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Sekil 16. Moro refleksi hekimin aniden giiriiltiilii bir ses ¢ikarmasi ile baglatilabilir. Cocuk bir anda bas,
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OZET

Hemiparezik serebral palsili cocuklarda elastografi yontemi ile kas spastisitesinin

degerlendirilmesi ve tedavi algoritmasinin belirlenmesi

Baris GORGUN
Istanbul Universitesi Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali
Danmigman: Dog. Dr. Hiiseyin BOTANLIOGLU
Agustos, 2016

AMAC:

Serebral palsi (SP), ¢ocukluk ¢aginin en sik goriilen néromuskiiler bozuklugudur.
Gelismekte olan beyindeki ilerleyici olmayan bir hasar sonucunda gelisen hareket ve
postiir bozuklugu ile karakterize bu hastalik klinik olarak ¢ogunlukla adelelerde
spastisite ile karsimiza ¢ikar. Spastisitenin azaltilmasi i¢in botulinum toksini
enjeksiyonu SP hastalarinda sik¢a uygulanan bir yontemdir. Ultrasonografi alaninda
yeni bir gelisme olan elastografi yontemi ile de adele sertliginin belirlenebildigi tespit

edilmistir.

Bu tezin amaci hemiparezik tipte SP hastalarindaki gastroknemius adele
sertliginin botulinum toksini enjeksiyonu oncesi ve sonrasinda elastografi yontemi ile
degerlendirilmesi ve bu degerlendirme 1s18inda bir tedavi algoritmasi olusturulmasina

katkida bulunmaktir.
GEREC VE YONTEM:

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji
Anabilim Dali'na bagvuran ve gastroknemius adelesine botulinum toksini enjeksiyonu
planlanan SP hastalarindan rastgele olarak segilen 15 erkek 15 kiz olmak iizere toplam
30 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin yaglar1 2 ile 8 arasinda degismekte idi.
Calismaya katilan hastalara enjeksiyon oncesi, enjeksiyon sonrasi 3. hafta ve 3. ayda her
iki gastroknemius adelesine yonelik shear wave elastografi (SWE) ¢ekildi. Hemiparezik
hastalarda kars1 bacak kontrol grubu olarak alindi. Olgiimler ile ayn1 zamanlarda klinik
degerlendirme amaci ile hastalarin Modifiye Ashworth Skala (MAS) degerleri
kaydedildi. Istatistiksel anlamlilik dereceleri p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR:

Dizin ekstansiyonda, ayak bileginin pasif dorsifleksiyonda oldugu ve
gastroknemius medial basinin 6l¢iildiigii pozisyondaki degerler ile botulinum toksini
enjeksiyonu Oncesi ve enjeksiyon sonrasi 3. hafta ile 3. aydaki MAS degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edilmistir (p<0.05). Ayrica hastanin
ekstremiteleri iizerine yiik verecek sekilde ayakta durdugu ve adele medial basinin
ol¢iildiigii pozisyondaki sonuglar ile MAS degerleri arasinda da istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmustir (p<0.05).
CIKARIMLAR:

Hemiparezik tipte SP hastalarinda gastroknemius adelesindeki spastisiteye bagli
kas sertligi elastografik dl¢iimlerle gosterilmistir. Bu dlgiimler ile klinik MAS degerleri
arasinda korelasyon tespit edilmistir. Boylece elastografi yontemi SP hastalarinda bir
tan1 araci olarak kullanilabilecek ve botulinum toksini enjeksiyonu uygulamasindan
sonra tedavi etkinligi bu yontem ile degerlendirilebilecektir. Elastografik degerlendirme
SP hastalarinda hekime tekrarlanan enjeksiyonlar arasindaki siire konusunda yardimet
olacak ve bir tedavi algoritmasi olusturmasina katkida bulunacaktir. Daha detayl tedavi
algoritmalar1 olusturulabilmesi i¢in saglam bireyler ile karsilastirmali olarak yapilan

calismalardan elde edilecek sayisal deger araliklarina ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Serebral palsi, Kas spastisitesi, Elastografi, Gastroknemius adele

sertligi
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ABSTRACT

The evaluation of spasticity with elastography and establishing a treatment

algorithm in children with hemiparesic cerebral palsy
Baris GORGUN
Istanbul University, Cerrahpasa School of Medicine, Orthopaedics and Traumatology Department
Thesis Supervisor: Ass. Prof. Dr. Hiiseyin BOTANLIOGLU
August, 2016

INTRODUCTION:

Cerebral Palsy (CP) is the most common neuromuscular disorder in the
developmentary stages of children. This disorder, which emerges as a result of damage
to the developing brain and is characterized by a dysfunction in movement and posture,
occurs in 1.5-3 per 1000 live births. Most patients have muscle spasticity as the major
symptom. Botulinum toxin injection is a treatment method used for muscle spasticity.
Elastography is a new ultrasonic method which has recently started to be used in

muscoskeletal area. By using this method muscle rigidity can be assessed.

This study aims to evaluate the gastrocnemius muscle stiffness in hemiparetic
cerebral palsy patients before and after botulinum toxin injection by using the
elastography method and then to contribute to establishment of a treatment algorithm.

MATERIALS AND METHODS:

The participants of this study were chosen from the patients of Istanbul
University, Cerrahpasa School of Medicine, Orthopaedics and Traumatology
Department. Among the patients on whom botulinum injection to gastrocnemius
muscle was planned, 30 patients (15 female-15 male) were randomly selected. Their
ages ranged from 2 to 8. Elastography of the both gastroknemius muscle was taken
before the injection of botulinum toxin, in the 3 week and 3 month after the injection.
In hemiparetic patients, contralateral legs were taken as the control group.
Simultaneously with the elasography, MAS values were noted. Level of significance
was found to be p<0,05.
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RESULTS:

The elastographic values of the medial head of gastrocnemius when the knee is in
extension and ankle in passive dorsiflexion were found to be statistically related
(p<0.05) to the MAS values before botulinum toxin injection, 3™ week and 3™ month
post-injection. In addition, a statistically significant correlation (p<0.05) was found
between the values when the patient stands on her/his feet putting pressure on the

extremities and when the medial head was measured and MAS values.
CONCLUSION:

Stiffness due to spasticity in gastroknemius muscle in hemiparetic CP patients
was demonstrated through elastographic evaluation. A correlation was found between
clinical MAS values. Thus, in future elastography technique will be able to be used in
these patients as a method of diagnosis and it will help to assess the effectiveness of the
treatment after the injection of botulinum toxin. Elastographic evaluation will be helpful
to the clinician in terms of the duration between each repeated injection and it will also
contribute to creating a treatment algorithm. Research comparing patients with healthy
participants should also be conducted in future, which will provide the intervals

required for a more detailed treatment algorithm.

Key Words: Cerebral palsy, Mscle spasticity, Elastography, Gastrocnemius spasticity.
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1. GIRIS ve AMAC

“Serebral Palsi” deyimi tarif edildigi 1800’li yillardan bu yana tip diinyasinin
gerek tani1 gerekse tedavi algoritmasi anlaminda en ¢ok tartisilan hastaliklarindan biri
olmustur. Kisaca “beynin motor bolgesinin hasarina bagh ilerleyici olmayan hareket
giicliigli’ olarak tarif edilir. Progresif gibi goriinen karakterlerinin ¢ocugun biiyiidiikce
yiriime dengesi ve motor fonksiyon i¢in ihtiyaci olan sinir sistemi bolgesinin bu

ihtiyacini karsilayamamasina bagli oldugu diisiincesi kabul gormektedir.

Klinikte karsimiza kaslarda spastisite, dipleji, kuadripleji, atetoz ve kore, distoni,
ballismus, ataksi ve karigik bir semptomatoloji ile gelen serebral palsi hastaligi, insidans
olarak gelismis tlkelerde binde iki civarinda go6zlenirken yapilan arastirmalarda

tilkemizde bu oranin daha yiiksek oldugu ortaya konmustur.

Smiflamasinda 6zet olarak spastik (hemiplejik, diplejik, triplejik, kuadriplejik
tipleri), atetoid, ataksik ve mikst olarak alt gruplara ayrilmis olan serebral palside erken
taninin 6nemi giin gegtikce daha iyi anlasilmaktadir. Erken tani sayesinde riskli
cocuklar belirlenerek erken tedavi yapilabilemekte ve serebral palsili ¢ocuklarin

topluma kazandirilmas1 konusunda gelismeler kaydedilebilmektedir.

Serebral palsi yonetiminde, aile egitimi, rehabilitasyon yaklasimlari, medikal
tedavi, ve gerektigi durumlarda cerrahi tedavi uygulamalar1 s6z konusudur. Medikal ve
cerrahi tedaviler arasinda spastisitenin giderilmesine yonelik tibbi uygulamalar ve
deformitelere yonelik cerrahi girisimler, bir ortopedi uzmanimin serebral palsi

yonetiminde yer aldig1 boliimlerden baglicalaridir.

Gilinlimiizde bir ¢ok alanda kullanimi bulunan botulinum toksini enjeksiyonu
serebral palsideki spastisite tedavisinde de son yillarda sikca ve basarili olarak
uygulanmaktadir. Artmis kas tonusunun giderilmesinde bir ¢ok bolgeye intramuskuler
enjeksiyon yolu ile uygulanan botulinum toksini, serebral palsili ¢gocuklarda ortopedik
girisimlerin esas hedefi olan, ¢cocugun yiirlimesinin iyilestirilmesi ve cerrahi yasinin

geciktirilmesi hususunda basarili bir yontemdir.

Son yillarda tip diinyasinda goriintiileme yontemleri arasinda g¢alisma alani
genisleyen diger bir baslik ise “elastografi” yontemidir. Basit bir ultrason cihazina,

gelisen teknoloji dogrultusunda “sertlik Slgebilme yetenegi” kazandirilarak giiniimiizde



bir ¢ok hastaligin tanisinda klinik kullanima girmis olan yeni bir goriintiileme
yontemidir. Gerek uygulanmasmin kolay ve maliyetinin ucuz olmasi, gerekse
tekrarlanabilir ve non-invaziv bir girisim olmasi sebebi ile elastografi kullaniminin
artacagi ve kisa zamanda hastaliklarin tanisinda oldugu kadar tedavi ve takibinde de en

Onemli goriintiilleme yontemleri arasina girecegi diigiiniilmektedir.

Bu tezin amaci, hemiparezik spastik tipteki serebral palsili hastalarda artmis kas
tonusunun botulinum toksini enjeksiyonu uygulamasi Oncesinde ve sonrasinda
elastografi yontemi ile Olgililerek tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ve bu
degerlendirmeler dogrultusunda bir tedavi algoritmasi olusturulmasma katkida

bulunmaktir.



2. GENEL BILGILER

Serebral palsi (SP), dogum sirasinda veya dogumdan hemen sonra beynin
hareketle ilgili bolgelerinin ¢esitli sebeplerle hasara ugramasit sonucu gelisen
noromuskiiler bir hastaliktir. SP ile bir sekilde karsilasan aileler, egitmenler veya
hekimler i¢in akilda tutulmasi gereken en onemli kural, bu hastaliktaki problemin
nonprogresif oldugu bilgisidir.! Beyindeki patolojinin mevcut olandan daha kotiiye
gitmeyeceginin bilinmesi, yalnizca ¢ocuk biiylidiik¢e hastaligin klinik yansimasinin ve
cocugun ihtiyaglarmin artmasiyla birlikte uygulanacak tedavi ve rehabilitasyon
algoritmalariin degistiginin farkinda olunmasi, SP hastalar1 ve aileleri i¢in dnemli bir
motivasyon kaynagidir. Aslinda SP'li ¢ocuklara, 6zel bir takim ihtiyag¢lart olan "normal"
cocuklar da denilebilir. Uzun vadede bu c¢ocuklar i¢in en Onemli hedef, mevcut
kapasitelerini maksimum sekilde degerlendirerek topluma adapte olmalarin1 saglayacak

destegi vermektir.

SP'li ¢ocuklarin normal ¢ocukluk cagi deneyimlerinin yamisira diger ¢cocuklardan
farkli olarak yasadiklar1 6nemli bir deneyim de SP tedavisi ile ugrasmaktir. SP'li bir
cocuk, hayatinin ilk yillarindan itibaren gerek cerrahi gerekse medikal olarak bir ¢ok
tedavi gormekte, zamanmin biiyiik bir kismin1 bu tedavilere harcamaktadir. Bu
psikolojinin ¢ocugun hayatindaki kisa veya uzun donem etkisi, tedavi siiresince
karsilastigi hekim, fizyoterapist veya egiticiler ile olan ikili iliskilerine direkt olarak
baglidir. Bu zorlu stiregte saglik hizmeti veren hekim veya fizyoterapistin, tedaviye SP'li
cocugun ailesini de dahil etmesi ve aileye de gerekli destegin verilmesi hususunu akilda
tutmalar1 gereklidir. SP'li ¢ocugun tedavi algoritmasi ¢ocuk, aile ve saglik calisani

arasinda olmalidir (Sekil 1).



Terapist

Sekil 1. Serebral Palsi (SP)'li ¢ocugun tedavi algoritmasinda aile, hekim ve fizyoterapist ana semayt olusturmalidir.
Bu ii¢ bilesenden herhangi biri tedaviye yeterince katilmadigi zaman tedavi eksik kalacak, ¢ocuk kisa veya uzun

donemde bu durumdan negatif olarak etkilenecektir.

Serebral palsi, cocugun giinliik hayatini1 ve fonksiyonlarini hafif diizeyde etkileyen
durumdan, birden fazla ameliyat gerektiren ciddi motor disfonksiyonlara kadar giden
genis bir yelpaze seklinde karsimiza ¢ikabilir. Bu ¢esitlilik aile yapisi icin de gecerlidir.
SP ile miicadelede geng, yasli, bilingli, bilingsiz bir ¢ok aile ile karsilasmamiz
mimkiindiir. Ayrica anne ile babanin SP karsisinda verdikleri tepkiler de farkli
olabilmektedir. Bu baglamda SP'li ¢ocugun Ozellikle 1-4 yas arasinda ciddi destek

gerektiren zamanlarinda bosanma davalarinda bir miktar artis oldugu diisiiniilmektedir.

Her ne kadar egitim seviyesi ve sosyoekonomik diizeyin SP'li cocugun bakiminda
onemli bir etkisinin oldugu bilinse de bazen en egitimsiz ve sosyoekonomik olarak
yetersiz diye diisliniilen ailelerin, SP'li ¢ocuklarina egitim seviyesi ve sosyoekonomik

diizeyi yiiksek bir aileden daha 1yi bir sekilde destek olabildikleri de gozlenmektedir.

Bazi aileler SP'li ¢ocuklarinin tedavisinden ve topluma adapte olmasindan ziyade
cocuklarinin neden SP hastasi olduklar1 konusunda kendilerini suglar veya suglayacak
birini ararlar. Bu aileler ile miicadele etmek kimi zaman ¢ocugun tedavisinden daha zor
olabilmektedir. Boyle durumlarda, nihai hedefin cocugu su anki durumundan daha iyi
bir duruma getirmek oldugunu aileye periyodik olarak hatirlatmak ve zor da olsa bunu

benimsemelerini saglamak gerekmektedir.



Hekimlerin karsilastigi bir diger zorluk ise ailelerin zaman zaman SP tanisi
konmasinda gecikme oldugunu diisiinerek hekimi su¢lamalaridir. Aileler cocuklarindaki
yavas gelisimi farkederek birinci basamak saglik kuruluslarina bagvurabilir ve yapilan
muayenede ¢ocukta herhangi bir problem olmadigini, ailenin asir1 takintili davrandigini
isitebilirler. Cocuktaki semptomlar belirginlestik¢ce endiselenen aile yeniden ayni veya
ist basamak saglik kurulusuna basvurur ve yapilan muayene ile tetkikler sonucunda SP
tanis1 konabilir. Boyle durumlarda ailenin endisesi hosgorii ile karsilanmali; ancak SP
tanist konana kadar gecen bu siirenin ¢ocugun hayatinda olumsuz herhangi bir etki
yapmayacagi aileye izah edilmelidir. Herseye ragmen bu silire¢ zaman zaman aile ile
hekim arasinda giiven problemi olusturabilmekte ve tedavi siirecini

zorlastirabilmektedir.

Serebral palsi'deki muskuloskeletal problemler genellikle iyi bilinmekte ve
ongoriilebilmektedir. Bu yiizden tedavinin her asamasinda aileye cocugu ne gibi
problemlerin bekledigini anlatmak énemlidir. Tedavi siiresince ¢ocugun katettigi yollar,
arttirdig1 fonksiyonel kapasitesi gibi pozitif bilgilerin paylasiimasi aileyi motive ederek

daha da cesaretlendirecektir.
2.1. TARIHCE

"Palsi" kelimesi kokenini Antik Yunan'dan almaktadir. Tk defa Galino (MS 130 -
199 yillar1 arasinda yagamis bir hekim) tarafindan kullanilan ve zayiflik ile ekstremite
sinirlerindeki total veya parsiyel nekroz anlamina gelen "paralysis" kelimesinden veya
daha da uygun olarak basitce "zayiflik, gligsiizlik" anlamina gelen "paresis"

kelimesinden tiiremistir.

Aslinda serebral palsinin de zaman zaman yol actig1 ekstremite deformiteleri ve
kontraktiirler, insanlik tarihinin ¢ok eski yillarinda da gézlenmis, tedavisi i¢in o giinkii
bilgi ve inanglar 1s181inda ¢esitli yontemler uygulanmis bir sorundur. Milattan once
(MO) besinci ve dordiincii yiizyillarda, yeni dogan bebeklerin ekstremitelerinde
deformite olusmamasi i¢in tiim viicudunun siki bir sekilde sarildigi ve zaman zaman bu
kundaklama aliskanliginin bebek 2 yasina gelinceye kadar devam ettirildigi antik
caglardan kalma kalintilardan anlasiimaktadir (Sekil 2).2 Milattan sonra (MS) 16.
yiizyila gelindiginde ise bu deformite ve malformasyonlarin, cadi veya seytanin saglikli

bebege miidahale edip onun ruhunu ele gegirmeye ¢aligtiklarint gosterdigine inanildigini



goriiyoruz (Sekil 3). Bu inanis sebebi ile zaman zaman deformite ile dogan bebeklerin

bogularak oldiiriildiigii bilinmektedir.

Sekil 2. Milattan onceki yiizyillarda yeni dogan bebegin sikica sarilmasinin ekstremite deformitelerini engelledigine

inanilirdy. Soldaki sekil MO 5.yy'den bir heykel. Sagdaki sekil 1465 yilinda Mantegna tarafindan yapilmis bir tablo.?

Konjenital malformasyonlara benzer olarak, spastik deformitelerin de annenin
gebelik sirasinda gordiikleri veya izledikleri kotii olaylar sonucunda korkmalarina bagh
olarak gelistigi inancit hakimdi. 1731 senesinde Jacob Kornmann isimli jinekolog,
yazdig1 kitabinda gebe bir kadina iskence, idam gibi iirkiitiicli olaylarin izletilmemesi

gerektigini; aksi halde bebegin bu durumdan zarar gérebilecegini belirtmistir.?

1563 senesinde Felix Wiirtz isimli cerrah ilk defa "spastik dipleji" terimini
tanimlamis ve bazi1 cocuklarin ¢arpik ayakla dogdugunu ve ayak bilekleri {izerinde
yirimeye calistiklarimi  gozlemleyerek bunu korku veya dikkatsizlige baglamis,
sorumlunun ise dogumu yaptiran hemsire oldugunu belirtmistir. 1801 senesinde ise
Ingiliz cerrah Michael Underwood, alt ekstremitelerin felcinin (palsi) sik goriilen bir
durum olmadigim ve prematiiriden kaynaklandigim yazmustir.® 1826 yilinda Johann
Christian Gottfried Jorg isimli jinekolog ise gozlemlerinde bu zayifligin genellikle
kaslardan kaynaklandigini, hayatinin erken donemlerinde ¢ocugun basi ve govdesini
sabit tutmakta zorlanmasina sebep oldugunu, boylece ilerde omurga ve alt
ekstremitelerde deformiteler gelisebildigini yazmis; bu ¢ocuklarin kas zayifligina ek
olarak mental gelisimlerinde de bir takim aksamalar oldugunu tespit etmistir.* 1885
senesinde Sarah McNutt isimli nérolog ise zor travay sonrasinda spastik hemipleji ile

dogan bir ¢cocugun 2 yasinda oliimiinden sonra yapilan otopside serebral atrofi ve



skleroz tespit edildigini ve ganglialarin goriilmedigini saptadiktan sonra spastik
palsilerin menenjial kanamalara bagl olustuguna kanaat getirmis ve bu teori uzun siire

boyunca kabul gérmiistiir.>®

Sekil 3. Bartolomeo tarafindan 15.yy'de ¢izilmis, seytanin saglikli bebek ile yer degistirmeye ¢alistigini gésteren bir
tablo.2

Gortildiigii gibi tip gelismeye devam ettikge hastaliga sebep olan mekanizmalar ile
ilgili inamislar degismis; tanrilari, seytanlari, cadilari, annenin korkung olaylar
izlemesini veya hemsirenin sorumsuzlugunu su¢lamak yerine bilimsel veriler 1s18inda
bu hastaliga sebep olan esas mekanizmalar arastirilarak giiniimiize gelindik¢e daha
gercekei, Ornegin; prematiirite, asfiksi, hipoksi, iskemi, travmatik kanama veya

enflamasyon gibi terimler kullanilmaya baslanmistir.

Serebral palsi hastaliginin gegcmisinden bahsederken, siiphesiz ki Londra'li hekim
William John Little'a (1810 - 1894) ayr1 bir yer vermek gerekir. Modern ortopedinin de
kurucusu oldugu varsayilan Little''n 4 yasinda gecirdigi polyomiyelit sekeli olarak
ayaginda ekin deformitesi oldugu ve 1832 senesinde Hanover'li cerrah George Friedrich
Louis Stromeyer tarafindan basarili bir sekilde opere edildigi ve bu olaydan etkilenerek
calismalarmi deformiteler konusunda yogunlastirdig: bilinmektedir.” 16 yaslarinda tip
egitimine baglayan ve 22 yasinda "Royal College of Surgeons"a kabul edilen Little'n,

kendisine Louis Stromeyer'in uyguladig1 ve sdylenenlere gore ayagindaki deformitenin



tamamen iyilesmesini saglayan subkutan asilotomi operasyonunu kendi pratiginde de
uygulamaya basladigi; hatta 27 yaslarina dogru ekin deformitesinin tedavisinde otor
olarak kabul edilmeye baslandigi soylenmektedir. Little, 1843 ve 1844 senelerinde
Londra'da kurdugu Ortopedi Hastanesi'nde tip 6grencilerine "Cocuklardaki Noérolojik
Deformiteler" konulu bir ¢ok ders vermis, ayni yillarda bu derslerden bazilarin1 Lancet
dergisinde makale olarak yaynlamistir.® Yaymladigi 18 makaleden 8 tanesi beyinden
kaynaklanan kontraktiirlerin etiyolojisi ile ilgiliydi (Sekil 4). Bu makalelerde Little,
genellikle dogum sirasinda veya dogumdan kisa siire sonra meydana gelen asfiksi
tablosuna bagli bir etkilenmeden bahsetmekteydi. 1853 senesinde Little bu makaleleri,
"On the Nature and Treatment of the Deformities of the Human Frame" isimli kitabinda
birlestirdi. Bu kitap belki de tamami c¢ocuklardaki deformiteler ile ilgili olarak
yayinlanan ilk kitaptir. 1861 senesinde, yirmi yillik ve 200 vakaya yakin deneyimin
ardindan Londra Jinekoloji Dernegi'ne yaptig1 etkileyici konusmada 63 serebral palsi
vakasi takdim ederek spastik rijiditeye sebep olan dogum sirasindaki bazi "6zel" anlari
vurgulamistir.® Konusmasina "garip, seytani bir takim giiclerin dogumdan énce veya
sonra fetusu etkileyebilecegi"ni sodyleyerek baslamis, bazi c¢ocuklarin asfiksiden
6ldiigiintii digerlerinin normal dogdugunu belirttikten sonra iigiincii bir tip olabilecegini,
baz1 ¢ocuklarin eger bu stres faktorlerine dayanabilirlerse birtakim mental veya fiziksel
deformiteler ile dogabilecegini ifade etmistir. Bu baglamda Little, pediatri hekimlerine
dogum sekli ve dogum hikayesinin kaydedilmesi gerektigi fikrini veren ilk
hekimlerdendir. Dogum siiresinin, dogum seklinin; hatta dogumda herhangi bir
enstriiman kullanilip kullanilmadiginin dahi fetusun beyninde hasara yol acabilecegini
sOyleyerek makat gelis veya umblikal kordun bebegin boynuna dolanmasi gibi durumlar
sebebiyle yasanan asfiksinin dogumdan sonra konviilziyonlara yatkinligi arttirdigina
deginmistir. Little'ln bu ¢i1gir acan konusmasi yaklasik 50 sayfalik uzun bir konugma idi.
Ancak konusmayi dinleyen hekimler Little''ln bu tespitleri karsisinda heyecanlanmis
olmalilar ki serebral palsi ile ilgili arastirmalarin bu konusmadan sonra ciddi oranda

arttig1 goriilmektedir.

Bugiin gegmise doniip bakildiginda Little'in Londra'daki konusmasinda "serebral
palsi" terimini kullanmadan takdim etti§i 63 cocuk hastanin kag¢ tanesi gergekten
serebral palsi hastasiydi? Bununla ilgili 1989 senesinde Accardo'nun yaptig1 ¢alismada,
bu hastalardan 57 tanesinin gergekten serebral palsi tanimina uydugu belirlenmis,

Little'n tespitlerinin ne kadar yerinde oldugu konusundaki hakki teslim edilmistir.°



19. ylizyilin sonlarina dogru Little, prematiirite ve asfiksiye bagli spastik dipleji
tablosunu "Little Hastalig1" olarak isimlendirerek bir ¢cok ndromuskiiker problem ile zor
dogum, neonatal asfiksi ve prematiirite arasinda direkt baglanti1 oldugunu tarifleyen ilk

hekim olmustur.

Sekil 4. Little'in Lancet'te yer alan makalelerindeki sekiller. Solda gastroknemius ve anterior tibial kaslardaki parezi

sebebi ile olusan pes kalkaneovalgus deformitesi. Sagda bilateral alt ekstremitede fleksor ve adduktor kontraktiirii

simgeleyen ¢izim.®

"Serebral palsi" terimi ilk defa 1889 senesinde Ingiliz hekim Sir William Osler
tarafindan "The Cerebral Palsies of Children" isimli kitabinda, 120 hemiplejik, 20
diplejik ve 11 spastik paraplejik cocuk hastay: tarif etmek i¢in kullanilnustir (Sekil 5).1
Dr. Osler yaptig1 gozlemler 151831inda bu hastalifin etiyolojisi ile ilgili énemli bilgiler
vererek menenjiyal kanama ve beynin maruz kaldigi kompresyonun serebral palsinin
esas sebepleri oldugunu belirtmis ve serebral palsi tarihinde Little'dan sonra ikinci

Oonemli isim olmay1 basarmistir.



Little'm c¢alismalart deneyimli ndropatolog (sonradan psikoanalizin kurucusu
olan) Sigmund Freud tarafindan da dikkate alinarak gelistirilmistir. Psikiyatri alanindaki
tinlii kariyerinden once norolojiye oldukg¢a merakli olan Freud, 1891 - 1897 yillan

arasinda "Serebral Palsi" baslig1 altinda bir ¢ok makale yazmustir (Sekil 5)*2.
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Sekil 5. Solda Osler'in 1889 senesinde yayinladigr "The Cerebral Palsies of Children" isimli kitabimin ilk sayfasi.
Sagda Freud'un 1893 senesinde serebral palsi ile ilgili yazdig1 kitap.*?

Freud, 1897 senesinin sonunda 270 vakalik serisini takdim ettiginde, serebral palsi
tarihindeki en 6nemli t¢lincii isim olarak yerini aldi. Little'in ¢alismasinin eksik yani
olarak gosterilen postmortem otopsi bulgularinin olmamasimi da goz Oniinde
bulundurarak, 63 vakanin postmortem otopsi incelemelerini de ¢alismasina dahil eden
Freud, Little'in bahsettigi dogum sirasindaki bu "6zel" anlarin (kendisi bunu "Little's
moments" (Little anlari) olarak isimlendirmis) kendi serisinin yalnizca yarisinda

bulundugunu ve prematiirite, zor dogum ve asfiksinin serebral palsinin sebebi olmak
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yerine fetusun gelismesini bozan daha derin bir etiyolojinin sonucu meydana gelen
diger semptomlar olabilecegini belirtmistir.!® Ayrica spastik hemipleji ve pes
ekinovarus arasindaki farklardan bahsederek Louvre Miizesi'nde bulunan Ribera'nin
{inlii tablosundaki yanlis isimlendirmeye atifta bulunmustur (Sekil 6). Ote yandan

Freud, serebral palsinin siniflamasini ilk yapan bilim adamlarindandr.

