm idi. Gruplar
arasinda bas cevresi acisindan istatistiksel olarak anlamh fark saptandi (p<0,001%)
(Tablo 34). KMFSS diizeyi agirlasmasi ile olgularin bas g¢evresi arasinda anlamli
dizeyde negatif yonll korelasyon mevcuttu (r:-0,450) (Tablo 34).

VKI agisindan, KMFSS hafif grupta VKI ortalamas: 16,6+3,71 (10,5-29,55)
iken, agir grupta ise; 13,37+3,21 (6,45-21,46) idi. Gruplar arasinda VKI ortalamalar
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001%) ve KMFSS dizeyi ile
yasa gore VKI z-skoru arasinda anlaml diisiik diizeyde negatif korelasyon izlendi (r:-
0,345) (Tablo 34-35).
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Tablo 34. Antopometrik dl¢iimlerin KMFSS diizeylerine gore korelasyonlari

Antopometrik Olgtimler

KMFESS Duzeyleri
Hafif (11-111) Agir (IV-V)
n (31) n (69)
Ortalama + Std. Sapma | Ortalama £ Std. Sapma r p

(Min- Max) (Min- Max)
5 Agirlik (kg) 28('397*_%68 16(7322)7 2 0,443 | <0,001"
E L
3
= 124,33+28,56 108,92+21,32 i *
:.Sﬁ) Boy (cm) (80-178) (71-161) 0,290 | 0,016
o Bas Cevresi (cm) 50,37+4,32 46,47+3,26 ) +
5 (<3 Yas) (43,5-64,4) (38-53) 0450 f<0,001
o
= . 16,6+3,71 13,3743,21 . +
< VKi (10.5-29.55) (6.45-21.46) r:-0,345 | <0,001

“Mann-Whitney U test, +Student t test.

Ayrica yasa gore agirlik z-skoru, KMFSS hafif grupta; -1,98+1,93 (-7,31-1,99),
agir grupta ise -3,57+£2,06 (-7,36-3,40) olarak saptandi. Gruplar arasinda yasa gore
agirlik degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001%). Ayrica
KMFSS diizeyi ile yasa gore agirlik z-skoru arasinda anlamli diisiik diizeyde negatif
korelasyon mevcuttu (r: -0,345) (Tablo 35) (Sekil 8).

Yasa gore boy z-skoru, KMFSS hafif grupta; -2,17+2,20 (-5,29-5,31), agir grupta
ise -3,36+3,18 (-13,64-8,68) olarak saptandi. Gruplar arasinda yasa gore boy z-skoru
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,062") (Tablo 35)
(Sekil 9).

Yasa gore (<3 yas) bas ¢evresi z-skoru, KMFSS hafif grupta -2,08+1,91 (-3,44 -
-0,73), agir grupta ise -2,52+0,96 (-3,87 - -1,79) olarak saptandi. Gruplar arasinda yasa
gore bas cevresi (<3 yas) z-skoru degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,708") (Tablo 35) (Sekil 10).

Yasa gore VKI z-skoru, KMFSS hafif grupta; -0,90+1,77(-7,21-2,20), agir grupta
ise; -2,65+2,35(-8,26-1,41) olarak saptandi. Gruplar arasinda yasa gore VKI z-skoru
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,0017) ve KMFSS
diizeyi ile yasa gore VKI z-skoru arasinda anlaml diisiik diizeyde negatif korelasyon
izlendi (r:-0,345) (Tablo 35) (Sekil 11).
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Yasa gore triceps deri kalinlig1 z-skoru, KMFSS hafif grupta -0,84+ 1,62(-5,17-
2,02), agir grupta ise -2,48+1,98(-6,14-1,99) olarak saptandi. Gruplar arasinda yasa gore
triceps deri kalinlig1 z-skoru degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,001%). Ayrica KMFSS diizeyi ile yasa gore triceps deri kalinlig1 z-skoru arasinda
anlamli diisiik diizeyde negatif korelasyon mevcuttu (r:-0,376) (Tablo 35), (Sekil 12).

Yasa gore subscapular deri kalinlig1 z-skoru, KMFSS hafif grupta; 1,02+0,95(-
1,33-2,80), agir grupta ise -0,26+1,92(-5,42-2,68) olarak saptandi. Gruplar arasinda yasa
gore subskapular deri kalinligi z-skoru degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0,0017). Ayrica KMFSS diizeyi ile yasa gore subskapular deri kalinligi
z-skoru arasinda anlaml diisiik diizeyde negatif korelasyon mevcuttu (r:-0,337) (Tablo
35) (Sekil 13). KMFSS diizeyi agirlastikga hastalarda da farkli agirlikta malniitrisyon

izlenmekte idi.

Tablo 35. Antopometrik parametrelerin z-skorlar

z-skorlar
KMFSS Duzeyleri
Hafif (11-111) Agir (IV-V)
n (31) n (69)
Ortalama + Std. Sapma |Ortalama + Std. Sapma| ' p
(Min- Max) (Min- Max)
Yasa Gore Agirhk -1,98+1,93 -3,567+2,06 i .
z-skoru (-7,31-1,99) (-7.36-3.40) 0,337 [<0,001
. -2,17+2,20 -3,36%3,18 .
Yasa Gore Boy z-skoru (-5,29-5.31) (-13,64-8,68) 0,062
n(2) n (4)
’_5 Yasa Gore Bas Cevresi -2,08+1,91 -2,52+0,96 0.708"
E, z-skoru (<3 yas) (-3,44- -0,73) (-3,87- -1,79) '
X ] , -0,90+ 1,77 -2,65+2,35 .
Yasa Gore VKI z-skoru (-7,21-2,20) (-8,26-1.41) -0,345 | <0,001
Yasa Gore Triceps Deri -0,84+1,62 -2,48+1,98 i N
Kalinhi z-skoru (-5,17-2,02) (-6,14-1,99) 0,197 1<0,001
Yasa Gore Subskapular Deri 1,02+0,95 -0,26+1,92 i N
Kalinhi z-skoru (-1,33-2,80) (-5,42-2,68) 0,345 1<0,001

*Mann-Whitney U test, +Student t test.

54




=4

L
"

i

Siklik

1 2 3 4

Yaga Gdre Agirhk Z-Skoru

KMFSS Diizeylerine Gore Gruplar
Hadie (1l - 1

Ed

Ager IV -
Eg

Sekil 8. KMFSS diizeyleri dikkate alinarak yasa gore agirhk z-skoru

Siklik

L]
-8 A4 A2 - B & 4 .2

Hafif 1 -

KMFS5 Diizeylerine Gore Gruplar

iy
E3 E3

o 2

1L |
& [} -1 1 -18 .14 42 0 .8 -4

YWaga Goére Boy Z-SHoru

-4

Sekil 9. KMFSS diizeyleri dikkate alinarak yasa gore boy z-skoru

55




Sikchik

Hafif (11 . 11
Ed

KMF5S Diizeylerine Gore Gruplar

Ager IV - W)
Ed Ed

M|

A [ A -3 -2 -1

Yaga Gire Bag Cevresi Z-Skoru

Sekil 10. KMFSS diizeyleri dikkate alinarak yasa gore < 3 yas bas cevresi z-skoru

10

Siklik

Hafif (il - 1)

.10

KMFSS Diizevlerine Gore Gruplar
Adpr IV - W)
i) Ed ST

10 E.] e -4 -2 a
Yaga Gore VKI Z-Skoru

Sekil 11. KMFSS diizeyleri dikkate alinarak yasa gore VKI z-skoru

56




KMF5S Diizevlerine Gore Gruplar

Halif {1l - 1 Agar IV W0
=4 Ed E3

10

Sikhk

L] = -‘- B4 o T & -l- < =l =2 4] 2
Yaga Gére Triceps Deri Kalinlig Z-Skoru

Sekil 12. KMFSS diizeyleri dikkate alinarak yasa gore triceps deri kalinhg z-skoru
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Sekil 13. KMFSS diizeyleri dikkate alinarak yasa gore subscapular deri kalinhg z-skoru
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Calismaya dahil edilen SP’li hastalarin primer motor bozukluk tipleri géz 6niine
alinarak yapilan nutrisyonel degerlendirmede; Spastik tip SP’li grupta, 19°u agir
malndtrisyonlu, 4’0 hafif-orta malniitrisyonlu toplamda 23 olgu saptandi. Bu grupta 28
hasta normaldi ve hi¢ obez hastaya rastlanmadi. Diskinetik tip SP’li grupta; 8’i agir
malndtrisyonlu, 6’s1 hafif-orta malniitrisyonlu toplamda 14 olgu saptandi. Bu grupta 17
hasta normaldi ve hi¢ obez hastaya rastlanmadi. Ataksik tip SP’li grupta; 2’si agir
malndtrisyonlu, 1’i hafif-orta malniitrisyonlu toplamda 3 olgu saptandi. Bu grupta 6
hasta normaldi ve 1 hastada obezite saptandi. Mikst tip SP’li grupta; 3’i agir
malndtrisyonlu, 2’si hafif-orta malniitrisyonlu toplamda 5 olgu saptandi. Bu grupta 3
hasta normaldi ve hi¢ obez hastaya rastlanmadi (Tablo 36).

Tablo 36. Primer motor bozukluk tiplerine gére nutrisyonel durum

SP de Primer Motor Bozukluk Tipleri Total

Spastik Tip | Diskinetik Tip | Ataksik Tip | Mixt Tip | ' o
_ Obezite 0 0 1 0 1
£ ¢ [Normal 28 17 6 3 54

2 2 | Malnitrisyon

53 |(hafif-orta) 4 6 ! 2 13
= Agir Malniitrisyon 19 8 2 3 32
Total 51 31 10 8 100

Calismaya dahil edilen SP’li hastalarin motor tutulumlar1 géz Oniine alinarak
yapilan niitrisyonel degerlendirmede; monoplejik SP’li hastalardan sadece 1 tanesinde
malndtrisyon var iken, diplejik/hemiplejik grupta 4’ agir olmak Uzere toplam 5 olguda
malniitrisyon vardi. Kuadriplejik grupta ise 39 hastada malniitrisyon vardi ve bu

hastalarin 28’1 agir malniitre idi (Tablo 37).
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Tablo 37. Motor tutuluma gore niitrisyonel durum iliskisi

Motor Tutulum tipleri Total
Monopleji Dipleji/Hemipleji Kuadripleji
Obezite 0 1 0 1
€ < | Normal 4 22 28 54
2 Malnitri
o = alnitrisyon
= A | (hafif-orta) ! ! 11 13
p4
Agir Malniitrisyon 0 4 28 32
Total 5 28 67 100

KMFSS diizeylerine gore olgularin Oromotor Disfonksiyon (OMD) bozukluklar1
incelendiginde, hafif grupta disartri;16 (% 51,6) hastada var, 15 (% 48,4) hastada yoktu,
agir grupta ise disartri; 64 (% 92,8) hastada ise var, 5 (% 7,2) hastada yoktu. Gruplar
arasinda disartri goriilme sikhigi acisindan anlamli fark mevcuttu (p<0,001) KMFSS
diizeyi ile OMD varlig1 arasindaki iliskiye bakildiginda; KMFSS diizeyi agirlagsmasi ile
disartri goriilmesi a¢isindan pozitif yonli diisiik/orta anlamli korelasyon saptandi
(r:0,476) (Tablo 38). KMFSS hafif grupta siyalore; 8 (% 25,8) hastada var, 23 (% 74,2)
hastada yoktu, agir grupta ise Siyalore; 43 (% 62,3) hastada ise var, 26 (% 37,7) hastada
yoktu. Gruplar arasinda siyalore goriilme sikligi agisindan anlamli fark mevcuttu
(p<0,001) (Tablo 38). KMFSS diizeyi agirlasmasi ile siyalore gériilmesi agisindan pozitif
yonlii diisiik/orta anlamli korelasyon saptandi (r:0,338). KMFSS hafif grupta oral
yapilarda asimetri; hafif grupta 12 (% 38,7) hastada var, 19 (% 61,3) hastada yoktu, agir
grupta ise oral yapilarda asimetri; 58 (% 84,1) hastada ise var, 11 (% 15,9) hastada
yoktu. Gruplar arasinda oral yapilarda asimetri goriilme sikligi agisindan anlamli fark
mevcuttu (p<0,001) (Tablo 38). KMFSS diizeyi agirlasmasi ile oral yapilarda asimetri
gorulmesi pozitif yonlii diisiik/orta anlamli korelasyon saptandi (r:0,458). KMFSS hafif
grupta yeme/yutma giicliigii; hafif grupta 22 (% 71) hastada var, 9 (% 29) hastada yoktu,
agir grupta ise yeme/yutma gicliigii; 68 (% 98,6) hastada ise var, 1 (% 1,4) hastada
yoktu. Hafif ve agir gruplar arasinda yeme / yutma giicligii goriilme sikligi agisindan
anlamli fark mevcuttu (p<0,001) (Tablo 38). KMFSS diizeyi agirlagmasi ile yeme/yutma
glicliigii goriilmesi pozitif yonli dusiik/orta anlamli korelasyon saptandi (r:0,425) (Tablo
38). KMFSS diizeyi arttikga olgularda dizartri, siyalore, oral yapilarda asimetri,

yeme/yutma gii¢liigii goriilme ihtimali artmaktaydi.
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Tablo 38. SP’li olgularin oromotor disfonksiyon (OMD) bozukluklari

KMFESS Duzeyi Toplam
Hafif (11-111) | Agir (IV-V) n (%) r D
n (%) n (%)
Disartri Var 16 (51,6) 64 (92,8) 80 (80,0)
Yok 15 (48,4) 5(7,2) 20 (20,0) 0,476 | <0,001
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)
Siyalore Var 8 (25,8) 43 (62,3) 51 (51,0)
Yok 23 (74,2) 26 (37,7) 49 (49,0) 0,338 | <0,001
Toplam 31 (100) 69 (100) 100 (100)
Oral Yapilarda Var 12 (38,7) 58 (84,1) 70 (70,0)
Asimetri Yok 19 (61,3) 11 (15,9) 30 (30,0) 0,458 | <0,001
Toplam 31 (100,0) 69 (100,0) 100 (100,0)
Yeme / Yutma Var 22 (71,0) 68 (98,6) 90 (90,0)
Giicliigii Yok 9 (29,0) 1(1,4) 10 (10,0) 0,425 | <0,001
Toplam 31 (100,0) 69 (100,0) 100 (100,0)

SP’li ve OMD’si olan olgularda KMFSS diizeylerine gére OMD seviyesini
(yeme-igme yetenegini) degerlendiren EDACS skalasi verileri incelendiginde; hafif olan
grupta srrasiyla, 12 (% 38,7) hastada hafif sorun var, 11 (% 35,5) hastada sorun
yok/normal yeme i¢me var, 7 (% 22,61) olguda sorun var ve 1 (% 3,2) hastada orta sorun
var oldugu saptandi, ancak bu grupta gastrostomi ile beslenecek kadar ¢ok agir sorun

yoktu.

Agir grupta ise sirastyla; 33 (% 47,8) hastada sorun var, 19 (% 27,5) hastada orta
sorun var, 10 (%14,5) hastada hafif sorun var ve 6 (% 8,7) hastada ¢ok agir sorun oldugu
saptandi, buna karsin sadece 1 (%1,4) olguda sorun yok/normal yeme igme oldugu
goruldi (Tablo 39).

