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TESEKKUR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Anabilim Dali’'nda yapmis oldugum uzmanlk egitimim siiresince bilgi ve
deneyimleri ile bana yol gosteren, tezimin her asamasinda biiyiik emek ve
katkilariyla yardimlarini esirgemeyen tez danisman hocam Dog. Dr. Coskun
YARAR’a tesekkiir ederim. Tezimin asamalarinin gerceklesmesinde desteklerini
esirgemeyen tiim Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve

Hastaliklar1 Anabilim Dal1 saglik ¢alisanlarina tesekkiir ederim.



OZET

Dural, B. Serebral Palsi Tamili Cocuklarin Hastaneye Yatis Nedenleri ve Iliskili
Faktorlerin Degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir,
2021. Serebral palsili gocuklar eslik eden hastaliklar nedeniyle sik olarak hastaneye
yatirilarak takip edilmektedir. Bu durum morbidite, mortalite ve maliyet yoniinden
onemlidir. Bu ¢alismada hastanede yatirilarak takip edilen serebral palsi (SP) tanili
cocuklarin klinik 6zellikleri ve SP ile iliskili faktorlerin degerlendirilmesi amaglandi.
Arastirma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda yiriitildi. 01.01.2019 ile 31.05.2020 tarihleri
arasinda hastaneye yatirilarak takip edilen 39 SP tanili gocuk ¢alismaya dahil edildi.
Verilerin analizi Ki-kare, Mann-Whitney U ve lojistik regresyon testleri ile yapildi,
sonuclar p<0.05 diizeyinde anlamli kabul edildi. Cocuklarin %48,7’si (n=19) kiz,
%351,3’ti (n=20) erkek, yas ortalamasi 9,7+4,2 yil (16 ay-17 yas) idi. Olgularin
%97,4’tinde (n=38) perinatal donemde en az bir risk faktori oldugu, %84,6’smin
(n=33) spastik tipte SP’li oldugu goriildi. En sik eslik eden durumlar; epilepsi
(%76,9), protein enerji eksikligi (%76,9), hipersalivasyon (%74.,4), agr1 (%69,2) ve
kabizlik (%66) idi. Hastaneye en sik yatis nedenini pndmoni %66,7 (n=26), nébet
%35,9 (n=14) ve gastrointestinal sistem problemleri %35,9 (n=14) olusturmaktaydi.
Pndmoni nedeniyle izlenen ¢ocuklarin nazofaringeal siiriintii 6rneklerinde en ¢ok
saptanan viral etken Rinoviriis/ Enteroviriis idi (%60). Olgularin %76,9’unun (n=30)
birden fazla kez hastaneye yattigi ve %17,9’unun (n=7) yatis esnasinda eksitus
oldugu goriildii. Ortanca hasta maliyeti 35.339 TL olarak hesaplandi. Bu c¢aligmada
olgularimizin tamaminda en az bir tane eslik eden ek sorun vardi ve enfeksiyonlar en
stk yatis nedeni idi. Hastaneye yatirilarak takip edilen SP’li ¢ocuklarda yapilacak
prospektif, daha uzun siireli, cok merkezli ve daha fazla olguyu igeren ¢alismalar, bu
cocuklardaki riskli durumlarin erken taninmasi ve yonetilmesine bdylece bu

cocuklardaki morbidite ve mortalitenin azaltilmasina katkida bulunabilir.

Anahtar Kelimeler: Serebral palsi, Eslik eden faktorler, Hastaneye yatis
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ABSTRACT

Dural, B. Evaluation of Causes of Hospitalization of Children with Cerebral
Palsy and Related Factors. Eskisehir Osmangazi University, Faculty of
Medicine, Department of Pediatrics, Medical Specialization Thesis, Eskisehir,
2021. Children with cerebral palsy are frequently hospitalized due to accompanying
diseases. This situation is critical in terms of morbidity, mortality, and cost. This
study aimed to evaluate the clinical characteristics and factors associated with CP in
children with cerebral palsy (CP) who were hospitalized and followed up. The
research was conducted in Eskigsehir Osmangazi University Faculty of Medicine,
Department of Pediatrics. Thirty-nine children with CP who were hospitalized
between 01.01.2019 and 31.05.2020 were included in the study. Data analysis was
done with Chi-square, Mann-Whitney U, and binary logistic regression analysis, and
the results were considered significant at the p <0.05 level. 48.7% (n=19) of the
children were girls, 51.3% (n=20) were boys, the mean age was 9.7+4.2 years (16
months-17 years). It was observed that 97.4% (n=38) of the cases had at least one
risk factor in the perinatal period, and 84.6% (n=33) had spastic type CP. The most
common comorbidities were epilepsy (76.9%), protein-energy malnutrition (76.9%),
hypersalivation (74.4%), pain (69.2%) and constipation (66%). The most common
reasons for hospitalization were pneumonia in 66.7% (n=26), seizures in 35.9%
(n=14), and gastrointestinal system problems in 35.9% (n=14). The most common
viral agent in nasopharyngeal swab samples of children treated for pneumonia was
Rhinovirus/Enterovirus (60%). It was observed that 76.9% (n=30) of the cases were
hospitalized more than once, and 17.9% (n=7) died during the hospitalization. The
median patient cost was calculated as 35.339 TL. In this study, all of our patients had
at least one accompanying problem, and infections were the most common reason for
hospitalization. Prospective, longer-term, multi-center studies conducted on children
with CP who are hospitalized can contribute to early recognition and management of
risky situations in these children, thus reducing morbidity and mortality in these

children.

Key Words: Cerebral palsy, Accompanying factors, Hospitalization
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SIMGELER VE KISALTMALAR

APGAR Appearance (goriiniim), Pulse (nabiz), Grimace
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IVK Intraventrikiiler Kanama
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KMIOSS Kaba Motor Islev Ol¢ek Siiflandirma Sistemi
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PVL Periventrikiiler Lokomalazi
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SP Serebral Palsi

SSS Santral Sinir Sistemi
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1. GIRIS

Serebral palsi (SP), gelismekte olan beyinde intrauterin dénemde veya
yasamin ilk aylarinda olusan lezyon ya da zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici
olmayan ancak yasla birlikte degisebilen, hareketi kisitlayict kalici motor islev kaybu,
postiir ve hareket bozuklugudur (1). Sikligir 1.2-2.5/1000 olarak bildirilmistir (1).
Ulkemizdeki prevalans1 1000 canli dogumda 4.4 olarak saptanmistir (2).

Serebral palsinin etyolojisinde dogum oncesi risk faktorleri %70-80, dogum
sirasinda ve dogum sonrasi risk faktorleri %20 oraninda yer almaktadir. En 6nemli

risk faktorleri erken dogum ve diisiik dogum agirlhigidir (1, 3, 4).

Serebral palsi hem kisa hem de uzun dénem sonuglar1 bakimmdan mortalite
ve morbiditenin énemli bir nedenidir. Serebral palsiye neden olan etkenlere yonelik

Onleyici ve iyilestirici girisimler disinda, erken tani da tedavide énemlidir (5).

Serebral palsi spastik, diskinetik, ataksik ve mikst tip SP seklinde baslica dort
gruba ayrilmaktadir. Ayrica spastik tip SP’nin kendi i¢inde tek tarafli veya iki tarafli
olarak iki alt tipi vardir (1, 3, 6).

Serebral palsi motor bir anormallik olmasia karsin; siklikla zihinsel
yetersizlik, gérme, isitme, konugma ve beslenme bozukluklar1 gibi farkli sorunlar da
tabloya eslik edebilmektedir. Bu nedenle SP’li ¢cocuklarin izleniminin multidisipliner

bir yaklagimla yapilmasi gerekmektedir (5, 7).

Motor islev bozuklugunun siddetini siniflandirmak i¢in 0-12 yas arasindaki
SP’1i ¢cocuklarin alt ekstremite kaba motor islevlerini bes seviyede siniflayan gegerli,
giivenilir ve standart bir yontem olan Kaba Motor Islev Olgek Siniflandirma Sistemi
(KMIOSS) kullanilmaktadir. Serebral palsili cocuklarin iist ekstremite kaba motor
islevlerini bes seviyede siniflayan yontem ise Iki Elli ince Motor Islev Siniflandirma

Sistemi (IEIMISS)’dir (8, 9).

Serebral palsi, normal popiilasyona gore ekonomik kaybi veya maliyet yiikii

fazla olan; sosyal harcamalara ve verimlilik kaybina neden olan bir bozukluktur.



Serebral palsinin yonetimindeki saglik maliyetleri ve kaynaklar1 daha fazla dikkat ve

iyi tasarlanmis bir planlama gerektirir (10).

Arastirmamizda SP’ye neden olabilecek risk faktorlerini arastirmak iizere
cocuklarin ayrintili Oykiisii (prenatal, natal, postnatal, gelisim basamaklarindaki
gecikme, aile Oykiisii, uygulanmis ve uygulanmakta olan tedavileri) alindi, ayrintili
fizik muayenesi yapildi, islevsel durumu degerlendirmek iizere Kaba Motor Islev
Olgek Siniflama Sistemi (KMIOSS) ve iki Elli Ince Motor Islev Siniflandirma
Sistemi (IEIMISS) kullanildi. Hastaneye yatis nedenleri, yatis sayilar1 ve yatis
stireleri incelendi. Serebral palsiye eslik eden bulgular ve durumlar arastirildi ve

maliyet analizleri yapildi.

Calismanin birincil amaci hastaneye yatirilarak takip edilen SP tanisi olan
cocuklarin hastaneye yatis nedenleri, SP’nin etyolojisi ve tipi, kaba motor islev
Olcegine gore siniflandirilmasi, ikincil amacit SP’ye eslik eden sorunlar, asilanma

durumlar1 ve maliyet analizini degerlendirmek olarak belirlendi.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Tarihce

Serebral palsi, ilk olarak 1843 yilinda William James Little’in ‘Deformities of
The Human Frame’ isimli konferansinda yer verdigi klinik bir tablo olup, 1861
yilinda motor islev bozuklugu olarak tanimlanip, Little hastaligi olarak
adlandirilmigtir (11, 12). Little taniminda “Cerebral Paresis” terimini kullanmis ve
bundan sonra tip kitaplarinda ve literatiirde onemli Olglide yer bulmustur. 19.
yiizyilin baslarinda, Sigmund Freud, Phelps, Mac Keith, Polani, Bax, Ingram gibi
bir¢ok ¢alismact SP’nin tanimlamasi ve smiflandirmasi iizerinde ¢alismistir. 1964
yilinda Bax tarafindan yapilan “gelismekte olan beynin bir lezyonu veya islev
bozukluguna bagli olarak ortaya ¢ikan hareket ve postiir bozuklugu” tanimi
giiniimiizde de kullanilmaya devam etmektedir. Ayrica Bax kisa siireli ve ilerleyici
olgularin ya da sadece zihinsel yetersizligi olan olgularin diglanmas1 gerektigini
belirtmistir (1, 13). Ancak bu tanimlamada 6ncekiler gibi SP’nin duysal, bilissel,

davranigsal bozukluklar ve eslik eden diger anormallikler vurgulanmamustir.

21. ylizyilin basinda beyin goriintiilemesindeki gelismeler, klinik ¢aligmalar
ve patofizyolojisinin daha iyi anlagilmasi nedeniyle SP’nin yeniden tanimlanmasina
ihtiyag duyulmustur (11, 14). 2006 yilinda “Uluslararasi Serebral Palsi Tani ve
Smiflama Calismasi Grubu” SP’yi, gelismekte olan fetal veya bebek beyninde
ilerleyici olmayan bir lezyon sonucu gelisen ancak yasla degisebilen, aktivite
kisitliligina yol agan, motor islev, postiir ve hareket gelisiminin bir grup kalici
bozuklugu olarak yeniden tanimlamistir. Bu motor bozukluga duysal, bilissel,
iletisim, algilama, epilepsi, davranis bozukluklar: ve ikincil kas iskelet sorunlari eslik

edebilecegi de vurgulanmigtir (11, 12).
2.2. Epidemiyoloji

Serebral palsinin sikli§i ortalama her 1000 canli do§umda 2 olarak
bildirilmektedir. Siklik, prematiir dogan bebeklerde daha yiiksek olup, gestasyonel
yas ve dogum agirhgmin azalmasiyla birlikte artis gostermektedir (15-17).
Ulkemizde yapilan bir caliymada prevalans 1000 canli dogumda 4.4 olarak



saptanmustir (3). Siklik Avrupa’da 1.51-2.2/1000, Amerika Birlesik Devletleri’nde
1.7-2.0/1000, Cin’de 1.28-1.92/1000 olarak bildirilmistir (3, 4). Serebral palsi siklig1
maternal, perinatal ve neonatal tedavilerin 6nemli bir gostergesi olmustur. 1950-1970
yillar1 arasinda dogan bebeklerde SP orani sabittir. Sonrasinda maternal, prenatal ve
neonatal donemlere ait tibbi gelismeler sayesinde yenidogan donemdeki bebeklerin
sag kalim orant artmis, buna bagl olarak da SP orani yiikselmistir. 1970-1980
yillarin ortalara kadar bu yiikselme artis gostermis, ama 1987 yilindan sonra bu
kayitlardaki SP oranlar1 hem matiir hem de prematiir bebeklerde ya ayni kalmis ya da

diismeye baslamistir. Bu diisiisler SP’nin 6nlenebildigini diisiindiirmektedir (3, 18).

Serebral palsi tanisinin konuldugu yas da SP insidansini etkileyen bir
etmendir. Cocuklarda beyindeki lezyonla motor kayip arasindaki iliski yasla birlikte
degiskenlik gdsterebilmektedir. Hareket ve tonus anormallikleri diizelebilecegi gibi,
ayni diizeyde kalabilir ya da belirgin bir hale gelebilir. Serebral palsi tanisinin bu
nedenle iki yasindan dnce konulmasi 6nerilmemektedir (19). Nelson ve Ellenberg’in
yaptig1 arastirmalara gore yenidogan donemindeki riskli bebeklerin bir yasinda SP
gelisme sikligr 5.2/1000 iken, yedi yasina kadar izlendiklerinde daha 6nce SP ig¢in
tipik kabul edilen motor kayiplarin islevsel olarak diizeldigi ve bu ¢ocuklarin sadece

yarisinin SP tanist aldigr bildirilmistir (19).
2.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Serebral palsinin etyolojisinde dogum oncesi (prenatal) risk faktorleri %70-
80, dogum sirasinda (natal) ve dogum sonrasi (postnatal) risk faktorleri %20
oraninda yer almaktadir. En 6nemli risk faktorleri prematiir dogum ve diisiik dogum

agirhigidir (1, 3, 5).

Prenatal donem gebelik boyunca ve dogum eylemi baglayana kadarki siireci
kapsar, dogum gergeklesene kadarki eylem siireci ve sonraki 7 gilin natal donemdir
(20, 21). Postnatal donem ise dogumdan sonraki 7 giin ile miyelinizasyonun
meydana geldigi 2.5-3 yasa kadar olan beyin maturasyonu dénemini kapsar. Ancak

bazi otdrlere gore beyin maturasyonu sekiz yasa kadar siirebilir (20, 21).



Son yillarda gelismis tilkelerde yenidogan bakimindaki yenilik ve ilerlemeler
yenidogan mortalitesinin diismesini saglarken, prematiir dogan ve ¢ok diisiik agirlikl
bebeklerin yasatilabiliyor olmasi SP agisindan yiiksek riskli bebeklerin artmasi
sonucunu dogurmustur (2). 2013 yilinda yayinlanan bir derlemede SP ile iliskili en
onemli yenidogan problemleri; yenidogan solunum sikintisi sendromu, mekonyum
aspirasyonu sendromu, acil sezaryen endikasyonu, dogum asfiksisi, yenidogan

nobetleri, hipoglisemi ve yenidogan enfeksiyonlar1 olarak belirlenmistir (22).

Tablo 2.1. Prenatal risk faktorleri (23-26).

e Kalitimsal hastaliklar, akrabalik
e Annede intrauterin enfeksiyonlar (rubella, herpes, toksoplazmozis gibi)

e Annenin metabolik hastaliklar1 (diyabet, hipo/hipertiroidi, gebelik toksemisi
gibi)

e Intrauterin anoksi kaynag1 ya da fetiisiin kan akimimnin azalmasi (plasenta
yetmezligi, maternal hiper/hipotansiyon, anemi, hamilelik esnasinda yapilan
ameliyatlar gibi)

e ABO ve Rh uyusmazligi sonucu kernikterus gelismesi

e Ilk trimesterde radyasyona, teratojenlere maruz kalma

e Kimyasal zehirlenme (sigara, alkol)

o Komplikasyonlu gebelik, vajinal kanama

e Konjenital beyin malformasyonlari

e Sosyoekonomik faktorler

e Annede zihinsel yetersizlik, nbetler

e Cogul gebelik

e Cocuk diisiirme denemeleri (mekanik veya toksik, teratojenik ajanlar ile)

e Amniyon s1vi azlig1 nedeni ile fetiisiin durus bozukluklar1




Tablo 2.2. Natal risk faktorleri (23-26).

e Prematurite (<37 hafta)

e Diisiik dogum agirlig1 (<2500gr)
e Zor veya miidahaleli dogum

e Anormal gelis

e Kafaici kanama

e Travma

e Enfeksiyon

e Diisik APGAR [Appearance (goriiniim), Pulse (nabiz), Grimace
(refleks yanit), Aktivity (aktivite), Respiration (solunum)] skoru

e Anoksi (respiratuar distres sendromu, mekanik obstriiksiyon, dogum
eyleminin uzun siirmesi, kordon dolanmasi, yenidogan anemisi)

Tablo 2.3. Postnatal risk faktorleri (23-26).

e Travma

e Enfeksiyon (ensefalit, menenjit, sepsis, abse gibi)

e Kafa ici kanama

e Koagulopatiler

e Nobetler

o Hiperbiluribinemi

e Anoksi (karbonmonoksit zehirlenmesi, suda bogulma, gida aspirasyonu gibi)

e Inflamatuar-immiinolojik nedenler (Sistemik lupus eritematozus, Reye
sendromu gibi)




2.3.1. Prenatal Risk Faktorleri
Maternal Risk Faktorleri

Maternal sosyodemografik 6zelliklerin ve iireme Oykiisiiniin SP ile iliskili
oldugu gosterilmistir (27). Yirmi yasindan kii¢iik veya 34 yasindan biiyiik anne yas,
multiparite, nulliparite, onceki intrauterin 6liim Oykiisii bu risk faktorlerinden
bazilaridir (12, 28). Serebral palsili bir ¢ocugun kardesinin de SP olma ihtimalinin

yiiksek oldugu gosterilmistir (12).
Antenatal Risk Faktorleri

Yardimci tireme teknigi ile olusan gebelikler; multiparite, prematiir dogum ve
diisik dogum agirligi olasiliginin artmasi nedeniyle SP i¢in risk olusturmaktadir.
Monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere oranla SP oranmin artmis olmasinin
damarsal anastomozlardan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (29). Ikiz esinin
intrauterin eksitus olmasi halinde hayatta kalan ikiz esinde tromboplastik maddelerin
salinmasi veya hemodinamigin degismesi nedeniyle beyin hasar1 gelisebilir (29).
Ayn1 zamanda hayatta kalan ikiz esinin ndrolojik gelisimi de etkilenebilir ve hayatta

kalan ikiz esinde genel olarak %20'lik bir serebral etkilenme riski vardir (12).
Intrauterin gelisme geriligi TUGR)

Intrauterin gelisme geriligi, 6zellikle gri maddenin gelisiminin de geri
kalmasina yol agar, neonatal morbidite ve mortaliteyi artirir (12). Intrauterin gelisme
geriligi en ¢ok plasentanin uterus duvarina zayif implantasyonundan kaynaklanir ve
bu da plasental yetmezlige yol acar, zayif fetal biiyiimeye neden olur ve potansiyel

olarak anormal beyin gelisimine yol agar (30).
Intrauterin enfeksiyon

Epidemiyolojik arastirmalara gore annede gebelik sirasinda ates varligi, klinik
ve patolojik olarak tanimlanmis koryoamnionit SP igin risk olusturmaktadir. Buna
karsin amniyonit gelisenlerin %80’inde SP kliniginin ortaya ¢ikmamasi, baska
etmenlerin de roliiniin oldugunu akla getirmektedir. Korioamnionite benzer sekilde

annede gelisen diger enfeksiyonlarda da, plasentadan gecen inflamatuvar



molekiillerin fetal beyinde hasara neden olabildigi bildirilmistir (31, 32). Birgok viral
ve bakteriyel enfeksiyona hafif veya 0zgiin olmayan maternal bulgularin olmasi
nedeniyle tan1 konmasi zordur, bu nedenle dogumdan sonra plasentanin patolojik
olarak incelenmesine gerek goriilmemektedir (30). Benzer sekilde, yenidoganlardaki
enfeksiyonlar dogumda klinik olarak bulgu vermeyebilir, ancak yasamin ilerleyen
donemlerinde SP, gelisimsel gecikme veya sensorindral isitme kaybi olarak ortaya
¢ikabilir (12). TORCH [toksoplazmoz, kizamik¢ik (rubella), sitomegaloviriis ve
herpes simpleks viriisii] enfeksiyonlar1 uterusta meydana gelebilen ve SP de dabhil
olmak iizere uzun siireli beyin hasarina neden olabilen enfeksiyonlardir (12). Bu
enfeksiyonlar gelismekte olan {ilkelerde SP olgularinin %5 veya daha azim
olusturmaktadir (12). Serebral palsi tanili ¢ocuklarda, plasenta ve kord anomalisi
prevalansinin arttigi gozlenmistir, bu da perinatal asfiksili bebeklerde plasental

histoloji ve arteriyel kord gazinin 6nemini vurgulamaktadir (30).
Diger Prenatal Risk Faktorleri

Serebral palsiye neden olabilen prenatal risk faktorlerinin digerleri intrauterin
alkol etkisi, benzil alkol ve prezervatif gibi toksinlerdir. Ayrica intrauterin donemde
fetusun karsilastigi kronik hipoksi, travma, X 1sin1, toksik etmenler (ilag, gevresel
toksinler, toksik metabolitler gibi) ve baz1 genetik hastaliklarin etkileri de prenatal

donemde 6nemli SP nedenleri arasinda sayilabilir (1).
2.3.2. Natal Risk Faktorleri
Prematiir Dogum

Erken dogum (<37 haftalik gebelik) SP i¢cin en 6nemli risk faktorlerinden
biridir (12). Prematiir dogum SP olgularinin yaklasik %35’ini olusturmaktadir (30).
Yenidogan bakimindaki ilerlemelerle, ¢ok erken dogan bebeklerin hayatta kalma
olasilig1 daha yiiksektir; bununla birlikte prematiir dogum, beynin az gelismis olmasi
ve akcigerin yetersiz gelismesi nedeniyle olan postnatal hipoksi SP i¢in artmis bir
risk olusturur (33). Periventrikiiler 16komalazi (PVL) ve intraventrikiiler kanama

(IVK) (34), prematiire bebekleri etkileyen SP ile iliskili iki ana bozukluktur (35).



Mekonyum Aspirasyonu

Mekonyum aspirasyonu, fetusun uterusta iken, ilk bagirsak hareketi ile ortaya
citkan mekonyumu aspire etmesidir. Yenidogan dogdugunda ve nefes almaya
basladiginda, dogumda agizda bulunan sivi ve sekresyonlardan kaynaklanan
aspirasyon riski artar. Yenidogan, mekonyum lekeli amniyotik siviy1 aspire ederse,
bu durum siddetli olgularda hipoksiye, pulmoner hipertansiyona, kalp yetmezligine
ve solunum yetmezligine yol agabilen solunum sikintis1 ve aspirasyon pndémonisine
yol acabilir (35). Siddetli mekonyum aspirasyonu yasayan bebeklerin %41'inin
konusmasinda gecikme olabilir veya motor ve biligsel eksiklik olmadan hafif
hipotonik olabilirler. Olgularin %7'sinde SP gelisebilir ve %14'{inde diger ciddi uzun
stireli gelisimsel bozukluklar goriilebilir (36).

Perinatal Asfiksi ve Hipoksik Iskemik Ensefalopati

Serebral palsili ¢ocuklarin %6-28’inde perinatal asfiksi bildirilmistir.
Yenidogan déneminde gelisen ensefalopati sonucu ortaya ¢ikan bir klinik tablodur ve
siklikla perinatal asfiksi olarak adlandirilir. Yenidogan donemindeki ensefalopati
klinigi, ilk 48 saatte diisiik APGAR skoru, solunumun baglamamasi veya devam
ettirilememesi, bilincin baskilanmis olmasi, tonus anormalligi (genellikle flask),
gelisimsel reflekslerin baskilanmasi ve nobetler seklindedir (24). Bu klinik tablonun
temelinde prenatal ve intrapartum risk faktorleri bulunabilir ve genellikle perinatal
donemde meydana gelen akut beyin zedelenmesiyle iliskilidir. Besinci dakikada
APGAR skorunun 5 veya daha diisiik olmasi, yasamin ilk gilinlinde norolojik
anormallikler ve nébetlerin devam etmesi SP gelisimi agisindan 6nemli Onciil

bulgulardir (24).

Hipoksik iskemik ensefalopati (HIE) terimi akut intrapartum hipoksik bir
olaydan kaynaklanan neonatal ensefalopatiyi ifade eder. Hipoksik iskemik
ensefalopati tanisi, dogumdan sonra bir saat i¢inde elde edilen kordon kani gazi veya
arteriyel kan gazinda metabolik asidoz olmasi ve norolojik muayene bulgular ile
konur. Hipoksik iskemik ensefalopatide beynin iskemisine bagli olarak vendz
basincin artmasi ve zayif kilcal damarlarin riiptiirii, PVL, pasif ventrikiilomegali ve

korpus kallozumun incelmesi goriilebilir (37). Diger bulgular arasinda ndbetler,
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elektroensefalografi (EEG) bulgular1 veya ¢ok sistemli organ yetmezligi bulgular
bulunmaktadir (38). Hipoksik iskemik ensefalopatinin tedavisinde yasamin ilk 6
saatinde uygulanan 33.5+0.5°C’ye kadar tiim viicut sogutmasi olan “hipotermi”

tedavisi uygulanmaktadir (39).
Yenidogan Nobetleri

Hipoksik iskemik ensefalopatili bebeklerde yenidogan ndébetleri ortaya
cikabilir, ancak her ikisi de artmis SP riski ile iliskili olan perinatal inme veya santral
sinir sistemi (SSS) enfeksiyonunun bir belirtisi de olabilir. Perinatal arteriyel iskemik
inme geciren bebeklerin yaklasik %30'unda tek tarafli spastik SP gelisir. Perinatal
arteriyel iskemik inmeli 188 bebegi kapsayan bir ¢alismada en sik orta serebral
arterin tutuldugunu goriilmiistiir ve ilk Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)'deki

bulgular daha sonraki nérogelisim ile iligkilidir (40).
Travma

Dogum travmasi iligkili beyin zedelenmesi, beyin dokusunun dogrudan
etkilenmesi ve/veya kanamaya bagli olarak geligir. Bas-pelvis uygunsuzlugu,
prezentasyon anormallikleri, vakum ve forseps kullanimi gibi etkenler dogum
travmasina neden olabilir. Forseps, vakum kullanimi gibi girisimlere bagvurulmasi
azaldikca travmatik beyin zedelenmelerinin azaldigi gosterilmistir. Fetusun normal
bas gelisi ile gelmedigi, anne yasinin ileri olmasina bagl olabilecek uzamis dogum
veya bunun aksine hizli dogum eylemlerinde forseps ve vakum kullanimina daha sik
bagvurulmaktadir. Dogum travmasmna bagli SP sikligt %10-15 oraninda

bildirilmektedir (41).
Norogelisimsel Anomaliler

Serebral palsili ¢ocuklarda beyin malformasyon sikligit %9-14 diir.
Norogelisimsel anomalilere bagli duragan motor islev bozuklugu gelisebilecegi gibi,
bu 6zellige sahip pek ¢ok fetus makat prezentasyonu ile dogar, bu da SP igin dolayli
bir risk faktoriidiir. Serebral palsili zamaninda dogan bebeklerde kortikal displazi,
sizensefali, pakigri, lizensefali, polimikrogri; prematiir dogan bebeklerde de

kompleks beyin malformasyonlart sik olarak goriiliir. Metabolik ve genetik
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hastaliklar da 0zgiin beyin malformasyonlarma temel olusturarak SP’ye neden
olabilmektedir. Zellweger sendromunda polimikrogri ve diger kortikal
malformasyonlar; Miller Dieker sendromunda lizensefali goriilebilir. Ilerleyici veya
atipik Ozellik gosteren SP’li ¢ocuklar metabolik ve genetik bozukluk agisindan
degerlendirilmelidir (24). Sizensefali gibi bazi1 anomaliler genetik ve mendelyan

gecis Ozelligi gostermektedir (42, 43).
2.3.3. Postnatal Risk Faktorleri

Serebral palsi yenidogan dénemindeki bir beyin hasarina bagh gelisebilir. Bu
zedelenmeye bir¢ok faktor neden olabilir. Bu faktorler arasinda menenjit, ensefalit
gibi SSS enfeksiyonlari, kernikterus, travmalar, hipoglisemi, hipoksi/iskemi, kanama,
hiperpireksi, belirgin asit-baz ve elektrolit denge bozukluklari, solunum ve dolagim
yetersizlikleri yer alir. Kernikterusta serbest bilirubin mitokondriyal hasara neden
olur, néron ve astrositler etkilenir. Hiperbilirubinemi, bazal ganglionlar, serebellum
ve beyin sapindaki isitme cekirdeklerinde toksik etkiye neden olarak koreoatetoz,
distoni, tremor, spastisite ve rijidite ile karakterize diskinetik SP’ye yol acar.
Sensoriyondral isitme kaybr siktir. Ayrica zihinsel yetersizlik ve mikrosefali eslik
edebilir (24).

2.4. Tam

Serebral palsi klinik bir tanidir, taniyr dogrulamak i¢in izlem onemlidir.
Serebral palsi tanis1 norolojik degerlendirme, ndrogoriintiileme bulgular1 ve klinik
risk faktorlerine dayanmaktadir. Bu nedenle tani genellikle 2 yas ve sonrasinda
konmaktadir (44). Son yillarda, beynin hizli biiylimesi ve noroplastisite doneminde
uzun vadeli sonuglari iyilestirebilecek tedavilerin daha erken baslatilmasina miimkiin
oldugu icin daha erken SP tanisi konmasi amacglanmaktadir. Erken tani girisimlerinin
yanlis pozitif taramalara yol agabilecegi ve gereksiz ebeveyn stresi yaratabilecegi
endiselerinin aksine, ebeveynlerin cocuklarmin gelisimini optimize edebilecek
tedavilerine erken baslanmasi i¢in, SP i¢in yiiksek risk altinda olup olmadigim

bilmeyi tercih ettiklerini gostermistir (45, 46).
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Yiiksek riskli yenidoganlarda SP tanisina yardimci olmak icin ¢ok ¢esitli
gelisimsel tarama araglar1 ve norolojik degerlendirmeler kullanilmistir. Bes ayliktan
once SP'nin saptanmasi i¢in en iyi tahmin gecerliligine sahip yontemler Manyetik
Rezonans Goriintiilleme (MRG) (%86-89 hassasiyet), Prechtl Genel Hareketlerin
Degerlendirmesi (47) (%98 duyarlilik) ve Hammersmith Bebek Norolojik Muayenesi
(HBNM) (%90 duyarlilik) (48) olarak bildirilmistir.