Sekil 6. Ribera'nin 1642 senesinde ¢izdigi ve Freud'un spastik hemipleji yerine yanlislikla pes ekinovarus olarak

isimlendirilmesini elestirdig Louvre Miizesi'nde bulunan tablo.?

Ozet olarak serebral palsi tarihine baktigimiz zaman, o&zellikle 19.yy'nin
baslarinda bu konudaki aragtirmalarin hizlandig1 ve konuya ilgi duyan bilim adami
sayisinin arttigr goriilmektedir. Bugiin tiim gelismelere ve yeniliklere ragmen serebral
palsi denildiginde akla gelen ilk ii¢ isim: William John Little, William Osler ve
Sigmund Freud'dur (Sekil 7).
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Sekil 7. Serebral Palsi tarihinin ii¢ onemli ismi: Solda William John Little (1810-1894), ortada William Osler (1849-
1919), sagda Sigmund Freud (1856 - 1939)

Yirminci yiizyilin ilk yarisina gelindiginde serebral palsiye duyulan ilginin gerek
tanim ve siniflama konusundaki eksiklikler gerekse ndropatoloji ile korelasyonun
saglanamamasi sebebi ile bir miktar azaldig1 goriilmektedir. 1930'lu yillarin baglarinda
Osler'in goriislerini benimsemis olan ortopedist Winthrop Phelps (1894 - 1971), serebral
palsi hastalarinin kas iskelet sistemi ile ilgili problemlerine yonelik cerrahi tedaviler
uygulamaya baslayan ilk cerrahlardandir.'* Phelps 1932 senesinde yaptigi bir
konusmada serebral dogum yaralanmalarin1 daha 6nceki hekimler gibi ndrolojik agidan
ele almak yerine bir ortopedist bakis agisi ile ele alarak fark yaratmistir. 1941 senesinde
yaymladigt "The Management of Cerebral Palsy" isimli kitabinda SP'yi bes ana

kategoriye ayrrmistir: Spastisite, atetoz, rijidite, tremor ve ataksi.™

1953 senesinde Virginia Apgar, Little''n zamaninda yaptig1 tespitler 1s18inda
yenidoganin dogum esnasindaki genel durumunu ve tedavi ihtiyacini belirleyen bir
skorlama sistemi olarak "Apgar Skoru"nu gelistirmistir.® Bu sayede uzun yillardir

bahsedilen "asfiksi" teriminin standardizasyonu saglanmis oldu (Tablo 1).

1950'i yillarin ortalarinda SP'nin klinik semptomlarinin ndrofizyolojik fizyoterapi
yontemleri ile iyilestirilebilecegi diisiincesi gelistirildi.}” Fizyoterapinin 6zellikle erken
donemde baslanirsa daha etkili olacagina kanaat getiren bilim adamlar1 bir ¢ok farkl

fizyoterapi yontemi gelistirdi.

12



BULGU 0 PUAN 2 PUAN

Viicut pembe, uglar mor Pembe

Yok <100/ dk > 100/ dk
Yanit yok Yiiziinii burusturma Oksiirme, aglama

KAS TONUSU Hareket yok Hafif fleksiyon Aktif hareket

SOLUNUM Yok Yavas, diizensiz Iyi, agliyor

Tablo 1. APGAR Skorlama Sistemi

2.2. TANIM

1947 senesinde Amerikan Serebral Palsi Akademisi'nin (American Academy of
Cerebral Palsy, AACP, sonradan American Academy of Cerebral Palsy and
Developmental Medicine adini aldi) kurulmasi ile SP konusundaki ¢alismalar yeniden
ivme kazandi ve oncelikle herkes tarafindan kabul edilecek bir tanimlama yapma hedefi
benimsendi. 1953 senesinde Minear'in, SP'ye ortak bir tanim bulmak igin AACP'nin
tiim {iyelerine yonelik yaptig1 bir anket ¢alismasi bulunmaktadir.® Bu ¢alismada sorulan
sorulara tiyelerin %64'i cevap vermis ve SP tanimi igin bir ¢ok fikir beyan edilmistir.
Calismanin sonucunda SP tanimi ile ilgili bazi anafikirler etrafinda birlesilmistir.
Bunlardan en onemlileri, SP'nin biiyilk oranda motor disfonksiyon olarak kendini
gosteren bir beyin hasar1 (néromotor, psikolojik, epileptik ve davranigsal komponentleri
olabilir) sonucu gelisen bir patoloji oldugu, bu patolojinin dogumdan 6nce, dogum
esnasinda veya dogumdan sonra meydana gelebilecegi ve motor disfonksiyonun gegici
degil kalic1 oldugudur.’® Minear'm ¢alismasi 1s1ginda AACP bazi kararlar almustir.

Bunlardan en 6nemlileri sunlardir:

¢ Daha Once yapilan tanimlama ve kodlama sistemlerinde gegen "serebral spastik

infantil paraliz" terimi yerine artik "serebral palsi" teriminin kullanilmasi,

e SP'nin siniflamasmin ve saglik sistemindeki kodlamasiin motor disfonksiyon

esasina gore yapilmasi,



e Yapilacak siniflamaya neoplastik veya progresif norolojik hastaliklarin dahil

edilmemesi.

Yapilan bu girisimler dogrultusunda SP'nin tanimi ile ilgili onemli asamalar

kaydedilmis; ancak yine de SP i¢in net ve ortak bir tanim yapilamamuistir.

Ingiltere'de 1957 senesinde Mac Keith ve Polani, Little'ln anisina "Little Club of
CP"yi kurdular (Little'ln SP'liler Kuliibii). 2 sene boyunca bir ¢ok noroloji hekimi ve SP
ile ilgilenen hekimlerle aralikli olarak toplantilar yapildi. Bu toplantilarin amaci
AACP'nin bir anlamda yarida biraktig1 isi tamamlamak, SP ile ilgili arastirmalar1 ve
bilgi aligverisini kolaylastirmak i¢in ortak bir tanimlama yapmakti. Yapilan tiim bu
toplantilardan elde edilen sonuglar 1958 senesinde Oxford'da diizenlenen 1. Cocuk
Norolojisi ve Serebral Palsi Uluslarasi Calisma Grubu toplantisinda sunulduktan sonra
1959 senesinde Cerebral Palsy Bulletin isimli dergide yayinland1 ve serebral palsinin ilk

defa net bir tanim1 yapilmis oldu:

v’ Serebral palsi, yasamin ilk ylarinda beynin hizli gelisme siirecinde iken
karsilastigi non-progresif bir bozuklugu bagl olarak kalici ancak degiskenlik
gosterebilen bir hareket ve postiir bozuklugudur.?°
(Cerebral palsy is a persistent but not unchanging disorder of movement and posture,
appearing in the early years of life and due to a non-progressive disorder of the brain, the
result of interference during its development)

Yapilan bu tanimlamadan sonra SP ile ilgili ortak bir dil saglandigini ve

aragtirmalarin  hiz kazandigimi goérmekteyiz. Martin C.O. Bax, 1964 senesinde
yayinladigr makalesinde, bir ¢ok dile rahatlikla terciime edilebilecegini ve uluslararasi

kabul gorebilecegini diisiindiigii daha kisa ve anlasilir bir tanim yapmustir:

v’ Serebral palsi, immatiir beyindeki bir defekt veya lezyona bagh gelisen bir

hareket ve postiir bozuklugudur.?

(Cerebral palsy is a disorder of movement and posture due to a defect or lesion of the

immature brain.)

Bax, klinik uygulamalarda daha pratik olmasi amaci kisa siireli, progresif
hastaliklara veya mental retardasyona bagli olan postiir ve hareket bozukluklarinin

SP'ye dahil edilmemesi gerektigini de vurgulamistir.
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1992 senesinde Mutch ve arkadaslari tarafindan yapilan yeni bir tanimlama da

mevcuttur:

v’ Serebral palsi, beyin gelisimin erken evrelerinde beyinde olusan lezyon veya
anomalilere sekonder bir grup non-progresif; ancak genellikle degisken,
motor bozukluk sendromlarim kapsayan "semsiye" bir terimdir.?

(It is an umbrella term covering a group of non-progressive, but often changing, motor
impairment syndromes secondary to lesions or anomalies of the brain arising in the early
stages of its development.)

Serebral palsinin tanimi konusunda fikir birligi olustuktan sonra hastalik gerek
smiflandirma gerekse etiyopatogenez ve tedavi acisindan daha detayli incelenmeye,
arastirilmaya baslandi. Tiim bu arastirmalarin bir {irlinii olarak 2004 senesinin Temmuz
aymda, Maryland, Washington'da toplanan ve yillar 6nce SP tanimlamasma Onciiliik
etmis olan Bax'in liderliginde toplanan arastirmacilar grubu, SP'nin gilinlimiizde hala

kullandigimiz en giincel ve agiklayici tanimlamasini yapmustir:

v Serebral palsi (SP) , gelismekte olan fetal veya infant beyinde goriilen non-
progresif hasara bagl olarak ortaya ¢ikan ve aktivite kisithiligina yol agan
bir grup hareket ve postiir bozuklugunu tanimlar. Serebral palsideki motor
bozukluklar genellikle his, algi, iletisim, davranissal ve nébetsel bozukluklar
ile beraberdir.?®
(Cerebral palsy describes a group of disorders of the development of movement and posture,
causing activity limitation, that are attributed to non-progressive disturbances that occurred
in the developing fetal or infant brain. The motor disorders of cerebral palsy are often
accompanied by disturbances of sensation, cognition, communication, perception, and/or
behaviour, and/or by a seizure disorder.)

Yukarida yapilmis olan tanimlama kelime kelime incelendigi zaman®, serebral
palsinin tiim 6zelliklerini kapsadigini, bu sebeple giiniimiizde tiim otoriteler tarafindan
kabul edilen tanimlama oldugunu soyleyebiliriz. Serebral palsi i¢in tarih icerisinde
yapilmis diger orjinal tanimlamalarin 6nemli bir kisminin listesi okuyuculara kaynak
teskil etmesi acisindan asagidaki tabloda mevcuttur (Tablo 2).2* (Aralarinda ufak
farkliliklar olan bu tanimlamalar ile ilgili herhangi bir anlam karmasasi ve terciime

hatas1 olmamas1 adina tanimlamalar orjinal dillerinde (Ingilizce) sunulmustur.)
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Infantile cerebral palsy would thus be defined as the general concept of all cerebral
diseases in infancy caused by a direct effect of accidental etiology, occurring either in the fetal
period or after birth, and affecting one or more neuron systems. (Freud, 1893)

Infantile cerebral palsy is a paralysis of cerebral origin occurring in the first six years of
life. It is always a hemiplegia, and the cases which affect both sides of the body will be found to
be no exception to this rule, but are simultaneous lesions upon the hemispheres. (Wilson, 1916)

Cerebral palsy may be defined as a condition characterized by paralysis, paresis,
incoordination, dyskinesia, or any aberration of motor function that is due to involvement of the
motor control centres of the brain. (Perlstein, 1952)

Cerebral palsy is a descriptive term applied to a group of motor disorders of young
children, in whom full function of one or more limbs is prevented by paresis, involuntary
movement, or incoordination. (Balf and Ingram, 1955)

The term cerebral palsy does not designate a disease in any usual medical sense. It is,
however, a useful administrative term which covers individuals who are handicapped by motor
disorders which are due to nonprogressive abnormalities of the brain. (Crothers and Paine,
1988)

The term cerebral palsy may be defined as one component of a group of childhood
neurologic disorders which reflect cerebral dysfunction rather than damage per se and which
may result from cerebral maldevelopment, infection, injury, or anoxia before or during birth or
in the early years of life. (Denhoff and Robinault, 1960)

Cerebral palsy is a group of disorders characterised by reduced ability to make voluntary
use of the muscles, caused by a non-progressive and non-hereditary brain disorder arising before
or at delivery or during the first years of life. (Christensen and Melchior, 1967)

Cerebral palsy is the result of a lesion or maldevelopment of the brain, non-progressive in
character and existing from earliest childhood. The motor deficit finds expression in abnormal
patterns of posture and movement, in association with an abnormal postural tone. (Bobath,
1969)

Cerebral palsy is defined as a nonprogressive disorder of motion and posture due to brain
insult or injury occurring in the period of early brain growth (generally under 3 years of age).
(The Kennedy Institute (Vining et al., 1976))

Cerebral palsy is a descriptive term for a collection of nonprogressive neuromotor
disorders of central origin that become manifest early in life and are not the result of a
recognized cerebral malformation. (Paneth, 1986)

Tablo 2. Serebral palsinin tarih icindeki tanimlamalart.®*

2.3. SINIFLAMA

1800'li yillarin sonuna dogru serebral palsinin tanimi konusunda ilk fikirler ortaya
atilirken Freud, arastirmalarmi bir adim ileri tasiyarak SP'nin siniflamasini yapmaya
calismistir. O zamanlardan baslayarak bir yandan tanimlama konusunda siiren
tartigmalar bir yandan da SP smiflamasi i¢in devam etmekteydi. Minear''n AACP'de
yaptig1 anket caligmasini iceren detayli makalesi SP smiflamasi adina da bir yenilik
getirmekteydi.!® Uzun yillar boyunca kabul edilen bu smiflama fizyolojik, topografik,

etiyolojik, eslik eden durumlari, noéroanatomik o6zellikleri, fonksiyonel kapasitenin
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derecesini ve tedavi ihtiyaglarini igeren bir siniflamaydi (Tablo 3). Minear, makalesinde
konsensusun etiyolojik veya ndroanatomik simiflama yerine fizyolojik (motor

semptomlari kapsayan) siniflamay1 baz aldigini belirterek bunun sebeplerini siraliyor:

1) "Serebral palside tedavinin amaci etiyolojiyi degil semptomlari iyilestirmektir.
SP tanis1 koyarken etiyoloji tabi ki Onemlidir ancak genellikle etiyoloji
belirlenememekte; belirlendigi durumlarda dahi tedavi semptomlara yonelik
yapilmaktadir. Dolayisiyla semptomlara yonelik bir siniflamanin daha pratik ve faydali

olacagi kanaatini tasimaktayim."

2) "Noroanatomik smiflama, beyindeki lezyonun lokalizasyonu, biiyiikligi ve
karakteri ile ilgili olup bilimsel agidan oldukc¢a anlamlidir. Ancak bu lezyonlarin
incelenmesi patolojik verifikasyon veya goriintileme olmadigi miiddetge yetersiz
kalmaktadir. Her ne kadar bu konudaki arastirmalar hiz kazanmis olsa da tam1 beyin
otopsilerine gore degil yasayan ¢ocuk iizerinden koyulmakta ve tedavi yine

semptomlara yonelik olmaktadir."

3) "AACP'nin, non-progresif (statik) olan beyin lezyonlarim1 SP olarak
degerlendirmesi siiphesiz ki en 6nemli karardi. Bu sayede SP daha mantikli ve kontrol

edilebilir bir boyuta indirgenmistir."

Serebral palsinin genel kabul goren siniflamasi olan fizyolojik siniflama tiplerini

ve ilgili terimleri detayli olarak inceleyecek olursak:

e Spastisite: Medulla spinaliste inhibitor ve eksitator impulslar arasindaki
dengenin bozulmasi sonucu olugan ve ekstremitedeki pasif eklem hareketine karsi
gosterilen direncin artmasi ile karakterize, hiza bagimli hipertoni durumuna verilen
isimdir. Piramidal bir bulgu olup tendon reflekslerinin artmasi (hiperrefleksi) veya pasif
germe muayeneleri ile klinik olarak tespit edilebilmesinin yanisira, elektromyelografi
(EMG) gibi norofizyolojik yontemler ile de gosterilebilir. Spastisiteye bagli eklem
kontraktiirleri gelisebilir. Genellikle klonus veya pozitif Babinski bulgusu gibi {ist motor

noron semptomlari ile beraber goriiliir.
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o Spastik
o Atetoid
« Rijidite
Fizyolojik o Ataksik

e Tremor
e Atonik
o Mikst

o Monoplejik: Tek bir ekstremitenin etkilendigi durumlar (¢ok nadir goriiliir; genellikle bu
hastalar iyi incelendigi zaman hemiplejik veya paraplejik olduklari tespit edilir.).

o Paraplejik: Yalnizca alt ekstremitelerin etkilendigi durumlar.

o Hemiplejik: Viicudun yalnizca bir yarisinin etkilendigi durumlar.
Topografik o Triplejik: Ug ekstremitenin etkilendigi durumlar (genellikle iki alt ekstremite ve bir {ist
ekstremite; hemipleji + parapleji veya inkomplek kuadripleji olarak da diisiiniilebilir.).
o Kuadriplejik (Tetraplejik): Tiim ekstremitelerin etkilendigi durumlar.

o Diplejik: Her iki alt ekstremitenin tist ekstremiteye gore daha fazla etkilendigi durumlar.
e Cift Hemiplejik: Nadir kullanilan bir terimdir. Ust ekstremitelerin alt ekstremitelere gore
daha fazla etkilendigi kuadriplejiyi ifade eder.

e Prenatal: Herediter veya in utero kazanilmig
Etiyolojik o Natal: Anoksi

e Postnatal: Travma, enfeksiyon, toksisite, vaskulopati, anoksi

e Psikolojik degerlendirme

e Fiziksel durum
Eslik Eden e Konvulzif ataklar

e Postiir ve lokomotif davranis paternleri
Semptomlara
e G0z - el davranig paternleri

Gore ¢ Gorme durumu
e Isitme durumu
o Konusma bozukluklari
o Norolojik goriintiileme yontemleri ve histopatolojik incelemeler heniiz yeterince
INETEL D 1LE gelismedigi icin Minear'in zamaninda detaylandirilamanms. Piramidal ve ekstrapidamidal
olarak ikiye ayrilabilir.

o Sinif I: Herhangi bir aktivite kisitliligi olmayan hastalar.

Fonksiyonel

. o Simf II: Hafif - orta diizeyde aktivite kisitlilig1 olan hastalar.
Kapasiteye
o SimfIII: Orta - agir diizeyde aktivite kisitlilig1 olan hastalar.

Gore o Siif IV: Herhangi bir fiziksel aktiviteyi devam ettiremeyen hastalar.

Sinif A: Herhangi bir tedavi ihtiyaci olmayan hastalar.

Sinif B: Minimal breys veya terapi ihtiyaci duyan hastalar.

Teropatik

Sinif C: Breys ve bir SP tedavi takimina ihtiyag duyan hastalar.

Smif D: Uzun siireli hastane ve tedavi ihtiyaci duyan hastalar.

Tablo 3. Minear'in 1956 senesinde yayinladigr makalesindeki ve giintimiizde hala kabul goren serebral palsi

siniflamasi.*®
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o Atetoz: Kontrolsiiz ve istemsiz hareket anlamina gelir. Bu hareket yavas,
tekrarlayic1 ve stabil bir postiire engel teskil edecek tarzdadir. Genellikle tek basina
gozlenmez; kore ile birlikte gozlenir (koreatetoz). Refleksler ve EMG normaldir. Eklem

kontraktiirii gelismez.

e Rijidite: Spastisiteden farkli olarak hiza bagimli olmayan ve ekstrapiramidal

lezyonlarda goriilen hipertonisite durumudur.

e Ataksi: Beynin hareketle ve ozellikle denge ile ilgili boliimiiniin (serebellum)
hasarina bagl yiirlime dengesinin bozulmasina verilen isimdir. Ekstrapiramidal bir

semptomdur. Atoni veya hipotoni ile birlikte olabilir.
e Tremor: Kontrolsiiz ve istemsiz ritmik titremelerdir.

e Atoni: Kas tonusunun kaybolmasi ve kaslarin uyaranlara yetersiz cevap vermesi

demektir.

e Mikst: SP'yi siniflandirirken genellikle mikst tipten bahsedilmez. Birden fazla

motor semptomu olan hastalar baskin olan motor semptom sinifina sokulur.

1959 senesinde Little Kuliibii'niin yaptig1 siniflandirma ise: Spastik (hemiplejik,
cift hemiplejik ve diplejik), distonik, koreatetoid, mikst, ataksik ve atonik SP olarak

yapilmis idi.?® Bu siniflandirmada kullanilan terimlerden:

e Distoni: Kas kasilmasina bagli istemsiz veya yanlis sekilde tekrarlanan daha ¢ok
torsiyonel hareketlerin yapildigi ve kaslar arasinda uyumun bozuldugu, anormal postiire
yol acan durumdur. Genellikle hiperrefleksi ile birlikte degildir ve ¢ocuk uyudugunda
tablo geriler. Distoninin gelisebilmesi i¢in myelinizasyon gerekli oldugundan

cogunlukla spastisiteden daha sonra (5-10 yaslar arasinda) gozlenir.?

e Koreatetoz: Kol, bacak, bazen bas, boyun ve bedende istemsiz, simetrik
olmayan, ritmik olmayan hareketler anlamina gelir. "Kore" terimi tek basina, rastgele

tekrarlanan bir veya bir kag istemsiz hareket sekans1 demektir.%

NOT: Bu iki semptomun temel mekanizmasi basta bazal ganglionlar olmak tizere
ekstrapiramidal sistem yapilarmin etkilenmis olmasidir (“ekstrapiramidal semptomlar”

veya "hiperkinetik hareketler").

1960 ve 70'li yillarda serebral palsi siniflamasinda klinik 6n planda iken 1980'lere

dogru iilkelere gore SP prevalansinin tespit edilmeye baslanmasi ve neonatal bakimin
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tilkelerin gelismislik seviyesini gdsteren bir parametre oldugunun anlasilmasi SP
simiflamasina epidemiyolojik bir perspektiften bakilmasi ihtiyacini dogurdu. Bu
baglamda Evans ve arkadaslarinin 1986 senesinde "ekstremite-ekstremite™ (limb-by-
limb) yaptig1 smiflama "hipotonik, hipertonik (spastisite ve rijidite), diskinezik ve
ataksik" tipleri kapsamakta idi.?” Bu smiflama metodu her ekstremitenin kendisine &zel
bilgi vermesinin yani1 sira bas-boyun, fonksiyonel mobilite ve eslik eden kognitif

durumlar1 da kapsamasi ile fark yaratti.

1998 senesinde Avrupa capinda 8 iikeden 14 merkez, SP i¢in niifus tabanli bir
siirveyans gelistirmek adina Avrupa Serebral Palsi Siirveyansi'ni (Surveillance of
Cerebral Palsy in Europe, SCPE) olusturdular. Bu konsorsiyum yaptigi ¢aligmalar
neticesinde daha once ckolden ekole, merkezden merkeze degiskenlik gosteren SP
siiflamasini basit¢e 3 ana baslikta topladi. Bunlar "spastik, diskinetik ve ataksik" tipler
idi.?® Siirveyansin katilimcilar1 ayni zamanda bir siniflama algoritmasi olusturarak
(Sekil 8, Sekil 9) norolojik semptom ve motor disfonksiyonlarin farkli klinik paternleri
ile ilgili bir video CD hazirladi ve SP siniflamasinin standardizasyonu adina 6nemli bir

adim atmis oldular.

Son olarak 2005 senesinde Bax ve arkadaslarinin SP'nin tanimi adina yaptiklari
calismada siniflama ile ilgili fikirlerini beyan etmisler, siniflamanin "spastisite, distoni,

koreatetoz ve ataksi" basliklarindan olusmasi gerektigini belirtmislerdir.?

Gortildiigl gibi serebral palsinin gerek tanimi gerekse simiflamasi ile ilgili her
yoniiyle tatmin edici ve uluslararasi sekilde benimsenerek ortak bir dil ve
standardizasyonu saglayan bir sonuca ne yazik ki halen ulasilamamistir. Siiflamadaki
bu karigikligin en 6nemli sebebinin beyindeki farkli lezyonlarin birbirine ¢ok benzer
klinik tablolara yol agmasi ve bu klinik terminolojinin farkli ekollerden gelen hekimler

arasinda da farklilik gdstermesi oldugu diisiiniilmektedir.?
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Does the child have a disorder

<+

| EXCLUDE

of movement or posture of
central origin?
Yes No

Does the child have a disorder

of motor function?

Yes No

« >

v

Is the condition progressive (loss

of previously acquired skills)?

; Reassess after
EXCLUDE age 4 years
B L %] S0E
'V}asmechﬂdatleasuyears ™ is the chid stil
old when assessed? > > living? > Yes
Yes No
Does the child have a o Did the child die Yes —EXCLUDE ]
syndrome/brain anomaly O g— . before the age of —
chromosome abnormality? 2 years?
Yes < > No
Does the child have
generalized hypotonia?
l —» Yes
Recheck: does the child meet l
criteria for definition of CP? = No v
—> Are there signs of
ataxia?
No ——3p» EXCLUDE Yes 4-|-> N
‘ See Figure 2: Heirarchical
Ataxic CP EXCLUDE

Sekil 8. SCPE tarafindan 2000 senesinde olusturulan serebral palsi siniflandirma algoritmasi - 178
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Is there persisting
increased muscle tone
in one or more limbs?

l

the

Are both sides of

body involved?

Yes < > No

Is the tone varying?

v v

Yes No

l

Dyskinetic CP

Y\

Increased
activity: tone
decreased

v

Is there a generalized

hypotonia with signs of ataxia?
Y ) 4
Yes No
Y
Ataxic CP Non-classifiable

Yes No
Spastic Spastic
bilateral CP unilateral CP
Reduced
activity: tone
increased
Dystonic CP

Choreo-athetotic CP

Sekil 9. SCPE tarafindan 2000 senesinde olusturulan serebral palsi simiflandirma algoritmasi - 1128

2.4. EPIDEMIYOLOJI

2.4.1. Prevalans

Serebral palsi, ¢ocukluk caginda fiziksel bozukluga yol acan en sik sebeptir.

Dolayisiyla SP ile ilgili yapilan epidemiyolojik c¢aligmalarin ana hedefi hastaligin

goriilme sikligin1 belirleyerek potansiyel risk faktorlerini saptamak ve hastaligi

engelleme yollarinin tespit edilmesine 151k tutmaktir. Her ne kadar bu hedef i¢in

prevalans yerine insidans arastirmalari daha gegerli olsa da SP epidemiyolojisinde

insidans saptanmasi ¢ok miimkiin olmamaktadir. Bunun sebebi perinatal dliimlerin, eger

bebek yasasaydi SP kriterlerine uyarak SP tanisi alip almayacagiin 6nceden net olarak

tespit edilememesidir. Dolayisiyla insidans, yani belirli bir niifusta, belirli bir zamanda

goriilen yeni hasta sayisi, SP igin gegerli bir parametre degildir. Bunun yerine, belirli bir
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yasa gelerek SP tanist almig ¢ocuklarin dahil edildigi prevalans, yani belirli bir niifusta,
belirli bir zamanda goriilen toplam hasta sayis ¢alismalar1 6ne ¢ikmaktadir.?®

Literatiirde 19501 yillardan baslayarak SP ile ilgili bir ¢ok epidemiyolojik
arastirma mevcuttur. Ancak bu arastirmalarin en biiyiigii ve giincel olan1 2000 senesinde
SCPE'nin yaptigi ¢aligmadir. 8 iilke ve 14 merkezi kapsayan bu konsorsiyum, yilda
yaklasik 300.000 doguma ulasan veri agindaki SP prevalansinin 1000 canli dogumda
1,5 ile 3 arasinda oldugunu tespit etmistir (Tablo 4).28

Birth years Overall CP/1000 rate (95% CI) Source of information
1983-86 3.00" (2.69-3.31) Topp et al. 1997a, East Denmark
1966-70 2.4 (2.02-2.88) Cussen etal. 1978, Cork and Kerry, Ireland
1987-91 237" (2.11-2.63) Annual report 1997, Northemn Ireland, UK
1987-90 2.36" (2.05-2.67) Hagberg et al. 1996, Goteborg, Sweden
1984-91 2.300 (2.15-2.51) Annual report 1996, Oxford, UK
1985-88 2.03 (1.22-2.84) Di Lallo et al. 1996, Goteborg, Sweden
1982-84 2.00 (1.72-2.28) Pharoah et al. 1990, Mersey, UK
1976-81 1.95 (1.73-2.17) Dowding etal. 1988, East Ireland
1991-93 1.90%" (1.65-2.15) Annual report 1997, Northern region, UK
1984-86 1.50 (1.32-1.68) Annual report 1992, Scotland, UK
Spastic bilateral CP only

1975-1986 1.22° (1.07-1.37) Krageloh-Mann et al. 1994, Tiibingen, Germany
Overall CP rate/1000 resident children

1982-84 2.61"(2.03-3.19) Rumeau-Rouquette etal. 1997, Haute Garonne, France
1980-87 1.70 (1.46-1.94) Annual report 1995, Isére, France
Includes some children under the age of 5 years.

bPost-neonatal cases excluded.