KMFSS diizeylerine gore hafif ve agwr gruplar karsilastirildiginda beslenme
sorunlart agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugu
saptand1 (p<0,001). Grup agirhig1 arttikca beslenme sorunlarmin da arttigi, EDACS
skalasina gore beslenmenin giderek zorlastigi saptandi (Tablo 39). KMFSS dizeyi
agirlasmasi ile EDACS puanlar1 arasinda anlamli diizeyde pozitif yonlii korelasyon

saptandi (1:0,584) (Tablo 39). KMFSS diizeyi arttikga EDACS puanlar1 artmaktaydi.
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Tablo39. SP’li ve OMD?’si olan olgularda KMFSS dizeylerine gdre yeme-icme yetenegini
degerlendiren edacs skalasinin degerlendirilmesi

KMFSS Dizeyi
- v Toplam
Hafif (11-111) Ag‘rf(((f/")' )| ne) ] )
n (%) °

Sorun Yok/Normal Yeme i¢me 11 (35,5) 1(1,4) 12 (12,0)

Hafif Sorun Var

(Cigneyebiliyor/Y utabiliyor) 12(38,7) 10 (14.5) 22 (22.0)
2]
O | Sorun Var (Sivi- Kiyilmis ya da
< | Ezilmis Gida ile Besleniyor) 7(226) 33 (47.8) 40 (40.0)
a Orta Sorun Var (Yogun Bir Sivi ile 0,584 <0,001

Besleme veya TUp ile Beslenme) 1(3.2) 19(27.5) 20(20,0)

Cok Agir Sorun Var

(Gastrostomi ile Beslenme) 0(0.0) 6(87) 6(6.0)

Toplam| 31 (100,0) 69 (100,0) | 100 (100,0)

KMEFSS diizeylerine gore olgular beslenme bagimliliklar1 incelendiginde; hafif
grupta, 12 (% 38,7) olgunun tamamen bagimsiz, 12 (% 38,7) olgunun kismen bagimli, 7
(% 22,6) olgunun ise tamamen bagimli oldugu goriildii. Buna karsm agir grupta, 3 (%
4,3) olgunun kismen bagimli, 66 (% 95,7) olgunun ise tamamen bagimli oldugu goriildii.
Gruplar arasinda beslenme bagimliliklar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0,001). Ayrica KMFSS diizeyi ile beslenme bagimliligi, arasinda anlamli
orta duzeyde pozitif korelasyon saptandi. KMFSS diizeyi arttik¢a beslenme bagimliligi
da artmakta idi (r:0,769) (Tablo 40).

Olgularin bir 6giin siiresi incelendiginde hafif grupta, bir 6g8iin siiresi; <15 dk.
stiren olgu sayis1; 10 (% 32,3) iken, 15-30 dk. siiren 12 (% 38,7), bir 6giin siiresi >30 dk.
stiren; 9 (% 29,0) hasta oldugu goriildii. Buna karsin agir grupta, bir 6giin siiresi <15 dk.
stiren hig olgu yok iken, 15- 30 dk. suren 3 (% 4,3) olgu, >30 dk. siiren 66 (% 95,7) olgu
oldugu goriildii. Gruplar arasinda 6giin siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi1 (p<0,001). Ayrica KMFSS diizeyi ile bir 6giin siiresi arasinda arasinda anlamli
orta diizey pozitif korelasyon saptandi ve KMFSS diizeyi arttik¢a bir 6giin siiresi de
artmakta idi (r:0,719) (Tablo 40).

KMEFSS diizeylerine gore olgularm giinlik toplam beslenme siireleri
incelendiginde, hafif grupta, giinliik toplam beslenme siiresi; <3 saat siiren 21 (% 67,7)
olgu mevcut iken, giinde toplam beslenme siiresi >3 saat siiren 10 (% 32,3) olgu oldugu

goriildii. Buna karsin agir grupta, giinliik toplam beslenme siiresi <3 saat siiren sadece 1
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(% 1,4) olgu, >3 saat siiren 68 (% 98,6) olgu oldugu goriildii. Gruplar arasinda giinliik
toplam beslenme siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001).
Ayrica KMFSS dizeyi ile toplam beslenme siiresi arasinda anlamli orta diizey pozitif
korelasyon saptandi. KMFSS diizeyi arttikga toplam beslenme siresi de artmakta idi.
(r:0,740) (Tablo 40).

Tablo 40. Calismaya dahil edilen SP’li olgularin KMFSS Diizeylerine gore beslenme parametreleri

KMFSS Diizeyi
Hafif (11-111) Ag‘nr (((}/V)'V) Toplam i )
n (%) °
Tamamen
Bagimsiz 12 (38,7) 0 (0,0) 12 (12,0)
Beslenme Kismen 12 (38,7) 3(4,3) 15 (15,0)
Bagimliig Bagimss 0,769 | <0,001
Tamamen ’ ’
Bagimh 7 (22,6) 66 (95,7) 73 (73,0)
(Ebeveyn/Bakic)
[ Toplam 31(100,00 | 69(100,0) | 100 (100,0)
<15 dk 10 (32,3) 0(0,0) 10 (10,0)
Bir &giin Stresi 15- 30 dk 12 (38.7) 3 (4.3) 15 (15,0)
(dk.) 0,719 | <0,001
> 30 dk 9 (29,0 66 (95,7) 75 (75,0)
[ Toplam 31(100,00 | 69(100,0) | 100 (100,0)
Gunluk <3 saat 21 (67,7) 1(1,4) 22 (22,0
Toplam Beslenme
Siiresi (Saat) > 3 saat 10 (32,3) 68 (98,6) 78 (78,0) | 0,740 | <0,001
[ Toplam 31(100,0) | 69(100,0) | 100 (100,0)

SP’li olgulara eslik eden problemlerin KMFSS diizeylerine gére dagilimlarina
bakildiginda; hafif grupta 20 (% 64,5) olguda eslik eden >1 problem var iken, 11 (%
35,5) olguda eslik eden herhangi bir problem yoktu. Buna karsin agir grupta, 67 (% 97,1)
olguda eslik eden >1 problem var idi ve 2 (% 2,9) olguda herhangi bir problem yoktu.
Gruplar arasinda eslik eden problemler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,001). Agir grupta eslik eden problemler daha fazlaydi. KMFSS diizeyi agirlasmast
ile eslik eden problem goriilmesi arasinda anlamli diisiik diizeyde pozitif korelasyon
saptand1 (r:0,448) (Tablo 41).
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Eslik eden diger problemlere bakildiginda; hafif grupta 6 (% 19,4) olguda g6z
problemi varken, 25 (% 80,6) olguda g6z problemi yoktu, agir grupta ise 35 (% 50,7)
olguda g6z problemi var iken, 34 (% 49,3) olguda yoktu. Gruplar arasinda eslik eden g6z
problemleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0,003). Agir
grupta goz problemleri daha fazlaydi. KMFSS diizeyi agirlasmasi ile g6z problemi
goriilmesi arasinda diisiik diizeyde anlamli pozitif korelasyon saptandi (r:0,295) (Tablo
41).

KMFSS duzeyi hafif grupta; 3 (%9,7) olguda isitme problemi var iken, 28 (%
90,3) olguda isitme problemi yoktu. Buna karsin agir grupta; 27 (% 39,1) olguda isitme
problemi var iken, 42 (% 60,9) olguda yoktu. Gruplar arasinda eslik eden isitme
problemleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0,003). Agir
grupta isitme proplemleri daha fazlaydi. KMFSS diizeyi agirlagmasi ile isitme problemi
gOrilmesi arasinda diisiik diizeyde anlamli pozitif korelasyon saptandi (r:0,297) (Tablo
41).

Konusma problemleri hafif grupta 18 (% 58,1) olguda var iken, 13 (% 41,9)
olguda yoktu. Agir grupta ise 62 (% 89,9) olguda konusma problemi var iken, 7 (% 10,1)
olguda yoktu. Gruplar arasinda eslik eden konusma problemleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0,001). Agir grupta konusma problemleri daha
fazlaydi. KMFSS diizeyi agirlasmasi ile konusma problemi goriilmesi arasinda diisiik
dizeyde anlamli pozitif korelasyon saptandi (r:0,368) (Tablo 41).

Davranis problemleri agisindan bakildiginda; hafif grupta 16 (% 51,6) olguda
davranis problemi var iken, 15 (% 48.,4) olguda yoktu, agir grupta; 59 (% 85,5) olguda
davranis problemi var iken, 10 (% 14,5) olguda yoktu. Gruplar arasinda eslik eden
davranis problemleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi
(p<0,001). Agir grupta davranig problemleri daha fazlaydi. KMFSS diizeyi agirlasmasi
ile davranis problemleri goriilmesi arasinda diisiik diizeyde anlamli pozitif korelasyon
saptandi (r:0,362) (Tablo 41).

Benzer sekilde kabizlik problemleri agisindan bakildiginda; hafif grupta 13 (%
41,9) olguda kabizlik problemi var iken, 18 (% 58,1) olguda kabizlik problemi yoktu.
Agir grupta ise 67 (% 97,1) olguda kabizlik problemi var iken, 2 (% 2,9) olguda yoktu.
Gruplar arasinda eslik eden kabizlik problemleri acisindan istatistiksel olarak anlamli

fark oldugu saptandi (p<0,001). Agir grupta kabizlik problemleri daha fazlaydi. KMFSS
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diizeyi agirlasmast ile kabizlik goriilmesi arasinda diisiik diizeyde anlamli pozitif

korelasyon saptandi (r:0,638) (Tablo 41).

Tablo41l. Calsmaya dahil edilen SP’li olgularin KMFSS diizeylerine gore eslik eden diger
problemlerinin varhgi, dagihimlan ve iliskileri

KMFSS Duzeyi
Eslik Eden Diger Problem /lerin Hafif (11-111) Agir (IV-V) Toplam r D
5 5 - 0,
Varhgi /Y oklugu n (%) n (%) n (%)
Eslik Eden Diger Var 20 (64,5) 67(97.0) | 87 (87.0)
Problemler Yok 11(35,5) 2(2.9) 13 (13,0) | 0,448 | <0,001
Toplam | 31(100,0) | 69 (100,00 | 100 (100,0)
] . Var 6 (19.4) 35(50,7) | 41 (4L0)
Goz Problemleri Yok 25 (80,6) 34(49.3) | 59 (59,0) | 0,295 |<0,003
Toplam | 31 (100,0) | 69 (100,0) | 100 (100,0)
n . Var 3(9,7) 27(39,1) | 30(30,0)
Isitme Problemleri Yok 28 (90,3) 42(60,9) | 70(70,0) | 0,207 | <0,003
Toplam | 31(100,0) | 69 (100,0) | 100 (100,0)
| Var 18 (58,1) 62 (89,9) | 80 (80,0)
Konusma Problemleri =7 13 (41,9) 7 (10.1) 20 (20,0) | 0,368 | <0,001
Toplam | 31 (100,0) | 69 (100,0) | 100 (100,0)
| Var 16 (5L,6) 59 (855 | 75 (75,0)
Davrams Problemleri =700 15 (48,4) 10 (145) | 25(250) | 0.362 | <0,001
Toplam | 31 (100,0) | 69 (100,0) | 100 (100,0)
. Var 13 (4L,9) 67 (97,1) | 80(80,0)
Kabizhik Problemleri |70 18 (58.1) 2 (2.9) 20(20,0) | 0,638 | <0,001
Toplam | 31 (100,0) | 69 (100,0) | 100 (100,0)

Calismaya dahil edilen SP’li olgularin laboratuvar (hematolojik ve biyokimyasal)
sonuglart degerlendirildiginde; Hgb (g/dL); 13,10+1,37 (8,40-15,70), Hct (%);
38,37£3,39 (26,40-45,00), Serum Demiri (p/dl); 65,29+33,05 (2,00-167,00),SDBK
(w/dl); 344,36+63,20 (166,00-508,00), Ferritin (ng/ml); 25,91+19,63 (2,00-90,00), PTH
(pg/ml); 47,78+73,93 (10,90-637,00), Fosfor (mg/dL); 4,38+0,67 (2,09-6,30), T. Protein
(mg/dL); 70,68+5,26 (54,30-81,80), Albumin (mg/dL); 39,95+6,39 (4,50-47,30), ALP
(mg/dL);223,22+81,65 (38,12-520,00), Ca (mg/dL); 9,69+0,58 (8,00-11,10), D-Vitamini
25 (OH) D3 (ng/ml); 23,05+12,91 (2,30-86,70), B1> (pg/ml); 649,12+392,87 (58,00-
1500,00), Total Kolesterol (mg/dL); 159,64+34,59 (102,00- 276,00), HDL Kolesterol
(mg/dL); 46,83+10,27 (22,00- 73,40), LDL Kolesterol (mg/dL); 87,92+30,30 (34,40-
200,00), Trigliserid (mg/dL); 115,95+66,88 (3,00- 338,00) olarak saptand1 (Tablo 42).
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Tablo 42. Laboratuvar (hematolojik ve biyokimyasal) sonug¢lari

Laboratuvar (Hematolojik ve Biyokimyasal) Sonuglar:

Ortalama £ Std. Sap.

B2 (pg/ml)

Kantitatif Degiskenler (Min-Max)
13,10£1,37
Hgb (g/dL) (8,40-15,70)
38,37+3,39
Hct (%) (26,40-45,00)
Serum Demiri (W dL) (isoégfé’? 85’)
_ 344,36+63,20
& | SDBK (p/di) (166,00-508,00)
(2 : 7
= — 25,91+19,63
= ’ :
S Ferritin (ng/ml) (2,00-90,00)
= 47,78+73,93
é PTH (pg/ml) (10,90-637,00)
g 4,38+0,67
§ Fosfor (mg/dL) (2,09-6,30)
E’IE T. Protein (mg/dL) (572 36§ i5-35126(3))
X L
= _ +
S [Atbamin (mgrdL) (igg%Z? 33)
© , ,
& 223,22+81,65
i ALP (mg/dL) (38,12-520,00)
= 9,69+0,58
S [catmga) (8,00-11,10)
s . 23,05+12,91
_CSE D-Vitamini 25 (OH) D3 ng/ml) (2,30-86,70)
< 649,12+392,87

(58,00-1500,00)

Total Kolesterol (mg/dL)

150,64+34,59
(102,00-276,00)

HDL Kolesterol (mg/dL) ég%%i?lgjg)
LDL Kolesterol (mg/dL) ( ??Zd?gi;(’)%?(,)% )
115,95+66,88

Trigliserid (mg/dL)

(3,00-338,00)

KMFSS dizeyleri dikkate alinarak laboratuvar sonuglari arasindaki iligskiye
bakildiginda, SDBK ve fosfor diizeyleri agisindan hafif ve agir gruplar arasinda anlamli
fark oldugu saptandi [sirasiyla; (p:0,024), (p<0,051)], ayrica hafif ve agir gruplar
arasinda SDBK ve fosfor dizeyleri agisindan negatif yonli korelasyonlar da saptandi
[sirasiyla; (r:-0,226), (-0,196)] yani SDBK ve fosfor dlzeylerinin hafif grupta daha
yiiksek oldugu goriildii (Tablo 43).