Bir bebekte motor islev bozuklugunun yami sira anormal norogodriintiilleme
veya riski disiindiiren klinik bir gegmis varsa SP i¢in siiphe duyulmaktadir. Risk
faktorleri olmayan ¢ocuklarda SP tanisi, yasamin ilerleyen donemlerinde, beklenen
motor olgunluga ulasmadiklar1 fark edildiginde ortaya cikar. Serebral palsi igin
0zglin degerlendirmeyi gerektiren bulgular arasinda 9 aylikken bagimsiz olarak
oturamama, asimetrik hareketlerin veya uzuv tercihinin varligi veya bir bebegin

ayaklarin plantar yiizeyinde kalinlik artig1 yer alir (48).
2.4.1. Noromotor Degerlendirme

Serebral palsi, bir klinik sendromdur. Tanida motor islev bozuklugu ve buna
bagli gelisen postlir bozuklugu temel o6zelliklerdir. Ayrica motor gelisim
basamaklarinda gecikme, gelisimsel reflekslerin beklenen zamaninda kaybolmamasi,
postiiral reflekslerin ortaya ¢ikmasinda gecikme ve bazi cocuklarda patolojik
reflekslerin eslik etmesi ile tan1 konur. Lezyon duragandir, ancak islev kayb1 zaman
icinde degiskenlik gdsterebilir. Tanmi icin, lezyonun SSS’nin gelisim ddneminde

meydana gelmesi gerekir (49).
Genel Hareketlerin Degerlendirilmesi (GHD)

Avusturyali bir norolog olan Heinz Prechtl, normal gelisim sirasinda
ongoriilebilir bir sekilde degisen bebeklerin spontan hareketlerinin 6zgiin tanimlarin
kullanan bir ara¢ olan GHD’yi gelistirdi. Genel hareketlerin degerlendirilmesinin
yakin tarihli bir sistematik incelemesinde, SP tanisi i¢in son derece hassas ve 6zgiin
olan iki hareket paterni tanimlanmistir. Bunlarin ilki bebegin govdesinin ve
ekstremitelerinin sert kasilmasi ve gevsemesi ile karakterize senkronize genel

hareketler (%70 hassasiyet, %90 6zgiillik) ve ikincisi 10 ile 20 haftalik diizeltilmis
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yasta yenidoganlarda bulunmasi gereken normal kiiciik amplitiidlii hareketlerinin
eksikligi ile karakterize edilen fidgety hareketlerinin (%97 duyarlilik, %89 6zgiilliik)

olmamasidir (50).

Tablo 2.4. ilk alt1 ayda SP igin erken belirtiler (49, 51).

» Tiz sesle aglama, letarji, emme ve yutma giicliikleri
» Dilile gidalar1 disar1 itme

* Giilmenin gecikmesi

= Spontan motor aktivite anomalileri

= Anormal tonus ve durus

* Gelisimsel reflekslerin kaybolmamasi

»  Gelisim basamaklarina ulasmada gecikme

Tablo 2.5. Altinct aydan sonra SP igin belirtiler (49, 51).

= Gelisim basamaklarina ulagsmada gecikme
* Gelisimsel reflekslerin kaybolmamasi

» El tercihinin olmasi

= Anormal hareket 6zelligi

* GoOvde ataksisi olmasi

» Parmak ucuna basma

= W pozisyonunda oturma

= Spastisite, derin tendon refleksi (DTR) artmasi, patolojik refleksler
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Hammersmith bebek norolojik muayenesi (HBNM)

Baslangicta 2 ila 24 aylik bebeklerde hareket bozukluklarinin saptanmasina
yardime1 olmak igin standart bir nérolojik muayene olarak gelistirilen bu yontem, bir
bebegin kranial sinir islevini, durusunu, hareketlerini, tonusunu ve reflekslerini
degerlendiren 26 puanli maddeden olusur. Toplam HBNM skorunun 3. ayda 56'dan
ve 12. ayda 65'ten az olmasinin, SP'nin gelisimi i¢in olduk¢a hassas ve 0zgiin
oldugunu bildirmistir. Ayrica, 40'in altindaki puanlar her zaman siddetli olmayan SP
ile iliskili bulunmustur (52). Hay ve ark, sag ve sol taraflar arasinda farkli olan
ndrolojik muayenede bir asimetri puani eklemenin, hemipleji tanis1 koymada %91,8-

100 giivenilir oldugunu bildirmislerdir (53).
Kaba Motor Islev Olcek Simiflandirma Sistemi (KMIOSS) (8, 9)

Motor islevlerdeki bozuklugun ciddiyetini siniflandirmak i¢in 0-12 yas
arasindaki SP’li cocuklarin alt ekstremite kaba motor islevlerini bes seviyede
smiflayan gecerli ve giivenilir standardize edilmis bir sistem olan Kaba Motor Islev
Olgek Siniflandirma Sistemi (KMIOSS) kullanilmaktadir. Serebral palsili ¢ocuklar

motor islevlerde seviye 1’de en az, seviye 5°de ise en fazla bagimlidir.

Tablo 2.6. Kaba Motor Islev Olgek Smiflandirma Sistemi — Palisano ve ark. (8).

SEVIYE TANIMLAMA

Kisitlama olmaksizin yiiriir, daha ileri kaba motor becerilerde

kisitlanma

Yardimci cihazsiz yiiriirler, ev disinda ve toplumda yiirlimede

kisitlanma

Mobiliteye yardimci cihazlarla yiiriirler, ev dis1 ve toplumda

yiiriimede kisitlanma

Kendi kendine hareket sinirli, ¢cocuklar tasinirlar veya ev dist

ve toplumda enerjili mobilite cihazlari kullanirlar

Kendi kendine hareket yardimci teknoloji kullanimiyla bile

ileri derecede smirlidir
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seviye W

Sekil 2.1. Kaba Motor islev Olgek Smiflandirma Sistemi-Palisano ve ark. (54).
iki Elli ince Motor Islev Siniflandirma Sistemi (IETMISS)

Serebral palsili ¢ocuklarin iist ekstremite kaba motor islevlerini bes seviyede

smiflayan yontem ise Iki Elli Ince Motor Islev Siniflandirma Sistemi’dir.
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Tablo 2.7. iki Elli ince Motor Islev Siniflandirma Sistemi-Elvrum ve ark. (55).

SEVIYE TANIMLAMA

Bir el kisitlama olmadan kullanilir. Diger el de kisitlama olmadan

kullanilir, ancak daha ileri ince motor becerilerde sinirlanma olabilir.

(a) Bir el kisitlama olmadan kullanilir. Diger el yalniz kavrayabilir ya da
I tutabilir.

(b) Her iki elde daha ileri ince motor becerilerde kisitlama vardir.

(a) Bir el kisitlama olmadan kullanilir. Diger elde islevsel beceri yoktur.
" (b) Bir elde daha ileri ince motor becerilerde kisitlilik vardir. Diger el

yalnizca kavrayabilir ya da hi¢ kavrama yapamaz.

(a) Her iki elde yalniz kavrama ya da tutabilme becerisi vardir.

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

Serebral palsi tanisint  koyduran 0Ozgiin bir laboratuvar tetkiki
bulunmamaktadir. Bununla birlikte, SP’de etiyoloji ve prognozu belirleme, tedaviye

katki saglama ve ayirici tanida bazi tetkikler yararh olabilir (49, 56, 57).
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2.4.2. Norogoriintiileme

Serebral palsi tanist i¢in beyin MRG’sinin ve kraniyal ultrasonografinin
ongoérme gegerliligi tizerine ¢ok sayida c¢alisma bildirilmistir (33, 58, 59). Serebral
palsi bulgular1 i¢in beyin MRG’nin kraniyal bilgisayarli tomografi (BT)’ye gore daha
duyarli oldugu gosterilmistir (43, 60). Beyin MRG’si SP’li ¢ocuklar igin sadece
SP’ye yol agan ¢esitli beyin hasar1 formlarimi ayirt etmede degil, ayn1 zamanda
norogelisim bozuklugu riskini belirlemek i¢in prognostik bir degerlendirme olarak da

onemli olabilir (61).

Prematiire dogan bebeklerde en sik kullanilan ndrogdriintiileme yoOntemi
kranial ultrasonografidir. Bu teknik ventrikiiler sistem, bazal ganglia ve korpus
kallozum hakkinda bilgi saglar ve arteriyovendéz malformasyonlar ve tiimdral

olusumlarin dislanmasina yardimci olur (23).

Tablo 2.8. Serebral palside laboratuvar inceleme (49).

1.Rutin Onerilenler

= Kan-idrar aminoasitleri

= Transfontanel ultrasonografi

* Beyin MRG’si

= [sitme testi ve gérme muayenesi

* Yutmanin degerlendirilmesi

= Dil-konusma degerlendirilmesi
2. Bulguya Gére Onerilenler

» EEG

=  Metabolik/Genetik calisma

= Koagiilasyon testleri

= Noropsikolojik testler

= EMG (elektromiyografi), kas enzimleri, TORCH, tiroid islev testleri
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Manyetik rezonans goriintiileme bulgular1 arasinda beyaz madde
hasarlanmasi (kistik periventrikiiler 16komalazi, periventrikiiler hemorajik enfarkt,
ilerleyici ventrikiilomegali, neonatal inme vb.), bazal gangliyonlar, derin gri madde
yapilarinin hasarlanmasi, kanama ve gelisimsel beyin malformasyonlari (lizensefali,
mikrogri, kortikal displazi vb.) yer alir (46, 48, 51). Manyetik rezonans goriintiileme
ayrica SP tipi konusunda da bilgi verebilir. Spastik diplejiklerde periventrikiiler
lokomalazi, distonik SP’de bazal ganglia hasari, hemiplejik SP’de fokal enfarkt
goriilebilir (62).

Serebral palsili baz1 ¢cocuklar yenidogan doneminde normal beyin MRG veya
kraniyal ultrasonografi (USG)’ye sahip olabilir. Klinik bulgular SP’yi
diisiindiiriiyorsa beyin MRG’si tekrarlanabilir. Norogoriintillemesi normal kalici
norolojik bulgulart olan ¢ocuklarda SP’ye neden olan genetik veya metabolik
nedenler de dikkate alinmalidir (59).

2.5. Noropatoloji

Periventrikiiler ve intraventrikiiler kanama siklikla 32 haftadan kiiciik
prematiire dogan bebeklerde rastlanan tablolardir. Ik 48-72 saatte ve cogunlukla da
solunum stres sendromu gibi hipoksinin eslik ettigi bir durum s6z konusu oldugunda
dikkati ceker. Kanama lateral ventrikiilin ependim tabakasi altindaki germinal
matriksten kaynaklanir. Germinal matriks damarlardan ¢ok zengin olmasi yaninda
travmaya da ¢ok hassastir. Bu nedenle bu boélgenin kan akimindaki diizensizlikler
kanamay1 baglatabilir. Intraventrikiiler ve periventrikiiler kanamaya siklikla
prematiire dogan bebeklerde, nadiren de matiir bebeklerde rastlanir. Dogum agirlig1
1500 gr altinda olan g¢ocuklarda %20, 500-700 gr arasinda %50 gibi bir oranda
goriilebilmektedir. Prematiire dogan bebeklerde olusan kanamalar %90 oraninda
kaudat niikleus basindaki germinal matrikste ve %50 oraninda bilateral (sol daha
fazla etkilenmek lizere) olusur. Hayatin ilk 48-72 saatinde ve siklikla respiratuar

distres sendromu gibi hipoksik durumlarda ortaya ¢ikar (63).

Kraniyal ultrasonografi intraventrikiiler kanamanin tanisinda ilk segilecek
yontemdir. Gorilintlinlin  yliksek rezoliisyonu, cekim aletinin portabl olmas1 ve

iyonize radyasyonun olmamasi baslica avantajlaridir.
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Tablo 2.9. intraventrikiiler kanama evrelendirmesi (64).

Germinal matriks kanamas1 (IVK yok veya minimal parasagittal

Evrel goriintiide ventrikiiler bolgenin %10’undan az)

Evre 2 IVK (parasagittal goriintiide ventrikiiler bolgenin %10-50’si)

Evre 3 IVK (parasagittal goriintiide ventrikiiler bolgenin %50’sinden fazla,
genellikle yan ventrikiiller dilatedir)

Evre4 | IVK + Intraparankimal kanama

Evre2
Intraventrikitler <%50
ve ventrikiilomegali

<
=]
o
P
=)
M

Sagittal

Sekil 2.2. intraventrikiiler kanamanin transfontanel USG’ye gére evrelendirilmesi

(65).

Hipoksik iskemik ensefalopati dogum haftasina ve hipoksinin siddetine

bakilarak baslica 6 tipte serebral lezyona neden olmaktadir (63).
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1-Status marmoratus: Bazal ganglionlarin (6zellikle putamen, niikleus kaudatus)
bilateral, simetrik, mermer goriiniimiine verilen isimdir. Bu goriinlimden sorumlu
olan esas patoloji noron kaybi, gliozis ve hipermiyelinizasyondur. Genellikle
perinatal donemde ve zamaninda dogan bebeklerde meydana gelir. Baslica

ekstrapiramidal sistem belirtilerine yol agar (63).

2- Simetrik talamik lezyon: Noron kaybi ve astrogliozisin neden oldugu bazen de
kalsifikasyonlarin eslik ettigi bir tablodur. Perinatal asfiksi genellikle matiir
bebeklerde goriilmekte ve kotii prognoz gostermektedir. Dogumdan 2-4 hafta once

meydana gelen olasi hipoksik ve iskemik bir olay1 diistindiiriir (63).

a b

Sekil 2.3. Hipoksik iskemik ensefalopatide beyin MRG’sinde T1 (a) ve T2 (b)

agirhikli aksiyal gortintiilemelerde bilateral talamik ve basal ganglion etkilenmesi.

3-Watershed infarktlar: Tipik olarak parasagital bolgelerde ve ana serebral arter
beslenme alanlar1 arasindaki sistemik kan basinci degisikliklerine hassas olan sinir
bolgelerinde, bilateral, bazen asimetrik goriilen infarkt alanlaridir. Siklikla matiir
nadiren de prematiir dogan bebeklerde goriiliir. Spastik SP, goérme ve isitme

problemleri eslik edebilir (63).

4-Periventrikiiler 16komalazi: Immatiir beyinde periventrikiiler beyaz maddedeki
nekrotik alanlardir ve Ozellikle de lateral ventrikiillerin posterior ve yan
komsuluklarinda saptanir. Ventrikiillerin arka boynuzlarinda genisleme ile belirlenen
gorintiisii karakteristiktir. Lokalizasyon yeri nedeniyle motor korteksten inen liflerin
gectigi alanlardan gegmesi nedeniyle alt ekstremiteleri ilgilendiren spastik dipleji sik

goriiliir, lezyonun daha laterale uzanmasi nedeniyle iist ekstremitelere giden lifler de
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etkilenebilir ve tetrapleji de saptanabilir. Postnatal olaylarda periventrikiiler
lokomalazinin nadir olarak goriilmesi bu patolojiye yol agan olaylarin dogumdan
once bagladigimmi diisiindiirmektedir. Siklikla prematiir dogan ve 1500 gr alti
bebeklerde goriildiigii bilinmektedir (63).

Sekil 2.4. Hipoksik iskemik ensefalopatide beyin MRG’sinde T2 agirlikli aksiyal

goriintiilemede parasagital etkilenim.

Sekil 2.5. Beyin MRG’sinde T2 agirlikli goriintiilemede periventrikiiler Idkomalazi.

5-Selektif noronal nekroz: Zamaninda dogan bebeklerde serebral ve serebellar
korteksin degisik derecelerde etkilendigi, genellikle bilateral, bazen de simetrik
olmayan lezyonlardir. En ¢ok parietooksipital bolgelerde yer aldiklarindan parezi iist
ekstremitelerde goriiliir. Beyin MRG’de saptanmayabilir. Yasayan bebeklerde
spastik tetraplejik, hemiplejik, ataksik SP, epilepsi, zihinsel yetersizlik gibi bulgular
saptanabilir (63).

6-Fokal ve multifokal beyin nekrozlari: Ana serebral damarlarin dagilim alanlarina
uygun bdlgelerdeki nekroz alanlaridir. Olgularin 1/3’linde orta serebral arter
beslenme alaninda ve genellikle gestasyonel 32. haftadan biiyiik bebeklerde meydana
gelir. Cogunlukla hemiplejik ya da tetraplejik SP gelisir (63).



2.6. Serebral palsi siniflandirmasi
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En yaygin kullanilan1 Phelps ve Perlstein tarafindan tanimlanan tonus

bozuklugu ve tutulan ekstremiteye gore yapilan siniflamadir (66).
A) Spastik (piramidal) Tip: Diparetik, Hemiparetik, Kuadriparetik
B) Diskinetik (ekstrapiramidal) Tip: Koreoatetoik, Distonik

C) Ataksik Tip

D) Hipotonik Tip

E) Karma Tip

l Bolgesel tutulum ] [ Global (Tum wicut) Tutuhumu ]

| [ Ak |
serebellum

Hemupley Diplep Kuadnplep Atetord Distoruk

I Prramudal l I Ekstrapramidal

Sekil 2.6. Serebral palsi tiplerinin dagilimi- Harbord ve ark.(67)’ndan alinmistir.

2000 yilinda Surveillance of Cerebral Palsy in Europe (SCPE) tarafindan

Onerilen, tonus ve hareket anormalliginin baskin tipine gore olan simiflama ise su

sekildedir (68);

* Spastik (unilateral ya da bilateral)
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* Ataksik
* Diskinetik (distonik ya da koreatetoid)
* Mikst

Tablo 2.10. Serebral palsi tipleri ile ilgili tanimlamalar (52).

Kuadriparetik: Dort ekstremitenin etkilenmesi, giigsiizliik tistte daha belirgindir.
Hemiparetik: Ayni tarafta st ve alt ekstremitede giigsiizliik

Monoparetik: Tek ekstremitede gii¢siizliik

Tripleji: Ug ekstremitenin etkilenmesi

Korea: Ekstremitelerin proksimalinde diizensiz yiliksek amplitiidlii, sigrayici istem

dis1 hareketler
Atetoz: Ekstremitelerin distalinde diisiik amplitiidli kivrimsal istem dist hareketler

Distoni: Ekstremitelerin yiiksek ampliitiidlii, kivrimsal doniistim yapan, yavas istem

dis1 hareketlerdir. Siklikla omuz ve kalga kas gruplarini etkiler.

2.6.1. Spastik Tip Serebral Palsi

Serebral palsinin en sik rastlanan Klinik formudur. Kas tonusu ve derin tendon
reflekslerinde artma, klonus, pozitif Babinski refleksi ile karakterizedir. Primitif
refleksler sona ermesi gereken zamanda sona ermez ve devam eder. Ekstremiteleri
fleksiyonda tutma egilimi vardir. Eklem kontraktiirleri ve dislokasyonlar gelisebilir

(25, 52).
Spastik Hemiparetik

Spastik hemiparetik SP’nin %70-90’1 konjenital kaynaklidir; dogum oncesi
veya dogum sonrasi vaskiiler inflamasyon ve travma ile iligkili olabilir. Hemiparezi

gec farkedilebilir. Erken el tercihinin olmasi ve yakalama refleksinin tek tarafli
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devam etmesi tani igin ipucu olabilir. Baslangigta ilk bulgu etkilenen ekstremitede
hipotoni olabilir. Hemiparetik postiir cocuklarda iki yas civarinda belirgin hale gelir
(25, 52). Yirtimeye baslayan ¢ocukta etkilenen tarafta parmak ucuna basma ve
oraklayarak yiiriime goriilebilir. Piramidal etkilenime bagli hemiparetik tarafta tonus
artisi, DTR artig1, Babinski ve klonus pozitifligi goriilebilir. Oturmada gecikme
genellikle beklenmez, yiiriime gecikebilir. Olgularin 2/3’iinde sol hemisfer
etkilenmistir. Elde nesneleri kavramada zorluk ve ince motor becerilerde yetersizlik
vardir. (25, 52).

Infantil hemiparetik hastalarin %28’inde zihinsel yetersizlik vardir. Zihinsel
yetersizlige siklikla epilepsi eslik eder. Spastik hemiparetik olgularin {i¢te birinde
nobet goriilebilir. Orta serebral arter tikanikligina bagli infarkt en sik goriilen
patolojidir. Zamaninda dogan bebeklerde konjenital hemiparetik SP’nin en sik
nedenleri prenatal donemdeki arteriyal iskemik lezyonlar, annedeki hemodinamik
sorunlar, plasenta embolileri, fetal dolasim anormallikleri ve ikizden ikize
transfiizyon; postnatal infantil hemiparetik SP’nin ise perinatal asfiksi, dogum
sonrast vaskiiler inflamasyon, kanama, polisitemi, dehidratasyon, trombofilik

koagiilopatidir. Erken dogan bebeklerde en sik neden asimetrik PVL’dir (52).
Spastik Kuadriparetik

Spastik SP’nin en agir tipidir, ¢ogunlukla diisiik dogum agirlikli ve matiir
dogum oOykiisii olan g¢ocuklarda serebral disgenezi veya infeksiyon gibi prenatal
nedenlerle iligkilidir (69). Agir seyirli olgularda ileri yaslarda spastisiteye bagl
eklem kontraktiirleri ortaya ¢ikabilir. Erken bebeklik déneminde opistotonik postur
gelisebilir ve gelisimsel reflekslerin kaybolmadigi goézlenebilir. Bebegin kafasi
hareket ettirildiginde deserebre rijiditeye benzer bir postiir geligebilir. Hastalarin
yarisinda jeneralize nobet goriilebilir (25). Mikrosefali, dil ve konusma bozuklugu ve
sasilik eslik edebilir. Kortikobulbar yollarin tutulmasi ile yutma ve konusma zorlugu,
orofaringeal kaslardaki yetersizlik nedeniyle beslenme zorlugu, aspirasyon

pndémonisi ve protein enerji malnutrisyonu siktir (52).
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Spastik Diparetik

Alt ekstremitelerde iiste gére daha fazla motor kayip ve spastisite gortliir. En
sik erken dogan bebeklerde meydana gelir. Ayaklarda siklikla ekinovarus pozisyonu
vardir. Kalgada, dizde yar1 fleksiyon ve addiiksiyon, ayak bileginde ekinovarus
pozisyonu seklinde karakteristik diparetik yiiriiylis bicimi gelisir. Hafif olgularda
yalnizca parmak ucunda yiirtime gorilebilir (25, 52). Siit ¢ocuklugu doneminde
cocuk koltuk altlarindan tutulup kaldirildiginda bacaklarda c¢aprazlama goriilmesi
spastik diparetik SP i¢in tipik bir bulgudur. Erken siit gocuklugu déneminde ilk bulgu
hipotoni olabilir ve ilk yilda spastisite yavas gelisebilir. Bacaklardaki ekstansiyon
nedeniyle ara bezi degistirmede giicliik, anormal emekleme goriilebilir. Olgularin
%45’inde strabismus ve gorme azlig1, %25’ inde ndbet goriilebilir, zihinsel yetersizlik
nadirdir (52). Spastik diparetik hastalarin beyin MRG’sinde siklikla periventrikiiler

lokomalazi ve degisik derecelerde ventrikiiler genisleme goriilebilir (25).
2.6.2. Diskinetik (Ekstrapiramidal) Tip Serebral Palsi

Ekstrapiramidal tip SP kas tonusunun anormal olmasi, otonomik hareketlerin
koordinasyonunda, istemli hareketlerin organizasyonunda ve postural kontrolde
bozuklukla karakterizedir. Ekstrapiramidal tip SP’de ¢ocuk yenidogan déneminde
hipotoniktir. Hareket bozuklugu siklikla 1-3 yas arasinda ortaya cikar. Ciddi
etkilenmis c¢ocuklarda hipotoni daha uzun siirebilir. Ust ekstremite tutulumu daha
fazla goriiliir. Stres ve amaca yonelik hareket yapmaya calisildiginda anormal
hareket sekillerinde (atetozis, korea, ballismus, distoni) artis goriilebilir (25, 70).
Uyurken kas tonusu normaldir ve istemsiz hareketler gbzlenmez. Derin tendon
refleksleri normal veya hafif artmistir. Asimetrik tonik boyun refleksi kaybolmamis
olabilir. Genel goriiniisleri, hareket ettiklerindeki anormal kas kasilmalari ve yiiz
mimikleri karakteristiktir. Yiiz, larinks ve farinks kaslarinin etkilenmesine bagl

degisik hizlarda patlar tarzda kelimeler igeren bir konusma paterni vardir (25, 52).
Koreoatetoik Serebral Palsi

Koreiform ve atetoik hareketlerin bir arada goriilmesidir. Asfiksi ve bilirubin

ensefalopatisi Gykiisii olanlarda siktir. Koreoatetoik hareketler ve yiiz kaslarinda
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koordinasyon bozuklugu olmasi nedeniyle anormal mimikler goriilir. Dudak, dil,
damak ve solunum kaslarindaki koordinasyon bozukluguna bagl dil ve konusma
becerilerinde gerilik, oromotor becerilerin bozukluguna baglh salya akisinda artis ve
yutma guigliigli gozlenir. Atetoik hareketler genellikle bir yasindan sonra nesneye
uzanmakla parmaklarda istemsiz agilma seklinde goriiliir. Konusma becerileri geri
kalabilir. Hiperbilirubinemiye bagli gelistiginde g¢ocuklarin yarisinda sinirsel tip
isitme kaybi bulunabilir. Olgularin %27-40’inda epilepsi, 1/3’tinde strabismus
saptanabilir (52).

Distonik Serebral Palsi

Kas tonusu artisi, istemli hareketle belirginlesen yavas torsiyonel (gévdenin
biikiilmesi gibi) kasilmalar ve anormal postiir vardir. Istemsiz hareketler govde
kaslar1 ve ekstemitelerin proksimalinde daha siktir. Bas ve boyunda yavas ve kalici
distonik postiir goriilebilir (25, 52). Siklikla perinatal akfiksi ve diisitk dogum agirligi
Oykiisii olan cocuklarda goriiliir. Korteks ve bazal ganglionlar genellikle birlikte
etkilenir. Histopatolojik olarak kaudat niikleusta kistik degisiklikler, putamende
kanama goriilebilir. Vendz konjesyon ve obstrilksiyon, status marmoratus
goriinimiine neden olur. Koreoatetoz olanlarda kortikospinal yolaklara ait bulgular
dikkat ¢ekicidir. Kortekste yamali nekroz ve vendz konjesyon, ventrikiil genislemesi

ve beyaz cevher kaybi vardir (25, 52).
2.6.3. Ataksik Tip Serebral Palsi

Ataksik SP, motor gerilikle birlikte serebellar bulgular oldugunda
diisiiniilmelidir. Ozellikle yiiriirken belirginlesen koordinasyon bozuklugu vardir.
Erken aylarda hipotoni goriilebilir. Cocuk oturtulmaya calisildiginda govde ataksisi
ve kas koordinasyonunda bozukluk goriiliir. Motor gerilik bir yasina kadar belirgin
olmayabilir. Iki-ii¢ yasindan sonra tonus diizelip ataksi belirginlesebilir. Nistagmus,
dismetri, hipotoni, genis tabanl1 yiiriime ve Romberg bulgusu goriilebilir. ince motor
beceriler de geridir. Yiirime 3-4 yasa kadar olmayabilir (52). Olgularin ¢ogunda
etiyoloji erken prenatal nedenlerle iligkilidir. Baz1 olgularda neden genetiktir (Joubert

sendromu, serebellar hipoplazi, graniil hiicre defekti gibi otozomal resesif nedenler).
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Cocukluk ¢aginda ataksi ile seyreden diger bozukluklardan ayirt edilmelidir, beyin
MRG’sinde ¢ogu kez 6zellik saptanmaz (52).

2.6.4. Mikst Tip Serebral Palsi

Spastik ve koreoateoik, bazen de ataksik SP bulgularinin birlikte oldugu
tiptir. Spastik kuadriparetik SP’de ¢ogunlukla farkli diizeylerde koreoatetoik bulgular
goriilebilir. Nadir olarak da koreoatetoik tipe spastik ozellikler eslik edebilir (25,
52).

2.6.5. Hipotonik Tip Serebral Palsi

Atetoz veya spastisitenin gelisiminde c¢ogunlukla bir gecis evresi olarak
goriiliir. Istirahatte kas tonusu, derin tendon refleksleri, ilkel refleks paternlerinde
azalma ile kendini gosterir. Hipotonik SP tanisi koymadan once diger néromuskiiler

hastaliklar dislanmalidir (71).
2.7. Serebral Palsiye Eslik Eden Problemler

Serebral palside motor gerilik temel sorun olmasina karsin beyin hasari yalniz
motor alanla smirli degildir. Sinir sisteminin diger bozukluklar1 da eslik edebilir.
Serebral palsili ¢ocuklarin 1/3—1/2’sine epilepsi, %65’ine zihinsel yetersizlik, oral-
motor yetersizlik, malniitrisyon, %50-80’ine gorsel ve duysal bozukluklar, kronik
akciger sorunlari, dil ve konusma bozukluklari, davranis bozukluklari, uyku
bozukluklari, ortopedik bozukluklar ve {iriner sistem sorunlar1 eslik edebilir. Eslik
eden bu durumlarin erken tani ve tedavisi SP’li ¢ocuklarin gelisimini olumlu etkiler
(72, 73).

2.7.1. Epilepsi

Epilepsi SP’li ¢ocuklarda en sik eslik eden problemlerden biridir (74). Genel
¢ocuk popiilasyonunda sikligi 1000°de 8 olan epilepsi (75); SP olgularinin %36-
41’inde goriliir (76-78). Epilepsi eslik eden olgularin %48-70’inin nobet baslangi¢
yas1 bir yas altindadir (76-78). Hipoksik iskemik ensefalopati dykiisii, matiir dogum,

disik APGAR skoru, yenidogan doneminde nobet goriilmesi, beyin
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goriintillemesinde sizensefali varligi SP’li hastalarda epilepsi gelisimi igin risk
faktorleridir (79, 80). Epilepsiye postnatal nedenlerle olusmus SP olgularinda daha
sik rastlanmaktadir (81).

