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GIRIS VE AMAC

Serebral palsi (SP), gelisimini siirdiiren beyinde progresif olmayan bir hasara
baglt olusan, aktivite kisitlamasina neden olan, kalici hareket ve postiir
bozuklugudur. Anormal kas tonusu, derin tendon reflekslerinde, primitif reflekslerde
ve postural reaksiyonlarda degisiklikler gibi klinik semptomlar1 igerir [1-2]. Ana
0gesi motor fonksiyon bozuklugu olmasma ragmen siklikla tabloya duysal
eksiklikler, davranis bozukluklari, 6grenme bozuklugu, duysal entegratif fonksiyon,
konusma ve dil bozukluklari ve agiz-dis bozukluklar1 dahil olmak Uzere cesitli
bozukluklar da eklenir [3]. Tiirkiye i¢in prevalansi, her 1000 canli dogumda 4,4
bulunmustur [4]. SP tablosu dogum o6ncesinde, dogum sirasinda ve dogum sonrast
erken donemde olusan beyin lezyonlarinda goriiliir. Beynin erken gelisim donemi ilk
18 ay olmakla birlikte 6 yasa kadar olusan ve ilerleyici olmayan beyin lezyonlarinin
tuma SP olarak adlandirilir [5]. En yaygin risk faktorleri preterm dogum ve diisiik
dogum agirhigidir [6]. Diger onemli risk faktorii dogum asfiksisidir [7]. Bunlarin
disinda da maternal hastalik, neonatal konviilsiyon, prezentasyon anomalileri, SSS
enfeksiyonlari, ¢ogul gebelik gibi pek cok risk faktorii bulunmaktadir. Primitif
reflekslerin beklenenden uzun devam etmesi, fizyolojik postural cevaplarin beklenen
zamanda ortaya ¢ikmamasi, postiir bozuklugu ve motor fonksiyonlarmn yasiyla
uyumlu diizeyde gelismemis olmasi SP tanisinda onemli kriterlerdir [1, 8-10].
Norolojik  degerlendirmede saptanan tonus artisi, patolojik refleks veya
ekstrapiramidal bulgularin tespiti de taniy1 pekistirir. Geleneksel siniflandirma
modelleri baslica tutulan ekstremite dagilimma (Or; hemipleji, dipleji) odaklanmistir.
Ek olarak modifiye tanimlamalarda predominant tonus veya hareket bozuklugu
kullanilmaktadir (Or; spastik veya diskinetik). Bu terimler yerine su an “Surveillance
of Cerebral Palsy in Europe” (SCPE)’nin kullandig: alternatif yaklasim, unilateral
veya bilateral motor tutulumdur. Unilateral/bilateral SP arasindaki ayrimin, hem {ist
hem alt ekstremitelerdeki motor bozukluk ve fonksiyonel motor siniflandirmanin
tanimlanmasi1 ile birlestirilmesi Onerilmektedir [11]. SCPE ’nin Onerdigi
siniflandirmaya gore SP 4 gruba ayrilir [11]:

1. Spastik (unilateral veya bilateral)

2. Diskinetik (distonik veya koreo-atetoik)



3. Ataksik
4. Mikst

Spastisite ile diskinezi ve/veya ataksi beraber oldugunda mikst SP formu denir.

Motor fonksiyonlar Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi (“Gross Motor
Function Classification System”) (GMFCS) (Ek-1) ile, Ust ekstremite motor
fonksiyonlar1 ise Bimanuel Ince Motor Fonksiyon Beceri Testi (“Bimanual Fine
Motor Function”) (BFMF) (Ek-2) ile skorlanir [11].

SP tanist saptanirken, muskuloskeletal problemlerin ve/veya eslik eden
epilepsi, isitme kaybi ve her bir géziin gérme bozuklugu veya dikkat, davranis,
iletisim ve/veya kognitif defisitler gibi non-motor nérogelisimsel veya duyusal
problemlerin varligi veya yoklugu belirtilmeli, varsa hastanin aktivitelerini
engellemedeki rolii ve derecesi tamimlanmalidir. IQ, gbrme ve isitme
disfonksiyonlarmnin derecelerinin standardize yontemlerle tanimlanmasi ve bunlarin

genel kabul gérmesi saglanmahdir [12].

Kognitif fonksiyonlar, kisinin sosyal ve bireysel rollerini listlenebilmesinde bir
temel olarak degerlendirilir. Kognitif kayiplar kisinin giinlilk yasantisini sosyal
iligkilerini ve i yasamini olumsuz yonde etkiler ve bu alanlarda yetersizliklere yol
acabilir. Bu fonksiyonlarin zeka, bellek, diisiinme, biling, algilama ve dikkat,
emosyonel ve iradeli fonksiyonlar, davranis paterni alt gruplari bulunmaktadir. Bu

fonksiyonlar1 ayri ayr1 ve birlikte degerlendiren ¢ok sayida test vardir [13].

Zeka, akil yliriitme, plan yapma, problem ¢ozme, soyut diisiinme, karmagik
diisiinceleri kavrama, ¢cabuk 6grenme ve deneyimlerden 6grenme yeteneklerini iceren
genel bir zihinsel kapasitedir. Zeka, genellikle Zeka Bolimu (“Intelligence quotient”
= 1.Q.) olarak kaydedilir. I.Q. = mental yas / kronolojik yas X 100 olarak hesaplanir.
Normal 1Q, 100 olarak kabul edilir. Zeka geriligi (mental retardasyon) 70’den az 1Q
olarak tanimlanir. Ustiin zeka 120 iizeri olarak kabul edilir. Zeka diizeyinin puanlara
gore dagilimi su sekildedir; 1Q=55-69 ise hafif derecede, 1Q=40-54 ise orta derecede,
1Q=25-39 ise agir derecede, 1Q=0-24 ise ileri derecede zeka geriligi. Bu dort tipe ek
olarak yeni smiflandirmalarda “sinir zeka islevi” terimi de yer almaktadir. Bu, 70-89

zeka puani olan bireyler i¢in kullanilan bir terimdir [13].



SP de hafiza, dil, problem ¢d6zme ve dikkat gibi yiliksek kortikal fonksiyonlar
etkilenebilir. Cocuklarin yaklasik % 50’sinde mental retardasyon bulunur. Motor
bozukluk arttikca mental retardasyon riskinin arttigi disiiniilmektedir [11]. Mental
retarde SP’li cocuklarin yaklasik 1/3°0 hafif derecede olup, atetoik tiptekilerin mental
durumu diger tiplerden daha iyidir. Ozellikle rijit, atonik ve ciddi tutulumun oldugu
spastik kuadriplejik cocuklarda ise dnemli derecede mental retardasyon goralir [1-
2]. SP’li bireyler, zeka diizeyleri normal olsa bile zeka geriligi izlenimi verebilirler.
Ozellikle gérme ve isitme dziirleri olan bireyler dikkatli arastirmalar yapilmadiginda
zeka geriligi olarak degerlendirilebilir. Kontrol altina alinamayan epileptik ndbetleri
olan kisilerin bazilar1 da yanlis olarak zeka geriligi olarak kabul edilebilir [13].
Standart test puanlar1 zeka geriliginin degerlendirilmesinde ve gelisimsel gidisi 6n
gormede yararhdir. Ancak, bir kisinin 6ykiisiinii bilmeden, onu gézlemeden ve ruhsal
islevlerini degerlendirmeden zeka testinin sonucuna gore bir tan1 koymak son derece
yanlistir. Bu nedenlerle serebral palsili bir bireyin zeka dizeyi belirlenirken test

puani ile psikiyatrist hekimin klinik muayenesi kombine edilmelidir [13].

Biz ¢alismamizda SP’li ¢ocuklarda, kognitif fonksiyonlarla iligkili faktorleri
degerlendirmeyi ve motor diizey ile kognitif tutulumun iligkisini arastirmay1
amagcladik. Ayrica ¢ocuklarm demografik 6zelliklerini degerlendirdik. Bu amacla, 2-
16 yas aras1 107 SP’li ¢ocugun tutulum tipini, motor ve kognitif diizeyini belirledik.
Prenatal, natal ve postnatal risk faktorlerini, anne-baba egitim diizeylerini, gorme,

isitme, konusma bozukluklar1 ve epilepsi varligii sorguladik.



GENEL BiLGILER
TANIM

Serebral Palsi (SP), aktivite kisitlanmasina neden olan, hareket ve postiir
gelisiminin kalic1 bozuklugu ile karakterizedir. Neden olan bozukluk, gelismekte
olan fetal veya infant beyninde olusur ve progresif degildir [11]. SP taniminda altta
yatan patolojinin progresif olmamasi ve beynin erken maturasyon doneminde
meydana gelmesi 6nem tasir [14]. Tanida yas sinir1 i¢in kesin bir fikir birligi
olmamakla birlikte genel olarak kabul edilen st limit 5-6 yastir [8]. SP’deki motor
bozukluklara siklikla duyusal, algisal, iletisimsel, kognitif ve davranigsal bozukluklar

eslik eder. Sekonder kas iskelet sistemi problemleri ortaya ¢ikabilir [11].

INSIDANS

SP ¢ocukluk cagmin en sik dziirliiliik nedenlerindendir. Insidans1 her 1000
canli dogumda 2-3 arasinda bildirilmektedir [15]. Tirkiye igin prevalansi ise, her
1000 canli dogumda 4,4 bulunmustur [4].

ABD ve Isveg’te 1960’lardan 1970°li yillara kadar SP insidansinda, neonataloji
ve obstetrik alanlarda ilerlemelere bagli oldugu diisiiniilen bir azalma saptanmistir
[8]. Buna karsin 1970’lerde 1980’lere kadar yeniden artis olmustur. Bu dénemde
insidans, termlerde oldukga sabit kalirken prematiirlerde belirgin olarak artmustir
[16]. Dogum agirlig1 1500 gramun altinda olan (¢ok diisiik dogum agirlikli — CDDA)
prematiir bebekler ¢ocukluk c¢agi SP’lerinin yaklasik yarisini olustururlar [17].
Obstetrik bakimin artmasi, intrapartum komplikasyonlarin azalmasi ve neonatal
bakimin iyilestirilmesi ile CDDA prematiirlerin yasama oranmin artmasi, term-
preterm  farkim agiklamaktadir [8]. GuUnimlzde de neonatal bakimin
iyilestirilmesinin SP insidansini azaltacagi umulmaktadir. Ancak 2500 gramdan fazla
dogum agirlikli yenidoganlar i¢in neonatal bakimin iyilesmesi ile SP riski azalmakta
iken, diisik dogum agirlikli (DDA, dogum agirhgi<2500 gr) ve CDDA yiiksek SP

riski olan infantlarin yagamasi, SP prevelansini rolatif olarak sabit tutmaktadir [18].



ETiYOLOJI

SP’ye neden olan beyin hasari prenatal, perinatal veya postnatal donemde
olusabilir. Prenatal donem, son menstruasyonun ilk glininden dogumun baslangicina
kadar; perinatal donem, dogum baslangicindan yasamin yedinci giiniine kadar;
postnatal donem ise yasamin sekizinci giiniinden iki yasa kadar olan dénemdir. SP ile
iliskili risk faktorleri prenatal, perinatal veya postnatal olaylar seklinde ayrilabilir
[19] (Tablo 1).

En yaygin risk faktorleri preterm dogum ve diisiik dogum agirligidir [6]. Diger
onemli risk faktorl dogum asfiksisidir (%37.3) [7]. Maternal hastalik (%25) [20], ve
neonatal konvulziyon (%25.2) [21] da SP ic¢in risk olusturmaktadir. Yapilan bir
calismada postnatal nedenler siklik sirasina gore, SSS enfeksiyonu (% 63.5),
kernikterus (% 30.1) ve beyin hasar1 (%2.7) dir [21]. Ulkemizde 625 SP’li ¢ocukla
yapilan bir calismada SP’li Tiirk ¢ocuklarm risk faktorlerinin sirasiyla diisiik dogum
agirhig (%45.1), preterm dogum (%40.5), dogum asfiksisi (%34.6) ve akraba evliligi
(%23.8) oldugu saptanmistir [22]. Akraba evliligi ile ilgili yapilan ¢aligmalardan bir
tanesinde, akraba evliliginin SP riskini 2.5 kat arttirdig1 bildirilmistir [23]. SP disinda
da baska bircok kalitsal hastaliga zemin hazirlayan akraba evliligi tilkemizde %20-25
oranindadir [24].

Yapilan bir calismada diisiik dogum agirlikli infantlarin %25-40’1nda SP,
digerlerinde de mental retardasyon, duyusal defisitler, hidrosefali tespit edilmistir
[25]. Baska bir ¢alismada SP’li vakalarin %6-7’sinin diisiik dogum agirlikli oldugu
tesbit edilmistir [26].



Tablo 1. Serebral palsi ile iliskili risk faktorleri

Prenatal faktorler:

Prematiirite (Gestasyonel yas< 36 hafta)
Diistik dogum agirligi (Dogum agirligi<2500gr)
Maternal epilepsi

Hipertiroidizm

Infeksiyonlar (TORCH)

Uclinch trimesterde kanama

Serviks yetmezligi

Eklampsi

[lag¢ kullanimi

Travma

Cogul gebelik

Plasental yetmezlik

Perinatal faktorler:

Uzamis veya zor dogum
Erken membran ruptdrd
Prezentasyon anomalileri
Doguma giriste kanama
Bradikardi

Hipoksi

Postnatal faktorler:

SSS infeksiyonlari (ensefalit, menenjit)
Hipoksi

Nobetler

Neonatal hiperbillribinemi

Kafa travmasi



Term ve pretermlerde SP olusmasinda nedenlerin farkli  oldugu
diisiiniilmektedir. Hagberg ve arkadaslarinm 1983-1986 yillar1 arasinda Isveg’te
yaptig1 bir ¢alismada [18], termlerde prenatal, preterm doganlarda ise perinatal
nedenler daha sik tesbit edilmistir. Tiim hastalara yapilan magnetik rezonans
goruntuleme (MRG) incelemelerinde term SP’lerde periventrikiiler l6komalazi tesbit
edilmistir ki bu, beynin intrauterin donemdeki gelismesinde bir bozukluk veya
hasarlanma oldugunu gostermektedir. Gestasyonun 26-34. haftalar1 arasi,
periventrikiiler yapilarin hasarlanmaya son derece yatkin oldugu ve bu donemde
olusan serebral hipoperflizyonun periventrikiiler l6komalaziye yol agtig1
gosterilmistir. Bu ¢alismada beyin hasarlanmasinin termlerde intrauterin yagamin

sonlarinda, pretermlerde de erken neonatal donemde gelistigi vurgulanmistir [18].

SP gelisimiyle ilgili tiim bu risk faktorlerine ragmen vakalarin ¢ogunlugunda

etyoloji saptanamayabilir.

NOROPATOLOJI

Hipoksik iskemik serebral zedelenme, SP’nin en yaygin nedenlerindendir ve
cogunlukla prenatal donemde gelisir. Serebral iskemi gestasyonun 20. haftasindan
once gelisirse noronal migrasyon defisiti; 28-34. haftalar1 arasinda gelisirse
periventrikiler l6komalazi (PVL); 34-40. haftalar arasinda ise fokal veya multifokal
serebral hasar ile sonuglanir [8].

Volpe, hipoksik iskemik néropatolojiyi 5 temel gruba ayirmistir[8]:

1- Parasagittal serebral hasarlanma: Serebral konveksitelerin superior medial

ve posterior bilateral beyaz cevher nekrozudur. Genelde term doganlarda olusur ve
motor korteks tutulur. Takiplerinde siklikla spastik kuadriplejiye neden olur [8, 27].

2- Periventrikiler lékomalazi: Sentrum semiovale, optik ve akustik

radiasyonlarin etkilendigi lateral ventrikiillerin dis agismnin bilateral beyaz cevher
nekrozudur. Genellikle preterm infantlarda ortaya c¢ikar [8, 28]. Uzun vadede
cogunlukla spastik dipleji olmak iizere spastik kuadripleji, daha ciddi lezyonlarda ise
gorsel ve kognitif defisitler olusabilir [8].
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3- Fokal ve multifokal iskemik beyin nekrozu: Vaskiiler dagilimdaki enfarkta

bagli olarak tiim hiicresel elemanlarin yaralanmasi ile karakterizedir. Genellikle orta
serebral arter etkilenir [8]. Sol taraf tutulumu (sag hemiplejik tip) iki kat daha
fazladir. Uzun donem takiplerinde norolojik manifestasyonu spastik hemipleji,
spastik kuadripleji, ve nobetler seklindedir [29].

4- Status marmaratus: Nadir bir lezyon olup bazal ganglion etkilenmistir.

Koreoatetozla kendini gosterir [8].

5- Selektif néronal nekroz: En c¢ok g¢esitlilik gosteren tiptir. Talamus,

hipokampus, vagal sinirin nikleusu, bazal ganglionlar etkilenebilir. Uzun dénem

sekeli genellikle mental retardasyon ve ndbetlerdir [8].