Ayni karsilagtirmada, D ve Bio vitamini diizeylerinin ise hafif grupta daha diisiik

oldugu, D ve By vitamini diizeyleri acisindan hafif ve agir gruplar arasinda anlamli fark
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ve anlamh diizeyde pozitif yonlii korelasyon oldugu izlendi [sirasiyla; (p<0,020),
(r:0,232) ve (p<0,001),(r:0,356)]. Buna karsin KMFSS diizeylerine gore degerlendirilen
diger laboratuvar parametreleri arasinda anlamli iligkiye rastlanmadi. Ancak farkli

diizeylerde negatif ya da pozitif korelasyonlar izlendi (Tablo 43).

Tablo 43. KMFSS diizeylerine gore laboratuvar parametreleri arasindaki iliski.

KMFSS Dizeylerine Gore Laboratuvar (Hematolojik ve Biyokimyasal)

KMFSS) Dizeyleri

Kantitatif Degiskenler Hafif (11-111) Agir (IV-V)
OrtalamaiStd. Sap. OrtalamaiStd. Sap. r P

(Min- Max) (Min- Max)
Hgb (g/dL) heien oy 0,164 | 0,103
Het (%) Ny s 0,163 | 0,105
Serum demiri (W dL) o iee, ot 0,160 | 0,113
;;;. SDBK (i /dll) Sotras) S 166,508 0,226 | 0,024
i Ferritin (ng/ml) 21(272%8)61 27(’;_2;81’;561 0,138 | 0,170
2 [prH rm) W23 ©EHI Lo | 0rs
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6. TARTISMA

Serebral palsi, gelismekte olan beyinde dogum 6ncesi, dogum ve dogum sonrasi
zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan, hareketi kisitlayan, kalict motor islev
kaybi, postiir ve hareket bozuklugu seklinde tanimlanmistir. 819 SP’li olgularda ana
sorun motor gerilik iken; duyusal, davranigsal, biligsel problemler, ortopedik
bozukluklar, isitme azligi, uyku bozukluklari, oral-motor disfonksiyon, konusma
problemleri goriilebilmektedir. 421322 Yillar icerisinde gebe ve yenidogan bakimindaki
tim gelismelere ragmen, serebral palsi hem gelismis hem de gelismekte olan tilkelerde
halen bir sorun olmaya devam etmektedir. Hasta profilinde birtakim degisiklikler olmus,
ancak insidansinda belirgin bir diisiis gozlenmemistir. (¥ Hastaligin heniiz klinik
bulgular yerlesmeden erken donemde taninmasi ve hizli ve yerinde tedavisi mortalite ve
morbidite oranlarmi diisiirecektir. Bu nedenle biz de poliklinigimizde serebral palsi tanisi
ile izlenen hastalar1 izleyerek hem klinik profillerini hem de beslenme durumlar1 basta
olmak iizere eslik eden diger sorunlarm sikligmi inceledik. '® Calismamiza ortalama
yaslar1 8,74+4,36 y1l (2,5-18) olan 55'1 (% 55) erkek, 45'1 (% 45) kiz (E/K= 1,22) toplam
100 olgu dahil edildi. Literatiirdeki benzer ¢aligmalar incelendiginde; bizim verilerimizle
benzer sekilde hafif bir erkek hasta dominas1 oldugu goriildii. Ornegin Calis ve ark. €0
ortalama yaslar1 8 y1l 6 ay olan 166 olguyu inceledikleri calismada E/K oran1 1,04 olarak

@) nin yas ortalamasi 6,04 yil olan 89 olguyu igeren

bildirilmistir. Bell ve ark.
calismalarinda ise E/K oraninin 2,17 oldugu goriildii. Bizim olgularimizin da cinsiyetleri
ve ortalama yaslar1 literatiirle benzer 6zellikler sergilemekte idi. Yenidogan donemi
bebekler i¢in hem pek ¢ok risk faktdriiniin oldugu, hem de bu risklere kars1 beynin en
duyarli oldugu donemdir. Erkek bebeklerin bu risklere karsi daha duyarl olduklar1 ve

morbidite ve mortalite oranlarinin daha fazla oldugu bilinmektedir. Serebral palsideki

erkek dominansinin bu nedenle oldugunu diisiinmekteyiz.

Caligmaya dahil edilen olgularin % 96’sinin hastanede, % 4’Unlin ise evde (ebe
esliginde ya da yardimsiz) dogdugunu belirledik. Ulkemizde yapilan galismalar kontrol
edildiginde; Kabakus ve ark. ®? 50 SP’li olguyu inceledikleri calismada evde dogum
oranmi % 24 olarak calismamiza gore daha yiiksek oranda bildirmislerdir. Ulkemizde
yapilan bir diger calismada da verileri degerlendirilen 98 SP’li olgunun 57’sinin (% 58,2)
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evde dogdugu belirlenmistir. ®® Bizim evde dogum oranimizin bu iki ¢alismadan daha
diisiik oranda olmasinin son yillarda gebelerin saglik ocagi ve hastane izlemlerinin daha
iyi ve diizenli olmasi nedeniyle annelerin evde dogumun risklerini 6grenip hastane
dogumlarin1 tercih etmelerine bagli olabilecegini diigiiniiyoruz. Bunun yaninda annelerin
perinatal donemdeki sorunlarmmn erken fark edilmesi, hastane dogumuna
yonlendirilmesini saglamis olabilir. Dokuz vaka kontrol ve dort kohort calismasinin
incelendigi biiyiik bir meta analiz ¢caliymasina gore; sezaryen dogum ile serebral palsi
arasinda iligski gosterilememis iken acil sezaryen ile dogum gerceklesen olgularda SP
tanis1 alma riskinin 2,17 kat arttiz1 kanitlannustir. ¥ Sezaryen dogumun, brakial sinir
zedelenmesi, neonatal herpes, meningomiyeloselli olgularda dogum travmalarmi
onleyebilir iken, SP gibi norolojik problemleri onleyemedigi kanitlanmistir. ®Ancak
acil sezaryen endikasyonu konan gebeliklerin zaten riskli gebelik olmasi bebekteki
etkilenme riskini arttirmaktadir. Riski arttiran sezaryen dogumun kendisi degil, bebege
ait risk faktorlerinin olmasidir. Calismamizda da sezaryen ile dogan SP’li olgularin
normal yolla doganlarin neredeyse iki kat1 olmasi yukarida anilan veriler ile

ortiismektedir.

Diinya genelinde gelismis {lilkelerde genel popiilasyon distliniildiigiinde SP
insidans1 % 0.1-0.2 / her canli dogum iken, gelismekte olan iilkelerde bu oran ilimli
olarak artmaktadir. Bu artisa ek olarak gestasyon zamaninda azalma insidansin artisina
katkida bulunmaktadir. ®®  Gestasyon zamani ile SP insidansi arasmndaki iliskinin
incelendigi bir calismada 22-27 hafta arasinda dogan olgularda %14,6, 28-31 haftalik
olarak doganlarda % 6,2, 32-36 haftalik olgularda % 0.7 ve zamaninda dogan olgularda
ise %0.11 olarak raporlanmistir.®” Cahsmamiza dahil edilen olgularm % 40’nin
prematlre, %60’ min ise matiir olarak dogduklar1 goriilmiistiir. Prematiirite ile SP
insidans1 arasindaki pozitif yonli iliskinin yani swra SP’nin multifaktoryel 6zellikler
gdstermesi bu durumu agiklamaktadir. ) Benzer sekilde bebegin dogum agirligi ile SP
arasindaki negatif iliski de benzer veriler icermektedir. ®® Dogum agirhg: ile SP
arasindaki iliskiyi ele alan dokuz ¢aligmanin incelenmesi neticesinde; 1000 gr’dan diisiik
agirlikla dogmak SP insidansini 5,6 kat, 1000-1499 gr arasinda dogum agirhig: ile
dogmak 5,9 kat ve 1500-2499 gr araliginda dogum agurhigi ile dogmak 0,7 kat
arttirmaktadir (26-28) Bizim ¢alismamizda da olgularin % 42°sinin 2500 gr’dan diisiik

dogum agirligi ile dogdugu goriildii. SP etyolojisinde prematiirite ve diisiik dogum
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agirhigr oldukga Onemli parametreler olmasina ragmen eslik eden pek c¢ok faktor de
(perinatal asfiksi, kernikterus, intrauterin enfeksiyonlar vs) bu durumu arttirabilmektedir.
Gelismis iilkelerde gebe ve yenidogan bakim sartlarinin daha iyi olmasi nedeniyle
oldukga agir prematiire olarak dogan bebeklerin yasama sanslarinin artmasi, bu iilkelerde
SP hastalarinin ¢ogunun prematiire doganlardan olusmasina neden olmaktadir. Buna
karsin gelismekte olan iilkelerde ise halen matiir bebeklerin bu grubun 6nemli bir kismin1
olusturduklar1 goriilmektedir. Matiir bebeklerdeki risklerin oldukca biiyiikk kisminin
onlenebilir nedenler oldugunu unutmamak gerekir. Gereksiz prematiir dogumlarin
miimkiin oldugunca 6nlenmesi, prematiir bebek bakimmin iyilestirilmesi benzer sekilde

SP insidansinin ve agir SP hasta oraninin azalmasina neden olacaktir.

Dalak¢1 ® tarafindan hazirlanan “Serebral Palsili Cocuklarda Sosyodemografik
Ozellikler Ile Kaba Motor Fonksiyon ve Aktivite Katilim Diizeyleri Arasmndaki Iliski”
isimli yiliksek lisans tez ¢alismasinda 82 SP’li olgunun % 25’inin tek ¢ocuk oldugu, %
23,2’sinin bir, % 32,9’unun iki, % 18,3’liniin ise li¢ ve daha fazla kardesi oldugu
bildirilmistir. Calismamizda da olgularimizin kardes sayilar1 da benzer sekildeydi.
Annelerin ilk dogumlarinda SP riski artmis olabilmektedir. Ailede fazla sayida g¢ocuk
olmasi, kalabalikk ve kontrolsiiz ailelerde riskli yenidogan bebegin gereken ilgiyi
gorememesi ve erken donem tedavi yaklasimlardan yeterli yararlanamamasi SP gelisme
riskini artirabilmektedir. Riskli yenidoganlarda, 6zellikle de ilk 2 yilda erken uyarilma
programlarinin  diizgiin uygulanmas1 ile bebeklerin biiyiik 06lgiide gelisimleri
desteklenmekte ve SP gelisim riskleri azalmaktadir. Ailelerin bu konuda
bilgilendirilmeleri ile ailelerin de tedaviye daha iyi katilmasi saglanip daha iyi sonuglar

almak mimkin olabilir.

Ebeveynlerin egitim durumu yiikseldikge dogacak c¢ocukta SP gelisme riski
azalmaktadir, ancak altta yatan neden tam olarak belirlenememistir. ®® Ebeveyn egitim
durumunun artmasi ile hamile kadinin ve/veya esinin hekimler tarafindan 6nerilen saglik
tavsiyelerine uyumu artmaktadir. Yapilan caligmalarda kendisi diisiik sosyoekonomik
ortamda blylyen ebeveynlerin sigara icme, fazla kilolu olma ve kotli beslenme
Ozellikleri sergilemedikleri, bu nedenlerle bile SP goriilme sikligmin azalabilecegi
vurgulanmaktadir. Ayrica kronik bir saglik sorunu bulunan ebeveynlerin yiiksek diizeyde

egitim alma oranlar1 da diisiiktiir. ©®°Y Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri
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Enstitlisi’nde hazirlanan bir yiiksek lisans tezinde arastirmaci 60 SP’li olguya ait verileri
incelediginde, anne egitim durumunda en sik lise mezunu (% 43,3) olundugunu, baba
egitim durumunda ise en sik iiniversite mezunu (% 48,3) olundugunu belirlemistir. ©?
Yine bir yiiksek lisans tez calismasinda ¢aligmaya alinan 152 olgunun ebeveynlerinden
hangisi ¢aligmaya katilmig ise onun egitim durumu kayit altina alinarak (106 anne ve 47
baba) ebeveyn egitim durumunda en sik ilkokul mezunu (% 27,5) olundugu
vurgulanmistir.®®  Bizim  ¢alismamizda da  ebeveynlerin  egitim  durumlar1
degerlendirildiginde her iki ebeveynin de en sik ilkokul mezunu olduklar1 belirlendi.
Ebeveyn egitim durumunun yiiksek bulundugu calismalarda, g¢alismanin yapildigi
merkez (Ugunci basamak bir Gniversite hastanesi) ve sehir ile iligkili olarak ebeveyn
egitim durumunun yiikseldigi diistiniildii. Ayrica hasta goniilliiliigline bagh caligmalarda
egitim durumu daha yiiksek kisilerin calismaya katilma oranlar1 artabilmektedir.
Calismamizda anne yas ortalamasi 28,97+5,74 (17-42) yil, baba yas ortalamasi
33,2745,41 (23-46) yil idi. Ulkemizde yapilan calismalarda SP’li olgularin anne
yaslarmm 26,1- 31,6 yil arasinda degistigi goriildii ®? Anne yas1 ile SP risk faktoriinii
inceleyen baska bir calismada 1529 olgunun anne yas ortalamasi 29,3 yil olarak
bulunmustur. Benzer bir calismada Kanada’da anne yas ortalamasi 29,6 yil olarak
belirlenmistir ¢ Ayni ¢alismada SP tanis1 konulan 1529 olgunun sadece %4’Uniin
annesinin 20 yasindan kiiciik ve %19’unun 35 yasindan biiyiik oldugu raporlanmistir.
Ayrica anne yasinin 35’in {izerine ¢1ktig1 olgularda annede gestasyonel diyabet (OR 1,9),
disik yapma Oykiisii (OR 1,8), fertilite tedavisi (OR 2,4) almis olmanin SP riskini
anlamli oranda arttirdig1 belirlenmistir ®¥ Calismada elde ettigimiz ebeveyn yaslari,

Ozellikle de anne yasinin literatiirle uyumlu oldugunu gordiik.

Serebral palsi tanil1 olgularda hareket ve postiir hayat boyunca etkilenmekte ve bu
durum fiziksel aktiviteleri de kisitlamaktadir. SP’li olgular; duyusal, algisal, bilissel,
iletisimsel ve davranigsal bozukluklar: ile karsimiza ¢ikmakla birlikte motor bozukluklar
on plandadir. Bu nedenle fiziksel rehabilitasyon programlart hem ¢ocuk hem de aile igin
miimkiin olan en yiiksek diizeyde katilim ile saglanmali, bu durumun bireyin yasam
kalitesini arttiracag1 bilinmelidir. % Ozellikle riskli yenidogan bebeklerde heniiz SP
klinik bulgular1 baslamadan ve kalici hale gelmeden once fizyoterapi programlari
baslatilmalidir. Noronal plastisitenin ilk 2 yasta, 6zellikle de ilk 6 ayda ¢ok daha aktif

oldugu unutulmamaldir. Fizik tedavi ve rehabilitasyon siireci gocuga ve aileye gore
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diizenlenmeli, her olgunun ihtiyaglarma gore bireysellestirilmelidir. Cocuk diizenli
araliklarla kontrol edilmeli ve klinik bulgular1 ve yasina uygun sekilde tedavi programi
yeniden diizenlenmelidir. Calismada elde edilen veriler SP’li olgularimizin % 92’sinin
diizenli fizik tedavi aldigini ortaya koydu. Hastalarimizin ¢ogunlukla agwr motor
etkilenimi olan ¢ocuklar olmasi nedeniyle gerek kendilerini izleyen hekimler gerekse
ailelerin bu konuda farkindaliklarinin artmig olmasi nedeniyle fizik tedavi ve
rehabilitasyon programindan daha 1iyi yararlandiklarini diisiiniiyoruz. Son yillarda
hastalarin fizyoterapi olanaklarma daha kolay ulasabilmeleri de bu orani arttirmis

olabilir.