Spastik kuadriplejik hastalarin %42-94’linde epilepsi eslik edebilirken bu
oran hemiplejik SP’li hastalarda %30-65 civarindadir ve bu iki tip, epilepsi gelismesi
acisindan en yiiksek riske sahiptir (26, 80, 82). Spastik diplejik tipteki hastalar
epilepsi agisindan daha diisiik riske sahipken, epilepsi en az diskinetik tipte goriiliir
(80, 82, 83). Jeneralize tonik klonik (JTK) ndbetler en sik spastik kuadriplejik ve
diplejik tipte gortiliirken, fokal ndbetler en sik spastik hemiplejik olgularda goriliir
(80, 82).

Epileptik hastalarin %92’sinde EEG anormalligi eslik eder ve en sik goriilen
bulgu jeneralize epileptiform aktivitedir (78). Yenidogan doneminde nobet
goriilmeyen, nobetleri bir yasindan sonra baglayan ve beyin goriintiilemesinde
belirgin fokal veya multikistik beyin hasar1 veya serebral malformasyonu olmayan
epileptik SP’li olgularda nobet kontrolii daha iyidir (79). Epilepsinin eslik ettigi
spastik hemiplejik tipte %75 oraninda nobet kontrolii saglanirken bu oran

kuadriplejik ve diplejik tipte %50 civarindadir (82).

SP’nin eslik etmedigi epileptik hastalarda %30 oraninda iki veya daha fazla
sayida antiepileptik kullanilirken, SP’li epileptik olgularda bu oran %40-66’ya
cikmaktadir (79, 82). Epilepsi tedavisinde spastik kuadriplejik olgularda direngli
nobet sikligi fazladir ve politerapiye daha cok ihtiyag duyulur (78, 82). ki yil
nobetsiz izlendikten sonra antiepileptik tedavisi kesilen SP’li olgularda nobet tekrar

orani en yiiksek spastik hemiplejik tipte, en diisiik spastik diplejik tiptedir (84).
2.7.2. Zihinsel Yetersizlik

En sik eslik eden problem, diisiik dogum agirlig1 ve prematiir dogum hikayesi
olanlarda siktir. Tiim SP olgularinin %30-60’unda goriiliir (25, 82, 83). Spastik
kuadriplejide %75, spastik diplejide %25 oraninda eslik ederken, diskinetik ve
hemiplejik SP’de nadirdir (82). Epilepsinin eslik ettigi olgularda zihinsel yetersizlik

daha sik goriiliir (84). Cocugun zeka sorunu gevresel etmenlerden dolayr ortaya
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cikabilir. Algisal beceriler konusunda karar vermeden oOnce isitme kaybi
dislanmalidir. Ozellikle rijid, atonik, ciddi spastik kuadriplejik olgularda zihinsel
yetersizlik daha ciddi seyreder (85).

2.7.3. Gastrointestinal Sistem Problemleri

Serebral palsili ¢ocuklarda oral motor yetersizlik ve malnutrisyon normal
poplilasyona gore daha sik goriiliir. Yiizde 90’1nda oral motor yetersizlik saptanir ve
%30’unda viicut agirhg 3. persentilin altindadir (49, 86). Serebral palsili
cocuklardaki beslenme ve gastrointestinal sistem (GIS) problemleri birkag faktoriin
etkilesmesine baglidir. Bu cocuklarin ¢ogu motor bozukluk nedeniyle yiiriiyerek
yiyecege ulasamaz veya yemegini agzina gotliremez, bu nedenle beslenme
aktivitelerinde bagka bir kisiye bagimlidir (87). Ayrica, konusma problemi eslik
ederse aciktigin1 veya yiyecek tercihini ifade etmekte zorlanabilir. Oral motor
kaslarin normal islevlerini yerine getirememesine bagli agizdan salya akmasi,
Ozefageal kaslarin yetersiz ¢alismasina bagl kusma, kilo alamama, gastrodzofageal
reflii (GOR), aspirasyon pndmonisi, demir eksikligi anemisi goriiliir. Antroduodenal
motor iglev bozukluguna bagl karin sisligi, gaz, erken doyma, mide bulantisi, refli,
tekrarlayan aspirasyon pnomonisi, biiylime gelisme geriligi; kolon motor islev
bozukluguna bagli kabizlik eslik eden diger gastrointestinal sistem problemleridir
(88). Beslenme problemleri uygun olarak tedavi edilmez ise biiylime ve gelisme
geriligine neden olabilir (89). Bansal ve ark.’nin (2014) yayimladiklart ¢alismada 40
SP’1i ¢ocugun %40’ min diistik kilolu, %45’inin normal, %7.5’inin hafif sigman ve

%7.5’inin obez oldugu bildirilmistir (90).

Serebral palsili hastalarin beslenmelerinin aileler i¢in fazla zaman almasi ve
zahmetli bir siire¢ olmas1 nedeniyle; beslenme siiresinin kisalmasi ve yeterli besin
aliminin saglanmasi amaciyla yardimci teknolojilerin kullanilmasi onerilmektedir
(91). Nazogastrik sonda veya gastrostomi ile bu beslenme problemleri azaltilabilir.
Ancak nazogastrik sonda gastrostomi Oncesi gegici bir yontem olarak tercih
edilmelidir (88, 89). Gereksinimi olan SP’li ¢cocuklarda tiip ile beslenmeye genellikle

gec baslandigi ve bu durumun biiyiime geriligine yol actig1 bildirilmistir (91).
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2.7.4. Solunum Sistemi Problemleri

Akciger problemleri SP’li hastalarin mortalite ve morbiditesinde énemli bir
yer tutmaktadir (92). Serebral palsili ¢ocuklarda tekrarlayan pnomoni, atelektazi,
brongektazi, uyku apnesi, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve kisitlayic1 akciger
hastalig1r gibi solunum sorunlar1 sik olarak goriilmektedir (93). Solunum sistemi
infeksiyonlarindaki artmis risk hem ekstrinsik (kotii okslirmeye neden olan gogiis
kaslarinda zayif kontrol ve anormal tonus artis1) hem de intrinsik (bronkopulmoner
displazi) nedenlere baghdir. Orofarinks, larinks veya trakeanin motor
koordinasyonunun bozuldugu SP’li olgularda tekrarlayici aspirasyon riski fazladir.
Bu ¢ocuklarda koruma yanitlari gogunlukla bozuktur. Bu durum aspirasyon meydana
geldiginde havayolunu temizleme yetenegini kisitlar. Aspirasyon bulgular1 bebekte
apne veya bradikardi, siit ¢ocugu ve biiyiik ¢ocuklarda Oksiiriik, artmis konjesyon
veya beslenme esnasinda higilti seklinde goriilebilir. Besinlerin havayolunda
birikmesi irritasyon ve inflamasyona neden olur. Aspirasyon sikligi ve miktarina
gore, cocukta tekrarlayan pndmoni, bronsiolit veya trakeit gelisebilir. Cocuklarin bir
kisminda Oksiirtik, 6glirme, tikanma gibi herhangi bir koruyucu yanit uyariimadan
aspirasyon olusabilir; bu duruma “sessiz aspirasyon” ismi verilmektedir (94, 95).
Baz1 caligmalarda spastik diplejik ¢cocuklarin spastik hemiplejik ¢cocuklara gore daha
diisiik solunumsal parametrelerine sahip olduklari i¢in daha ¢ok pnémoni riskiyle

kars1 karsiya olduklari belirlenmistir (96).
2.7.5. Gorme Problemleri

Serebral palside goz bulgular1 ¢alisma serilerine gore degismekle beraber
%50-85 arasinda bildirilmektedir. Okiiler bulgularin en sik gortildigi tip ise spastik
diplejik tip olarak bildirilmektedir (97, 98). En sik kirma kusuru ve sasilik
saptanirken, prematiire retinopatisi, optik disk problemleri, glokom, nistagmus ve
gorme kaybi1 goriilen diger goz problemleridir (57, 98). Kas dengesizligi; ezotropia,
ekzotropia veya hiperopiaya neden olabilir. Ikincil ambliyopi gelisebilir. Homonim
hemianopsi, hemiplejik SP’li hastalarda; nistagmus ataksik SP’li ¢ocuklarda siktir
(98).
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2.7.6. Isitme Problemleri

Ortalama %12 oraninda saptanir. Kernikterus, menenjit ve konjenital rubella
isitme kaybinda gosterilmis nedenlerdir (59, 99). Karakteristik olarak sensorinéral tip
isitme kayb1 gozlenir (23). Fark edilmemis isitme kaybi dil gelisimini etkileyebilir,
bu da ¢ocugun engellilik profilini daha da karmasik bir hale getirir. Aile ve hekim
gorsel izleme ve isitsel sese yonelmeyi normal isitme ve gérmenin belirtisi olarak
yorumlayabilir. Bu tiir klinik izlenimlere asir1 glivenmek yanlis taniya ve erken
miidahale firsatin1 kaybetmeye neden olabilir. Isitme kaybinin erken saptanmamasi
gelisimi ve rehabilitasyonu olumsuz yonde etkiler. Bu nedenle ndrogelisimsel sorunu

olan tiim ¢ocuklara ideal olarak bebeklik doneminde isitme testler yapilmalidir (21).
2.7.7. Dis Problemleri

Primer dis problemi veya hiperbilirubinemiye bagli dis minesi bozuklugu,
spastisiteye bagli malokliizyon, beslenme bozukluguna baglh ¢iirlik, antiepileptik
kullanimina bagl jinjival hiperplazi goriilebilir. Serebral palsi tanili ¢ocuklar kronik
salya akisi, besin ve sekresyonlarin kontroliindeki zayiflik nedeniyle dis ciiriikleri

acisindan risk altindadirlar (96).

Okluzyonla iligkili sorunlar SP’li ¢ocuklarda beslenme verimini etkileyen
onemli bir problemdir (100). Dudak, dil ve yanak kaslarindaki koordinasyon
bozuklugu uzun dénemde disgnati ve agiz solunumuna yol acar. Maksiller
orbikularis oris kasinin iist dudagi kapatmadaki yetersizligine bagl iist dislerde ileri
yer degistirme goriilebilir. Cigneme kaslarnda tonus arttiginda mandibula geride
konum alir. Dil itme, bas pozisyonu ve yutkunma bozukluguna bagli agzi acip

kapamada sorun yasanabilir (101).
2.7.8. Disfaji

Serebral palsili ¢ocuklarin %60’mmda yutma sorunu goriilmektedir. Video
floroskopik inceleme ile %93’tinde oral fazda, daha azinda ise faringeal fazda

bozukluk oldugu bildirilmistir (102).
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Serebral palsili ¢ocuklar kas gevsekligi, dil lateralizasyonunun olmamasi
veya gecikmesi, dilin siirekli 6ne itilmesi veya retraksiyonu, yetersiz dudak
kapanmasi, ¢igneme hareketlerindeki zayiflik gibi nedenlerle besinleri bolus haline
doniistiiremez ve farinkse dogru itemez. Bu nedenle yutmanin oral hazirlama ve
tasinma fazlan etkilenir. Oral motor islev bozukluguna bagli olarak 6zellikle kati
gidalarin alinmasinda sorun oldugundan aileler beslenmede ezilmis veya piire
kivaminda ya da sivi gidalari tercih ederler. Bir-dokuz yaslarindaki 100 SP’li
¢ocugun beslenme becerileri degerlendirildiginde, spastik kuadriplejik ve hipotonik
tipteki olgularin daha diisiik beslenme skoruna sahip olduklari saptanmistir. Bu
cocuklarin baslica yiyeceginin sivi veya yari kat1 diyetten meydana geldigi ve kati
gidalar1 alamadiklar1 belirtilmistir. Epileptik noébeti olan olgularda, olmayanlara

kiyasla beslenme sorunu daha fazla bulunmustur (103).

Hafif yutma giigliigii olan SP’li ¢ocuklarda gidalari ezmek veya piire haline
getirmek yararli olabilir. Orta veya siddetli etkilenmis SP’li hastalarda disfaji daha
sik goriiliir. Bu ¢ocuklar gastrostomi tiipiiyle beslendiginde, oral beslenenlere kiyasla
boylar1 daha uzun bulunmus, viicut yag deposunu gosteren triseps Cilt kivrim

kalinlig1 daha fazla saptanmistir (104).
2.7.9. Uriner Sistem Belirtileri

Serebral palsili ¢ocuklar iiriner sistemle ilgili problemler acisindan yiiksek
risk altindadir. Inkontinans, “urgency” (idrar yapmasi gerektigini anormal olarak
hissetmek), “frequency” (miksiyonlar arasi intervalin kisalmasi), miksiyonu baslatma
giicligli, iriner retansiyon (miksiyondan sonra rezidii idrar kalmasi), sistit ve
piyelonefrit gibi iiriner sistem enfeksiyonlart bu problemlerin en 6nemlileridir (21).
Bu problemlerin olugsmasinda mobilitenin, iletisimin ve bilissel islevlerin azalmasinin
da etkisi vardir (99). Serebral palsili ¢ocuklarin gogunda hiperrefleksi veya asir1 aktif
detriisor kas1 nedeniyle kiiciik mesane kapasitesi, urgency, frequency ve inkontinans
vardir. Detriisor ve sfinkter kaslarin uyumsuzlugu varsa, vezikotireteral reflii (VUR)
ile sonuglanabilir. Uzamis ve sik vezikolireteral reflii epizodlart hidroiireter ve
hidronefroza, bunlar da mesaneden bakteri refliisii sonucunda bobrek enfeksiyonuna

yol agabilir (99).
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Cocuk ve addlesan SP’li hastalarin yaklasik dortte birinde tiriner inkontinans
vardir (4, 105). Kuadriplejiklerin %54°{, hemiplejik ve diplejiklerin %80 kadari altt

yasinda kendiliginden idrar kontrollerini saglarlar (105).
2.7.10. Kas ve Iskelet Sistemi Bozukluklar:

Serebral palside serebral etkilenme duragan olmasina karsin, ¢ocugun kas
iskelet sistemi {izerine olan etkileri ilerleyici olabilir. Norolojik zedelenme segici
motor kontrol kaybi, postural kontrol ve denge kaybi, kas tonusu anormallikleri gibi
birincil klinik bulgulara yol agmaktadir, bunlar da eklem hareket acikliginda azalma,
kontraktiir ve deformite gibi ikincil klinik bulgulara yol agmaktadir. ikincil klinik
bulgulara uyum i¢in ¢ocukta kompansasyon amaciyla gelisen bulgular ti¢iinciil klinik
bulgular olarak ortaya ¢ikmaktadir. Uzun kemiklerin biikiilmesi, kaldirag kolu islev
bozuklugu, eklem instabilitesi, yiik tasiyan eklemlerde erken osteoartrit kas-iskelet

sisteminde olusabilecek tiglinciil sorunlardir (106, 107).

Ozellikle spastik SP de motor bozukluklar diger kas-iskelet sistemi
bozukluklarina yol agar. Ekstremitelerde asimetrik lineer biiyiime olabilir (108).
Spastisite kontraktiirlere, kalga dislokasyonuna, skolyoza, lordoza yol agabilir (109).
Tetraplejiklerin %75’inin kalga subluksasyonu, %73 {iniin kontraktiirleri, %72’sinin
de skolyozu vardir (4). Serebral palsili gocukta skolyozu degerlendirebilmek i¢in en
Oonemli tan1 yontemi radyografidir (110). Radyografide egriligin basladigi ve
sonlandigi omurgalar arasindaki sapma agis1 olan ‘Cobb agist’ 6l¢iiliir (111). Cobb
acisina gore 10°°nin altinda olan koronal egrilige “postiiral bozukluk”, 10°°nin

tizerinde olan koronal egrilige “skolyoz” denir (111).

Serebral palsili ¢ocuklarda patolojik fraktiirler Ozellikle femur safti ve
suprakondiler bolgede goriilmektedir. Osteoporoz ve sonucunda olugabilen fraktiirler
cocuklarin engel durumunu arttirip yasam kalitesini daha da bozabileceginden kemik
mineral yogunlugunu koruyacak onlemlerin alinmasi gerekmektedir (112). Ayrica
kisith ambulasyon, beslenme problemlerine bagli azalmis kalsiyum ve D vitamini
alimi, daha 6nceki kirik 6ykiisii, antiepileptik tedavi, diisiik viicut yag orani ve diisiik

kemik mineral yogunlugu ile iliskilendirilmistir (106).
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2.7.11. Uyku Bozukluklar:

Olgularin %50 kadarinda goriiliir. Cogunlukla uykuda bdliinmeler ve geceleri
stk uyanma seklinde ortaya ¢ikar (93). Ciddi tutulumlu SP’lerde, daha az viicut
pozisyon degisikligi, makroglossi, glossopitozis ve GOR’e bagl aspirasyon
nedeniyle uykunun her saatinde apne ve/veya hipopneler olusabilir (109). Uyku
bozukluklarinda ilk basamak tedavide melatonin etkili bir ilag olarak goriilmektedir
(113). Uyku bozuklugu tedavi edilen hastalarin spastisitesinde de iyilesme oldugu
gosterilmistir (114).

2.7.12. Salya problemleri

Salya akmasi SP’li ¢ocuklarin %10 kadarinda saptanan ve sosyal soruna
neden olan énemli bir durumdur. Islevsel olmayan oral motor aktivite, oral duyusal
sorunlar veya yutma sikliginin azalmasi ile iligkili olabilir. Yiizdeki tonusun azalmasi
ve bas kontroliiniin gecikmesi de yergekiminin etkisiyle tiikiiriik akisin1 kolaylastirir
(115). Serebral palsili olgulardaki salya akmasinin nedeninin hipersalivasyon mu,
yoksa yutma giicligii mii oldugu konusu tartigmalidir. Salya akiginin artmig tiikiiriik
yapim miktarindan ziyade, yutma bozuklugu ile iliskili oldugu goriisii daha ¢ok
kabul gormektedir. Oral motor bozuklugu olan SP’li ¢ocuklarda yutma sikligi
azaldig i¢in, tikiiriik agiz boslugunda birikir. Agiz kapanmasi da tam olmadig1 i¢in
tiikiiriik disar1 akar (115, 116). Ayrica GOR’iin mide asidini nétralize etmek icin
daha fazla tampon yapma sinyali olusturdugu i¢in tiikiiriik tiretimini arttirabilecegi de
diistiniilmektedir. Hipersalivasyon kullanilan trankilizan ilaglarin bir yan etkisi de
olabilir (116).

2.8. Ayirict Tani

Cesitli nedenlerden kaynaklanan bir dizi norolojik anormallik, SP'nin klinik
tanisina katkida bulunabilir. Serebral palsi tanis1 konan kiigiik bir cocuk alt grubunda
altta yatan bir norogenetik veya metabolik bozuklukla iligkili motor islev bozuklugu
olabilir. Baz1 klinisyenler normal norogoriintiileme, aile dykiisi, ilerleyici belirtiler,
SP i¢in tanimlanmis klinik risk faktorlerinin eksikligi veya bagka bir sekilde tipik SP

modeline uymayan ¢ocuklar igin genetik test yapilmasini 6nermektedir (59, 117). Bu
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testler klinige bagli olarak kromozomal mikrodizi, hedefli gen sekanslama, tiim

ekzon ve/veya tiim genom dizileme icerebilir (117, 118).

Gelisimsel koordinasyon bozuklugu (GKB), 6zellikle erken dogan ve ¢ok
diisiik kilolu dogup hayatta kalanlar arasinda artan siklikta taninan, SP'li ¢ocuklarda
goriilen norolojik anormallikler olmaksizin koordinasyon, denge, kaba ve ince motor
becerileri ve gorsel motor entegrasyonu ile ilgili problemlerle karakterize bir
bozukluktur (119, 120). Gelisimsel koordinasyon bozuklugu olan ¢ocuklarin SP'li
cocuklara gore genellikle daha hafif motor bozuklugu olmasina ragmen, bu bozukluk
cocugun iglevsel yetenekleri ve yasam kalitesi iizerinde onemli bir etkiye sahip

olabilir (120).

Hafif motor islev bozukluklari SP’de yas ilerledikge diizelebilir. Buna karsin,
ileri derecedeki motor islev bozukluklari cocugun hareketini kisitladiginda ve yeterli
fizik tedavi uygulanmadiginda daha belirgin hale gelerek durus ve hareket
bozuklugu, ikincil kontraktiirler, kalga ¢ikigi ve kifoskolyoza neden olabilir. Bu
nedenle SP’nin beynin erken gelisme doneminde diger norodejeneratif ya da

metabolik hastaliklardan ayrimi 6nemlidir.
2.9. Serebral Palsi Tedavisi

Serebral palside kesin bir tedavi bulunmamaktadir. Tedavide motor iglevlerin
arttirllmasi ve gelisebilecek ikincil sorunlarin dnlenmesi amaglanmaktadir. Giinliik
etkinliklerin yapilabilmesi i¢in kaslarin kuvvetlendirilmesi, istemli hareketin
kontrolii, viicut dengesinin saglanmasi, spastisitenin azaltilmasi, istemsiz hareketlerin
onlenmesi ile en st hareket kapasitesine ulagilmasi ve yasam kalitesini bozan ek
problemlerin diizeltilmesi amaglanir (49). Hareket sorunlarina ek olarak zihinsel
yetersizlik, epilepsi, gorme-isitme sorunlari, dil-konusma, beslenme zorlugu gibi
sorunlar da bulunabilecegi i¢in tedavi programi bireysel gereksinimine gore
diizenlenmelidir. Ailenin de i¢inde olacagi takim calismasi onemlidir (49). Bu
takimda ¢ocuk ndrolojisi uzmani, ¢cocuk hastaliklart uzmani, fizyoterapist, konusma
terapisti, odyoloji uzmani, 6zel egitim uzmani, psikolog, ortopedist ve diyetisyen yer

almalidir (49).
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Tablo 2.11. Serebral palside ayirici tant.

* Yavas ilerleyici norodejeneratif hastaliklar

* Ataksi ile seyreden herediter hastaliklar (Ataksi telenjektazi, Friedreich Ataksisi
gibi)

* Noromuskiiler bozukluklar

» Omurilik lezyonlar1 ve konjenital malformasyonlari

* Genetik bozukluklar (Herediter spastik paraparezi gibi)

* SSS malformasyonlari

* Brakiyal pleksus zedelenmesi, periferik sinir hastaliklar

Kas tonusu ilk aylarda degiskenlik gosterebilecegi igin SP’de tedavi programi
bireysel temelde ve yasa gore planlanmalidir. Serebral palside de yasa gore tedavi

yaklagimi asagida 6zetlenmistir (49, 121) ;

Ik 3 yas: Erken uyarilma programi, fizyoterapi, ortez, anormal refleks ve postiiriin

diizeltilmesi, ndromotor gelisimin attirilmasi

3-5 yas: Eklem kontraktiirleri azaltmaya yonelik kas germe ve eklem sinirin1 arttiran

hareketler, ortez-protez, ilag tedavisi
5-10 yas: Fizyoterapi/ortopedik cerrahi

Addlesanlarda: Fizyoterapi, Ozbakim becerileri, ikincil agrinin giderilmesi,

psikoterapi

2.9.1.Fizyoterapi

Fizyoterapide mevcut néromotor kapasitenin en ist diizeye arttirilmast,
kontraktiirlerin  6nlenmesi ve giinlik yasamda bagimsizlifin saglanmasi
amaclanmaktadir. Cocugun yasina gore yeteneklerinin farkina varmasi, gevreyi

tanimasi ve 6zbakim becerilerini kazanmasi amaglanir (49, 121).
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2.9.2. Spastisite Tedavisi

Spastisite tedavisinde motor islevlerin en {ist diizeye ¢ikartilmasi, kontraktiir
ve agr1 gibi ikincil sorunlarin azaltilmas1 amaglanmaktadir. Spastisitede giigsiizliikk ve
beceri kaybi gibi negatif; kas tonusunun artmasi, hiperrefleksi ve fleksor spazm gibi
pozitif belirtiler bulunmaktadir (49). Tedavinin zamanlanmasi 6nemlidir, ¢ocugun
yasi Ve eslik eden diger sorunlar da dikkate alinmalidir. Spastisiteyi yorgunluk,
kaygi, hormonal degisikler, uykusuzluk, hareketsizlik, idrar yolu enfeksiyonu, iist
solunum yolu enfeksiyonu ve kendiliginden olusan kiriklar gibi etmenler arttirabilir.
Spastisite alt1 yagina kadar fizyoterapi yaklasimlari, ortez-protez, agizdan alinan kas

gevsetici ilaglar ve kas i¢ine botulinum toksini uygulanarak azaltilabilir (1, 49).

Farmakoterapi

Spastisitenin azaltilmasinda yardimci olmasina karsin kas giigsiizligii ve

koordinasyon bozuklugunda etkisi sinirlidir. Spastisite tedavisinde kullanilan ilaglar:

Benzodiazepinler: Merkezi etkili kas gevseticilerdir. Presinaptik ve postsinaptik

GABA-A benzodiazepin reseptorlerine baglanarak GABA’nin postsinaptik etkisini
arttirrr. Omurilik ve supraspinal seviyede de etkilidir. Spastisiteyi ve istemsiz kas
spazmlarin1 6nlemede etkilidir. Yan etkileri; uykuya meyil, salya akmasi, kabizlik ve
kilo artisidir (49, 122).

Baklofen: GABA-B reseptor antagonistidir. Beyin sap1 ve omurilik arka boynuzunda
etkilidir. Distonisi olan olgularda daha faydalidir. Kas gevsemesi ve sedasyon
olusturur. Yan etkileri; uykuya egilim, ortostatik hipotansiyon, bas doénmesi, ataksi,
halsizlik ve ani kesildiginde ortaya ¢ikan epileptik nobetlerdir (49, 122).

Intratekal Baklofen: Agizdan ilag tedavisi ve fizyoterapinin yeterli olmadigi, yaygin

spastisite nedeniyle dik duramayan, ylirime zorlugu olan olgularda kullanilan bir
tedavi yontemdir. Intratekal baglantili bir infiizyon pompasi Cilt altina yerlestirilerek
belirli araliklarla baklofenin spinal subaraknoid araliga verilmesi saglanir. Baklofen

spastisiteyi doza bagh olarak azaltir. Oral baklofene gore sedasyon, halsizlik ve bas
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donmesi gibi yan etkileri daha az goriiliir. Kateterde katlanma, yerinden ¢ikma,
enfeksiyon gibi komplikasyonlar meydana gelebilir (49, 123).

Dantrolen Sodyum: Etkisi dogrudan kas tstiinedir. Bu etkisini iskelet kasinda

kalsiyumun sarkoplazmik retikuluma girmesini 6nleyerek olusturur. Halsizlik uyku,

istahsizlik, ishal, kusma gibi yan etkileri bulunmaktadir (124).

Botulinum Toksini: Kas-sinir kavsagindan asetilkolin salinimini baskilayarak kas

sinir iletimini etkiler. Kaslarda paralizi olusturarak spastisite ve distoniyi azaltir.
Botulinum toksini enjeksiyonlarinin yararlari; agrili kas spazmlarinin azaltilmast,
yirlimenin  diizeltilmesi, fizyoterapinin  kolaylastirmasi, cerrahi tedavinin
geciktirilmesi, cerrahinin yararl olup olmayacaginin énceden belirlenmesi, al¢ilama

ve atel degisiminin azaltilmasidir (49, 125).

Cerrahi Tedavi

Selektif dorsal rizotomi, spastisitede kalici iyilesme olusturur. Lumbal 2 ile
sakral 2 omurgalar arasindaki sinir kokleri EMG ile uyar verilerek kas gruplari tespit
edildikten sonra sinirlerin biiyiik kismi kesilir. Bu durum uyarmin kaslara gitmesini
engelleyerek spastisitenin azaltilmasini saglar. Genellikle alt ekstremitede spastisitesi
olan, diger yaklasimlardan fayda gérmeyen ve yiiriiyebilen, spastik diparezisi olan 4—
8 yaslarindaki olgularda yapilmaktadir (126).

Ortopedik Yaklasim

Yogun fizyoterapi yapilmasina ragmen spastik SP’li c¢ocuklarin yarisinda
ortopedik cerrahi yaklagim gerekebilir. Yiiriiyemeyen kuadriparetik SP’li olgularda
spastisiteye  ikincil kalga c¢ikigi, eklem kontraktiirleri, skolyoz, kifoz
gelisebilmektedir. Kas, kemik, tendon ve yumusak dokuda meydana gelen

bozukluklar i¢cin SP’de iki tip cerrahi operasyon uygulanir:
a) Kas-tendon uzatma ya da serbestlestirme, tenotomi vb. gibi

b) Kemik ve yumusak doku hedefli cerrahi girisimler (biliyiik c¢ocuklarda

deformitelerin tedavisi i¢in)
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Cerrahiden sonra da yogun fizyoterapi uygulamasina devam edilmelidir.
Cocuklarda yiirlime alt1 yagina kadar olgunlastigi i¢in alt1 yasindan once ortopedik
cerrahi yaklasim yapilmamalidir. Ancak kal¢a ¢ikigi gibi bazi komplikasyonlar

olustugunda cerrahi yaklasim alt1 yasina kadar ertelenmemelidir (49, 121).
2.9.3. Destekleyici Tedavi

Epilepside genellikle en az iki veya daha fazla ndbetten sonra antiepileptik
tedavi baglanirken SP ile birlikte olan epilepsi olgularinda tekrar etme riski yiiksek
oldugu icin ilk ndbetten sonra ilag tedavisi Onerilir (127). Antiepileptik ilag
secilirken, epileptik sendromun tipi, siniflanamaz ise nébetin tipi, ilacin etki ve yan
etki oOzellikleri, eslik eden hastalik, kullanilan diger ilaglar, hastanin yasi, sosyo-

ekonomik durum ve hekimin ilag deneyimi dikkate alinmalidir.

Serebral palsili ¢ocuklarda zihinsel yetersizlik mevcut ise zeka diizeyine
uygun ozel egitim olanaklarindan yararlanmasi saglanmalidir. Ozel egitimde tek
basgina etkili oldugu kanitlanmig bir yontem olmamasina karsin, farkli tekniklerin
kombinasyonlarmin faydali olabilecegi bildirilmistir. Ozel egitimde, bozuklugun
tedavisine yonelik yontemler uygulandigi gibi ¢ocugun telafi edici teknikleri
kullanmas1 da desteklenebilmektedir (128).

Serebral palsili ¢ocuklarda gérme sorunlarina sik olarak rastlanmakta; fiziksel
ve zihinsel kapasite gérme sorunlarina baglh olarak etkilenmektedir. Bu nedenle rutin
muayene tam bir oftalmolojik muayeneyi de igermelidir. Hastalarin gorme
diizeylerinin artirilmasi i¢in optik ve ortoptik tedavilerin yapilmasi, sasilik varsa
yonetimi, renkli ve sesli cisimlerle yapilan algilama egzersizleri bu hastalarda gérme

azlig1 ve derinlik hissinin diizeltilmesine yardime1 olabilmektedir.