Birth years included for estimate of prevalence rate.

Tablo 4. 2000 senesinde SCPE tarafindan belirlenen Avrupa'min farkl: iilkelerindeki SP prevalansiar.?®

Avrupa'da tespit edilen bu oran diger kitalar ile paralellik gostermektedir. SP
prevalansit Cin'de 7 yas alti bin ¢ocukta 1,6 olarak saptanirken bu oranin Amerika
Birlesik Devletlerinde (ABD) binde 2,12; Avustralya'da ise binde 2,0 ile 2,5 arasinda

oldugu bildirilmistir,30-31:32

SCPE'nin verdigi prevalans degerlerinden sonra SP epidemiyolojisi hakkinda
yapilan en kapsamli ve gilincel arastirma Oskoui ve arkadaslari tarafindan 2013
senesinde yaymlanmistir. Tiirkiye'den bir calismanin da dahil oldugu 49 calismanin
meta-analizi sonucunda, SP prevalansi her bin canli dogumda 2,11 olarak tespit
edilmistir.® Ayrica tespit edilen bu degerin eski ¢alismalar ile benzerlik gdsterdigi ve
tip alanindaki tiim gelismelere ragmen term bebeklerde SP prevalansinin degismedigi

vurgulanmistir.
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Aslinda SP ile ilgili yapilan epidemiyolojik ¢alismalar detayli olarak
incelendiginde; 1970'li yillarda jinekoloji alanindaki gelismelerin hizlandig1 (forseps
kullanimi, sezaryon dogumlar, vb) ve modern neonatal bakiminin mihenk tasi olarak
kabul edilen "yardimli ventilasyon"un (assisted ventilation) tip literatiiriine girdigi
andan itibaren SP prevalansinda bir artis trendinin basladig1 goriilmektedir (Sekil 10).%
Bu gelismeler sayesinde diisik dogum agirlikli prematiir bebeklerin neonatal mortalite
oranlar1 azalmis; buna bagli olarak da SP goriilme siklig1 artmaya baslamistir. Bununla
beraber, antenatal kortikosteroid ve magnezyum sulfat kullanimi ile terdpatik hipotermi
uygulamasi gibi gelismeler sonucunda, uzun vadeli olarak degerlendirildiginde, SP
prevalansindaki artis trendi dengelenerek sabit bir degere ulasiimistir. Bugiin yapilan
tim epidemiyolojik ¢alismalarin altinda, uzun yillardir degismeyen bu degerin daha da
diistiriilmesi gayesi bulunmaktadir. Jinekoloji ve neonatal bakim alanindaki gelismeler
sayesinde, nihayet yirminci yiizyilin sonlarindan itibaren term bebeklerde degil ama

preterm bebeklerdeki SP prevalansinin diismeye basladigi bildirilmistir (Sekil 11).3>3®
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Sekil 10. SP prevalansinin dért farkly bélgede yillar icindeki degiskenligi.?®

Yapilan caligmalarda SP prevalans: ile gestasyonel yas arasinda ters orantili bir
iliski tespit edilmistir (Sekil 12).2%% Ozellikle 28 haftanin altinda dogan prematiir
bebeklerde SP prevalansinin bin canli dogumda 40 ile 100 arasinda olacak sekilde
artt1g1 bilinmektedir.?® Oskoui ve arkadaslarinin yaptig1 meta-analizde de bu oran 28
haftadan 6nce dogan bebeklerde bin canli dogumda 82,25 iken; 28-31 hafta arasinda
dogan bebeklerde binde 43,15; 32-36 hafta arasi dogan bebeklerde binde 6,75 ve 36.

haftadan sonra dogan bebeklerde bin canli dogumda 1,35 olarak saptanmustir.
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Sekil 11. Preterm bebeklerde SP prevalansinn seneler icindeki degisimi.®®

Bu noktada, SP prevalansindan bahsederken, olgiim ve degerlendirilmesi
gestasyonel yasa gore daha basit olan "diisiik dogum agirlikli" (prematiir) terimini
kullanmanin daha uygun oldugu kanaati hakimdir.®® Dogum agirhig1 diistiikce SP
goriilme sikligr artmaktadir. 1000 gr'den daha diisiik agirlikli prematiir bebeklerde SP
prevalansi bin canli dogumda 90'a kadar yiikselirken; dogum agirligi 2500 gr ve iizerine
ciktikga bu oran bin canli dogumda 1,5'1ara kadar geriler.>*4%*! Oskoui ve
arkadaslarmin yaptigi meta-analizde bu oran 1000 gr'den diisiik agirlikli bebekler i¢in
bin canli dogumda 56,64; 1000-1499 gr arasinda agirliga sahip bebekler i¢in bin canli
dogumda 59,18; 1500-2499 gr bebekler i¢in bin canli dogumda 10,17 ve 2500 gr

iizerinde dogan bebekler i¢in bin canli dogumda 1,33 olarak tespit edilmistir.

SP prevalans: ile ilgili garpicit bir gergek de 1990 ve 2001 yillarinda yapilan
caligmalar ile giin yiiziine ¢ikmistir. SP prevalansinin sosyoekonomik gelismislik diizeyi
ile direkt olarak iliskisi oldugu tespit edilmis; Ingiltere'de yapilan calismada
sosyoekonomik seviyesi diisiik bolgelerdeki SP prevalansinin bin canli dogumda 3,33;
sosyoekonomik seviyesi yiiksek olan bolgelerde ise 2,08 olarak tespit edildigi
bildirilmistir.*>*3 Ayrica istatistiksel olarak anlamli kabul edilen bu farkin term

bebeklerdeki SP prevalansinda da goriildiigli vurgulanmistir.

Kayit ve arsivleme sisteminin iilke ¢apinda verimli ¢alismamasi ve istatistiksel
acidan anlamli veriler elde edilememesi dolayist ile Tiirkiye'deki SP prevalansi
konusunda kisitli sayida calisma mevcuttur. Okan ve arkadaslari tarafindan 1995

senesinde Gemlik ve ¢evresinde yapilan bir arastirmada SP prevalansi bin canh

25



dogumda 5 olarak tespit edilmis*; Serdaroglu ve arkadaslarinin 2006 senesinde
yaptiklar1 daha giincel bir ¢alismada ise Tiirkiye'de 2-16 yaslar arasindaki SP prevalansi

bin canli dogumda 4,4 olarak saptanmustir.*

1000 ~

100 A

& —— 2027w
g —s— 28.32w
2 —A— 3336w
-

—e— 37+w

Rate/1000 neonatal survivors
°

]

—y

o~ = w @ o o™ < [{=} @

© @ © @ GP [=2] [+2] D [+2]

o o™ < [<=} @ o ™ < w

@ [ ] @ @® @ D D [+2] D

(+7] D (+7] [+7] [+7] D [+] [+2] [+]

< - < - - - - - -
Years of birth

Sekil 12. SP'nin gestasyonel yasa gére prevalanst.?®

Serebral palsi hastaligi diger nérolojik hastaliklarda oldugu gibi erkek cinsiyette

kiz cinsiyete gore bir miktar daha fazla goriilmektedir (1,33:1).%6
2.4.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Serebral palsi prevalansini diisiirmek igin risk faktorlerinin iyi analiz edilmesi
gereklidir. Gestasyonel yas diistiik¢e ve dogum agirlig azaldik¢a SP goriilme sikliginin
arttigin1 bildiren ¢aligmalarin yanisira 6zellikle term bebekteki risk faktorleri literatiirde
detayli olarak incelenmistir. Bu konu ile ilgili yapilan en son arastirmalardan 2012
senesinde Mclntyre ve arkadaslarinin yaptig1 calismada miyadinda dogan bebeklerde

goriilen SP icin risk faktodrleri asagidaki sekilde siralanmustir:*’
e Plasental anomaliler,
e Major veya minér dogum defektleri,
e Diisiik dogum agirhigi,
¢ Mekonyum aspirasyonu,
e Enstriiman yardiml veya acil sezeryan,

e Asfiksi,
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e Neconatal nobetler (neonatal ensefalopati),
e Respiratuar Distres Sendromu (RSD),

e Hipoglisemi,

e Neonatal enfeksiyonlar.

Bu risk faktorlerine ek olarak genetik risk faktorleri de literatiirde
arastirilmaktadir. Bu arastirmalara gore 6zellikle enflamasyon, koagiilasyon kaskadi
veya plasenta ve beynin vaskiiler endotel fonksiyonlarini etkileyen genetik
varyasyonlarin preterm dogum, preeklampsi veya koryoamniyonit gibi patolojilere
sebep olarak SP goriilme sikligimi arttirdigi diisiiniilmektedir.?® Ayrica bu ¢alismalarda
cogul gebelikte SP'nin daha sik goriildiigii, ikiz bebeklerde normal bebeklere gore 4.8
kat daha fazla SP goriilme riski oldugu belirtilmistir. Bu baglamda ¢ogul gebelik
ihtimalinin arttig1 in vitro fertilizasyon (IVF) gibi tekniklerin SP riskini arttirabilecegi
vurgulanmistir. Lidegaard ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada da IVF yardimi ile dogan

tekil gebeliklerde dahi SP prevalansinin %80 arttig1 gdzlenmistir.*®

Serebral palsi ile ilgili unutulmamasi gereken onemli bir 6zellik de dogumdan
once veya dogum sirasinda gelisebilecegi gibi "dogumdan sonra" da gelisebilecegidir.
Oyle ki bir trafik kazasi veya bogulma episodunun SP'ye yol acabildigi bildirilmistir
(postneonatal kazanilmis serebral palsi). Teorik olarak miyelinizasyon devam ettigi
miiddetce SP goriilme riski vardir. Bu bakimdan SP'nin gelisebilecegi iist yas sinir1 hala
tartisgmalidir. Bu yas icin sinir genellikle miyelinizasyonun biiyiikk bolimiiniin
gerceklestigi 24 ay olarak kabul edilse de literatiirde 4-5 yasa kadar uzadigini

destekleyen ¢alismalar da mevcuttur.*®

SP etiyolojisini incelerken bagvurulacak diger bir yontem ise etiyolojik faktorleri
prenatal, perinatal ve postnatal olmak tiizere meydana geldikleri zamana gore
smiflandirmaktir (Tablo 5). Genellikle SP'nin %70-80 prenatal, %10 perinatal ve %10-

20 oraninda postnatal sebeplerle olustugu goriisii hakimdir.

e Prenatal Nedenler: Fetusun beyni maternal enfeksiyon ve toksinlere olduk¢a
duyarlidir. Ozellikle TORCH grubu enfeksiyonlar (toksoplasmozis, rubella,
sitomegaloviriis ve herpes) fetusun gelisen beynine ciddi sekilde zarar vererek
norolojik problemlere, mikrosefali veya nobetlere neden olabilmektedir.

Ayrica maternal alkol ve uyusturucu kullanimi da fetus beynine zarar
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verebilir. Gebeligin erken donemlerinde goriilen fetal beynin konjenital
malformasyonlarin da SP'ye yol acgabildigi bilinmektedir. Bunun disinda
gecmiste kernikterusa yol acan Rh kan uyusmazligi'nin SP riskini arttirdigi
bildirilmigse de Rh negatif annelerde RhoGAM kullanimi ile bu risk
giinlimiizde azalmistir. Annede bulunan bobrek yetmezligi, enfeksiyon gibi ek

hastaliklar da fetal beyni etkileyerek SP'ye yol acabilmektedir.

Perinatal Nedenler: Umblikal kordun fetusun boynuna dolanmasi gibi
nedenlerle olusan anoksi SP'ye neden olabilir. Dogum asfiksisi ile iligkili
SP'min goriilme sikligr literatiirde 3700 miyadinda canli dogumda 1 olarak
tespit edilmistir.® Her ne kadar dogum tekniginin (vajinal veya sezaryen)
SP'yi etkilemedigi disiiniilse de acil sezaryenin ve dogumda enstriiman
kullanimmin SP sikligini arttirdigina yonelik fikirler mevcuttur.*’ Prematiirite,
SP'ye yol agan en sik nedenlerden biridir. Ayrica neonatal donemde goriilen
sepsis de diisik dogum agirligina sebep olarak SP goriilme sikligini
arttirabilir. Hipoksiye sebep oldugu i¢in bronkopulmoner displazi de SP
nedenleri arasinda sayilir. Enteresan bir bilgi olarak literatiirde dogumdan
sonra ilk 1 ayda konjenital kalp anomalileri i¢in gecirilen kalp cerrahilerinin

infantlarin %25'inde SP'ye yol actign ile ilgili bir galigma mevcuttur.®!

Postnatal Nedenler: Cocuklugun erken donemlerinde gegirilen menenjit gibi
enfejsiyonlar SP'ye yol agabilir. Ayrica hipoksiye neden olan
kardiyopulmoner arrest veya bogulma gibi durumlardan sonra da SP
gelisebilir. Bu etkenlerin yani sira beyin sarsintisi, kafa travmasi, yiiksekten
diisme, ¢ocuk istismar1 gibi bir ¢ok durum postnatal kazanilmis serebral palsi

goriilme riskini arttirmaktadir.
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Prenatal

e TORCH

e Alkol, uyusturucu, sigara

¢ Konjenital malformasyonlar

e Koriyoamniyonit, kernikterus

e Maternal hastaliklar, enfeksiyonlar, plasenta anomalileri
e Cogul gebelik

e Hipoksi

Perinatal

¢ Prematurite

* Hipoksik iskemik ensefalopati
e Anormal prezentasyon

e Umblikal kord dolanmasi

® Dogum asfiksisi

e Sepsis

® Bronkopulmoner displazi

e Kan uyusmazhigi

Postnatal

e Enfeksiyon

e Steroid kullanimi

* Hipoglisemi, polisitemi, hiperbiliribinemi
» Koagllopati

e Tekrarlayan konvilziyonlar

e Kardiyopulmoner arrest

® Bogulma

e Trafik kazasl, beyin sarsintisi, dlisme

Tablo 5. Serebral palsinin goriilme zamanlarina gore risk faktorleri.




2.4.3. Onleme Yollari

Serebral palsi i¢in risk faktorlerinin belirlenmesinin ardindan elbette ki bu risk
faktorlerini ortadan kaldirarak SP prevalansini azaltmanin yollar1 aranmaya baslandi.
Glinlimiizde yapilan tiim caligmalara ragmen sonuglarin yiliz giildiiriicii oldugunu
sOylemek miimkiin degildir. Dogum esnasinda fetusun devamli olarak monitorize
edilmesi teknigi beklenen etkiyi yaratamamis, infantlar i¢in tasarlanan noéroprotektif
stratejilerin tamamina yakini dncelikle eriskin inmelerinde denenmis ancak bir ¢ogu
basariszlik ile sonu¢lanmistir. Her ne kadar term bebekler i¢in yillarca siiren bu
caligmalara ragmen SP prevalansinda bir azalma gozlenmese de, preterm bebeklerde
goriilen SP sikliginin zaman iginde azaldigini gosteren c¢alismalar umut vadedici
olmustur. Bu baglamda serebral palsinin 0Ozellikle bazi1 smiflarinin  6nceden

engellenebilecegi yoniinde fikirler gegerliligini korumaya devam etmistir.

Bu boliimde serebral palsinin risk faktorleri i¢in yapilan Onleme girisimleri

anlatilacaktir.®?

e Dogum Asfiksisi: Dogum sirasindaki siddetli asfiksinin SP'ye sebep olabildigi
bilinse de son yapilan ¢aligmalarda asfiksinin serebral palsinin sik rastlanan
risk faktorlerinden olmadig: tespit edilmistir. Dogum esnasinda asfiksi tanisi
koymak kolay degildir. Metabolik asidoz asfiksinin en Onemli
gostergelerinden olsa da baska sebeplerle de meydana gelebilecegi icin asfiksi
tanisindaki giivenilirligi tartigmalidir. Elektronik fetal monitdrizasyon (EFM)
son zamanlarda dogum sirasinda kullanilan ve asfiksiyi saptamak igin
gelistirilen bir tekniktir. Dogum eylemi sirasinda devamli EFM'nin SP
goriilme sikligini azaltmak adina 6nemli bir gelisme oldugu diisiiniilmiistii. Bu
yaklagim dogum asfiksisinin SP'nin sik rastlanilan bir sebebi oldugu ve eger
EFM gibi bir yontem ile asfiksi erken tespit edilebilirse norolojik hasar
olusmadan miidahale edilebilecegi kanaati ile gelistirilmistir. 1970'li yillarda
kullanima giren EFM ile ilgili yapilan randomize klinik g¢aligmalarda SP
sikliginda bir azalma saglamadigi tespit edildigi i¢in gilinlimiizde sik tercih
edilmemektedir. Oyle ki konu ile ilgili 2003 senesinde yapilan bir galisma
"dogum tehlikeler ile dolu bir yolculuktur ve elektronik fetal
monitdrizasyonun faydasi yoktur" basligi ile yayinlanarak EFM ile ilgili son

noktay1 koymustur.>® Bunun disinda SP prevalansini azaltmak igin fetal nabiz
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oksimetrisi, fetal elektrokardiyografi gibi teknikler denenmisse de amacina
ulasamamustir. ikincil umut vadeden bir yontem olarak terdpatik hipotermi
teknigi denenmistir. Ozellikle iki klinik c¢alismada term neonatal
ensefalopatide uygulanan teropatik hipotermi tekniginin SP prevalansini
azalttig gosterilmistir.>** Ancak bunun i¢in sogutmanin dogumdan sonra ilk
6 saatte baslanmasi ve 48-72 saat devam ettirildikten sonra kademeli 1sitma
uygulanmasi1 gereklidir. 600 term bebegi kapsayan bir meta-analizde de
teropatik hipotermi uygulamasinin infant mortalitesi ve major norolojik hasari

azaltti1 yoniinde sonug elde edilmistir.>®

Prematiirite: Miyadindan once (preterm) dogmus olmak SP igin bir risk
faktoriidiir. Preterm dogum oraninin ABD'de yaklasik %12,7 seviyesinde
oldugu ve gittikce arttigi bilinmektedir. Preterm dogum sebepleri arasinda
enfeksiyon, konjenital gelisim kusurlar1 ve genetik faktorleri bulunmaktadir.
Bu tarz olgularda da asfikside oldugu gibi erken teshis oldukca zordur. Bu
sebeple prematiiritenin Oniine ge¢ilmesi konusunda yapilan ¢alismalar heniiz
net olarak basariya ulasabilmis degildir. Yapilan bir gozlemsel ¢alismada
preterm infantlara akcigerlere kan akiginin artmasini saglayan nitrik oksit
(NO) uygulamasmin SP goriilme sikliginda azalma sagladigi tespit

edilmistir.>” Ancak bu konudaki tartismalar halen devam etmektedir.

Intrauterin enfeksiyon veya enflamasyon: Literatiirde maternal ates veya
plasental enflamasyonun (koryoamniyonit) fetal beyinde nérolojik hasara yol
actign ile ilgili fikirler mevcuttur.®® Fetal enflamatuar cevabm o6zellikle
beyinde ak madde patolojisine yol acarak SP gelisimine sebep olan
oligodendrosit hasarina yol agabildigi goriisii hakimdir.®® Ozellikle vaskiiler
patolojiler ile birlikte olan plasental enflamasyon SP a¢isindan risk faktoriidiir.
Ayrica dogumdan giinler veya haftalar sonra meydana gelen sepsisin de
ozellikle preterm bebeklerde SP goriilme sikhigim arttirdign bilinmektedir.®
SP'ye yol agan enflamatuar ve enfektif siiregleri engellemek agisindan uygun
antibiyoterapi veya benzeri tedavilerin basarili olabilecegini; ancak gebelerde

antibiyotik kullaniminin faydalar1 kadar zararlarinin da olabilecegini

unutmamak gereklidir.
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Inme: Perinatal iskemik inmenin son yillarda &zellikle term bebeklerde
goriilen SP i¢in risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir. Klinik olarak karsimiza
hemiparezi gibi bulgulardan ¢ok neonatal nébet ve apneler veya kronik
norolojik hasarlar ile gikmaktadir. Inme tanis1 manyetik rezonans gériintiileme
(MRG) ile konabilmektedir. Term infantlarda goriilen ve MRG ile tanisi
konan tek tarafli inmelerin oran1 2300'de 1 olarak tespit edilmistir.®* Bilateral
inme ¢ok nadir goriiliir. Perinatal inmelerin patofizyolojisinde plasental
patolojilerin &nemli bir yeri oldugu diisiiniilmektedir. Inme geciren infantlarin
yarisina yakin bir kisminda trombofili saptanmaktadir. Dolayisiyla tromboza
neden olan faktorlerin belirlenerek ortadan kaldirilmaya c¢alisilmasit ana
hedeftir. Perinatal iskemik inmeyi engellemek icin gebelik sirasinda hangi
annenin antikoagiilan tedavi alip almamasi gerektigi sorusu halen giincelligini
korumaktadir. Perinatal inmeye bagli nérolojik morbiditenin 6nlenebilecegi

yoniinde yeterli kanit bulunmamaktadir.

Konjenital gelisim anomalileri: Yapilan c¢aligmalarda serebral dogum
defektlerinin ve kafa, damak, dudak malformasyonlarinin SP'li ¢ocuklarda
daha sik gortiildiigii ve folat eksikliginde folat kullanimi disinda heniiz bu

anomalileri engellemenin miimkiin olmadig1 belirtilmektedir.

Cogul gebelik: Cogul gebeliklerde SP goriilme sikliginin arttig1 bilinmektedir.
Biiyiik oranda prematiirite riskinin artmasina bagl olarak artan bu prevalansin
ikizlerden birinin intrauterin  donemde Olmesiyle de iligkili olarak
bulunmustur. Emboli teorisine gore dlen bebekten yasayan kardesine gegen
tromboplastin veya tromboemboli beyin hasarina yol agarak SP riskini arttirir.
Ayrica yasayan fetusun vaskiiler kollaps sebebi ile malformasyona acik hale
geldigi ve bu baglamda SP gelisme ihtimalinin arttig1 tespit edilmistir. Artan
maternal yas ve IVF gibi yardimci iireme tekniklerinin gelismesi ile ikiz
gebelik, dolayisiyla da SP riski artmaktadir.? Cogul gebeliklere baglh
norolojik hasar1 engellemek ve SP riskini azaltmak i¢in maternal yasin
miimkiin oldugunca diisiik tutulmas1 ve IVF gibi tekniklerde gebelik ihtimalini
arttirmak i¢in uygulanan multipl implantasyonlarin o6niline gegilmesi

gerekmektedir.
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e Genetik: Her ne kadar serebral palsinin genetik gecisi olmadigina inanilsa da
baz1 calismalarda bazi ailelerde SP goriilme sikliginin arttigr tespit
edilmistir.®® Genetik gegisli trombofililer perinatal inme geciren cocuklarda
normal populasyona goére daha sik goriilmektedir. Bunun yani sira preterm
dogum, plasenta patolojileri, koriyoamniyonit ve preeklampsi gibi bazi
durumlarin genetik altyapisinin olmasi1 bu konulardaki genetik arastirmalari
hizlandirmistir. Gelecekte bu patolojilerin genetik altyapisi ¢oziildiigiinde

dolayl1 olarak bu patolojilere bagl gelisen SP prevalansi da azalacaktir.

Ozetleyecek olursak serebral palsi genellikle birden fazla etkenin bir araya
gelmesi ile olusan bir patoloji oldugundan ve bu etkenlerden cogu heniiz
engellenemedigi i¢in SP goriilme siklig1 da yillardir sabit bir sekilde devam etmektedir.
Sonug olarak serebral palsi onlenebilir bir hastalik midir? Bu sorunun cevabi biiyilik
Olglide "hayir" olacaktir. Ancak yine de yukarida da siralanan bazi gelismeler umut

vadetmektedir.
2.5. PATOFIiZYOLOJI

Serebral palsi hastaligina sebep oldugu diisiiniilen bir gok mekanizma agiklanmis
olsa da giiniimiizde SP patofizyolojisi heniiz net olarak anlagilamamistir. Dogumdan
once, dogum sirasinda veya dogumdan sonraki ilk 2 sene igerisinde, hipoksi,
enfeksiyon, inme veya hipotansiyon gibi enflamatuar kaskadi baglatan bir takim
faktorlerin serebral motor Kkortekste kalici ve statik bir lezyona sebep oldugu
kanitlanmistir. Bu lezyon zaman igerisinde ilerlemese de klinik olarak karsimiza ¢ikan
semptomlar ¢ocuk biiyliylip gelistikce degismekte, semptomlarin  siddeti
artabilmektedir. Karsimiza ¢ikan bu motor semptomlar gesitli nérolojik defisitlerden
kaynaklanmaktadir. Serebral palsi ile iligkili oldugu diistiniilen santral sinir sistemi
patolojileri, 1970'li yillarin sonunda gelisen kraniyal ultrason ve bilgisayarli tomografi
(BT) gibi goriintiileme yontemlerinin gelismesi ile birlikte detayli incelense de
1980'lerin sonlarinda ve 1990'li yillarin baslarinda MRG'nin yayginlasmasi ile daha iyi

anlasilmaya baslanmistir.®

Genellikle ilk trimesterde olusan patolojilerin sizensefali gibi serebral gelisim
kusurlarina; ikinci trimesterde olusan patolojilerin periventrikiiler ak madde hasarina ve
ticlincii trimesterde gelisen patolojilerin kortikal ve derin gri madde hasarina yol agtig1

diistiniilmektedir (Tablo 6). Daha 6nceden bahsedildigi gibi neonatal asfiksinin preterm
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veya term bebeklerde gelisen beyin hasari i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu diisiiniilse
de bugiin asfiksinin SP hastalarinin yalnizca %10-20 kadarinda ana sebep oldugu ve
asfiksinin SP'ye yol agmasi i¢in ensefalopatinin de eslik etmesi gerektigi (hipoksik

iskemik ensefalopati) saptanmustir.

Serebral palsi hastaliginin %80'e yakin bir boliimii beyin hasarina sebep olan
intrauterin hadiseler ile iligkilidir. 20 haftadan Once gelisen patolojilerde hiicre
migrasyonu bozuldugu icin beyinde gelisim kusurlari olusur. Altta yatan hipoksi,
enfeksiyon veya inme gibi sebeplerin yanisira genetik ve ¢evresel faktorlerin de rol
oynadig1 disiiniilmektedir. Beyindeki gelisim kusurlari tim viicudun dahil oldugu
spastik ve distonik tipte serebral palsiye yol acarken eslik eden epilepsi, disfaji ve

kognitif bozukluklar olabilir.5®

Gestasyonun 24-32. haftalar1 arasinda gelisen beyin hasar1 ¢ogunlukla
periventrikiiler ak maddede olusur. Bu gestasyon doneminde hipoksi, enfeksiyon veya
hipotansiyondan en ¢ok etkilenen ve kan akimina en duyarli olan boélge periventrikiiler
alandir. Preterm infantlarda bu bolge intraventrikiiler kanamaya ve c¢evre kortikal
dokunun parankimal infaktina da duyarhdir. Periventrikiiler alanin homunkulus ile olan
anatomik baglantis1 sebebiyle (alt ekstremite lifleri ventrikiil kenarina en yakin yerden
gecmektedir) bu bolge yaralanmalarinda genellikle alt ekstremitede daha bariz olarak
goriilen spastik motor patern hakimdir (spastik dipleji). Ak maddeyi iceren yaralanma
alan1 ne kadar biiyiikse ekstremitedeki spastisite o kadar siddetlidir. Lezyonun
biiyilikliigiine gore optik lifler de etkilenip oromotor fonksiyonlarda bozukluk
goriilebilir.