Serebral palsili olgularda motor fonksiyonlarda bozulma intrauterin ya da erken
kazanilmis beyin lezyonlar1 nedeniyle olmakta, motor fonksiyonlardaki bozulmaya

bilissel etkilenme de ¢ogu zaman eslik etmektedir ©®

Biligsel fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde ana problem SP’li olgularin alt gruplarm1 kendi icerisinde
degerlendiren standart bir yontem olmamasi ve motor fonksiyonlardaki bozulma nedeni
ile olgunun test esnasinda ince motor hareketleri yeterince yapamamasi nedeniyle testten
diisiik sonuglar alabilmesidir. ®” Colver ve ark.®® SP’li olgulardan 2 yasinda hareketsiz
olan ve 1Q degeri 70’in altinda, kismen gormesi olan ve giinliik aktivitelerini yapamayan
olgularin on yillik yasam sansmi % 72 olarak bildirmektedir. Motor fonksiyon
bozukluklarina ek olarak IQ diizeyinde diisiikliik SP’li olgular1 ciddi etkilemektedir.
Calismada elde ettigimiz veriler olgularimizin % 61°inin agr MR oldugunu
gostermektedir. Sucuoglu ©% 204 SP’li olguyu degerlendirdigi ¢alismasinda, olgularm %
44,6’smda mental gerilik oldugunu, Sultanoglu ve ark. ®577 SP’li olguyu inceledikleri
¢alismalarinda olgularm % 15,5’inde mental gerilik oldugunu, Kabakus ve ark.®? 50
SP’li olgunun % 16’sinda mental gerilik/epilepsi Dbirlikteliginin = bulundugunu
bildirmislerdir. Calismamizdaki olgularimizin sadece % 2’sinde mental gelisim test
sonucu normal tespit edildi. Hastalarm mental durumlarimi inceleyen c¢alismalar
arasindaki bu farkliliklar, baz1 ¢aligmalarda uygulanim zorlugu nedeniyle objektif test
kullanilmay1p, ailenin beyani ve klinik gozlem ile degerlendirme yapilmasina bagl
olabilir. Ayrica ¢alismaya dahil edilen olgularin SP tiplerinin farkli olmasi da bu sonuca
neden olabilir. Bizim grubumuzda agir tip SP’li hasta oraninin fazla olmasmin, agir

mental gerilik oranmin yliksek olmasia neden olabilecegini diisiiniiyoruz.
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SP klinik bulgularina gore ¢esitli bigimlerde siniflandirilabilir. Smiflandirma,
beyindeki lezyonun yerine gore, kas tonusunda meydana gelen degisikliklere gore,
olgunun hareketi esnasinda olusan probleme ve 6zellikle etkilenen viicut boliimiine gore
yapilabilmektedir.®® Son yillarda, Avrupa SP izleme ve Kayit Ag1 Grubu [(Surveillance
of Cerebral Palsy in Europe) (SCPE)] tarafindan SP’nin siniflamasmin standardizasyonu
i¢in ortak kullanilan bir siniflama ortaya konulmustur. Bu smiflamada SP’li olgular tonus
anormalliklerine gore i¢ major grup olarak incelenerek, spastik, diskinetik (distonik ya
da koreoatetotik) ve ataksik olarak tanimlanmustir. ). Motor tutuluma gore ise, genel
olarak SP’deki patolojilerin klinige yansimalarinin ve etkilenen viicut alanlarinin
tanimlanmas1 amaciyla monoplejik, diplejik(paraplejik), hemiplejik ve kuadriplejik
ifadeleri kullanilmaktadir.®44#% Yapilan ¢alismalar incelendiginde SP tiplerine gére en
stk goriileni spastik SP olarak bildirilmistir. Spastik SP  goriilme  siklig1
degerlendirildiginde; Sucuoglu (99) olgularin % 81,8’inin, Sultanoglu ve ark.® olgularin
% 95,6’sinin, Eriman ve ark. (100) olgularin % 96,5’inin bu grupta oldugunu rapor
etmiglerdir. Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak en sik spastik SP goriildiigii,
motor tutulum Ozelligine gore ise en sik kuadriplejik tutulum oldugu belirlendi.
Olgularimizda matiir bebeklerin daha fazla oranda olmasi buna neden olmus olabilir.
Literatiire bakildiginda toplumda en sik goriilen SP tipi hemiparezik tiptir. Ancak
merkezimizin {iglincli basamak bir referans merkez olmasi nedeniyle agir SP’li vakalar
daha sik bagvurmakta ve izlenmektedir. Ayrica ¢alismanin yapildigi donemde covid
pandemisi nedeniyle hafif klinik bulgular1 olan hastalar ile daha az siklikta ve ¢ogunlukla
telekonferans sistemi ile goriilmiis olup, 6zellikle sorunlar1 daha fazla olan agwr SP’li
vakalar hastaneye basvurmustur veya cagirilmistir. Bu durumda ¢alismamizda spastik
tetraparezik hastalarin daha fazla olmasini agiklamaktadir. SP’nin primer motor bozukluk
ve motor yayilim sekline gore siiflanmasi tedavi ve ilerleyen donemlerde olgularin

ihtiyaclar1 dogrultusunda diizenleme imkani saglayacaktir.

SP ile iligkili sik goriilen ko-morbid durumlar incelendiginde gorme, isitme ve
biligsel alanda gerilik ve 6zellikle epilepsi varhgr dikkat cekmektedir @ Caligmamizda
olgularin % 70’inde epilepsi oldugu, epilepsi tanili olgularm % 65,7’sinin ¢oklu
antiepileptik ila¢ kullandig1 belirlendi. SP’li olgular1 degerlendiren ¢aligmalarda epilepsi
ve antiepileptik ila¢ kullanim siklig ile ilgili ¢esitli veriler bulunmaktadir. Sultanoglu ve

ark © calismalarinda, olgularin % 27,5’inde epilepsi ve % 22,6’smmda AEI kullanimi
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©9 olgularm % 32,3%iinde epilepsi tanist oldugunu ve bunlarin %22,5’inin

oldugunu,
AEl ilag kullandigmi, Kabakus ve ark ©®2 ise olgularm %]16’sinda mental
retardasyon/epilepsi birlikteligi oldugunu belirtmiglerdir. Bizim hasta grubumuzda
epilepsi ve direncli epilepsi sikliginin fazlaligi; olgularimizda yaygin beyin hasarmin bir
gostergesi olan spastik ve kuadriplejik tutulumun fazla olmasi nedeniyle olabilir. Ayrica
pandemi doneminde nobet yakinmasi olmayan veya sik ndbet gecirmeyen hastalarin
hastane kontrollerine gelmemesi veya daha az oranda gelmesi de bu duruma neden olmus

olabilir.

Olgularimiza ait radyolojik goriintillemelerde klinik bulgularimizi destekler
yonde, olgularin % 95’inde MRG goriintiilemesinde patolojik bulgu var idi. Kabakus ve
ark.®® SP tanili 50 olguyu inceledikleri galismalarinda beyin tomografisi cekilen
olgularin % 62’sinde, MRG goriintiilemesi yapilan olgularin % 64’Unde ve EEG’lerin %
58’inde patolojik bulgu oldugunu belirlemislerdir. SP’li hastalarin MRG bulgularina
bakildiginda; beyaz cevher hasar1 (periventrikiiler 16komalazi, periventrikiiler hemorajik
enfarkt, progresif ventrikiilomegali), bazal gangliyonlarda etkilenme, serebellar hasar,
derin gri cevher yapilarinda yapisal bozukluklar (lizensefali, kortikal displazi gibi)
oldugu belirtilmistir.>°>%® MRG bu hastalarda tomografiye gore ¢ok daha hassas ve
duyarli sonu¢ vermesi ve radyasyon riski olmamasi nedeniyle tercih edilen inceleme
yontemi olmalidir. Riskli yenidoganlarda hasta basinda yapilabilen ultrasonografi de
deneyimli kisiler tarafindan yapildiginda oldukga bilgi vericidir. Calismamizda MRG
bulgular1 incelendiginde; olgularm % 45’inde periventrikiler l6komalazi ve serebral
atrofi bulgular tespit edildi. Bu bulgunun calismaya dahil edilen olgularin prematiirite
orani ile (% 40) Ortlismesi etyolojide altta yatan nedeni dogrudan isaret etmektedir.
Beynin intrauterin erken donemde etkilenmesi, 6zellikle bu donemde hasara daha duyarli
bdlgeler olan periventrikiiler beyaz cevher icin risk olusturur. Bu bebeklerde periventriler
bolgede kanama ve uzun donemde l6komalazi siktir. Buna karsin daha matiir olan
bebeklerde hasarlanma daha yaygindir. Korteks, bazal ganglionlar ve subkortikal
bolgelerde de hasarlanma goriilebilir. Buna bagh olarak MRG’de daha yaygin serebral
hasar saptanir ve bu durum klinik bulgularla da iliskilidir. Riskli yenidoganlarda olgular
2 yasina gelmeden en az bir defa beyin MRG ¢ekilmesi 6nerilmektedir. Klinik bulgular
elverdigi Ol¢iide daha erken donemde c¢ekilen MRG, bebekteki serebral hasari ve

prognozu belirlemede yardime1 olacaktir.
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Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi (KMFSS) serebral palsi tanili olgularda
motor fonksiyonlar1 tanimlamanin basit, pratik ve etkili bir yoludur. Hastalar motor
fonksiyonlarma gore seviye [-V arasinda olacak sekilde siniflandirilabilir. Genelde
seviye I, Il ve 11l hafif, seviye IV ve V ise agir motor bozukluk olarak tanimlanir.@0D
Biz de c¢aligmamizda bu (KMFSS) siniflandirma sistemini kullandik. Caligmada
inceledigimiz SP’li olgularin % 31°i hafif , % 69’u ise agir motor gerilige sahipti. Eriman
ve ark 199 202 SP’li olguyu degerlendirdikleri calismalarinda olgularin % 48,5’inin hafif
ve % 51,5’inin ise agir grupta bulundugunu tespit etmislerdir. Ozel ve ark.*¥ 187 SP
tanili olguyu degerlendiren ¢alismalarinda; alt1 hastanin (% 3.2) seviye I, 35 hastanin (%
18.7) seviye II, 55 hastanin (% 29.4) seviye III, 56 hastanin (%29.9) seviye IV ve 35
hastanin (%18.7) seviye V oldugu bilgisini paylasmislardir. “Spastik serebral palsili
cocuklarda spastisiteyi degerlendiren iki farkl klinik 6lgegin kaba motor fonksiyonu ile
iliskisi” isimli ¢alismada, ¢alismaya dahil edilen 37 olgunun % 73’°Unln hafif grupta, %
27’sinin ise agir grupta bulundugu raporlanmistir (102) Mutlu ve ark (103)
calismalarinda degerlendirdikleri SP’li olgularin % 21’inin seviye I, % 19,4’(iniin seviye
I1, % 16,1’inin seviye Ill, % 30,6’smim seviye IV, % 12,9’unun seviye V’de oldugunu,
sonu¢ olarak olgularin % 56,5’inin hafif, % 43,5’lniin ise agir grupta oldugunu tespit
etmiglerdir. Yukarida incelenen calismalara kiyasla KMFSS’ye gore agir grupta olan
olgu sayimizin yiiksek olusu daha 6nce de agiklandigi iizere referans merkez olmamiz ve

pandemi sartlar1 nedeniyle olabilir.

Serebral palsili hastalarda pek cok faktér motor fonksiyonlar (zerinde etkili
olabilir. Calismamizda KMFSS’ye gore hafif ile agir motor etkilenimli gruplar arasinda;
cinsiyet, yas, dogum yeri, dogum agirligi ve gestasyonel durum agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak dogum sekli acisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi. Agir motor etkilenimi olan hastalarda
sezaryen dogumun fazla olmasi, bu bebeklerde perinatal risk faktorlerinin olmasi
nedeniyle sezaryen dogumun tercih edilmis olmasi nedeniyle olabilir. Daha 6nce de
vurguladigimiz gibi SP’li olgularin ge¢mise yonelik incelendigi caligmalarda sezaryen ile
dogumun daha sik oldugu da vurgulanmaktadir. Agirlik ile morbidite ve mortalite
arasindaki iligkiyi inceleyen ve SP’li olgular i¢in “Yeni Klinik Biiytime Egrilerini”
olusturan Brooks ve ark.% 2011 yilinda yaymlanan galismalarinda 25545 SP’li olguyu
KMFSS’ye gore gruplandirdiklarinda, gruplar arasinda cinsiyet, yas, gestasyonel durum
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ve dogum agirhigr acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit etmediklerini
bildirmislerdir. Herrera-Anaya ve ark.(%) tarafindan 2016 yilinda yaymlanan ve 177
SP’li olguyu degerlendirdikleri ¢alismalarinda cinsiyet, yas, dogum zamani, ailelerin
sosyoekonomik durumu, ailenin geliri agisindan KMFSS gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir. Ayrica ¢aligmamizda hastalarin motor fonksiyonlar1
ile ailenin kaginci ¢ocugu olarak dogdugu, kardes sayisi, anne yasi ve egitim diizeyi,
baba yasi ve egitim diizeyi, diizenli ¢oklu vitamin kullanimi, demir destegi alip-
almamalar1 ve fizik tedavi alip-almamalar1 arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi. Hem hafif hem de agir fonksiyonel bozuklugu olan hastalarmn fizyoterapi
olanaklarma ulasmalar1 agisindan fark yoktu. Ozellikle son yillarda hem bakim sunan
tibbi ekip hem de ailelerin fizyoterapi ve genel bakim konusundaki farkindaliklarinin
artmast ve hastalarin daha kolay bu olanaklara ulasabilmesi nedeniyle SP
popiilasyonlarmin fizyoterapi ve c¢oklu vitamin, demir preparati kullanim oranlari

artmistir.