Serebral palsili ¢ocuklarin %358’inde iletisim problemleri goézlendigi
belirtilmektedir. Serebral palsiye bagl iletisim bozukluklarinin nedenleri ¢ok
faktorlii olabilir. Bu nedenler motor, entelektiiel ve/veya duysaldir. Serebral palsili
bireylerin %7’sinde isitme kaybi olabilir. Erken donemde isitme testi yapilarak

tedavi edilmesi 6nemlidir (129).
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Serebral palside goriilen artikiilasyon bozuklugu i¢in dil ve konugma terapisi
en ¢ok tercih edilen yontemdir. Dil ve konusma terapisi, 0grenme ve egitimi
destekleme, okuma ve yazma becerilerini gelistirme, kendine giiven ve bagimsizlig
arttirma, farkindalik yaratma ve utangag¢lig1 azaltma gibi yararlar saglayabilir (68).
Bunun yanisira bireyin ihtiyacina yonelik olarak saglayacagi faydalar; oral-motor
becerilerin artirilmasi, konugsma kaslarimin tonusunun koordinasyonunun arttirilmas,
yutma ve beslenmeyle iliskili islevlerin diizenlenmesi, sozclik iiretim hatalarinin
diizeltilmesi, uygun sozciik kullanimi becerisinin kazandirilmasi, ses kalitesinin
arttirllmasi, karmasik cimle kullanma, anlama becerilerinin gelistirilmesi, sdzciik
dagarcigmin arttirilmasi, karsilikli sohbet becerilerinin gelistirilmesi, sozciik ve
ifadelerin anlagilirhiginin arttirllmasi, hafiza becerilerinin gelistirilmesi, soézlii ve
yazili dil arasinda parallellik saglanmasidir. Terapiye baslanmasi i¢in ¢ocugun
konusmasini beklemek gerekmemektedir. Erken donemde terapiye baslandiginda aile

egitimi 6n plana ¢ikmaktadir (68).

Serebral palsili ¢ocukta zihinsel ve davranigsal problemlerin ¢6ziimii igin
cocugun daha aktif oldugu ve hareketin aktivite icinde Ogrenildigi yaklasimlar
onerilmektedir. Bu tiir uygulamalarda ¢ocuk aktif olarak gorev alir ve ger¢ek zamanlh
aktiviteleri kendisi tecriibe etmektedir. Bu amagla ¢ocuk Ogrenmek istedigi
hareketleri giinliik yasam aktivitelerinde kullanilan aktivitelerle pekistirir. Cocugun
aktif oldugu yaklasimlar hedefe yonelik olma, goreve 0zgii uygulamalar, yiiksek
dozda tekrar, kullanmaya bagli plastisite, deneyimlemeye bagl plastisite ve
ogrenmeye bagli plastisitenin aktiflestirilme ¢abalar gibi 6zellikleri icerir (130, 131).
Telafi edici ve g¢evresel uyumu iceren yaklasimlar ile cocugu degistirmek yerine
cevreyl degistirmek esas alinabilir. Terapilerde, cocugun ve ailenin ihtiyaglarina gore
olusturulan “bireysel bigimlendirilmis” bakim sistemleri 6n plandadir. Bu sistemde
cocugun islevsel durumuna gore yapilandirilmasi gereken, hedeflenen aktivite ve

katilim kazanimlarina yonelik yollar kullanilmaktadir (130, 131).

Serebral palside malniitrisyon morbidite ve mortaliteyi etkileyen 6nemli bir
problemdir ve siklikla yetersiz besin alimina baglidir (49). Konusma terapisindeki
bazi egzersizler ile ¢igneme ve aspire etmeden yutma islevleri gelisebilmektedir.

Dudak ve dil hareketleri ile dil giiclendirilerek agizdan salya akmasi onlenebilir,
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yutmanin hazirlhik fazi olan lokma olusturulmasi ve lokmanin farenkse itilmesi
mimkiin olabilir. Modifiye Valsalva manevralar1 ya da giiglii yutma egzersizleri
farenks islevlerinin gelismesinde yararli olabilir (104). Sik yutma hareketleri ile
besinlerin farenkste birikmesinin engellenmesi ve yutma sirasinda hava yolunu
kapamay1 saglayacak egzersizler olgunun giivenli ve etkin bir yutma islevi
gelistirmesine yardimei olmaktadir (132). Ozellikle yutma problemine bagli olarak
ciddi biiylime-gelisme geriligi olan, oral-motor koordinasyon bozukluguna bagh
¢igneme, yutma islevleri belirgin olarak bozulmus olan olgularda agir malniitrisyon
gelismeden uygun bir beslenme programi baslatilmalidir. Oral beslenemeyen
olgularda beslenme amagli nazogastrik sondalar kullanilabilmektedir. Ancak bu
sondalar kisa siireli beslenme destegi i¢in uygundur. Goriiniimleri, burunda yarattigi
tahris, hatta nazal kikirdak dokusunda yaptigi hasar, tekrarlayan aspirasyonlara
yatkinlik olusturmasi, tiipiin kolay tikanmasi, istem dis1 yer degistirmeler, hasta
tarafindan siirekli ¢ikartilabilmesi baslica dezavantajlaridir. Nazogastrik tiiplerin siit
cocuklugu déneminden itibaren kullanilmaya baslanmasi kiiciik bebeklerde oral
uyartlmanin olmamasina bagli emmenin ¢igneme islevine doniismesinde engel
olusturabilir. Nazogastrik sonda ile beslemeye alternatif bir diger yontem ise
gastrostomi agilarak ¢ocugun bu yolla beslenmesidir (133). Klasik olarak cerrahi
girisimle gastrostomi agilmasi major bir cerrahiyi gerektirir. Buna aternatif olarak
gelistirilen yontemler arasinda gilinlimiizde en popiiler olani perkiitan endoskopik
gastrostomi (PEG)’dir. Endoskopiyle minimal invaziv olarak hastaya gastrostomi

tiipl takilabilmektedir (134).

Gastroozofageal reflii SP’li ¢ocuklarda sik goriilen bir problemdir. Tedavide
son yillarda olan degisikliklere bagli son donemlerde basamakli tedavi denilen bir
yontem tercih edilmeye baslanmistir. Ciddi oromotor islev bozuklugu olmayan hafif
ya da orta derecede refliisii olan ¢ocuklarda konservatif tedavi secenekleri yararlidir
(135). Besinlerin piring unu kullanilarak koyulastirilmasi, sik araliklarla ve az
miktarda beslemenin etkili oldugu gosterilmistir. Beslenme sirasinda ve sonrasinda
hastanin en az mide bosalana kadar dik pozisyonda tutulmasi da yararlidir. Yiizii
koyun yatirilan bebeklerde gelisen ani bebek Oliimleri nedeniyle giinlimiizde yatis
igin Onerilen postiir erigkinlerde de tercih edilen bas yukarida kalacak sekilde sol

yana yatis seklindedir. Tedavide kullanilan farmakoterapik ajanlar st
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gastrointestinal sistem motor islevlerini arttirarak gastrointestinal gecisi hizlandirma,
gastrodzefageal reflii ve komplikasyonlarini engelleme amaglidir (136). Tedavide
prokinetik ajanlar, asit salimmini onleyici ilaglar, antiasitler ve mukozal koruma
saglayan ilaglar verilir. Konservatif tedavi ve farmakoterapiye direngli GOR
hastalarinda ~ uygulanabilecek  cerrahi  tedavi  yOntemi ‘laparoskopik

fundoplikasyon’dur (137).

Serebral palsili ¢ocuklarin %74’linde kronik kabizlik oldugu ve bu
cocuklarda sol kolon ve rektumda kolonik gecis siiresinin uzadigi gosterilmistir
(138). Bu gocuklarda SSS’deki belirgin hasar, kolonik motilitenin bozulmasindan
sorumlu olabilir. Kabizligi olan olgularinin beslenmesine lif ve sivi eklenmesi
onerilmektedir (138).

Orofarinks, larinks veya trakeanin motor esgiidiimiiniin etkilendigi SP’li
olgularda havayoluna yabanci madde veya gidalarin kagmasina bagh tekrarlayici
aspirasyon riski artmistir. Bu olgularda koruyucu yanitlar bozuk oldugundan,
aspirasyon halinde havayolunu temizleme becerisi de kisithidir. Aspirasyon bebekte
apne veya bradikardi, siit cocugu ve bliylik ¢cocuklarda Oksiiriik, artmis konjesyon
veya beslenme esnasinda higilti seklindeki bulgularla ortaya ¢kabilir. Havayolunda
besinlerin birikmesi tahris ve inflamasyona yol agar. Aspirasyonun siklik ve
miktarina bagl olarak, ¢ocukta tekrarlayan pnomoni, bronsiolit veya trakeit
olusabilir. Baz1 ¢ocuklarda oksiiriik, 6giirme, tikanma gibi herhangi bir koruyucu
yanitin gelismedigi sessiz aspirasyonlar gelisebilir (94, 95). Serebral palsili
cocuklarda tekrarlayan pnomoni hastaneye yatisin 6nde gelen nedenleriden biridir.
Bu durumda bir an 6nce tan1 konularak uygun antibiyoterapinin baglanmasi ve gogiis

fizyoterapisi uygulanmasi gerekmektedir (95).

Salya akmas1 SP’li ¢ocuklarin %10 kadarinda goriilen ve sosyal soruna yol
acan Onemli bir durumdur. Salya akmasinin yonetimi; ndorolojik olgunlagsma
slirecinin tamamlanmasinin beklenmesini, beslenme ve oral uyarilma programlarini,
konusma terapisini, davranis degistirme programlarini, tibbi ve cerrahi tedavileri
kapsamaktadir (115). Ciddi salya akmasi olan SP’li ¢ocuklarda tiikiiriik bezlerine

Botulinum toksin A enjeksiyonu denenmis ve kismen etkili bulunmustur (139, 140).
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Antikolinerjik ilaglarin siyalore sikligini azalttigi, glikopirolatin yan etki bakimindan
daha avantajli oldugu bildirilmistir (141). Kronik salya akmasi olan SP ve diger

norolojik bozuklugu olan ¢ocuklarda cerrahi yaklasim da uygulanmaktadir (142).
2.10. Serebral Palside Maliyet Analizi

Serebral palsi, ekonomik kaybi veya yiikii normal maliyetin ¢ogunlugunu
olusturan; sosyal harcamalara ve verimlilik kaybina neden olan bir durumdur (143).
Serebral palsinin yonetimindeki saglik maliyetleri ve kaynaklar1 daha fazla dikkat ve
iyi tasarlanmig bir plan gerektirir. Serebral palsinin kisi basina yillik saglik hizmeti
maliyeti, daha erken yaslarda daha yiiksek olmakla birlikte yas ilerledikce daha
diisiik olmaktadir. Giiney Kore'de yapilan bir calismada SP’li hastalarin atfedilebilir
Omiir boyu tibbi maliyeti, genel niifusun temel yasam boyu tibbi maliyetinin 1,8 kati
olarak hesaplanmistir (9). Spastik SP en yiiksek tibbi maliyeti gdsterirken, bunu
diskinetik ve ataksik tip SP izlemistir (9). Spastik diplejinin medikal maliyetinin;
spastik hemiplejiye oranla 1,4 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (9).

2.11. Serebral Palside Prognoz

Serebral palsinin prognozu SP tipine, seviyesine, eslik eden zihinsel
yetersizlik, epilepsi, malniitrisyon gibi sorunlara ve rehabilitasyon imkanlarindan
faydalanma durumuna gore degisebilir. Hastalarin biiyiik kismi erigkin yasa kadar
hayatta kalabilir. Ingiltere’de SP’li ¢ocuklarm yirmi yillik yasam siiresi %87-94
olarak bulunmustur (126).

Direngli epilepsinin eslik etmesi prognozu koétii etkileyebilir. Bu ¢ocuklarda
yiiriime olasilig1 motor islev kaybmin derecesi, SP tipi ve gelisim basamaklarina
ulasma yasina gore Ongoriilebilir. Etkilenen ekstremite sayisi arttikga prognoz
genellikle kotiilesir (49, 144). Ornegin kuadriparetik ve diskinetik SP’de prognoz
hemiparetik ve diparetik SP’ye gore daha kotlidiir. Yiiriime icin en iyi belirleyiciler
iki yasmna kadar desteksiz oturma ve gelisimsel reflekslerin 18 aya kadar
sonlanmasidir. Genel anlamda 9 aya kadar boyun kontroliinii kazanan, 24 aya kadar
desteksiz oturabilen, 30 aya kadar emekleyebilen ¢ocuklarin yiiriimesi beklenirken;

20 aya kadar boyun kontrolii olmayan ve dort yasina kadar desteksiz oturamayan
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cocuklarin yiirtime olasiligi oldukga disiiktiir. Spastik diparetik ¢ocuklarin yarisi ti¢
yasina kadar yiiriiyebilir, ancak yiirliylis siklikla anormal olup yardim gerekebilir.
Spastik kuadriparetik ¢ocuklarin Y4’ bagimhidir, yaklagik 1/3’i ii¢ yasinda iken
yardimla yiiriiyebilir. Zihinsel yetersizligi olan olgularda yasam siiresi azalabilir
(144). Spastik hemiparetik SP’li gocuklar baska bir sorun eslik etmiyor ise iKi yasina
kadar yiirtiyebilir. Diskinetik SP’li gocuklarda atetoza spastisite eslik etmiyorsa ve bu
cocuklar iki yasinda iken desteksiz oturabiliyorsa yiiriimenin gerg¢eklesmesi beklenir.
Buna karsin asimetrik tonik boyun refleksi ya da moro refleksi kaybolmayan, parasiit

refleksi gelismeyen ¢ocuklarda yiirlimenin gergeklesmesi beklenmez (49, 144).

Tablo 2.12. Serebral palside kotii prognoz kriterleri (144).

» Eslik eden hastaliklar (pnémoni, GOR, direngli epilepsi gibi)
= Etkilenen ekstremite sayisinin fazlalig
= SP tipi (kuadriparetik ve diskinetik tipte daha kotii prognoz)

» Eslik eden bozukluklar (malniitrisyon, zihinsel yetersizlik gibi)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismada SP tanis1 almis olan ve hastaneye yatirilarak takip edilen
¢ocuklarin hastaneye yatirilma nedenleri, SP’nin etyolojisi ve tipi, motor islevlerinin
siniflandirilmasi, SP’ye eslik eden sorunlar (epilepsi, malniitrisyon, skolyoz,
beslenme problemleri vb.), hastanede yatis sliresi, yatis sayisi, ast durumlar1 ve

maliyet analizlerinin degerlendirmesi planlandi.

Calismaya, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi'nde 01.01.2019
ile 30.05.2020 tarihleri arasinda hastaneye yatirilarak takip edilen SP tanili ¢ocuklar
dahil edildi. Dahil edilme kriterleri; SP tanis1 almis olmak, <I8 yas olmak ve
hastanede yatirilarak takip edilmek; dislanma kriterleri ise; >18 yasinda olmak, SP
dis1 ndromotor hastaliklarin olmasi ve ayaktan takip edilen ¢ocuklar olarak
belirlendi. Etik kurul sartlarma uygun olarak hazirlanan "Bilgilendirilmig Olur
Formu" c¢ocuklara veya cocuklarin bakim verenlerine okutularak onaylari alindi
(Bkz. Ek 1 ve Ek 2). Cocuklarin aileleri ile goriisiilerek bilgi alindi. Fizik
muayeneleri yapilarak veriler elde edildi. Radyolojik goriintiileme yontemleri,

laboratuvar bulgular1 ve hastanede yatis Ozellikleri hastane veri tabanindan elde

edildi.
3.1. Etik Kurul Onay1

Calisma icin Eskisehir Osmangazi Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 29.01.2019 tarih ve 06 sayil1 karar ile onay alindi.
3.2. Demografik Veriler

Belirlenen calisma periyodu icerisinde hastaneye yatirilarak takip edilen ve
ebeveynlerinden onam alman SP tanili 0-18 yas araligindaki ¢ocuklar caligmaya

dahil edildi.



46

3.3. Degerlendirme
3.3.1.Anamnez

Olgularin hastaneye basvuru nedenleri, dogum haftasi, dogum kilosu,
yenidogan doneminde hastanede yatis siiresi, aile dykiisii (akraba evliligi, dogumda
anne ve baba yasi, varsa kardeslerin saglik durumu), SP tami1 yasi, ailenin gelir
diizeyi, prenatal, natal ve postnatal donemdeki risk faktorleri, beslenme sekilleri,
enteral iirtin kullanimi1 ve diyet sekli, asilanma durumu, eslik eden problemler (nébet,
kabizlik, zihinsel yetersizlik, kal¢ca c¢ikigi, mesane kontrol problemleri, salya
problemleri, gérme ve isitme problemleri, dis problemleri, davranis bozuklugu, uyku
bozukluklar1 ve agri problemleri), zihinsel gelisim testi yapilip yapilmadigi ve

kullandigi ilaglar hakkinda bilgiler birincil olarak bakim veren kisilerden 6grenildi.

Olgulardan dogum haftalar1 37-42 hafta arasinda olanlar matiir, <37 hafta
olanlar prematiir ve >42 hafta olanlar ise postmatiir olarak gruplandirildi (145).
Dogum agirliklar >2500 gr olanlar normal, 1500-2499 gr aras1 olanlar diisilk dogum
agirligi, 1000-1499 gr arasi olanlar ¢ok diisitk dogum agirligr ve <1000 gr olanlar
ileri derecede diisiik dogum agirlig1 olarak siniflandirildi (146).

Anne ve baba yas1 >35 yas ileri ebeveyn yas1 olarak belirlendi (147). Yirmi
yas ve alti kiiciik ebeveyn yast olarak belirlenirken, 20-35 yas arasi normal yas

aralig kabul edildi.
3.3.2. Fizik Muayene

Olgularin viicut agirliklari, boylar1 ve bas ¢evreleri olciilerek Olcay Neyzi
persentil ¢izelgelerine gore persentilleri hesaplanarak siniflandirildi (148). Viicut
kitle indeksleri hesaplanarak persentillerine gore siniflandirma yapildi. Boya gore
viicut agirliklart  aym “(Cocugun agirhigi/aynt  boydaki saglikli  ¢ocugun
agirhi@ix100)” formiilii ile hesaplanarak Waterlow Malniitrisyon Siniflandirmasina
gore PEM dereceleri belirlendi (149). Sol orta kol ¢evresi mezura ile ve cilt kivrim
kalinliklar1 kaliper 6l¢iim cihazi ile Olgiilerek yas ve cinsiyete gore normal olan

degerler ile karsilastirildi.
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Olgularin ayrintili ndrolojik muayeneleri yapilarak SP tipi belirlendi.
Konusma, yiiriime ve basg-boyun kontrolii, distoni, ataksi, hipotoni, kontraktiir, kas
gicii ve kas tonusu oOzelliklerine gore smiflandirmalar yapildi. Motor islevler

KMIOSS ve IEIMISS kullanilarak siniflandirilda.
3.3.3. Laboratuvar ve Goriintiileme

Olgularin hastane bilgi sistemi Kkullanilarak nazofarengeal siiriintii 6rnegi
(PZR) (BioFire®, FilmArray® Respiratory 2 Panel PCR Panel; United States), kan
ve idrar kiiltiir sonuglarina ulasildi. Akciger filmleri {izerinden Cobb agis1 dlgiilerek
skolyoz derecesi belirlendi. Kraniyal MRG, beyin BT ve EEG sonuglarina ulasilarak
bulgulara gore smiflandirmalar yapildi. Dosyalar taranarak hastanede yatis sayisi,

yatis siireleri, yatis nedenleri ve yatis esnasindaki maliyet analizi belirlendi.
3.3.4. Istatiksel Yontem

Verilerin analizi IBM SPSS 11 programi ile yapildi. Nicel (niimerik)
degiskenlere ait Ozet degerler ortalamatstandart sapma ya da medyan (Q1-Q3)
olarak, nitel (kategorik) degiskenlere ait 6zet degerler ise frekans ve yiizde ile
gosterildi. Nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile
degerlendirildi. Normal dagilima uyan iki grup karsilagtirmasi t testi ile, dagilmayan
iki grup karsilagtirmasi ise Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Nitel
degiskenler arasi iligki ise Ki kare analizleri (Fisher Exact, Yates) ile incelendi.
Cocuklarin yatis siiresi ve yatis sikligindaki artisin risk faktorii olma yoniinden
arastirtlmast ve bu degiskenlerin odds oranlarinin hesaplanmas: ikili lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Analiz sonucu p<0.05 olarak elde edilen

durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Cocuklarin Demografik Ozellikleri

Bu calismaya hastaneye yatirilarak takip edilen SP tanili, 16 ay ile 17 yas
arasinda degisen (ortalama yas 9,7+4,2 yil) 39 c¢ocuk dahil edildi. Cocuklarin
%48,7’s1 (n=19) kiz, %51,3’1 (n=20) erkekti. Erkek cocuklarin yaslarinin ortalama
degeri 9,6+4,46 y1l iken kiz ¢ocuklarin yaglarinin ortalama degeri ise 9,943,87 yil idi.

Cinsiyete gore yas ortalama degerleri Sekil 4.1°de gdsterilmistir.

erkek kiz
Cinsiyet

Sekil 4.1. Cinsiyete gore yaslarin ortalama degerleri.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin %38,5’inde (n=15) ileri anne yasi,
%71,8’inde ise (n=28) ileri baba yag1 oykiisii var idi. Higbir olguda erken ebeveyn
yast Oykisli yoktu. Olgularin %18,0’1inin (n=7) baska kardesi yok idi, %25,6’sinin
(n=10) bir kardesi var iken; %15,4’{iniin (N=6) ligten fazla kardesi var idi. Olgularin
%12,8’inde (n=5) kardes olim Oykiisii var idi. Anne ve baba arasinda akrabalik
olgularin %69,2’sinde (n=27) yok iken; %7,7’sinde (n=3) birinci dereceden,
%12,8’inde (n=5) ikinci dereceden, %10,3’iinde ise (n=4) {iglincii dereceden
akrabalik var idi (Tablo 4.1).
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Ailelerin gelir durumlar1 degerlendirildiginde; %48,7’sinin (n=19) gelirinin

giderini karsilamadigi, %33,3’linlin (n=13) gelir ve giderinin birbirine denk oldugu,

%18,0’m1in (n=7) ise gelirinin giderinden fazla oldugu belirlendi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Cocuklarin cinsiyetlerine gére demografik 6zellikleri.

Kiz Erkek Toplam
n (%) n (%) n (%)
<20 yas 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Anne yasi 20-35 yas 9(47,4) |15(75,0) | 24 (61,5)
>35 yas 10 (52,6) | 5(25,0) |15 (38,5)
<20 yas 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Baba Yasi 20-35 yas 4(21,1) |7(350) |[11(28.2)
>35 yas 15 (89,9) | 13 (65,0) | 28 (71,8)
Kardesi yok 1(5,3) 6 (30,0) | 7(18,0)
Bir kardesi var 6(31,6) |4(20,0) | 10(25,6)
Kardes sayist 190 desi var 4(211) | 4(200) |8(205)
Ug kardesi var 6(31,6) |2(10,0) |8(205)
Ucten fazla kardesi var 2(10,5) |4(20,0) |6(154)
Kardes eksitus | Var 1(5,3) 4 (20,0) |5(12,8)
oykiisii Yok 18 (94,7) | 16 (80,0) | 34 (87,2)
Yok 13 (68,4) | 14 (70,0) | 27 (69,2)
Anne-baba Birinci dereceden 2(105) [1(,00 |3(7,7)
NG kinci dereceden 3(158) |2(10,0) |5 (12.8)
akrabalhk .
Uglincii dereceden 1(5,3) 3(15,0) |4(10,3)
Geliri giderine esit 6 (31,6) |7(350) |13(3333)
Ailenin gelir Geliri giderini karsilayamuiyor | 11 (57,9) | 8 (40,0) | 19 (48,7)
durumu Geliri giderinden fazla 2(10,5) |5(250) |7(18,0)

4.2. Cocuklarin Tibbi Ozellikleri

Olgularin %35,9’unda (n=14) prematiir, %64,1’inde (n=25) ise matiir dogum

Oykiisii vardi, postmatiir olarak dogan ¢ocuk yoktu (Sekil 4.2). Olgularin %61,5’1

(n=24) normal dogum agirligina sahip iken; %25,6’s1 (n=10) diisiik, %10,3’1 (n=4)

cok diisiik, %2,6’s1 (n=1) ise ileri derecede diisiik dogum agirligina sahip idi (Sekil

4.3).
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Olgularm %71,8’inin (n=28) dogum sonrasi yenidogan yogun bakim
tinitesinde izlendigi, ortanca yatis siiresinin 7 (0-150) giin oldugu goriildii.

Dogum
haftasi

M prematir
mmatir

postmatir

Sekil 4.2. Olgularin dogum haftasina gore siniflandirilmasi.

207

15

Hasta sayisi

107

0- T T
normal disik dogum gok diguk ileri derecede
agirhgi dogum agirhg! disgik dogum
agirhgi

Dogum agirhg

Sekil 4.3. Dogum agirliklarina gore olgu sayilari.

Risk faktorleri degerlendirildiginde; prenatal risk faktorleri agisindan;
%23,1’inde (n=9) hipoksi, %7,7’sinde (n=3) maternal sigara kullanimi, %5,1’inde
(n=2) maternal enfeksiyon, %5,1’inde (n=2) son trimesterde vajinal kanama Gykiisii
vardi. Natal risk faktorleri acisindan; %5,1°inde (n=2) cogul gebelik, %2,6’sinda
(n=1) dogum travmasi, %17,9’unda (n=7) hipoksi oldugu goriildii. Ikiz dogum
oykisii olan iki ¢gocugun (%5,1) ikiz eslerinden birnin intrauterin donemde, birinin

ise bes giinliik iken eksitus oldugu 6grenildi. Olgularin birinde zor dogum Oykiisi
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bulunmakta idi. Postnatal risk faktorleri agisndan ise %12,8’inde (n=5) serebral
infarkt, %5,1’inde (n=2) menenjit 6ykiisii vardi. Postnatal menenjit Gykiisii olan iki
Cocuklarin %12,8’inde (n=5) postnatal risk faktorii olarak intraventrikiiler kanamaya
bagl hidrosefali, birinde serebral kist ve birinde de serebrovaskiiler olay siiphesi

oldugu goriildii.

Olgularin tamaminin asilarinin Saglik Bakanlig1 as1 takvimine uygun olarak
yapildig: primer bakim veren kisilerden sozel olarak 6grenildi. Grip asis1 bilgilerine

ulagilan 29 ¢ocugun besine (%17,2) bu asinin diizenli olarak yapildigi 6grenildi.
4.3. Cocuklarin fiziksel ozellikleri

Olgularin  %69,2’sinin  (n=27) viicut agirhgi, %66,7’sinin (n=26) boy
uzunlugu, %74,4linlin (n=29) bas ¢evresi ve %87,2’sinin (n=34) viicut kitle indeksi
3 persentilin altinda idi. Cocuklarin antropometrik 06zellikleri Tablo 4.2°de

gosterilmistir.

Boya gore viicut agirligt hesaplanarak PEM siniflandirilmasi yapilan
olgularin %23,1’inin (n=9) boya gore agirliklar1 normal iken, %38,5’inde (n=15)
hafif derecede malniitrisyon, %23,1’inde (n=9) orta derecede malniitrisyon ve

%15,4’tinde (n=6) agir derecede malniitrisyon oldugu goriildii (Sekil 4.4).

Olgularin sol orta kol ¢evresi ve cilt kivrim kalinliklarina goére dagilimi Tablo

4.3°de yer almaktadir.

Tablo 4.2. Olgularin antropometrik 6l¢iimlerine gore dagilima.

Persentil degerleri
<3p 3-10p | 10-25p | 25-50p | 50-75p | 75-90p | 90-97p | >97p

%69,2 %5,1 %2,6 %10,2 %5,1 %2,6 %0 %5,1
(n=27) (n=2) (n=1) (n=4) (n=2) (n=1) (n=0) (n=2)

%66,7 %5,1 | %5,1 %7,7 %5,1 %2,6 %5,1 %2,6
(n=26) (n=2) | (n=2) (n=3) (n=2) (n=1) (n=2) (n=1)

%74,4 %0 %10,2 %7,7 %5,1 %0 %5,1 %0
(n=29) (n=0) (n=4) (n=3) (n=2) (n=0) (n=1) (n=0)

%87,2 %2,6 %2,6 %2,6 %?2,6 %2,6 %0 %0
(n=34) (n=1) | (n=1) (n=1) (n=1) (n=1) (n=0) (n=0)
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15

10

Hasta sayisi

T T =
Normal Hafif PEM Orta PEM Agir PEM

Boya gore viicut agirhgi

Sekil 4.4. Protein enerji malniitrisyon derecelerine gore olgularin dagilimi.

Tablo 4.3. Olgularin sol orta kol ¢evresi ve cilt kivrim kalinliklarina gére dagilima.

Olciimler

Cilt kivrim %28,2 %30,7 %20,5 %15,3 %5,1
kalinhg1 (n=11) (n=12) (n=8) (n=6) (n=2)
Sol orta kol %35,9 %28,2 %17,4 %10,2 %7,7
cevresi (n=14) (n=11) (n=7) (n=4) (n=3)

Ayrintili  norolojik muayenede olgularin  %97,4’iintin  (n=38) konusma
bozuklugu oldugu, %489,7’sinin (n=35) bas ve boyun kontroliiniin olmadigi,
%97,4’tintin (n=38) ise yiiriyemedigi goriildi. Yiizde 89,7’sinde (n=35) spastisite,
%79,5’inde (n=31) kontraktiir, %7,7°sinde (n=3) distoni ve %7,7’sinde (n=3)
hipotoni oldugu goriildii. Kas tonusu olgularin %76,9’unda (n=30) artmus,
%12,8’inde (n=5) azalmis, %10,3’tinde ise (n=4) normal olarak degerlendirildi.

Cocuklarin %7,7’sinde (n=3) dismorfik yiiz gériiniimii vardi.

Olgularimizin SP tipleri nérolojik muayene ile belirlendi; %84.6’sinda (n=33)
spastik, %7,7’sinde (n=3) diskinetik ve %7,7’sinde (n=3) ise hipotonik tip SP vardu.
Spastik tip SP’li olanlarin %20,5’1 (n=8) tetra(quadri)pleji, %23,1’i (n=9) hemipleji,
%20,5’1 (n=8) tetra(quadri)parezi, %20,5’i (n=8) hemiparezi seklinde idi (Sekil 4.5).
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Spastik tip SP’1i ¢ocuklarin %48,5’1 (n=16) bilateral ve %51,5’i (n=17) unilateral tip
SP idi (Sekil 4.5).