FiZYOPATOLOJI

Prenatal, natal veya postnatal herhangi bir sebeple meydana gelen serebral
hasar baglica ii¢ sistemi etkilemektedir. Bunlar; piramidal sistem, ekstrapiramidal
sistem ve serebellumdur. Piramidal sistemin etkilenmesi sonucu korteksin birinci
motor noron yoluyla yaptigi baski fonksiyonu ve diizenleme islevi ortadan kalkar ve
spastik felg gelisir. Serebral maturasyonla ortadan kaybolan ilkel yenidogan
refleksleri devam eder. Yas ilerledik¢ce eklem kontraktiirleri, deformiteler ve kalca
cikig1 gelisebilir. Eger santral duyu yolu etkilenirse goérme, isitme gibi duyu
bozukluklar1 ortaya ¢ikar. Bazal ganglionlar olaya eslik ederse ekstrapiramidal
hareket bozukluklari olan atetoz, koreoatetoz ve distoni gelisir. Serebellum olaya
katilirsa ataksi, nistagmus ve dismetri gelisir. Bu {i¢ sistem ayn1 anda etkilenebilecegi

gibi tek tek veya ikisi birlikte etkilenebilir [30].

SEREBRAL PALSI’DE TANI

Yenidogan ve infant doneminde santral sinir sistemi immatiir oldugundan
pirimitif refleks aktiviteler on plandadir, bu donemdeki ¢ocuklarda pirimitif
refleksler degerlendirilmelidir. Motor gelisim kraniokaudal yonde ilerler, bundan

dolay1 zamanla pirimitif refleksler suprese olurken, fizyolojik postural cevaplar ve
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istemli motor kontrol gelisir [31]. Primitif reflekslerin beklenen zamanda
kaybolmamasi, kalic1 olmas1 anormal olarak degerlendirilir ve santral sinir sisteminin
maturasyonunun geciktigini gosterir. Dogumdan itibaren var olan bu pirimitif
reflekslerin normal gelisimde ortadan kalkmalar1 gereken zamanlar Tablo 2’de
verilmistir [8].

Yenidogan ve infant donemindeki postural degerlendirmede ise, kronolojik yas
ile uyumlu fizyolojik postural cevaplarin var olup olmadigina bakilmaldir.
Fizyolojik postural cevaplar maturasyonla ortaya ¢ikar ve yasam boyu devam
ederler. Fizyolojik postural cevaplarin beklenen zamanda gelismeye baglamamasi
anormal olarak degerlendirilir ve santral sinir sisteminin maturasyonunun geciktigini
gosterir [31]. Bu reaksiyonlar ve baslangi¢ aylar1 Tablo 3’te gdsterilmistir [8].

Infant ddneminden biiyiik cocuklarda hareket ve postiir bozuklugunu
degerlendirmek kaba ve ince motor fonksiyonlarin degerlendirilmesi ile miimkiindir.
Kaba motor fonksiyonlar sefalokaudal yonde ve viicut merkezinden perifere dogru
gelisir [31-32]. Dogumdan sonraki ilk aylarda bas kontrolii baslar, bunu goévde
kontroll, daha sonra da (st ekstremite ve alt ekstremitelerin kontroll takip eder.
Dogumdan 7 yasa kadar ¢ocukta kaba ve ince motor aktiviteler giinden giine gelisir.
Muayene edilen cocugun motor gelisiminin kronolojik yasi ile uyumlu olup olmadigi
degerlendirilmelidir [1]. Normal motor gelisim basamaklar1 Tablo 4’teki gibi

siralanabilir [32].

Tablo 2. Primitif refleksler ve kaybolma zamanlari

Kutandz/segmental refleksler | Palmar yakalama refleksi 4.ay
Plantar yakalama refleksi 10.ay
Gallant refleksi 4.ay

Labirintin refleksler Tonik labirent refleksi 4.ay

Proprioseptif /Tonik boyun Simetrik tonik boyun refleksi 6.ay
Asimetrik tonik boyun refleksi | 6.ay

Multimodal /Noxious Moro refleksi 4.ay
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Tablo 3. Fizyolojik postural /koruyucu reaksiyonlar ve baslangic zamanlari

Postural/segmental Segmental dénme 5. ay
Postural/antigravite Bag diizeltme reaksiyonu 3.ay
GoOvde dizeltme reaksiyonu | 5. ay
Landau 6. ay
Koruyucu/antigravite | Lateral destek reaksiyonu 7.ay
Parasiit cevabi 8.ay

Tablo 4. Motor fonksiyonlarin normal fizyolojik gelisimi

Kaba motor gelisim

Ince motor gelisim

Yenidogan | Fleksor tonus hakimiyeti Yakalama refleksi
donemi Pron pozisyonunda yuzinid yana | Parlak objeleri takip etme
cevirme
4. ay Bas tutma, g6gsi hafif kaldirma Kaba palmar kavrama
7.ay Oturur pozisyonu devam ettirme Ince kavrama
Elleri (izerine dayanma
10. ay Emekleme Bas ve isaret parmagi arasinda
Kisa sireli ayakta durma matiir kavrama
14. ay Yirime Iki kiipii iist iiste koyma, objeleri
firlatma
18. ay Kendi kendine sandalyeye oturma Dominant elin belirmeye baglamasi
2. yas Kosmanin baslamasi 8 kupu st Uste dizebilme
Tek bagina merdiven inip ¢ikma Diger parmaklar arasinda kalem
Iki ayag1 ile ziplama tutabilme
El bilegi-6n kol hareketi ile ¢izgi
cizebilme
3. yas Diizgiin kogsma Daire ¢izme
Ug tekerlekli bisiklet kullanma
4. yas Tek ayak tizerinde sigrama Kalemi parmak-bilek hareketi ile
Sirt Uistii pozisyondan oturur pozisyona | kavrama
gOvde rotasyonu yapmadan gegme Makasla kesebilme
5. yas Sekerek sigrama, parmak uglarinda | Bag-gOvde-ekstremiteleri olan insan
durabilme, tek ayak Ulizerinde durma resmi gizme
Obijeleri elleri ile yakalama
6. yas Bisiklete binme, paten kayma Harfleri yazabilme
Yetiskin gibi yakalama ve firlatma
7. yas Gelisme devam eder Gelisme devam eder
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SP nonprogresif bir patolojiye bagli olustugu icin, tanidaki son basamak,

norodejeneratif hastaliklar gibi progresif patolojilerin ekarte edilmesidir [8].

Badawi ve arkadaslari [33], SP tanisna dahil edilmesi ve ayirt edilmesi
gereken tanilar1 yaymlamiglardir. Buna gore genetik sendromlar, metabolik
bozukluklar, wvaskiiler defektlere bagli sendromlar, ensefalosel, noérodejeneratif
durumlar, néromuskuler hastaliklar, noral tiip defektleri ve tiimorler ekarte edilmesi
gerecken hastaliklardir [33]. Sadece kognitif fonksiyonlar1 bozulmus, motor
bozuklugu olmayan (hafif hipotonisite hari¢) bir cocuk SP konsepti i¢ine alinamaz.
Yalnizca hipotonisi olan ¢ocuklar ve izole spinal noral tup defektli cocuklar da SP

vakalarindan diglanmalidir [11].

SP tanisin1 1 yasindan Once alan c¢ocuklarin yaklasik %55’inin 7 yasina
geldiklerinde tani kriterlerini karsilamadigi goriilmiistiir. “Surveillance of Cerebral
Palsy in Europe” (SCPE) taniy1 dogrulamak i¢in optimal yasin 5 yas oldugunu kabul
etmistir [34]. Erken tani preterm bebeklerde gecici anormallikler olabildigi igin
asiriliga, hafif unilateral spastik vakalar veya ataksik vakalar fark edilemeyecegi i¢in
tanity1 atlamaya neden olabilir [11]. Prematiir dogan bebekler SP’nin erken
bulgularmi tasiyabilir. Bunlarda gévde hipotonik olmakla birlikte 4-14 ay arasinda
bacaklarinda tonus artabilir. “Prematiiriin gegici distonisi” olarak adlandirilan bu

fenomen genellikle 2 yasida kendi kendine ¢oziliir [8].

Iki yasindan nce SP tanis1 koymak zordur ¢linki, spastisite genellikle 6 aydan
dnce saptanamaz, atetoid hareketler 2 yasa kadar belirgin olmaz ve Babinski refleksi
2 yasa kadar anlamli degildir [1, 8, 35]. Bir-iki yaslarinda iist motor ndron
sendromunun negatif ve pozitif bulgularmin ortaya ¢ikmasi taniyr kolaylastirir.
Ilerleyici nérolojik hastaliklardan siiphelenilmezse, anamnez ve fizik muayene ile

cogunlukla SP tanisi konur. Taniya en yardimci tetkik MRG’dir [8].

Erken tani, gocuk icin énemli ve gereklidir. Clnk( biyolojik veya gevresel risk
faktorleri tarafindan zaten bir ¢ok dezavantaja sahip bu ¢ocuklarin fiziksel, kognitif
ve emosyonel kaynak sinirlarmin korunabilmesi ya da olabildigince az zararla

hayatlarina devam edebilmesi ¢ok 6nemlidir [36].
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Laboratuvar tetkikleri:

Genetik ve metabolik hastaliklar1 diglamak i¢in idrar ve kan aminoasitleri,
tiroid fonksiyon testleri, kas enzimleri, kromozom analizi yapilmalidir. Kan pH

incelemesi perinatal asifiksiyi saptamak i¢in kullanisl bir parametredir [1].

Goruntuleme yontemleri:

SP’nin nedenini gostermede noro-gorintilemenin dnemi buyuktir. Neonatal
noro-goriintiilemeyi yorumlamak cogunlukla zordur ve final patoloji hakkinda yanlis
izlenimlere neden olabilir. Klinisyenler objektif bilgi edinmek igin ge¢ takip

donemindeki goriintuleri kabul etmelidir [11].

Kraniyal ultrasonografi: Prematirelerde kranial ultrasonografi guvenilir,

noninvazif bir tanisal modalitedir [37]. Ventrikller sistem, bazal ganglionlar ve
korpus kallosum hakkinda 6énemli bilgiler verir. Bu yontem intraventrikiiler kanama
ve periventrikiler beyaz cevherin hipoksik iskemik yaralanmalarinda degerlidir [1-
2].

Bilgisayarh tomografi: Yenidogan doneminde konjenital malformasyonlar,
intrakraniyal kanama ve periventrikiiler lokomalazi agilarindan degerlendirmede

yararlidir[1-2, 5].

Manvyetik rezonans gorintiileme (MRG): Infantta kullanimi kisithdir. Iki-(ig

haftalik olduktan sonra beyaz cevher hasarmi en iyi gosteren testtir [1-2, 5]. ilerleyici
norolojik hastaliklarin ayirici tanisinda ¢ok degerli bir yontemdir ve ekstrapiramidal
tutulumlu SP’de asfiksi nedeninin genetik-metabolik ayirimi konusunda ipucu saglar
[38]. Biiyiik ¢cocuklarda goriintilleme yontemleri arasinda en degerli olandir [2].

Bu tetkiklerle beyindeki hasarm yeri ve tipi belirlenir, SP dis1 hastaliklarla
ayirici tan1 yapilir [5]. Santral sinir sistemindeki patoloji bilgisayarli tomografi (BT)

ile %77, MRG ile %89 oraninda gosterilir [11]. Lezyonun morfolojisi hasar anindaki
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beyin maturasyonuna baglidir. MRG normal noro-gelisimsel evrelere dayanarak,
beynin hasarlandigi zamani tahmin etmede de kullanilabilir [39].

Ozet olarak, primitif reflekslerin beklenenden uzun devam etmesi, fizyolojik
postural cevaplarin beklenen zamanda ortaya ¢ikmamasi, postiir bozuklugu ve motor
fonksiyonlarin yasiyla uyumlu diizeyde gelismemis olmasi SP tanisinda Onemli
kriterlerdir [1, 8-10]. Norolojik degerlendirmede saptanan tonus artisi, patolojik

refleks veya ekstrapiramidal bulgularin tespiti de taniy1 pekistirir.

SEREBRAL PALSI ILE iLiSKiLi PROBLEMLER

Kognitif bozukluklar

SP’de hafiza, dil, problem ¢6zme ve dikkat gibi yiiksek kortikal fonksiyonlar
etkilenebilir. Cocuklarin yaklasik % 50’sinde mental retardasyon bulunur. SP’li
cocuklarmm %25-30’unda gorsel algilama ve problem ¢6zme anormallikleri ve

ogrenme gli¢liigii mevcuttur. Motor bozukluk arttikga mental retardasyon riski artar
[11].

Ogrenme bozuklugu

Kortikal-subkortikal lezyonlar ciddi 6grenme bozukluguna neden olur. Hem 6n
hem de orta beyin yapilarindaki ciddi hasar, ciddi 6grenme bozukluguna yol agar
[40].

Tletisim problemleri

[letisim problemleri %58 oraninda [40] ve en fazla diskinetik tipte gortlur [1].
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Alg1 bozuklugu

SP’de primer olarak duyusal ve/veya kognitif bilgileri yorumlama ve
birlestirme kapasitesi zayiflamistir. Aktivite limitasyonu nedeniyle 0grenme ve

anlama ile ilgili deneyimler de sinirlanmis durumdadir [11].

Davranis Problemleri

SP’li bireylerde otizm, dikkat eksikligi ve hiperaktivite sendromu, mod ve
anksiyete bozukluklar1 goriilebilir. Hemiplejik tip SP’lerin %50-60’inda psikiyatrik
problemler ve davranis problemleri bildirilmistir. Bu ¢ocuklarda motor problemler
olmadan davranmigsal problemler baskin olabilir. Korku ve endise, spesifik fobiler,
seperasyon anksiyetesi ve jeneralize anksiyete, mutsuzluk, depresif bozukluk ve
gerilim bulunabilir. Ogrenme giicliigii, kotii konsantrasyon normal populasyondan
cok daha fazladir. Otizm kriterlerini doldurmasa da otistik 6zellikler ¢ok yaygindir
[40].

Epileptik ndbetler

Atesle provake edilmemis iki nébet (neonatal nébetler hari¢) epilepsi olarak
tamimlanir [40]. SP’li ¢ocuklarin yaklasik yarisinda konviilsiyonlar goérular [2].
Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada 2275 SP’li gocugun %20,7’sinde aktif
ndbetli epilepsi bildirilmistir [41]. Konvilsiyonlar diplejik ve atetoid formlarda nadir
olup hemiplejik ve kuadriplejik formlarda daha siktir. Epilepsi farkli klinik formlarda
ortaya c¢ikabilir. Jeneralize ve fokal, minér motor veya kismi konviilsiyonlar
goriilebilir. Spastik kuadriplejik tipte en sik goriilen form tonik-klonik kasilmalarin
eslik ettigi grand-mal nobetlerdir. Hemiplejik tipte fokal motor konvilsiyonlar
goriilebilir. Kontrol altina almamayan konviilsiyonlar o6zellikle kognitif alanda

gelismenin daha da gecikmesine yol agar [1-2].
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Oromotor problemler

Devam eden emme paterni, ¢ignemede giiclik, Ogiirme ve Oksiirme
reflekslerinde artig, faringeal kaslarin tutulumu sonucu yutmada glclik gibi
problemler gordlebilir. Ciddi oromotor disfonksiyon beslenme yetersizligine yol
acar. Yetersiz beslenme SP’li cocukta 6zellikle de erken c¢ocukluk ddéneminde

biiyiime geriliginin en 6nemli sebebi olarak gosterilmistir [8].

Gastrointestinal problemler

Karin i¢i basincin spastisite nedeniyle artmasi, supin pozisyonda uzun sire
kalma, enterik sinir sisteminde problem gibi faktorlerle alt 6zofagus sfinkter basinci
yenilir ve gastrodzofagial reflii olur. Yetersiz stv1 ve lifli gida alimi, koordinasyonsuz
kasilmalar ve yetersiz rektal sfinkter kontrolii ile birlikte konstipasyona sebep olur.

Bir diger gastrointestinal problem olarak da kusma goriiliir [8].

Salya akmasi

Azalmig fasiyal tonus, yetersiz bas kontrolii, seyrek yutkunma sonucu iiretilen
salyanin birikimi, oral duysal problemler sebebi ile salya akmasi sorunu goriilebilir.
Sik goriilen bu problem %10 hastada ciddi bir sorun olarak ortaya ¢ikar ve hastanin

sosyal yasantisini ¢ok olumsuz etkiler [1, 8].