Serebral palsi karmasik noro-gelisimsel yap1 gosterir. Fetiis ya da infant beyninde
ilerleyici olmayan hasarlanmalar nedeniyle, giinliik aktiviteleri sinirlayan hareket ve
postiir anomalileri gelisir. SP'li olgularda motor bozukluklara duyu, algi, bilissel durum,
iletisim ve davranis bozukluklari, epilepsi ve ikincil kas-iskelet sistemi sorunlar1 siklikla
eslik etmektedir. Motor bozukluklarin 6n planda oldugu SP’de Ogrenme giicligii ve
mental gelisim diizeyleri de ©6nemle degerlendirilmesi gereken durumlardandir.(%®
Avrupa’da SP surveyans ¢alismalarinda SP’li olgularin %31’inde 1Q’nun 50°den diisiik
oldugu bildirilmistir.*°” Calismamizda agir motor bozuklugu olan olgularimizin %
82,6’sinda agir mental retardasyon bulundugu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugunu belirledik. Compagnone ve ark.%® 47’si kiz, 40’1 erkek, 4-18
yas araligindaki 87 olguyu inceledikleri ¢alismalarinda KMFSS’ye gore hafif olgularda
IQ’nun daha yiiksek oldugunu, agir olgularda ise 1Q seviyesinin daha diisiik oldugunu
tespit etmislerdir. Himmelmann ve ark.(% fisve¢’te yaptiklar1 bir galismada SP’li
olgularmn iletisim becerilerini degerlendirmisler ve sonucta KMFSS’de hafiften agir
gruba gidildik¢e iletisim kabiliyetinin azaldigin1 gdstermislerdir. Yapilan diger
caligmalarda da spastik kuadriplejik olgularda IQ degerlendirmesinin zor oldugu, bu
olgularda 1Q diistikliigiiniin % 90-100 olguda tespit edildigi sdylense de asil problemin

motor fonksiyon bozuklugu olmasi nedeniyle olgularin testleri uygun sekilde
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tamamlayamamasinin oldugu belirtilmistir.®® Bildirilmis bu ¢alismalar ile elde ettigimiz
veriler birbirini desteklemektedir. SP’li gocuklarda gerek mental gerilik, gerekse 6zgul
ogrenme giigliikleri goriilebilir. Bu durum ne kadar erken fark edilirse 0zel egitim ve
bakim olanaklar1 erken baslanir ve ¢ocuklarin yararlanmasi daha iyi olur. Bu nedenle
hafif SP vakalarmin bile 6zellikle okul donemi basladiginda diizenli araliklarla bu a¢idan

g6zden gecirilmeleri 6nemlidir.

Calismamizda KMFSS’ye gore olgularin primer motor bozukluk tipleri
incelendiginde hafif grupta bulunan 31 olgunun % 42’si spastik tip iken, bu oran agir
olan gruptaki 69 olgunun % 55,1’ini olusturmakta idi ve bu durum istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Ayrica ikinci en sik goriilen primer motor bozukluk her iki grupta da
diskinetik tip idi. Motor yayilim tipleri degerlendirildiginde hafif olan grupta 31 olgunun
% 83,9’u diplejik/hemiplejik tip iken, agir olan gruptaki 69 olgunun % 97,1’inin
kuadriplejik oldugu goriildii. Eriman ve ark.(%® 202 SP’li olguyu degerlendirdikleri
calismalarinda primer motor bozukluk ile KMFSS’ye gore dagilimi birlikte
incelediklerinde spastik tipin 6n planda olup, KMFSS’ye goére agir olan grupta en sik
spastik tetraplejik olgularin bulundugunu rapor etmislerdir. Sucuoglu H.®® calismasinda,
204 SP’li olguyu degerlendirmis ve primer motor bozukluk ile KMFSS’ye gore olgulari
smiflandirdiginda agir motor bozuklugu olan olgularda yine en sik spastik tetraplejik
olgularm bulundugu sonucuna varmustir. Bu iki ¢alismanin ortak sonucu, bizim
bulgularimizla benzer sekilde spastik tetraplejik olgularda kaba motor fonksiyonlarin

agir diizeyde etkilendigidir.

SP’li olgularda epilepsi birlikteligi olduk¢a iyi tanimlanmig bir klinik durumdur.
Epilepsi tanisinda Oykii, klinik olaymn karakteristik bulgular: ile birlikte EEG altin
standart tan1 yontemidir. Pavone ve ark.® 93 SP’li olguda epilepsiyi inceledikleri
calismalarinda, epilepsi varligin1 93 olgunun 46’sinda (% 49) belirlemislerdir. SP’nin
motor bozukluk ve yayilimina goére incelediklerinde ise en sik spastik kuadriplejik tipte
gortildiigiinii, SP-epilepsi birlikteligini KMFSS’ye gore incelediklerinde ise en sik agir
grupta tespit ettiklerini raporlamiglardir. KMFSS’ye gore SP’li olgularda komorbid
durumlar1 degerlendiren bir caligmada agir motor etkilenimi olan grupta gérme ve
isitmede etkilenmenin daha fazla oldugu, agir olan grupta son 12 ayda hafif olan gruba

gbre daha fazla sayida konviilziyon atag: gegirildigi tespit edilmistir.1'Y Calismamizda
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elde ettigimiz veriler, olgularin tamami incelendiginde %70’inde epilepsi varligini
gostermekte iken, KMFSS’ye gore hafif ve agir grup arasinda epilepsi varhigi, AEI
kullanimi1 ve kullanilan AEI sayis1 agisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadigi
gorildi. Aslinda KMFSS’ye gore agir grupta olanlarda yapisal beyin hasari tespit
edilmesi ihtimalinin fazla olacagi ve buna bagl olarak da epilepsi ve direngli epilepsi
goriilme sikliginin artacagi Ongoriilebilir. Ancak c¢alismadan elde ettigimiz veriler
KMFSS’ye gore hafif ve agir grup arasnda MRG’de belirlenen patolojik bulgular
acisindan da istatistiksel olarak anlaml fark olmadigimi gostermektedir. Motor etkilenimi
hafif olan olgular arasinda, pandemi donemi nedeniyle, 6zellikle direngli epilepsisi

olanlarin hastane bagvurularinin olmasi1 bu duruma neden olmus olabilir.

Philip ve ark.*? SP’li olgularda beynin yapisal ve serebral gorsel etkilenmesi ile
ilgili derleme vasfindaki c¢alismalarinda, 30 go6zlemsel ¢alismadaki 1468 olguyu
degerlendirmisler ve olgularin % 97,6’sintn MRG’sinin anormal olarak raporlandigini
belirlemislerdir. Springer ve ark.**® 980 olguyu inceledikleri ¢alismada KMFSS’ye gore
hafif ve agir gruplar arasmda MRG sonucunun normal/anormal olmasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini tespit etmislerdir. Bizim bulgularimiz ve
literatlr 15181nda SP’li olgularda beyin MRG de anormal sonuglar beklenmektedir. Ancak
bizim ¢alismamizda da belirledigimiz gibi literatiirle uyumlu olarak KMFSS’ye gore
olgular gruplandirildiginda beyin MRG bulgular1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark olmayabilir. Serebral MRG genelde daha yapisal anomalileri
gostermede daha duyarhdir. Hiicresel bozukluklar rutin ¢ekilen tetkiklerde her zaman
saptanmayabilir. Ancak daha duyarli ve 06zel sekanslar ile inceleme yapildiginda

patolojilerin goriilme siklig1 artacaktir.

Serebral palsi tanili olgularda beslenme problemleri ve malnutrisyon oldukg¢a sik
gorilmektedir. Bu olgularda beslenme problemleri multifaktoryeldir. Malnutrisyonun
ana nedenleri arasinda; motor bozukluk durumu, sindirim sistemi problemleri, hastanin
kullandig: ilaclar, endokrin bozukluk varligi ve hastanin i¢cinde bulundugu sosyal ¢evre
sayllmaktadir.*? Primer tamis1 gelisimsel bozukluk olan igerisinde 39 SP’li hastanin
oldugu toplam 79 hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada, giinliik kalori alimlarinin
cesitli medikal sebepler ile (gastrodzefajial refli, orofaringeal disfaji ve beslenme

aliskanliklarindaki ~ yanlisliklar)  ihtiyaglarmin  olduk¢a  altinda  gerceklestigi
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gosterilmistir.** SP’li olgular biiyiime ozellikleri ile de diger cocuklardan farkli
Ozellikler sergilemektedir. SP’lilerin hareketsiz olusu, kemikler iizerinde agirhigin
dagilimini etkilemekte ve boylece biiyiime hormonu da etkilenip lineer biiyiime
azalmaktadir.1'® Karabay ve ark.® yaslar1 2-14 yil arasinda degisen 48 SP’li olguyu
inceledikleri caligmalarinda yasa gore agirlik z skorunu -1,5+1,8, yasa gore boy z
skorunu -1,9+2,5 ve yasa gore VKI z skorunu -0,6+2,0 olarak tespit etmislerdir. Diisiik
ve orta gelir grubu iilkelerinden olan Banglades, Endonezya, Nepal ve Gana’da yapilmig
olan 18 yasindan kuguk 3619 SP’li olgunun kayitlarmin incelendigi c¢alismada;
Banglades’te yasa gore agirlik z skoru -3,0, yasa gore boy z skoru -3,8, yasa gore VKI z
skoru -0,8, Endonezya’da yasa gore agirlik z skoru -4,1, yasa gore boy z skoru -5,5, yasa
gore VKI z skoru -0,9, Nepal’de ise yasa gore agirlik z skoru -2,2, yasa gore boy z skoru
-2,9, yasa gore VKI z skoru -0,5, Gana’da yasa gore agirlik z skoru -1,5, yasa gore boy z
skoru -2,2, yasa gore VKI z skoru -0,4 olarak belirlenmistir.*'® Calismamizda elde
ettigimiz verilerde; yasa gore agirlik z-skoru -3,08, yasa gore boy z-skoru -2,99, yasa
gore VKI z-skoru -2,11 olarak tespit edildi. Bu bulgular literatiir verileri ile
ortlismektedir. SP’li olgularda antropometrik oOl¢iim degerlerinin oldukca diisiik
seviyelerde olmasi1 SP’li olgular ile ilgilenen hekimlerin ve ilgili alanda akademik
calismalarda bulunacak bilim insanlarinin konuyu daha fazla degerlendirmesi ihtiyacina
isaret etmektedir. Hastalarda bu sorunlarin ¢6ziimii i¢in hem beslenmenin diizenlenmesi,
mikro- ve makronutrientlerin yeterli alimmnin saglanmasi, hem oromotor fonksiyonlarin
sik araliklarla kontrolii ve diizeltilmesi i¢in girisimlerin planlanmasi, hem de ¢ocuklarin

motor fonksiyonlarmin desteklenmesi gerekmektedir.

Calismada elde ettigimiz veriler degerlendirildiginde, SP’li olgularin % 54’linde
nutrisyonel durum normal iken, % 45’inde malnutrisyon, 1 olguda ise obezite saptandi.
Serebral palsili olgularda kotii nutrisyonel durum, biiylimede ve biligsel fonksiyonlarda
bozulmaya neden olmaktadir ve bu duruma SP’lilerde ¢ok yaygin sekilde
rastlanmaktadir.**” Nutrisyonel durumlar1 incelenen 765 SP’li olgunun 213’{iniin (%
28,9) zayif (kilosu beklenenden diisiik) oldugu, normal popiilasyon ile
karsilastirildiginda SP’li olgularda zayiflik, bodurluk ve kavrukluk prevalansinin yiiksek
oldugu raporlanmistir. Ayni1 c¢alismada bu durumun nedenleri arasinda diisiik gelir
grubunda bulunmanmn 6nemi vurgulanmaktadir.1”) Melunovic ve ark.!? 80 SP’li

olgunun % 47,5’inin kilosunun beklenenden diisiik oldugunu, oromotor disfonksiyonu
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bulunan olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek seviyede malnutrisyon
tespit edildigini bildirmislerdir. Ulkemizde yapilan bir calismada VKIi’ye gére 5 persentil
ve altinda bulunan SP’li olgular, ¢calismaya dahil edilen 48 olgunun % 31,9°u idi.(%
Hem yiiksek, hem de diisiik gelir grubundaki iilkelerde SP’li olgular normal popilasyona
kiyasla beklenenden daha diisiik agirlikta olmaktadir. Bu duruma neden olan faktorler,
diistik gelir grubundaki iilkelerde ailenin aylik kazanci ve olgunun SP kaynakli ek
hastaliklar1 (yutma gii¢hiigii, dis problemleri, gastrodzefajial reflii vb) iken, yuksek gelir
grubundaki Ulkelerde SP’li olgunun ek hastaliklar1 altta yatan ana nedeni
olusturmaktadir.®® SP’li olgularda nérolojik problemlerin getirdigi saglik sorunlar
domino etkisi ile olguyu etkilemektedir. Olgulardaki disfaji, yiyecegin agiz icerisinde
yutma i¢in hazirlanmasi, orofarengeal hazirlik ve bu fazin tamamlanmasi, yutmanin
osefageal fazinin basari ile sonuglandirilmasi asamalarinda bozukluk mevcuttur.® SP°li
olgularm neredeyse % 90‘inda gastrointestinal sistem bozuklugu bildirilmektedir
(gastrodzefajial reflii, kabizlik, yutma gicliigii gibi).®) Calismamizda oromotor
disfonksiyon parametreleri kullanilarak hasta ve yakinlar1 sorgulandiginda tim
hastalarimizda oromotor disfonksiyon bulgular1 (siyalore, oral yapilarda asimetri gibi)
oldugunu gordiik. Hastalar EDACS skalasi ile sorgulandiklarinda ise %12 olguda hafif
oromotor disfonksiyon bulgular1 olmasina ragmen, bu olgularin normal beslenmeyi
stirdiirebildigini saptadik. Olgularimizin % 88’1 gibi oldukga yiksek bir béliminde ise
yeme-yutma giicligii oldugunu gordiikk. SP’li ¢ocuklardaki siyalore, tiikriik salgisinin
artmasindan degil, normal iiretilen tiikriigiin yutulamamasindan kaynaklanmaktadir.®!%
Sucuoglu H.®® 204 SP’li olguyu degerlendirdigi calismasinda agiz-dis-yutma
bozuklarmnmn oranmi olgularin % 17,1°i olarak raporlanustir. Sultanoglu ve ark.® 577
SP’li olgunun dosyalarini inceleyerek hazirladiklar1 ¢calismada siyaloreyi % 1,5 ve yutma
giicliglinii ise % 4 olarak oldukca diisik oranda bildirmislerdir. Mevcut veriler
degiskenlik gosterse de SP’li olgular i¢in genel kani beyin etkilenmesinin fazla oldugu
agir olgularda gesitli gastrointestinal sistem sikayetlerinin arttig1 yoniindedir. Bu nedenle
hastalarmn takiplerinin yapildig1 merkezlerin mevcut hasta durumlarma gore (hafif, orta
ve agir gibi) bulgular1 farklilik gosterebilmektedir. EDACS, SP’li olgularin motor
fonksiyonlarmi degerlendiren siniflama sistemlerinin aksine, sadece oral beslenme
kabiliyeti iizerine yogunlasmis bir siniflama sistemidir. Giinel ve ark.?? tarafindan

tilkemiz i¢cin EDACS skalasinin giivenilirlik-gegerlilik calismast yapilmig olup halen
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kullanilmaktadir. Arastirmacilar bu giivenilirlik ve gegerlilik ¢alismasi i¢in ortalama yasi
7,44 yil olan 125 SP’li olguyu incelemis ve olgularin 44°0Un0 (% 35,2) seviye |, 34’Unu
(% 27,2) seviye 11, 16’smn1 (% 12,8) seviye 111, 22°sini (% 17,6) seviye IV, 9’unu (% 7.2)
seviye V olarak degerlendirmislerdir.*?® Calismada elde ettigimiz EDACS sonucuna
gore SP’li olgularimizin en sik EDACS seviye Il oldugu goriilmektedir. Benfer ve
ark.“?) okul 6ncesi SP’li olgularda EDACS skalasin1 degerlendirdikleri ¢alismada
olgularmn en sik evre I oldugunu tespit etmis olsalar da EDACS ile KMFSS arasinda
giiclii bir pozitif korelasyon oldugunu vurgulamislardir. Yine ayni konuda yapilmis bir
diger calismada da EDACS ile KMFSS arasinda orta seviyede iliski oldugu, bu
skalalarin degerlendirilirken hastalarin motor fonksiyonlar1 ile dogrudan iliskili oldugu
icin ¢alismaya alinan hasta popiilasyonuna gore sonucun degiskenlik gdsterebilecegi
vurgulanmustir.#? Goh ve ark.?) 151 SP’li olguyu degerlendirdikleri calismalarmda
EDACS seviye Ill, IV ve V’deki olgularda disfaji bulunma ihtimalinin giderek arttigini,
EDACS ile KMFSS arasinda orta derecede bir paralellik bulundugunu belirlemislerdir.
Bizim calismamizda da KMFSS’ye gore olgular gruplandirildiginda hafif ile agir grup
arasinda disartri, siyalore, oral yapilarda asimetri ve yeme/yutma gicliigii acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardi. Bizim calismamizda da 6giin siiresi hafif ile
agr grup arasinda karsilastirildiginda, agir grupta hafif gruba gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde uzun bulundu. EDACS’ta beslenme problemleri tanimlanan olgularin,
beslenme zamanlarinda tek baslarmna degil bir yardimci vasitasi ile beslenebildikleri daha
onceki calismalarda bildirilmistir. SP’li olgularda bakicisindan bagimsiz beslenme
oranlar1 olgudan olguya degiskenlik gosterse de Melunovic ve ark.!? ¢alismaya dahil
ettikleri 80 olgunun 36’smin (% 45) bagimsiz beslenemedigini, 16’smin (% 20) kismen
bagimli olarak beslenebildigini vurgulamislardir. Pinto ve ark.??  cahsmaya dahil
ettikleri 70 olgunun 27’sinin (% 38,5) beslenirken yardima ihtiyag duydugunu ortaya
koymuslardir. Kakooza-Mwesige ve ark.!® ¢alismaya katilan 135 olgunun 66’smin (%
48,8) beslenirken yardima ihtiyaci oldugunu belirlemislerdir. Bizim calismamizda da

bakicisinin yardimi ile beslenen olgular tiim olgularin % 70’1 idi.