M Unilateral spastik tip

Bilateral spastik tip
Serebral palsi tipi

M spastik quadripleji
M spastik hemipleji

M spastik quadriparezi
M spastik hemiparezi 48,5%
m diskinetik

H hipotonik

Sekil 4.5. Olgularin serebral palsi tiplerine gore dagilimi.

Serebral palsi tiplerine goére olgular degerlendirildiginde dogum haftas1 ve
cinsiyet ile SP tipi arasinda anlamli iliski bulunmadi, sirasiyla; p=0.332, p=0.379 idi
(Tablo 4.4).

Olgularin SP tipi ile eslik eden faktorler arasindaki iliski degerlendirildiginde;
isitme problemleri (p=0.039) ve skolyoz (p=0.041) ile SP tipi arasinda istatiksel
olarak anlaml: bir iliski oldugu, diger eslik eden faktorler ile SP tipi arasinda ise
anlamli bir iligkinin olmadig1 goriildii (Tablo 4.4). Olgularin altisinda (%15,4) isitme
problemi vardi ve bunlarin dordii spastik quadriplejik, ikisi ise spastik hemiplejik
tipte idi. Skolyoz ise 20 olguda (%51,3) vardi ve bunlarin %95,0’1 (n=19) spastik tip
SP’li (%35,0°1 spastik hemiplejik, %30,0°1 spastik hemiparezik) idi.

Olgularin  SP tipi ile norogoriintiileme bulgulart arasindaki iligki
degerlendirildiginde; bilateral PVL saptanan 11 olgunun %36,4’ii (n=4) spastik
quadriparezik tip, serebral atrofi saptanan alti olgunun %33,3’i (n=2) spastik
hemiparezik tip, %33,3’l (n=2) diskinetik tip SP tanis1 almis idi. Calismamizda SP
tipi ile genel norogdriintileme bulgulart arasinda anlamli iligki saptanmadi
(p=0.275). Norogoriintiileme bulgular: beyin MRG (p=0.221) ve beyin BT (p=0.467)

olarak ayr1 ayr1 degerlendirildiginde de SP tipi ile aralarinda istatiksel olarak anlamli



54

iliski olmadigi goriildii. Ayrica hastaneye yatis nedenleri ile SP tipi arasinda da Tablo

4.5’te goriildiigi gibi anlaml iliski saptanmadi.

Tablo 4.4. Olgularin serebral palsi tipleri ile cinsiyet, eslik eden faktorler ve dogum

haftalarina gore dagilimlari.

Spastik Spastik Spastik Spastik Diskinetik | Hipotonik
quadriplejik | hemiplejik | quadriparezik | hemiparezik | n (%) n (%)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Kiz 5(26,3) 3(15,8) 3(15,8) 5(26,3) 1(5,3) 2(10,5) 19 (100)
Erkek 3(15,0) 6(30,0) 6(30,0) 3(15,0) 2(10,0) 0(0) 20 (100) 0.379
Toplam 8(20,5) 9(23,1) 9(23,1) 8(20,5) 3(7,1) 4(9,5) 39 (100)
Malniitrisyn | Var | 6(75,0) 6(66,7) 8(88,9) 8(100) 1(33,3) 1(50,00 | 30(76,9)
Yok | 2(25,0) 3(33,.3) 1(11,1) 0(0) 2(66,7) 1(50,0) 9(23,1) 0.173
Skolyoz Var | 4(50,0) 7(77,8) 2(22,2) 6(75,0) 1(333) 0(0) 20 (51,3)
Yok | 4(50,0) 2(22,2) 7(77,8) 2(25,0) 2(66,7) 2(100) 19487 | %04
Epilepsi Var | 7(87,5) 5(55,6) 6(66,7) 7(87,5) 3(100) 2(100) 30(76,9)
Yok | 1(12,5) 4 (44,4) 3(33,3) 1(12,5) 0(0) 0(0) 9(23,1) 0.374
Zihinsel Var | 8(100) 9 (100) 7(77,8) 7(87,5) 3(100) 2(100) 36 (92,9)
yetersizZlk [y 0 0) 000 222,2) 1(12,5) 0(0) 0(0) 3(7,0) 0445
Kalgagkigi | Var | 1(12,5) 1(11,1) 1(11,1) 1(12,5) 1(33,3) 1(50,0) | 6(154)
Yok | 7(87,5) 8(88,9) 8(88,9) 7(87,5) 2(66,7) 1(50,00 | 33(sa,6) | 0710
Mesane Var | 8(100) 8(88,9) 7(77,8) 8(100) 3(100) 2(100) 36 (92,3)
problemleri =y —¢ (0) 1(11,1) 2(22,2) 0(0) 0(0) 0(0) 3(7,7) 0.470
salya Var | 6(75,0) 8(88,9) 4(44,4) 8(100) 2(66,7) 1(50,0) 29 (74,4)
problemleri Iy 0, ™5 (55 g) 1(11,1) 5 (55,6) 0(0) 1333 | 1(50,0) | 10(256) | %122
Dis Var | 5(62,5) 6(66,7) 5(55,6) 6(75,0) 1(33,3) 2(100) 25 (64,1)
problemleri = 2 —1—>"30 %) 3(33,3) 4 (44,4) 2 (25,0) 2 (66,7) 0(0) 14 (35,9) 0.686
Konugsma Var 8(100) 9(100) 9(100) 7 (87,5) 3(100) 2(100) 38(97,4)
bozukluklar Iy, "¢ '(g) 0(0) 0(0) 1(12,5) 0(0) 0(0) 1(2,6) 0.553
Davranig Var 8(100) 8(88,9) 9(100) 7 (87,5) 3(100) 1(50,0) 36(92,3)
bozukluklar Iy 51 7 (0) 1(11,2) 0(0) 1(12,5) 0(0) 1(50,0) | 3(7,7) 0.212
isitme Var | 4(50,0) 2(22,2) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 6(15,4)
problemleri Iy, ™50 0) 7(77,8) 9 (100) 8(100) 3(100) 2 (100) | 33(8a,6) | 0-039
Agri Var | 5(62,5) 7(77,8) 6(66,7) 7(87,5) 1(333) 1(50,00 | 27(69,2)
problemleri -5 L 57,5) 2(22,2) 3(33,3) 1(12,5) 2(66,7) 1(50,0) 12308 | %!
Gorme Var | 4(50,0) 4(44,3) 6(66,7) 2(25,0) 0(0) 2(100) 21(53,8)
problemleri Iy, ™14 50,0) 5 (55,6) 3(33,3) 6(75,0) 3(100) 0(0) 18 (46,2) | 0-160
Uyku Var | 6(75,0) 9 (100) 6(66,7) 6(75,0) 3(100) 2(100) 32(82,1)
problemleri Iy, ™5 75 ) 0(0) 3(33,3) 2(25,0) 0(0) 0(0) 7(17,9) 0.424
Kabiziik Var | 4(50,0) 5(55,6) 6 (66,7) 6(75,0) 3(100) 2(100) 26 (66,6)
Yok | 4(50,0) 4(44,3) 3(33,3) 2(25,0) 0(0) 0(0) 13 (33,4) 0514
Prematiir 2(25,0) 2(22,2) 4(44,3) 5(62,5) 0(0) 1(50,0) 14 (35,9)
Matiir 6 (75,0) 7(77,8) 5 (55,6) 3(37,5) 3 (100) 1(50,0) 25 (64,1) 0.332
Toplam 8(20,5) 9(23,1) 9(23,1) 8(20,5) 3(7,7) 2(5,1) 39 (100)
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Cocuklarin motor islevleri fizik muayene ile KMIOSS’e gore siniflandirilds;
%74,4’1 (n=29) seviye V, %23,1’1 (n=9) seviye IV olarak belirlendi. Sadece bir
cocugun seviye I oldugu goriildii ve dagiliminin giivenilirligi i¢in karsilagtirmalarda
bu olgu dislandi. Kaba Motor Islev Olgek Simiflandirma Sistemi seviye 1 olan bu
olgu pnomoni nedeni ile hastaneye yatirilmisti, ayrica bu olguda SP’ye epilepsi,
kabizlik, zihinsel yetersizlik, mesane problemleri, konugsma bozuklugu, davranis

bozuklugu ve uyku bozuklugu eslik etmekte idi (Sekil 4.6).

Tablo 4.5. Olgularin serebral palsi tipleri ile ndrogdriintilleme bulgulari ve hastaneye

yatis nedenlerinin degerlendirilmesi.

Spastik Spastik Spastik Spastik Diskinetik Hipotonik Toplam
quadriplejik hemiplejik quadriparezik hemiparezik n (%) n (%) n (%)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Normal 2(25,0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(33,3) 3(7,7)
Bilateral PVL 1(12,5) 3(33,3) 4(50,0) 3(37,5) 0(0) 0(0) 11(28,2)
Serebral atrofi 0(0) 0(0) 1(12,5) 2(25,0) 2(66,7) 1(33,3) 6(15,4)
Serebral 0(0) 1(13,1) 1(12,5) 1(12,5) 1(33,3) 0(0) 4(10,3)
malformasyon 0.275
Talamusta 0(0) 1(13,1) 1(12,5) 0(0) 0(0) 0(0) 2(51)
degisiklikler
Hipokampal skleroz 0(0) 1(13,1) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 1(2,6)
MRG yok / sonuca 1(12,5) 2(22,2) 1(12,5) 1(12,5) 0(0) 1(33,3) 6 (15,4)
ulagilamadi
Hidrosefali 4(50,0) 1(13,1) 0(0) 1(12,5) 0(0) 0(0) 6(15,4)
Pnomoni Evet 7(87,5) 4(44,4) 6(66,7) 6(75,0) 2(66,7) 1(50,0) 26 (66,7)
Hayir | 1(12,5) 5 (55,6) 3(33,3) 2(25,0) 1(33,3) 1(50,0) 13 (33,3) 0.540
PEM Evet 2(25,0) 1(13,1) 1(11,1) 0(0) 0(0) 0(0) 4 (10,3)
Hayir | 6(75,0) 8(88,9) 8(88,9) 8(100) 3(100) 2(100) 35(89,7) 0.640
Nobet Evet 5(62,5) 3(33,3) 3(33,3) 2(25,0) 0(0) 1(50,0) 14(35,9)
Hayr | 3(37,5) 6(66,7) 6(66,7) 6(75,0) 3(100) 1600 | »5(6an | ™
Sepsis Evet 0(0) 3(33,3) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 3(7,7)
Hayir | 8(100) 6(66,7) 9(100) 8(100) 3(100) 2(100) 36 (92,3) 0.055
Evet 0(0) 1(11,1) 0(0) 0(0) 1(33,3) 0(0) 2(5,1)
Seliilit Hayir | 8(100) 8(88,9) 9 (100) 8 (100) 2(66,7) 2 (100) 37(94,9) 0.607
Sant Evet 0(0) 2(22,2) 0(0) 0(0) 1(33,3) 0(0) 3(7,7)
disfonksi-yonu v, "3 (100) 7(77,8) 9(100) 8 (100) 2(66,7) 2 (100) 36 (92,3) 0173
Gis Evet 2(25,0) 4(44,4) 5 (55,6) 3(37,5) 0(0) 0(0) 14(35,9)
hastaliklari  [Hayir | 6(75,0) 5(55,6) 4(44,4) 5(62,5) 3(100) 2(100) 25 (64,1) 0479

Olgularin KMIOSS ve eslik eden faktorleri degerlendirildiginde seviye V
olan olgularin %86,2’sinde (n=25) ve seviye IV olan olgularin %22,2’sinde (n=2)
agr1 problemi oldugu goriildii (Sekil 4.6), iki grup arasinda anlamli bir farklilik

saptand1 (p=0.001). Ayrica calismamizda kaba motor islev seviyesi ile dis



56

problemleri arasinda da anlamli iliski vardi (p=0.019). Diger eslik eden faktorler ile
KMIOSS arasinda anlamli iliski bulunmadi (Tablo 4.6).

Bir diger motor islev degerlendirme sistemi olan IEIMISS’ne gore;
olgularimizin  %46,2’sinin (n=18) seviye V, %?20,5’inin (n=8) seviye IVb,
%20,5’inin (n=8) seviye 1Va, %5,1’inin (n=2) seviye IlIb, %5,1’inin (n=2) seviye b
ve %2,6’sinin (n=1) seviye I oldugu goriildii (Sekil 4.7).

KMiOss
seviye |

m seviye IV

seviye V

74,4% M seviye |l

m seviye Il

Sekil 4.6. Olgularm KMIOSS’e gore smiflandirilmast.

20
154

104

Hasta sayisi

‘:;:' i . et i r
seviye | seviye seviye seviye seviye seviye seviye seviye
lla b Illa b IVa Vb v
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Sekil 4.7. Olgularm IEIMISS’e gore siniflandiriimasi.
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Tablo 4.6. Olgularm KMIiOSS’ nin cinsiyet ve eslik eden faktorlere gore dagilima.

6 (31,6) 13 (68,4) 19 (50,0)

3(15,8) 16 (84,2) 19 (50,0) 0.252
9(23,7) 29 (76,3) 38 (100)

7(77,8) 23 (79,3) 30(76,9) 0.922
2(22,2) 6(20,7) 8(23,1)

3(33,3) 17 (58,6) 20 (51,3) 0.184
6 (66,7) 12 (41,4) 18 (48,7)

6 (66,7) 23(79,3) 29 (76,9) 0.436
3(33,3) 6(20,7) 9(23,1)

8 (88,9) 27 (93,1) 35(92,9) 0.682
1(11,1) 2(6,9) 3(7,1)

0(0) 6(20,7) 6 (15,4) 0.137
9 (100) 23 (79,3) 32(84,6)

7(77,8) 28 (96,6) 35 (89,7) 0.068
2(22,2) 1(3,4) 3(10,3)

5 (55,6) 24 (82,8) 29 (74,3) 0.094
4 (44,4) 5(17,2) 9(25,7)

3(33,3) 22(75,9) 25 (64,1) 0.019
6 (66,7) 7(24,1) 13 (35,9)

9 (100) 28 (96,6) 37(97,4) 0.572
0(0) 1(3,4) 1(2,6)

8 (88,9) 27 (93,1) 35 (92,3) 0.682
1(11,1) 2(6,9) 3(7,7)

1(11,1) 5(17,2) 6 (15,4) 0.660
8 (88,9) 24 (82,8) 32(84,6)

2(22,2) 25 (86,2) 27 (69,2) 0.001
7(77.8) 4(13,8) 11 (30,8)

4 (44,4) 14 (48,3) 18 (46,1) 0.841
5 (55,6) 15 (51,7) 20(53,9)

7(77,8) 24 (82,8) 31(82,0) 0.736
2(22,2) 5(17,2) 7 (18,0)

4 (44,4) 21(72,4) 25 (65,8) 0.122
5 (55,6) 8(27,6) 13 (34,2)

Calismamizdaki kiz ¢ocuklarin %84,2’sinin (n=16), erkek cocuklarin ise
%68,4’{iniin (n=13) KMIOSS’i seviye V idi. Cinsiyet ile KMIOSS arasinda istatiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.252) (Tablo 4.6).

Cocuklarin  %66,7°si (n=26) pnomoni nedeniyle hastaneye yatmisti ve
bunlarm 23,0’1 (%88,5) KMIOSS seviye V idi. Calismamizda KMIOSS seviyesi ile
pndmoni nedeniyle hastaneye yatisg arasinda anlaml iligki oldugu goriildi (p=0.023)
(Tablo 4.7).



58

Tablo 4.7. Kaba Motor Islev Olgcegi Smiflandirma Sistemine goére olgularin

hastaneye yatis nedenleri.

2(22,2) 23(79,3) 25 (65,8)

0.023
Hayir 7(77,8) 6(20,7) 13 (34,2)
Evet 1(11,1) 3(10,3) 4(10,5)

0.948
Hayir 8(88,9) 26 (89,7) 34 (89,6)
Evet 5 (55,6) 9(31,0) 14 (35,9)

0.183
Hayir 4 (44,4) 20 (69,9) 24 (64,1)
Evet 2(22,2) 1(3,4) 3(7,9)

0.068
Hayir 7(77,8) 28 (96,6) 35(92,1)
Evet 0 (0) 2(6,9) 2(5,3)

0.418
Hayir 9 (100) 27 (93,1) 36 (94,7)
Evet 1(11,1) 1(3,4) 2(5,3)

0.368
Hayir 8 (88,9) 28 (96,6) 36 (94,7)
Evet 2(22,2) 12 (41,4) 14 (36,8)

0.298
Hayir 7(77,8) 17 (58,6) 24 (63,2)

4.4. Laboratuvar ve Gériintiileme Bulgulari

Olgularin %15,4’liniin (n=6) norogodriintilleme bulgularina ulasilamadi, bu
olgular bagka merkezlerde SP tanis1 almis idi, ykii ve klinik bulgular1 SP ile uyumlu
idi. Sekil 4.8’de goriildiigii gibi kraniyal MRG bulgularina ulasilan 23 olgunun
(%59,0); %34,8’inde (n=8) bilateral PVL, %26,1’inde (n=6) serebral atrofi,
%13,0’1nda (n=3) serebral malformasyon, %8,7’sinde (n=2) talamusta degisiklikler
ve %4,3’iinde (n=1) hipokampal skleroz saptandi. U¢ olgunun (%13,0) kraniyal
MRG bulgular1 normal idi. Kraniyal MRG’si olmayan 10 olgu beyin BT ile takip
edilmisti ve bunlarin %60,0’inda (n=6) hidrosefali, %30,0’1nda (n=3) bilateral PVVL
ve %10,0’1nda (n=1) serebral malformasyon vardi.
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Sekil 4.8. Cocuklarin nérogériintiileme bulgulari. a) Kraniyal MRG bulgularina gore
cocuklar. b) Beyin BT bulgularina gore ¢ocuklar. c) Genel norogoriintiileme

bulgularina gore ¢ocuklar.

4.5. Cocuklarin Eslik Eden Problemlere Gore Degerlendirilmesi (Sekil 4.9)

4.5.1.Nobet

Olgularin %76,9’unda (n=30) nobet oykiisii var idi. Yiizde 79,5’inin (n=31)
EEG’si ¢ekilmis idi, bunlarin %45,2’si (n=14) normal, %54,8’1 (n=17) anormal EEG
bulgular1 igeriyordu. Anormal EEG bulgulari olan olgulardan %52,9’unun (n=9)
EEG’si epileptiform 6zellikte iken %47,1’inin (n=8) non-epileptiform O6zellikteydi.
Epileptiform EEG bulgusu olanlarin ise %55,6’s1 (n=5) jeneralize, %44,4’i (n=4)
fokal bulgular igeriyor idi.
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Olgularin %387,2’sinde (n=34) antiepileptik ila¢ kullanim O&ykiisii vardi.
Bunlarin %41,2’si (n=14) tek, %26,5’1 (n=9) iki ve %32,4’4 (n=11) en az {g
antiepileptik ilag kullanmakta idi (Sekil 4.10).
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Sekil 4.9. Eslik eden problemler.
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Sekil 4.10. Antiepileptik ilag sayilari.
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4.5.2. Beslenme problemleri

Olgularin  %76,9’unda (n=30) protein enerji malniitrisyonu var idi.
Beslenme sekilleri; %28,2’sinde (n=11) oral, %28,2’sinde (n=11) nazogastrik sonda,
%33,3’tinde (n=13) gastrostomi ile idi, %10,3’tiniin (n=4) hastanede yatarken
parenteral olarak beslendigi goriildii. Gastrostomi ile beslenen ¢ocuklarin %46,2’sine

(n=6) gastrostomi operasyonu esnasinda Nissen Fundoplikasyonu yapildigi 6grenildi.

10,3%
Beslenme sekli

M oral

ng sonda

33,3% gastrostomi

parenteral

28,2%

Sekil 4.11. Beslenme sekilleri.

Olgularin %76,9’unun (n=30) enteral {irlin kulland1g1 6grenildi. Enteral iiriin
kullanan cocuklarin %16,7’si (n=5) direncli nobet Oykiisii de olmasi nedeniyle
ketojenik diyet ile beslenmekte idi. Tablo 4.8’de beslenme sekliyle KMIOSS,

malniitrisyon ve SP tipi karsilastiriimisgtir.
4.5.3. Diger Eslik Eden Problemler

Olgularin %66,7’sinde (n=26) kabizlik, %15,4’linde (n=6) kal¢a cikigi,
%92,3’tinde (n=36) mesane problemleri, %74,4’tinde (n=29) salya problemleri,
%64,1’inde (n=25) dis problemleri, %97,4’iinde (n=38) dil ve konusma bozukluklart,
%92,3’iinde (n=36) davranig problemleri, %15,4’tinde (n=6) isitme problemleri,
%46,2’sinde (n=18) gérme problemleri, %51,3’linde (n=20) skolyoz, %69,2’sinde
(n=27) agr1 problemleri ve %82,1’inde (n=32) uyku problemleri oldugu goriildii.
Cocuklarin %12,8’ine (n=5) zeka testi uygulanmis ve %80,0’inda (n=4) zihinsel

yetersizlik saptanmisti, 6ykii ve fizik muayene bulgulari ile ¢ocuklarin 37’sinde
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(%92,9) zihinsel vyetersizlik oldugu goriildii. Sekil 4.12°de SP’ye eslik eden

faktorlerin birbirleri arasindaki iligki goriilmektedir.

Tablo 4.8. Olgularin beslenme sekli ile KMIOSS, malniitrisyon ve SP tipinin

iliskisinin degerlendirilmesi.

10(90,9)

10(90,9) 8(61,5) 2(50,0) 30(76,9)

1(9,1) 1(9,1) 5(38,5) 2 (50,0) 9(23,1) 0.502
2(18,2) 3(27,3) 2(15,4) 1(25,0) 8(20,5)
4 (36,4) 1(9,1) 4(30,8) 0(0) 9(23,1)
3(27,3) 2(18,2) 2(15,4) 1(25,0) 8(20,5)
1(9,1) 2(18,2) 4(30,8) 1(25,0) 8(20,5) 0544
0(0) 1(9,1) 1(7,7) 1(25,0) 3(7,7)
1(9,1) 2(18,2) 0(0) 0(0) 3(7,7)
3(27,3) 3(30,0) 2(15,4) 1(25,0) 9(23,7)
0.850

8(72,7) 7(70,0) 11 (84,6) 3(75,0) 29 (76,3)

100% -

90% - I Zihinsel yetersizlik

= Uyku problemleri
80% -

= Salya problemleri
70% 1 # Mesane problemleri
60% - ® Konugma bozukluklari
50% B Kabizlik

m Dis problemleri
20% - $ P!

m Davranig problemleri
0% B Kalga gikigi
20% W Epilepsi
10% - ® Malniitrisyon

| Skolyoz
 Gorme problemleri
® isitme problemleri

m Agri problemleri

Sekil 4.12. SP’ye eslik eden faktorlerin birbirleri arasindaki iliski.
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Serebral palsiye eslik eden faktorlerin  birbirleri arasindaki iliski
degerlendirildiginde; mesane problemleri ve kabizlik (p=0.011), dis problemleri ve
kabizlik (p=0.018), salya problemleri ve malniitrisyon (p=0.019), dis problemleri ve
salya problemleri (p=0.001), salya problemleri ve agr1 problemleri (p<0.001), dis
problemleri ve malniitrisyon (p=0.034), dis problemleri ve agr1 problemleri
(p=0.001), dis problemleri ve uyku problemleri (p=0.031), dis problemleri ve
skolyoz (p=0.034), konusma bozukluklar1 ve davranig problemleri (p<0.001),
skolyoz ve agr1 problemleri (p=0.029) arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski

oldugu goriildii.

Diger eslik eden faktorler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0.05).

Eslik eden faktorlerin cinsiyet ile iligskisi degerlendirildiginde, skolyoz kiz
cocuklarinda anlamli olarak daha sik bulundu (p=0.037), diger eslik eden faktorler ile
cinsiyet arasindaki iligkiler Tablo 4.9°da gosterilmis olup aralarinda anlamli bir fark

yoktu (p>0.05).

4.6. Hastaneye Yatis Nedenlerine Gore Olgularin Degerlendirilmesi

4.6.1. Pnomoni

Olgularin %66,7’sinin (N=26) hastaneye yatis nedeni pnémoni idi. Pndmoni
nedeniyle hastaneye yatan cocuklarin %69,2’sinin (n=18) nazofarengeal siiriintii
ornekleri polimeraz zincir reaksiyonu yontemi (PZR) ile calisilmig, %55,6’sinda
(n=10) pozitiflik saptanmis idi. Pozitiflik saptananlarin %60,0’inda (n=6)
Rinoviriis/Enteroviriis, %10,0’inda (n=1) Coronaviriis NL63, %10,0’inda (n=1)
Influenza A/H3, %10,0’1nda (n=1) Repiratuar Sinsityal Viris ve %10,0’1nda (n=1)
Influenza A/H1 gboriildii. Rinoviriis/Enteroviriis saptanan ¢ocuklarin birinde ek olarak
Influenza B pozitifligi de vardi. Siiriintii drneklerinde pozitiflik saptanan olgulardan
higbirine grip asis1 yapilmadigi, grip asist olan bes ¢ocugun ikisinden siiriintii drnegi

alindig1 ve negatif sonuclandig goriildii.

Nazofarengeal siiriintii 6rnegi 21 olguda (%53,8) calisilmis idi, bunlarin

%52,4’tinde (n=11) pozitiflik saptandi. Pozitiflik saptanan olgularin %91,0’mnin
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(n=10) pnémoni nedeniyle hastaneye yattigi goriildii. Otitis medias1 olan SP’li bir

olgunun siiriintii drneginde Influenza B pozitifligi saptanmis idi.

Tablo 4.9. Cinsiyete gore eslik eden faktorler.

Kiz Erkek Toplam

n (%) n (%)
Var 16 (84,2) 14 (70,0) 30(76,9) 0.292
Yok | 3(15,8) 6 (30,0) 9(23,1)
Var 13 (68,4) 7 (35,0) 20 (51,3) 0.037
Yok | 6(31,6) 13 (65,0) 19 (48,7)
Var 16 (84,2) 14 (70,0) 30(76,9) 0.292
Yok 3(15,8) 6 (30,0) 9(22,1)
Var 18 (94,7) 18 (90,0) 37(92,9) 0.579
Yok 1(5,3) 2 (10,0) 2(7,1)
Var 3(15,8) 3 (15,0) 6 (15,4) 0.946
Yok 16 (84,2) 17 (85,0) 33 (84,6)
Var 18 (94,7) 18 (90,0) 36 (92,3) 0.579
Yok 1(5,3) 2 (10,0) 3(7,7)
Var 14 (73,7) 15 (75,0) 29 (74,4) 0.925
Yok | 5(26,3) 5 (25,0) 10 (25,6)
Var 14 (73,7) 11 (55,0) 25 (64,1) 0.224
Yok | 5(26,3) 9 (45,0) 14 (35,9)
Var 18 (94,7) 20 (100) 38(97,4) 0.299
Yok | 1(5,3) 0(0) 1(2,6)
Var 17 (89,5) 19 (95,0) 36 (92,3) 0.517
Yok | 2(10,5) 1(5,0) 3(7,7)
Var 3(15,8) 3(15,0) 6 (15,4) 0.946
Yok | 16(84,2) 17 (85,0) 33 (84,6)
Var 14 (73,7) 13 (65,0) 27 (69,2) 0.557
Yok 5(26,3) 7 (35,0) 12 (30,8)
Var 11 (57,9) 7 (35,0) 18 (46,1) 0.152
Yok 8(42,1) 13 (65,0) 21 (53,9)
Var 15 (78,9) 17 (85,0) 32(82,1) 0.622
Yok 4(21,1) 3(15,0) 7(17,9)
Var 14 (73,7) 12 (60,0) 26 (66,6) 0.365
Yok 5(26,3) 8 (40,0) 13 (33,4)

4.6.2.Sepsis

Olgularin %7,7’sine (n=3) sepsis tanis1 konulmustu. Olgularin birinin idrar
kiiltiirtinde Proteus mirabilis tiremesi, birinin gastrointestinal panelinde Clostridium
difficile tiremesi ve birinin farkli zamanlarda alinan kan kiiltiiriinde Staphylococcus
epiderdimis, Acinetobacter baumannii, Staphylococcus haemolyticus, Klebsiella

pneumoniae; katater kiiltiirtinde ise Staphylococcus cohnii tiremesi oldugu goriild.



65

4.6.3. Nobet

Olgularin %35,9’u (n=14) ndbet nedeniyle hastaneye yatirilmisti. Bu
olgularin tamamina epilepsi eslik etmekte idi, %50,0’1 (n=7) en az ig, %35,7’si
(n=5) iki ve %14,3’i (n=2) ise bir antiepileptik ila¢ tedavisi almakta idi. Nobet
nedeniyle hastaneye yatis ile kullanilan antiepileptik ila¢ sayisi arasinda anlamli bir
iligki vardi (p=0.04). Hastaneye ndbet nedeniyle yatirilan tiim olgularin EEG’si
cekilmis idi. Bu olgularin EEG bulgulart degerlendirildiginde; %64,3’linde (n=9)
EEG bulgular1 anormal 6zellikte iken %35,7’sinde (n=5) EEG bulgular1 normal idi.
Anormal EEG bulgular olan olgularin tamaminin (n=9) EEG bulgular1 epileptiform
ozellikte idi ve bunlarin %44,4’i (n=4) fokal, %55,6’s1 (n=5) ise jeneralize
karakterde idi.

4.6.4. Gastrointestinal Sistem Hastaliklar:

Olgularin %35,9’u (n=14) gastrointestinal sistem hastaliklar1 nedeniyle
hastaneye yatirilmisti. Bu olgularin %50’si (n=7) gastrodzefageal reflii nedeniyle
takip edilmis idi, GOR olanlarin %57,1’ine (n=4) ph metre takilmisti. Olgularin
%28,6’s1 (n=4) gastrostomi a¢ilmas1 amaciyla yatirilmis ve yarisina (n=2) es zamanl
Nissen fundoplikasyonu uygulanmis idi. Diger ti¢ olgunun biri kolelitiyazis, biri
Ozefajit ve kronik gastrit ve bir digeri ise yutma islev bozuklugu nedeniyle

yatirilmisti.
4.6.5. Hastaneye Diger Yatis Nedenleri

Calismamizda olgularin %10,3’tinde (n=4) agir protein enerji malniitrisyonu

vardi ve tlimii parenteral beslenme destegi almisti.

Olgularin  %5,1’1 (n=2) seliilit nedeniyle takip edildi ve parenteral

antibiyotik tedavisi uygulandi.