Dis problemleri
Primer veya hiperbiliriibinemi nedeniyle dis minesi bozuklugu, spastisiteye

bagli malokliizyon, beslenme bozukluguna bagl c¢iiriik, antiepileptik kullanimma

bagli jinjival hiperplazi goriilebilir [5].
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Solunum problemleri

Solunum kaslarmin yetersiz kontrolii pulmoner ventilasyonda bozulmaya sebep
olur [1-2].Yutma giigliigii ¢eken gocuklarda kiiglik miktarlarda aspirasyon ve buna
baglt pndomoni gelisebilir. Prematiirelerde bronkopulmoner displazi nedeniyle
solunum giicliigli ve sik enfeksiyonlar ¢ocukluk donemi boyunca genel durumu

bozar [5].

GOrme problemleri

SP’li ¢ocuklarm yaklasik %40°inda gorme ya da okiilomotor kontrol anomalisi,
en az %?7’sinde de ciddi gérme problemi bulunur. Sik Kkarsilagilan gorme
bozukluklar1 miyopi, ambliyopi, gorme alanmi defekti, kortikal korliiktiir [8]. Ancak
beyin hasarmm olus zamanina, ciddiyetine, etyolojisine bagli olarak goz
problemlerinin insidansi1 degiskenlik gosterir [42]. SP’li ¢ocuklarin nérogelisimsel
problemi tanimlanir tanimlanmaz, tercihen siit ¢ocuklugu doneminde, tam bir

oftalmolojik muayeneden gegirilmeli ve diizenli takipleri yapilmalidir [8].

Isitme problemleri

Oykusiinde hiperbiliriibinemi ve prenatal enfeksiyon bulunan olgularda

sensorindral isitme kaybina rastlanabilir [5]. Isitme kaybmin SP’li gocuklarda siklig

%3-10 arasinda degismektedir [8].

Uriner disfonksiyon

Hastalarm yaklagik 1/3’linde sik idrara ¢ikma, inkontinans veya idrar yapma
giicliigli vardir. Nedenleri arasinda mobilitenin, iletisimin ve bilissel islevlerin
azalmas1 gosterilmektedir. Uriner traktusla iliskili semptomu olan SP’li gocuklar,

deneyimli bir Grolog ile konsulte edilmelidir [43].
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Osteoporoz

SP’li bireylerde yetersiz beslenmeye bagli kalsiyum ve D vitamini eksik
olabilir. Azalmis agirlik tasima ve kas gerginligi osteoporoza katkida bulunabilir.
Antiepileptik ilaglar D vitamini metabolizmasini engelleyebilir. Patolojik fraktiirler
veya minimal aktiviteyle bile olan fraktiirler nadir degildir ve immobilizasyon

periyodundan sonra daha sik ortaya ¢ikar [6].

Sekstel Durum

Zaten zor bir donem olan puberte, cinsellik hakkinda kotii bilgi almig SP’li
gencler icin daha da komplike hale gelebilir. Cinsel yolla bulasan hastaliklar ve
hamileligi 6nlemek i¢in bilgi vermek de 6nemlidir. Daha ciddi kognitif bozuklugu
olan SP’li gen¢ kizlarin kisisel hijyen ve hamilelikten korunmak amaciyla bir
jinekologa damisarak uzun etkili oral kontraseptifleri kullanilmalar1 uygun olabilir
[43].

Agn

Agri, iletisim kurulamayan ¢ocuklarda taninamaz ve tedavi edilemez. GMFCS

seviye I11-V olan ciddi SP’li 198 ¢ocugun %]11’inde agr1 oldugu gosterilmistir [6].

SINIFLANDIRMA

SP tanim1 genis bir klinik prezentasyon ve aktivite limitasyonu araligini kapsar.
Bu yiizden SP’li vakalar1 smiflandirmak ve gruplara ayirmak faydali olacaktir [11].

Baz1 SP tanist almis kii¢iik cocuklarda, heniiz daha tani koyulamamis yavas
ilerleyen progresif bir hastalik olabilir. Gebelik Oykiisii gibi klinik Oykiiniin
giivenilirligi ve gegerliligi ¢ok degisken olabilir. Tam1 koyabilmek icin spesifik
goruntuleme yontemleri ve biyokimyasal laboratuvarin yeterli olmadigi yerlerde, her

zaman progresif hastaliklar1 ekarte etmek veya radyolojik bulgularda altta yatan
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patolojiyi tanimlayip siniflamayla birlestirmek miimkiin olmayabilir. Bu nedenle
biitiin smiflama sonuglar1 ¢ocugun yasini, ulasilabilir klinik 6zge¢mis bilgilerinin
niteligini (klinik notlardan veya anneden) ve yapilabilen tan1 yontemlerini (metabolik

veya radyolojik) icermelidir [11].

Geleneksel smiflandirma modelleri baslica tutulan ekstremite dagilimma (Or;
hemipleji, dipleji) odaklanmistir. Ek olarak modifiye tanimlamalarda predominant
tonus veya hareket bozuklugu kullanilmaktadir (Or; spastik veya diskinetik) (Sekil
1). Ancak hastaligi daha iyi anlamak ve tedavi yonetimine katkida bulunan 1iyi bir

smiflandirma modeli igin ek 6zellikler de dahil edilmelidir [8].

wismi Tucurum - Tum Vocut Tutuiumu

Spastik Diskinetik Ataksik

=, e Sepe bl luim

et

Hemiplejik Diplejik  Tam ¥iicut Atetaid Distanik Ataksik
Piramidal Ekstrapiramidal

Sekill. Geleneksel Serebral Palsi Klasifikasyonu

Onceki geleneksel siniflandirma semalar1 sadece ekstremiteleri icermekte ve
kol veya bacaklardaki tutulumun subjektif ciddiyetinin karsilagtirilmasini
gerektirmektedir. Son uluslararasi toplantida postiir ve hareket bozukluklarnm tim
viicut bolgelerinde (govde, her bir ekstremite ve orofarinks) tanimlanmasi tavsiye
edilmistir. Geleneksel siniflandirmada spastik diplejik SP terimini; bazilar1 sadece alt

ekstremitelerde motor defisit olarak tanimlarken, bazilar1 da alt ekstremitelerde daha
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agir olmak iizere, kollarda da hafif diizeyli tutulum olarak tanimlarlar. Bu ylzden
dipleji ve kuadripleji terimlerinin kullanilmamasi, kullanilacaksa tam olarak ne
anlama geldiginin tanimlanmasi Onerilmistir. Bu terimler yerine su an SCPE’nin
kullandig1 alternatif yaklagim unilateral veya bilateral motor tutulumdur. Ancak bu
ayrim da net yapilamayabilir. Ciinkii primer olarak unilateral SP’li cocuklarda kars1
tarafta da kismen motor tutulum goriilebilir ve primer bilateral tutulumlu ¢ocuklar
fark edilir sekilde asimetri gosterebilirler. Bu yilzden unilateral/bilateral SP
arasindaki ayrimm, hem st hem alt ekstremitelerdeki motor bozukluk ve
fonksiyonel motor smiflandirmanin tanimlanmasi ile birlestirilmesi onerilmektedir
[11].

“Surveillance of Cerebral Palsy in Europe” (SCPE)’nin oOnerdigi

smiflandirmaya gore;
SP 4 ana gruba ayrilir:

Spastik (unilateral veya bilateral)
Diskinetik (distonik veya koreo-atetoik)
Ataksik seklinde

Mikst

> 0P

Tim SP subtiplerinde postur ve harekette anormal patern yaygindir. Spastisite

ile diskinezi ve/veya ataksi beraber oldugunda mikst SP formu denir [15].

Ayni zamanda unilateral ve bilateral SP’yi tam olarak tanimlayabilmek i¢in alt
ve 1list ekstremite motor fonksiyonlarnin bildirilmesi Onerilmektedir. Motor
fonksiyonlar Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi “Gross Motor Function
Classification System” (GMFCS) (Ek-1) ile, iist ekstremite motor fonksiyonlar1 ise
Bimanuel Ince Motor Beceri Testi “Bimanual Fine Motor Function” (BFMF) (Ek-2)
ile skorlanir [11].
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SP’ nin klasifikasyonunda 4 ana boliim kullanilir [11]:
1.Motor anormallikler

a. Motor bozuklugun dogasi ve tipi: Spastisite, ataksi, distoni, atetoz gibi tan1
konmus hareket bozuklugu yanisira, gozlenen tonus anormallikleri muayenede
degerlendirilir (0rnegin hipertoni, hipotoni). Avrupa Serebral Palsi Arastirma
Grubu’nun benimsedigi smiflandirma sisteminde, SP baskin olan ndéromotor
anormallige gore spastik, diskinetik (distoni ve koreoatetoza ayrilabilir) ve ataksik
Olarak tige ayrilir. Anormal kas tonusu yada istemsiz hareketler dominant

olmadiginda mikst tip olarak gruplandirilir.

b. Fonksiyonel motor yetenekler: Ust ve alt ekstremite fonksiyonlari,
oromotor ve konusma fonksiyonlar1 ayri ayri objektif skalalar kullanilarak
degerlendirilmelidir. Ambulasyon fonksiyonunun anahtar1 olarak kullanilan GMFCS
skalasinda fonksiyonel mobilite ve aktivite limitleri temel alinarak SP’li vakalar 5
seviyeye ayrilir. SP’de iist ekstremite fonksiyonunu degerlendirmek i¢in GMFCS’ye
paralel bir klasifikasyon 6lgegi olan BFMF gelistirilmistir. Ancak GMFCS kadar
yaygm c¢alisilmamistir. El ve kol fonksiyonlarimi degerlendirmede en yeni yontem
olan “Manuel Ability Classification System” (MACS)’ in profesyoneller ile anne-
baba arasinda iyi bir gilvenilirligi oldugu goriilmiistiir. Bulbar ve oromotor
fonksiyonlarla iligkili aktivite limitasyon skalas1 yoktur, ancak tutulumun varligi ve

siddeti kaydedilmelidir.
2.Eslik eden bozukluklar

Muskuloskeletal problemlerin ve/veya eslik eden epilepsi (epilepsi; iki veya
daha fazla afebril, non-neonatal nébetlerdir), isitme kaybi (desibel olarak) ve her bir
gbziin gérme bozuklugu veya dikkat, davranis, iletisim ve/veya kognitif defisitler
gibi non-motor norogelisimsel veya duyusal problemlerin varligi veya yoklugu
belirtilmeli, varsa hastanin aktivitelerini engellemedeki rolii ve derecesi
tanimlanmalidir. 1Q, gérme ve isitme disfonksiyonlariin derecelerinin standardize

yontemlerle tanimlanmasi ve bunlarin genel kabul gérmesi saglanmalidir.
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3.Anatomik ve norolojik goriintiilleme bulgular:

a.Anatomik dagihm: Farkli anatomik bolgeler gz onilinde bulundurularak
motor bozukluk veya limitasyonlarin etkiledigi viicut parcasi (ekstremiteler, govde,

bulbar bolge gibi) agikca belirtilmelidir.

b.NOro- goruntileme bulgulari: Amerikan Noroloji Akademisi’nin tavsiyesi
tim SP’li ¢cocuklarda noro-goriintiileme bulgularmin elde edilmesidir. Ventrikiiler
genisleme, beyaz cevher kaybi veya beyin anormalligi gibi BT veya MRG’daki
noroanatomik bulgular kaydedilmelidir.

4.Nedenler ve Zamanlama

SP birgok risk faktoriiniin etkilesimi sonucunda olusur ve vakalarin
cogunlugunda tanimlayici bir neden bulunamaz. Hasarin zamani, postnatal menenjit,
kafa travmasi gibi agik bir neden varsa tanimlanabilir. Prenatal, perinatal ve postnatal
donemde patolojik olaylarm kaydedilmesi SP baslayisindaki nedeni dolayli olarak

gosterir.

Spastik SP: En yaygm SP formudur. SP’li ¢ocuklarin %70-80’1 spastik tiptir.
Hiperrefleksi, Babinski cevabi1 ve iist motor noron sendromu bulgular1 vardir. Alt
ekstremitelerin patolojik postirii; kalgalarin i¢ rotasyonu, kalgalarin adduksiyonu ve

ayak bileginde ekin ile karakterizedir, bunlar makaslama pozisyonu ile sonuglanir

[19].

Diskinetik SP: Tiim SP vakalarinin yaklasik %10-15ini olusturur. Dizartri,
disfaji ve salya akmasi eslik eder. Genellikle mental problemleri yoktur [19].
Istemsiz, kontrol edilemeyen, tekrarlayici ve nadiren sterotipik hareketler gorilr.
Primitif refleks paternler baskindir ve kas tonusu degiskendir. SCPE’ye gore distonik

ve koreo-atetoik olarak subgruplara ayrilir [15].

» Distonik tip SP; Anormal postir (hipokinezi izlenimi verebilen) ve
hipertoni (tonus degiskendir, ama kolayca uyarilabilir, uyariyla tonus artar)

hakimdir. Ozellikleri; istemsiz hareketler, carpitilmis istemli hareketler ve uzun
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sureli kas kontraksiyonlarma bagli yavas rotasyon, ekstansiyon yada viicut
parcalarinin fleksiyonu gibi anormal postiirlerdir [34]. Diskinetik SP’de spastik
bozukluk bulgular1 goriilebilir. Ayn1 zamanda spastik SP’de 0zellikle st
ekstremiteler tutuldugunda bazi distonik Ozellikler siklikla goriiliir, elde distonik
postiir vardir, ancak bu durum ¢ocugu diskinetik SP’nin distonik formu olarak
smiflamaya yetmez. Alt ekstremite spastisitesi varliginda gévde, kollar ve yiiziin

distonik postiirii degisebilir. Ancak diskinetik 6zellikler baskinsa, distonik SP denir.

» Koreoatetoik SP; Hiperkinezi ve hipotoni (tonus dalgalanir, ama esas
olarak azalmistir) ile karakterizedir. Kore; hizli istemsiz, sigrayici, siklikla
parcalanmis hareketlerdir. Atetoz; daha yavas, siirekli olarak degisen hareketlerdir.
Atetoik SP’de dezorganize hareket paternleri vardir. Cogunlukla konusma iiretme

etkilenmistir ve bir kisminda kognitif fonksiyonlar korunmustur.

Bazi vakalarda tiim 6zellikler goriildiiglinde subgruplara ayirmak zor olabilir, o

zaman diskinetik SP terimi kullanilmalidir.

Ataksik SP: Muskiler koordinasyonda kayip vardir, bu yiizden hareketler
anormal giicle, ritmle ve dogrulukla yerine getirilir. Tipik Ozellikler govde ve
yuriiyiis ataksisidir, denge bozulmustur, amaca yonelik hareketler az veya fazla
ateslenir. Tremor diger yaygin bulgudur (esas olarak yavas intansiyonel tremor).

Azalmis tonus da belirgin bir 6zelliktir [15].

Mikst SP; Ataksi ve/veya diskineziyle beraber spastisite oldugunda mikst SP

formu denir, ¢ocuk baskin olan klinik 6zellige gore smiflandirilmalidir [15].

SCPE, eslik eden intellektiiel, gorsel ve isitsel bozukluk ve epilepsi bilgisinin

toplanmasini 6nermistir [34];

Gorsel ve isitsel bozuklugun varligint veya yoklugunu belirlemeyi ve gorsel
keskinlik (diizeltmeden sonra her iki gézde <0.1) veya isitme kaybini (diizeltmeden
once daha iyi kulakta 70 dB den fazla) siddetli veya siddetli degil seklinde

siniflamay1 6nermektedir [34].
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Epilepsi hi¢ yok veya hep var ise bilinmelidir. Epilepsi hala aktifse siddetli
epilepsi olarak gruplanmalidir [34].

SCPE’nin 6nerisinde kognitif bozukluk “Diinya Saglik Orgiitii” ‘niin (DSO)
Onerilerine gore Tablo 5’deki gibi smiflanir [34].

Tablo 5. Kognitif bozuklugun siniflandirilmasi

Normal 1Q>85, desteksiz dizenli okula gider
Sinir 1Q=70-84

Hafif bozukluk 1Q=50-69, okur-yazarlik kazanir
Orta-siddetli bozukluk | 1Q=20-49

Belirgin bozukluk 1Q<20

KOGNITIiF FONKSiYONLARIN TANIMI VE DEGERLENDIRILMESI

Noroloji pratiginde genis bir kognitif bozukluk yelpazesi ile karsilasilir, zeka,
bellek, diisiinme, biling, algilama, dikkat, emosyonel ve iradeli fonksiyonlar ve
davranis paterni alt gruplar1 bulunmaktadir. Bu fonksiyonlar1 ayr1 ayr1 ve birlikte
degerlendiren ¢ok sayida test vardwr. Bunlara Ornek olarak biling diizeyini
degerlendirmede kullanilan basit bir test olan “Glasgow Koma Skalas1”; ¢ok daha
detayli olan ve bir psikolog tarafindan uygulanmasi gercken “Wechsler Zeka
Skalas1”; bellek, dikkat, lisan ve konstrikksiyon yeteneklerini degerlendiren mikst bir
test olan “Folstein Mini Mental Durum Testi” (MMS) verilebilir [44].