Serebral palside antropometrik veriler olgularin motor fonksiyonlarma gore
degisiklik gosterebilir. Melunovic ve ark.? KMFSS’ye gore hafif ve agir gruplarin
antropometrik 6l¢timlerini karsilastirdiklar: ¢calismalarinda; yasa gore viicut agirhigi, yasa

gdre boy, VKI, bas cevresi, subskapuler deri kalinligi, yasa gore triseps deri kalinhig1 ve
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orta kol ¢evresi 6l¢lim degerleri arasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulundugunu bildirmislerdir. Tomoum ve ark.?® KMFSS’ye gore gruplarin subskapuler
ve triseps deri kalmhigini karsilastirdiklar: ¢alismalarinda, agir olan grupta her iki deri
kalinliginin da hafif olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli diisik oldugunu
vurgulanuslardir. Karabay ve ark.'® ise literatiirde ve ¢alismamizda elde ettigimiz
verilerin aksine KMFSS’ye gore hafif ve agir gruplar arasinda yasa gore agirlik z skoru,
yasa gdre boy z skoru ve yasa gore VKI z skoru acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigmi tespit etmislerdir. Bu calismadaki olgu sayisinin diisiik olmasi, (n=48) ve
KMFSS’ye gore seviye II olgularin ¢aligmada bulunmamasi kisithilik olabilir. Karim ve
ark.A*" KMFSS’ye gore gruplandirdiklart 754 olguda yasa gore agirhk z skoru ve yasa
gbre boy z skorunun gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli oldugunu
yaymlamustir. Huysentruyt ve ark.®?® serebral palsili olgularda nutrisyonel durum
degerlendirmesinde, tespit edildiginde kirmizi bayrak olusturacak klinik bulgulari;
triseps deri kalinlhiginmm <10. persentil, iist kol yag dokusu ya da kas alanmm <I0.
persentil, yasa gore agirligin <-2 SD olmas1 olarak belirlemiglerdir. Calismamizda da
literatiirle uyumlu olarak KMFSS’ye gore hafif ile agir grup arasinda; agirlik, boy, VKI,
yasa gore agirlik z skoru, yasa gore VKI z skoru, yasa gore triseps deri kalinlig1 ve yasa
gore subskapuler deri kalinlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi. Agir
malniitrisyon bulgular1 en sik spastik tipte ve motor yayilim agisindan da en sik
kuadriplejik olgularda saptandi. SP’li olgularda antropometrik Gl¢iimlerin yapilmasmin
olgunun takibinde olduk¢a ©Onemli oldugu kanaatindeyiz. Ozellikle spastik ve
kuadriplejik tip SP’li olgular: takip eden saglik c¢alisanlarinin bu agidan daha dikkatli

olmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

SP’li olgularda beslenme/yutma giicliigli olabilecegine isaret eden birka¢c dnemli
durum bulunmaktadir. Cocugun her bir beslenme siiresi 30 dk’dan uzun siriyor ise,
beslenme siireci gocuk ve bakicilar i¢in stres nedeni oluyorsa, ¢ocuklar diizenli olarak
kilo alamiyorlarsa ve beslenme zamanlarinda solunum sistemine ait sorunlar ortaya
¢ikiyorsa bu durumda g¢ocukta beslenme/yutma problemi oldugu sdylenebilir.2"
Calismamizdan elde ettigimiz verilerde de olgularin % 75’inde 6glin siiresi 30 dk’dan
uzun idi. Bu sonu¢ olgularin %’de beslenme/yutma giicliigli oldugunu ortaya
koymaktadir. Benfer ve ark.“? calismalarinda, SP’li olgularin beslenme icin ayirdiklar

ortalama siirenin 27 dk ile 6 saat 49 dk arasinda degistigini, ayrica ¢aligmaya aldiklar1
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130 olgunun % 24,7’sinin beslenme suresi igin 3 saatten fazla zamana ihtiyag
duyduklarmi vurgulamiglardir. Serebral palsili hastalarda agir motor ve diger sorunlar
yaninda pratikte en fazla gézden kacan durum beslenme sorunlaridir. Aileler bu agidan
Ozellikle sorgulanmaz ve ¢ocuklar bu agidan diizenli olarak gézden gegirilmezlerse bu
durum kolaylikla gézden kagabilir. Aileler motor sorunlar ile ugrasirken bu konuyu
gbozardi edebilir ve kaniksayabilir. Bu nedenle SP tanili hastalar1 izlerken diizenli
araliklarla beslenme durumlar1i gozden gegirilmelidir. Olusabilecek karans (vitamin-
mineral eksikligi) durumlar1 hastalarin mevcut fonksiyonel durumlarinin bozulmasina da

neden olabilir.

Serebral palsili olgularda hastaliga eslik eden komorbid durumlar tanimlanmistir.
Sucuogli H.®® calismasinda, SP’ye ek olarak konusma bozuklugu (% 57.8), zihinsel ve
davranigsal gerilik (% 44,6), epilepsi (% 32,3) goérme bozuklugu (% 17,6) ve isitme
bozuklugu (% 7,3) bulundugunu belirtmistir. Kabakus ve ark.®? 50 SP’li olguyu
inceledikleri ¢alismalarinda epilepsi (% 18), isitme kayb1 (% 14) ve strabismusu (% 6)
komorbid durumlar olarak raporlamislardir. Shevell ve ark.') SP’li olgularda
KMFSS’ye gore agmr olan grupta komorbid durumlarin daha sik gorildigi
kanitlamislardir. Herrera-Anaya ve ark.(%) gastrointestinal sistem yakmmalar1 arasinda
konstipasyona dikkat g¢ekmislerdir. Bizim ¢alismamizda en sik raslanan sorun ise

konusma problemleri (% 80) idi.

Serebral palsiye eslik eden sorunlar hastalarin fonksiyonel durumlariyla iliskili
olabilir. Bearden ve ark.®?® 68 SP’li olguyu inceledikleri ¢alismalarmda KMFSS ye gore
olgular1 grupladiklarinda bilissel gerilik, malnutrisyon ve gérme sorunlarinin agir grupta
hafif gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugunu belirlemislerdir. Yine ayni
calismada, KMFSS seviye IV ve V’de agir motor etkilenme oldugu, bu olgularda isitme
sorunlari, epilepsi ve kontraktiir gelisimi gibi sorunlarin istatistiksel olarak anlamli
olmasa da bilinmesi gerektigi vurgulanmustir.*2®) Huysentruyt ve ark.??®) seviye I1°den
sonra (seviye III, IV ve V) disfaji sikligmin anlamli derecede arttigmni belirlemislerdir.
Caligmamizda SP’li olgularin % 87’sinde SP’ye eslik eden > 1 problem oldugu ve
sirastyla; % 80’inde konusma problemleri, % 80’inde kabizlik, %75’inde davranig
bozukluklari, % 41’inde g6z problemleri ile % 30’unda isitme problemi oldugunu

saptadik. Ayrica KMFSS duzeyleri dikkate alindiginda agir SP’li grupta, g0z, isitme
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konusma, davranis problemi ve kabizhigin agir grupta daha fazla oldugu ve bu
problemlerin agir grupta, hafif gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
saptand1. Serebral palside motor bozukluklara eslik eden epilepsi, mental retardasyon
gibi durumlar genelde daha dikkat ¢ekici iken, ¢ocugun ve ailenin yasamini kisitlayan
diger komorbid durumlar siklikla gézden kacabilmektedir. Serebral palsili olgularda
komorbid durumlarin diizenli araliklarla g6zden gecirilmesi, hasta ve ailesi igin

bakim/tedavi/izlem agisindan yardimci olacaktir.

Caligmaya dahil edilen olgularm tam kan saymmi sonuglari, biyokimyasal
tetkikleri ve vitamin B ile vitamin D seviyeleri, KMFSS’ye gore gruplar arasinda
karsilastirmali olarak Tablo 39’da sunuldu. Elde edilen sonuglar icerisinde dikkat cekici
olan bulgu, agrr grupta hafif gruba gore istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek
seviyede vitamin B ve D vitamini diizeyleri saptanmis olmasidir. Bu durum agir motor
fonksiyonlar1 olan hastalarda beslenme destegi ve antiepileptik etkilerinden yararlanmak
icin siklikla B kompleks vitaminlerin kullanilmasmma bagli olabilir. Ayrica yiiksek
plazma Bi2 seviyeleri, antiepileptik ilaglarm Bi> metabolizmasi iizerine olan etkileri
nedeniyle de olusabilir. Valproat tedavisi alan ¢ocuklarda daha yiiksek vitamin Bio
seviyesi belirlendigi raporlanmustir.*?® Benzer sekilde bu ¢ocuklarda aile ve hekimlerin
vitamin kullanimina dikkat etmeleri ve ayrica kullanabildikleri oral mama preparatlarinin
da D vitamini igermesi nedeniyle yiiksek D vitamini diizeyleri saptanmis olabilir.
Serebral palsili ¢ocuklarin mikro- ve makronutrient ihtiyag¢larmin karsilanmasi norolojik
durumlarinin korunmasi agisindan onemlidir. Ancak destek verirken D vitamini gibi
fazla alindiginda viicutta birikebilen ve zarar verebilen vitaminlerin diizeyleri de diizenli

araliklarla g6zden gecirilmelidir.
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10.

11.

12.

7. SONUCLAR

Olgularn, yas ortalamasi, 8,74+4,36 yil (2,5-18 y11)55 (% 55)'i erkek, 45 (% 45)"i
kiz, erkek/kiz orani 1,22 olarak saptandi.

Olgularn % 96’s1 hastanede (% 63’iiniin sezaryen, % 37’si NVY), % 40’1
premature, % 60’1 matiir ve % 42’si < 2500 g, % 58’inin ise > 2500 g dogdugu
saptandi (Tablo 9).

Olgularin kardes say1 ortalamasi 1,91£1,13 (0-5) idi.

Dogum sirasindaki anne yasi ortalamasi; 28,9745,74 (17-42) yil, baba yas1
ortalamasi; 33,27+5,41 (23-46) yil idi.

Annelerin % 76’s1 ve babalarin % 64°l ilkogretim diizeyinde egitim sahipti
(Tablo 10).

Olgularmn %18’1 diizenli olarak ¢oklu vitamin, % 11’1 demir preparat1 ve % 92’si
fizyoterapi almus idi (Tablo 11).

Olgularmn % 2’si normal zekada ve % 19’unun hafif, % 18’inin orta ve % 61’inin
ise agir MR’lu oldugu saptandi (Tablo 12).

Olgularmn % 51°nin spastik, % 31’inin diskinetik, % 10’unun ataksik ve % 8’inin
mixt tip primer motor bozukluga sahip olduklar1 saptandi (Tablo 13).

Olgularin % 67’sinin kuadriplejik, % 28’inin diplejik/hemiplejik ve % 5’inin ise
monoplejik tip motor tutuluma sahip olduklar1 saptandi (Tablo 13).

Olgularmm; 70 (% 70)’1 epilepsi tanisi ile izlenmekteydi ve bunlarin % 46’s1
direncli epilepsi nedeniyle ¢oklu AEI tedavisi almaktaydi (Tablo 14).

Olgularin timiine (% 100) serebral MRG ¢ekilmisti, % 45’1 periventrikiiler
I6komalazi-serebral atrofi, % 22’si diger (kalsifikasyon, gliozis ve hidrosefali
vh.) % 15’1 normal, % 13’0 serebral gelisim anomalisi, % 3’t bazal gangliyon
tutulumu ve patolojik bulgulara ve % 2’si vaskiiler patolojiler (kanama, iskemi)
sahip idi (Tablo 15).

KMEFSS diizeyleri i¢in kullanilan Palisano Skorlamasi sonucunda olgularm 31 (%
31)’i hafif grupta (I1-1IT) (Ciinkii ¢alismamizda Grup- | de olgu yok idi) ve 69 (%
69)’u ise agir grupta (1V, V) idi.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

KMESS diizeyleri dikkate alindiginda yas ortalamasi, hafif grupta; 9,9+4,8 (2,83-
18) yil, agir grupta; 8,21+4,07 (2,5-16) yil idi ve gruplar arasinda yas agisindan
istatistiksel anlaml fark saptanmadi (p:0,073) (Tablo 17).

KMFSS diizeyleri dikkate alindiginda ve dogum sekline bakildiginda, agir grupta
51 (% 73,9) hastanin sezaryen ile dogdugu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu saptandi (p<0,003). Ancak dogum yeri, kilosu ve gestasyonel
durumu agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
[sirastyla; (p=0,305), (p=0,332), (p=0,860)] (Tablo 18).

KMFSS duzeylerine gore gruplar arasinda kardes sayisi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,819) (Tablo 19).

KMFSS duzeylerine gore gruplar arasinda annelerin yas ortalamalari ve anne
egitim diizeyi (swrasiyla; p=0,209, p=0,516) (Tablo 20) ve babalarm yas
ortalamalar1 ve egitim diizeyi (sirasiyla; p=0,555, p=0,77) (Tablo 21). A¢isindan
istatistiksel olarak anlamli fark yok idi.