Olgularin %7,7°si (n=3) sant islev bozuklugu, %2,6’s1 (n=1) menenjit,
%2,6’s1 (n=1) pansitopeni, %2,6’s1 (n=1) trakeostomi agilmasi, %2,6’s1 (n=1) akut
gastroenterit, %5,1’1 (n=2) direngli epilepsi nedeniyle ketojenik diyet diizenlemesi ve
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tip Il diabetes mellitus tanili bir olgu (%2,6) ise kan sekeri diizenlemesi amaciyla

hastaneye yatirilmisti.
4.7. Kullandiklar1 Medikal Tedavilere Gore Olgularin Degerlendirilmesi

Olgularin  %87,2’si (n=34) antiepileptik ila¢ tedavisi almakta idi ve
antiepileptik ilag sayis1 %58,8’inde (n=20) birden fazla idi. ilag dagilimi: %55,9
(n=19) levetirasetam, %47,1 (n=16) valproik asit, %26,5 (n=9) klonazepam, %20,6
(n=7) klobazam, %8,8 (n=3) fenobarbital, %5,9 (n=2) topiramat; birer olguda (%2,9)

ise karbamezapin, okskarbazepin, diazepam, vigabatrin ve fenitoin seklinde idi.

Olgularin %33,3’1 (n=13) gastrointestinal sistem ile ilgili tedavi almakta idi.
Bunlarin %61,5’1 (n=8) reflii nedeniyle proton pompa inhibitorii, %38,4’li (n=5)
kabizlik tedavisi aliyordu.

Olgularin  %28,2°si (n=11) inhaler salbutamol ve budesonid tedavisi,
%23,1’1 (n=9) kas gevsetici tedavi, %2,6’s1 (n=1) psikotrop ilag¢ tedavisi aliyordu.
Yiizde 10,2 (n=4) ¢ocuk hipotiroidi nedeniyle levotiroksin sodyum tedavisi ve %7,7
(n=3) olgu demir eksikligi anemisi tedavisi aliyordu. Bir olgu konjenital nétropeni
nedeniyle G-CSF tedavisi, bir olgu atriyal septal defekt operasyonu sonrasi digoksin
tedavisi, bir olgu hiperparatiroidi nedeniyle kalsitriol tedavisi almakta idi.

4.8. Yatis Sikhgi, Yatis Siiresi ve Eksitus Olma Durumlarina Goére Olgularin

Degerlendirilmesi

Olgularin toplam hastaneye yatig sayilari bir ile 17 arasinda degismekte idi.
Hastaneye yatis sikliginin ortanca degeri 3 (1-17) kez idi. Olgularin %23,1’inin (n=9)
bir, %23,1’nin (n=9) iki, %15,4’linlin (n=6) ii¢, %38,5’inin (n=15) ise {i¢ten fazla kez
hastanemize yatis1 olmustu (Sekil 4.13).

Olgularin hastanede yatis siiresi bir giin ile 475 giin arasinda degismekte idi.
Hastaneye yatis siiresinin ortanca degeri 7 (1-475) giin idi. Bir olgu (%2,6) sadece bir
giin hastanede yatmis idi ve bu olgunun hastaneye yatis nedeni ph metre takilmasi
idi. Olgularin %23,1°1 (n=9) bir aydan uzun siire hastanede yatmis idi. En uzun yatis

stiresi 475 giin olup bu olgu agir sepsis ve pndmoni nedeniyle takip edilmis idi.



67

10

6

Hasta sayisi

4-

1 2 3 4 7 9 10 13 17
Hastaneye yatis sayisi

Sekil 4.13. Olgularin toplam hastaneye yatis sayilari.

Olgularin %17,9’u (n=7) yatis esnasinda eksitus oldu. Bunlarin %85,7’s1
(n=6) pnomoni ve %14,3’i (n=1) sepsis nedeniyle takip edilmekte idi.

Cocuklarin SP’ye eslik eden faktorleri ile hastanede yatis siiresi ve

hastaneye yatis sayilart arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.10).

4.9. Olgularin Maliyet Analizlerine Gore Degerlendirilmesi

Olgularin ¢alisma esnasinda hastaneye yatis maliyetlerine bakildiginda
minimum maliyetin 412 TL oldugu ve bu olgunun ph metre takilmasi amaciyla
yatirilarak sadece bir giin hastanede yattig1 goriildii. Maksimum maliyet 410.090 TL
olup bu olgunun 475 giin hastanede yatirilarak pnomoni ve agir sepsis nedeniyle
takip edildigi goriildii. Hastanede yatis siiresince olan maliyetin ortanca degeri
35.339 (412-410.090) TL oldugu gorildi. Hastaneye yatis siiresi ile maliyet
analizinin odds oranina bakildiginda pozitif yonde orta diizeyde anlamli bir iliski

oldugu goriildii ( r=0.624, p<0.001).
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Tablo 4.10. Hastanede yatis siiresi ve sayisinin eksitus olma durumu igin risk orani.

Odds orani
0.941 0.999
0.194 0.693

Tablo 4.11. Olgularin eslik eden faktorleri ile hastanede yatig siiresi ve yatis sayisi

iligkisinin degerlendirilmesi.

3-25 0.764 3 2-7 0.176
3-20 2 1-3
3-35 0.257 3 1-7 0.916
3-14 3 2-4
3-20 0.384 3 2-4 0.935
1-37 3 1-7
3-20 0.960 3 2-7 0.710
2-36 3 1-4
3-25 0.649 3 2-7 0.246
3-17 3 1-4
3-20 0.226 2 2-4 0.797
3-37 3 1-7
4-25 0.419 9 2-7 0.354
2-27 3 1-6
4-35 0.199 3 1-7 0.943
3-17 3 2-4
3-30 0.840 3 2-7 0.941
5-20 3 2-4
3-28 0.751 3 1-10 0.984
3-25 3 2-4
3-25 0.815 3 2-4 0.708
3-20 5 1-7
3-23 0.597 2 1-4 0.176
1-37 3 2-7
3-25 0.789 3 2-6 0.914
5-10 3 1-7
2-23 0.916 3 2-6 0.607
1-475 3 2-7
3-17 0.830 3 2-7 0.521
3-25 3 1-4
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Olgularin eksitus olma durumlarin hastaneye yatis sayisina (p>0.05) ve
yatis siiresine (p>0.05) gore risk oranlari hesaplandiginda anlamli odds orani

saptanmadi (Tablo 4.11).

Olgularin prenatal, natal ve postnatal risk faktorleri ile eksitus olma durumu
iligkisine bakildiginda dogum travmasi ile eksitus olma arasinda anlamli iligki oldugu
goriildii (p=0.030). Diger perinatal donem risk faktorleri ile eksitus olma dumu

arasinda anlaml iligki saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4.12. Risk faktorleri ile eksitus olma durumunun iligkisi.

0 (0) 9(28,1) |9(23)

Yok | 7(100) | 23(71,9) | 30(77)

Var | 0(0) 3(9) 3(7,7) 0.399
Yok | 7(100) |29(91) | 36(92,3)

Var | 1(14,3) | 1(3) 2(5,1) 0.225
Yok | 6(857) |31(97) |37(94,9)

Var | 0(0) 2(6,2) 2(5,1) 0.497
Yok | 7(100) | 30(93,8) | 37(94,9)

Var | 0(0) 4(12,5) | 4(10,3) 0.323
Yok | 7(100) | 28(87,5) | 35(89,7)

Var | 0(0) 2(6,3) 2(5,1) 0.497
Yok | 7(100) | 30(93,7) | 37(94,9)

Var | 1(14,3) | 0(0) 1(2,6) 0.030
Yok | 6(85,7) | 32(100) | 38(97,4)

Var | 3(42,9) |4(12,5) | 7(17,9) 0.058
Yok |4(57,1) | 28(87,5) | 32(82,1)

Var | 1(14,3) | 1(3,1) 2(5,1) 0.225
Yok | 6(85,7) | 31(96,9) | 37(94,9)

Var | 0(0) 5(15,6) | 5(12,9) 0.263
Yok | 7(100) | 27(84,4) | 34(87,1)

Var | 3(42,9) | 19(59,4) | 22 (56,4) 0.425
Yok |4(57,1) | 13(40,6) | 17 (43,6)

*Diger: maternal sigara ve ila¢ kullanimi; **Diger: IVK’ya bagli hidrosefali, serebral kist, serebrovaskiiler olay.

Serebral palsiye eslik eden faktorler ile eksitus olma durumu iligkisi
degerlendirilmesi Tablo 4.13’de gosterilmis olup aralarinda anlamli bir iliski

saptanmadi (p>0.05).



Tablo 4.13. Serebral palsiye eslik eden faktorler ile eksitus olma durumu iligkisi.
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Evet Hayir Toplam

n (%) n (%) n (%)
Var 6(85,7) 24 (75) 30(76,9) 0.542
Yok 1(14,3) 8 (25) 9(23,1)
Var 3(42,9) 17 (53,1) 20 (51,3) 0.622
Yok 4(57,1) 15 (46,9) 19 (48,7)
Var 5(71,4) 25 (78,1) 30(76,9) 0.703
Yok 2(28,6) 7(21,9) 9(23,1)
Var 7 (100) 29 (90,6) 36 (92,9) 0.399
Yok 0 (0) 3(9,4) 3(7,1)
Var 1(14,3) 5(15,6) 6 (15,4) 0.929
Yok 6(85,7) 27 (84,4) 33 (84,6)
Var 7 (100) 29 (90,6) 36(92,3) 0.399
Yok 0(0) 3(9,4) 3(7,7)
Var 7 (100) 22 (68,7) 29 (74,4) 0.086
Yok 0(0) 10 (31,3) 10 (25,6)
Var 5(71,4) 20 (62,5) 25 (64,1) 0.656
Yok 2(28,6) 12 (37,5) 14 (35,9)
Var 7 (100) 31(96,9) 38(97,4) 0.636
Yok 0 (0) 1(3,1) 1(2,6)
Var 7 (100) 29 (90,6) 36 (92,3) 0.399
Yok 0(0) 3(9,4) 3(7,7)
Var 1(14,3) 5 (15,6) 6 (15,4) 0.929
Yok 6(85,7) 27 (84,4) 33 (84,6)
Var 6(85,7) 21 (65,6) 27 (69,2) 0.297
Yok 1(14,3) 11 (34,4) 12 (30,8)
Var 1(14,3) 17 (53,1) 18 (46,2) 0.062
Yok 6(85,7) 15 (46,9) 21 (53,8)
Var 6 (85,7) 26 (81,2) 32 (82) 0.780
Yok 1(14,3) 6(18,8) 7 (18,0)
Var 5(71,4) 21 (65,6) 26 (66,6) 0.786
Yok 2(28,6) 11 (34,4) 13 (33,4)
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5. TARTISMA

Serebral palsi, gelismekte olan beyinde intrauterin donemde veya yasamin ilk
aylarinda olusan lezyon ya da zedelenme sonucu gelisen, ilerleyici olmayan ancak
yasla birlikte degisebilen, hareketi kisitlayici kalict motor islev kaybi, postir ve
hareket bozuklugudur (1). Siklig1 1.2-2.5/1000 olarak bildirilmistir (1). Ulkemizdeki
prevalansi 1000 canli dogumda 4.4 olarak saptanmustir (2).

Serebral palsi kisa ve uzun donem sonuglar1 ile 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Serebral palsi olusumuna neden olabilen faktdrlere yonelik
tyilestirici ve Onleyici ¢abalarin yaninda, erken tani da tedavide onemli bir yere

sahiptir (5).

Serebral palside motor bozukluklar baskin olmasina karsin; siklikla zihinsel
yetersizlik, gérme, isitme, konusma ve beslenme bozukluklar1 gibi farkli sorunlar da
tabloya eslik edebilmektedir. Bu nedenle SP’li ¢ocuklarin izleniminin multidisipliner

bir yaklasimla yapilmasi gerekmektedir (5, 7).

Bu galismada hastaneye yatirilarak takip edilen SP tanisi olan 39 ¢ocugun
hastaneye yatis nedenleri, SP’nin etyolojisi ve tipi, motor islevlerinin
siniflandirilmasi, SP’ye eslik eden sorunlari, agilanma durumlari, hastaneye yatis

nedenleri ve maliyet analizlerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Calismaya alinan c¢ocuklarin 20’si (%51,3) erkek, 19’u (%48,7) kizdi.
Serebral palsi sikliginin erkeklerde daha fazla oldugu ve E/K oraninin 1.3 ile 1.4
arasmda oldugu bildirilmistir (150). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda da E/K oram
daha yiiksek bulunmustur; Direk ve arkadaslari (151) %77,0 erkek, %43,0 kiz, Kara
ve ark. (152) %53.,4 erkek, %46,6 kiz, Kangalgil ve ark. (153) %60,0 erkek, %40,0
kiz ve Carman ve ark. (154) %61,9 erkek, %38,1 kiz olarak bulmuslardir.

Calismamizda ¢ocuklarin yaslar1 16 ay ile 17 yas arasinda degismekte idi ve
ortalama yas1 9,7+4,2 yil idi. Reyes ve ark.’nin (155) hastaneye yatirilarak takip
edilen SP tanili ¢ocuklarda yaptigi bir ¢alismada g¢ocuklarin g¢alismaya alindigi
tarihlerdeki yaglar1 2-17 yas arasinda bulunmustur. Calismamizda SP ortalama tani
yas1 4.4 ay iken; Bruck ve ark.’nmn SP’li 100 hastada yaptig1 calismada 8.2 ay (6),
Christensen ve ark. 2 yas (156), Kabakus ve ark. ise 23,4 ay (157) olarak bulmustur.

Boyle ve ark. arastirdiklar1 SP popiilasyonunda iki yasindan 6nce tan1 alma oraninin
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%35,0 ve bes yasindan Once tant alma oraninin ise %87,0 oldugunu belirtmiglerdir
(158). Calismamizdaki g¢ocuklarin %88,0’1 bir yasin altinda, %100’ bes yasin
altinda SP tanis1 almislardi. Bu durum olgularimizin %97,4’{iniin KMIOSS seviye

IV-V olmasi nedeniyle erken tan1 almis olabilecegini diislindiirmektedir.

Serebral palsi gelisimi igin diisik dogum agirligi ve prematiirite iyi bilinen
risk faktorleridir (159). Gestasyonel yas ve dogum agirligi azaldikga SP riskinin
arttig bildirilmistir (15, 16). Hagberg ve ark. son yillarda yogun bakim fiinitelerinin
yaygin olarak faaliyete ge¢mesinin erken dogan ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde
mortaliteyi azalttigini ancak SP riskini arttirdigini 6ne siirmiislerdir (160). Tirk ve
ark. Nisan ile Aralik 2017 tarihleri arasinda yayimladiklari ¢alismada 100 hastanin
%48,0’min prematiire dogum Oykiisiine sahip oldugunu gostermislerdir (161). Adin
ve ark.’nin calismasinda ise SP’li hastalarin %35,0’inda SP risk faktoriiniin
prematiirite oldugu bildirilmistir (162). Calismamizdaki ¢ocuklarin %35,9’u (n=14)
literatlir ile uyumlu olarak prematiire dogum Oykiisiine sahipti ve SP ic¢in risk
faktorleri arasinda yer almakta idi. Himpens ve ark. 2008 yilinda yayimladiklari bir
calismada prematiire dogan cocuklarda SP’nin 0Ozellikle spastik tipinin baskin
oldugunu (ortalama %96,0 oraninda), matiir dogan bebeklerde bu oranin azaldigini
ancak yine de diger tiplerden fazla oldugunu gostermislerdir (163). Calismamizda
prematiir dogum oykiisii olan 14 ¢ocugun %92,9’u (n=13), matiir dogum o&ykiisii
olan 25 ¢ocugun %84,0’1 (n=21) spastik tip SP idi. Himpens ve ark.’nin ¢alismasina
benzer sekilde bu calismada spastik tip SP oraninin daha yiiksek oldugu, matiir
olanlarda ise prematiire olanlara gore bu oranin azalmakla birlikte diger SP tiplerine
gore daha fazla oldugu goriildii. Zelnik ve ark.’nin 2016 yilinda 135 ¢ocukta yaptigi
calismada prematiir dogumun oOzellikle hemiplejik tip SP ile iliskili oldugu
gosterilmistir (164), bizim ¢aligmamizda olgularin %23,1°1 (n=9) hemiplejik tip SP
idi, ancak bunlarin %77,8’1 (n=7) matiir dogum Oykiisiine sahipti. Calismamizda SP
tipi ile dogum haftasi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p=0.332).

Petridou ve ark. (165) ile Polivka ve ark. (34) diisiik dogum agirliginin SP
icin risk faktorii oldugunu, buna karsin Hoffman ve ark. (166) ise bdyle bir iliskinin
olmadigini 6ne siirmiislerdir. Jarvis ve ark. SP riskinin disiik dogum agirligi olan
yenidoganlarda, normal dogum agirligina sahip olanlara gore 16 kat daha fazla

oldugunu bildirmislerdir (167). McDonald ve ark. ise yayimladiklari g¢alismada
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diistik dogum agirliginin ozellikle diplejik tip olmak tizere SP igin risk faktorii
oldugunu bulmuslardir (168). Olgularimizin %38,4’1 (n=15) diisikk dogum agirligina
sahipti ve bunlarin higbiri diplejik tipte degil idi. Calismamizda dogum agirlig: ile SP
tipi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p=0.712), bu durumun c¢alisma
popiilasyonumuzun biiyiikliigii ve sadece hastaneye yatan SP’lileri i¢ermesi ile
iligkili olabilecegi diistliniildii.

fleri anne yasmin SP igin risk faktdrii oldugu bildirilmistir (147, 169). Wu ve
ark. 35 yas Ustinde yapilan dogumlarda SP riskinin iki kat Kkadar arttiginm
bildirmislerdir (147). Erol ve ark.’nin 2018 yilinda yayimlanan ¢alismasinda 166 SP
tanili cocugun %0,6’siin anne yasi 18 yasindan kiigiik, %83,1’inin anne yas1 18-35
yas arasinda ve %16,3’inlin anne yas1 ise 35 yasin lizerinde bulunmustur (170).
Calismamizda olgularin  %38,4’lniin (n=15) anne yas1 >35 yas idi, bizim
calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak ileri anne yaginin SP i¢in bir risk faktori

oldugu goriildii.

Akraba evliliginin yiiksek oldugu popiilasyonlarda SP prevelansinin daha
yiiksek oldugu bildirilmektedir (171). Ulkemizde akraba evlili§i yaygin olmakla
birlikte SP etiyolojisinde akraba evliligi oranlarinin %20,0 ile %35,0 arasinda
degistigi goriilmektedir (172). Sucuoglu ve ark.’nin 2017 yilinda yayimlanan
caligmasinda akraba evliligi oran1 %13,7 olarak belirlenmistir (173). Bizim
caligmamizda akraba evliligi oran1 %30,7 olarak bulundu ve SP i¢in bir risk faktorii

oldugu goriildii.

Diisiik gelirli ailelerin ¢cocuklarinda SP prevelansinin daha yiiksek oldugu ve
hastaligin daha agir seyrettigi bildirilmistir (174, 175). Amerika Birlesik Devletleri
ve Birlesik Krallik'ta, sosyoekonomik diizey diisiikliigiiniin SP'li bir ¢ocuga sahibi
olma riskinin artmasiyla iligkili oldugu gosterilmistir. Erken dogum, diisiik dogum
agirlig1 ve postnatal yaralanmalarin da sosyoekonomik durum ile iligkili oldugu ve
dolayli olarak sosyoekonomik durumun SP i¢in bir risk faktorii oldugu
diistiniilmiistir (176, 177). Singh ve ark.’nin 2020 yilinda yayimlanan ¢aligmasinda
SP’1i ¢cocuklarin ailelerinin %16,3’iiniin gelirinin giderini karsilamadigi, %64,3’linlin
gelirinin giderine denk oldugu ve sadece %19,4’linlin gelirinin giderinden fazla

oldugu gosterilmistir (178). Olgularimizin yarisinda aile gelirinin  giderini
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kargilayamadigi, %33,3’linde ise aile gelirinin giderine esit oldugu saptandi.
Calismamizda sosyoekonomik durum diisiikliigiiniin SP i¢in bir risk faktorii oldugu

belirlendi.

Serebral palsi etiyolojisi multifaktoriyeldir ve olusumunda prenatal, natal
veya postnatal birgok risk faktdrli yer almaktadir. Giliniimiizde SP igin baslica risk
faktorleri; intrauterin gelisim sirasinda ortaya c¢ikan problemler, konjenital
problemler, herhangi bir gestasyonel yasta meydana gelen asfiksi ve erken dogumlar
olarak goriilmektedir (179). Cogul gebeliklerin de SP olusumda 6nemli bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir (180). El ve ark.’nin 2007 yilinda yayimladiklar bir
calismada 180 SP’li ¢ocukta ¢ogul gebelik oranmnin %22,0 oldugu gosterilmistir
(181). Minocha ve ark.’nin 2017 yilinda yayimladiklar: ¢aligmada 180 SP’li ¢gocugun
%152,2’sinin ¢ogul gebelik sonrast dogdugu gosterilmistir (182). Calismamizda ¢ogul
gebelik oran1 %35,1 idi, bu olgular ikiz gebelik sonrasi dogmuslardi ve birinin ikiz
esinin bes giinliikkken, digerinin ise intrauterin donemde eksitus oldugu 6grenildi. Bu
veriler c¢alismamizda c¢ogul gebeligin SP icin bir risk faktorii oldugunu
desteklemektedir. Diger c¢alismalara gore oranin diisiik olma sebebinin ise
calismamizin sadece hastaneye yatirilarak takip edilen c¢ocuklari igermesinden
kaynaklandigi diistinilmistiir. Yine Minocha ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada asfiksinin
SP igin %45,5 oraninda risk faktorii oldugu gosterilmistir (182). Calismamizda bu

oran %17,9 idi ve asfiktik dogumun SP igin risk olusturdugunu desteklemekte idi.

Serebral palsili ¢ocuklarda degisen viicut kompozisyonu ve azalan fiziksel
aktivite nedeniyle yiiksek viicut yag yiizdesi ile azalan yagsiz doku rezervleri ve
yetersiz beslenmeleri antropometrik Ol¢iimlerinde yasa gore diistikliige neden
olmaktadir (183). Bell ve ark.’min Subat 2017-Mart 2018 tarihleri arasinda
yayimladiklar1 bir ¢alismada 89 SP tanili ¢ocugun %11,0’mnin viicut agirh@inin,
%7,0’min boy uzunlugunun ve %8,0’1nn viicut kitle indeksinin 3 persentilin altinda
oldugu gosterilmistir (184). Karabay ve ark. 2020 yilinda yayimlanan ¢alismasinda
hastaneye yatirilarak takip edilen 48 SP’li ¢ocugun %46,8’inin boy uzunlugunun,
%34,0’min viicut agirliginin ve %31,9’unun viicut kitle indeksinin 3 persentilin
altinda oldugunu gostermislerdir (185). Calismamizdaki cocuklarin %69,2’sinin
viicut agirlhigl, %66,6’smin boy uzunlugu ve %87,2°sinin viicut Kitle indeksi 3

persentilin altinda idi. Calismamizdaki oranlarin diger c¢aligmalara gore yiiksek
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olmasmnin nedeninin yatirilarak takip ettigimiz olgularn KMIOSS’ne gore ileri
seviye SP olmasindan ve eslik eden faktorlerin ¢oklugundan kaynaklandigi
diistintildii. Yakut ve ark. 2006 yilinda yayimladiklar1 ¢alismada SP’li ¢ocuklarda
beslenme durumunun degerlendirilmesi igin triceps deri kivrim kalinliginin
antropometrik Olglimlerden daha iyi bir indeks oldugundan bahsetmiglerdir (183).
Calisgmamizdaki olgularin %59,0’mnimn cilt kiviim kalinligr <%15, %?20,5’inin yasa
gore normal aralikta (%15-85) ve %20,4’liniin >%385 oldugu goriildii. Olgularimizin
malniitrisyon durumlar ile cilt kivrim kalinliklar1 arasinda anlamli iliski bulunmadi
(p=0.349). Bu durumun hastaneye yatan olgularda cilt kivrim kalinlig1 6lgtimiinii

etkileyebilecek durumlarla (6dem gibi) iliskili olabilecegi diisiiniildii.

Spastik tip SP en sik goriilen SP tipi olup, ¢ogunlugunu spastik diplejik tip SP
olusturmaktadir (186-188). Abas ve ark. (189) spastik tip oranin1 %72,5, Kakooza ve
ark. (190) ise bilateral spastik tip oranin1 %45,0 olarak bildirmislerdir. Reyes ve ark.
2019 yilinda yayimlanan ¢aligmasinda hastaneye yatirilarak takip edilen ve SP tipleri
tanimlabilen ¢ocuklarin %73,3’liniin spastik quadriplejik, %17,7’sinin spastik
diplejik ve %9,0’min spastik hemiplejik tip SP’li oldugunu gostermislerdir (155).
Ulkemizdeki arastirmalarda spastik tip SP sikligmin %75-90 arasinda oldugu
goriilmektedir (99, 191, 192). Calismamizda olgularin %84,6’s1 spastik tipte; spastik
tipte olanlarin %48,5’1 ise bilateral spastik tipte SP idi ve literatiir ile uyumluydu.
Genel SP’li pediatrik popiilasyonda tetra(quadri)plejik spastik SP’nin en agir SP’li
hasta grubunu olusturdugu ve klinik olarak iist ekstremitelerde belirgin olmak iizere
tiim ekstremitelerde spastisite goriildiigii bildirilmistir (187). Ones ve ark. (187)
tetraplejik spastik tip SP oranin1 %29,0 olarak bildirmislerdir. Olgularimizin %20,51
tetraplejik spastik tip SP idi ve hasta popiilasyonumuzun agir SP’li olgulardan
olustugunu gosteriyordu. Hemiplejik spastik tip SP ise %10-20 oraninda
goriilmektedir, iist ekstremiteler ve ekstremitelerin distali daha fazla etkilenmektedir
(187). Calisgmamizda spastik hemiplejik tip SP’li olgularin oran1 %23,0 idi. Diger;
diskinetik, ataksik, hipotonik ve mikst tip SP’ler ise %10,0 civarinda goriilmektedir
(63, 187). Literatiir ile uyumlu olarak c¢aligmamizda diskinetik tip SP %7,7 ve
hipotonik tip SP %7,7 oranlarinda gériildii. Diplejik tip SP’yi Ones ve ark. (187)
%34,0, Eriman ve ark. (192) %46,0 oraninda bildirmislerdir. Calismamizda diplejik
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tip SP’li ¢ocuk yoktu, bu durum diplejik tip SP’li olgularin hastaneye yatma

risklerinin diger SP tiplerine gore daha az oldugunu diistindiirmektedir.

Serebral palsili ¢ocuklarda kas glicsiizlligii, spastisite, hareketlerin sinirh
olmasi1 ve secici motor fonksiyon kaybi1 gibi ¢esitli motor bozukluklar goriilmektedir
(191). Serebral palsi’de kaba motor islevleri degerlendirmek igin bazi Olgekler
gelistirilmistir (193). Kaba Motor Islev Olgek Siniflandirma Sistemi (KMIOSS)
cocugun hareket kabiliyetini smiflandirir ve Iki Elli ince Motor Islev Siniflandirma
Sistemi (IEIMISS) ise cocugun el becerilerini gosterir. Her ikisi de SP'li ¢ocuklarmn
islev seviyesi hakkinda bilgi veren, kolay uygulanabilen, basit ve hizl
siiflandirmalardir (194). Giinel ve ark.’nin 2009 yilinda yayimlanan g¢alismasinda
185 SP’li ¢ocugun %34,6’sinin seviye I, %14,6’sinin seviye 1, %20,5inin seviye 11,
%18,9’unun seviye IV ve %11,4’liniin seviye V oldugu gorilmiistiir (195). Lee ve
ark.’nin 2015 yilinda yayimlanan ¢alismasinda bilateral spastik tip SP’li 44 ¢ocuktan;
ayaktan takip edilerek c¢alisgmaya alinan 20 ¢ocugun %50,0’mmn seviye |Ill,
%25,0’min seviye 1V, %25,0’inin seviye V iken; hastanede yatan 24 g¢ocugun
%29,0’min seviye Ill, %29,0’mimn seviye 1V ve %42,0’min seviye V oldugu ve
hastanede yatan ¢ocuklarin KMIiOSS’nin daha ileri seviyede oldugu belirtilmistir
(128). Bizim ¢alisma popililasyonumuzun tamami hastaneye yatirilan SP’li
¢ocuklardan olusmakta idi ve %74,4°l seviye V, %23,1°1 seviye IV, %2,5’i ise
seviye | idi. Bu durum hastaneye g¢esitli nedenlerle yatirarak takip ettigimiz
cocuklarin tamamina yakininin ileri seviye SP oldugunu gdstermektedir. Serebral
palsi tanili ¢ocuklarin cinsiyeti ile KMIOSS arasinda iliski olmadig1 bildirilmistir
(196). Calismamizda da cinsiyet ile KMIOSS arasinda anlamli bir iliski yoktu
(p>0.05).

Kaba Motor Islev Olgek Siiflandirma Sistemi’nde seviye arttikca eslik eden
hastaliklarin arttig1 bildirilmistir. Hagglund ve ark.’nin 2018 yilinda yaptigi bir
calismada KMIOSS ile skolyoz arasinda giiglii bir iliski oldugu ve KMIOSS seviyesi
ne kadar yiiksekse skolyozun gelisme yasinin o kadar erken oldugu gosterilmistir
(197). Pettersson ve ark.’min 2020 yilinda yayimladiklar1 bir ¢alismada KMIOSS
seviye IV ve V olanlarda 18 yasina kadar skolyoz gelisme riskinin %50 arttig1
gosterilmistir (198). Olgularimizin %51,3’tinde skolyoz vardi, bunlarin %85,0°1
seviye V, %15,0’1 seviye IV idi. Bu durum diger calismalar1 destekler gibi
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goriinmekle birlikte olgularimizin %97,4’1 seviye IV ve seviye V olmasina ragmen
%48,7’sinde skolyoz yok idi. Calismamizda skolyoz ile KMIOSS arasinda anlamli
bir iliski bulunmadi (p=0.184). Ekici ve ark.’nin 2017 yilinda yayimlanan
calismasida SP tanmili cocuklarda epilepsi goriilme sikligimm KMIOSS seviyesi IV
ve V olanlarda daha fazla oldugunu gostermislerdir (199). Olgularimizin %76,9’una
epilepsi eslik etmekte idi, bunlarin %79,3i seviye V ve %20,7’si seviye IV idi.
Calisma popiilasyonumuzun tamamina yakinini bu iki seviyedeki olgular
olusturdugundan diger seviyelerle karsilastirma yapilamadi. Calismamizda epilepsi
ile KMIOSS arasinda anlaml1 bir iliski saptanmadi (p=0.436). Barney ve ark.’nin
2013 yilinda yayimlanan ¢alismasinda KMIOSS seviyesi arttik¢a agr1 problemlerinin
arttigini gostermislerdir (200). Olgularimizin %69,2’sine agr1 eslik etmekte idi ve
bunlarin %92,6’s1 seviye V idi. Bizim ¢alismamizda da Barney ve ark.’n1 destekler
sekilde agr1 ve KMIOSS arasinda anlamli bir iliski saptand1 (p=0.001). Sedky ve ark.
2018 yilinda yayimladiklar1 ¢alismada KMIOSS seviyesi arttik¢a dis problemlerinin
de arttigin1 bildirmislerdir (201). Olgularimizin %64,1’inin dis problemleri vardi ve
bunlarin %88,0’1 seviye V, %12,0’1 seviye IV idi. Calismamizda Sedky ve ark.’n1
destekler sekilde KMIOSS seviyesi ile dis problemleri arasinda anlamli bir iliski
oldugu goriildii (p=0.019). Calismamizda diger eslik eden faktorlerin KMIOSS ile
iliskisi degerlendirildiginde aralarinda anlamli iliski saptanmamasinin (p>0.05)
nedeninin olgularmmizin KMIOSS seviyelerinin = %97,4’iinii seviye 1V-V’in

olusturmasina bagli olabilecegi diisiiniildii.