Dogum sirasinda (peripartum) gelisen yaralanmalar farkli tip ve siddette klinik
semptom verebilirler. Terme yakin donemde artik beyin yapisal ve vaskiiler olarak daha
direngli oldugu i¢in yaralanma Oncelikle metabolik olarak en aktif olan bolgelerde
baslar. Genellikle bu alan bazal gangliadir. Sonug olarak karsimiza ¢ikan klinik tablo
bilateral ve diskinetik (distonik veya koreatetoid) serebral palsidir. Bazi durumlarda
kortikal yapilar ve kognitif fonksiyonlar korunabilir ancak uzamis hipoksiyi takiben
spasisite ve distoni ile komorbiditelerin eslik ettigi karigik bir motor patern goriilebilir.
Inme sonucunda gelisen infarktlar doguma yakin doénemde gelisebilir. Vendz
sirkiilasyonda olusan bir trombiis fetal sirkiilasyondaki arteriovendz baglantilardan

arteriyel dolagima girebilir ve genellikle orta serebral arterin besledigi alanlarda infarkt
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ile sonuglanabilir. Bu ¢ocuklar klinikte {ist ekstremitenin alt ekstremiteden daha fazla

etkilendigi unilateral spastik distonik paternde serebral palsi ile karsimiza ¢ikabilirler.

< 20. hafta 24-32. haftalar arasi > 32. hafta
Maternal enfeksiyon - Ak madde hasari,
sitomegalovirls - prematiirite (periventrikiiler Peripartum asfiksi
polimikrogiri lokomalazi)

COL4A1 gen mutasyonu - ) o )
o Hipoksi, hipotansiyon, )
porensefalik Kistler, ) Maternal enfeksiyon
sepsis
sizensefali
Intraventrikiiler kanamaya
LIS1 gen mutasyonu - - .
) ) bagli basing (hemorajik Inme
lizensefali -
parankimal infarkt)
GPR56 gen mutasyonu -

polimikrogiri

Tablo 6. Gestasyonun farkli zamanlarindaki beyin hasarmmin paternleri ve sebepleri.

2.6. TANI

Serebral palsinin tanisi laboratuar ve goriintiileme yontemlerinden ¢ok gozlemsel
bulgularla klinik olarak konur. Bu bakimdan multidisipliner sistemik bir yaklasim
gerektiren serebral palsi tanisi, birbirinden farkli varyasyonlarda karsimiza ¢ikabildigi
icin kimi zaman klinisyenleri zorlayan bir antite olmay1 silirdiirmektedir. SP tanisim
dogru yapabilmek i¢in Oncelikle SP'nin tanimini incelemek gerekir. Giiniimiizde tiim
diinyanin kabul ettigi tanim SP'yi "gelismekteki fetal veya infant beyinde goriilen ve
aktivite kisitliligina yol acan non-progresif, gecici olmayan bir grup hareket ve postiir
bozuklugu" olarak tanimlar. Burada Onemli olan anahtar sozciikler "grup, gelisim
kusuru, aktivite kisitliligr ve nonprogresif" sozciikleridir. Bu anahtar soziikleri tek tek
inceleyecek olursak; oncelikle serebral palsi birbiri ile yakin iligkileri olan bir grup
heterojen etiyolojik ve klinik faktorlerden olusur. Klinikte, beyindeki etkilenmenin
siddetine bagl olarak degisen ¢esitlilikte genis bir semptom yelpazesi olarak karsimiza
cikabilen SP hastalarinda etiyolojide de ayni cesitlilik goriiliir. Gilinlimiizde daha da
detayli olarak aydinlatilmig olan bir ¢ok farkli faktoriin SP gelisimine yol

acabileceginden bahsetmistik. Buna ek olarak serebral palsi, beyin gelisimi
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tamamlandiktan sonra devam etmeyen, ancak belirgin ozellikleri sinir sisteminin
yamtmi gdsteren bir motor gelisim kusurudur. Ornegin spastik dipleji, erken bebeklik
doneminden sonra beynin karsilagtifi bir hasar sonucu olusmaz. SP hastalarinda bu
Ozelliklere ek olarak aktivite kisithhigi olmasi gereklidir. SP'nin motor bulgulari
(parmak ucu yiiriiyiis, vb) giinliik aktivitesi hi¢ kisitlanmamis olan bir ¢ocukta baska
sebeplerle de saptanabilir. Bu durumdaki bir ¢ocuk SP tanisi disinda birakilmalidir. Son
olarak SP hastaliginin altinda yatan patoloji "nonprogresif" olmalidir. SP'ye sebep olan
olay, tanidan bir siire once gergeklesmis ve tani aninda sonlanmis olmalidir. Sayet
devam eden aktif bir sinir sistemi hastalig1 tespit edilmis ise bu patoloji de SP diginda
birakilmalidir. Bu noktada SP patolojisinin nonprogresif oldugu; ancak klinik

semptomlarin gocuk gelistikge degisip siddetlenebilecegi unutulmamalidir.%®

Serebral palsi tanisi jinekoloji, pediatri, ndroloji ve ortopedi disiplinlerinin yani
sira oftalmolojist, odyolojist, radyolojist ve terapistlerin de dahil olmas1 gereken bir
tanidir. Gebeligin basladig1r andan ¢gocugun SP hastast olduguna karar verilen ana kadar
gecen siiredeki tlim bulgularun birlikte degerlendirilmesiyle tan1 konabilir. Ancak SP
tanisi ile ilgili bazi zorluklar vardir. Bunlardan en 6nemlisi SP'nin yalnizca tecriibeli bir
uzmanin fizik muayene ve gozlemleri sonucu karar verilebilen klinik bir tan1 olmasidir.
Bu baglamda uzmandan uzmana degisen tam1 veya yanlis tanilar ile karsilagilmasi
kagmilmazdir. Ikinci olarak SP'yi olusturan ndrolojik anomalilerin ¢esitliligi ve
viicuttaki dagilimi, ¢ok sayida ve farkli klinik prezentasyonlar ile sonuglandigindan
uzman olarak tiim bu bulgulara hakim olmak kolay degildir. Ayrica bazen, SP ile farkli
norolojik hastaliklara bagli motor bozukluklarin ayirimi yapilamamakta, farkl
patolojiler birbirlerine ¢ok benzer bulgularla karsimiza ¢ikabilmektedir. Cocugun sinir
sisteminin devamli gelismekte oldugu ve bazi motor bozukluklarin gegici olarak
goriildiigli saptanmig; bu bakimdan SP tanisinin ¢ok erken konulmasinin sik yapilan
hatalardan biri oldugu gozlenmistir. Nelson ve Ellenberg'in yaptigi bir ¢alismada, 1
yasinda SP tanisi konan cocuklarin yarisina yakin bir kismmin 7 yasinda motor
bozukluklarinin iyilestigi ve aslinda SP olmadig1 saptanmistir.%® Bu yiizden klinisyenin
SP tanis1 koymak i¢in acele etmemesi gerekmektedir. Cocuk en az 1-2 yasina gelmeden

once SP tanis1 koymak yanlis tan1 oranini arttirabilmektedir.

Serebral palsi tanisinda uzmanlarin oldugu kadar ailenin yeri de ¢ok onemlidir.

Cocuk hekimle karsilagana kadar ailenin yaptigi goézlemler bir ¢ok konuda yol
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gostericidir. Ozellikle ilerleyici olan semptomlarin belirlenerek SP ile ayirici taniya
gidilmesi agisindan ailenin verdigi bilgiler hekimi yonlendirmektedir. Ailelerin bu
konuda tedirgin olarak motor semptomlarin ilerledigini diistinmeleri hekime SP'yi yanlis
bir sekilde ekarte ettirebilir. Bu sebeple SP oldugu diisiiniilen bir ¢ocuk yalnizca bir
defa muayene edilmemeli, mutlaka zaman igerisinde bir ka¢ defa goriilerek motor

semptomlarm ilerleyici olup olmadig1 kontrol edilmelidir.®’

SP tanisi, diger tiim tibbi hastaliklarda oldugu gibi sistematik bir yaklasimi
gerektirmektedir. Detayli bir anamnezden sonra fizik muayene ve muayeneye yardimci
yontemler ile diger hastaliklar ekarte edilerek nihayet SP tanisi konur. Hekimin
koydugu taninin dogru olup olmadigin1 kontrol etmesi i¢in kendisine sormasi gereken

bazi sorular vardir. Bunlar:
e Hastanin anamnezi serebral palsiyi isaret ediyor mu?
e Muayene bulgulari anamnez ile uyumlu mu?
e Norogoriintiileme bulgulari anamnez ve fizik muayene ile uyumlu mu?
e Hastanin fonksiyonel kapasitesi nedir, klinik paterne uyuyor mu?
e Alternatif bir tan1y1 diistindiirecek herhangi bir bulgu mevcut mu?

Bu sorulardan sonra serebral palsi tanist kesinlestirilebilir. SP tanisindaki 6nemli

basamaklar asagida siralanmustir.
2.6.1. Anamnez

Serebral palsi tanisinda anamnez oldukg¢a genis bir yer tutmaktadir. Cogu olguda
oncelikle olagan dis1 bir durumdan siiphelenerek ¢ocugunu hekime getiren anne baba
siireci baglatir. Cocugu devamli gozleyebilme imkanina sahip olan aile ilk olarak
gelisim basamaklarindaki gecikmeyi farkederek hekime bagvurur. Bu bakimdan normal
bir cocugun gelisim basamaklarindaki 6nemli noktalar hekim tarafindan iyi bilinmek
zorundadir (Tablo 7). 1 yasma gelinceye kadar bebeklerde norolojik matiirite
proksimalden distale dogru hizli bir sekilde gelisir. Cocuk Once bas kontroliinii ve
kollar1 tizerine agirlik verebilmeyi 6grenir. Ardindan viicut kontrolii ve oturabilme ve
nihayet ayakta durabilme yetisini kazanir. Kabaca normal bir ¢cocuk 3 aylikken bas
kontroliinii saglar, 4. ayda yuvarlanmaya, 6-9. ayda oturmaya, 9. ayda emeklemeye, 12.

ayda ayaga kalkmaya ve nihayet 12-18 ay arasinda yliriimeye baglar. Ancak prematiir
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bebeklerde bu basamaklarin bir siire gecikmesi normaldir. Ornegin prematiir bir bebek
15 aya kadar yiiriimekte zorlanir. Gelisme siiresinde ¢ocuk viicudunun sag veya sol
tarafin1 daha ¢ok kullanmay1 tercih ediyor veya esas olarak tek taraf kullaniyorsa, bu
cocukta ileride muhtemelen hemiplejik tipte SP gelisecektir. Cocukta eger oturma veya
ayakta durma yetilerinin gelismesinde bir kusur varsa bu ¢ocukta da ileride muhtemelen

kuadriplejik paternde SP gelisecektir.

Gelisim geriligi genellikle ailenin ilk dikkatini ¢eken bulgudur. Bununla beraber
anormal bir kas tonusu, emme giigliigli, yutma gii¢liigii, tiz sesle aglama, strabismus,
nobet gecirme veya postiir bozuklugu gibi bulgular aileyi siiphelendirir. Bu tablolarin
ailenin dikkatini ¢ekecek seviyeye gelmesi dogumdan itibaren 6-12 ay kadar alacagi
icin pratikte SP tanisini, ¢ok agir olgular harig, 6-12 aydan erken koymak miimkiin
degildir. Bazi motor bulgular ¢ocuk biiyiidiik¢e gerilediginden ¢ogu zaman tan1 koymak
icin 2-3 yasina kadar klinik semptomlarin yerine oturmasi ve hastaligin progresyonunun

takibi beklenmektedir.

Cocuk hekimin karsisina getirildigi andan sonra hekim maternal, obstetrik ve
perinatal hikayeyi iceren detayli bir anamnez almalidir. Serebral palsinin bu hikayelerle
iliskisi en fazla olan norolojik hastalik oldugu akilda tutularak anamnez
derinlestirilmelidir. Dogum kilosu, gestasyonel yas, komplikasyonlar, c¢ocugun
dogdugunda yardimci ventilasyona veya yeni dogan yogun bakimina ihtiya¢ duyup
duymadig1 énemli bilgilerdir. Ozellikle anamnezinde risk faktorleri bulunan "riskli

bebekler" ile karsilasildiginda daha dikkatli olmak gerekmektedir.
2.6.2. Fizik Muayene

Serebral palsili bir hastanin muayenesi klinisyen i¢in akilda kalict bir algoritma

olusturulmasi agisindan kabaca yedi boliime ayrilmigtir. Bunlar:

e Kas kuvvetinin degerlendirilmesi

e Kas tonusunun degerlendirilmesi

e Eklem kontraktiirlerinin degerlendirilmesi

e Kemik deformitelerin degerlendirilmesi

e Fikse ve mobil ayak deformitelerinin degerlendirilmesi
e Denge ve postiiriin degerlendirilmesi

e Yiiriimenin degerlendirilmesi
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SP muayenesi yapilirken bu yedi baslik akilda tutulmali, o6zellikle motor
disfonksiyonun takip ve tedavi planlamasi yapilirken ¢ocugun bu o6zellikleri
degerlendirilerek karar verilmelidir. SP muayenesi olas1 bir miidahele planini yapma
konusunda yeterince yonlendirici olmalidir. Fizik muayene sirasinda gozlemlenen ve
toplanan bilgiler statik tepkilerin olusturdugu bilgilerdir. Ancak yliriiyiis gibi
fonksiyonel aktiviteler dinamik olaylardir. Ornegin SP'li bir hastada bulunan diz biikiik
yiiriiylis ve hamstring kontraktiirii, muayenede her zaman popliteal a¢1 ile korele
olmayabilir. Muayene sekli, klinisyenin tecriibesi, cocugun muayeneye katilmasi gibi
etkenler fizik muayenenin giivenilirligini degistirebilir. Ornegin SP'li bir cocugun kas
tonusu muayene pozisyonuna, ¢ocugun muayene sirasinda hareketli olup olmadigina,
heyecanli olup olmadigina veya giine, saate gore dahi degisebilir. Ozellikle nérolojik
semptomlart  bulunan  kiiciik  c¢ocuklarda kas kuvvetini  objektif  olarak
degerlendirebilmek her zaman miimkiin olmayabilir. Klinisyen SP muayenesi yaparken

her zaman bu gergekleri géz 6niinde bulundurmalidir.

Serebral palsili bir ¢ocugun fizik muayenesi diger muayeneler gibi Oncelikle
inspeksiyon ile baslar. Inspeksiyonda cocugun motor gelisim basamaklarindaki olasi
gecikmeler, postiir bozuklugu ve kas tonusundaki (hiper veya hipo) degisiklikler
gozlenir. Ayrica 1 yasindan erken ¢ocuklarda dominant elin gelismesi SP hastalarinda
dikkat ¢eken bir bulgudur. Normal ¢ocuklarda el domansi genellikle 1 yasindan 6nce
gelismez. Bunun diginda ¢ocugun yiiriirken makaslama tarzinda veya parmak ucu
yirtimesi, ekstremitelerde deformiteler, eklem kontraktiirleri, devam eden parmak
emme aliskanligi gibi farkli bulgular gozlenebilir. Cocugun yardimsiz olarak muayene
masasina oturabilmesi, dengesini saglamasi, ve yiirliylisii 6nemlidir. Bir ordopedistin
serebral palsili bir c¢ocugu muayene ederken yiirliylisiinii dikkatli sekilde
gozlemlememesi, bir géz doktorunun hastasinin gozlerine hi¢ bakmadan gormeyi
degerlendirmesine benzetilir. Eger ¢cocuk tekerlekli sandalye kullaniyor ise tekerlekli
sandalyeye oturus sekli ve tekerleri kullanma yetisi incelenir. Eger bir ortez kullaniyor
ise ortezin gorevi ve cocuga uygun olup olmadigi gozlenir. Muayene odast hem
cocugun rahatca yiirliylip hareket edebilecegi hem de hekimin g¢ocugu rahatca
gozleyebilecegi genislikte olmalidir. inspeksiyon tamamlandiktan sonra detayh fizik

muayeneye gegilir.
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ORTALAMA

MOTOR KABILIYET . UST SINIR
GELISME YASI
Pron pozisyondayken kafasini kaldirabilir lay 3ay
Pron pozisyondayken sirtini
. 3ay 4 ay

destekleyebilir
Yuvarlanabilir 4 ay 6 ay
Oturtuldugu zaman desteksiz olarak

. 6 ay 9ay
durabilir
Destekle ayaga kalkabilir, emekleyebilir 9ay 12 ay
Desteksiz yiirtiyebilir 12 ay 18 ay
Merdiven ¢ikabilir 18 ay 24 ay
Topa vurabilir 24 ay 30 ay
iki ayag: ile ziplayabilir 30 ay 36 ay
Tek ayag lizerinde durabilir 36 ay 42 ay

Tablo 7. Yenidogan bebekte motor gelisim basamaklar ve zamanlar.

SP'li bir ¢ocugun fizik muayenesi temel olarak ¢ocugun farkli pozisyonlardaki
(supin, pron, otururken, ayaktayken, yiirlirken ve kosarken) ndrolojik ve ortopedik
muayenelerinden olusur. SP'nin erken teshisi agisindan devam eden infantil reflekslerin
tespit edilmesi Onemli bir bulgudur. Primitif (infantil) refleksler beyin sapindaki
subkortikal bir seviyeden koken alir ve 6 ay civarinda gelisen kortikal baglantilar bu
subkortikal refleksleri sonlandirir. Beyin anomalileri olan infantlarda bu gegis
gecikebilir veya hi¢ gergeklesmeyebilir. Erken primitif reflekslerden kutan6z olanlar
emme ve yakalama refleksleridir. Bebegin dudaginin kenarina dokunuldugunda bebek
dokunulan tarafa dogru donerek parmagi emmeye calisir. Ayni sekilde el veya ayagina

parmak ile dokunuldugunda parmagi yakalamaya caligir (Sekil 13).
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Sekil 13. En primitif refleksler olan emme (A) ve yakalama (B)(C) refleksleri. (Miller F.'nin Cerebral Palsy
kitabindan)

Labirent refleksi ise c¢ocugun pozisyonu degistirildiginde viicut postiiriiniin
degismesidir. Pron yatirildiginda fleksiyon postiirii hakimken supin yatirildigr zaman

ekstansiyon postiirti dikkat ¢ceker (Sekil 14).

BROWNS

Sekil 14. Tonik labirent refleksi genellikie bebek supin pozisyonda yatirldiginda gozlenir. Omuzlar abduksiyonda,
dirsekler fleksiyonda, kalca eklemleri adduksiyon ve ekstansiyonda, dizler ve ayak bileklerinin de ekstansiyonda

oldugu pozisyondur. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)

Proprioseptif primitif refleksler ise kaslardaki gerim reseptorleri ve eklemlerdeki

pozisyon sensorleri uyarildigi zaman meydana gelir. Ornegin bas aniden bir tarafa
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dondirtildiigii zaman o taraftaki kol ve bacak ekstansiyona gelir. Bu refleks, asimetrik

tonik boyun refleksidir (Sekil 15). Bu refleksin 6. ayda kaybolmasi beklenir.

- /,

, .\ )
Sekil 15. Asimetrik tonik boyun refleksi cocugun basimin bir tarafa dondiiriilmesi ile baslatilir. Basin dondiigii
taraftaki omuz abduksiyona, dirsek ve el ekstansiyona gelir. Ayni taraftaki bacak tam ekstansiyon halindedir. Karst
tarafta omuz yine abduksiyondadwr ancak dirsek ve el ekstansiyonda degil fleksiyondadir. Karst taraf bacakta

fleksiyon postiirii hakimdir. Cocugun bast diger tarafa ¢evrildiginde tiim patern tersine doner. (Miller F.'nin
Cerebral Palsy kitabindan)

Moro refleksi ise ¢ocuk havaya kaldirildigi zaman iist ekstremitenin abduksiyon
ve ekstansiyonunu ¢ocuk rahatladigi zaman omuz adduksiyonu, dirsek fleksiyonu ve
ellerin kapanmasinin izlemesidir. Bu refleks de normal gelisime sahip ¢ocuklarda 6. ay
civarinda kaybolur (Sekil 16). Bu reflekslerin 6 aydan biiyiik ¢ocuklarda devam etmesi

olas1 bir santral sinir sistemi disfonksiyonunu gdstermesi acisindan anlamlidir.®®

Paragiit refleksi yaklagik 12. ayda olusmaya baslayan ve cocugun yere dogru
tutuldugunda kollar ekstansiyonda elleri iizerine diisecekmis gibi pozisyon almasidir

(Sekil 17).

Fizik muayenede primitif refleks degerlendirmesine ek olarak aktif ve pasif eklem
hareket acikliklar1 ile duyu, motor kuvvet ve kas tonusu, mental durum degerlendirmesi,

konusma, isitme, gorme fonksiyonlar1 da detayl1 olarak degerlendirilmelidir.
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Cocuk muayene masasinda veya annesinin kucagindayken muayene edilir.
Muayene sirasinda huzursuz olursa istemsiz kasilmalarla hekimi yanls

yonlendirebileceginden ¢ocugun olabildigince rahat olmasi saglanmalidir.

P —
A
- —

L“ﬂjw“’

Sekil 16. Moro refleksi hekimin aniden giiriiltiilii bir ses ¢ikarmasi ile baslatilabilir. Cocuk bir anda bag, boyun ve
swrtint ekstansiyona getirirken omuz eklemleri abduksiyona, dirsekler ise ekstansiyona gelir. Alt ekstremitelerde de
tam ekstansiyon hali mevcuttur. Kisa bir siire sonra tiim patern tersine doner ve bag, boyun ve sirt fleksiyona gelirken

kollar orta hatta yaklagir ve alt ekstremitelerde fleksiyon gelisir. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)

Ekstremitelerdeki eklem hareket agikliklar1 kontrol edildikten sonra kas tonusu
degerlendirilir. Kas tonusu artmis ise spastisite terimi giindeme gelir. Spastisite hissi,
ozellikle ekstremite pasif olarak hizlica hareket ettirildigi zaman hissedilen kas
gerginligidir. Spastik tipte SP, etkilenen ekstremitelere gore unilateral veya bilateral
olarak ikiye ayrilir. Serebral palsi hastalarinin yaklasik %85-90 kadar1 spastik tipte;
bunlarin tigte biri unilateral, {icte ikisi bilateral bulunmaktadir. Tiim ekstremiteler
etkilenmis ise spastik kuadriplejiden, yalnizca alt ekstremiteler etkilenmisse dipleji
teriminden bahsedilir. Sayet muayenede tespit edilen tonus degiskenlik gosteriyor ise
diskinetik tarzda SP'den siiphelenilir. Diskinetik SP aktivite ve tonusa gore
siniflandirilir. Tonus artmis ancak aktivite azalmis ise distoni; tonus azalmis aktivite
artmis ise koreatetoid tipte SP'den siiphelenilir. Eger kas tonusu azalmis ise (hipotoni)

ataksik SP ontanisi diisiiniiliir.®®
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Spastisite degerlendirmesinin ardindan ¢ocugun ince motor fonksiyonlari
incelenir. Bunun i¢in ¢ocuga bir oyuncak veya kalem verilip hareketleri gozlenebilir.
Ayrica SP hastalarinda derin tendon refleksleri artmistir. Derin tendonlara tekrarlayan
dokunmalar veya ayak bileginin hizlica pasif dorsifleksiyona getirilmesi bir klonus
olusturabilir. Klonus olugmasi bir {ist motor ndron hasarin1 gosterir. Hemiparezik

hastalarda reflekslerin asimetrik olusu dikkat ¢eker.

Sekil 17. Paragiit refleksi cocugun pelvisten tutularak basinin asagiya getirilmesi ile olusturulur. Cocuk yere
yaklastik¢a kollari ile kendini yakalayacakmis gibi kollarin ekstansiyona getirir. Bu kendini koruma cevabi 11 ay
civarinda olusmaya baglar. Eger ¢ocukda hemipleji mevcut ise genellikle etkilenmeyen ekstremite ile tutunmaya
calisir. Etkilenen ekstremite fleksiyonda kalir veya omuz ve dirsek ekstansiyona gelir ancak eller yumruk seklinde

kalwr. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)

Genel fizik muayene tamamlandiktan sonra serebral palsili gocuklarda ortopediye
0zel bazi muayene ve testler mevcuttur. Cocugun ortopedik muayenesi Oncelikle
omurga muayenesi ile baglar. Omurgadaki esneklik ve deformite, cocuk hem otururken

hem de her iki yana dogru egilirken not edilir (Sekil 18).

Omurga muayenesinin ardindan alt ekstremitelerin muayenesine gecilir. Eklem
hareket acikliklari, deformiteler ve eklem kontraktiirleri not edildikten sonra alt
ekstremitelerdeki olasi bir kisalig1 degerlendirmek agisindan kisalik dlgtimleri yapilir.

Serebral palsi hastalarinda skolyoz, kalga displazisi, pelvik oblisite ve kalgca veya
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dizdeki kontraktiirler sebebi ile kisalik gozlenebilir. Kisalik dl¢iimii umblikustan her iki
ayak bilegi medial malleole kadar yapilan gorece kisalik veya her iki SIAS'tan (superior
anterior iliac spine) ayak bilegi medial malleole kadar Gl¢iilerek yapilan gergek kisalik
degerlerinin karsilastirilmasii kapsar (Sekil 19). Olas1 bir pelvik tilti ekarte etmek
acisindan gercek kisalik tayini daha degerlidir.

Sekil 18. Omurga muayenesi ¢ocuk soyunukken yapimalidir. Cocuk oturur pozisyonda iken omurga dizilimi

incelenir. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)

Kiigiik ¢ocuklarda 6zellikle supin pozisyonda kalganin ekstansiyon ve abduksiyon
degerlendirmesi olas1 bir kalga displazisi tespiti agisindan 6nem tagimaktadir (Sekil 20).
Ayrica femoral anteversiyonun degerlendirilmesi de SP hastalarinda 6nemlidir.
Dogumda yaklasik 45 derece olan femoral anteversiyon eriskinlerde 10-15 dereceye
kadar diismektedir. SP hastalarinda siklikla femoral anteversiyon artisi tespit edilir.
Femoral anteversiyonu artmis hasta muayenesinde i¢e basarak yiiriime ile karsilagilir

(Sekil 21).
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Sekil 19. Alt ekstremite boy 6l¢iimii, gorece kisalik ve gergek kisalik degerlendirmesi.

Anteversiyonun degerlendirmesi i¢in ¢ocuk pron pozisyonda yatarken kalca
ekstansiyonda yapilan rotasyon muayenesindeki asimetri incelenir. Bu muayene teknigi
ayn1 zamanda ¢ocugun yiiriime kabiliyetinin degerlendirilmesi konusunda da ipuglari
verir (Sekil 22).

Right
Hip
Abduction

Sekil 20. Kalga ekstansiyon ve abduksiyon degerlendirmesi. Cocuk supin pozisyonda yatarken kal¢a ve dizler tam
ekstansiyonda olacak sekilde abduksiyona getirilir. Bu esnada iliak kanat el ile sabitlenerek pelvisin rotasyonu
engellenir. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)
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Sekil 21. Bilateral artmis femoral anteversiyon artisindan dolayt ice basarak yiiriimeye ¢alisan bir SP hastasi.

(Tachdjian Pediatric Orthopaedics 5th Ed. kitabindan)

Hip
Internal
Rotation

Hip
External
Rotation

Sekil 22. Kalga rotasyon muayenesi. Cocuk pron pozisyonda yatarken kalca ekstansiyonda diz 90 derece fleksiyona
getirilir ve kalg¢aya i¢-dis rotasyon yaptiritlir. Bu sirada pelvisin muayene masasindan yiikselmemesine ozen

gosterilir. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)

Kalga fleksiyonunun degerlendirilmesine ise mutlaka karsi kal¢a ekstansiyonda

iken bakilmalidir (Sekil 23).
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Sekil 23. Kalga fleksiyonu karst kalga tam ekstansiyondayken ve lordoz minimuma indirilerek bakilir. Cocuga
kalgasini fleksiyona getirmesi istenir ve bu a¢i 6lgiiliir; kal¢a daha fazla kuvvet uygulanarak el ile fleksiyona
getirilmez. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)

Kalga fleksiyon kontraktiiri "Thomas" testi ile degerlendirilebilir. Thomas
testinde hasta supin yatarken bir kalga tam fleksiyona getirilirken diger kalgada lomber
lordoz diizlesinceye kadar gelisen fleksiyon agis1 Ol¢iiliir. Bu deger karsi kalcadaki
fleksiyon kontraktiiriiniin derecesidir (Sekil 24). SP'li bir hastada olas1 psoas kisaliginda

kalcada fleksiyon kontraktiirii ve lomber lordozda artig goriilebilir.