KMFSS duzeylerine gore gruplar arasinda diizenli ¢oklu vitamin, demir ve
fizyoterapi destegi alip-almama acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yok idi
[swrasiyla; (p=0,574), (p:0,777), (p=0,574)] (Tablo 22).

KMFSS diizeyi ile mental gelisim testi (IQ) arasinda anlamhi diizeyde negatif
dogrusal korelasyon mevcuttu (r:-0,717). KMFSS diizeyi agirlastikga agir MR
goriilme siklig1 artmusti.

KMFSS duzeylerine gore hafif grupta; 4 (% 12,9), agir grupta ise 57 (% 82,6)
hasta da agir MR saptandi. Gruplar arasinda mental gelisim testi agisindan ileri
derecede anlamli fark saptandi (p<0,001).

KMFSS diizeyine gore hafif grupta sirasiyla; spastik 13 (% 42), diskinetik 9 (%
29,0) ve ataksik 9 (% 29,0) tip; agir grupta ise spastik, 38 (% 55,1), diskinetik, 22
(% 31,9), mixt 8 (% 11,6) ve ataksik 1 (% 1,4) tip primer motor bozukluk oldugu
goriildii ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001).
KMFSS duzeyine gore bakildiginda hafif grupta sirasiyla, diplejik/hemiplejik tip
26 (% 83,9), monoplejik tip 5 (% 16,1), agir grupta ise sirastyla, kuadriplejik tip
67 (% 97,1), diplejik/hemiplejik tip 2 (% 2,9) motor tutulum oldugu goriildi ve

gruplar arasindaki bu fark ise istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p<0,001).
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22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

KMFSS duzeyine gore bakildiginda, hafif grupta; diplejik/hemiplejik, agir grupta
kuadriplejik tip motor tutulum var idi. KMFSS diizeyleri ile motor tutulum siklig1
arasinda yiiksek dilizeyde anlamli pozitif iliski mevcuttu, KMFSS diizeyi
agirlastikga motor tutulumu da agirlagsmaktaydi. (r:0,950).

KMFSS duzeylerine gore gruplar, epilepsi gelisimi ve direngli epilepsi agisindan
incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel fark yok idi (swrasiyla; p=0,081 ve
p=0,308) (Tablo 25).

KMFSS diizeylerine gore gruplar arasinda MRG bulgular1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark yok idi (p=0,379) (Tablo 26).

Olgularin antropometrik &lgimleri incelendiginde; agirlik, 19,98+12,48 (7-71)
kg, boy uzunlugu; 113,7424,71 (71-178) cm, (<3 yas) bas gevresi ortalamasi;
47,68+4,04 (38-64,4) cm ve VKI ortalamas: ise;14,37+3,67 (6,45-29,55) olarak
saptand1 (Tablo 27).

Olgularin z-skoru sonuglarina bakildiginda, yasa gore agirlik z-skoru; -3,08+2,14
(-7,36 -3,40), yasa gore boy z-skoru; -2,99+2,96 (-13,64-8,68), yasa gore bas
cevresi (<3 yas) z-skoru; -2,38+1,15 (-3,87 -0,73), yasa gore VKI z-skoru; -
2,11+2,32 (-8,26 -2,20), yasa gore TDK z-skoru; -1,97+2,02 (-6,14 -2,02) ve yasa
gore SDK z-skoru; 0,13+1,77 (-5,42 -2,80) olarak saptandi (sirasiyla; sekil 2-7)
(Tablo 27).

Olgularin VKI z-skorlari’na gére niitrisyonel durumlar: incelendiginde; 54 (%
54)’linde niitrisyonel durum normal, 45 (% 45)’inde malniitrisyon [45 olgunun
32 (% 71,1)’si agir ve 13 (% 28,9)’1 hafif-orta malnitre idi] ve 1 (% 1) olguda
ise obezite saptandi1 (Tablo 28) (Sekil 5).

KMFSS diizeylerine gore olgularin VKI z-skorlarina dikkate almarak niitrisyonel
durumlar1 incelendiginde, hafif grupta; olgularin, 25 (% 80,64)’i normal, 2 (%
6,46)’si hafif-orta malniitre, 3 (% 9,68)’1i agir malniitre ve 1 (%3,22)’1 obez idi,
Agir grupta ise; 29 (% 42,03)’u normal, 11(% 15,94)’1 hafif- orta malnitre ve 29
(% 42,03)’u ise agir malniitre olarak saptandi (Tablo 29) (Sekil 11).

Olgularin, 90 (% 90)’inda yeme-yutma giigliigii, 80 (% 80)’inde dizartri, 70 (%
70)’inde oral yapilarda asimetri ve 51 (% 51)’inde siyalore tipi OMD
bulgularmm oldugu saptandi (Tablo 30,31).
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30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Beslenme acisindan olgularm, % 12’sinin tamamen bagimsiz, % 15’nin kismen
bagimsiz ve % 73’liniin ise bir ebeveyn veya bakiciya tamamen bagimli olduklar1
saptandi (Tablo 32).

Olgularin ortalama 6giin siirelerine bakildiginda; % 10’nun <15 dk., % 15’nin 15-
30 dk. ve % 75’nin ise >30 dk. da beslendigi saptandi ve % 22’sinin giinliik
toplam beslenme siiresi <3 saat, % 78’inin ise >3 saat idi (Tablo 32).

Olgularin % 87’sinde SP’ye eslik eden (ko-morbit) > 1 problemin oldugu ve
bunlarin sirasiyla; % 80’inde konusma, % 80’inde kabizlik, %75’inde davranis,
% 41’inde g6z, % 30’unda isitme) oldugu saptandi (Tablo 33).

KMEFSS gruplarma gore olgularin agirlik ortalamasi hafif grupta; 28,19+16,68
(9,7-71) kg iken, agir grupta ise 16,3+7,72 (7-38) kg olarak saptandi ve agirlik
degerleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,001*), KMFSS diizeyi agirhigi ile olgularin agirliklar1 arasmda negatif
yonlii anlamli korelasyon mevcuttu (r:-0,443) (Tablo. 34).

KMFSS gruplarina gore olgularin boy ortalamasi; hafif grupta 124,334+28,56
(80-178) cm, agir grupta ise; 108,92421,32 (71-161) cm idi. Boy ortalamasi
agisindan gruplar arasinda; istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,0167).
KMFSS diizeyi agirligr ile olgularin boy ortalamasi arasinda da negatif yonli
anlamli korelasyon saptandi (r:-0,290) (Tablo. 34).

KMFSS gruplarma gore (<3 yas) olgularin bas ¢evresi ortalamasi, hafif grupta;
50,37%4,32 (43,5-64,4) cm, agir grupta ise 46,47+3,26 (38-53) cm idi. Gruplar
arasinda bas c¢evresi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,001%). KMFSS diizeyi agirhg: ile olgularin bas ¢evresi arasinda anlamli
dizeyde negatif yonli korelasyon mevcuttu (r:-0,450) (Tablo 34).

KMFSS gruplarina gére VKI ortalamasi, hafif grupta; 16,6+3,71 (10,5-29,55)
iken, agwr grupta ise; 13,37+3,21 (6,45-21,46) idi ve gruplar aras1 fark
istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p<0,001%) (Tablo. 34).

KMFSS gruplarina gore yasa gore agirlik z-skoru, hafif grupta; -1,98+1,93 (-
7,31-1,99), agir grupta ise -3,57+2,06 (-7,36-3,40) idi. Gruplar arasinda bu fark
istatistiksel olarak anlaml saptandi (p<0,001%) ve KMFSS diizeyi agirligi ile yasa
gore agirlik z-skoru arasinda diisiik diizeyde anlamli negatif korelasyon saptandi

(r: -0,345) (Tablo 35) (Sekil 8).
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38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

KMEFSS gruplarma gore yasa gore boy z-skoru, hafif grupta; -2,17+2,20 (-5,29-
5,31), agir grupta ise -3,36%3,18 (-13,64-8,68) olarak saptandi. Gruplar arasi bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,062%) gruplar arasi diisiik diizeyde
negatif anlamli korelasyon mevcuttu (r:-0,197) (Tablo 35) (Sekil 9).

KMEFSS gruplarina gore yasa gore (<3 yas) bas cevresi z-skoru, KMFSS hafif
grupta -2,08+1,91 (-3,44- -0,73), agr grupta ise -2,52+0,96 (-3,87- -1,79) idi.
Gruplar arast bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,708), (Tablo 35)
(Sekil 10).

KMFSS gruplarma gore yasa gore VKI z-skoru, hafif grupta; -0,90+1,77(-7,21-
2,20), agir grupta ise; -2,65+2,35(-8,26-1,41) idi, gruplar aras1 bu fark istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p<0,001%) ve gruplar arasinda diisiik diizeyde anlamli
negatif korelasyon izlendi (r:-0,350) (Tablo 35) (Sekil 11).

KMEFSS gruplarina goére yasa gore TDK z-skoru, hafif grupta -0,84+ 1,62(-5,17-
2,02), agir grupta ise -2,48+1,98(-6,14-1,99) idi, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0,001%) ve anlamlh diisiik diizeyde negatif
korelasyon mevcuttu (r:-0,376) (Tablo 35), (Sekil 12).

KMFSS gruplarma gore yasa gére SDK z-skoru, hafif grupta; 1,02+0,95 (-1,33-
2,80), agir grupta ise -0,26+1,92(-5,42-2,68) idi, gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0,001%) ve anlamli diisiik diizeyde negatif
korelasyon mevcuttu (r:-0,337), KMFSS diizeyi agirlastik¢a hastalarda da farkl
agirlikta malntitrisyon izlendi (Tablo 35) (Sekil 13).

KMFSS gruplar1 dikkate alindiginda goére SP’li olgularm primer motor
bozukluklarina gére niitrisyonel durum degerlendirilmesinde; spastik tip de 23,
diskinetik tip de; 14, ataksik tip de; 3 ve mikst tip de; 5 olguda malnutrisyon ve
ataksik tip ise 1 olguda obezite saptandi (Tablo 36).

SP’li olgularin motor yayilimlarina gore yapilan niitrisyonel degerlendirmede;
kuadriplejik 39 (28’1 agir) olgu, diplejik/hemiplejik 4 olgu ve monoplejik 1 olgu
malnitre idi (Tablo 37).

KMEFSS diizeylerine géore OMD incelendiginde disartri, hafif grupta;16 (% 51,6),
agir grupta ise; 64 (% 92,8) olguda saptandi. Gruplar arasinda anlamli fark
mevcuttu (p<0,001). KMFSS diizeyi agirhig: ile disartri arasinda pozitif yonli
diisiik/orta anlaml korelasyon saptandi (r:0,476) (Tablo 38).
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46.

47.

48.

49,

50.

o1.

52.

KMEFSS diizeylerine gére OMD incelendiginde siyalore hafif grupta; 8 (% 25,8),
agir grupta ise; 43 (% 62,3) olguda saptandi. Gruplar arasinda goriilme sikligi
acisindan anlamli fark mevcuttu (p<0,001), KMFSS diizeyi agirlig: ile siyalore
arasinda pozitif yonlii diistik/orta anlamli korelasyon saptandi (r:0,338) (Tablo
38).

KMFSS diizeylerine gére OMD incelendiginde oral yapilarda asime,tri hafif
grupta; 12 (% 38,7), agir grupta ise; 58 (% 84,1) olguda saptandi. Gruplar
arasinda siklig1 agisindan anlamli fark mevcuttu (p<0,001), KMFSS diizeyi
agirhig1 ile oral yapilarda asimetri arasinda pozitif yonlii diisiik/orta anlaml
korelasyon saptandi (r:0,458) (Tablo 38).

KMFSS dizeylerine géore OMD incelendiginde yeme/yutma giigligii, hafif
grupta; 22 (% 71), agir grupta ise; 68 (% 98,6) olguda saptandi. Gruplar arasinda
anlaml fark mevcuttu (p<0,001), KMFSS diizeyi agirligi ile yeme/yutma giicligii
arasinda pozitif yonlii diisiik/orta anlamli korelasyon saptandi (1:0,425) (Tablo
38).

KMFSS diizeyinin agirlig1 arttikca olgularda dizartri, siyalore, oral yapilarda
asimetri, yeme/yutma giicliigii goriilme orani da artmakta idi.

SP’li ve OMD’si olan olgularda KMFSS diizeylerine gére EDACS skalasi
verileri incelendiginde, hafif grupta; 11 (% 35,5) hastada, agir grupta ise; sadece
1 (%1,4) olguda sorun yok/normal yeme igme var idi, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001), Grup agirhgi arttik¢a
beslenme sorunlarinin da arttigi, EDACS skalasma gore beslenmenin giderek
zorlastig1 saptandi ve KMFSS diizeyi agirlig1 ile EDACS puanlar1 arasinda
anlamli1 diizeyde pozitif yonlii korelasyon oldugu saptandi (r:0,584) (Tablo 39).
KMEFSS diizeylerine gore olgularin beslenme bagimliliklar1 incelendiginde; hafif
grupta, 7 (% 22,6), agir grupta ise, 66 (% 95,7) olgunun ise tamamen bagimli
oldugu goriildii. Bu acidan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0,001), KMFSS diizeyinin agirligina gore gruplar arasinda anlamli
orta diizeyde pozitif korelasyon saptandi (1:0,769) (Tablo 40).

Olgularm bir 6giin stiresi incelendiginde, gruplar arasinda 6giin siiresi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). KMFSS diizeyi agirligi ile bir

89



53.

54,

55.

56.

S7.

Oglin siiresi arasinda orta diizey anlamli pozitif korelasyon saptandi ve KMFSS
diizeyi agirligr arttik¢a bir 6giin siiresi de artmakta idi (r:0,719) (Tablo 40).
KMESS diizeylerine gore giinliik toplam beslenme siireleri incelendiginde, hafif
grupta, >3 saat, 10 (% 32,3) olgu, agir grupta, 68 (% 98,6) olgu oldugu goriildii,
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Ayrica
KMEFSS diizeyi agirhigi ile toplam beslenme siiresi arasinda orta diizey anlamli
pozitif korelasyon saptandi ve KMFSS diizeyi arttikga toplam beslenme siiresi de
artmakta idi (r:0,740) (Tablo 40).

KMFSS diizeylerine gore SP’li olgulara eslik eden >1 problem problemin
dagilimlarina bakildiginda; hafif grupta 2 (% 64,5), agir grupta ise; 67 (% 97,1)
olguda eslik eden >1 problem mevcut idi, bu sonug istatistiksel olarak anlaml idi
(p<0,001) ve KMFSS diizeyi agirlig1 ile eslik eden problem goriilmesi arasinda
diisiik diizeyde anlamli pozitif korelasyon saptandi (1:0,448) (Tablo 41).

Eslik eden diger problemlere bakildiginda, goz problemi, KMFSS diizeyi hafif
grupta; 6 (% 19.4), agir grupta; 35 (% 50,7) olguda, isitme problemi, KMFSS
diizeyi hafif grupta; 3 (%9,7), agwr grupta; 27 (% 39,1) olguda, konusma
problemi, hafif grupta; 18 (% 58,1), agir grupta ise; 62 (% 89,9) olguda,
davramis problemleri, KMFSS diizeyi hafif grupta;16 (% 51,6), agir grupta; 59
(% 85,5) olguda, kabizhk, KMFSS diizeyi hafif grupta; 13 (% 41,9), agir grupta
ise; 67 (% 97,1) olguda, var idi ve sirasiyla; bu proplemler agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi [sirasiyla; (p<0,003), (p<0,003),
(p<0,001), (p<0,001) ve (p<0,001)] KMFSS diizeyi agirlig1 ile bu proplemlerin
goriilmesi arasinda diistik diizeyde anlamli pozitif korelasyon saptandi [Sirasiyla;
(r:0,295), (r:0,297), (r:0,368), (r:0,362) ve (r:0,638)], (Tablo 41).