Kognitif fonksiyon bozukluklarindan genelde frontal ve temporal lob gri
cevher, orta beyin ve korpus Kkallozum hasarlar1 sorumludur. Kognitif kayiplar
kisinin gilinliik yasantisini sosyal iliskilerini ve is yasamini olumsuz yonde etkiler ve
bu alanlarda yetersizliklere yol acabilir [45].

Kognitif bozukluklarin tedavisi ve rehabilitasyonu konusunda ¢ok az sey
bilinmektedir. Bu fonksiyonlarmn, kisinin sosyal ve bireysel rollerini
tistlenebilmesinin temeli olarak degerlendirildiginde, rehabilitasyonun kaginilmaz

gerekliligi anlagilacaktir [44].
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ZEKA

Zeka, akil yliriitme, plan yapma, problem ¢dzme, soyut diisiinme, karmasik
diistinceleri kavrama, cabuk 6grenme ve deneyimlerden 6grenme yeteneklerini igeren
genel bir zihinsel kapasitedir. Bu yetenek sadece kitaptan 6grenme, dar anlamda
akademik bir beceri veya testten alinan yiiksek puan anlaminda degildir. Daha ¢ok
cevremizdekileri anlamada varliklar1 izleme, anlamlandirma, ne yapacagini aklinda
bicimlendirme veya nasil diisiinecegini diisiinme yetenekleri ile ilgili genis ve
karmasik bir kapasiteyi yansitir. Belirli alanlarda olagan disi basarilar sergileyen
insanlarin yetenekleri incelenerek yedi degisik zeka alani oldugu savunulmustur.
Bunlar; sozel-dilsel, matematiksel-mantiksal, gorsel-mekansal, kinestetik-bedensel,
kisilerarasi-sosyal, kisisel-i¢sel ve miiziksel-ritmik zeka alanlaridir [13].

Zeka, genellikle Zeka Bolimu (intelligence quotient = 1.Q.) olarak kaydedilir:

[.Q. = mental yas / kronolojik yas X 100 olarak hesaplanir. Normal IQ 100
olarak kabul edilir. Zeka geriligi (mental retardasyon) 70’den az 1Q olarak

tanimmlanir. Ustiin zeka 120 iizeri olarak kabul edilir [13].

“Amerikan Psikiyatri Birligi” ve “Amerikan Zeka Yetersizligi Birligi” dort
zeka geriligi diizeyi belirlemislerdir. Bu diizeylerin puanlara gore dagilimi su
sekildedir; 1Q=55-69 ise hafif derecede, 1Q=40-54 ise orta derecede, 1Q=25-39 ise
agir derecede, 1Q=0-24 ise ileri derecede zeka geriligi. Bu dort tipe ek olarak simdiki
DSM-IV-TR smiflandirilmasinda “sinir zeka islevi” terimi de yer almaktadir. Bu, 70-

89 zeka puani olan bireyler i¢in kullanilan bir terimdir [13].

Cagdas zeka testleri genel olarak ezberlenmis bilgi, algisal-motor yetenekler ve
mantiksal iglemler gibi alanlar1 6lger. Bu testlerin en dnemli 6zelligi baskin kiiltiirii
temsil eden niifusun normlarma uygun olmasidir. Cocuk ve ergen psikiyatrisi
alaninda 4-6 yas cocuklar icin Weschler Okul Oncesi ve Birinci Sinif Zeka Olgegi
“Weschler Preschool and Primary Scale of Intelligence” (WPPSI) ve 6-16 yas
cocuklar1 i¢in Weschler Cocuklar I¢in Zeka Olgegi “Weschler Intelligence Scale for
Children” (WISC) en sik kullanilanlardir. Ayrica, 2-18 yas grubu i¢in Stanford-Binet

Zeka Testi’de kullanilir. Ulkemizde cocuklarda zeka puanmi belirlemek igin
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“Weschler Intelligence Scale for Children-Revised” (WISC-R) sik kullanilmaktadir
[13].

Okul Oncesi ¢ocuklarda ve cagdas zeka testlerinde fiziksel ve sozel yanitlar
vermekte basarisiz olan ¢ocuklarda kognitif becerileri degerlendirmek icin gelisimsel
testler kullanilabilir [46-47]. Bu skalalar, kognitif yeteneklerin tamamini
degerlendirmese de, genel akil yiirlitme becerisi gibi daha yiiksek Kkortikal
fonksiyonlar hakkinda fikir verir [47]. Tirkiye’de uygulanan gelisim testleri, Ankara
Gelisim Tarama Envanteri (AGTE), Denver Gelisim Testi, Bayley Bebek Gelisimini
Degerlendirme Testi vb testlerdir [13].

Serebral palsili bireylerde zeka geriligi oram1 %37°den %71’¢ kadar
degisiklikler gostermektedir (ortalama %45) [13]. SP’li ¢ocuklarda kognitif
becerilerin, hareket limitasyonlar1 ve motor kontrol bozuklugu nedeniyle
maskelenebilecegi bildirilmistir [46]. Yapilan ¢alismalarda, SP’li gocuklarin bir
kismmin fiziksel bozukluklari nedeniyle, genel zeka testlerinin performans alt
boliimlerinden diisiik puan aldig1 ve bu nedenle 1Q puaninin oldugundan daha diisiik
cikabildigi gorilmistiir [48-49]. Zeka testleri deneyimli psikologlar tarafindan
uygulanmali ve degerlendirilmelidir. Boylece testin yanlis yorumlanma riski azalir.
Bir kisinin Oykisiinii  bilmeden, onu goézlemeden ve ruhsal islevlerini
degerlendirmeden zeka testinin sonucuna gore bir tan1 koymak son derece yanligtir
[13]. Bu nedenlerle serebral palsili bir bireyin zeka diizeyi belirlenirken test puani ile

psikiyatrist hekimin klinik muayenesi kombine edilmelidir.

Ankara Gelisim Tarama Envanteri (AGTE) [50]:

Bebeklerin ve okul oncesi donemdeki c¢ocuklarin gelisimini ve becerilerini
bakim veren kisiden alinan bilgiler dogrultusunda sistemli big¢imde degerlendiren bir
envanterdir. Cesitli yas gruplarina ve kiiltiire 6zgii olarak Savasir ve arkadaslari
tarafindan 1993 yilinda gelistirilmistir. "Evet / hayrr / bilmiyorum" seklinde
yanitlanan 6l¢ek 154 maddeden olusur. Uygulama sonucu “Toplam Gelisim Puan1”

ve gelisimin farkli ancak birbiriyle iligkili alanlarmi temsil eden “Dil-Biligsel”,
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“Ince- Motor”, “Kaba-Motor” ve “Sosyal Beceri - Oz Bakim” puanlar1 olmak {izere 5

ayr1 puan elde edilmektedir.
Wechsler Cocuklar icin Zeka Olgegi —Gelistirilmis Formu [51-52]

“Weschler Intelligence Scale for Children-Revised” (WISC-R)

Wechsler tarafindan gelistirilmis olan 6lgegin (1974) Tiirk ¢ocuklar lizerinde
standardizasyonu Savasir ve Sahin tarafindan yapilmistir (1982) [52]. WISC-R, 6-16
yas grubu cocuklara bireysel olarak uygulanir. S6zel ve performans olmak tizere iki
bolimden olusmaktadir. Her bolimde 6’sar olmak {izere toplam 12 alt test
bulunmaktadir. S6zel ve Performans puanlarinin toplanmasi ile Toplam Test Puani
elde edilmektedir. Testi uygulayabilmek ve yorumlayabilmek, tiim diger testlerde

oldugu gibi 6zel egitim gerektirmektedir [53].

Stanford-Binet Zeka Testi [54-55]:

Iki yasindan yetiskinlige kadar bireysel olarak uygulanan testte dort alan1 dlgen
15 alt test vardir: 1) Sozel akil yiiriitme 2) Soyut/gorsel akil yiiriitme 3) Niceliksel
akil yiirtitme 4) Kisa siireli bellek. Ugurel-Semin tarafindan dilimize ¢evrilmis olan
test, pek ¢ok arastirmada kullanilmis olmasma ragmen, Ulkemiz igin uyarlama

caligmasi yapilmamistir [53].

Cocugun bozuklugu ne olursa olsun zeka diizeyinin iyi olmasi Onemli
koruyucu etkenlerden biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Gelisimsel bir bozuklukta
bile zeka ve zeka diizeyinin normalin iistiinde olmasi c¢ocuk i¢in bir kazanim
olmaktadir. Bunun zidd1 ise, yani zeka diizeyinin geriligi, diizelme ve olumlu gidis
icin ciddi risk tasimaktadir. Iyi bir zeka, sunulan verileri algilamayi, bellekte
kaydedilmis bilgileri gdzden gegirebilmeyi, bunun sonucu olarak duygu ve
diistinceleri biitiinlestirebilmeyi ve yeniden biligsel yapilanmayi basarmada ihmal
edilemeyecek katki saglar. Zeka, bireyin kendisini ve ¢evresini anlamada,
yasantilarin nedenlerini kavramada dogru yolda ve gerekli hizda gitmeyi basaran

lokomotif gbrevi gorir [53].
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Bir ¢ok dezavantaja sahip SP’li ¢ocuklarin fiziksel, kognitif ve emosyonel
kaynak smirlarinin korunabilmesi ya da olabildigince az zararla hayatlarina devam
edebilmesi i¢in, risk faktorlerinin ve problemlerin erkenden ve dogru olarak
tanimlanmas1 ve Onlemlerin, destek ve tedavilerin erken baslanmasi gerekmektedir.
SP’li cocuklarin kognitif becerilerinin yakin takibe alinmasi, ¢ocuk biiyiidiikce

degerlendirmelerin tekrarlanmasi zorunludur.
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HASTALAR VE YONTEM

Ankara Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne 2009
yilinda bagvuran 2-16 yas arasi 107 serebral palsili cocuk ¢alismaya dahil edildi.
Ailelere, calismanin yontemi ve amaci agiklandi, ¢alismaya dahil olmay1 kabul eden
ailelerin ¢cocuklar1 degerlendirilmeye alindi.

Calismaya alinan hastalarin tanisi pediyatrik norolog ve fiziyatrist tarafindan,
ayrmtili klinik muayene ve goriintilleme yontemlerinin incelenmesi ile dogrulandi.
Hastalarin demografik ozellikleri, etiyolojik risk faktorleri (prenatal, natal ve
postnatal donem), eslik eden medikal problemleri (epilepsi, gbérme, isitme ve
konusma bozukluklari, davranis bozukluklar1 ve psikiyatrik problemler), anne-baba
egitim diizeyleri sorgulandi. Hastaligm tutulum tipi ayni fiziyatrist tarafindan
“Surveillance of Cerebral Palsy in Europe” (SCPE) ’nin 6nerdigi siniflandirmaya
gore belirlendi [34]. Bu siniflamaya goére hastalar spastik (unilateral veya bilateral),
diskinetik (distonik veya koreo-atetoik), ataksik ve mikst tip seklinde 4 ana gruba
ayrildi. Spastik tipte olanlarm iist ekstremite motor fonksiyonlar1 Bimanuel Ince
Motor Beceri Testi “Bimanual Fine Motor Function” (BFMF) (Ek-2) ile, motor
fonksiyonlar Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi “Gross Motor Funcion
Classification System” (GMFCS) (Ek-1) ile tanimlandi [11]. BFMF’nde evre | en iyi
evreyl tamimlarken, evre 5’de her iki el sadece tutabilir veya daha kotidiir.
GMFCS’nde de evreleme benzerlik gostermektedir. Evre I en iyi (hasta limitasyonlar
olmaksizin yiiriir) evre iken, evrenin artmasi hastanin motor fonksiyonlarinin daha

kotii oldugunu belirtmektedir. Evre V’de hasta manuel tekerlekli iskemle ile taginir.

Hastalarin gelisimsel ve biligsel diizeyleri, ¢ocuga uygun gelisim ve zeka
testleri ile degerlendirildi. Bu amagla, “Ankara Gelisim Tarama Envanteri (AGTE)
[50], “Stanford-Binet Zeka Testi” [55] ve “Wechsler ¢ocuklar i¢in zeka Olgegi”
(Weschler Intelligence Scale for Children-Revised-WISC-R) [51] psikolog
tarafindan uygulandi. Testlerin sonuglari, ayn1 ¢ocuk psikiyatristinin ayrintilt klinik
muayenesi ile kombine edilerek, hastalar “normal, smirda zihinsel islevsellik, hafif,

orta ve agwr zihinsel gerilik” olmak tizere 5 gruba ayrild1.
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AGTE, cocugun gelisimini ve becerilerini, bakim veren kigiden alian bilgiler
dogrultusunda sistemli bicimde degerlendiren, “evet/hayir/bilmiyorum” seklinde
yanitlanan 154 maddeden olusan, uygulama sonucu toplam gelisim puani ve
gelisimin farkli ancak birbiriyle iliskili alanlarini temsil eden dil-bilissel, ince motor,
kaba motor ve sosyal beceri-6z bakim puanlari olmak iizere 5 ayri puanin elde

edildigi bir envanterdir [50].

WISC-R ve Stanford-Binet Zeka Testleri sirasiyla 6-16 yas arasi ve 2 yas iistii
cocuklara uygulanabilen bireysel testlerdir. Sorular test uygulayicist tarafindan
bireye okunur ve cevaplar kayit edilir. Testin sonucunda elde edilen puanlarla

beraber, ¢ocuk hakkinda en az bir saatlik gozleme dayali bilgi saglanir [13].

Istatistiksel Analiz

Degerlendirmeler, SPSS 15.0 paket programui kullanilarak yapildi. Prenatal
Ozellikler, perinatal 6zelliklerden uzamis dogum, miidahaleli dogum ve hipoksi,
postnatal dzellikler, tutulum tipi ve eslik eden problemler (epilepsi, gérme, isitme,
konusma bozuklugu) ile kognitif dizey arasindaki iliski “Ki-Kare Testi” ile;
hastalarin dogum zamani ve dogum agirhigi ile kognitif dizey arasindaki iliski
“Kruskal-Wallis testi” ile; BMFMF ve GMFCS ile kognitif dlizey arasindaki iliski
“Spearman Korelasyon Testi” ile analiz edildi. Tek degiskenli analizde p degeri
0,05’nin altinda olan oOzellikler ile “Logistic Regression” analizi yapildi.. Hasta
sayillarmin dagilimi homojen olmadigindan, analizlerin yapilabilmesi i¢in kognitif
diizeyler 3 gruba ayrildi; buna gore, normal ve sinirda zihinsel islevsellige sahip
olanlar 1. grubu, hafif ve orta zihinsel geriligi olanlar 2. grubu ve agir zihinsel

geriligi olanlar 3. grubu olusturdu.
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BULGULAR

Calismamiza, yaslar1 2-16 arasi olan (yas ortalamasi 8,10+3,43), 44’ kiz
(%41,1) 63’1 erkek (%58,9) toplam 107 serebral palsili cocuk alindu.

Anne babanin egitim diizeyini sorguladigimizda, okuma-yazma bilmeyen baba
yokken, 9 anne okur-yazar degildi. Babalarin sadece 10’u, annelerin de 3’i

yuksekokul mezunuydu (Tablo-6).

Tablo 6. Anne ve babalarin egitim diizeyi

Egitim diizeyi Anne Baba
Okur-yazar degil 9 (%8,4) -
Ikogretim 77 (%71,9) 66 (%44)
Lise 18 (%16,8) 31 (%29)

Y Uksekokul 3 (%2,8) 10 (%9,3)
Toplam 107 (%100) 107 (%100)

Hastalarimizin hepsi, anne, baba ve en az bir kardesle birlikte yasiyorlardi.
Annelerin 44’1 (%41,1) hastamiza gebeyken diizenli gebelik takibine gitmemigken,
17°s1 (%15,9) saglk ocag1r ve 46’s1 (%43) 0zel veya devlet hastanesinde kadin

dogum uzmanina diizenli gebelik takibine gitmisti.

SP i¢in etiyolojik risk faktorleri sorgulandiginda, 3 (%2,8) ¢ocukta risk faktori
bulunmazken, 8 (%7,4) cocukta tek risk faktori ve 96 (%89,7) cocukta birden fazla

risk faktorii saptandi.

Prenatal hikaye alindiginda 53 (%49,53) cocukta Ozellik yoktu. Anne ve
babalarin 32’si (%29,9) arasinda akrabalik vardi. Gebelik doneminde, 24 (%22,4)
annede kanama ve 27 (%25,3) annede ilag kullanimi risk faktorii olarak saptandi. Bu
3 0Ozellik en sik gorilen antenatal risk faktori olarak bulundu. Yirmi yedi annenin
25’1 doktor kontroliinde demir preparati, vitamin ve hormon icerikli ila¢ kullanmis
ancak, 2 tanesi doktor tavsiyesi olmadan nonsteroid antiinflamatuar ve antibiyotik

kullanmist1. Yirmi alt1 (%24,29) cocukta birden fazla antenatal risk faktérti mevcuttu.
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Gebeligi sirasinda radyasyona veya travmaya maruz kalmis anne yoktu. Iki gebelikte

plasenta yerlesim anomalisi vardi. Prenatal risk faktorleri Sekil 2°de gosterilmistir.