Sekil 24. Thomas testi. Cocuk supin pozisyonda yatarken karsi taraf kal¢a lomber lordozu diizeltmek i¢in 90 derece
fleksiyona alir ve ayni taraf kal¢adaki fleksiyon kontraktiiriiniin agisi ol¢iiliir. (Tachdjian Pediatric Orthopaedics 5th
Ed. kitabindan)
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Hip Extension

Sekil 25. Kalga ekstansiyonu bir ¢ok yol ile dl¢iilebilir ancak diger bacagin masanin ucundan sarkacak sekilde
fleksiyona getirilmesi bir ¢cok ¢ocukta rahatlikla uygulanabilir. Bu manevra kolaylikla kalga fleksiyon kontraktiirii
veya ekstansiyon kisithligi ile karisabilen lomber lordozun dniine gegilmesini saglar. (Miller F.'nin Cerebral Palsy

kitabindan)

Kalca ekleminin ekstansiyonu ise ¢ocuk pron pozisyonda yatarken karsi kalcasi
fleksiyonda olacak sekilde muayene masasinin kenarina alimir veya supin
pozisyondayken kars1 kalga pelvik hareketi engellemek acisindan fleksiyonda tutulurken
degerlendirilir (Sekil 25). Bu degerlendirmelere ek olarak serebral palsi hastalarinda
sikga goriilen adduktor kaslardaki gerginligin veya kontraktiiriin tayini muayenenin
onemli bir par¢asidir. Bunun i¢in ¢ocuk supin pozisyonda yatarken dizleri maksimum
fleksiyonda olacak sekilde kurbaga pozisyonuna getirilerek her iki kalca eklemi
abduksiyona alinir. Bu pozisyondaki bir asimetri tek tarafta adduktor gerginligi isaret
eder. Bilateral adduktor spastisite varligini bu test ile degerlendirmek nispeten gligtiir

(Sekil 26).

Sekil 26. Adduktor spastisite muayenesi.
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SP'li bir hastada olas1 adduktor kisaliginda, makaslama veya Trendelenburg
yirliylisti, bacak uzunluk farki, kalga dislokasyonu ve pelvik oblisite saptanabilir.
Ayrica adduktor spastisite bu ¢ocuklarda perine hijyeni konusunda problemlere yol
acabilir. Rektus femoris kaslarindaki spastisiteyi degerlendirmek icin ise "Duncan -
Ely" testi kullanilmaktadir. Bu testte cocuk pron pozisyonda yatarken dize pasif olarak
hizlica fleksiyon yaptirilir ve pelvisin durumu goézlenir. Pelvis masadan yiikseliyor ise

bu bulgu rektus spastisitesine isaret eder (Sekil 27).

Sekil 27. Duncan - Ely testi. Cocuk pron pozisyonda yatarken diz yavas¢a pasif fleksiyona getirilir. Ayni taraftaki
kalganin yukar kalkmasinin gériilmesi o tarafia rektus femoris spastisitesi olduguna isaret eder. (Tachdjian

Pediatric Orthopaedics 5th Ed. kitabindan)

Diz ekleminin degerlendirilmesinde en Onemli ydntem popliteal agmnin
Olctimiidiir. Popliteal ag¢1 Ol¢iimii hamstring kaslarindaki spastisitenin 0Olgiilmesini
saglar. Cocuk supin pozisyonda yatarken kalga ve diz 90 derece fleksiyona getirilir.
Ardindan diz hizlica ekstansiyona getirilmeye ¢alisilir ve gerginligin saptandigi noktada
durulur. Uyluk ile bacak arasindaki ag¢1 popliteal agiy1 verir (Sekil 28). Bu ag1 femoral
anteversiyonu ekarte etmek i¢in kalcaya i¢ rotasyon verilerek ve pelvik tilti ekarte

etmek i¢in karsi kalgaya fleksiyonv verilerek tekrarlanir ve hamstring spastisitesi
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degerlendirilir. Popliteal a¢1 disinda dizdeki eklem hareket agiklig1 ve olast bir fleksiyon

kontraktiirii 6l¢iilerek not edilmelidir.

Popliteal
Angle

Sekil 28. Popliteal acinin olgiimii.Karst kalga ve diz tam ekstansiyonda iken ayni taraf kalga 90 derece fleksiyona
getirilir. Ardindan diz yavas yavas pelvis hareket edene kadar ekstansiyona getirilir. Bu nokta agunn olgiildiigii
noktadir. Popliteal a¢imin popliteal bolgedeki agi degil patella tarafindaki a¢t oldugu unutulmamalidir. (Miller F.'nin
Cerebral Palsy kitabindan)

Ayak bilegi muayenesi, mevcut bir ekin deformitesinin kaynagini tespit etmek

i¢in diz fleksiyonda ve ekstansiyonda iken ayri ayr1 yapilir (Sekil 29).

Sekil 29. Ayak bilegi dorsifleksiyonunun élgiimii. Diz hem tam ekstansiyonda hem de en az 45 derece fleksiyonda iken
ayak bilegi dorsfleksiyonu 6l¢iiliir. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)

Ayak bileginde bulunan ekin deformitesinin gastroknemius spastisitesine mi
yoksa gastroknemius ile birlikte soleus yani asil gerginligine mi baglh oldugu
"Silverskiold" testi ile degerlendirilir. Bu testte ¢ocuk supin pozisyonda ve diz tam
ekstansiyonda iken ayak bileginin pasif dorsfleksiyonu 6l¢iiliir. Ardindan diz fleksiyona
alindiginda ayak bilegi dorsifleksiyonu tekrar 6l¢iiliir. Eger diz fleksiyona getirildiginde

dorsifleksiyon rahatliyor ise ekin deformitesinin sebebinin gastroknemius oldugu; eger
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iki pozisyonda da dorsifleksiyon kisitliligi mevcut ise sebebin asil kompleksi olduguna

kanaat getirilir (Sekil 30).

Sekil 30. Silverskiold testi. Diz fleksiyona getirildiginde ayak bilegi dorsifleksiyonunda rahatlama tespit ediliyorsa
spastisitenin sebebi gastroknemius adelesidir.

Bu testlere ek olarak alt ekstremitelerin rotasyonel dizilimini degerlendirmek i¢in
cocuk pron pozisyondayken Olciilen transmalleoler aks ve uyluk-ayak acis1 kullanilir

(Sekil 31).

Transmalleolar axis

Sekil 31. Uyluk - ayak agisimin ol¢iimii. Cocuk pron pozisyonda yatarken diz 90 derece fleksiyona getirilir ve uyluk -
ayak dizilimi degerlendirilir. Normalde 0 ile 15 derece eksternal rotasyon arasinda olmaldur. Tibial torsiyona daha

spesifik olarak uyluk ile transmalleoler aks arasindaki a¢i da élciilebilir. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)
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SP hastalarinin alt ekstremite muayenesinde kullanilan Onemli testler ¢izim
seklinde asagida belirtilmistir (Sekil 32).”° Bu testlerin yam sira, iist ekstremitede rutin
eklem hareket acikliklar1 ve deformiteler tespit edilerek ¢ocukta fonksiyon kaybina yol

acan her tiirlii bulgu not edilir.

A

Sekil 32. Serebral palsi muayenesinde kullanilan ézel testlerden bazilari. Swrasiyla Silverskiold testi, popliteal ag

Glgiimii, femoral anteversiyonun degerlendirilmesi, uyluk-ayak agisinin tespiti ve Duncan - Ely testi.”
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2.6.3. Tamya Yardimei Yontemler

Serebral palsi tanisi biiyiik 6l¢iide klinik gdzlemler sonucunda koyulan bir tanidir.
Ancak gerek klinik muayenede gerekse etiyolojik faktorlerin arastirilmasi ve tedavi
algoritmasinin belirlenmesi adina basvurulan bazi yardimeci yontemler vardir. SP

tanisinda kullanilan yardimci yontemlerden baslicalar1 asagida siralanmistir.
2.6.3.1. Klinik Skorlama Sistemleri

Serebral palsi hastalarinin hayat Kkalitesini ve fonksiyonel kapasitelerini
belirleyerek hastaligin takibi, tedavi planlamasi ve prognozu ile ilgili 6ngoriilerde
bulunmak i¢in bir ¢ok klinik skorlama sistemi tanimlanmistir. Tedavi modalitelerindeki
gelismeye ek olarak son otuz sene igerisinde gelisen bu skorlama ve fonksiyonel
kapasite degerlendirme sistemleri sayesinde serebral palsi hastaliginin tibbi yonetiminde
bliylik degisiklikler olmustur. Bu sistemler sayesinde tedavi sonuglarinin
degerlendirilebilmesi ve farkli tedavi modaliteleri arasinda kiyaslama yapilabilir hale
gelmistir. SP'li bir hastanin degerlendirilmesinde 1997 senesinde Palisano ve arkadaslari
tarafindan gelistirilen ve hastaligin taniminda bulunan "aktivite kisithilig1" teriminin
isaret ettigi motor fonksiyon kaybini daha iyi ifade eden "Gross Motor Function
Classification System” (GMFCS), giiniimiizde en gegerli olan sistemdir.”* Bu skorlama
sistemi yasa bagimli olarak ¢ocugun mobilite yetenegine gore bes gruba ayrilir (Tablo
8). Birinci seviye minimum etkilenmeye isaret ederken besinci seviyeye gelindiginde
cocugun postiiriinii saglayabilmesi i¢in mutlaka bir cihaza veya bakiciya ihtiyag
duydugu, bagimsiz olarak yiirtiyemedigi gozlenir. GMFCS 1 olan ¢ocuk herhangi bir
destege ihtiya¢c duymadan yliriiyebilir, kosabilir, ziplayabilir. GMFCS 1I olan ¢ocuk
yiirliyebilir ancak uzun mesafede veya okulda yiiriirken problem yasar; ortez kullanmasi
gerekebilir. GMFCS 1II olan ¢ocuk walker veya koltuk degnegi gibi yardimer yiiriime
cithazlar kullanir; uzun mesafelerde tekerlekli sandalye ihtiyaci duyabilir. GMFCS IV
olan cocuk yiirliyemez ancak kendi tekerlekli sandalyesini kontrol edebilir. GMFCS V
olan cocuk ise yiirliyemez, tekerlekli sandalyesini idare edemez ve bas-govde
kontroliinii saglayamaz (Sekil 32). Yapilan bir ¢alismada SP hastalarinin %34,2'si
birinci, %25,6's1 ikinci, %11,5" {i¢iincii, %13,7'si dordiincii ve %15,6's1 besinci seviyede
oldugu tespit edilmistir.”> Bu sistem hareketin kalitesini degerlendirmese de kolay

uygulanabilir olmast sebebi ile sikca kullanilir ve klinisyene basitce mobilizasyon
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hakkinda bilgi verir. Ayrica ailenin yaptigi GMFCS derecelendirmesi ile hekimin

yapt1§1 cogu zaman birbiri ile drtiisiir.”®

GMFCS |

Cocuk desteksiz sekilde merdiven inip
cikabilir. Kosup ziplayabilir; ancak hiz,
denge ve koordinasyon etkilenmistir.

GMFCS I

Cocuk yiiriiyebilir, merdiven kenarina
tutunarak  inip  ¢ikabilir;  ancak
kalabalikta veya uzun mesafelerde

yiirlirken problem yasar.

GMFCS 11

Cocuk bir cihaz yardimiyla
yiirliyebilir, merdiven kenarina
tutunarak  inip  c¢ikabilir.  Uzun

mesafelerde veya ev disinda tekerlekli

sandalye kullanir.

GMFCS IV
Cocuk mobilizasyon icin ebeveyne
ihtiyag duyar. Kisa mesafede cihaz
yardimi ile yiiriyebilse de genellikle
tekerlekli  sandalye veya cihaza
bagimlidir.

GMFCS V
Fiziksel engel istemli hareketleri, bas
cekimine

ve govdenin yer kars1

engeller. Tim motor
kisithdir.

mobilizasyon miimkiin degildir.

koymasini

fonksiyonlar Bagimsiz

Tablo 8. Gross Motor Function Classification System (GMFCS) (6-12 yas arast ¢ocuklara uyarlanmis versiyonu)
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Sekil 33. GMFCS dereceleri. Birinci seviye, normal ¢ocuga en yakin olan minimal etkilenmenin oldugu seviye iken
besinci seviyeye gelindiginde bagimsiz hareketin, bas ve govde kontroliintin miimkiin olmadig1 gériilmektedir.

(Tachdjian Pediatric Orthopaedics 5th Ed. kitabindan)

Fiziksel aktivitelerden yuvarlanma, yiirlime, kosma, ziplama gibi yetileri
degerlendiren bu skorlama sisteminde hangi seviyedeki c¢ocugun kac yasinda
maksimum motor gelisimi gosterecegi hesaplanarak tedavi planlamasi yapilabilir.
Ornegin GMFCS 1 olan bir ¢cocuk %90 gelisimini 5 yil civarinda tamamlayacak;
GMEFCS 2 olan ¢ocuk 4,5 yil; GMFCS 3 olan ¢ocuk 3,75 yil; GMFCS 4 olan ¢ocuk 3,5
y1l ve GMFCS 5 olan ¢ocuk 2,75 yilda tamamlayacaktir.®® Dolayisiyla bu yaslardan
sonra hala yliriiyemeyen bir ¢ocugun ileriki yaslarinda da yiirliyemeyecegi
ongoriilebilir. Ornegin GMFCS 4 olan, 4 yasindaki bir cocugun ileriki yaslarinda
yiriiyemeyecegi tahmin edilerek bu degerler 15181nda aileye yiirtime prognozu ile ilgili
bilgi verilebilir. Ailenin tedirginligi sebebi ile hekime sik sik sordugu "durumu ne kadar
kotii?" veya "gocugum yiiriiyebilecek mi?" gibi sorulara bilimsel temelli cevaplar
verebilmek agisindan onemlidir. Farkli yas gruplar i¢in uyarlanmis farkli versiyonlari

olmakla birlikte dogumdan itibaren oniki yasina kadar gecerli olan bir sistemdir. Her
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seviye dort farkli yas grubuna boliinmiistiir; 2 yasindan once, 2 ile 4 yas arasi, 4 ile 6
yas arast ve 6 ile 12 yas arasi. Dolayisiyla yas gruplarina gore dort farkli GMFCS

tablosu mevcuttur.

GMEFCS sisteminin disinda SP tanisinda sik¢a bagvurulan bir diger yontem de
spastisite  degerlendirmesi icin kullanilan "Ashworth Skalasi"dir (Tablo 9)./*™
Klinisyenin her ekleme rahatca uygulayabilecegi bu yontemde pasif olarak yaptirilan
harekete kars1 gelisen direng degerlendirilir. 1k gelistirildiginde yalnizca hipertonisiteyi
kapsayan bu skalaya daha sonradan "Modifiye Ashworth Skalasi" adi altinda hipotoni
de dahil edilmistir (Tablo 10).”® Bu ydntem spastisite degerlendirmesi i¢in en sik
kullanilan yontemdir ancak subjektif bir degerlendirme sagladigi i¢in giivenilirligi hala

tartismalidir.

Skor  Agiklama

1 Normal tonus, artis yok

2 Ani eklem hareketinde tespit edilen hafif artmig tonus

3 Tonus artmis ancak eklem hala kolayca hareket ettirilebiliyor
4 Pasif eklem hareketini zorlayici tarzda artmis tonus
5

Eklem rijid, hareket zor

Tablo 9. Ashworth Skalast

Skor  Agiklama

00 Hipotoni
0 Normal tonus, artis yok

Hafif artmis tonus, eklem hareket ettirildiginde ani bir yakalama ve

1 .
birakma veya minimal direng seklinde hissedilen tonus

Hafif artmis tonus, eklem hareket ettirildiginde ani bir yakalama
1+ seklinde veya hareket acikliginin yarisindan fazla kisminda
hissedilen direncin oldugu tonus

Eklem hareket acikliginin biiyiik boliimiinde tonus artis1 hissedilir
ancak eklem kolayca hareket ettirilebilir

3 Ciddi sekilde artmis tonus, pasif hareket zordur ama yaptirilabilir

4 Etkilenen eklem serttir ve hareket ettirilemez

Tablo 10. Modifiye Ashworth Skalast



Spastisite degerlendirmesinde kullanilan diger bir yontem ise "Tardieu
Skalas1"dir. Tardieu skalasini kullanan ekoller Ashworth skalasinin Lance tarafindan
yillar 6nce tarif edilen spastisite tanimindaki "hiza bagl olarak degisen artmis tonus"
ifadesine uygun olarak hiz faktoriinii dikkate almadigini bu sebeple giivenilirliginin
sorgulanmas1 gerektigini savunmaktadirlar. Tardieu skalasinda kasin pasif harekete
verdigi yanit hem yavas hem de hizli hareket sirasinda 6l¢iiliir. Tardieu'nun tarifinden
sonra iizerinde bir ¢ok modifikasyon yapilan skalada temel olarak ekstremite, test
edilecek kasin gerginliginin en az oldugu pozisyonda konumlandiktan sonra
ekstremiteye pasif hareket yaptirilir ve direng degerlendirilir. Testin tamamini ayni
giinde, ayni viicut pozisyonunda ve test digindaki ekstremitelerin her zaman ayni
pozisyonda oldugu sekilde tamamlamak gerektigi akilda tutulmalidir. Ust ekstremite
degerlendirmesinde hasta oturur pozisyona alinirken, alt ekstremite degerlendirmesinde
hasta supin pozisyonda yatirilir. Her kas grubu i¢in gerime karsi gelisen reaksiyon farkli
hizlarda olglilen X ve Y olmak {izere iki parametre ile degerlendirilir. X, kas
reaksiyonunun kalitesini ifade ederken; Y, kas reaksiyonunun hareket acikligini temsil
eder. Bu iki parametreye yavas, hizli ve ¢ok hizli olmak {izere {i¢ farkli hizda ayr1 ayri

bakilarak not edilir (Tablo 11).”’

Parametre = Aciklama
V1 Miimkiin oldugunca yavas

Ekstremitenin yer ¢cekimine bagli olarak kendi agirliginda hareket ettigi

V2 hiz

V3 Miimkiin oldukg¢a hizli (V2'den hizli olmas1 gerekir)

0 | Pasif hareket boyunca direng yok

1 | Pasif hareket boyunca hafif direng var ancak yakalama hissi yok

X 2 | Belli bir a¢ida yakalama - birakma hissi oluyor ve pasif hareketi zorluyor

3 | Belli bir agida yorulan tipte klonus olusuyor (<10 saniye)

4 | Belli bir agida yorulmayan tipte klonus olusuyor (>10 saniye)

Kas reaksiyonunun agisi; kastaki gerginligin basladig: ilk nokta ile

Y . . .
istirahat pozisyonu arasindaki ac1

Tablo 11. Tardieu Skalas: parametreleriVlrametre 11). Bu parametreler,(Tablo 11). Bu parametrelere temel olarak

yavas, hizli ve ¢ok hizli olmak iizere ii¢ hizda l¢iiliir
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2.6.3.2. Yiriime Analizi

Yiirtimenin tanimi farkli sekillerde yapilabilmekle birlikte kabaca "bir yerden bir
yere gidebilmek i¢in ayaklarin birbiri 6niine konarak viicudun ilerletilmesi" olarak
tamimlanabilir. Serebral palsili bir hasta, beynin patolojiden etkilenme durumuna,
lokalizasyonuna ve siiresine gore tamamen desteksiz yiirliyebilmekten desteksiz
yiirlimesi imkansiz hale gelen bir yelpazede karsimiza ¢ikabilir. Bazi hastalarin basit ve
tek bir yiiriime patolojisi mevcutken bazi hastalarda daha ciddi etkilenmis ve multipl
deformiteleri bulunan kompleks yliriime paternleri gozlenebilir. Aymi sekilde farkl
tipteki SP hastalarinin farkli yiiriime paternleri mevcutken ayni tipte SP hastalarinda
dahi tutulum siddeti, viicut tipi, yasam tarzi, aldigi rehabilitasyonun kalitesi gibi
nedenlerle farkli yiirime paternleri goriilebilmektedir. SP'li hastada mevcut olan
ozellikle kompleks motor disfonksiyonlarin ayrimi muayene ile her zaman miimkiin
olmayabilir. Hastayr sadece muayene masasinda degil daha dinamik bir siire¢ olan
yiiriime hatta kosma esnasinda gozlemlemek gereklidir. Ancak muayenede tespit edilen
bir bulgu ylirlime esnasinda kompansatuar mekanizmalar yardimi ile gizlenebilir.
Ayrica fazlar saniyenin 1/10'u kadar kisa bir zamanda gerceklesen bir olaylar zincirini
insan gozii ile dogru ve yeterli bir sekilde algilayip degerlendirmek giictiir. Govdenin ve
ekstremite eklemlerinin ii¢ plandaki hareket ve pozisyonlarini kisa siirede algilayip
akilda tutmak miimkiin olmadigindan, bunu saglayacak cesitli cihazlar gelistirilmeye
caligtlmigtir.  Yirminci yiizyilda teknolojideki yeniliklerin de etkisiyle hekimin
muayenesine yardimci olmak amaci ile bir ¢ok yiirlime analizi sistemi gelistirilmistir.
Tanisal bir yontem olarak yiliriime analizi bir ¢ok kompleks yiiriime paterni ile ilgili
klinisyene onemli bilgiler vermekte ve tedavi planlamasini sekillendirmektedir. Yiirtime
siklusunun her evresinde pelvis, kalca, femur, diz, tibia, ayak bilegi ve ayagin ii¢
boyutlu olarak pozisyonunu bilen klinisyen patolojik yiiriime paternleri konusunda daha
kolay fikir sahibi olabilir. Yiirime analizi sayesinde ¢ocugun biiyiidiikkge degisen ve
gelisen ihtiyaclar1 tespit edilerek tibbi miidahale planlamasi yapilabilir. Bilgisayar
destekli ylirlime analizi, yiiriime paternindeki patolojinin ger¢cek zamanli olarak ve
gozlem veya fizik muayene ile farkina varilamayacak detayli ve objektif bilgiler verir.
Bu ileri teknolojinin kullanimi, tiimorii olan bir hastaya cerrahi rezeksiyon veya
rekonstriiksiyon islemi planlanacagi zaman tiimor ve ¢evresindeki anatomik yapilarin
radyografi yerine MRG kullanilarak degerlendirilmesine benzetilir. Yapilmasi zaruri

degildir; ancak yapildig1 zaman klinisyene verdigi bilgiler ¢ok kiymetlidir. Klinisyenin
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tedavi planlamasi adina yaptig1 gorsel yiiriime analizi ve statik fizik muayeneye ek
olarak cerrahin ylirlime patolojilerini detayli olarak Ol¢iip degerlendirebilmek i¢in son
teknolojiden faydalanarak bilgisayar destekli yiirlime analizine bagvurma sansi vardir.
Stiphesiz ki bilgisayar destekli yiirime analizi klinlk muayenenin Oniine
gecmemektedir; esas hedefi klinik olarak yapilacak tedavi planlamasina bilimsel kanit
ve kaynaklar saglamaktir. ideal olan, hekimin fizik muayene ve klinik dzlemlerine ek
olarak uygulanan yiirlime analizinin bir arada yapilmasi ve serebral palsili hastanin
tedavisi i¢in en uygun planin yapilabilmesidir. Bu kombine yaklasim, mobilizasyon
ihtiyact bu denli farkli ve tespit etmesi zor olan SP hastalar1 i¢in en basarili sonuglari
olan yaklagimdir. Bu sebeple serebral palsili bir hastanin alt ekstremite motor fonksiyon
degerlendirmesinde mutlaka yiirime paterni ve yiirime analizi de g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Karsisinda kendisine dogru yiiriiyerek gelen bir ¢ocuktaki major
yiiriime patolojilerini anlayabilmek i¢in yiirimenin normal fazlarin1 ve terminolojisini

bilmek klinisyen i¢in bir ihtiya¢ degil zorunluluktur.

Lokomotif sistemin primer hedefi viicudu 6ne dogru ilerletebilmektir. Cift ayakla
yiiriime (bipedal) instabil ve tasarruflu olmayan bir yiiriime seklidir. Dort ayaklilar,
agirlik merkezleri devamli olarak dort ayak arasinda kaldigi igin, boylari ne olursa olsun
insanlardan hizli kosarlar. Insanlarda ise agirlik merkezi iki ayak arasinda dengede
durmamaktadir. Enerji tasarrufu yapmak i¢in yiirime esnasinda alt ekstremite
eklemlerinin hareketleri, ikinci sakral vertebranin hemen anteriorunda bulunan agirlik
merkezindeki yiikselme ve algalmayr minimize etmeye ¢alisir. Insan viicudu yiiriime
esnasinda en dogal ve efektif olarak yer desteginin de etkisi ile yiikii bir alt
ekstremiteden diger alt ekstremiteye aktararak gereksiz hareketleri minimalize eder.
Dort ayaklilara gore iki ayaklilarda denge daha 6nemli bir unsurdur. Denge, motor
kontrol ve kognitif fonksiyonlara ihtiyagc duyan bu sistem santral sinir sisteminin
kontrolii altindadir. Beynin ¢alisma prensibi enerji harcamak konusunda oldukca
tutumlu olmaktir. Bu ylizden bireyin minimum yorularak yiirimesi kosulu ile bu
fonksiyonlar1 diizenler. Herhangi bir yiirlime patolojisi karsisinda da beyin, adaptasyon
kapasitesini kullanarak bireyin mevcut imkanlar dahilinde en dengeli, mobil ve

enerjisini en tutumlu olarak kullanabilecegi yiiriime paternini gelistirir.

1953 senesinde Saunders ve arkadaglari insan viicudunun yiirlime esnasinda

harcadig1 enerjiyi minimize etmek icin gelistirdigi alt1 adet strateji tanimlamistir (Tablo
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12). Bu stratejiler agirlik merkezinin vertikal ve horizontal hareketini minimize etmek
icin bir harmoni igerisinde ¢aligirlar. Sonug olarak yiirlime esnasinda agirlik merkezinin
one dogru tasindigi yumusak bir dongli meydana gelir. Agirlhik merkezi yiirlime
esnasinda vertikal olarak ortalama 2 cm, horizontal olarak ortalama 4 cm kayar (Sekil
34).

v
4

BROWNE

Sekil 34. Yiiriime esnasinda agirlik merkezinin hareketi. (Miller F.'nin Cerebral Palsy kitabindan)

Faktor Strateji ‘

Ekstremiteler ve yer arasindaki agiy1 azaltir, agirlik merkezi
Pelvik rotasyon arkini diizlestirir, ilk temas sirasinda agirlik merkezindeki
diististi arttirmadan ¢ift adim uzunlugunun artmasini saglar.

Agirlik merkezinin vertikal deplasmanini %50 kadar azaltir ve
Pelvik tilt salinim fazinda diz fleksiyonunun olusturdugu ekstremite
salinimini kisaltir.

Basma fazinda ilk
temastan sonra diz
fleksiyonu

Basan ayak iizerinde viicut agirlig1 tasinirken agirlik
merkezinin vertikal deplasmanini azaltir.

Ayak ve ayak bilegi Diz hareketi ile birlikte agirlik merkezinin katettigi yolu
hareketi yumusatir.

Ayak ve ayak bilegi hareketi ile birlikte agirlik merkezinin

DIZ TEGEE katettigi yolu yumusatir.
Pelvisin laterale Basan ayak iizerinde agirlik merkezinin lateral hareketini
kaymasi azaltir.

Tablo 12. Yiiriime sirasinda enerji tasarrufu amact ile gergeklesen alti mekanizma.
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Beyinden baglamak iizere tlim sinir sistemi yiirlime siklusunda 6nemli bir role
sahiptir. Yiriime sirasinda gozlenen kas aktivitelerinin ¢ogu beynin ve omuriligin belirli
boliimlerinde programlanan istemsiz refleks arklar1 seklinde olusur. Ekstrapiramidal
yollar bu kompleks ve bilingalti mekanizmanin biiylik bdliimiinden sorumludur.
Yiiriimenin yon degistirme, hiz ayarlama veya bir engel karsisinda adimlama gibi
istemli olan boliimleri ise motor kortekste organize edilir. Denge kontrolii ise
serebellumun gorevidir. Bir ¢ocugun yiirlime paterni sinir sistemi gelistikce degisir.
Infantlar normalde daha biiyiikk kalca ve diz fleksiyonu ile yiiriirler. Sinir sistemi
sefalokaudal yonde gelismeye devam ettikge yiirime daha tutumlu ve yumusak hale
gelir. Ancak serebral palsi gibi sinir sisteminin etkilendigi hastaliklarda yilirime de

etkilenir ve patolojik refleksler ve anormal hareketler gelisir.