KMESS diizeyi ile laboratuvar sonuglarina bakildiginda B> hafif grupta daha
diisiik idi ve gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001), diger
parametreler agisindan gruplar arasi istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05).
KMFSS dizeyi ile SDBK ve fosfor diizeyleri arasinda negatif yonli anlamli
korelasyon izlendi [sirasiyla; (r:-0,226, p<0,024) ve (r:-0,196, p:0,051)], D
vitamini ve Bi2 vitamini diizeyleri arasinda ise pozitif yonlii anlaml korelasyon
izlendi [sirastyla; (1:0,232, p<0,020) ve (r:0,356, p<0,001)], diger laboratuvar

parametreleri arasinda anlamli iligkiye ise rastlanmadi (Tablo 43).
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EKLER

Ek 1: Calisma FoyU

Hasta No: | | 2-18 YAS ARASI SP’LI HASTALARA AIT VERILER
Adi- Soyadi Antropometrik Olgiimler
TC. No: Adirhik (Kg)
Dosya No Boy (Cm) cm olarak
Dogum tarihi (Giin / Ay/ Yil). Kontraktir var ise tahmini boy: Diz boyu x 2,69 + 24,2 formuli ve cm
olarak hesaplandi.
Yas: (Ay) / (YIL) Bas Gevresi (cm)
Cinsiyet: (E / K) Viiciit kitle indexi (VKI) ;
Subscapiiler Deri Kalinligi (SDK) (mm): Olciimler hemiparezi olan hastada
NVY saglam taraftan, hemiparezi yok ise, sagdan ve 3 élglim yapilip ortalama al.)
Dogum Sekli Triceps Deri Kalinligi (TDK) (mm): Olciimler hemiparezi olan hastada saglam
9 NVY (Midahaleli) taraftan, hemiparezi yok ise, sagdan ve 3 dl¢iim yapilip ortalama al.)
C/S (Acil /Elektif) Oromotor Disfonksiyon (OMD) igin aga@idakilerden: 2 1 tane varhg
Dogum yeri: Evde (NVY) / Evde Ebeli (NVY)/ Disartri (Var / Yok)
Hastanede (NVY) / Sezaryen (Acil-Elektif)
Prematir (Preterm) Sialore (Var / Yok)
Gestasyonel Durum Matiir (Term) Oral Yapilarda Asimetri (Normalde veya Konugma -Yeme sirasinda) (Var /
Yok)
Yeme / Yutma sorunu (Var / Yok)
Anne-Baba Arasi Akrabalik: | Var /yok Eating and Drinking Ability Classification System (EDACS) for people with cerebral
palsy; (CP'li hastalarda yeme- igme yetenegi skalasi):
Kardes Sayisi: Ailede bagka SP’li Cocuk Oromotor Disfonksiyon (OMD) seviyeleri: EDACS
(V1Y)
Anne Yasi (Yil) 1: EDACS - I: Sorun yok / Normal yeme - icme (Normal sekilde
beslenme)
Annenin Galigma durumu (Gahsiyor / Galismiyor) 2: EDACS - II: Hafif Sorun Var (Gigneyebiliyor /yutabiliyor)
Galigmiyor 3: EDACS - lll: Sorun var (Swvi- kiyilmig yada Ezilmis gida ile besleniyor)
CGaligiyor 4: EDACS - IV: Orta Sorun Var (Yogun bir sivi ile veya Tiip ile beslenme,
Okur yazar degil 5: EDACS - V: Cok Agir Sorun Var (Gastrostomi ile beslenme
Okur Yazar Beslenme Bagimhhgi . Tamamen Bagimsiz
Anne Egitimi Hikdretim « Kismen Badimsiz
Lise e Tamamen Bagimh
Universite Ogiin siiresi (Her bir Ogiin siiresi)
2 Lisansusti
Baba Yas! (Yil) <15 dk.
Babanin Galigma durumu (Gahligiyor / Galigmiyor) 15 - 30 dk
Okur yazar degil > 30 dk.
Okur Yazar Gunde Toplam Beslenme Siresi (saat)
Baba Egitimi likddretim <3 saat
Lise > 3 saat
Universite
2 Lisansusti
Duzenli Coklu vitamin kullanimi (Var /Yok) Malnutrisyon icin Agsagidakilerden (<1 Obesite igin Asagidakilerden
Tanesi) (Var / Yok) (<-2 Z skoru) (21 Tanesi)(>2 Zskoru) (Var/
Yok):
Duizenli Demir preparati kullanimi (Var /Yok) BW (<-2 Zskoru) BW (> 2 Zskoru)
Duzenli FTR (Fizyoterapi) alimi (Var /Yok) BH (<-2 Zskoru) BH (> 2 Zskoru)
1Q (Geligim Testi) Mental Retardasyon (MR) igin: <70 TST (<-2 Z skoru) TST (> 2 Z skoru)
Gross Motor Function Classification System, KMFSS SST (<-2 Zskoru) SST (< -2 Zskoru)
Duzeyi; (KMFSS Duzeyi; I- Il ise hafif, IV,V ise: agir)
Seviye 1: KMFSS - |: Bagimsiz ve sinirsiz yiiriir; Laboratuar (son 3 Ay daki degerler)
gelismis motor becerilerde kisitlihk vardir.
Seviye 2: KMFSS — II: Sinirli (kisithlik var) ancak Hgb(....)
yardimci cihaz olmadan yiiriir.
Seviye 3: KMFSS - lll: Eldeki Aygit (Yardimci cihazla) Hct (%)
ile ylrar.
Seviye 4: KMFSS- IV: Kisitlamaya ragmen Serum Demiri (Fe) (...)
Kendiliginden hareket var, Tekerlekli Sandalye
kullanir.
Seviye 5: KMFSS - V: Yardimci aletler cihazlara SDBC (serum demir Baglama Kapasitesi)
ragmen hareket ileri derecede kisithdir ve Tekerlekli (..n)
Sandalye vb.ile Taginir.
PRIMER MOTOR BOZUKLUK TIPLERI Ferritin (....)
Spastik Tip D- Vitamini duizeyi (.....)
Diskinetik Tip Total Protein (.....)
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Ataksik Tip Albumin (.....)
Mixt Tip Kalsiyum (Ca) (.....)
Fosfor (P) (.....)
MOTOR YAYILIM TIPLERI Alkalen Fosfataz (ALP) (...
Monopleji / PTH (Paratiroid Hormon (.....
Dipleji Hemipleji B12 dlzeyi (....)
Kuadripleji Lipid Profili

Epilepsi (Var / Yok)

Total lipid diizeyi (....)

Anti-Epileptik ilag (AEI) kullanimi (E/H)

Total Kolesterol (....)

AEI Sayisi (Tekli /Coklu)

HDL Kolesterol (....)

MRG (Var / Yok)

LDL Kolesterol (....)

MRG BULGULARI BASLICA 6 GRUBA AYRILDI

Trigliserid (....)

Serebral gelisim anomalisi: 1,

Vaskdler patolojiler (kanama, iskemi): 2,
Periventrikiler Iokomalazi veya serebral atrofi: 3,
Bazal gangliyon tutulumu: 4

Normal MRG bulgulari: 5

Diger (Kalsifikasyon, gliozis ve hidrosefali vb.
nedenler): 6

DIGER
PROPLEM
LER

Goz proplemi:1,

isitme proplemi; 2,

Konugma prople

Davranig proplemi: 4
Kabizlik; 5

Form igin lletigim: Ars. Gérv. Dr Cagla Nur DOGAN:0534 4585706
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Ek 2: Onam Formu

SEREBRAL PALSI (SP) TANILI COCUK HASTALARIN ‘‘BESLENME VE ANTROPOMETRIK
DURUMLARI ILE BUNLARA ETKi EDEN FAKTORLERI” ARASTIRILMASI AMAGCLANMISTIR

Son yillarda tipta gebe anneler ve bebek bakimi konusunda ilerlemeler olmasina karsin,
toplumda Serebral Palsi (SP) tanisi almig cocuklarin sayisinda belirgin bir azalma olmadid
dikkati cekmektedir. Bunun nedenlerinin anlasiimasi, bu tip dogumlarin engellenmesine olanak
saglayacaktir. Ayrica bu gocuklarda spastik olma yaninda gérme, isitme problemleri, epilepsi,
zekd geriligi gibi bagka sistem etkilenmelerine de rastlanmakta ve bu durum c¢ocuklarin
gelisimlerini de bozmaktadir. Ozellikle bu cocuklarin _beslenme bozukluklari, gelisme
bozukluklani _ve yutma fonksiyonlarinin _dederlendirilmesi amaci ile bu calisma

planlanmistir.

Prof. Dr. Ozlem HERGUNER ve Aras. Gér. Dr Gagla Nur DOGAN tarafindan yiritiilmekte
olan arastirmamiz g¢ergevesinde SP tanili ¢ocuk hastalarin dojum o6ncesi, dogum sirasi ve
dogum sonrasi durumlari dosya incelemesi ve anket ¢calismasi ile kaydedilerek bu duruma neden
olan faktorler incelenecektir. Bu sekilse SP nedenlerinin irdelenmesi ve engellenmesi igin
calismalarin planlanmasi mumkln olabilecektir. Ayrica gocugunuzda bulunan ek proplemler ve
beslenme bozukluklari, gelisme bozukluklari ve yutma fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
yapmak icin bu calisma yapilmaktadir. Yapilacak dederlendirme ve tetkikler sonucunda béyle bir
durum saptanir ise ve eger bunun tedavisi mimkuin ise tedavisinin yapilmasi igin gerekenlerin
yapilmasi yoluna gidilecektir.

Cocugunuzun bu arastirmada yer almasini kabul ederseniz, arastirmada yer almamsi
durumunda uygulanacak olandan farkli bicimde izlenmesi ya da tedavi edilmesi s6z konusu
olmayacaktir. Ancak arastirmada yer almayan ¢ocuklardan farkl olarak gerekir ise ek olarak bazi
tetkiklere bakilacaktir. Bedeli size ya da sosyal giivenlik kurumunuza yansitiimayacak olan bu ek
incelemenin bebeginizin takip ve tedavisine dogrudan bir katki saglamasi ya da ona bir zarar
vermesi de s6z konusu degildir.

Arastirma sonuglari bilimsel amagla kullanilacak, size ve bebeginize ait bilgiler ise gizli tutulacak
ve baska kimseler ile paylasim yapilmayacaktir. Normal tedavi giderleri disinda parasal bir bedel
6demenizi gerektirmeyen ve size de bir 6deme yapilmasi s6z konusu olmayan bu calismaya
katimama ya da katildiktan sonra calismadan cekilme hakkiniz bulunmaktadir. Bu haklarinizi
kullanmaniz tedavinizde herhangi bir aksamaya neden olmayacaktir. EK bilgi talebiniz olur ise

sozlii olarak karsilanacaktir.

Cocugunuzun bu arastirmada yer almasini kabul ediyorsaniz, litfen asagidaki birinci bolime
cocugun neyi (Anne / Baba) oldugunuzu, buglnin tarihini, Adinizi ve soyadinizi yazarak
imzalayiniz. Galismaya katildiginiz igin tesekkiir ederiz.

YUKARIDAKI BILGILERI OKUDUM VE ANLADIM CALISMACI

COCUGUMDA iNCELEME YAPILMASINI KABUL DR.GAGLA NUR DOGAN

EDIYORUM TARIH: ...... /A

Ebeveynler (Anne ve / veya Baba) IMZA: ...

TARIH: .......... [oeian.. Lo, TANIK

AD SOYAD: .....omuiiiieieeeie e ADI SOYADI: ...,

IMZA: . TARIH: ......... [oveiii.. [
IMZA: ...
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CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIM DALI
TEZ PROTOKOLU
Tez Baghg

Ferebraﬂ Palsi'li Cocuk Hastalann Beslenme ve Antropometrik Durumiari ile Bunlara
Etki Eden Faktorler "

belime Raporu No / Sonug Raporu
Projenin Baslangig Tarihi ve Stresi : 20.12.2018 - 24 AY
Raporun Kapsadigi Donem Tarihleri
GELISME DURUMU OzZETI

Serebral palsi (SP) ik kez 1862'de prematlrite ve dogum komplikasyonlanna bagl spastik
rijidite otarak tanimlamig§ ve SP terimi ilk kez 1888'de kullaniimigtir.

SP'nin etiyolojik karmagikhgi bugln igin mevcut gorintlleme yontemleri ile buylk olglde
anlagilmis ve hala SP terimi kullanimaya devam edilmektedir.

SP, ilerleyici olmayan motor iglev kaybi lle seyreden, farkli etiyolojik fakisrieri ve norolojik
bozukluklan igine alan bir Klinik tablodur. SP'deki Klinik tablo; yas ve santral sinir sisteminin
| pigunlasmasina bagl olarak ayni kalabilir, belirginlegebilir veya zamanla dizelebilir,

Sp'de esas problem motor gerilik olmasina kargin siklikla duyusal, biligsel, konugma
bozukluklan, davramg problemleri, igitme azhdl, uyku bozukiuklan, konvilziyonlar ile oral-
motor yetmezlik ve ortopedik bozukiuklar (Ancak omurilik, periferik sinirler ya da kaslarla
ligiti motor bozukiuklar SP tanimi icine girmez) eslik edebilir.

SP'dexi Oral-Motor Disfonksiyon (OMD) tablosu ise hastalarin beslenmesini etkilemekte,
hastanin beslenme konusunda destefe bagimh clmasina neden olmaktadir. Bu durum
malnutrisyon veya obezite lie sonugianmaktadir Hastalarda beslenme yetersizliginin geligimi
mevcut sorunian da arttirabilmektedir.

|Bu galigmada hastanemiz gocuk noroloji  poliklinigine bagvuran ve SP tamsi alan
hastalanmizin "Besienme ve Antropometrik Durumian ile Bunlara Etki Eden Faktorler'in
aragtinimas amaglanmigtir,

Galigmaya SP tanis| alan 100 hasta alinacak ve bu hastalar Gross Motor Function
Classification System (GMFCS)'e gore iki gruba (1. Grupta GMFCS Duzeyi hafif: (1 — Il)
olanlar 2. Grupta ise; GMFCS Duzeyl agir (IV - V) olan hastalar alinacak ve hastalar
antropometrik dederleri ve beslenme durumian agisindan degerlendirilecek ve etki eden
faktorler saptanacaktir.

Tez galigmasi; iteratar taramas) ve ven formu olugturuimasi asamasindadir.

~

Tez Yoneticisi \
(nvan: Ad: Soyads: Prof. Dr. M. Ozlem HERGUNER N}k“}‘

Tezi Yapacak Olan Arg. Gr. Dr. Gagla Nur DOGAN M_
|

Tarih Iimza:
20.12.2018
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“Sercbral Palsi (SP)'li Cocuk Hastalarin Beslenme ve Antropometrik Durumlan ile Bunlara
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