29.,90%

25,30%
22.40%

13.10%

9.30% 9.30%

4,70% 4.70%

Sekil 2. Prenatal risk faktorleri dagilinu

Natal anamnezde hastalarin 20’si (%18,7) sezeryan ile, 87’si (%81,3) vajinal
yol ile dogmustu. Vajinal yol ile doganlarm 52’si (%67,3) hastanede doktor
tarafindan, 27°si (%25,2) hastanede ebe veya hemsire tarafindan dogurtulmustu.
Sekizi (%7,5) ise evde dogum yapmisti. Vajinal doganlarin 6 (%5,6) tanesinde
anormal gelis (makat/ayak gelisi) mevcuttu. Cocuklarin 48’1 (%44,85) 37 hafta ve
oncesi dogduklarindan prematiir olarak siniflandilar ve 34t (%31,77) diisiik dogum
agirligma (DDA, <2500 gr), 17°si (%15,88) ¢ok diisiik dogum agirhgma (CDDA,;
<1500 gr) sahipti. Dogumda hipoksisi olan 58 (%54,2) ¢ocuk vardi ve ¢aligmamizda
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hipoksi en sik natal risk faktorii olarak bulundu. Ikinci ve iigiincii en sik natal risk
faktorii swrasiyla prematiirite ve DDA idi. Hastalarin natal ozellikleri Sekil 3’de

gosterilmistir.

54,20%

31,77% 29,90%

15.88%
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Sekil 3. Natal risk faktorlerinin dagilimi
( DDA: Diisiik dogum agirligi (<2500 gr)

CDDA: ok diisiik dogum agirlig (<1500 gr) )

Postnatal 6ykide en sik saptanan faktor konviilsiyondu ve hastalarin 39’unda
(%36,4) mevcuttu. Kafa travmas: Oykust olan 8 (%7,5) cocuk vardi. Postnatal
ozellikler ve ylizdeleri Sekil 4’te gosterilmistir. Cocuklarin 23’i (%21,5) sarilik
nedeniyle fototerapi gérmiis, 2’sine (%1,9) kan degisimi yapilmusti. Sarilig1 tespit
edilen 10 (%9,3) cocuk hi¢ tedavi almamusti. Iki cocukta neonatal hipoglisemi

oykusi vard.
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57%

36.40% 33,70%

19.60%

Sekil 4. Postnatal risk faktorlerinin dagilimi

Tablo 7. Siklik sirasma gore etiyolojik risk faktorleri

Hipoksi Fetal distres
Prematurite Cogul gebelik
Konvilsiyon Postnatal travma

Hiperbiliribinemi
DDA

Akraba evliligi
Uzamis dogum

Gebelikte ila¢ kullanimi

Servikal yetmezlik
Mudahaleli dogum
Preeklampsi

Anormal gelis

Annede hormonal bozukluk
Gebelikte kanama Annede diger sistemik hastaliklar
Postnatal enfeksiyon Annede diabet
CDDA

Gebelikte enfeksiyon

Hipoglisemi
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Calismaya alman SP’li c¢ocuklarin klinik tiplerine baktigimizda 86’s1
(%80,4) spastik tipte olup, bunlarin 70°i (% 65,4) spastik bilateral grubu
olusturuyordu (Sekil 5).

65.40%

Sekil 5. Hastalarin tutulum tipleri ve ylizdeleri

Diskinetik tip SP olan gruptaki 5 ¢cocugun 3’1 (%2,8) koreoatetoik, 2’si (%1,9)
distonik tip olarak siniflandirild.

Spastik tip SP olan hastalarin Bimanuel ince Motor Beceri Testi “Bimanuel
Fine Motor Function” (Ek-2) (BFMF)’ne gore iist ekstremite motor fonksiyonlari
degerlendirildiginde; yetmis spastik bilateral tip SP’li hastanin 28’1 (%40) evre Il, 16
spastik unilateral tip SP’li hastanin 10°u (%62) evre I olarak belirlendi. Hastalarm {ist

ekstremite motor fonksiyonlarinin siniflandirilmasi Tablo 8’de gdsterilmistir.

Spastik tip SP olan hastalarin, Kaba Motor Fonksiyon Smiflama Sistemi
“Gross Motor Function Classification System” (Ek-1) (GMFCS)’ye gore alt
ekstremite fonksiyonlar1 degerlendirildiginde, bilateral tiptekilerin 25’1 (%35,7) evre
V, unilateral tiptekilerin 8’1 (%50) evre II’de yer almaktaydi. Hastalarun GMFCS’ye

gore dagilimlar1 Tablo 9°da gdsterilmistir.
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Tablo 8. Spastik tip serebral palsili hastalarin BMFMF evrelerine gore dagilimlari

BMFMF | Spastik bilateral tip | Spastik unilateral tip
Hasta sayis1 % Hasta sayis1 %
Evre | 8 11,4 10 62,5
Evre 11 28 40 2 12,5
Evre 111 9 12,9 4 25
Evre IV 14 20 - -
Evre V 11 15,7 - -

Tablo 9. Spastik tip serebral palsili hastalarin GMFCS evrelerine gore dagilimlari

GMFCS | Spastik bilateral tip | Spastik unilateral tip

Hasta sayis1 % Hasta sayis1 %
Evre | < - 6 37,5
Evre Il 12 17,1 8 50
Evre 111 17 24,3 1 6,2
Evre IV 16 22,9 1 6,2
Evre V 25 35,7 -

Eslik eden faktorler sorgulandiginda, hastalarmm 31’inde (%29) epilepsi,
41’inde (%38,3) gorme bozuklugu, 6’sinda (%5,6) isitme bozuklugu ve 62’sinde
(%58) konusma ile ilgili problem saptandi. 16 (%]15) ¢ocukta isitme, 18 (%16,8)
cocukta ise gérme bozuklugu test edilemedi (Sekil 6). Spastik bilateral tip SP’li
¢ocuklarin %42,9’unda gérme bozuklugu saptandi. Isitme bozuklugu sadece spastik

bilateral ve mikst tiplerde varken, diger tiplerde yoktu.
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Sekil 6. Eslik eden problemler

Oniki mikst tip SP’li cocugun 5’inde (%41,6) epilepsi mevcuttu ve bu oran

gruplar arasinda en yiiksek orandi.

Hastalarin kognitif degerlendirmeleri yapildiginda, 33 (%30,8) cocugun agir
diizeyde mental geriligi oldugu ve 28 (%26,2) ¢ocugun da normal zihinsel gelisime

sahip oldugu goriildii (Sekil 7).
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Sekil 7.Hastalarin kognitif seviyelerine gore dagilimlari
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Hastalarin tutulum tipine gore zihinsel islev diizeyleri Tablo 10’da

gosterilmistir. Tutulum tipi ile kognitif diizey arasinda anlamli bir iliski yoktur. Yani
kognitif diizey, hastalik tiplerinden 6nemli dlciide etkilenmemektedir ( y>=22,578 ,
p>0.05).

Tablo 10.Hastalarimizin tutulum tipine gore zihinsel islev diizeyleri

Normal Sinir Hafif Orta Agir

n % |n % |n % n % | n %
Spastik bilateral (n=70) | 21 [ 30 | 5 [ 71| 11 [157 | 8 [114]| 25 [ 357
Spastik unilateral (n=16) | 5 |31,2| 3 |187| 2 125| 5 |3L,2] 1 6,2
Diskinetik (n=5) - - 1 20 1 20 - - 3 60
Ataksik (n=4) 1 [ 5] 125 1 [ 251 |25] - -
Mikst (n=12) 1 (83| 1 (83| 2 |166| 4 |333| 4 | 333

Etiyolojik risk faktorlerinin  kognitif diizey ile iliskisine baktigimizda,
hastalarm prenatal ve perinatal mevcut risk faktorleri ile iliski bulunmazken,

postnatal 6zelliklerden sadece neonatal konvilsiyon ile kognitif diizey arasinda iliski

saptadik ( y>=12,97 , p=0.002).

Tiim hastalarin BMFMF evresi ile kognitif diizeylerini karsilastirdigimizda,
evre I ve II’de normal zihinsel islevselligin, evre III’de hafif diizeyde, evre IV’de
orta ve evre V’de agir diizeyde geriligin ¢ogunlukta oldugunu saptadik. Normal
mental kapasiteye sahip cocuklarin %85,7’sinin BMFMF evresi I veya II iken, agwr
diizeyde geriligi olan ¢ocuklarin %81,8’inin evresi IV veya V’di. Hastalarimn BMFMF
evresine gore kognitif diizey dagilimlar1 Tablo 11°de gdsterilmistir. Kognitif diizey
ile BMFMF evreleri arasinda belirgin anlamli korelasyon bulunmustur (r=0,642 ,

p<0,001). BMFMF evresi arttik¢a kognitif diizey kotiilesmektedir (Tablo 11).

40




Tablo 11. Hastalarin BMFMF evrelerine gore zihinsel islev diizeyleri

BMFMF Normal Sinir Hafif Orta Agir

n % n % n % n % n %
Evre | (n=19) 10 [526| 2 |105| 2 |105| 5 |263| - -
Evre 11 (n=38) 14 1368 6 |[157| 9 |236| 6 |157| 3 7,8
Evre 111 (n=15) 3 20 2 |133] 4 | 267 | 3 20 3 20
Evre IV (n=17) 1 | 58| 1 |58 - 4 |235| 11 | 64,7
Evre V (n=18) - - - - 2 11,1 | - - 16 | 88,9

Calismamiza aldigimiz hastalarin GMFCS evreleri ile kognitif duzeylerini

karsilastirdigimizda da benzer sonucglar elde ettik. Agwr diizeyde geriligi olan

cocuklarin %75,8’t GMFCS evre V iken, bu oran normal zihinsel islevi olan

cocuklarda sadece %2,9’du. Bununla birlikte normal veya smirda mental islevselligi

olan hastalarin %85,7’sinin GMFCS evresi I, 1I veya III’dii. Hastalarin GMFCS

evrelerine gore, kognitif diizeylerinin dagilimi Tablo 12’de gdsterilmistir. GMFCS

evresi ile kognitif diizey arasinda belirgin anlamli korelasyon bulunmustur (r=0,617 ,

p<0,001). GMFECS evresi arttikga kognitif diizey kotiilesmektedir (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin GMFCS evrelerine gore zihinsel islev diizeyleri

GMFCS Normal Sinir Hafif Orta Agir

n % | n % | n % n % | n %
Evre | (n=7) 4 1571 - - 2 286 | 1 |143 - -
Evre Il (n=25) 9 36 7 28 4 16 4 16 1 3
Evre 111 (n=22) 11 | 50 1 4,5 4 182 | 6 |27,3 - -
Evre IV (n=18) 3 (16,7 1 5,6 3 16,7 | 4 222 7 38,9
Evre V (n=35) 1 2,9 2 5,7 4 114 | 3 86 | 25 | 714

Epilepsinin varlig1 ile hastalarin zihinsel kapasiteleri karsilastirildiginda,

epilepsisi olan ¢ocuklarin %67,7’sinde agir diizeyde gerilik bulunurken, tiim agir
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diizeyde kognitif geriligi olan ¢ocuklarin da %63,6’sinda epilepsi oldugu belirlendi.
Epilepsi ile kognitif diizey arasinda belirgin anlamli iliski gdzlenmistir ( 7°=29,221 ,
p<0,001) (Tablo 13).

Tablo 13. Epilepsi varhigina gore kognitif diizey dagilimlari

Normal | Simir Hafif Orta Agir Toplam

n % |n % | n % | n % |n % n

Epilepsi (-) | 26 | 342 | 10| 132 |12 158 | 16 | 21,1 | 12 [158| 76

Epilepsi(+) | 2 | 65 | 1 | 32 | 5| 161 | 2 | 65 | 21 | 677 | 31

Calismamizda goz hastaliklar1 uzman doktoru tarafindan yapilan muayeneler
sonucu 48 (%44,9) cocukta normal g6z bulgusu, 41 (%38,3) cocukta gdrme
bozuklugu (strabismus/kirma kusuru) vardi. 18 (%16,8) ¢cocukta gdz muayenesi hasta
kooperasyonu yetersizligi nedeniyle yapilamadi. En sik bozukluk strabismus (51
cocuk; %47,6) olarak bulundu. Kirma kusuru 29 (%27,1) ¢ocukta saptandi.
Hastalarin gérme bozuklugu olup olmamasi ile kognitif durumlar1 kiyaslandiginda,

anlamli iliski bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Gérme bozuklugu varligina gore kognitif diizey dagilimlari

Gorme Normal | Smmr Hafif Orta Agir Toplam
problemi n % [ n % | n % | n % |n % n
O] 19 |1396| 4 | 83 | 9| 188 | 8 | 16,7 8 | 16,7 48
(+) 7 (1716 [ 146 |7 | 171 | 9 22 12 | 29,3 41
Test edilemedi 18

Isitme problemi olanlarin  %66,7’sinde agrr diizeyde zihinsel —gerilik
mevcutken, isitmesi normal olan ¢ocuklarda bu oran %16,5’du. Onalt1 ¢cocuk isitme

muayenesi yapilamadigindan degerlendirme disinda tutuldular (Tablo 15). Isitme
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bozuklugu olup olmamasi ile kognitif diizeyler arasindaki iligki, hasta sayis1 yetersiz

oldugundan istatistiksel olarak degerlendirilememistir.

Tablo 15. Isitme bozuklugu varhgma gére kognitif diizey dagilimlar

Isitme Normal Simir Hafif Orta Agir Toplam
problemi n % n % | n % | n % |n % n
) 27 1318 |11 | 129 |17 | 20 16 | 18,8 14 | 16,5 85
) 1 167 - - [ -1 - [ 1167 4 [667 6
Test edilemedi 16

Calismamiza aldigimiz hastalarim konusma diizeylerini 3 gruba ayirdik
(“normal”, “dizartrik” ve ‘“hi¢ konusmuyor”). Hastalarmm %42’sinin konusmasi
normaldi, %31,8’1 dizartrik ve %26,2’s1 hi¢c konusmuyordu. Konusma bozuklugu ile
kognitif diizey arasinda belirgin anlamli iliski bulundu (x*=23,297 , p<0,001)
(Tablo 16).

Tablo 16. Konusma fonksiyonu ve kognitif diizey dagilimlar

Konusma Normal Sinir Hafif Orta Agir Toplam
fonksiyonu | n % n % | n % | N % | n % n
Normal 24 | 533| 8 |178| 6 | 133 | 5 | 111 2 4,4 45
Dizartrik 3 88 | 3|88 | 8| 235 |11 | 324 9 | 265 34
Hig 1 36 | - - 3 110,7 | 2 7,1 22 | 78,6 28
konusmuyor

Tek degiskenli analizde p degeri 0,05’nin altinda bulunan 6zellikler ile elde
edilen “Logistic Regression” orneginde, konusma bozuklugu, SP’li ¢ocuklarda

zihinsel kapasite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bulundu (Odds Ratio: 2,85-2,93).
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TARTISMA

Serebral palsi (SP) de beynin etkilenen bdlgesinin yerine ve etkilenme
derecesine bagli olarak semptomlar hafiften agira dogru degismektedir. Eslik eden
problemlerin varligi ve ciddiyeti de degiskenlik gosterdiginden SP belki de bir
hastalik degil semptomlar toplulugudur [11].

Avrupa’da yapilan 14 merkezli bir caligmada da erkek SP’lerin kizlara oranla
daha fazla oldugu bildirilmistir (E/K=1,33) [41]. Yine Cin ve Atlanta’da yapilan
calismalarda da erkek SP’lerin oran1 daha fazladir [56-57]. Ulkemizde SP’li olgularin
sosyodemografik ve klinik 6zelliklerine yonelik yapilan bir ¢alismada kiz SP’lerin
orani %52 bulunurken [58] baska bir calismada erkek %73,5, kiz %26,5
bulunmustur [59]. Fakat bu ¢alismalarda olgu sayisi yabanci literatiirlere gére daha
azdir. Bir epidemiyolojik ¢alisma olmamakla birlikte, bizim ¢alismamizda da erkek
SP’lerin daha fazla oldugu goriilmiis ve E/K orani 1,43 olarak bulunmustur.

Hastalarm anne ve baba egitim diizeyleri iilkemizdeki diger c¢alismalarla
uyumlu olup [58-61], hem anne hem babalarda ilk6gretim mezunu ebeveynler
cogunluktaydi.

Annelerin yarisina yakinmin (%41,1) gebeliginde diizenli takip yaptrmamais
olmas1 dikkat ¢ekici goriinmekte ve iilkemiz saglik sorunlarindan birini
yansitmaktadir.