Normal gelisen bir bireyde yiiriime paterni siklik ve simetrik tarzda olugmaktadir.
Bipedalizmin siklik yapisi sebebi ile normal yiiriime paterni, birbirini tekrar eden ve
spesifik olaylar igeren -ayni kalp atisindaki sistol ve diastol fazlar1 gibi- bir siklus olarak
diigiiniilebilir. Tipik olarak yiiriime siklusu bir ayagin yer temasi ile baslayip (ilk temas)
ayn1 ayagin yeniden yere temas etmesi ile sonlanir. Bu siklus igerisinde gerceklesen her
olaym siiresi ve siklusun kagta kacimi kapsadigimi bilmek yiriime patolojilerini
degerlendirebilmek adina 6nemlidir. Yiirime sirasinda gergeklesen olaylar ve paternler
Perry tarafindan populize edilmistir.”® Perry yiiriimenin fazlarini ana olarak "basma" ve
"salimim" seklinde ikiye ayirmistir. Basma fazinin amaci yiizey tizerinde viicuda destek
olmaktir ve ekstremitenin yerle temas halinde oldugu donemi tanimlar. Yiiriime
siklusunun %60'n1 olusturur. Salinim fazinin amaci ise ayagin 6ne dogru hareketine
izin vermektir ve ekstremitenin yer ile temas etmedigi donemi tanimlar. Salinim fazi

yiiriime siklusunun %40'in1 olusturur (Sekil 35).

Yiiriimenin fazlarina ait bazi terim ve tanimlamalar mevcuttur. Bu terimlere genel

olarak "temporal-spatial parametreler” ismi verilir. Bunlardan 6nemli olanlari:

e Adim uzunlugu (step length): Bir salinim fazi boyunca ayagin hareket ettigi
uzunluktur. Baska bir deyisle yiiriime sirasinda iki ayagin (bir ayagin

topugundan diger ayagin topuguna kadar) arasindaki mesafedir.

e Cift adim uzunlugu (stride length): Sag ve sol adim uzunluklarinin
birlesimidir. Baska bir deyisle aym1 ayagm iki topuk vurusu ile katettigi

mesafedir.

62



Destek zamani (support time): Basma fazi ayagin yer ile temas halinde

oldugu "destek zaman1" olarak ol¢iiliir.

Salimim zamani (swing time): Salinim fazi ayagin 6ne dogru hareket ettigi,
genellikle ayagin yer ile temas halinde olmadigi silireye esit olan "salinim

zamanit" olarak ol¢iiliir.
Kadans: Dakikadaki adim sayisidir.

Yiiriime hizi: Belirli bir stirede katedilen mesafeyi temsil eder. Genellikle

metre/saniye cinsinden hesaplanir.
Adim genisligi: Yiiriime sirasinda iki ayagin birbiri arasindaki genisliktir.

Cift destek zamani: Her iki ayagin yer ile temas halinde oldugu andir ve
yiirtime siklusunun %10'u kadardir. Her adimin bir baslangi¢ bir de ikinci ¢ift
destek periyodu mevcuttur. Cift adimin da iki ¢ift destek periyodu mevcuttur
clinkii sag ayak icin baslangi¢ ¢ift destegi sol ayagin ikinci ¢ift destegi ile
aynidir.

Tek ayak destek zamani: Tek ayagin yer ile temas halinde oldugu zamandir

ve yiiriimenin %40" kadardur.

Kiigtiik cocuklar daha biiyiik kadans degerleri ile yliriirler ancak adim ve ¢ift adim

uzunluklar1 kisa oldugundan sonug¢ olarak hizli ve ufak adimlarla yliriirler. Cocuk

biiylidiikce adim ve ¢ift adim uzunluklar artar ve kadans azalir. Adim uzunlugu, bacak

boyu ile dogru orantili olarak artar.

STANCE SWING
Weight acceptance Single-limb support Limb advancement
Initial contact | Loading response | Midstance | Terminal stance Preswing Initial swing Midswing Terminal swing
h Al k el (3 4 ! al
J \ / ) | \ J \
\
f
\ \
i 1 ’ \
60% db 40%

Sekil 35. Yiiriimenin fazlari. (Tachdjian Pediatric Orthopaedics 5th Ed. kitabindan)
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Basma fazmin yliriime siklusundaki rolii viicuda yiizey iizerinde destek
saglamaktir. Salinim fazindan basma fazina dogru gecis, ayagin yer ile temas ettigi "ilk
temas" (initial contact, heel strike) ile baslar. Ilk temasin ardindan ayagin yere dogru
plantar fleksiyon yaptigi ve yiikii almaya basladigr "yliklenme zamani" (loading
response) gelir. Bu siire baslangic ¢ift destek zamani ile baslayip tek ayak destek
zamaninin baglamasi ile sona erer. Sonrasinda tibianin plantigrad ayagin iizerinde 6ne
dogru geldigi "basma ortas1" (middle stance, midstance) fazi gergeklesir. Bu faz tek
ayak destek zamaninin ilk yarisidir ve viicudun yerde sabitlenen stabil ayak {izerinde
hareket etmesini tanimlar. "Basma sonu" (late stance, terminal stance) fazi ise ayagin
yerden kalkmaya basladigi, tek ayak desteginin ikinci yarisidir ve viicudun yerdeki
ayagin onilinde oldugu zamandir. Son olarak "salinim 6ncesi" (preswing) faz1 mevcuttur
ki bu faz ikinci ¢ift destek zamanina gelir ve salinim fazindan hemen 6ncedir. Bu fazda

ayak, viicut agirligini kars: tarafa transfer eder ve salinim fazina hazirlanir.

Salinim fazmin yiiriime siklusundaki rolii ise ayagi 6ne dogru hareket ettirmektir.
"Erken salinim" veya "bagslangi¢c salinim" (initial swing) fazi, ayagin yerden kalktig1
(toe-off) an ile baslar ve ekstremite 6ne dogru hareket eder. Salinim fazinin yaklasik
1/3"iinii kapsar ve ayak bas parmaginin yerden kalktig1 "toe-off" ani ile ile diger ayagin
yanina geldigi ana kadar gecen siiredir. Ardindan "salinim ortas1" (middle swing, mid
swing) fazi1 gelir. Salinim ortas1 fazinda yer ile temas etmeyen ayak salinarak yerdeki
ayagin Oniine gecer ve tibianin yere dik oldugu ana kadar devam eder. Tam bu anda
kal¢a ve diz fleksiyonu birbirine neredeyse esittir. Salinim ortasi fazi tiim salinimin
yaklasik %350'sidir. "Salinim sonu" (terminal swing) fazi ile diz ekstansiyona gelmeye

baslar ve ayak temas i¢in hazirlanir.

Ozet olarak bir yiiriime siklusu basma ve salmim olarak iki fazdan, basma fazi
kendi igerisinde 5 periyod, salinim fazi da 3 periyoddan olusur. Bu periyodlar asagidaki
tabloda 6zetlenmistir (Tablo 14).

BASMA FAZI SALINIM FAZI

[k temas (initial contact) Erken salinim (initial swing)
Yiiklenme (loading response) Salinim ortas1 (midswing)
Basma ortas1 (midstance) Salinim sonu (terminal swing)

Basma sonu (terminal stance)
Salinim 6ncesi (preswing)

Tablo 13. Yiiriime siklusunun fazlar.
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Yiiriime siklusu kas aktivitesi ile baslatilir ve devam eder. Yiirimede iki ¢esit kas
kasilmasi gergeklesmektedir. Kas boyunun kisaldigi "konsantrik kasilma" ile viicudun
one dogru hareket etmesi icin gerekli gii¢ ve ivme olusturulurken kas boyunun uzadigi
"egzantrik kasilma" ile yiirlime yavagslatilarak eklem hareketleri stabilize edilir. Basma
fazinda plantigrad ayagi stabilize etmek icin baldir ve ayak kaslar1 ¢alisirken salinim
fazinda gastroknemius ve soleus ile kalga fleksorleri tarafindan basma sonu fazinda
iiretilen momentum ekstremiteyi one dogru tasir. Yiriimenin farkli fazlarindaki major
eklem hareketleri ve bu hareketleri saglayan kaslar Tablo 14'de siralanmistir (Tablo
14).7°

Yiiriime analizi yapilan kisinin viicudunun belirli kemik yapilarinin tizerine konan
markerlar ve laboratuara konulan infrared kameralar sayesinde ii¢ boyutlu analiz yapma
imkan1 elde edilir (Sekil 36-A). Kinematik, hareket sirasinda her eklemin agisal
rotasyonlarini inceleyen ¢alismalardir. Daha temel olarak kinematik, pelvis, kalga, diz
ve ayak bileginin basma ve salinim fazlarindaki hareketlerini inceler ve dlger (Sekil 36-
B). Kinematik, sagital (fleksiyon ve ekstansiyon), koronal (kalga abduksiyon ve
adduksiyonu) ve transvers (kalga, tibia ve ayak rotasyonu) olmak iizere ii¢ planda
inceleme saglar.

Kinetik ise yiiriime esnasinda kaslar ve eklemlerin meydana getirdigi kuvveti
inceler. Bu kuvvetler yiirime analizi laboratuarindaki kuvvet plakalari sayesinde
Olciiliir. Eger yiiriimenin bir fazinda eklemdeki hareket ve o esnada hangi kaslarin aktif
oldugu kinematik olarak bilinirse kinetik kuvvetler daha kolay anlagilir hale

gelmektedir.

Sekil 36. A) Yiiriime analizi platformu.
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Sekil 36. B) 13 yasindaki normal bir ¢ocugun yiiriime esnasindaki kinematik incelemesi.

Yirlime analizi sirasinda kullanilan bir diger yontem de pedobarografidir.

Pedobarografi yiiriime esnasindaki plantar basinglarin Ol¢timiidir (Sekil 37). Bu

basinglar normal bireylerde ve serebral palsi tiplerinde farklidir. Ornegin kiiciik

cocuklar tipik olarak medial orta ayak basinglar1 daha fazla olacak sekilde basarlar ki bu

klinik ile de korele olarak ayak longitudinal arkinin yoklugu olarak karsimiza ¢ikar.
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YURUME

FAZI

EKLEM HAREKETI

SORUMLU KASLAR

BASMA
FAZI

[k temas

Yiklenme

Basma ortasi

Basma sonu

Salinim Oncesi

SALINIM
FAZI

Erken salinim

Salinim ortasi

Salinim sonu

Ayak bilegi dorsifleksiyonu
Kalga ekstansiyonu

Diz fleksiyonu

Diz ekstansiyonu
Kalga abduksiyonu
Ayak bilegi plantar fleksiyonu

Ayak bilegi plantar fleksiyonu (egzantrik)

Ayak bilegi plantar fleksiyonu (konsantrik)

Kalga fleksiyonu

Ayak bilegi dorsifleksiyonu
Kalca fleksiyonu

Ayak bilegi dorsifleksiyonu

Diz fleksiyonu

Kalga ekstansiyonu

Ayak bilegi dorsifleksiyonu
Diz ekstansiyonu

Tibialis anterior
Gluteus maksimus
Hamstringler

Kuadriseps
Gluteus medius
Gastroknemius

Gastroknemius - Soleus
Gastroknemius - Soleus

[liopsoas

Rektus femoris

Tibialis anterior
[liopsoas

Rektus femoris
Tibialis anterior

Hamstringler
Gluteus maksimus
Tibialis anterior
Kuadriseps

Tablo 14. Yiiriime fazlar: sirasindaki eklem hareketleri ve bu hareketlerden sorumlu kaslar.
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Sekil 37. Sag ayaginda ekin deformitesi olan bir ¢ocugun pedobarografi goriintiisii. Ilk goriintiide besinci metatars

bazisi ve basinda agirt yiik tasimanmn olugturdugu basing, ikinci goriintiide plantar fasya gevsetmesi, tibialis
posterior ve agil uzatma, birinci metatars osteotomisi ve split tibialis anterior transferi sonrasi iyilesen basing

dagilimimin goviintiisii; tictincii goriintiide ameliyat oncesi ilk temasin lateral ayak ile oldugunun goriintiisii;

dordiincii goriintii ise ameliyat sonrast ilk temasin topuk ve ikinci parmaga santralize olmaya basladiginin

goriintiisii. (Tachdjian Pediatric Orthopaedics 5th Ed. kitabindan)

Normal bir insanin yiiriime siklusu ve terminolojisini incelendikten sonra serebral
palsili bir hastadaki yiirlime paternleri ve yiiriime analizi daha kolay anlasilacaktir. SP'li
cocuklarda esas hedef, yiirlime patolojisine yol acan primer ve sekonder problemleri
olabildigince net belirleyerek tek bir operasyon ile miimkiin oldugunca sorunu tedavi
etmektir. Rang tarafindan popularize edilen "dogumgiinii sendromundan uzaklagma"
konsepti 1960 ve 1970'lerde ¢ok sik kullanilan, SP'li bir ¢ocuga bir sene asil tendon
uzatma, sonraki sene hamstring uzatma, sonraki sene adduktor ve iliopsoas uzatma,
sonra yeniden asil tendon uzatma gibi siirekli uygulanan ve ¢ocugu hayatinin anlaml
bir béliimiinii, deyim yerinde ise dogumgiinlerini hastanede gegirmesine sebep olan bir
yaklasimdir. Bu yaklagim, giiniimiizde yerini ¢ocukluk ¢agi boyunca bir veya iki defa
ameliyat olarak tiim sorunlarin ¢dziilmesi konseptine birakmistir.?° Yiiriime analizinin
getirdigi tiim eklemleri ayr1 ayr detaylica degerlendirme imkani ile bu konsept daha

kolay uygulanabilir hale gelmistir.

Fizyolojik acidan bakildiginda serebral palsi, kortikospinal veya piramidal
yollarin etkilendigi spastik form ve ekstrapiramidal (atetoid, koreiform, ataksik, rijid,
hipotonik) olarak ikiye ayrilabilir. Spastisite SP'li ¢ocuklarda en sik goriilen motor
disfonksiyon oldugundan klinikte karsimiza en sik ¢ikan yiirime bozukluklari spastik
hemiplejik hastalara aittir. Spastik hemiplejik tipte SP hastalar1 ¢ogunlukla mobilize

olabilirler. Bu hastalarda Winters ve arkadaslari tarafindan tarif edilen dort ana yiiriime
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paterni mevcuttur ve motor kusur genellikle distaldedir (Sekil 38).8! Bu yiiriime
paternleri:

e Tip 1, diisiik ayak: Bu tipte aktif ayak bilegi dorsifleksiyonu hipotonisiteden
dolay1 (tibialis anterior, ekstensor digiti comunis, ekstensor hallucis) miimkiin
degildir. Plantar fleksiyon normaldir ancak 6zellikle salinim fazinda daha fazla
belirginlesen dorsifleksiyon kusuru mevcuttur. Nadir goriilen bir yliriime
paternidir. Tedavisinde cerrahi gerekmez, fizyoterapi ve ortez kullanimi

yeterlidir.

e Tip 2A, ekinus ayak: Bu tipte ayak, gastroknemius ve soleus ile tibialis
posterior spastisitesine bagli olarak ekin pozisyondadir. Diz nétral pozisyonda,
kalca ise ekstansiyondadir. Yiiriime analizinde karsimiza sabit bir ayak ekin

durusu ve diz fleksiyonu tespit edilir. Tedavisi komplekstir.

e Tip 2B, ekinus ayak ve genu rekurvatum: Tip 2A ve 2B, spastik hemiplejik
tipte SP hastalarinda en sik goriilen yiirtime paternidir (yaklasik %75). Tedavide
fizyoterapinin yanisira botulinum toxin A enjeksiyonu, ortez kullanim1 ve bazi

vakalarda cerrahi olarak asil tendon uzatmasi yapilabilir.

e Tip 3: Tip 2'ye ek olarak bu tipte hamstring ve rektus femoris spastisitesi de
mevcuttur. Bu ¢ocugun yiirlimesi yaklasik 18-24 ay civarlarinda gecikmeli
olarak gergeklesir. Tedavide fizyoterapi ve ortez kullanimina ek olarak
hamstring, gastroknemius, soleus, rektus femoris kaslarina botulinum toxin
enjeksiyonu; cerrahi olarak da asil tendon uzatma, hamstring uzatma, rektus

femorisin grasilis veya semitendinosusa transferi gibi alternatifler mevcuttur.

e Tip 4: Bu tip yiirlime paterni spastik hemiplejik ¢ocuklarin yaklasik %5'inde
goriiliir. Cocukta gastroknemius, soleus, hamstring ve rektus femoris
spastisitesine ek olarak psoas ve kalg¢a adduktor spastisitesi de mevcuttur. Kalga
fleksiyon, adduksiyon ve internal rotasyonda; diz fleksiyonda; ayak ise ekin
pozisyondadir. Bu ¢ocuk gecikmeli olarak 2-3 yasinda yardimci bir cihaz ile
yiriimeye baglar. Tedavi fizyoterapi, ortez kullanimi ve botulinum toksin
enjeksiyonuna ek olarak biiyilik oranda cerrahidir. Cerrahide asil tendon uzatma,

medial hamstring ve rektus femorisin semitendinosusa transferi veya psoas,
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adduktor longus tenotomisi ile femur derotasyon osteotomileri gibi kemik

ameliyatlar1 yapilabilir.

Sekil 38. Spastik hemiplejik tipte SP hastalarinda goriilen yiiriime paternleri. (Miller F.'nin Cerebral Palsy
kitabindan)

Diplejik tipte SP hastalarinda ise yiiriime paternleri, zaman zaman hemiplejik
veya kuadriplejik tip ile karistirilabilecek kadar genis bir spektrumda karsimiza cikar.
Malesef bu tip yiirlime paternlerini hemiplejik tipteki gibi kolayca siniflamak miimkiin
degildir. Genellikle diplejik tipte yiiriime paternlerini siniflandirma c¢abalari yas, bacak
boy uzunlugu gibi parametreler ile sonug¢lanmistir. Hafif diplejiden agir tiplejiye gittikge
paternler oldukca degismekle birlikte cogu cocukta kalca, diz ve ayak bilegi patolojisi
mevcuttur. Bu tiplerde tedavi planlamasi yiiriime paterninden ziyade ¢ocugun yasina
gore planlanmaktadir. Dolayisiyla yas grubu ve etkilenme derecesi (hafif, orta, agir)

tedaviyi belirler.

Kuadriplejik tipte SP hastalar1 ise teorik olarak mobilize olamazlar. Ancak
pratikte bunun istisnalar1 da mevcuttur. Bu ¢ocuklar yardimci cihazlar ile yalnizca evde
mobilize olabilen c¢ocuklardir. Tedavi planlamasinda intratekal baklofen pompalari

Onemli bir alternatiftir.
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2.6.3.3. Goriintileme Yontemleri

Serebral palsi her ne kadar klinik bir tan1 olsa da son kilavuzlarda etiyolojiye
yonelik  olarak her serebral palsi hastasinda norogoriintileme yapilmasi
onerilmektedir.®® Norogoriintileme, SP tanimida bulunan "immatiir beyindeki
patolojiyi veya non-progresif lezyonu" tespit etmede Onemli rol oynar. Geg¢miste
kraniyal ultrason tanida ve etiyoloji aragtirmasinda énemli bir role sahipken glinlimiizde
kraniyal MRG tetkiki SP hastalarinda bu lezyonlar1 gosterme konusunda daha degerli
hale gelmistir. Ingiltere'de 1990-2006 seneleri arasinda yapilan ¢alismalar1 derleyen bir
aragtirmada SP hastalarinin %86'ssnda MRG anormal olarak tespit edilmistir.®? Bazi
calismalarda bu oranin %90'lara kadar ¢iktig1 goriilmektedir. Farkli tipte serebral palsi
hastalarnin kraniyal MRG'lerinde farkli patolojiler saptanmaktadir. Ornegin bilateral
spastik SP hastalarinda en sik rastlanan MRG bulgusu periventrikiiler ak madde
hasaridir (%60). Kortikal veya derin gri madde lezyonlar1 (%15) ve beyin gelisim
lezyonlart (%10) bunu takip eder. Periventrikiiler ak madde hasar1 genellikle
periventrikiiler l6komalazi (PVL) (Sekil 39) veya intraventrikiiler kanama seklindedir.
Beyin gelisim anomalileri ise sizensefali, lizensefali, hidrosefali veya polimikrogiri
seklinde goriiliir. Derin gri madde lezyonlarina 6rnek olarak bazal ganglia ve talamus
lezyonlar1 verilebilir. Unilateral spastik tipte SP hastalarinda ise MRG'de beyin gelisim
anomalisi olarak fokal kortikal displazi veya unilateral sizensefali (%16) gelisirken
periventrikiiler ak madde hasar1 olarak fokal periventrikiiler gliosis veya posthemorajik
porensefalik lezyonlar (%36), kortikal veya derin gri madde hasar1 olarak da orta
serebral arter infarktlart (%31) karsimiza cikar (Sekil 39). Kraniyal BT ise SP
hastalarinda genellikle enfeksiyon kaynakli kalsifikasyonlar1 veya travma sonrasi
etkilenmeyi gostermek i¢in kullanilir (Sekil 40).

Serebral palsi hastalarinda bagvurulan bir diger gorintileme yontemi de
radyografidir. Radyografiler etiyolojiden ziyade SP'nin sebep oldugu kemik
patolojilerini (skolyoz,  kal¢a subluksasyonu gibi) gostermede duyarlidir. SP
hastalarinda 6zellikle kalga ¢ikigi goriilme sikliginin arttigr bilinmektedir. Bu sebeple
kal¢a eklemlerinin degerlendirilmesi i¢in pelvis grafilerine ihtiya¢ duyulmaktadir. SP
hastalarinda kalca eklemlerindeki etkilenmeyi degerlendirmek igin grafi iizerinde bir
takim Ol¢itimler yapilmaktadir. Bu 6lgtimler ile hastada kalga ¢ikigi olup olmadigi tespit

edilebilmekte veya uygulanan bir cerrahi tedavinin ardindan kalganin durumu takip
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edilebilmektedir. Pediatrik ortopedi ile ugrasan her klinisyen, standart bir ¢ocuk pelvis

grafisini degerlendirebilmeli ve kullanilan parametreleri bilmelidir (Sekil 41).

Study Date: | |m:12 Study Date:
e Study Time:
MRN:

MRN:

Sekil 39. Solda periventrikiiler Iokomalazinin MRG gériintiisii (T2), sagda orta serebral arter infarktinin MRG
goriintiisii (T2)%®

[AR]
Study Date:

Study Time:

MRN:

C614
W1281

Sekil 40. (4) Erken sitomegaloviriis enfeksiyonu ile iligkili intrakraniyal kalsifikasyonu gésteren BT goriintiisii. (B)

Konjenital sitomegaloviriis enfeksiyonu sebebiyle gelisen polimikrogirinin T2 sekans MRG kesiti. (C) Beyin geligim
anomalilerinden lizensefalinin T2 sekans MRG kesiti. (D) Lizensefalinin T1 sekans MRG kesiti. (E) Bilateral a¢ik
sizensefali T1 sekans MRG kesiti.3
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Sekil 41. A) Serebral palside kalga subluksasyonu degerlendirmesinin radyolojik parametreleri. (Tachdjian Pediatric
Orthopaedics 5th Ed. kitabindan)
A, boyun-saft agisi (ot normal; o? sublukse kal¢a) kalca spastisitesi olan hastalarda artar.
B, Shenton hatti. Normal bir kalgcada femur boynu inferiorundan ¢ekilen ¢izgi ramus pubisin inferior kenarindan

gecer. Spastik bir kalgcada femur boynundaki hat pubik ¢izginin iizerine ¢ikmustir.

C, Reimer migrasyon indeksi. Normal bir kal¢ada femur basmn tamami asetabulumun lateral kenarinin medialinde
lokalizedir. Spastik bir kal¢ada ise lateral migrasyon indeksi a/b seklinde 6l¢iiliir.

D, Asetabular indeks. Spastik bir kal¢a sublukse olmaya devam ettik¢e asetabulum siglasir ve indeks normale gore

artar (6% > 9)

Sekil 41. E) Serebral palsili bir hastanin pelvis AP grafisi. F) Baska bir serebral palsi hastasindaki kal¢a

dislokasyonunun radyografik goriintiisii. (sagdaki grafi Tachdjian Pediatric Orthopaedics 5th Ed. kitabindan)
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2.6.4. Eslik Edebilen Patolojiler

Serebral palsi hastalarinda goriilen motor disfonksiyon, klinikte biiyiik oranda
spastisite ile iligkili olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Spastisitenin zemin hazirladig1 ve
serebral palsi ile beraber goriilebilen diger muskuloskeletal sistem patolojilerinden en
onemlileri Ozellikle tetraplejik cocuk ve ergenlerde daha sik goriilen yaklasik %75
oraninda kalca ¢ikigi, %73 oraninda kontraktiir ve %72 oraninda skolyozdur.®® SP'li
hastalardaki kalgca subluksasyon veya dislokasyonu spastisiteye baglh kas dengesizligi
sebebiyle gelisir. Spastisite sonucunda kontrakte olan Ozellikle kalga adduktor ve
fleksorleri femur baginin lateral ve superiora dogru migrasyonuna sebep olur.
Subluksasyon veya dislokasyon sonucunda hastada agri, yiiriime bozuklugu, oturma
dengesinde bozulma, eklem hareketlerinde azalma gibi semptomlar meydana gelir.
Radyografide asetabular ortlinmenin azalmasi, migrasyon indeksi ve femur boyun-saft

acisinda artig ve Shenton hattinda kirilma tespit edilir.

Muskuloskeletal sistem patolojilerine ek olarak SP'li hastalarda kognitif fonksiyon
bozukluklari, epilepsi, konugma, gorme, isitme bozukluklari, endokrin ve {irogenital
sistem disfonksiyonlar1 gibi ek patolojiler de klinige eslik edebilmektedir. Hemiplejik
SP hastalarinin yaklasik %42'sinde motor disfonksiyona eslik eden bir patoloji

mevcuttur.

e Kognitif bozukluklar: SP'li hastalarin biiyiik bir kisminda kognitif bir
bozukluk mevcuttur. Goriilme sikligi degismekle birlikte ozellikle epilepsi
varliginda bu oranin arttigr bilinmektedir. Agir SP'li ¢ocuklarin %97'sine
yakin bolimiinde mental bir etkilenme gozlenir. Ancak son yillarda mental
retardasyon gdriilme sikiginin azalma egiliminde oldugu bildirilmistir.3

Hemiplejik SP'li ¢ocuklarin yaklasik %40''mda normal kognitif yetenekler

mevcutken tetraplejik SP'li  ¢ocuklarin biiyiik boliimii mental olarak

etkilenmigtir. SP'li ¢ocuklarda normal cocuklara gore bes kat daha fazla

davranis bozuklugu goriilmektedir. Ayrica dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugunun da SP'li hastalarda daha sik oldugu bilinmektedir.

e Epilepsi: SP tipine bagh olarak degismekle birlikte epilepsi, serebral palsiye
%22 ile %40 oraninda eslik eden bir patolojidir. Ozellikle hemiplejiklerde ve
tetraplejiklerde daha sik goriilen bu patoloji agir SP hastalarinda %80'e varan

oranlarda goriilmektedir.?® Agir (kuadriplejik) ve mental olarak da etkilenmis
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olan SP hastalarin %94'inde epilepsi oldugu tespit edilmistir. Tetraplejik
hastalarda generalize tipte epilepsi daha sik goriiliirken hemiplejik hastalarda
kismi (lokalizasyon iliskili) epilepsi daha sik goriiliir. Genellikle nobet siklig1

16 yasindan sonra azalmaktadir.

Duyu kusurlari:  Ozellikle hemiplejik  hastalarda  stereognosis,
propriosepsiyon, iki nokta ayrimi gibi duyular bilateral olarak etkilenmistir.
SP hastalarinin %28 kadarinda kronik agri oldugu bildirilmistir (normal
populasyonda %15). En sik saptanan agri sirt agrisidir; ancak hemiplejik
hastalarda sirt agrisina pek rastlanmaz. Diplejik hastalarda ayak ve ayak bilegi
agrilari, tetraplejik hastalarda diz agrilari, diskinetik hastalarda ise boyun,
omuz ve bag agrilar1 gdzlenebilir. Bunlara ek olarak SP hastalarinda konusma
bozuklugu da sik gorilir. Konusma bozuklugunun derecesi motor
etkilenmenin derecesi ile orantilidir. Diskinetik hastalarda konusma bozuklugu
daha agir seyreder.®® En sik saptanan konusma bozuklugu bulgusu dizartridir.
Kural olarak mental retarde tetraplejik hastalar konusamazlar. SP hastalarinin
yaklasik %62'sinde eslik eden gdérme bozuklugu da mevcuttur. Ozellikle
prematiire SP hastalarinda retinopati, strabismus, nistagmus gibi bulgular daha
stk gozlenir. SP hastalarinda isitme bozukluklar1 da olabilir ancak diger

bozukluklara gore daha nadirdir.