Serebral palside diger bir motor islev siniflandirma &lgegi iki Elli Ince Motor
Islev Smiflandirma Sistemi (IEIMISS)’dir (202). Elvrum ve ark. 2016 yilinda
yayimlanan ¢aligmasinda 539 SP’li ¢ocugun %40,0’1 seviye I, %30,0’1 seviye I,
%10,0°1 seviye 11, %6,0°1 seviye IV ve %14,0’1 seviye V oldugunu gostermislerdir
(55). Calismamizda %46,2 olgu seviye V, %41,0 olgu seviye 1V, %5,2 olgu seviye Il
ve I, %2,6 olgu ise seviye I idi. Bu durumun hastaneye yatirarak takip ettigimiz
cocuklarin ileri seviyedeki SP’li olgulardan olugmasina bagli olabilecegi diisiiniildii.
Calismamizda IEIMISS ile cinsiyet arasinda da anlamli bir iliski saptanmadi

(p>0.05).

Serebral palsi tanisinda norogoriintilleme sart olmasa da SP’li olgularin

%80’den fazlasinda ndérogoriintilemede patoloji saptandigr bildirilmistir (203, 204).
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Serebral palsi i¢in beyin MRG’sinin BT ye gore daha duyarli oldugu gosterilmistir
(60). Ulusal kilavuzlar, beyin MRG'sini Oykii alma, norolojik muayene ve ek
bozukluklarin incelenmesinden sonra ilk tan1 adimi olarak onermektedir (62). Beyin
MRG bulgularinin SP tanisinda etkin rolii olmasina karsin, normal olmasi SP tanisini
dislamamaktadir. Calismamizdaki ¢ocuklarin %59,0’min MRG bulgularina ulasildi
ve bunlarin %87,0’1mnin beyin MRG bulgular1 patolojik olarak saptandi. Ekanem ve
ark.’nin yayimladiklar1 bir ¢alismada olgularin %54,5’inin beyin MRG’lerinde
patoloji saptandigt; bunlarin %27,3’linlin korteks ve loblarda, %18,2’sinin beyaz
maddede, %15,2’sinin bazal ganglionda, %12,1 inin lateral ventrikiillerde, %6,1’inin
korpus kallosumda ve %3,0’inin serebellumda yer aldigi bildirilmistir (205). Bu
caligmamizda olgularimizin %20,5’inde bilateral PVL, %15,4’linde serebral atrofi,
%7,7’sinde serebral malformasyon, %5,1’inde talamusta degisiklikler ve %2,6’sinda
hipokampal skleroz saptandi. Olgularimizin %7,7’sinin beyin MRG bulgularinin
normal oldugu goriildii. Gosling ve ark. SP tipi ile beyin MRG bulgular1 arasinda
anlaml bir iligki oldugunu; baskin olarak spastik tip SP’de kortikospinal yollar, gri
cevher ve piramidal sistemin; koreatotik, diskinetik ve distonik tip SP’de ise bazal
ganglion, talamus, korteks ve gri cevherin tutuldugunu bildirmislerdir (206). Ayni
calismada mikst ve ataksik tip SP’ye 0Ozgiin tutulum alanlarinin olmadig:
belirlenmistir (206). Calismamizda serebral atrofi, serebral malformasyon ve
bilateral PVL bulgularinin daha ¢ok spastik tipte oldugu goriildi. Bununla birlikte SP
tipi ile beyin MRG bulgulari arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.318). Begum ve
ark. 94 SP’li ¢ocugun kraniyal BT bulgularini inceledikleri ¢alismalarinda; %27,6
serebral atrofi, %24,4 serebral infarkt, %214,8 ventrikiiler dilatasyon, %29,7
ensefalomalazi, %6,3 porensefali, %7,4 sizensefali, %3.1 lizensefali ve %5,3 bazal
gangliyon infarktt bulmuslardir (207). Olgularimizin %25,6’smin beyin BT sonuglari
vardi; bunlarin  %60’inda ventrikiiler dilatasyon, %30,0’inda periventrikiiler
lokomalazi ve %10,0’1inda serebral malformasyon saptanmisti. Calismamizda beyin
BT (p=0.452) ve genel ndrogoriintiileme bulgular1 (p=0.275) ile SP tipi arasinda da

istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

Calismamizdaki tiim olgularin asilamasinin Saglik Bakanligi as1 takvimine
uygun olarak yapildig1 ebeveynlerinden sozel olarak 6grenildi. Kondolot ve ark.’nin

2017 yilinda yayimlanan ¢alismasinda 35 SP tanili ¢ocugun %17,0’1nin asilanmasina
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ara verildigi, %14,0’min asilarinin eksik oldugu, %69,0’min asilarinin tam oldugu
gosterilmistir (208). Ayni ¢alismada asilara ara verilme nedeni ailelere soruldugunda
en ¢ok (%55,0) hastaneye ¢ok sik ve uzun siireli yatis olmasi yaniti1 alinmigtir (208).
Tiim olgularimizin asisinin tam oldugu bilgisi as1 kartlarinin goriilememesi nedeniyle
kesinlestirilememistir. Olgularimizda asilanma oranlarinin  yliksek olmasinin
tilkemizdeki birinci basamak saglik hizmetlerinin basarisi ile iligkili olabilecegi

diistintildii.

Serebral palsi tanili ¢ocuklarda zayif konusma iiretim yetisi ve konusma
mekanizmasinin bozulmus néromuskiiler kontrolii nedeniyle konusma bozuklugu sik
karsilagilan problemlerden biridir (209). Nordberg ve ark. konusma bozukluklarinin
her tiir SP'de goriildiigiinii ve konusma yeteneginin farkli SP tipleri ile 6nemli 6lgiide
iliskilendirildigini belirtmislerdir (210). Nordberg ve ark. yayimladiklari bir
calismada SP’li 129 c¢ocukta konusma bozuklugu sikligimi %21,0 bulmuslar,
olgularin %70,3’linlin spastik tip SP oldugunu gostermislerdir (210). Calismamizda
Nordberg ve ark.’nin c¢aligmasi ile uyumlu olarak %97,4 oraninda konusma
bozuklugu saptandi ve %86,8’i spastik tip SP’li olgulardan olusmakta idi. Konusma
bozuklugu oranimizin yiiksekliginin ¢alisma popiilasyonumuzun agir seviyeli SP

olgularindan olusmasi ile iliskili oldugu diistiniildd.

Epilepsi SP’ye siklikla eslik etmektedir (72). Singhi ve ark.’nin (79) 452
cocukta yaptig1 caligmada %35,4 olguda, Sadowska ve ark.’nin (211) 2020 yilinda
yayimlanan ¢aligmada 283 ¢ocukta %36,0 olguda, Karatoprak ve ark.’nin (212) 2019
yilinda yayimlanan ¢alismada 234 cocukta %35,0 oraninda epilepsinin eslik ettigi
gosterilmistir. Calismamizda ¢ocuklarin %76,9’una epilepsinin eslik ettigi goriildii.
Bu oranin literatiirdeki ¢aligmalara gore daha yiiksek olmasi1 olgularimizin daha ileri
seviye SP olmalarma bagli olabilecegi diislintildii. Singhi ve ark. SP’ye en cok
jeneralize tonik klonik noébetin eslik ettigini (%38,1), bu tipte ndbetlerin daha ¢ok
spastik quadriplejik ve diplejik tip SP’de, fokal nobetlerin ise daha c¢ok spastik
hemiplejik tip SP’de goriildiigiinii bildirmislerdir (79). Karatoprak ve ark. epilepsinin
eslik ettigi SP tipinin daha ¢ok (%42,7) spastik tip SP oldugunu gostermislerdir
(205). Cooper ve ark. 2017 yilinda yayimlanan 166 SP tanili ¢ocukla yaptigi
caligmada epilepsinin eslik ettigi SP tipinin en ¢ok diplejik (%41,0) ve hemiplejik
(9%39,0) tip oldugunu gostermislerdir (213). Zelnik ve ark. ise 2010 yilinda
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yayimlanan bir ¢aligmada epilepsinin en ¢ok (%49,2) eslik ettigi tipin quadriplejik tip
SP oldugundan bahsetmislerdir (77). Gruraj ve ark. da epilepsinin en ¢ok (%32,1)
quadriplejik tip SP’ye eslik ettigini saptamislardir (76). Bizim c¢alismamizda da
literatiir ile uyumlu olarak en ¢ok epilepsi goriilen SP tipinin %23,3 ile spastik
quadriplejik tip ve ayn1 oranda spastik hemiparezik tip SP oldugu; spastik tip SP’li
olgularin %75,8’ine (n=25/33) epilepsinin eslik ettigi goriildii. Bununla birlikte SP
tipi ve epilepsi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.374). Singhi ve ark.’nin
epilepsinin eslik ettigi SP tanili ¢ocuklarda yaptigi bir c¢alismada olgularin
%70,5’inin EEG sonucunun anormal saptandigi, bunlarin %59,4’linilin jeneralize ve
%17,5’inin fokal bulgular oldugu gosterilmistir (79). Hanci ve ark.’nin 2020 yilinda
yayimlanan g¢alismasinda EEG bulgularinin %21,4’iniin jeneralize, %15,3 liniin
fokal, %3,5’inin normal oldugu ve %42,4’liniin EEG sonuglarina ulagilamadig:
belirtilmistir (214). Calismamizda EEG’si ¢ekilen 31 olgunun %45,2’sinin EEG
bulgular1 normal, %54,8’inin anormal 6zellikte idi. Anormal EEG bulgusu olanlarin
%52,9’u epileptiform, %47,1’si non-epileptiform o6zellikte idi. Epileptiform EEG
bulgusu olanlarin ise %55,6’s1 jeneralize, %44,4’1 fokal 6zellikte idi. Calismamizda
anormal epileptiform EEG bulgular i¢inde jeneralize bulgularin daha sik oldugu
goriildi. Gruraj ve ark. epilepsinin eslik ettigi SP tanili ¢ocuklarin %66,1’inin birden
fazla, %28,5’inin ise ii¢ veya daha fazla antiepileptik ilag tedavisine ihtiya¢ duydugu
gosterilmistir (76). Mert ve ark.’nin 2011 yilinda yayimlanan bir c¢aligmasinda
olgularin %57,1’inin tek, %42,9’unun ise c¢oklu antiepileptik ilag tedavisi aldigi
belirlenmistir (215). Calismamizda olgularimizin %41,1°1 tek, %26,5’1 ikili, ve
%28,2’si ise li¢ veya daha fazla antiepileptik ilag tedavisi aliyordu.

Serebral palsili ¢ocuklarda oral motor islev bozuklugu nedeniyle beslenme
problemleri olduk¢a sik goriilmektedir (100). Serebral palsili gocuklarin g¢ogu
yardimci beslenme yontemlerine ihtiya¢ duymaktadirlar. Usman ve ark.’nin 2017
yilinda yayimlanan bir ¢alismada SP tanili 30 ¢ocugun %56,7’sinin kendi kendine
beslenemedigi gosterilmistir (216). Rajikan ve ark. ise yayimladiklar1 caligmada 153
SP tanili c¢ocukta %60,8 oraninda beslenme problemlerinin eslik ettigini
gostermislerdir (217). Olgularimizin %76,9’unda beslenme problemleri vardi, bu
durum c¢aligmamizdaki ileri seviye SP oraminin yiiksekligine bagli olabilecegi

diisliniildii. Baglam ve ark.’nin 2014 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda SP tanili
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cocuklarin %43,7’sinin sadece oral yolla, %14,6’sinin hem oral hem enteral yolla ve
%41,7’sinin ise sadece enteral yolla beslendigi gosterilmistir (218). Wilson ve ark.
calismalarinda %86,4 SP’li cocugun oral yolla beslendigini ve bunlarin %34 {iniin
ozel ekipmanlarla (modifiye ¢atal/kasik vb.) oldugunu gostermislerdir (219). Caselli
ve ark. Calismalarinda 54 SP’li ¢ocugun %46,2’sinin gastrostomi, %53,8’inin oral
yolla beslendigini gostermislerdir (220). Dahlseng ve ark.’nin yayimlanan bir
calismasinda ise gastrostomi ile beslenme oraninin %14,0 oldugu ve %54,0’1nin
quadriplejik tip SP’li olgulardan olustugu gosterilmistir (221). Calismamizda
olgularin %28,2’si oral, %28,2’si nazogastrik sonda, %33,3’li gastrostomi ve
%10,3’ii yogun bakim vyatis1 esnasinda parenteral yolla besleniyordu. Ustteki
calismalar ile karsilastirildiginda olgularimizin oral beslenme oraninin diisiik,
gastrostomi ile beslenme oraninin yiiksek olmasinin nedeni hem yatarak tedavi
gorme ihtiyaglarinin olmasi hem de ileri seviye SP oraninin yiiksek olmasina bagh
olabilecegi diisiiniildii. Ayrica c¢aligmamizda gastrostomi ile beslenen olgularin
%31,0’1 hemiplejik ve %31,0°1 hemiparetik tipte SP’li ¢ocuklar idi. Calismamizda SP
tipi ile beslenme problemleri arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p=0.173). Ponsky
ve ark. SP’li gocuklarin gastrostomi takilirken siklikla GOR nedeniyle Nissen
fundoplikasyonuna ihtiya¢ duyduklarini bildirmislerdir (222). Calismamizda Ponsky
ve ark.’nin yaptig1 ¢alisma ile uyumlu olarak gastrostomi ile beslenen ¢ocuklarin
%46,2’sine es zamanli Nissen fundoplikasyonu uygulandigr goriildii. Ahmad ve ark.
SP’li ¢ocuklarda KMIOSS seviyesi arttikga beslenme problemlerinin arttigimi
bildirmislerdir (223). Bizim ¢alismamizda KMIOSS ile beslenme sekli arasinda
anlamli bir iligki bulunmadi (p=0.850). Bu durum galisma popiilasyonumuzun
biiyiikliigii ve KMIOSS seviyelerinin bir olgu disinda ileri seviyede olmas ile iliskili

olabilecegi diisiintildii.

Beslenme problemi olan SP’li ¢ocuklarda protein enerji malniitrisyonu (PEM)
goriilme oraninin arttigi gosterilmistir (224). Protein enerji malniitrisyonu gelisen
cocuklara uygun bir siire sonunda beslenme durumunda herhangi bir iyilesme
goriilmezse, enteral beslenme {irlinlerinin kullanilmasi gerekebilmektedir (225).
Jahan ve ark.’min 2019 yilinda yayimlanan bir g¢alismasinda SP’li ¢ocuklarin
%53,8’inin boya gore viicut agirligmma gére PEM’inin oldugu gosterilmistir (226).

Campanozzi ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada ise olgularin %52,0’1nda malniitrisyon
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saptanmistir (227). Bizim g¢alismamizda olgularin %76,9’unda PEM vardi ve bu
olgular nazogastrik sonda, gastrostomi veya parenteral yol ile besleniyorlardi. Enteral
tirtin kullanim ihtiyaci olan olgularin oran1 %76,9 idi. Calismamizda beslenme sekli
ve PEM arasinda anlamli iliski bulunmadi (p=0.502). Mehmood ve ark.’nin
malniitrisyonu olan SP’li ¢ocuklarda yayimladiklar1 ¢alismada ¢ocuklarin %77,0’1min
salya problemi oldugu ve bunun malniitrisyon i¢in bir risk faktorii oldugunu
gostermislerdir (228). Mehmood ve ark.’nin yaptigi ¢alisma ile uyumlu olarak bizim
calismamizda da salya akisi artis1 ile malniitrisyon arasinda anlamli bir iliski oldugu

goriildii (p=0.019).

Kabizlik SP’li gocuklarda hem ndrolojik sorunlar hem de yasam tarzlari
nedeniyle sik olarak goriilmektedir (138). Veugelers ve ark. (229) SP’li ¢ocuklarda
%57,0, Nadeem ve ark. (230) ise %40,6 oraninda kabizligin eslik ettigini
gostermislerdir. Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak ¢ocuklarin %66,6’sinin

kabizlik problemi oldugu gorildii.

Serebral palsili ¢ocuklarda dis problemlerine siklikla rastlanmaktadir (231).
Wyne ve ark.’nin 2007 yilinda yayimlanan ¢aligmasinda ¢ocuklarda SP’ye %56,6
oraninda dig problemlerinin eslik ettigini gostermislerdir (232). Sedky ve ark.’nin
2018 yilinda yayimlanan bir ¢calismasinda ise SP’li ¢ocuklarda dis problemleri siklig
%29,0 olarak bulunmustur (201). Camargo ve ark. SP’de dis problemleri i¢in birincil
etkenlerin sosyoekonomik durum ve diyet 6zelligi oldugunu ve bu etkenlerin genel
popiilasyonda da dis problemi riskini arttirdigini bildirmislerdir (233). Ayrica SP’nin
agir klinik formlar ile dis problemleri derecesi arasinda anlamli iliski olmadigim
vurgulamiglardir (233). Calismamizdaki olgularin %64,1’ine dis problemi eslik
etmekte idi, dis problemleri ile SP tipi arasinda anlamli bir iligki bulunmadi
(p=0.686). Bununla birlikte, ¢alismamizda dis problemleri ile agr1 (p=0.001),
kabizlik (p=0.018), malniitrisyon (p=0.003) ve uyku problemleri (p=0.031) arasinda
anlamli bir iligki oldugu goriildi.

Serebral palsili ¢ocuklar salyalarin1 kontrol etmekte gili¢lik ¢cekmektedirler
(234). Serebral palsili gocuklarda salya problemi prevelansinin %50-60 civarinda
oldugu gorilmiistir (235). Chaleat-Valayer ve ark.’nin (236) 2016 yilinda
yayimlanan bir ¢alismasinda bu oranin %25,0, Speyer ve ark.’nin (237) 2019 yilinda
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yayimlanan bir c¢aligmasinda ise bu oranin %40,0 oldugu goriilmiistiir. Chaleat-
Valayer ve ark. ¢alismalarindaki oranin diisiik ¢ikmasinin nedeninin olgularin 6znel
algilarma  dayali olduguna veya c¢alisanlarin  bu  problemi yeterince
onemsememelerine bagli oldugunu ileri siirmiislerdir (236). Wang ve ark.’nin 2018
yilinda yayimlanan bir caligmasinda salya akma siddetinin spastik quadriplejik,
diskinetik ve mikst tip SP’de daha da arttigini, salya akmast ile SP tipi ve KMIOSS
arasinda anlamli iliski oldugunu gostermislerdir (238). Calismamizda olgularin
%74,4’tinde salya problemi eslik ediyordu, bu oranin literatiire oranla daha yiiksek
olmasi olgularimizin klinik olarak daha agir SP’li ¢ocuklardan olusmasina bagli
olabilecegi diisliniildii. Ancak calismamizda SP tipi ile salya problemi arasinda
anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.122). Bu durumun g¢alismamizdaki olgularin
%97,4’iiniin KMIOSS seviye IV-V’den olustugu ve prospektif calismamizda
hastaneye yatirilarak takip edilen olgu sayimiz nedeniyle oldugu diisiiniildii. Ayrica
calismamizda salya problemi olan ¢ocuklarin %79,3’tine dis problemleri ve
%86,2°sine agr1 problemleri eslik ediyordu. Salya problemleri ile dis problemleri
(p=0.001) ve agr1 problemleri (p<0.001) arasinda anlaml iliski saptanda.

Serebral palsi ile iligkili bir diger sorun ise dil ve konusma bozukluklaridir
(239). Parkes ve ark. yayimladiklari bir ¢alismada SP’li ¢ocuklarin %37,0’ina
konusma bozuklugunun eslik ettigini gostermislerdir (240). Ayni arastirmacilar
ayrica konusma bozuklugunun daha ¢ok diskinetik tip SP’ye eslik ettigini
vurgulamiglardir (240). Andersen ve ark. 270 SP tanili ¢ocugun %48,0’min
konusmasinin normal oldugunu, %52,0’inda konusma bozuklugunun eslik ettigini
saptamiglardir (241). Ayrica ayni ¢alismada Parkes ve ark.’nin ¢alismasi ile uyumlu
olarak dil ve konugsma bozuklugunun daha ¢ok diskinetik tip SP’ye eslik ettigini ve
KMIOSS seviyesi yiiksek olan ve yardimci beslenme ydntemlerine ihtiyag duyan
cocuklarda eslik etme oranmin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (241).
Calismamizda %97,4 olguda konugsma problemleri eslik ediyordu, bu durumun
olgularimizin ileri seviye SP’li olmasi nedeniyle oldugu diisiiniildii. Nordberg ve ark.
calismalarinda konusma bozukluklarinin daha ¢ok diskinetik tip SP’ye eslik ettigini
gostermislerdir (210). Calismamizda konusma bozuklugunun daha ¢ok spastik tip
SP’ye eslik ettigi goriildii. Bu durum ¢alisma popiilasyonumuzun hastaneye yatma

riski yiliksek olan agir spastik tip SP’li olgulardan olusmasina bagli olabilecegi
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diistintildii. Ayrica ¢alismamizda diskinetik tip SP’li ii¢ olgunun tamaminda dil ve
konusma bozuklugu vardi. Pirila ve ark. ¢alismalarinda konusma bozuklugu ile
zihinsel yetersizlik arasinda 6nemli bir iliski oldugunu géstermislerdir (242). Ayni
calismada  zihinsel gelisim testi normale yakin c¢ocuklarm  konusma
rehabilitasyonundan daha ¢ok fayda gordiikleri, zihinsel gelisim testleri ne kadar
bozulmussa konusma bozuklugunun o kadar agir oldugu ve tedaviye o kadar az yanit
alindig1 bildirilmistir (242). Reid ve ark. SP tanili olgularin %45,0’ma zihinsel
yetersizligin eslik ettigini ve zihinsel yetersizligi olanlarin %90,8’inde dil ve
konusma bozuklugu oldugunu gostermislerdir (243). Bizim ¢alismamizda da literatiir
ile uyumlu olarak gocuklarin %92,9’unun anamnez ve fizik muayene bulgular
zihinsel yetersizlik ile uyumluydu ve bu olgularin tamaminda konusma bozuklugu
eslik etmekte idi. Ayrica ¢alismamizda zihinsel gelisim testi yapilan bes olgu vardi
ve bunlarin dordi zihinsel yetersizlik ile uyumlu bulunmustu, sadece bir olgunun
zihinsel gelisiminin yasitlart ile uyumlu oldugu goriildi. Calismamizda konusma
bozuklugu olan olgularin %94,7’sinde davranis bozuklugu da oldugu ve iki faktor

arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski oldugu goriildii (p<0.001).

Serebral palsili cocuklarin kaba motor islevlerinde azalma kalga ¢ikigi riskini
arttirmaktadir (244). Helenius ve ark. 2020 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda SP’li
cocuklarin %15-20’sinde kalga c¢ikigimin eslik ettigini ve kalga cikiginin en ¢ok
diskinetik tip SP’de goriildiigiinii bildirmislerdir (245). Ayni ¢alismada kalga ¢ikigi
saptanan cocuklarin %90,0’min KMIiOSS’nin seviye V oldugu belirtilmistir (245).
Calismamizda olgularin %15,4tinde kalga ¢ikigr vardi, kalca ¢ikigi ile SP tipi
arasinda anlamli iligki bulunamadi (p=0.710). Diskinetik tip SP’li ii¢ olgumuzdan
birinde kalga ¢ikig1 vardi.

Skolyoz, SP’ye ozellikle yiiriiyemeyen cocuklarda siklikla eslik etmektedir
(246). Serebral palsili gocuklarda skolyoz sikligi %21-64 arasinda bildirilmektedir
(245). Bertoncelli ve ark.’nin yayimlanan bir ¢alismasinda SP tanili kiz g¢ocuklarin
%47,0’1nda, erkek cocuklarin %28,0’1inda skolyozun eslik ettigi goriilmistiir (247).
Yine Bertoncelli ve ark.’nin 2017 yilinda yayimlanan bir ¢caligmasinda tiim olgularin
%35,0’1nda, kiz ¢ocuklarin %47,0’inda ve erkek ¢ocuklarin %28,0’inda agir skolyoz
oldugu gosterilmistir (248). Hagglund ve ark.’nin 2018 yilinda yayimlanan bir

caligmasinda %15,0 olguda orta veya agir dereceli skolyozun eslik ettigi, skolyoz
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gelisimi ile KMIOSS arasinda anlamli iliski oldugu, motor islevler azaldik¢a skolyoz
gelisme riskinin arttigi bildirilmistir (197). Yoshida ve ark. ise skolyoz gelisimi ile
kalga ¢ikig1 ve spastik quadripleji arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermislerdir
(249). Bu calisgmada SP tanili ¢ocuklarin %51,2°sine skolyozun eslik ettigi; Cobb
acisina bakilarak bunlarin %10,0’inin hafif, %15,0’inin orta ve %75,0’min agir
derecede skolyozu oldugu goriildii. Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak kiz
cocuklarin %68,4’linde, erkek ¢ocuklarin ise %35,0’1nda skolyoz eslik etmekte idi ve
skolyoz ile cinsiyet arasinda anlamli iliski saptandi (p=0.037). Calismamizda
KMIOSS ile skolyoz arasinda anlamli bir iliski bulunmadi1 (p=0.184), bu durumun
KMIOSS gore seviye I, 11 ve III’te sadece bir olgumuzun olmasina bagh seviye IV
ve V ile karsilastirma yapilamamasina bagli oldugu diisliniildii. Calismamizdaki
olgularin %84,6’s1 spastik tip SP tanili ¢ocuklard: ve literatiir ile uyumlu olarak SP
tipi ile skolyoz arasinda anlamli iliski oldugu goriildii (p=0.041). Skolyoz ve dis
problemleri birbiriyle iliskili olabilmektedir (250). Calismamizda da dis problemleri
ile skolyoz arasinda anlamli iliski oldugu goriildii (p=0.034). Ayrica ¢alismamizda
skolyozu olan olgularda agri problemi anlamli olarak daha sik eslik etmekte idi
(p=0.029).

Serebral palsili ¢ocuklarda siklikla eslik eden sorunlardan biri de iiriner
sistem ile ilgili olanlardir. Idrar kagirma SP’li ¢ocuklarda sik rastlanan bir sorundur.
Serebral palsili ¢ocuklarin idrar kontinansi ortalama 8 yasindan sonra kazandigi,
spastik kuadriplejisi ve biligsel bozuklugu olan ¢ocuklarda idrar kontinansinin daha
gec gelistigi bildirilmistir (105). Unsal ve ark. SP’li ¢ocuklarin %78,0’1na iiriner
sistem probleminin eslik ettigini gostermislerdir (251). Ayn1 ¢alismada bu ¢ocuklarin
%39,0’1nda sik idrar yapma, %29,3’{inde idrara sikigsma ve %58,5’inde idrar kagirma
problemi oldugu goriilmiistiir (251). Samijn ve ark. yayimladiklari ¢aligmada tiriner
inkontinansin bilateral spastik ve distonik tip SP ve KMIOSS seviye yiiksekligiyle
iligkili oldugunu bildirmislerdir (252). Olgularimizin %92,3’line {iriner sistem
problemleri eslik ediyordu, bunlarin da ¢ogu spastik tip SP’li ¢ocuklar idi. Serebral
palsi tipi ile iriner sistem problemleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadi
(p=0.470). Silva ve ark. Calismalarinda iiriner sistem problemleri olan gocuklarin

%30,0’inda kabizlik oldugunu gostermislerdir (253). Calismamizda da benzer
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sekilde olgularin %26,0’inda kabizlik ve iiriner sistem sorunlari istatiksel olarak
anlamli sekilde birliktelik gostermekte idi (p=0.011).

Serebral palsili cocuklarin bir diger problemi de gérme ile ilgili olanlardir. Bu
cocuklarda kirma kusurlari, sasilik ve diger oftalmolojik  problemler
goriilebilmektedir. Bu problemler erken gelisim iizerine etkili oldugundan 6nemlidir
(254). Sasmal ve ark. sasilik ve kirma kusurlarinin SP’li gocuklarda 6ne ¢ikan gérme
problemleri oldugunu saptamislardir (255). Serebral palside kirma kusuru oranini
Black ve ark. (256) %52,2, Marasini ve ark.ise (257) %78,0 olarak bildirmislerdir.
Olgularimizin %46,1’ine gérme problemleri eslik etmekte idi, bunlarin %89,7’sini

kirma kusurlari, %10,3’{inii ise sasilik olugturuyordu.

Serebral palsili ¢ocuklarin yaklasik %15,0’inda isitme kaybi bildirilmistir
(258). Son yillardaki c¢aligmalarda, SP’li ¢ocuklarda isitme kaybi sikligin1 Wahid
(259) %26.,4, Begiim ve ark. (260) %11,0, Weir ve ark. (261) ise %39,0 olarak
bildirmislerdir. Olgularimizin %15,4’line literatiir ile uyumlu olarak isitme

problemleri eslik etmekte idi.