Ulkemizde yapilan bir ¢ok calismada akraba evliligi SP etiyolojik risk
faktorleri iginde ilk siralarda yer almaktadir. Altiylizyirmibes SP’li ¢ocukla yapilan
bir ¢calismada SP’1i Tiirk ¢ocuklarin risk faktorleri arasinda akraba evliliginin %23.8
oldugu saptanmustir [22]. Ulkemiz diginda akraba evliligi ile ilgili birkag¢ tane
calisma vardr. Suudi Arabistan’da 103 SP’li ¢ocugun 56’sinda akraba evliligi
oldugu ve akraba evliliginin SP riskini 2,5 kat arttirdig1 bildirilmistir [23]. SP diginda
da bagka bir¢ok kalitsal hastaliga zemin hazirlayan akraba evliligi tilkemizde %20-25
oranindadir [24]. Bizim ¢alismamizda akraba evliligi %29,9 oraninda saptandi ve en
stk prenatal risk faktdrii olarak goriildii. Onlenebilir risk faktorleri arasinda olan
akraba evliliginin azaltilmasi iilkemiz i¢in ¢ok 6nemlidir.

SP igin etiyolojik risk faktorleri sorgulandiginda, 96 (%89,7) cocukta birden

fazla risk faktorlniin bulunmasi dikkat cekiciydi. Etiyolojik faktorler igerisinde
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perinatal faktorler en 6nde gelmekteydi. Perinatal faktorler icerisinde de hipoksi
%54,2 ve prematiirite %44,85 ile ilk swralarda yer almaktaydi. Prematiirite ve/veya
preterm dogum, SP’ye neden olan faktorler iginde pek ¢ok ¢alismada ilk veya ikinci
sirada yer almaktadir [18, 62-63]. Ulkemizde 220 SP’li cocukla yapilan bir ¢alismada
da perinatal faktorler %54 ile en 6nde yer alirken, bunu %28 ile postnatal, %18 ile
prenatal faktorler izlemektedir [62]. Calismamizda da hastalarin %77,6’sinda en az
bir perinatal risk faktorii mevcuttu. Bunu %69,1 ile prenatal risk faktorleri, %61,7 ile
postnatal risk faktorleri takip etmekteydi.

Spastik tip, SP’lilerin yaklasik %75 ini olusturur [1-3, 5]. Son yillarda yapilan
prevelans caligmalar1 da bunu dogrular niteliktedir [41, 64]. Yiizyirmiyedi SP’li
cocukla yapilan bir ¢alismada hastalarin %82’si spastik, %11°1 diskinetik, %4,7’si
ataksik ve %2,3’i smiflandirilamayan olarak tanimlanmistir [46]. Calismamizda
literatiirlere uygun olarak spastik tipte SP orani en yuksekti (%80,4), %65,4 oraninda
da en sik spastik bilateral tip goriilmiistii. Daha sonra %15 oraniyla spastik unilateral
tip gelmekteydi. Cooke ve arkadaslarinin ¢alismasinda [65], %35 hemiplejik, %26
diplejik, %14 bilateral hemiplejik tip tespit edilmistir. Arastrmalarin ¢ogunda
Ozellikle pretermlerde ve diisik dogum agirlikli infantlarda spastik diplejik tip
SP’nin gelistigi vurgulanirken [66-67], termlerde en sik hemiplejik tip SP
saptanmustir [18].

SP’li ¢ocuklarda hareket bozuklugu disindaki problemler, yasam kalitesini ve
gelisimini etkiledigi i¢in biiyiik 6nem tasir. Epilepsi ciddi sorunlardan biridir. Bizim
olgularimizin 31’inde (%29) epilepsi dykiisii mevecuttu. Ashwall ve arkadaslarmin
metanaliz niteligindeki makalesinde [68] epilepsi Oykisi %43 (%34-90) olarak

bildirilmis, ayrica prevelansin SP tipine baglh oldugu vurgulanmaigstir.

Bir diger sorun SP’li c¢ocuklarda gdrme problemleridir. Yilksel ve
arkadaglarmm yaptig1 41 SP’li hastanin alindigi bir ¢alismada [69], 24 (%58,6)
hastada ¢esitli goz bozukluklar1 saptanmustir. Hastalarin %43,9’unda sasilik, takiben
%24,3’linde refraksiyon kusuru bulunmustur. Yine Ashwall ve arkadaslarinin
metanalizinde [68], SP’li olgularda gorsel bozukluk ve okiiler motilite bozuklugu
orani %28’dir. Avupa’da ¢ok merkezli bir galismada SP’li olgularda %11,1 oraninda

ciddi gorsel defekt rapor edilmistir [41]. Oranlarin farkli olma sebebi beyin hasarinin
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zamani, ciddiyeti, tutulum yeri ve dolayisiyla SP tipine gore degisik goérme
problemleri meydana gelebilmesi olabilir. Bizim ¢alismamizda 70 spastik bilateral
tip SP’li gocugun %42,9’unda gérme bozuklugu saptanmis ve %15,7’sinde muayene
yapilamamistir. Bazi arastirmacilar SP’nin bir tipinde gérme bulgularini tanimlayan
caligmalar yapmuslardir [70-71]. Ancak Onemli olan SP’li cocukta gorme
probleminin bulunabilecegi, goriiniirde bir bulgusu olmasa da géz muayenesinin
mutlaka yapilmasi gerektigidir ve burada multidisipliner yaklagimi 6nemini bir kez

daha vurgulamak gerekir [12].

SP’de isitme fonksiyonu da etkilenebilir [12]. Kanada’da yapilan bir
calismada isitme ile ilgili problemlerin spastik hemiplejik veya spastik diplejik
tiplerde rdlatif olarak daha nadir oldugu bulunmustur [72]. Ugyiizelliii¢ SP’li cocukla
yapilan baska bir ¢alismada, isitme bozuklugu %2 olarak saptanmustir [73]. Biz de
calismamizda c¢ocuklarin %35,6’sinda isitme bozukluguna rastladik. Ancak farkl
olarak, sadece spastik bilateral ve mikst tiplerde bozukluk varken, diger tiplerde
isitme problemi olan ¢ocuk yoktu. Siiflandirma yapilirken, diger ek problemler gibi
isitme fonksiyonunda da problem olup olmadigi belirtilmeli, e§er varsa hastanin

fonksiyonlarma ne kadar engel oldugu tanimlanmalidir [12].

SP’li olgularda konusma gii¢liigli sorunu yasanabilir. SP’de konusma giigliigii
beynin etkilenmesi disinda hastanin hareket kisitliligi nedeniyle gevreyle iletisim ve
etkilesiminin azalmasindan da kaynaklanir. Konusma problemleri SP tipine gore
farklilik gosterebilir. Ornegin spastik SP’liler toraks ile nefes alipp abdomen ile
verirler. Bu da konusmada dogal olmayan ara vermelere, duraklamalara, ve zayif
konusma sesine neden olur. Atetoid SP’de sesin siddeti zayiftir. Kelimelerin son
sesleri ile cumlelerin son kelimeleri genelde fisilti halinde ¢ikar. Ataksik tipte ise
nefes alma ve ¢igneme, icme ve yutma koordinasyon bozuklugu gorilir [74].
Olgularmmizin %58’inin konusmasi problemliydi. iletisimin ve gelisimin temel tas
olan konusma, SP’li ¢ocugun motor problemi ve diger sorunlari arasmnda ihmal

edilmemelidir [12].

SP’li bireyler, zeka diizeyleri normal olsa bile zeka geriligi izlenimi
verebilirler. Ozellikle gérme ve isitme Oziirleri olan bireyler dikkatli arastirmalar

yapilmadigimda zeka geriligi olarak degerlendirilebilir. Kontrol altina almamayan
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epileptik nobetleri olan kisilerin bazilar1 da yanlis olarak zeka geriligi olarak kabul
edilebilir [13]. Yapilan caligmalarda, SP’li ¢ocuklarin %15-20’sinin, Wechsler
Skalalar1 gibi genel zeka testlerini cevaplamakta ¢ok zorlandigi goriilmiistiir ve
bunun sonucu olarak, siddetli fiziksel bozuklugu olan ¢ocuklar bazen 1Q<50 olarak
tanimlanir, veya kognitif degerlendirilmeleri kismen veya sadece deneyimli
Klinisyenin muayenesi ile yapilir [48-49]. Yiizyirmiyedi SP’li ¢ocugun kognitif
profilinin degerlendirildigi bir calismada, spastik kuadriplejik ve diplejik tip
cocuklarin, yapilan zeka testlerinde, performans puanlarinin sézel puanlardan
anlamlh olarak daha diisiik c¢iktigi bulunmustur. Ayni ¢alismada zeka testlerini
tamamlayamayan cocuklarm %?20’sinin gelisimsel testlerde 85°ten fazla puan
aldiklar1 goriilmistiir. Bunlara dayanilarak, SP’li ¢ocuklarda kognitif becerilerin,
hareket limitasyonlar1 ve motor kontrol bozuklugu nedeniyle maskelenebilecegi
bildirilmistir [46]. Cagdas zecka testlerinde fiziksel ve sozel yanitlar1 vermekte
basarisiz olan ¢ocuklarda kognitif becerileri degerlendirmek icin gelisimsel testler
kullanilabilir [46-47]. Bu skalalar, kognitif yeteneklerin tamamini degerlendirmese
de, genel akil yiiriitme becerisi gibi daha yiiksek kortikal fonksiyonlar hakkinda fikir
verir [47]. Test puanlar1 zeka geriliginin degerlendirilmesinde ve gelisimsel gidisi 6n
gérmede yararlidir. Ancak, bir kisinin dykiistinii bilmeden, onu gdzlemeden ve ruhsal
islevlerini degerlendirmeden testin sonucuna gore bir tani koymak son derece
yanlistir. Bu nedenlerle serebral palsili bir bireyin zeka duzeyi belirlenirken test
puani ile psikiyatrist hekimin klinik muayenesi kombine edilmelidir [13]. Ornegin,
hastalig1 nedeniyle konugma dili bozuk olan ancak, alic1 dili yasitlarma gére normal
olan SP’li bir ¢cocuk, uygulanan standart zeka veya gelisim testinde, dil ile ilgili alt
boliimlerden diisiik puan alacaktir. Psikiyatrist bu durumu g6z Oniine alarak,
degerlendirmesini yaparken dil gelisimini daha geri planda tutmaktadir. Sonucta,
psikiyatristin kanaatiyle bu ¢ocugun genel zihinsel kapasitesi, daha iyi seviyede
degerlendirilebilir. Buna dayanarak c¢alismaya aldigimiz cocuklarin kognitif
dizeyleri belirlenirken, yapilan testten elde edilen puan ile, ¢ocuk psikiyatristinin

ayrmtili klinik muayenesi kombine edildi.

SP’li ¢ocuklarm anlamli bir kismi (6zellikle hemiplejik ve diplejik tipler)
normal zihinsel kapasiteye sahip olsa da, kognitif becerileri genel populasyondan

daha diisiiktiir [46]. Hastalarin 1/3’{inde orta-agir zeka geriligi, 1/3’tinde hafif gerilik
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ve kalan 1/3’iinde normal zeka goriiliir. Saf diskinetikler kural olarak daha zeki iken,
atonikler ve kuadriplejikler daha fazla etkilenirler. Diplejik ve hemiplejiklerde gerilik
genellikle daha hafiftir [75]. Yuzyirmiyedi SP’li ¢ocukla yapilan bir ¢aligmada,
cocuklarin %42’sinde normal zihinsel kapasite ve %?21’inde agir mental gerilik
saptanmustir [46]. Calismamizda, ¢ocuklarin %26’s1 normal, %31°1 agir diizeyde geri
olarak gruplandirildi. Yapilan bir ¢alismada, agir diizeyde gerilik saptanan SP’li
cocuklarm biytik bir kismini spastik kuadriplejik ve diskinetik tiplerin olusturdugu
gozlenmistir. Ayni calismada, hemiplejik tip g¢ocuklarin en iyi1 kognitif beceri
skorlarma sahip oldugu goriilmiistiir [46]. Farkli olarak bizim ¢alismamizda tutulum
tipi ile kognitif diizey arasinda anlamli bir iliski yoktu. Yani kognitif diizey, hastalik
tiplerinden 6nemli dlgtide etkilenmemekteydi.

Etiyolojik risk faktorlerinin kognitif diizeyle iliskisine bakildiginda, dnceki
calismalarda genellikle dogum agirhig1 ve gestasyonel yas iizerinde durulmustur.
Preterm infantlar (gestasyonel yas<37 hafta) termlerle karsilastirildiklarinda, kognitif
ve motor bozukluklar i¢in artmus riske sahiptir [76]. Ortalama dogum agirligi 930
gram ve ortalama gestasyonel yasi 27 hafta olan 107 ¢ocugun degerlendirildigi bir
caligmada, ¢ocuklarm %11,2’sinde 6nemli nérogelisimsel bozukluk (SP, isitme ve
gorme bozukluklari, siddetli nobet bozuklugu, diisiik kognitif degerlendirme puanlari
vb) oldugu saptanmistir [77]. SP’li ¢ocuklarin kognitif diizeylerine etki eden
faktorlerin incelendigi baska bir ¢alismada ise, gestasyonel yas ve dogum agirligmin,
kognitif beceri skorlarinda ek bir etkiye sahip olmadigi bulunmustur[46]. Bu
sonuglarla uyumlu olarak biz de, dogum agirlig1 ve gestasyonel yas ile kognitif diizey
arasinda anlaml bir iliski saptamadik. Calismamizda, etiyolojik risk faktorleri icinde
neonatal konviilsiyon, kognitif diizeyle iligkili olarak bulunan tek faktordii. Neonatal
konvilsiyon 6ykisi olan hastalarda zihinsel kapasiteler, olmayanlarla goére daha

kotlyda. Bu risk faktorii ile ilgili yapilmis baska ¢aligmalara rastlamadik.

Dortyiizonbir SP’li ¢ocugun degerlendirildigi bir g¢alismada, GMFCS ve
BMFMF evresi arttik¢a eslik eden problemlerin (6grenme giigliigii, gérme ve isitme
problemleri vb) daha sik goriildiigii saptanmistir [73]. Pek ¢ok caligmada spastik
diplejik ve hemiplejik hastalarn, kognitif diizeylerinin diger tiplere gore daha iyi
oldugu goriilmiistir [46, 78-81]. Bu gruptaki hastalarn BMFMF evrelerinin, tutulum
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ozellikleri nedeniyle daha iyi oldugu diistiniiliirse, kognitif diizeyle BMFMF arasinda
da dolayll bir iligki kurulabilir. Sonuglarimiza gore de, el fonksiyonlar1 ne kadar
zayif ise, kognitif fonksiyonlarin da o oOlgliide kotilesmekte oldugu dikkati
cekmektedir.

SP’li ¢ocuklarda, motor bozuklugun ciddiyeti ile mental retardasyon riski
artmaktadir [11]. Yiizyirmiyedi SP’li ¢ocukla yapilan bir galismada, GMFCS evreleri
ile kognitif diizey arasinda anlamli iliski saptanmis, GMFCS evresinin, kognitif
degerlendirme Glgeklerindeki diisiik puanlarin %22’°sini agikladigi bulunmustur. Bu
caligmaya gore, daha yiikksek GMFCS evresine sahip ¢ocuklarin, daha diisiik kognitif
beceriye sahip olduklar1 belirtilmistir [46]. Kanada’da 1999-2002 yillar1 arasinda
dogan SP’li gocuklarin degerlendirilmesinde, ambulatuvar GMFCS seviyesine (I-111)
sahip cocuklarda eslik eden problemlerin (gérme ve isitme problemleri, ndbet,
nonverbal iletisim problemleri vb) daha az oldugu gorilmistir [72]. Biz de
calismamizda, GMFCS evreleri ile kognitif diizeyleri karsilastirdigimizda benzer
sonuclar elde ettik. Ambulasyon diizeyinin kotiilesmesi ile paralel olarak, kognitif
diizeyin kotiilestigi soncuna vardik. Karsit olarak, Hollanda’da 73 c¢ocukla yapilan
bir ¢aligmada ise, aritmetik performansin, kaba motor bozuklukla iliskili olmadig:

saptanmustir [82].

Epilepsili cocuklarda, dikkat, hafiza ve dil problemleri yaygin olarak rapor
edilmektedir [83-84]. Elli ¢ocukla yapilan bir ¢alismada, epilepsinin, zeka testlerinde
elde edilen toplam puanda anlamli bir azalma yaptigi bulunmustur [85]. Yapilan
baska bir calismada da, epilepsi varligmin, zeka testlerindeki diisiik puanlarin
%22’sini agikladig1 goriilmistiir [46]. Bizim sonuglarimiz da benzer sekildeydi.
Epilepsisi olan ¢ocuklarda, agir kognitif gerilik oran1 yiiksekti.