Endokrin bozukluklar: SP'li hastalarda gastrointestinal problemlere sik
rastlanir. Yasamin oOzellikle ilk 12 ayinda emme, ¢igneme gibi beslenme
bozukluklar1 %40-50 oraninda goriiliir. Hatta agir beslenme problemi olan
bebeklerde bu bulgudan yola ¢ikarak SP tanisinin koyulmasi, sik rastlanilan
bir olaydir. Ozellikle agir spastik SP hastalarinda sessiz aspirasyon ve buna
bagl akciger enfeksiyonlar1 goriilme sikligi artmistir.” Dis problemleri de
SP'ye eslik edebilir. SP'li hastalarin yarisindan fazlasinda kilo problemi
mevcuttur (asir1 kilolu veya az kilolu). SP'li hastalarin yaklasik {igte birinde
kemik mineral yogunlugundaki azalmaya bagli olarak femurda osteopeni

tespit edilmistir.

Urogenital bozukluklar: SP'li hastalarin yaklasik dortte birinde iiriner
inkontinans mevcuttur. Tetraplejik ve diisiik entellektiiel kapasiteli hastalarda

bu oran daha fazladir. Bunun yan1 sira eniirezis ve Uriner enfeksiyon oranlari

75



normal populasyona goére fazladir. 6 yasina dogru, tetraplejik hastalarin
%54'1; hemiplejik hastalarin ise %80'i spontan olarak iiriner kontinans

kazanirlar.®®

2.6.5. Ayirica Tam

Serebral palsi klinik olarak konan bir tan1 oldugu i¢in klinisyen kendisine gelen ve
daha onceden SP tanis1 almis her ¢ocugu mutlaka yeniden degerlendirmeli ve SP
olduguna emin olduktan sonra tedavi planlamasi yapmalidir. Kompleks bir
semptomatolojisi olan bu hastalik ile karistirilabilen bir ¢ok hastalik mevcuttur. Bu
ayirimin yapilabilmesi i¢in serebral palsinin tanimi her zaman akilda tutulmalidir.
Serebral palsideki lezyonun sabit oldugu, ilerlemedigi, dogum Oncesi, dogum sirasi
veya dogum sonrasinda beyinde gelisebilen lezyonun motor disfonksiyona sebep oldugu
ve mutlaka gilinliikk hayatta bir takim aktivite kisitlamasina yol agmasi gerektigi
unutulmamalidir. Serebral palsinin 6zellikle non-progresif 6zelligi bir ¢ok hastaliktan
ayrilmasini saglar. Serebral palsi on tanist ile degerlendirilen bir hastada asagidaki

durumlarda alternatif bir tan1 diisiiniilmelidir:*®

e Anamnezde etiyolojiye yonelik bir bulguya rastlanmadi ise; Ornegin term
olarak dogmus ancak spastik diplejik paterne sahip bir bebekte herhangi bir
antenatal, perinatal veya postnatal beyin hasar1 Oykiisii yok ise farkli bir
hastalik olabilecegi diistiniilmelidir.

e Salt distoni veya salt spastisite gibi berrak bulgular; 6rnegin spinal kord
lezyonlari, herediter spastik paraparezi, metabolik hastaliklar (glutarik asidiiri
gibi). Serebral palsi genellikle baskin bir motor semptomun yaninda farkli
miktarda motor bulgularin karistigi ve alt ekstremite lezyonlarinda dahi
cogunlukla zayif da olsa iist ekstremite bulgularinin eslik ettigi bir hastaliktir.

o Zayif veya degisken seyirli ise primer distoni, ndrometabolik hastaliklar
(Wilson gibi) akilda tutulmalidir.

e Motor semptomlar giin iginde degiskenlik gosteriyor ise; Ornegin Segawa
Hastalig1 gibi.

e Giglii aile Oykiisii mevcut ise; Ornegin primer distoni, herediter spastik
paraparezi, nérometabolik ve mitokondrial hastaliklarda oldugu gibi.

e Dismorfik ozellikler var ise; ornegin genetik veya metabolik hastaliklar,

Lesch-Nyhan sendromu, depo hastaliklar1 gibi.

76



e Fonksiyonel kapasite motor siniflama ile uyumlu degil ve kognitif bozukluklar
motor bozukluklarin Oniine gegmis ise ayirici tanida baska hastaliklar
unutulmamalidir.

e Norogorintiilleme klinik Oykii veya muayene ile uyusmuyor ise; Ornegin

normal MRG bulgular1 veya SP ile uyumlu olmayan MRG bulgular gibi.

Serebral palside 6n planda olan motor fonksiyon bozuklugu bir ¢ok sinir sistemi
hastaliginda da goriilebilecegi i¢in ayirict tanida en 6nemli yer ndrolojik hastaliklara
aittir. SP tanis1 aslinda bir ekartasyon tanisi olarak diisiiniilebilir. Bu baglamda
semptomatoloji olarak serebral palsi ile karisabilecek hastalarin bilinmesi ve gerekli
durumlarda ¢ocugun ilgili branglara yonlendirilmesi 6nemlidir. Tedaviye baslamadan
once SP tanist net olarak konmus olmalidir. Klinisyenin tereddiit ettigi durumlarda
detayli incelemeden c¢ekinmemesi gereklidir. Aileye tedavinin bir siire gecikmis
olmasmin hastaligin seyrini degistirmedigi izah edilmelidir. SP ile karisabilen

hastaliklar agagidaki tabloda 6zetlenmistir (Tablo 15).

Polindropatiler, miyotoniler, polyo sekeli
Muskiiler distrofiler

Wilson

Tay-Sachs, Krabbe, Lesch-Nyhan

Metakromatik lokodistrofi

Ataksi telenjektazi
Norodejeneratif Hastaliklar | Spinal miiskiiler atrofi

Friedreich ataksisi

Rett Sendromu

Noromuskuler Hastahklar

Norometabolik Hastahklar

Spinal Kord Lezyonlari Siringomiyeli

Genetik Hastaliklar Herediter spastik paraparezi
Segawa Hastalig1

Diger Hastaliklar Glutarik asidiiri

Mitokondriyal hastaliklar

Tablo 15. Serebral palsi ayirici tamisinda akilda tutulmas: gereken hastaliklardan bazilarr.

Serebral palsinin klinik muayene, taniya yardimci yontemleri, eslik eden
semptomlar1 ve ayirici tanisi ile ilgili veriler 1s18inda tan1 koymak i¢in bir ¢ok algoritma
olusturulmustur (Sekil 42).”® Klinisyen, bir cocugu serebral palsi siiphesi ile
degerlendirirken aklinda her zaman bir algoritma olmalidir. Diger hastaliklardan farkli
olarak serebral palsinin kompleks bir antite oldugu ve bir ¢ok semptomun bir arada

bulundugunu unutmamalidir. SP konusunda tecriibelendik¢e mevcut algoritmalara
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kendi yorumunu ve tecriibesini ekleyerek gordiigii her yeni hastada taniya daha kolay

gitmesi miimkiin olabilecektir.

Anamnez ve fizik muayene bulgular: SP tanisini destekliyor ise

I

1. Anamnezde progresif veya dejeneratif bir santral sinir sistemi hastaligi olmadigindan
emin ol.

2. Fizik muayenede progresif veya dejeneratif bir hastaliga ait bulgu olmadigindan
emin ol.

3. SPsiniflamasini yap (kuadriplejik, hemiplejik, diplehik, ataksik, vb).

4. Eslik eden bulgular agisinan tetkikk et.
e Mental retardasyon
e GoOrme veya isitme bozukluklar
e Konusma bozukluklari

Beslenme, gigneme bozukluklari

J

Cocuga daha o6nce SP etiyolojisi agisindan herhangi bir nérogdriintiileme veya
laboratuar tetkiki yapilmis m1?

ﬂ EVET HAYIR ﬂ

Daha fazla tanisal tetkike gerek yok Norogoriintiileme (tercihen MRG) yaptir

NORMAL / ANORMAL ﬂ

1. Eger ¢ocukta asagidaki 6zellilker 1. Norogorintilemede saptanan
var ise metabolik veya genetik bulgulari anamnez ve muayene ile
testler yaptir: birlestirerek etiyolojiyi tespit etmeye
e Kotlye gidiyor veya metabolik cals.

dekompenzasyon gelisiyor ise 2. Gelisim kusuru mevcut ise genetik
e Etiyoloji saptanamadiysa degerlendirme yaptir.
e Ailede nérolojik hastalk 3. inme 6ykiisi mevcutsa koagiilopati
dykisi var ise veya farkli etiyolojiler agisindan
degerlendir

Sekil 42. Serebral palsinin tani algoritmas.
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2.7. TEDAVI

Serebral palsinin tedavisi giiniimiizde malesef miimkiin degildir. Gerek genetik
gerekse yeni dogan bakimindaki gelismeler umut vadedici olsa da bugiin bizim tedavi
olarak nitelendirdigimiz girisimler serebral palsinin primer tedavisi degil, onun yol
actig1 semptomlara yonelik sekonder sorunlarin tedavisidir. SP hastalig1 genel olarak ele
alindiginda "primer" yani beyindeki patoloji, bu patolojinin viicutta yol agtig1 anormal
kas tonusu, postiir ve hareket bozukluklari, denge problemleri gibi "sekonder"
patolojiler ve viicudun bu patolojilerin iistesinden gelmek i¢in yaptigi kontraktiir, kemik
deformiteleri gibi kompenzasyon mekanizmalari; yani "tersiyer" patolojiler mevcuttur.
Gilinlimiizde uygulanan tedaviler esas olarak sekonder ve tersiyer patolojilere yonelik
tedavilerdir. Ozellikle son otuz senede gelisen GMFCS gibi degerlendirme araglari ve
tedaviye eklenen modaliteler sayesinde bu patolojilerin tedavisi konusunda &nemli
adimlar atilmistir. Primer patolojinin tedavisi konusunda ise en Onemli nokta
epidemiyolojik c¢alismalar dogrultusunda risk faktorlerini belirlemek ve bunlarin 6niine

gecmektir.

Bildigimiz gibi SP non-progresif bir hastaliktir. Ancak bu noktada, hastaliga
neden olan lezyonun statik yani non-progresif oldugu, hastaligin klinik semptomlarinin
cocuk biiyiidiikce progresyon gosterdigi unutulmamalidir. Bu yiizden hekim mevcut bir
klinik bulgunun ne kadar siirede ne kadar kdtiiye gidecegini tahmin ederek tedavi
planin1 buna gore yapmalidir. Sayet hastaligin altta yatan patofizyolojisi bilinirse bu
tahminleri yapmak daha kolay olacaktir. Ornegin miyadindan &nce (preterm) dogan ve
periventrikiiler 16komalazi saptanan bir bebek klinikte karsimiza spastik dipleji ile,
periventrikiiler kanama saptanan bir bebek hemipleji ile veya serebellar patoloji
saptanan bir bebek hipotoni ve ataksi ile c¢ikacaktir. Aynmi sekilde orta serebral arter
iskemisi bulunan bir ¢ocukta kuadriparezi geligme ihtimali yliksek iken daha fokal

iskemik bir yaralanmada yalmizca hemiparezi gelisecektir.®°

Serebral palsi tedavisinde tipta klasik olarak yer alan "tedavi" kavrami yerine bu
kompleks hastaligin bir ¢ok farkli semptom ve bulgular i¢in kullanilan bir "semsiye"
terim oldugu akilda tutularak hastanin fonksiyonel kapasitesini arttirmaya yonelik
multidisipliner bir yaklasim gerekmektedir. Ayrica hastalifa eslik eden patolojilerin
tedavisi i¢cin zaman zaman bir ¢ok brangin konsultasyonuna ihtiya¢ duyulmaktadir. SP

tedavisinin bazen hafif bazen daha zor; ancak 6zellikle rehabilitasyon, egitim, psikolojik
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danigmanlik gibi konular bakimindan yasam boyu siirecek bir tedavi modalitesi oldugu

aileye ve hastaya iyi anlatilmalidir.

Kural olarak SP tedavisi i¢in gerekli olan ideal bir ekipte bulunmasi gereken
boliimler, pediatri uzmani, pediatrik noroloji uzmani, fizik tedavi ve rehabilitasyon
uzmani, ortopedi ve travmatoloji uzmani, pediatrik ndrosirurji uzmani, ¢ocuk
psikiyatristi ve iroloji, goz, kulak burun bogaz, gastroenteroloji gibi konsultan
branglardir. Tip dis1 uzmanlik alanlarindan ise fizyoterapist, psikolog, 6zel egitimci,
sosyal hizmet uzmani ve yardimci saglik personelleri bu ekibe katki saglamaktadir.
Serebral palsi hastaligi tek bir yoniiyle ele alinirsa tedavide her zaman piiriizlerle

karsilasilacagi ve gercek bir basaridan s6z edilemeyecegi bilinmelidir.

Serebral palsi tedavisinde ana amag ylirimeyen ¢ocugu ayaga kaldirip ytriitmek,
veya yiirliyen bir ¢ocugu kosabilir hale getirmek degil, ¢ocugun mevcut durumunun
korunmasini, miimkiinse daha iyi bir fonksiyonel ve biligsel kapasiteye ulagsmasini
saglamaktir. Hastanin motor fonksiyonlarinin korunmasi ve iyilestirilmesi kadar 6nemli
olan bir parametre de sosyal hayata katilimini gelistirmektir. Bu sebeple psikolojik
danmigmanlarin veya konusma terapistlerinin de tedavideki yeri biiyiiktir. Aileler
genellikle tedavi basarisint  ¢ocuklarinin  yalmizca yiliriime fonksiyonlar: ile
degerlendirirler. Ancak 6rnegin kuadriplejik bir ¢ocugun tekerlekli sandalyede dengeli
bir sekilde oturabilmesini saglamanin veya agri duyan bir ¢ocugun yalnizca agrisinin
giderilmesi i¢in ameliyat etmenin dahi tedavi agisindan O6nemli basamaklar oldugu
aileye izah edilmelidir. Bu baglamda tedaviye baglamadan once aileler mutlaka tedavi
olmamasi halinde ¢ocugu bekleyen durumlar ve uygulanacak tedavi ile hekimin neyi
hedefledigi konusunda bilgilendirilmeli, aile ile tedaviyi uygulayan arasinda goriis

birligi olmalidir.
Serebral palsi tedavisindeki dort ana prensip unutulmamalidir:*

e Tanim olarak santral sinir sistemi patolojisinin non-progresif oldugu bilinse de

anormal kas tonusunun sebep oldugu deformite ve kontraktiirler progresiftir.

e Tedavi primer patolojiye yonelik degil, sekonder ve tersiyer patolojileri

yonelik yapilmaktadir.

e Ozellikle gocugun hizli biiyiime déneminde degisen kas ve kemik boylar ile

deformiteler tipik olarak kotiilesecektir. Bu sebeple bazi hastalarda ameliyati
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hizli biliyiime doneminden sonraya kadar geciktirerek rekiirrensi azaltma

yoluna gidilebilir.

e Operatif veya nonoperatif tedaviler uygulanirken hastanin  mutlaka
sosyoekonomik ve egitim diizeyi géz Oniinde bulundurulmalidir. Hasta ve

ailelerin tedaviye uyumu SP'de ¢ok dnemlidir.

Serebral palsideki motor disfonksiyonun en sik altta yatan sebebi spastisite oldugu
icin tedavi modaliteleri genellikle spastisiteye yonelik olarak gelistirilmistir. Ancak
spastisiteyi veya herhangi bir kas tonusu patolojisini tedavi etmeden 6nce hastanin o
tonustan herhangi bir fayda gdrmedigi kesin olarak ortaya konmalidir. Genel olarak
spastisite derecesi ile istemli motor kontrol arasinda ters oranti vardir. Ancak nadir
olmakla birlikte bazi c¢ocuklar spastisiteyi mevcut motor disfonksiyonun
kompanzasyonunda kullanabilmektedirler.®® Ornegin bir ¢ok dezavantaji bulunan
spastisite bazi ¢cocuklarda gévde kaslarinin gii¢lii olmasini saglayarak ¢ocugun dengeli
oturmasini hatta ayakta durmasini saglayan esas antite olabilir. Boyle bir ¢ocuktaki
spastisiteyl azaltmaya yonelik her tiirlii girisim ¢ocugun mevcut klinigini daha da
kotiiye gotiirecektir. Klinisyen tedaviye karar vermeden 6nce kas tonusundaki patolojiyi

detayli olarak degerlendirmelidir.

Spastisite tedavisinde standardize edilmis bir algoritma bulunmamakla beraber
tedavi stratejisi fonksiyonel kapasitenin etkilenme derecesine ve spastisitenin
lokalizasyonuna gore degismektedir. Genel olarak spastisite tedavisinde kullanilan
yontemler oral medikasyon, fizyoterapi, ortez veya alg¢ilama, botulinum toksin
uygulamasi, selektif dorsal rizotomi, intratekal baklofen ve ortopedik cerrahi

girisimlerdir.
2.7.1. Oral Medikasyon

Spastisitenin tedavisinde oral medikasyon sik¢a basvurulan bir ydntemdir.
Spastisite iizerine olan etkisi, bu konularda yeterli ¢caligma olmamasi sebebi ile net
olarak bilinmemektedir. Ozellikle yaygin spastisitesi bulunan SP hastalarinda sagladig
sistemik etki, oral medikasyonun en 6nemli tercih edilme sebebidir. Ancak bununla
beraber bazi yan etkileri de bulunmaktadir. En 6nemli yan etkileri zaman zaman

kullanimlarina engel olacak siddette sedasyona yol acabilmeleridir. Eger SP'li bir
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cocugun fokal bir spastisitesi mevcut ise fokal tedavilerden daha fazla fayda goérecegi

unutulmamalidir.

SP'li hastalardaki spastisite tedavisinde en sik kullanilan oral ajanlar
benzodiazepinler, baklofen, danrolen, tizanidin, alfa-2 adrenerjik agonistler, gabapentin
ve tiagabindir. Etki mekanizmalar1 tam olarak c¢o6ziillememis olmakla birlikte
muhtemelen santral ve/veya periferik sinir sistemindeki norotransmitter ve
néromodiilatdr fonksiyonunu etkiledikleri diisiiniilmektedir.®? Bu ilaglarin santral sinir
sistemindeki etkileri, glutamat {izerinden eksitasyonu baskilamak, GABA veya glisin
tizerinden inhibisyonu arttirmaktir. Beyin yerine yalnizca kaslar {izerinde etki eden tek

ilag dantrolendir; ancak bu ila¢ hepatotoksik etkisi sebebi ile nadir olarak kullanilir.

Benzodiazepin grubundan postsinaptik bir GABA-A reseptér agonisti olan
diazepam, serebral palsideki spastisite tedavisinde en sik kullanilan oral ilagtir. Kas
sertliginin ve spazmlara bagli agrinin yani sira spastik cocuklardaki irritabilite ve
insomnia tedavisinde de tercih edilmektedir. GABA-B reseptorleri iizerinden etkili olan
baklofen ise SP'den ziyade spinal kord disfonksiyonuna bagli spastisitenin tedavisinde
kullanilir. Ancak spastik kuadriplejik SP hastalarinda da bir takim faydalar1 oldugu
yapilan calismalarda tespit edilmistir.®® Son yillarda kullamma giren tizanidin ise
spastisitenin tedavisinde etkili olmasina ragmen yan etki olarak ciddi sedasyona sebep
oldugu i¢in tedavide pek yer bulamamistir. Gabapentin ve tiagabin gibi antiepileptik
ilaglar da spastisite tedavisinde denenmistir. Tiagabinin spastisiteyi azaltmakta veya
fonksiyonel kapasiteyi arttirmakta etkili olmadigi ancak agrili spazmlarin

giderilmesinde etkisinin oldugu gosterilmistir.%*
2.7.2. Fizyoterapi

Fizik tedavi uygulamalar1 serebral palsi hastalarinin tedavisinde onemli bir rol
oynamaktadir. Kasin asir1 aktif oldugu durumlarda kasin boyu kisalir. Fizik tedavi ve
rehabilitasyonun temel hedefi kas boyunun uzatilmasidir. SP tedavisinde uygulanan bir
cok fizik tedavi teknigi tanimlanmistir (Bobath teknigi, konduktif egitim, Brunnstrom
teknigi, vb).® Bu tekniklerin yanisira sicak-soguk uygulamalari, masaj ve germe
egzersizleri, pozisyonlama, oturma, ayaga kalkma, cihaz yardimli veya desteksiz
yiiriime egzersizleri, tekerlekli sandalye kullanimi gibi uygulamalar mevcuttur. Eklem
hareket acgiklig1 egzersizleri de kontraktiirleri azaltarak veya olugmalarini engelleyerek

cocugun fonksiyonel kapasitesine katkida bulunurlar. Bilimsel olarak uygulanan tiim bu
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yontemlerin spastisiteyi net olarak azaltti§1 yoniinde yeteri veri bulunmamakla beraber
terapistler cocugun genel fonksiyonel kapasitesini arttirmak ve uygun tedavi ve
hedefleri belirlemek acisindan diger tedavi modaliteleri ile uyum iginde ¢alismalidirlar.
Ayrica fizyoterapist, aileden sonra ¢ocukla en ¢ok zaman gegiren kisi oldugundan, bir
anlamda serebral palsili hastanin tedavisindeki takim lideri olarak disiiniilebilir.
Fizyoterapistin SP'nin tedavi ekibindeki gorevi fizik tedavi ve ev egzersizleri planlamasi
yapmak, yardimci cihaz ihtiyacin1 belirlemek veya fizik tedavinin yetmedigini
diistindigii durumlarda ¢ocugu ilgili hekime yonlendirmektirdir. Fizyoterapist, cocugu
en ¢ok gdzlemleme imkani olan kisi olarak ekipteki diger uzmanlara ¢ocugun durumunu
aktarabilmeli ve uygulanan bir tedaviden sonra ¢ocugun takibi konusunda hekime

destek olmalidir.
2.7.3. Ortez veya Al¢illama

Algi, atel, breys ve ortezler viicudu veya ekstremiteleri bir pozisyonda tutabilme
amaci ile kullanilan cihazlardir. Bu cihazlar spastik ekstremitedeki deformiteyi
engellemek veya diizeltmek, ¢ocugun ayakta durmakta veya yiiriimekte zorlanma gibi
aktivite kisithliklarini minimuma indirmek i¢in dizayn edilmistir. Ornegin kontrakte
olmus bir ekleme uygulanan seri al¢ilama yontemi ile eklem hareket acikligi
arttirilabilir. Seri algilama yontemi son zamanlarda SP tedavisinde kullanilan botulinum
toksini enjeksiyonu veya cerrahi tedavilerden sonra tedavi basarisini arttirmak igin
kullanilan bir yontemdir. Al¢ilamanin amaci fizyoterapiye benzer olarak kisalmis olan
kas boyunu uzatarak fonksiyonel kapasiteyi arttirmaktir. Al¢1 disinda kullanilan bir
diger cihaz ise AFO'dur (ankle-foot orthosis) (Sekil 43).%° AFO'lar da tipik olarak
istenmeyen ayak bilegi hareketlerini (6zellikle plantar fleksiyon) engellemek icin
kullanilir. Bu cihaz istege bagl olarak eklemli ve eklemsiz yapilabilir. AFO kullanilarak
plantar fleksiyonun engellenmesinin 6zellikle spastik diplejik SP hastalarinda yiiriimeye

katkida bulundugu saptanmistir.®’
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Sekil 43. AFO (ankle-foot orthosis)%

Yapilan calismalarda AFO kullanan c¢ocuklarda yiirlime paternlerinin, AFO
kullanmayan cocuklara gére daha iyi oldugu tespit edilmistir.®® Ekin pozisyonunda
yiirliyen ¢ocuklarda AFO'nun oturur pozisyondan kalkmaya gegerken de faydali oldugu
gosterilmistir. Ayrica yapilan baska bir calismada spastik diplejik SP'li ¢ocuklarda
menteseli AFO  Kkullaniminin  yiirlirken tiiketilen oksijen ihtiyacin1 azalttig:
bildirilmistir.®® Ayakta durabilen ve ayak bilegi notral pozisyonda yere basabilen

cocuklarda AFO onlar1 yavaslatacagi i¢cin kullanilmasi 6nerilmemektedir.
2.7.4. Botulinum Toksin Enjeksiyonu

Botulinum nérotoksin  tip A (BONT-A), bilinen en kuvvetli biyolojik
norotoksindir. Clostridium botulinum isimli bakterinin iirettigi sekiz ayri1 norotoksin
serotipinden (tip A, B, C1, C2, D, E, F ve G) bugiin klinik kullanimda olan BoNT-A,
kaslar tizerinde kimyasal bir denervasyon ve fokal paraliz etkisine sahiptir. Klinik
farmakoloji ve etki mekanizmasi iy1 bilindigi i¢in etkin ve giivenli aralig1 tespit edilerek
bazi hastaliklarin tedavisinde kullanilmaya baslanmistir. Serebral palsili hastalardaki
spastisitenin tedavisinde botulinum toksini enjeksiyonu ilk defa 1993 senesinde
Amerikan ortopedi uzmani A.L. Koman tarafindan tammlanmistir.'® Tamimlandig
tarihten itibaren botulinum ndrotoksin tip A (BoNT-A), SP hastalarinda en sik tercih
edilen tedavi yontemlerinden biri haline gelmistir. Etkisini sinaptik araliktaki asetilkolin
salimimin inhibe ederek gdsteren BoNT-A, bu sayede parsiyel olarak kas kasilmasini
engeller ve kasi gecici olarak zayiflatir. Klinikte spastisiteyi azaltarak fonksiyonel
kapasiteyi arttirmak ve motor gelisimi desteklemek amaciyla kullanilmaktadir. Ayrica
5-6 yasindan kiiclik cocuklarda ameliyat zamanini miimkiin oldugunca geciktirerek

cocugun hizli bliylime evresini atlatmasina ve yeniden ameliyat ihtiyacinin azalmasina
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yardimct olur. Botulinum toksini enjeksiyonunun basarisi hasta se¢imi ile yakindan
iligkilidir. Klinisyen, SP'li bir hastaya botulinum toksini enjeksiyonu endikasyonu
koyarken hareket kisitliligina yol agan bulgularin dinamik mi (spastisite) yoksa statik mi
(kontraktiir) oldugu ayrimimn iyi yapmahdir. Ileri derecede spastisite sonucunda fikse
olan eklem kontraktiirlerinin botulinum toksini enjeksiyonundan istenen fayday: goriip

gérmeyecegi buna baglidir.

Ilk tammlandiginda spastik hemiplejik ve diplejik hastalardaki ekin yiiriiyiis
paterninin tedavisi amaci ile gastrosoleus kompleksine uygulanan BoNT-A, giiniimiizde
bu kaslara ek olarak alt ekstremitede dizde fleksiyon spastisitesine neden olan
hamstringler ve kalga adduktor veya fleksorlerine uygulanabilmektedir. Ust
ekstremitede ise baslica dirsekte fleksor spastisiteye neden olan biseps braki kasina,
pronasyon spastisitesine yol agan pronator teres kasina, el bilegi fleksiyon spastisitesine
neden olan fleksor karpi radialis ve fleksor karpi ulnaris kaslarina ve bas parmak

adduktor pollisis kasina uygulanabilmektedir.

Intramuskuler enjeksiyon EMG veya USG esliginde yapilabilir. Lokalizasyonlar
ile ilgili deneyim kazandiktan sonra pratikte klinisyenler bu yardimci yontemlere ihtiyag
duymadan palpasyon yardimi ile uygulanacak sahayi tespit ederek enjeksiyon
yapabilmektedir. Enjeksiyonun ardindan 48 ile 72 saat arasinda baslayan etkisi 7-14
giinde maksimuma ¢ikmakta ve yaklasik 12 ile 16 hafta kadar siirmektedir.}’® Ancak
kasin gii¢, dayaniklilik, spastisite, ¢cevre bag dokusunun durumu, eklemdeki hareket
aciklig1 gibi fizyolojik ozelliklerine bagli olarak bu siire bir buguk seneye kadar
uzayabilmektedir.®? Schroeder ve arkadaslarnin yaptigi bir c¢alismada, ozellikle
gastroknemiusun lateral basindaki etkinin 12 aymn sonunda hala devam ettigi
bildirilmistir.1®® Bu siire boyunca fizyoterapistler azalan spastisiteyi degerlendirerek

eklemi spastisitenin zit yoniinde calistirarak uzun siireli bir etki elde etmeyi hedeflerler.