Serebral palsili cocuklarda davranis sorunlari birincil motor bozukluk, biligsel
bozukluk ve epilepsi gibi eslik eden diger faktorlere bagli olarak ortaya
cikabilmektedir. Cocugun giinliik aktivitelerinde ve sosyal yasaminda kisitlamaya
yol agabildigi gibi ailelerin yasam kalitesinde de azalmaya yol agabilmektedir (262,
263). Leader ve ark.’nin 2020 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda SP’li ¢ocuklarda
%88,5 oraninda davranig problemlerinin eslik ettigini gostermislerdir (264).
Horwood ve ark. SP’li ¢ocuklarin davranis bozuklugunun ozellikle uyku ve agri
problemleriyle 6nemli 6lgiide iligkili oldugunu vurgulamislardir (265). Karabulut ve
ark. SP’li ¢ocuklarda %86,7 oraninda uyku probleminin goriildiigiinii, KMIOSS ile
uyku problemleri arasinda anlamli iliski olmadigimi, ancak KMIOSS seviyesi yiiksek
olanlarda sabah yorgun uyanma sikliginin artmis oldugunu bildirmislerdir (266).
Ghorbanpour ve ark. uyku problemi ile KMIOSS ve SP tipi arasinda anlamli iliski
bulmamislardir (267). Serebral palsili ¢ocuklarda kronik agri sikligin1 Tedroff ve
ark.’nin (268) 2019 yilinda yayimlanan g¢alismasinda %52,0, Eriksson ve ark.’nin
(269) ise 2020 yilinda yayimlanan calismasinda %75,0 olarak saptamiglardir. Bu

caligmamizda olgularimizin %92,3’line davranis, %82,1’ine uyku ve %69,2’sine agri
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problemlerinin eslik etmekte idi. Eslik eden bu ii¢ faktor arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski bulunmadi (p>0.05). Ayrica calismamizda Karabulut ve ark.’nin
calismasi ile uyumlu olarak KMIOSS ve SP tipi ile uyku problemi arasinda da
anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05).

Serebral palsili ¢ocuklarda eslik eden sorunlara bagli olarak hastaneye
yatirilarak tedavi gérme ihtiyaglari artmistir (270). Solunum sistemi hastaliklari,
SP’li ¢ocuklar igin en 6nemli hastaneye yatis ve erken 6lim nedenidir (271, 272).
Young ve ark. SP tanili ¢cocuklarin en sik hastaneye yatis nedenlerinin pnémoni ve
nobet oldugunu bildirmislerdir (273). Morgan ve ark.’nin 2020 yilinda yayimlanan
bir ¢alismasinda SP’li olgularin en sik hastaneye yatis nedenlerinin solunum sistemi
hastaliklar1 ve gastrostomi sorunlari oldugunu bildirmislerdir (274). Chiang ve ark.
da 2019 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda SP’li ¢ocuklarin en sik hastaneye yatis
nedenlerinin solunum sistemi ve sinir sistemi hastaliklar1 oldugunu, bunu kas ve
iskelet sistemi ile gastrointestinal sistem hastaliklarinin takip ettigini belirtmislerdir
(275). Calismamizda en sik hastaneye yatis nedeni literatiirle uyumlu sekilde

pnomoni idi, bunu nébet ve gastrointestinal sistem hastaliklar1 izlemekte idi.

Solunum sistemi hastaliklar1 SP’li ¢ocuklarin en sik hastaneye yatis ve dliim
nedeni olarak bildirilmistir (276). Serebral palsili cocuklarda aspirasyon pndmonisi,
hipoventilasyon, uyku apnesi ve tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlar1 en sik
goriilen solunum sistemi hastaliklaridir, aspirasyon pndmonisi insidanst %27-41,5
arasinda oldugu ve bu oranin %90,0’a kadar ¢ikabildigi belirtilmistir (277, 278).
Polednak ve ark. (277) SP’li ¢ocuklarda apirasyon pnomonisi insidansint %41,5,
Paget ve ark. (279) ise %9,2 olarak bildirmislerdir. Blackmore ve ark. 2019 yilinda
sunduklar1 bir bildiride SP’li ¢ocuklarda solunum sistemi hastaliklar1 ig¢in risk
faktorlerini yiiksek KMIOSS seviyesi, oromotor islev bozuklugu, daha énce solunum
sistemi hastalig1 gecirmis olma, nobet ve gastrodzetageal reflii olarak belirlemislerdir
(280). Oromotor islev bozuklugu SP’li ¢ocuklarda olduk¢a yaygindir (281). Lefton-
Greif ve ark. 2006 yilinda yayimladiklari bir caligmada oromotor islev bozuklugunun
tekrarlayan aspirasyona, kronik oOksliriige, uyku apnesine, patojenler tarafindan
solunum yolu enfeksiyonuna ve 6liime yol agan ilerleyici akciger parankim yikimina
neden olabilecegini belirtmislerdir (282). Hafifah ve ark.’min ¢alismasinda SP’li

olgularin tamaminda oromotor iglev bozuklugu oldugu goriilmiistiir (283). Chiang ve
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ark. (275) SP’li ¢ocuklarin hastaneye yatis nedenlerinin %79,2’sinin, Morgan ve ark.
(274) ise %37,5’inin pndmoni oldugunu gostermislerdir. Calismamizda da literatiirle
uyumlu olarak olgularin %66,7’sinin oromotor islev bozuklugu ve buna bagli olarak
aspirasyon pndmonisi nedeniyle hastaneye yatirildig1 goriildii. Ayrica ¢alismamizda
pnomoni nedeniyle hastaneye yatirilarak takip edilen ¢ocuklarin %88,5’inin
KMIOSS seviye V oldugu; Blackmore ve ark. (280)’min da belirttikleri gibi
KMIOSS seviyesinin artis1 ile pnémoni arasinda anlamli bir iliski oldugu gériildii
(p=0.023). Tan ve ark.’nin 2020 yilinda yayimladiklar1 bir ¢alismada pnémoni
gelisen SP’li gocuklarin %86,2’sinde bakteriyel, %13,8’inde ise non-bakteriyel
etkenlerin rol oynadigini gostermislerdir (284). Calismamizda pndémoni nedeniyle
hastaneye yatirtlan olgularin  %20,5’inin nazofarengeal siiriinti 6rneklerinde

pozitiflik saptandi..

Serebral palsili ¢ocuklarin hastaneye yatirilma nedenlerinden bir digeri de
nobettir. Yaghmaie ve ark. (285) hastaneye yatirilarak takip edilen SP’li ¢ocuklarin
%39,2’sinde nedenin ndbet oldugunu gostermislerdir. Ramesh ve ark. ise 2020
yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda ndbet nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarin
%15,0’min SP tanili oldugunu bildirmislerdir (286). Calismamizdaki ¢ocuklarin
%35,9’u noébet nedeniyle hastanede yatirilarak takip edildi. Niesen ve ark.
calismalarinda hastanede yatirilarak takip edilen SP’li olgularin  %353,2sinin
jeneralize nobet gecirdigini ve %61,1 inin tek, %26,2’sinin birden fazla antiepileptik
tedavi aldigin1 gostermislerdir (287). Takano ve ark. ise nobet nedeniyle hastaneye
yatirilarak takip edilen SP’li ¢ocuklarin %80’inin jeneralize nobet gecirdigini ve
%17,5’inin tek, %52,5’inin ¢oklu antiepileptik tedavi aldigini gostermislerdir (288).
Caligmamizda nobet nedeniyle hastaneye yatirilarak takip edilen SP’li ¢ocuklarin
%14,31 bir, %85,7’si ise birden fazla antiepileptik tedavi aliyordu, ndbet nedeniyle
hastaneye yatirilma ve kullanilan antiepileptik sayisi arasinda istatistiksel olarak
anlamlt iliski vardi1 (p=0.004). Epileptiform EEG bulgularinin %44,4i fokal,
%55,6’s1 ise jeneralize ozellikte idi, ndbet tipi ile hastaneye yatirilma arasinda

anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).
Protein enerji malniitrisyonu SP’li ¢ocuklarda sik goriilmektedir, cerrahi
komplikasyonlar, artmis mortalite ve diisiik yasam kalitesi ile iligkilidir (289-291).

Bu cocuklarda genel olarak yetersiz beslenme séz konusu iken hastanede yatan
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cocuklarda bu durum daha da belirginlesmektedir (290, 292). Serebral palsili
¢ocuklarda malniitrisyon goriilme oran1 %30-40 olarak bildirilmistir (293). Beser ve
ark.’nin 2018 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda hastaneye yatirilarak takip edilen
794 SP’li gocugun boya gore viicut agirliklarina gore %38,3’linde malniitrisyon
oldugu gosterilmistir (294). Calismamizdaki ¢ocuklarin %76,9’unun boya gore viicut
agirligina gére malniitrisyonu oldugu ve %10,3’linlin beslenme bozuklugu nedeniyle
hastaneye yatirildigi goriildii. Bu durum hastaneye yatisi gereken SP’li ¢ocuklarda
malniitrisyonun olgularin yaklagik %’iine eslik ettigini veya hastaneye yatis nedeni

oldugunu gostermektedir.

Gastrointestinal sistem problemleri de SP’li gocuklarda 6nemli bir hastaneye
yatis nedenidir. Gastrointestinal sistem hastaliklart SP’li ¢ocuklarda Murphy ve
ark.’nin yaptigi ¢alismada %10,8 (272), Morgan ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada ise
%6,6 oraninda hastaneye yatis nedeni olarak bulunmustur (274). Asgarshirazi ve ark.
2017 yilinda yayimlanan ¢alismasinda hastaneye yatirilarak takip edilen SP tanili 50
cocugun %66,0’1nda gastrodzefageal reflii ve %82,0’inda oromotor islev bozuklugu
oldugunu gostermislerdir (295). Ayni ¢caligmada kaba motor islev bozuklugu arttik¢a
gastrointestinal sistem bozukluklarmmin da daha sik gorildigi belirtilmistir (295).
Chiang ve ark. ise ¢alismalarinda SP’li ¢ocuklarin %10,5’inin gastrointestinal
problem nedeniyle hastaneye yatirildigint bildirmislerdir (275). Ayni ¢alismada bu
gastrointestinal sistem problemlerinin gastrit, 6zefajit, karin agrisi, malabsorbsiyon,
ishal, kusma ve kabizlik oldugu belirtilmistir (275). Calismamizdaki ¢ocuklarin
%35,9’u gastrointestinal sistem bozuklugu nedeniyle hastaneye yatirilmisti ve
bunlarin %57,1’inin gastroozefageal refli nedeniyle ph metre takilmasi veya
gastrostomi agilmast amaciyla hastaneye yatirildigi gorildii. Calismamizda
Asgarshirazi ve ark.’nin ¢alismasindan farkli olarak kaba motor islev bozuklugu
derecesi ile gastrointestinal sistem bozukluklari arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iliski saptanmadi (p=0.298).

Serebral palsili ¢ocuklar yasam kosullar1 ve eslik eden faktorler nedeniyle
enfeksiyon gegirmeye yatkindir ve sepsis gelisme riskleri artmistir. Enfeksiyonlar bu
cocuklarda hastaneye yatis nedeni olabilecegi gibi, enfeksiyon dist nedenlerle
hastaneye yatan SP’li ¢ocuklarda da hastane enfeksiyonlart riski artmistir (296). Bu

enfeksiyonlar solunum yolu enfeksiyonlarr, yumusak doku enfeksiyonlari, sant
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enfeksiyonlari, iiriner sistem enfeksiyonlari, menenjit gibi beyin zar1 enfeksiyonlari
olabilmektedir. Chiang ve ark.’min 2019 yilinda yayimlanan g¢alismasinda
bakteriyemi ve sepsisin hastaneye yatirilmada yaygin bir neden oldugunu ve bunlara
gastrointestinal sistem, solunum yolu ve idrar yolu enfeksiyonlarinin neden oldugunu
bildirmiglerdir (275). Ayn1 ¢alismada SP’li ¢ocuklarin kulak burun bogaz sorunlari,
kas ve iskelet sistem problemleri ile zihinsel ve ruhsal bozukluklarin da hastaneye
yatis sebebi oldugu gosterilmistir (275). Morgan ve ark. SP’li ¢ocuklarin %7,0’inin
solunum yolu enfeksiyonu, %4,6’smin ise solunum yolu disindaki enfeksiyonlar
nedeniyle hastaneye yatirildigini géstermislerdir (274). Calismamizda da olgularin
%69,2’si  solunum yolu enfeksiyonlari, %20,5’i solunum yolu digindaki
enfeksiyonlar nedeniyle hastanede yatirilarak takip edilmis idi. Bu durum SP’li
cocuklarda enfeksiyonlarin hastaneye yatis icin Onemli bir etken oldugunu
gostermektedir. Louie ve ark. Influenza A (HINI) nedeniyle hastaneye yatan
cocuklarda eslik eden hastaliklar1 arastirdiklart bir ¢alismada olgularin %11,8’inin
SP tanili oldugunu gostermislerdir (297). Calismamizda da hastaneye yatirilarak
takip edilen ve nazofarengeal 6rnekleri alinan ¢ocuklarin %5,1’inde (n=2) Influenza
A pozitifligi (biri Influenza A/H3, digeri Influenza A/HI) saptandi. Ayrica
calismamizda grip asisi diizenli olarak yapilan bes olgunun ikisinden nazofarengeal
siriintii 6rnegi alindig1 ve higbirinde pozitiflik saptanmadigi goriildii. Diger viral
etkenler ile ilgili literatiirde yeterli ¢aligmanin olmadigi goriildii. Serebral palsili
cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu goriilme sikliginin %8,5-56,7 oraninda oldugu
gosterilmistir (253, 298, 299). Bu ¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonuna en ¢ok yol
acan patojenlerin ise; Escherichia coli, Proteus spp, Enterococcus faecalis,
Klebsiella spp. ve Staphylococcus spp. oldugu gosterilmistir (299, 300). Ryakitimbo
ve ark. 2018 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda idrar kiiltiirlerinde iireme olan 13
SP’li ¢ocugun %53,8’inde Escherichia coli, %23,1’inde ise Proteus spp. tiremesi
oldugunu gostermislerdir (301). Calismamizda bir olgunun hastaneye yatisi sirasinda
tirosepsis gegirdigi ve idrar kiiltiiriinde Proteus mirabilis iiremesi oldugu goriildi.
Thorburn ve ark. calismalarinda SP’li ¢cocuklarin %89,0’1min anormal bakteri florasi
ve/veya potansiyel patojenler tasidigini, en sik Proteus spp. ve Klebsiella spp.
goriildiigiinii bildirmislerdir (302). Ayni ¢alismada Cocuk Yogun Bakim Unitesi’ne

yatan ¢ocuklarin en sik enfeksiyon bolgelerinin alt solunum yollar1 ve kan oldugunu,
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en sik tireyen etkenlerin Pseudomonas aeruginosa ve koagiilaz negatif stafilakok
oldugunu gostermislerdir (302). Calismamizda Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde
yatis1 esnasinda alinan kan kiiltliriinde {ireme saptanan iki olguda da etken koagiilaz
negatif stafilakok idi. Ayrica olgularin birinde literatiirde bildirilen en sik goriilen

etmenlerden biri olan Klebsiella spp. tiredigi gorildi.

Serebral palsili ¢ocuklarin trakeostomi agilmasi sirasinda olusabilecek
komplikasyonlar agisindan hastaneye yatirilmasi gerekebilmektedir. Reyes ve ark.
2019 yilinda yayimlanan bir calismasinda SP tanili cocuklarin  %7,7’sinin
trakeostomi agilmasi i¢in hastaneye yatirildigini saptamislardir (155). Calismamizda
trakeostomi agilmasi igin hastaneye yatirilan olgularimizin orant %2,6 idi. Chiang ve
ark. SP’li ¢ocuklarin diger nadir hastaneye yatis nedenlerinin %2,1 kontraktiir ve
spazm, %2,1 ortopedik problemler, %]1,6 kan hastaliklari, %]1,1 zihinsel yetersizlik,
%1,2 metabolik ve endokrin bozukluklar ve %0,8 sant ile ilgili sorunlar oldugunu
bildirmiglerdir (275). Calismamizdaki olgularin daha az goriilen hastaneye yatis
nedenleri: %7,7 sant islev bozuklugu; %5,1 oranlarinda seliilit ve direngli nobetler
nedeniyle uygulanacak ketojenik diyet tedavisi; %2,6 oranlarinda menenijit,
pansitopeni, akut gastroenterit ve eslik eden tip II diabetes mellitus ve kan sekeri
diizensizligi idi.

Serebral palsili ¢ocuklarin motor islev bozuklugu ve buna bagli gelisen
durumlar nedeniyle siklikla hastaneye yatirilarak takip edilmeleri gerekmektedir.
Murphy ve ark. SP tanili ¢ocuklarin hastaneye yatis orani %34 iken SP tanisi
olmayan ¢ocuklarin hastaneye yatis oraninin %20,0 oldugunu goéstermislerdir (272).
Chiang ve ark. 2019 yilinda yayimlanan bir ¢aligmasinda bir yil i¢erisinde hastaneye
bagvuran SP tanili ¢ocuklarin %27,2°sinin hastaneye yatirildigin1 gostermislerdir
(275). Meehan ve ark. 2015 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda 6zellikle orta veya
siddetli motor tutulumu olan SP’li ¢ocuklarin hastaneye basvurduklar1 giin hastaneye
yatirtlma oranlarinin yiiksek oldugunu vurgulamislardir (303). Meehan ve ark.’nin
2017 yilinda yayimlanan bagka bir ¢alismasinda SP’li ¢ocuklarin %48,6’sinin
hastaneye basvurduklar1 giin yatiglarinin yapildigini gostermislerdir (271). Morgan
ve ark.’nin 2020 yilinda yayimlanan bir ¢alismasinda %36,0 ¢ocugun bir veya iki
kez, %34,0 olgunun ii¢-bes kez ve %30,0 olgunun besten fazla kez hastaneye yatisi

oldugunu gostermiglerdir (274). Calismamizdaki olgularin %87,2°si hastaneye
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basvurdugu giin hastaneye yatirilmisti, kalan %12,8 cocuk elektif islemler yapilmasi
amactyla planlanarak yatirilmisti. Calismamizdaki basvuru gilinlinde hastaneye
yatirilma orani yliksekligi nedeninin olgularimizin ileri seviye SP’li ¢ocuklar olmasi
ve eslik eden komorbiditelerin fazlaligi oldugu disiiniildii. Calismamizdaki
cocuklarin Morgan ve ark.’nin (274) ¢alismasina benzer sekilde %23,1’inin bir kez,
%23,1’inin iki kez, %15,4iniin ii¢ kez ve %38,5’inin tgten fazla kez hastaneye

yatis1 olmustu.

Serebral palsili bireylerin genel popiilasyona gore mortalite oranlarinin daha
yiiksek oldugu bildirilmektedir (304). Haak ve ark. yayimladiklar1 ¢alismada SP’li
bireylerin 30 yillik sag kalim oranlar1 %33,0 olarak bulunmustur (305). Hutton ve
ark. ise 20 yillik sag kalim oranin1 %50,0 olarak bildirmislerdir (306). Murphy ve
ark. (272) 2006 yilinda yayimlanan ¢aligmasinda SP’li ¢ocuklarda mortalite oranini
%1,0, Prastiya ve ark. (307) 2018 yilinda yayimlanan ¢aligmasinda %21,8, Blair ve
ark. (276) ise 2019 yilinda yayimlanan c¢aligmasinda %13,7 olarak bulmuslardir.
Bizim calismamizdaki olgularin %17,9’u eksitus olmustu. Giiniimiizde bakim
kosullarinin iyilesmesi ile SP’li bireylerin beklenen yasam siirelerinde artis olmasi
beklenmektedir. Prastiya ve ark. SP’li ¢ocuklarda &liim riskinin pndmoni, akut
bobrek yetmezligi ve KMIOSS seviye artisi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir
(307). Aymi ¢alismada eksitus olan c¢ocuklarm %32,7’sinin KMIOSS seviye I-11l,
%67,3’linlin ise seviye IV-V oldugu belirlenmistir (307). Brooks ve ark. 2011 yilinda
yayimlanan bir ¢alismasinda viicut agirhiginin 20 persentilin altinda olmasi ve
KMIOSS’nin seviye III-V arasinda olmasinin 6liim riski oranini 1,5 kat arttirdigin
bulmuslardir (308). Calismamizda eksitus olan olgularin %20,0’inda malnutrisyon
vardi, ancak malnutrisyon ile eksitus olma arasinda anlamli bir iligki saptanmadi
(p=0.542). Ayrica c¢alismamizda diger eslik eden problemler ile de eksitus olma
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05). Eksitus olan
olgularimizin %74,4’ii seviye V, %23,1’i seviye IV idi ve KMIOSS ile eksitus olma
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildi (p>0.05). Bu
durumun ¢aligmamizdaki olgu sayis1 ve KMIOSS’ye gére her seviyeden olgumuzun

olmamasi ile iligkili olabilecegi diisiintildii.

Serebral palsili ¢gocuklarin normal popiilasyona gore hastaneye yatis sayisi,

yatig siiresi ve yapilan igslem sayist daha fazla olmasi nedeniyle hastaneye yatis
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maliyetlerinin daha fazla oldugu bildirilmektedir. Murphy ve ark. SP tanili olan
cocuklara (%57,3) devlet desteginin SP tanili olmayanlara gore (%40,6) daha fazla
oldugunu belirtmislerdir (272). Ayn1 ¢alismada SP’li ¢ocuklarin diger ¢ocuklara gore
hastanede yatis siirelerinin uzun ve hastane hizmetinden daha ¢ok yararlanmalari
nedeniyle olusturduklart maliyetin daha yiiksek olduguna dikkat g¢ekilmistir (272).
Murphy ve ark. ¢ocuklarin hastaneye yatis siiresinin ortalamasinin 3,8 giin oldugunu,
ortalama maliyetin ise 15.478 dolar oldugunu gostermislerdir (272). Literatiirde SP’li
cocuklarin hastaneye yatis maliyetinin analizi 1ile ilgili yeterli c¢alisma
bulunmamaktadir. Olgularimizin hastanede ortanca yatis siiresi 7 (1-475) giin idi ve
bunun Murphy ve ark.’nin ¢aligmalarina gore daha yiiksek olmasi olgularimizin ileri
seviye SP’li ¢ocuklar olmasi ve eslik eden komorbiditelerin fazla olmasina bagl
olabilecegi disiiniildii. Ayrica ¢alismamizda ortanca yatis maliyeti 35.339 (412-
410.090) TL olarak hesaplandi. Beklenecegi gibi, hastanede yatis siiresi ile maliyet
analizi arasinda pozitif yonde orta diizeyde anlamli bir iliski oldugu goriildi

(r=0.624, p<0.001).

Calismamizin bazi kisithliklart ve giiglii yonleri bulunmakta idi. Calisma
popiilasyonumuzun sadece Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’ne yatirilarak takip edilen cocuklari kapsamasi calismamizin baglica
kisitliligr idi. Hastaneye yatirilarak takip edilen SP’li ¢ocuklarda yapilan prospektif
calisma sayisinin az olmasi verilerimizi diger ¢alismalarla karsilastirma olanagimizi
azaltmisti. Calismamizda SP’ye eslik eden sorunlarin diger ¢aligmalara gore daha
yiiksek bulunmasi, ¢alismamizi hastaneye yatis1 gerekmemis KMIOSS’ye gore daha
hafif seviyedeki SP’li ¢cocuklart da igeren bazi ¢aligmalarla karsilastirma durumunda
kalmamiza bagli olabilir. Kontrol grubumuzun olmamasi bazi parametrelerin
(maliyet analizi, hastanede yatis sayis1 ve siiresi vb.) yorumlanmasinit zorlagtirmisgti.
Calismamiz yaklasik 17 aylik bir siireyi kapsamakta idi. Olgularimizin ¢ogu ileri
seviye (KMIOSS’ye gére seviye IV-V) SP’li cocuklardan olusmakta idi. Buna
karsin, calismamizin bu konuda yapilmis prospektif 6zellikte nadir ¢calismalardan biri
olmasi, c¢alisma parametrelerinin cesitliligi ve maliyet analizini igermesi
calismamizin gli¢lii yonlerini olusturnakta idi. Hastaneye yatirilarak takip edilen
SP’1i cocuklarda yapilacak prospektif, daha uzun siireli, cok merkezli ve daha fazla

olguyu iceren calismalar, bu cocuklardaki riskli durumlarin erken taninmasi ve
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yonetilmesine bodylece bu cocuklardaki morbidite ve mortalitenin azaltilmasina

katkida bulunabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Ocak 2019-
Mayis 2020 tarihleri arasinda hastaneye yatirilarak takip edilen SP tanili 39
cocuk dahil edildi.

Cocuklarin yas ortalamas1 9,7+4,2 yil idi.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin ortanca hastane yatig siiresi 7 (1-475) giin
idi.
Calismaya dahil edilen ¢cocuklarin hastaneye yatis sayilarinin ortanca degeri 3

(1-17) kez idi.

Serebral palsinin olusumu i¢in prenatal, natal ve postnatal bir¢ok risk faktorii
vard1 ve caligmamizdaki cocuklarda en sik goriilen iki risk faktorii 9%38,4
oranla anne yast ve %35,9 oranla prematiir dogum idi. Bunu %30,8 oranla

akraba evliligi takip ediyordu.

Cogul gebelik de SP igin 6nemli bir risk faktoriiydii ve ¢ogul gebelik dykiisii
olan %5,1 olgunun ikiz eslerinin birinin bes giinliikkken digerinin ise

intrauterin donemde eksitus oldugu goriildii.

Ailelerin %48,7’sinin geliri giderini karsilamiyordu, %33,3’tiniin geliri
giderine esitti ve bu durumun sosyoekonomik diizey ile SP iliskisini

destekledigi goriildii.

Cocuklarin %84,6°s1 spastik tip SP idi ve bunun en sik goriilen alt tipi %23,1
ile spastik hemiplejik tip SP idi.

Cocuklarin %74,4’iiniin KMIOSS seviye V, %23,1’inin seviye IV olmasi
olgularimizin motor islev bozuklugunun ileri seviyede oldugunu gostermekte
idi.

Olgularimizin =~ %69,2’sinde agr1  problemi vardi, bunlarin  %92,6’s1
KMIOSS’ye gore seviye V idi. KMIOSS ve agr1 problemi arasinda anlaml
bir iliski oldugu goriildii (p=0.001). KMIOSS seviyesi artis1 ile ile dis

problemleri varligi arasinda anlamli bir iligki saptandi (p=0.019).
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Olgularimizin %84,6’sinin ndérogodriintiileme bulgularina ulagildi, bunlarin
%59,0’inin kraniyal MRG bulgular1 vardi ve %87,0’1 patolojik bulgular
iceriyordu. Beyin BT bulgularina ulasilan 10 (%25,6) olgunun hepsinin

sonucu patolojik idi.

Serberal palsili ¢ocuklara zihinsel yetersizlik, nobet, kabizlik, mesane
problemleri, kalga ¢ikigi, salya problemleri, beslenme problemleri, dis
problemleri, konusma bozukluklari, salya kontrol bozuklugu, gérme ve isitme
problemleri, skolyoz, uyku problemleri, davranis problemleri ve agri
problemleri gibi bircok faktdr eslik ediyordu. En ¢ok eslik eden faktorler
sirasiyla; konusma problemi (%97,4), zihinsel yetersizlik (%92,9), davranis

problemleri (%92,3) ve iiriner sistem problemleri (%92,3) idi.

Nobetin en ¢ok eslik ettigi tip spastik tip SP idi ancak SP tipi ile nobet

arasinda anlamli iliski bulunmadi (p>0.05).

Kiz ¢ocuklarinin %68,4’linde, erkek ¢ocuklarin %35,0’inda skolyoz oldugu
gortildii. Skolyoz ile cinsiyet arasinda anlaml iligki saptandi (p=0.037).
Ayrica skolyoz ile SP tipi arasinda da istatiksel olarak anlamli bir iligki
saptandi (p=0.041).

Cocuklarin %76,9’unda protein enerji malniitrisyonu var idi ve %71,8 olgu

yardimci beslenme yontemlerine ihtiyag duyuyordu.

Eslik eden faktorlerin birbirleri arasindaki iliski degerlendirildiginde; mesane
problemleri ve kabizlik (p=0.011), dis problemleri ve kabizlik (p=0.018),
salya problemleri ve malniitrisyon (p=0.019), dis problemleri ve salya
problemleri (p=0.001), salya problemleri ve agr1 problemleri (p<0.001), dis
problemleri ve malniitrisyon (p=0.034), dis problemleri ve agr1 problemleri
(p=0.001), dis problemleri ve uyku problemleri (p=0.031), dis problemleri ve
skolyoz (p=0.034), konusma bozukluklar1 ve davranis problemleri (p<0.001),
skolyoz ve agr1 problemleri (p=0.029) arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iliski oldugu goriildi.

En sik hastaneye yatis nedeni pndmoni idi (%66,7), bunu nobet ve

gastrointestinal sistem problemleri izlemekte idi.
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Pndmoni nedeniyle hastanede yatan cocuklarin %88,5’i KMIOSS’ye gére
seviye V idi ve motor islev bozuklugu ile pndmoni goériilme durumu arasinda

anlamli iligki vard1 (p=0.023).

Pnomoni nedeniyle yatis1 yapilan ve nazofarengeal siiriintiisii alinan
cocuklarin %38,4’linde pozitiflik saptandi, en ¢ok saptanan etkenin %60

oranla Rinoviriis/Enteroviriis oldugu gorildii.

Nobet nedeniyle hastanede yatan c¢ocuklarin %485,7’si birden fazla
antiepileptik ilag aliyordu ve antiepileptik ilag sayisi ile nobet nedeniyle

hastaneye yatis arasinda anlamli iliski oldugu goriildii (p=0.004).
Cocuklarm %76,9’u en az iki kez hastaneye yatirilarak takip edilmisti.

Cocuklarin %17,9’u hastane yatis1 esnasinda eksitus oldu ve bunlarin

%85, 7’linde neden pndmoni idi.

Cocuklarin hastane yatis maliyetinin ortanca degeri 35.339 TL (412-410.090
TL) idi. Hastanede yatis siiresi ile maliyet arasinda pozitif yonde orta diizeyde

anlamli bir iligki oldugu gortldii (r=0.624, p<0.001).

Calismamizin tek bir merkezi kapsamasi baslica kisitliliklardan biri idi.
Kontrol grubumuzun olmamasi bazi parametrelerin (maliyet analizi,
hastanede yatis sayist ve siiresi vb.) yorumlanmasini zorlastirmistir.
Calismamiz yaklagik 17 aylik bir siireyi kapsamakta idi. Olgularimizin ¢ogu
ileri seviye (KMIOSS’ye gore seviye IV-V) SP’li cocuklardan olugmakta idi.
Daha uzun siireli ve farkli seviyedeki SP’li ¢ocuklari iceren caligmalar yararh

olabilir.

Calismamizin bu konuda yapilmis prospektif 6zellikte nadir calismalardan
biri olmasi, ¢calisma parametrelerinin ¢esitliligi ve maliyet analizini igermesi

caligmamizin gii¢lii yonlerini olusturnakta idi.

Hastaneye yatirilarak takip edilen SP’li ¢ocuklarda yapilacak ileriye yonelik,
daha uzun siireli, boyuna, ¢ok merkezli, daha fazla say1 ve seviyedeki olgulari
iceren ¢alismalar, bu c¢ocuklardaki riskli durumlarin erken taninmasi ve
yonetilmesine bdylece bu c¢ocuklardaki morbidite ve mortalitenin

azaltilmasina katkida bulunabilir.
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