SP’li ¢ocuklarda, gérme, isitme ve konusma bozukluklar1 ile kognitif
becerilerin birebir iligkisinin degerlendirildigi yeterli sayida ¢alisma yoktur. Ancak,
motor tutulumu daha agir olan ¢ocuklarda eslik eden bu problemlerin daha sik
oldugu bilinmektedir [72-73]. SP’li ¢ocuklarda, motor bozuklugun ciddiyeti ile
mental retardasyon riski artar [11]. Bizim caligmamizda ise, hastalarin gorme
bozuklugu olup olmamasi ile kognitif durumlar1 kiyaslandiginda, anlamli iligki

bulunmamistir. Ancak, konugma bozuklugu olan SP’li ¢ocuklarda, kognitif
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fonksiyonlarin daha kotii diizeyde oldugu goriilmiistir. Hasta sayis1 yetersiz

oldugundan isitme bozuklugunun kognitif diizey ile iligkisi degerlendirilememistir.

SP’de kognitif diizeye etki eden faktdrlerin incelendigi bir ¢caligmada, sadece
epilepsi IQ’ya etki eden bagimsiz bir faktor olarak bulunmustur [46]. Baska bir
calismada elde edilen regresyon modelinde, yenidoganin gestasyonel yasi, dogum
agirhigl, cinsiyet ozellikleri ile elde edilen bir skorun, uzun dénemde norogelisimsel
bozukluklar ile (kognitif diizeyin diistikliigii, isitme ve gorme kayiplari, serebral palsi
vb) anlamli derecede korele oldugu saptanmustir [77]. Calismamizda yaptigimiz
regresyon analizde ise, SP’li cocuklarda zihinsel kapasite i¢in bagimsiz risk faktorii

olarak sadece konusma bozuklugu bulunmustur.

Kognitif dlzeye etki edebilecek pek cok faktér bulunmaktadir. Yaygin
diisiince, ozellikle spastik hemiplejik ve diplejik tiplerin zihinsel kapasitelerinin,
diger tiplere gore daha iyi oldugudur (77) . Ancak, bizim ¢alismamizda da oldugu
gibi, baz1 caligmalarda bu iliski gosterilememistir. Calismamizda kognitif tutulum
derecesi, el fonksiyonlar1 ve motor diizey ile korele bulunmustur. Kognitif
fonksiyonlarla iligkili faktorler arasinda, konviilsiyon, epilepsi ve konusma
bozuklugunun varlig1 dikkati ¢ekmistir. SP’li gocuklarda, rehabilitasyon hedeflerini
belirlerken, motor diizey ve el fonksiyonlar1 ne kadar etkilenmigse, zihinsel
kapasitelerinin de o Olglide olumsuz etkilenmis olabilecegi gz Oniinde
bulundurulmalidir. Konviilsiyon 6ykiisii, epilepsi ve konusma bozuklugu varliginda,
kognitif fonksiyonlarmim daha kotii oldugu diisiiniilerek, rehabilitasyon programlar1

bu yonde yogunlastirilmalidir.
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SONUC

Serebral palsi (SP) icin etiyolojik risk faktorleri sorgulandiginda, 3 (%2,8)
cocukta risk faktord bulunmazken, 8 (%7,4) cocukta tek risk faktort ve 96 (%89,7)

cocukta birden fazla risk faktorii saptanmistir.

Siklik sirasina gore etiyolojik risk faktorleri siralandiginda, hipoksi (%54,2) en
stk goriilen risk faktoriiydi. Bunu, prematlrite (%44,8), neonatal konvilsiyon
(%36,4), hiperbiliribinemi (%33,7) ve disik dogum agirligi (DDA) (%31,7)

izlemekteydi.

Hastaligin tutulum tipine baktigimizda hastalarin %380,4’linii spastik tip
olusturuyordu. Bu grup icinde en sik goriilen tip ise, %65,4 ile spastik bilateral tipti.

Eslik eden problemler arasinda birinci sirayi, %58 ile konusma bozukluklari

olusturuyordu. Epilepsi hastalarin %29’unda mevcuttu.

Hastalarin kognitif degerlendirmeleri yapildiginda, 33 (%30,8) cocugun agir
diizeyde mental geriligi oldugu ve 28 (%26,2) cocugun da normal zihinsel gelisime

sahip oldugu goraldd.

Tutulum tipi ile kognitif diizey arasinda anlamli bir iliski bulunmadi. Yani

kognitif dlizey, hastalik tiplerinden 6nemli 6l¢lide etkilenmemekteydi.

Etiyolojik risk faktorlerinin kognitif diizey ile iliskisine baktigimizda, prenatal
ve perinatal ozelliklerle iliski bulunmazken, postnatal oOzelliklerden sadece

konvilsiyon ile iligki saptadik.

Kognitif diizey ile BMFMF ve GMFCS evreleri arasinda belirgin anlamli
korelasyon bulunmustur. Evreler arttikca kognitif diizey kotiilesmektedir. Motor
fonksiyon ve el fonksiyonlar1 ne kadar bozuk ise, kognitif fonksiyonlar da o 6l¢iide

kotiilesmektedir.
Epilepsi ile kognitif diizey arasinda belirgin anlamli iligki gézlenmistir.

Hastalarin gérme bozuklugu olup olmamas1 ile kognitif durumlari

kiyaslandiginda, anlaml iligki bulunmamigstir. Ancak, konusma bozuklugu olan SP’li
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cocuklarda, kognitif fonksiyonlarin daha kotii diizeyde oldugu goriilmiistiir. Hasta
sayist yetersiz oldugundan isitme bozuklugunun kognitif diizey ile iligkisi

degerlendirilememistir.

Calismamizda kognitif tutulum derecesi, el fonksiyonlari ve motor diizey ile
korele bulunmustur. Kognitif fonksiyonlarla iliskili faktorler arasinda, konviilsiyon,
epilepsi ve konusma bozuklugunun varlhigi dikkati cekmistir. SP’li cocuklarda,
rehabilitasyon hedeflerini belirlerken, motor diizey ve el fonksiyonlar1 ne kadar
etkilenmisse, zihinsel kapasitelerinin de o 6lguide olumsuz etkilenmis olabilecegi goz
oniinde bulundurulmalidir. Konviilsiyon Oykiisii, epilepsi ve konusma bozuklugu
varliginda, kognitif fonksiyonlarinin daha kotii oldugu diisiiniilerek, rehabilitasyon

programlari bu yonde yogunlastirilmalidir.
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OZET

Bu c¢alismanin amaci, serebral palsili (SP) c¢ocuklarda, motor tutulum ile
kognitif diizeyin iliskisini saptamak ve kognitif fonksiyonlar ile iliskili faktorlerin
belirlenmesini saglamaktir. Bu amagla, 2-16 yas aras1 107 SP’li ¢ocugun tutulum
tipini, motor ve kognitif diizeyini belirledik. Ayrica, prenatal, natal ve postnatal risk
faktorlerini, anne-baba egitim diizeylerini, gorme, isitme, konusma bozukluklar1 ve
epilepsi varligin1 sorguladik. Tutulum tipini, “Surveillance of Cerebral Palsy in
Europe” (SCPE)’nin 6nerdigi siniflandirmaya gore belirledik ve hastalar1 4 ana gruba
ayirdik: 1) Spastik (bilateral veya wunilateral) 2) Diskinetik (distonik veya
koreoatetoik) 3) Ataksik 4) Mikst. Alt ekstremite motor fonksiyonlarini, Kaba Motor
Fonksiyon Smiflama Sistemi “Gross Motor Function Classification System”
(GMFCS) (Ek-1) ile, iist ekstremite motor fonksiyonlarini ise, Bimanuel ince Motor
Beceri Testi “Bimanual Fine Motor Function” (BFMF) (Ek-2) ile degerlendirdik ve
S’er evreye aywrdik. Cocuklarin zihinsel islev kapasiteleri, ayni ¢cocuk psikiyatrisi
uzmani tarafindan, ¢ocuga uygun zeka veya gelisimsel testler ile ayrintili klinik
muayene kombine edilerek belirlendi ve 5 gruba ayrildi (normal, smirda zihinsel
islevsellik, hafif, orta, agir zihinsel gerilik).

Etiyolojik risk faktorleri arasinda, hipoksi (%54,2) ilk sirada yer aliyordu, bunu
%44,8 ile prematirite takip ediyordu. Tutulum tiplerine baktigimizda, spastik tip
cogunluktaydi ve en sik goriilen tip %65,4 orani ile spastik bilateral tipdi. Hastalarin
%26’s1 normal zihinsel islevsellige sahipken, %31’1 agwr diizeyde geri olarak
gruplandirildi. Tutulum tipi ile kognitif diizey arasinda anlamli bir iliski bulunmadi
(p>0,05). Yani kognitif diizey, hastalik tiplerinden Onemli Olglide
etkilenmemekteydi. Etiyolojik risk faktorleri incelendiginde, kognitif dlzey ile
sadece postnatal 6zelliklerden konvilsiyon (p=0,002) arasinda iliski saptandi.
Kognitif diizey ile BMFMF ve GMFCS evreleri arasinda da belirgin anlamli
korelasyon vardi (p<<0,001). Motor tutulum arttikca ve el fonksiyonlar1 bozuldukga
kognitif dlzey de koétiilesmekteydi. Hastaliga eslik eden problemlerden epilepsi ve
konugsma bozuklugu olup olmamasi ile kognitif durumlar arasinda anlamli iligki

bulundu (p<0,001).

53



Calismamizda kognitif tutulum derecesi, el fonksiyonlar1 ve motor diizey ile
korele bulunmustur. Kognitif fonksiyonlarla iliskili faktorler arasinda, konviilsiyon,
epilepsi ve konusma bozuklugunun varligi dikkati ¢ekmistir. SP’li c¢ocuklarda,
rehabilitasyon hedeflerini belirlerken, motor diizey ve el fonksiyonlar1 ne kadar
etkilenmisse, zihinsel kapasitelerinin de o dl¢iide olumsuz etkilenmis olabilecegi goz
oniinde bulundurulmalidir. Konviilsiyon Oykiisii, epilepsi ve konusma bozuklugu
varliginda, kognitif fonksiyonlarinin daha kotii oldugu diisiiniilerek, rehabilitasyon

programlar1 bu yonde yogunlastirilmalidir.
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KISALTMALAR

AGTE: Ankara Gelisim Tarama Envanteri

BMFMEF: “Bimanual Fine Motor Function” Bimanuel ince Motor Fonksiyon Beceri
Testi (Ek-2)

BT: Bilgisayarli tomografi

CDDA: Cok diisiik dogum agirlikl
DDA: Diisiik dogum agirlikl

SP: Serebral palsi

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

GMFCS: “Gross Motor Function Classification System “ Kaba Motor Fonksiyon
Simiflama Sistemi (EK-1)

IQ: “Intelligence quotient” Zeka boliimii

MACS: “Manuel Ability Classification System”
MRG: Magnetik rezonans gorunttileme

PVL: Periventrikiler I6komalazi

SCPE: “Surveillance of Cerebral Palsy in Europe”
SSS: Santral sinir sistemi

WISC-R: “Weschler Intelligence Scale for Children-Revised” Weschler Cocuklar
Icin Zeka Olgegi

WPPSI: “Weschler Preschool and Primary Scale of Intelligence” Weschler Okul
Oncesi ve Birinci Smif Zeka Olgegi
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EK-1

KABA MOTOR FONKSIYON SINIFLAMA SISTEMI
(GENISLETILMIiS VE GOZDEN GECIRILMIS) (“GROSS MOTOR
FUNCTION CLASSIFICATION SYSTEM”) (GMFCS) [86] 2007

GIRIS VE KULLANICI iCIN BILGILENDIRME

Serebral palsi i¢in (SP) Kaba Motor Fonksiyon Siniflama Sistemi (KMFSS)
oturma, transferler ve mobilite lizerine yogunlasan, kendi kendine baglatilan ve
yapilan hareketler iizerine dayanir. Bes diizeyli smiflama sistemini tanimlarken,
primer kriterimiz diizeyler arasindaki farkliliklarin giinlik yasamda anlam
tagimasidir. Farkliliklar fonksiyonel limitasyonlara, elle tutulan yiirlimeye yardimci
cihaz ihtiyacina (yiiriiteg, koltuk degnegi veya baston gibi) veya tekerlekli mobilite
cihazlar1 ve biraz daha az oranda ise hareketin kalitesine dayanir. Ozellikle 2
yasindan kiigiiklerde, Diizey I ve Il arasindaki farkliliklar, diger diizeyler arasindaki
farkliliklar kadar belirgin degildir.

Genisletilmis siniflama sistemi (2007) 12-18 yaglar arasindaki gengler i¢cin de
bir yas aralig1 igerir ve Diinya Saglik Orgiitiiniin Uluslararas1 ICF siniflamasinin
0zilindeki konsepte odaklanir. Kullanicilarin ¢ocuklar ve genglerde gozlenen ve rapor
edilen cevresel ve kisisel faktorlerin etkilerinin farkinda olmalar1 tesvik edilir.
GMFCS ¢ocugun veya gencin kaba motor fonksiyonlarda mevcut beceri ve
limitasyonlarinin hangi diizeyde en iyi ifade edildiginin belirlenmesi {izerine
odaklanir. En iyi yapabildigi (yani kapasitesinden c¢ok); evde, okulda veya
toplumdaki genel performansina dayanir. Iste bu nedenle kaba motor fonksiyonda
mevcut performansin smiflamasi ve hareketin kalitesi veya iyilesme i¢in prognoz
hakkinda yarg1 icermemesi 6nemlidir.

Her diizey i¢in baglik, alt1 yasindan sonra en karakteristik performans olan
mobilitenin seklidir. Her yas araligi igin fonksiyonel beceri ve limitasyonlarin
tanimlanmas1 esasdir ve ¢ocuk/gencin her agidan fonksiyonlarini tanimlamaya
ornegin, el ve dizleri iizerinde emekleyemeyen, ancak diger fonksiyonlar1 agisindan
Diizey I’e uyan (6rn, ayaga kalkabilir ve yiiriiyebilir) hemiplejik bir infant Dlzey |

olarak siniflanacaktir. Skala ordinaldir. Diizeyler arasindaki araliklar esit degildir ve
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SP’li ¢ocuk veya geng esit bir sekilde 5 diizeye gecemez. iki diizey arasindaki
farkliliklarin 6zeti gocugun hangi diizeye daha uygun oldugunu belirlemede yardimci
olur.

Kaba motor fonksiyon ozellikle infantil donemde ve erken c¢ocukluk
doneminde yasa baghdir. Her diizey i¢in bir kag¢ yas araliginda ayr1 ayr1 tanimlamalar
yapilir. 2 yasindan kiiclik ¢cocuklarda prematiirite varsa yas diizeltmesi yapilmalidir.
6-12 yas ve 12-18 yas araliklarindaki tanimlamalar ¢evresel faktorlerin (6rn, okul
veya toplumdaki mesafeler) ve kisisel faktorlerin (6rn, enerji ihtiyaci, sosyal
tercihler) mobilite lizerine olasi etkilerini yansitir.

Cabalar limitasyonlardan daha c¢ok yapabildikleri izerine yogunlagmalidir.
Boylece genel prensip olarak, belli bir diizeyde tanimlanan fonksiyonlar1 yapabilen
cocuklarin veya genglerin kaba motor fonksiyonlar1 o diizeyde veya {istiindeki
fonksiyon diizeyi olarak siniflanacaktir. Tersine belli bir diizeyin fonksiyonlarini
yapamayan ¢ocuk veya gencin kaba motor fonksiyonu ise o diizeyin altindaki diizey
olarak siiflanabilir.

TANIMLAMALAR

Vicudu destekleyen yuruteg: Pelvis ve govdeyi destekleyen yiiriime cihazi.
Cocuk/geng bir baskasi tarafindan yiiriiteg i¢ine pozisyonlanir.

Elle tutulan yiiriime cihazi: Yiriime sirasinda govdeye destek olmayan
baston, koltuk degnegi, anterior veya posterior yiiriite¢

Fiziksel yardim: Bir baska kisi elle cocuk/gencin hareketine yardimci olur.

AKkiilii mobilite cihazi: Cocuk/gencin joystik veya elektrikli digmeyle aktif
olarak kontrol ettigi, bagimsiz mobilite cihazi. Bu cihaz tekerlekli iskemle, scooter
veta diger akiilii mobilite cihazlar1 olabilir.

Manuel tekerlekli iskemle: Cocuk/geng aktif olarak kollari, elleri veya
ayaklariyla tekerlekleri gevirerek hareket eder.

Tasinma: Bir kisi elle mobilite cihazini iterek ¢ocuk/genci bir yerden bir yere
tasir.

Ylrume: Bagka bir kisiden fiziksel bir yardim almadan veya elle tutulan
mobilite cihazlarini kullanmadan hareket etmesi. Ortez kullanilabilir.

Tekerlekli iskemle ile mobilite: Herhangibir cihaz yardimiyla mobilitenin

saglanmasi (stroller, manuel tekerlekli veya akiilii iskemle).
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HER BiR DUZEY ICIN GENEL BASLIKLAR

DUZEY | — Limitasyolar olmaksizin yiiriir

DUZEY Il - Limitasyonlarla yiiriir

DUZEY Il - Elle tutulan cihaz kullanarak yiirtir

DUZEY IV - Limitasyonlarla kendi yer degistirir; akiili mobilite cihazi
kullanabilir

DUZEY V — Manuel tekerlekli iskemlede tasmir

DUZEYLER ARASINDAKI FARKLILIKLAR

Diizey 1 ve II arasindaki farkhhklar — Duzey I’deki ¢ocuk ve geng
karsilastirildiginda, Diizey II deki ¢ocuk ve gencin uzun mesafe yiiriime ve dengede
limitasyonlar1 vardir; yliriimeyi ilk 6grendiginde elle tutulan yiirlime cithazina ihtiyact
olabilir; ev disinda ve toplumda uzun mesafelerde akiilii cihaz kullanabilir; merdiven
cikarken veya inerken trabzanlar1 kullanmaya ihtiyaci olur; ve kosma ve ziplayamaz.

Diizey II ve III arasindaki farkhhklar — Diizey II’deki ¢ocuk ve geng elle
tutulan yiirlimeye yardimci cihazlar olmaksizin 4 yasindan sonra yliriiyebilir. Dlzey
III’deki cocuk ve geng ev iginde elle tutulan yiirimeye yardimei cihaz ve ev disinda
ve toplumda tekerlekli mobilite cihazlar1 kullanr.

Diizey III ve IV arasindaki farkhhiklar - Diizey III’deki ¢ocuk ve geng kendi
basina oturur veya oturmak i¢in en azindan siirli disdan destege ihtiya¢ duyar.
Ayakta tarnsferlerinde daha bagimsizdir ve elle tutulan yiiriime cihazlari ile yiiriir.
Diuzey IV deki cocuk ve gen¢ genellikle destekli oturur fakat kendi kendine
mobilitesi kisithidir. Diizey IV deki ¢ocuk ve geng manuel tekerlekli iskemle veya
akiili cihazlarla tasinir.

Diizey IV ve V arasindaki farkhiliklar - Diizey V deki ¢ocuk ve gencin bas ve
gévde kontroliinde ciddi limitasyonlar1 vardir ve yardimci teknolojik ve fiziksel
yardima ihtiya¢ duyar. Cocuk /gencin kendi kendine mobilitesi sadece akiilii cihazi

kullanmay1 6grendiginde basarilabilir.
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2 YAS ONCESI

DUZEY I: Infantlar oturmaya gelmek icin dogrulabilir, ellerinde objeleri
tutmak tizere elleri serbest olarak yerde oturur. Diz ve elleri ile emekler, ayaga kalkar
mobilyalarin kenarinda adimlar. 18 ay ile 2 yas arasinda herhangi bir yardimci cihaza
ihtiya¢ olmadan yrdr.

DUZEY Il Infantlar yerde oturur fakat dengesini saglamak igin ellerini
kullanma ihtiyact olabilir. Karni iizerinde siiriiniir veya el ve dizleri ile emekler.
Infantlar ayaga kalkar ve mobilya kenarmda adim atar.

DUZEY I11: infant sirt1 desteklendiginde yerde oturur. Déner ve karni iistiinde
ileriye surtndr.

DUZEY IV: Infantin bas kontrolii vardir fakat oturmak igin govde destegi
gerekir. Sirtiistiine déner ve ylziikoyuna dénebilir.

DUZEY V: Fiziksel bozukluklar hareketin istemli kontroliinii sinirlar. Infantlar
ylizilkoyun ve otururken yercekimine karsi bas ve gévdenin postiiriinii saglayamaz.

Donmek i¢in yetiskinin yardimi gerekir.

2-4 YAS ARASI

DUZEY I: Cocuklar objeleri manipiile etmek icin her iki elinden destek
almadan yerde otururlar. Yetiskin yardimi olmaksizin yerde oturma ve yerden
kalkma hareketleri yapilir. Herhangi bir yiirlimeye yardimci cihaza ihtiyag
duymaksizmn tercih ettikleri mobilite metodu ile ylrurler.

DUZEY II: Cocuklar yerde otururlar fakat objeleri manipiile etmek igin
ellerini serbest biraktiklarinda dengede durmada zorlanabilirler. Yetiskin yardimi
olmaksizin oturma hareketi yapilir. Diiz bir ylizeyde ayakta durmaya gayret eder.
Tercih edilen mobilite metodu olarak, cocuklar resiprokal bir patern ile diz ve elleri
iizerinde emekler, esyalarin iizerine tutunarak dolasir ve yiirlimeye yardimci bir cihaz
kullanarak yurar.

DUZEY I11: Cocuklar siklikla W seklinde (fleksiyonda ve internal rotasyonda
kalca ve dizleri arasinda oturma) yerde otururlar ve oturma pozisyonunu almak i¢in
erigkin yardimimna ihtiya¢ duyarlar. Primer kendi kendilerine hareket metodu olarak
karmlar1 iizerinde siirliniirler veya diz ve elleri iizerinde emeklerler (siklikla

resiprokal bacak hareketi olmaksizin). Cocuklar diiz yiizeyde ayakta durmaya
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cabalayabilir veya kisa mesafe dolasabilir. Ev i¢inde yardimci mobilite cihazi
kullanarak, donme ve direksiyon kullanmada erigkin yardimi ile kisa mesafe
yurayebilir.

DUZEY IV: Cocuklar sandalyede otururlar, fakat el fonksiyonlarini
maksimize etmek ve goOvde kontroli icin adaptif oturma sistemlerine ihtiyag
duyarlar. Kollar1 lizerinde yiikselerek veya iterek diiz zeminde hareket eder veya
erigkin yardimi ile oturma sandalyesine oturur, kalkar. Cocuklar bir yirlte¢ ve
eriskin gozetiminde kisa mesafeyi daha iyi yiiriir, fakat diiz olmayan zeminde
dengesini korumada ve donmede giicliik ¢ceker. Cocuklar toplum i¢inde tasmnirlar.
Motorlu  tekerlekli sandalye kullanarak kendi kendilerine  mobilitelerini
saglayabilirler.

DUZEY V: Fiziksel bozukluklar istemli hareket kontroliinii ve yercekimine
kars1 bas ve govde postiiriiniin korunmasini kisitlar. Tiim alanlardaki motor
fonksiyonlar kisithdir. Oturma ve ayakta durmadaki fonksiyonel limitasyonlar
yardimci cihaz ve adaptif ekipman kullanimi yoluyla tamamen kompanse edilemez.
Diizey 5’de ¢ocuklar bagimsiz mobilize olamazlar ve taginirlar. Bazi ¢ocuklar yogun
adaptasyonlu motorlu tekerlekli sandalye kullanarak kendi kendilerine mobilizasyon

saglarlar.

4-6 YAS ARASI

DUZEY I: Cocuklar el destegine ihtiya¢ duymaksizin sandalyelerine oturur ve
kalkarlar. Cocuklar destek i¢in objelere ihtiya¢ duymaksizin yerden ve sandalyeden
ayaga kalkarlar. Cocuklar ev i¢inde, ev disinda yiiriir ve merdiven tirmanirlar. Acil
durumlarda kosabilir, ziplayabilirler.

DUZEY II: Objeleri manipiile etmek i¢in elleri serbest olup, destek almaksizin
sandalyede otururlar. Cocuklar yerden ve sandalyeden ayaga kalkarlar fakat sik sik
kollar1 tizerinde yiikselmek ve ¢ekmek i¢in diiz ylizeye ihtiyag duyarlar. Ev iginde
yardimc1 mobilite cihazma ihtiyag duymaksizin ve ev disinda diiz zeminde kisa
mesafe yiriirler. Trabzana tutunarak merdivenleri trmanir fakat kosamaz,
ziplayamaz.

DUZEY IlI: Siradan sandalyede oturur, fakat el fonksiyonlarmi maksimize
etmek icin pelvik veya govde destegine ihtiyac duyabilir. Kollar1 ile yiikselmek veya
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itmek igin duz bir ylzey kullanarak sandalyeye oturur, kalkar. Cocuklar zeminde
yardime1 yliriime cihazi ile yiirlir ve bir eriskin yardimi ile merdiven tirmanir.
Cocuklar siklikla ev disinda diiz olmayan arazi veya uzun mesafe seyehatlerinde
tasimirlar.

DUZEY IV: Cocuklar sandalyede oturur fakat el fonksiyonlarini maksimize
etmek icin ve govde kontroll icin adaptif oturma sistemlerine ihtiya¢ duyarlar.
Kollar1 tizerinde ylikselmek ve ¢ekmek icin diizgiin bir yiizey veya erigkin yardimi
ile sandalyeye oturur ve kalkar. Cocuklar bir yiiriite¢ ve eriskin gdzetiminde kisa
mesafeyi daha iyi yuarlr, fakat diz olmayan zeminde dengesini korumada ve
donmede giigliik ¢eker. Cocuklar toplum iginde tasirlar. Motorlu tekerlekli
sandalye kullanarak kendi kendilerine mobilitelerini saglayabilirler.

DUZEY V: Fiziksel bozukluklar istemli hareket kontroliinii ve yercekimine
kars1 bas ve govde postiiriiniin korunmasini kisitlar. Tiim alanlardaki motor
fonksiyonlar kisithdir. Oturma ve ayakta durmadaki fonksiyonel limitasyonlar
yardimci cihaz ve adaptif ekipman kullanimi yoluyla tamamen kompanse edilemez.
Diizey 5’de ¢ocuklar bagimsiz mobilize olamazlar ve taginirlar. Bazi ¢ocuklar yogun
adaptasyonlu motorlu tekerlekli sandalye kullanarak kendi kendilerine mobilizasyon

saglarlar.

6-12 YAS ARASI

DUZEY I: Cocuklar limitasyon olmaksizin ev i¢inde ve ev disinda yiiriirler ve
merdivenleri ¢ikarlar. Kosma, tirmanma gibi kaba motor becerileri yaparlar fakat hiz,
denge ve koordinasyon azalmistir.

DUZEY II: Cocuklar ev icinde ve ev disinda yiiriir ve trabzani tutarak
merdivenleri tirmanirlar fakat kalabalik veya dar alanda yiiriime ve egimli ve diiz
olmayan zeminde yliriime kisithidir. Cocuklar kosma, ziplama gibi kaba motor
becerileri yapabilme yetenegine sahiptir.

DUZEY Ill: Cocuklar yardimc1 bir mobilite cihazi ile ev i¢i ve ev disinda
yiiriirler, trabzam tutarak merdivenleri ¢ikarlar. Ust ekstremite fonksiyonlarina bagl
olarak cocuklar, uzun mesafe seyehatlerinde veya diiz olmayan zeminde manuel

tekerlekli sandalye kullanir veya tasimirlar.
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DUZEY IV: Cocuklar 6 yasindan once ulastiklar1 fonksiyonal seviyelerini
koruyabilirler veya evde, okulda ve toplumda daha fazla tekerlekli mobiliteye baglh
olurlar. Motorlu tekerlekli sandalye kullanarak kendi kendilerine mobilize olabilirler.

DUZEY V: Fiziksel bozukluklar istemli hareket kontroliinii ve yercekimine
karst bas ve govde postiriiniin korunmasini kisitlar. Tiim alanlardaki motor
fonksiyonlar kisithidir. Oturma ve ayakta durmadaki fonksiyonel limitasyonlar
yardime1 cihaz ve adaptif ekipman kullanimi yoluyla tamamen kompanse edilemez.
Diizey 5’de ¢ocuklar bagimsiz mobilize olamazlar ve taginirlar. Bazi ¢ocuklar yogun
adaptasyonlu motorlu tekerlekli sandalye kullanarak kendi kendilerine mobilizasyon

saglarlar.

12-18 YAS ARASI

DUZEY I: Geng evde, okulda, ev disinda ve toplum iginde yiiriir. Fiziksel
yardim almadan kaldirima ¢ikabilir ve inebilir ve trabzanlar1 kullanmaksizin
merdivenleri ¢ikip inebilir. Kosma ve ziplama gibi kaba motor becerileri yapar ancak
hiz, denge ve koordinasyon kisithdir. Kisisel tercihi ve ¢evresel faktorlere bagh
olarak spor ve fiziksel aktivitelere katilabilir.

DUZEY IlI: Geng¢ ¢ogu yerde yiiriir. Cevresel faktdrler (diizgiin olmayan
zeminler, egimler, uzun mesafe, zaman, hava sartlar1 gibi) ve kisisel tercihleri
mobilite tipini etkiler. Is veya okulda giivenlik nedeniyle elle tutulan yardimei cihaz
kullanabilir. Ev disinda ve toplumda uzun mesafe lerde elektrikli cihaz kullanabilir.
Trabzanlardan tutunarak veya trabzan olmadiginda fiziksel yardimla merdiven ¢ikip
inebilir. Kaba motor becerilerin performansindaki kisithiliklar fiziksel aktivite ve
spora katilim i¢in adaptasyona ihtiyac¢ duyabilir.

DUZEY Ill: Geng elle tutulan yardimer cihaz kullanarak yiiriiyebilir. Diger
dizeylerdeki bireylerle karsilastirildiginda bu diizeyde mobilite tipi fiziksel
yeterlilik, cevresel ve kisisel faktorlere bagli olarak ¢ok daha fazla degiskenlik
gosterir. Otururken pelvik yap1 ve dengeyi saglamak icin kemere ihtiya¢ duyabilir.
Okulda manuel ya da akiilii cihaz kullanabilir. Disarida ve toplumda tekerlekli ya da
akiilii cihazla tagmabilir. Gozlem ya da fiziksel yardimla merdivenleri ¢ikip inebilir.
Yirtimedeki kisitliliklar kendinin kullandigi manuel veye akiilii cihazlarda dahil

olmak dzere fiziksel aktivite ve spor icin adaptasyon gerektirir.
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DUZEY IV : Geng ¢cogu durumda tekerlekli iskemle kullanir. Pelvis ve govde
kontroll icin adaptif oturma sistemlerine ihtiya¢ duyar. Transferleri i¢in bir veya iki
kisiden fiziksel yardima ihtiya¢ duyar. Ayakta transfere yardim i¢in bacaklar1 ile
agirhigr destekler. Ev icinde fiziksel yardimla kisa mesafe yiiriiyebilir, tekerlekli
cihaz kullanir veya pozisyonlandiginda viicut destekli yiiriite¢ kullanir. Akiilii cihaz
kullanbilir. Akilii cihaz uygun degise veya yoksa tekerlekli, iskemle ile tasimnir.
Mobilitesindeki kisithliklar fiziksel yardim ve/veya akiilii cihazlar dahil olmak tizere
fiziksel aktivite ve spor i¢in adaptasyon gerektirir.

DUZEY V: Gen¢ her ortamda manuel tekerlekli iskemle ile tasinir.
Yercekimine karst bas ve govdenin postiiriinii ve kol ve bacak hareketlerinin
kontroliinii saglayada kisithdir. Bas kontrolii, oturma, ayakta durma, ve mobilite i¢in
ileri yardimci teknoloji kullanllir ama tam olarak kompanse edilemez. Transferler
icin bir veya iki kisinin fiziksel yardimi veya mekanik kaldirma gerekir. Kontrol
erisimi, oturma i¢in ileri adaptasyonla akiilii cihazlarla self mobilitesi saglanabilir.
Mobilitesindeki kisithliklar fiziksel yardim ve akiilii cihazlar dahil olmak {izere

fiziksel aktivite ve spor icin adaptasyon gerektirir.
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EK-2

BIMANUAL INCE MOTOR BECERiI (“BIMANUEL FINE MOTOR
FUNCTION”) (BFMF) [86]

Evre I- Tek el: Kisithlik olmaksizin kullanir. Diger el: Kisitlilik olmaksizin kullanir
veya daha ince motor becerilerde zorlanabilir.

Evre Il-

a)Tek el: Kusitlilik olmaksizin kullanir. Diger el: Sadece kavrayabilir veya tutabilir.
b)Her iki el: Daha ince motor becerilerde zorlanabilir.

Evre I11-

a) Tek el: Kisithilik olmaksizin kullanir. Diger elin hi¢ fonksiyonu yoktur.

b)Tek el: Daha zor ince motor becerilerde kisitliliklart mevcuttur. Diger el: Sadece
kavrayabilir veya daha kotudur.

Evre IV-

a)Her iki el: Sadece kavrayabilir.

b)Tek el: Sadece kavrayabilir. Diger el: Sadece tutabilir veya daha kotiidiir.

Evre V- Her iki elle sadece tutabilir veya daha kottddr.
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