Botulinum toksini enjeksiyonundan maksimum fayda gormek icin enjeksiyon 1
ille 5 yas arasinda yapilmaya baslanmalidir. Minimum ideal yasin 2 oldugu
diistiniilmekle birlikte enjeksiyon yapilabilecek iist yas sinir1 bulunmamaktadir. Ayrica
etkisi gecici oldugu icin enjeksiyonun tekrar edilmesi gerekmektedir. Botulinum toksini
enjeksiyonunun ne siirelerle tekrar uygulanmasi gerektigi konusunda literatiirde bir fikir
birligi bulunmamakla birlikte ilk uygulamadan sonra 3 ile 12 ay arasinda tekrar

uygulama ihtiyac1 dogdugu yoniinde bilgiler mevcuttur.'% Aym sekilde, enjeksiyonun
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toplam kag¢ defa yapilacag ile ilgili net bir bilgi yoktur; ancak genellikle iki ile dort defa
tekrarlanmaktadir. Ancak tekrarlanan enjeksiyonlarin giivenli oldugu gosterilmistir.
Klinikte karsimiza ilk uygulamada bile botulinum toksini enjeksiyonundan fayda
gormeyen ¢ocuklar ¢ikmaktadir. Bunun sebebi yetersiz uygulanan doz veya uygulama
hatalar1 olabilecegi gibi bazi ¢ocuklarda toksini nétralize edici antikor varligi da tespit
edilmistir.}* Baz1 ¢ocuklarda bu antikorlara bagli olarak tekrarlayan botulinum toksini
enjeksiyonlari sonucunda da direng gelisebilmektedir. Bu bakimdan hastaya en faydali
olan enjeksiyonun ilk iki enjeksiyon oldugu disiiniilmektedir. Direng gelismesini
engellemek i¢in her enjeksiyonda etkin olan en diisiik doz uygulanmali ve enjeksiyonlar
arast siire 3 aydan daha kisa tutulmamalidir. Azalan spastisite sayesinde enjeksiyon
sonrasinda algi, ortez veya yogun fizyoterapi gibi kombine tedavi uygulama sansi
artmaktadir. islem sonrasinda 2-3 hafta al¢1 tedavisi uygulanabilecegi gibi alg1 yapilsa

dahi hastanin yiirlimesine ve fizyoterapiye devam etmesine izin verilmektedir.

Botulinim toksininin etkisi geri doniislii ve doz bagimlidir. Bugiin piyasada bir
kac preperat seklinde satilan botulinum toksininden en ¢ok kullanilan1 Botox (Allergan,
Irvine, ABD) ismiyle bulunmaktadir. Botox igin onerilen kullanim dozu 12 TU/Kg olup
tek enjeksiyon sahasina uygulanan maksimum doz 50 IU, toplam maksimum doz ise
300 IU olarak onerilmektedir.!® Ayrica iist ekstremitelerde dnerilen doz 2 IU/kg ile
maksimum 4 [U/iken alt ekstremitelerde 4 1U/kg ile maksimum 6 I1U/kg'dir.
Insanlardaki ~ 6liimciil dozu bilinmemekle birlikte 2500-3000 IU  oldugu
diistiniilmektedir. Belirli kas gruplari i¢in uygulanmasi gereken doz aralig1 ve uygulama

bolgesinin sayis1 Tablo 16 ve Tablo 17'de belirtilmistir.1%

Uygulama Dozu Uygulama
(1U/kg) Sahasi

:
s
:
: 1
2
2

Uygulanan Kas

Tablo 16. Ust ekstremite i¢cin BOTOX uygulama kilavuzu
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Uygulama Dozu
Uygulanan Kas Uygulama Sahasi
(1U/kQ)

Medial hamstringler

Tablo 17. Alt ekstremite i¢in BOTOX uygulama kilavuzu

Botulinum toksini enjeksiyonunun fokal, generalize ve prosediire bagli olmak
lizere ii¢ tip yan etkisi bulunur.l%” Fokal yan etkiler arasinda kasin lokal olarak asiri
zayiflamasi en sik goriilen yan etkidir. Generalize yan etkilerden en Onemlisi ise
generalize zayiflamadir. Prosediiriin nadir de olsa hematom gibi yan etkileri
goriilebilmekle birlikte lokal enfeksiyona yol agtig1 lehinde herhangi bir yaymn mevcut
degildir. Ayrica iglem sirasindaki anastesinin cinsine bagli olarak farkli morbiditeler

olusabilmektedir. En kritik yan etki aspirasyon pnomonisidir.

2.7.5. Selektif Dorsal Rizotomi

Selektif dorsal rizotomi (SDR), spastisite tedavisinde 19. yiizyildan itibaren
kullanilmaya baslayan bir yontemdir.®? Forster, 1900'lii yillarin baslarinda total dorsal
rizotomiyi denemis ancak duyunun tamamen kaybolmasi sonucu olusabilen basi
yaralar1 veya barsak, mesane kontroliiniin kaybolmasi gibi komplikasyonlar sebebi ile
bu yontem popularize olmamistir. 1970 yillarinda Fasano ve arkadaslari, Forster'in
buldugu islemin selektif olarak yapilmasi halinde duyunun korundugu ancak
spastisitenin azaldigini tespit etmislerdir. Daha sonra bu yontem 1980'lerde Peacock ve

Arens tarafindan popularize edilmistir.

SDR, ozellikle spastik diplejik tipte olup mobilize olabilen SP hastalarinda
fonksiyonel kapasiteyi arttirmak ve nadir olarak da spastik kuadriplejik hastalarda
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bakimi kolaylastirmak icin tercih edilir. Spastisitenin iist motor ndron kortikospinal
yollardan gelen inhibisyonun azalmasina bagli olusu, SDR'nin ¢ikis noktasidir. Alt
ekstremitelerdeki spastisiteyi azaltmak i¢in kullanilan bu islemde lomber laminektomi
yapildiktan sonra L1-S2 arasindaki dorsal kokler ayrilarak elektriksel olarak uyarilirlar.
EMG ile gozlenen cevaplardan anormal olan kokler kesilir. Dorsal kdklerin %25 ile
%40 kadar1 kesilir. SDR yapilan ¢ocuklara postoperatif donemde yogun fizyoterapi
uygulanmalidir. Uzun dénem etkileri ile ilgili yeterli ¢calisma bulunmamakla birlikte

SDR, tecriibeli ellerde giivenilir bir yontemdir.

Postoperatif donemde gereken yogun fizyoterapi icin hastanin fizyoterapist ile
koopere olmasi sart oldugundan SDR i¢in ideal yas 4-6'dir. Cocuk bu yaslara yasina
gelinceye kadar tekrarlanan botulinum toksini enjeksiyonlar1 yapilarak rizotomi igin
dogru zaman beklenir ve nihayet 4-6 yaslarinda rizotomi uygulanabilir. Selektif dorsal
rizotomi isleminin basarili olabilmesi i¢in en énemli faktor dogru hasta se¢imidir. Alt
ekstremitelerdeki spastisiteyi hedefledigi i¢in ideal aday spastik diplejik SP hastalaridir.
Aslinda SDR i¢in en uygun aday, spastik diplejik ve mobilize olabilen, salt spastisitenin
bulundugu 4-6 yaslarinda, kognitif fonksiyonlar1 yerinde sosyal yap1 olarak giiclii olan
cocuktur. Spinal kord orijinli spastisiteler, atetoz, rijidite, gecirilmis tendon gevsetme
veya uzatma ameliyati olanlar veya govde kontrolii zayif olan hastalarda SDR

uygulanmasi kontrendikedir.

SDR yapilan hastalardaki fonksiyonel sonucglar halen tartismalidir. Bazi
caligmalarda yogun fizyoterapi alanlar ile SDR ve fizyoterapi uygulanan cocuklar
arasinda anlamli bir fark saptanmazken bazi calismalarda SDR'min fonksiyonel
kapasiteyi arttirdig1 yoniinde bulgular tespit edilmistir.®* Ayrica yapilan bir ¢alismada,
SDR uygulanan hastalarda yiiriime sirasinda oksijen tliketiminin %27 oraninda azalttig1

gosterilmistir.%
2.7.6. Intratekal Baklofen

Baklofen GABA'nin yapisal analogudur. Spinal kord seviyesinde GABA-B
reseptorlerine baglanarak spastisiteyi azaltir. Intratekal baklofen (ITB) uygulamasi
serebral orijinli spastisite tedavisine 1996 yilinda girmistir. Spinal kanal ve spinal
kordun cevresine direkt olarak baklofen infiizyonu esasina dayanan bir implantasyon
cerrahisidir.2%®® Oral baklofene gére daha az yan etkiye sahip olan bu islem sayesinde

baklofen kan beyin bariyerini atlayarak spinal reseptorlere daha efektif sekilde
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ulasabilmektedir. Yapilan bir ¢alismada ITB sayesinde 6zellikle alt ekstremitelerdeki
spastisitenin azaldigi, bakimin kolaylastig1; ancak bazi ciddi yan etkileri oldugu tespit
edilmistir. Bu uygulamanin en ¢ok ise yaradigi grup distonik tipte SP hastalaridir.
SDR'de oldugu gibi ITB tedavisinde de basar1 i¢in hasta se¢imi ¢ok dnemlidir. Ancak
literatlirde hasta se¢imi ile ilgili ortak bir goriis bulunmamaktadir. Uygulamada hastanin
batin bolgesine subkutan olarak yerlestirilen pompa igin yeterli viicut yiizey alani
bulunmasi gerekmektedir (Sekil 44). ITB'nin cerrahiye olan iistiinliigii geri dontslii bir
islem olmasi ve doz ayarlamasi yapilabilmesidir. Ancak enfeksiyon ve kateter iliskili

problemler bu islemin énemli komplikasyonlaridir.?

Sl
s IS

Sekil 44. Intratekal baklofen pompast uygulamasi. Solda pompanin implante edilecegi abdominal alanin belirlenmesi,

sagda implantasyon sonrast radyografi goriintiisii. (Theroux M'nin SP'de cerrahi girisimler isimli makalesinden)

2.7.7. Ortopedik Cerrahi Girisimler

Serebral palsi tedavisinde uygulanan ortopedik cerrahi girisimler serebral
palsideki spastisitenin tedavisinden ziyade Spastisitenin yol actig1 patolojilere yonelik
girisimlerdir. Hastanin fonksiyonel kapasitesini arttirmak i¢in konservatif girisimlerin
yetersiz kaldig1 veya ise yaramadig1 durumlarda tercih edilir. Serebral palside ortopedik
girisim i¢in en Onemli endikasyonlar fikse kontraktiirler, eklem dislokasyonu,

rotasyonel patolojiler, ayakkabi giyme problemleri, agr1 ve hijyen problemleridir (Tablo
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18). Ameliyatin zamanlamasi ve sikligi ile ilgili ge¢miste bir fikir birligi olmadig: i¢in
SP hastalarinin yasamlarinin ¢ok erken yillarindan itibaren miikerrer defalar hastaneye
yatirilarak ameliyat edilmesi s6z konusu idi. SP'li c¢ocuklar zamanlarinin biiyiik
boliimiinii, deyim yerindeyse her sene dogumgiinlerini hastanede gecirmek zorunda
kalirlardi. Ancak giliniimiizde kabul edilen konsept Mercer Rang tarafindan tariflenen,
cocugun hizli bliylime evresini (yaklasik 7-9 yas) gectikten sonra tiim problemlerin tek
bir cerrahi girisim ile ¢6ziilmesidir. Kisaca SEMLS (single-event multilevel surgery)
olarak tanimlanan bu konsept, tiim kemik ve yumusak doku ameliyatlarinin ayn1 seansta
yapilmasin1  &nermektedir.®’ Yapilan cerrahi islem sonrasinda cocuga ilerleyen
yaslarinda yeniden yumusak doku prosediirleri gerekebilir ancak kemik ameliyati

genellikle gerekmez.

Fonksiyonu etkileyen fikse kontraktiir

Fonksiyonu etkileyen veya agriya sebep olan eklem dislokasyonu
Fonksiyonu etkileyen rotasyonel problemler

Ayakkab1 giyme sorunlari

Mevcut veya ileride gelismesi muhtemel agr1

Hijyen sorunlar1

Tablo 18. Serebral palside ortopedik cerrahi girisim endikasyonlart

SEMLS konseptinde bulunan, cerrahinin 7-9 yaglarina kadar geciktirilmesinin iki
amaci vardir. Birincisi klinisyen bu sayede hastanin hareket sorunlarini ve motor
disfonksiyonunu daha iyi godzlemleyebilir. Ikincisi ameliyatin bu yaslara kadar
geciktirilmesi hastaya yiirlime analizi yapilabilme imkani verir. Yiriime analizi
sayesinde ameliyat planlamasi1 daha rahat ve dogru bir sekilde yapilabilir. SEMLS i¢in
tek bir istisna mevcuttur. Kalca subluksasyonu veya dislokasyonunda miimkiin olan en
erken silirede rediiksiyon gereklidir. Boyle bir durum tespit edildiginde ¢ocugun 7-9

yaglara gelmesini beklemek yanlistir.

Serebral palsi tedavisinde uygulanan ortopedik cerrahi girisimler dort ana
kategoride incelenir. Bunlar tendon uzatma veya tenotomi, tendon transferi, osteotomi

ve artrodezdir. 1%
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Tendon uzatma cerrahisi temel olarak iki sekilde yapilabilir. Bunun i¢in en iyi
ornek gastrosoleus kompleksidir. Tendon Z seklinde (asil tendonda yapildigi gibi)
kesilerek uzatilabilir (Sekil 45). Daha ¢ok tercih edilen yontem ise gastroknemius
kasinin daha proksimaldeki muskulotendindz bileskeden serbestlestirilmesidir (Sekil
46). Bu islemin endonu fonksiyonel olarak uzatarak eklem hareket agikligini arttirmanin

yani sira kastaki golgi reseptorlerini uyararak spastisiteyi azaltici etkisi de mevcuttur.

A B

Sekil 46. Gastroknemiusun muskulotendindz bileske seviyesinden seviyeden serbestlestirilmesi.*%®
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Tendon transferlerinde ana hedef hastanin mevcut spastisitesinden faydalanilarak
bir deformiteyi diizeltmek icin tendonlar1 mevcut konumlarindan farkli lokalizasyonlara
transfer etmektir. Ornegin sert diz yiiriiyiisiine sahip bir hastanin rektus femoris kasinin
ylirime boyunca asir1 aktif olmasi hastanin ayagimi salmim fazinda rahatca
kaldiramamasina yol acar. Spastik olan rektus kasini hamstringlere transfer ederek
salimim fazinda dizin fleksiyona daha rahat gelmesi saglanir. Buna benzer olarak
ayaginda varus deformitesi olan bir hastada spastik olan posterior veya anterior tibialis
kasmin kismi olarak lateral ayaga transfer edilmesi deformitenin diizelmesini saglar.
Total tenotomi asir1 diizeltmeye neden olabilecegi i¢in SP hastalarinin ortopedik cerrahi

tedavisinde pek uygulanmaz.

Novacheck ve Gage 2007 senesinde, kemik anatomide olusan malrotasyonlarin
kaslar1 dizayn edilmedikleri bir planda calismaya zorlayarak fonksiyonel bir zayiflik ve
kuvvet kaybima sebep oldugunu ileri stiren "manivela disfonksiyonu" veya "kaldirag
kolu disfonksiyonu" (lever arm dysfunction) fikrini 6ne siirmiislerdir.}*® Ornegin
normalde diz ekstansiyonu yaptiran kuadriseps kasi, femurda bir rotasyon kusuru
olustugu zaman bambagka bir moment koluna sahip olur. Bu degisim kasin daha etkisiz
ve zayif ¢alismasina sebep olarak yiiriirken normale gore daha fazla enerji harcanmasina
sebep olur. GMFCS seviyesi ylikseldikge kemik anatominin bozulma ihtimali
artmaktadir. Osteomiler yalnizca kemik deformiteleri ve dizilimi diizeltmek icin degil,
ona yapisan kaslarin daha efektif ¢aligmasini saglamak amaci ile de uygulanir.
Osteotomilere tipik 6rnek SP'li hastalarda artmis femoral anteversiyonu diizeltmek veya
kalca subluksasyonu durumlarinda stabil kalca elde etmek icin proksimal femura
uygulanan varus derotasyon osteotomisidir (Sekil 47). Boylece femur basinin ortiiniimii
ve ¢evre kaslarin daha uygun planda ¢aligmasi saglanir. Eger femoral osteotomiler ile
kalga rediikte edilememis, stabilite veya yeterli asetabular drtiinme saglanamamis ise bu
prosediirlere pelvik osteotomiler de eklenebilir. SP hastalarinda uygulanan baslica
pelvik osteotomiler Dega, Pemberton, Salter, Steel, Chiari, Shelf gibi osteotomileridir.
SP'de sik¢a uygulanan baska bir osteotomi c¢esidi de femur distal ekstansiyon
osteotomileridir. Dizdeki bir fleksiyon kontraktiirii sayet yumusak doku cerrahisi ile
yeterli dlizelme saglanamiyorsa femur distalinden yapilacak bir ekstansiyon osteotomisi
ile ekstansiyon agis1 arttirilabilir (Sekil 48). Bunun disinda uzun kemiklerdeki torsiyonel

deformiteleri diizeltmek i¢in torsiyonel osteotomiler de uygulanabilir.
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Sekil 47. Bilateral kalga subluksasyonu olan kuadriplejik SP hastasina uygulanan bilaeral femur varus derotasyon

osteotomisinin preoperatif ve postoperatif radyografi goriintiileri. (Tachdjian Pediatric Orthopaedics 5th Ed.
kitabindan)

Ortopedik cerrahi girisimlerin en sonuncusu artrodez veya eklem flizyonudur.
Serebral palsi hastaligindaki deformiteler norolojik zeminli oldugu i¢in tek bir cerrahi
yontem ile deformitenin diizeltilebilmesi her zaman miimkiin olmamaktadir. Ornegin
halluks valgus deformitesi bulunan bir SP'li ¢ocuk eger eriskindeki halluks valgus
cerrahisi gibi ameliyat edilirse muhtemelen deformite yeniden olusacaktir. Bu sebeple
osteotomi yerine artrodez tercih edilir (Sekil 49). SP'de uygulanan bir diger fiizyon
cerrahisine Ornek ise progresif skolyozu olan SP hastalara yapilan spinal fiizyon

cerrahisidir (Sekil 50).

Genel olarak bu dort ana cerrahi girisim SP hastalarinda kombine olarak tercih
edilir. Bu ana girisimler disinda hastanin ihtiyacina gore artroplasti veya rezeksiyon
cerrahileri de uygulanabilir. SP'de hastanin ihtiyacina gére maksimum fayda gérecegi
sekilde multipl osteotomiler, tendon uzatma ve tendon transferi ameliyatlar1 uygulanir.

Ortopedi hekiminini zorlayan konu uygun cerrahi kombinasyonu tespit etmektir.

SP'de uygulanan ortopedik cerrahi girisimlerden sonra postoperatif donemde,
yapilan ameliyatin tipine ve bolgesine gore farkli siirelerde al¢ilama ve/veya
immobilizasyon gerekebilir. Ayrica postoperatif donemde yapilan uygun fizyoterapi,

ameliyatin bagar1 sansini arttiracaktir.
2.8. PROGNOZ

Serebral palside prognoz ve hayat kalitesi hem motor disfonksiyonlarin seyrine

hem de eslik eden ek patolojilerin ciddiyetine bagli olarak degisir. Eslik eden
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patolojilerden prognoz agisindan en 6nemli olan1 mental retardasyondur. Mental retarde
hastalar gerek cerrahi tedavi gerekse fizyoterapiye uyum konusunda ciddi sikintilar
yasarlar. Bunun disinda SP'min tipi de prognoz agisindan onemlidir. Kuadriplejik bir
cocuk ile hemiplejik bir ¢ocugun yalnizca yiiriime beklentisi degil, hayat kalitesi her
anlamda farkli olacaktir. Normalde non-progresif bir hastalik olarak tanimlanan serebral
palsinin klinik bulgularmin ¢ocuk biiyilidiikkge kotiilestiginin unutulmamasi gerekir.
Cocuk biiyiidiik¢e yalnizca motor disfonksiyona ait bulgular degil eslik eden patolojiler
de progresyon egiliminde olacaktir. Yapilan bir calismada SP'li ¢ocuklarda otuz yasina
kadar yasama oraninin %85 civarinda oldugu tespit edilmistir.'! Ayrica ilging bir
sekilde prematiir infantlarin term infantlara gore daha yiiksek yasam beklentisi oldugu
saptanmigtir. Prematiir infantlarda 30 yasina kadar yasama orant %92 iken term
bebekler ve normal dogum agirlikli ¢cocuklarda bu oran %81 olarak bulunmustur. Bu
farkin sebebinin term bebeklerde daha yiiksek oranda saptanan mental retardasyon
oldugu distinlilmektedir. Kuadriplejik SP hastalar1 yasam beklentisi en az olan
hastalardir. SP'de erken yasta dliimiin sebebi genellikle solunum sistemi problemleridir.
Eslik eden patolojilerin (yiirlime, entellektiiel kapasite, gorme durumu gibi) sayisi
arttikca yasam beklentisi diismektedir. Serebral palsi genellikle pediatrik ¢agin bir
hastalig1 olarak diisiiniilse de SP'li ¢cocuklar artik erigkin yasa gelmekte ve cocukluk
caglarindan daha farkli problemler yasamaktadir. SP'li bir erigkin i¢in en 6nemli

problem sosyal hayata katilabilme ve onun bir pargasi olabilme gii¢liiglidiir.

Primitif reflekslerin (asimetrik tonik boyun refleksi, Moro refleksi, parasiit
refleksi gibi) olmasi gerekenden daha uzun siire devam etmesi beyin hasarinin fazla
oldugunu gosterir ve SP igin kétii prognoz bulgusudur.®® Yiiriime agisindan en dnemli
belirteg ¢cocugun desteksiz oturabilme ve ilkel reflekslerin kaybolma zamanidir. 2-4
yasina kadar desteksiz olarak oturabilmeyi bagsarmis ¢ocuklarin yaklagik yarist yiiriime
yetenegini kazanabilirler. Ancak 4 yasina kadar halen desteksiz oturamayan bir ¢ocugun
ileriki yaslarinda yiiriime olasihiginin ¢ok diisiik olacagi bilinmelidir. Bununla beraber
hemiparezik hastalarin eger ek problemleri yok ise tamamina yakininda mobilizasyon
mimkiin olmaktadir. Kuadriparezik hastalarda ise yiiriime beklentisi daha diisiiktiir.
Kural olarak eger bir ¢ocuk 8 yasina kadar yiiriimeyi 6grenememis ve buna sebep olarak
altta yatan ciddi kontraktiirler yok ise bu c¢ocugun bir daha yliriiyemeyecegi kabul
edilir.®® Yine de bunun istisnalar1 olabildigi i¢in higbir cocugu yiiriime sansi olmadig1

gerekge gosterilerek tedavisiz birakmamak gerekir.
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3.GEREC VE YONTEM

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji
Anabilim Dali'na bagvuran SP tanili, fizik muayenede alt ekstremite spastisitesi bulunan
ve gastroknemius adelesine yonelik botulinum toksini enjeksiyonu planlanan
hastalardan rastgele secilen 15 erkek 15 kiz olmak iizere toplamda 30 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Hastalarin yaslar1 2 ile 8 arasinda degismekte idi. Hastalar pediatrik ¢agda
olduklar1 i¢in ebeveynlerine ¢aligma ile ilgili bilgi verilerek onamlar1 alindi. Caligmaya
baslamadan 6nce Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu'ndan onay alindu.

Calismaya katilan tiim hastalarin her iki alt ekstremitelerine, botulinum toksini
enjeksiyonu Oncesinde, enjeksiyon sonrast 3. haftada ve enjeksiyon sonrasi 3. ayda
elastografi ¢ekildi. Elastografik incelemede Shear Wave Elastografik USG (Aixplorer;
Supersonic Imagine, Ltd., Aix-en-provence, France) ve 4-15-MHz transdiiser
(Supersonic Imagine, Ltd.) kullanildi. Ultrason muskuloskeletal moduna ayarlandiktan
sonra Olclimler gastroknemius adelesinin medial ve lateral baslarina ayr1 olarak yapildi.
Ayak bilegi ve diz ekleminin farkli konumlarinda toplamda bes farkli pozisyon olmak
tizere her hastaya preoperatif donemde yirmi (her bir pozisyonda medial bas ve lateral
bas olmak iizere iki Ol¢lim, tek bir ekstremite icin toplam on, her iki ekstremite i¢in
toplam yirmi 6lglim), postoperatif {iglincii haftada yirmi ve postoperatif {igiincii ayda
yirmi olmak tizere toplamda altmis 6l¢tim yapildi ve degerler kilopascal (kPa) olarak
kaydedildi. Her dl¢iim arasinda adelenin gevsemesi icin yaklasik on saniye beklendi.
Her 6l¢tim iki defa tekrarlandi. Yapilan iki 6l¢iimde tutarsizlik tespit edilen durumlarda
yeni bir 6l¢lim yapilarak birbiri ile tutarli olan iki 6l¢iimiin ortalamasi alindi. Hemiplejik
hastalarda kars1 bacak kontrol grubu olarak degerlendirildi ve saglam olan bacaklara da
elastografik Ol¢iim yapildi. Elastografik olgtimlerin  hepsi yaklagik on senelik
muskuloskeletal radyoloji, li¢ senelik de elastografi tecriibesi olan ve ¢ocuklarin MAS
degerlerini bilmeyen aymi radyoloji uzmani tarafindan yapilirken c¢ocuklarin fizik
muayene ve botulinum toksini enjeksiyonlarinin hepsi ayni ortopedi ve travmatoloji

cerrahi tarafindan yapildu.

Calismaya dahil edilecek olan hastalarin daha once farkli klinikler tarafindan

konmus olan SP tanilari, 2004 senesinde yapilan giincel SP tanimi gbéz Oniinde
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bulundurularak yeniden degerlendirildi ve bu tanima uymayan hastalar ¢aligma disinda
birakildi.? SP tanilar1 daha sonra Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Pediatrik Noroloji brangindan uzman hekim tarafindan verifiye edildi. Bagimsiz oturma
ve ylriime yetisi olmayan GMFCS IV ve V grubu hastalar veya daha onceden alt
ekstremitelerine yonelik cerrahi girisim (tenotomi, osteotomi, vb) uygulanan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Yapilan klinik muayene sirasinda hamstring ve kalga fleksor
veya adduktorlerinde spastisite nedeni ile gastroknemius adelesinin yanisira bu kaslara
da tenotomi veya botulinum toksini enjeksiyonu endikasyonu konan hastalar da ¢alisma
disinda birakildi. Ayrica plantar fleksorlerdeki spastisiteye bagli ayak bilegindeki ekin
kontraktiirii muayene sirasinda diz tam ekstansiyonda iken noétralden daha fazla
dorsifleksiyona gelmeyen hastalar da deformitenin dinamik olmadigi ve botulinum
toksini enjeksiyonundan fayda gormeyecegi diisliniilerek c¢alismaya alinmadi.
Enjeksiyon sonrasinda spastisitenin etkinligini arttirmak i¢in al¢ilama yapilan hastalar
enjeksiyonun etkisini ve elastografi sonuglarini etkileyebilecegi i¢in c¢alismaya dahil
edilmedi. Ayrica elastografik degerlendirme sirasinda huzursuzlanan, aglayan veya ajite
oldugu icin ¢cekim yapmakta zorlanilan hastalar da olasi spastisite artisina bagli olarak
Olctimlerin etkilenebilecegi ongoriisii ile ¢alisma disinda birakildi. Calismaya katilmak
istemeyen veya kontrol muayene ve olgiimlerine gelmeyen aileler de ¢alismaya dahil

edilmedi.

Hastalara preoperatif donemde spastisite muayenesi yapildi. Ayak bilegindeki
spastisite Modifiye Ashworth Skalasi ile degerlendirilerek kaydedildi (Sekil 48).
Preoperatif donemde hastalarin GMFCS dereceleri not edilerek yiirliylis ve muayene
videolar1 ¢ekildi. Ashworth skalalar1 ve GMFCS degerleri postoperatif tiglincii hafta ve
liclinci ay ile karsilastirildi. Preoperatif elastografik degerlendirme, hastanin mevcut
spastisitesinin islem anina kadar daha ilerlemis olmamasi i¢in enjeksiyondan onceki 14

giin igerisinde yapildu.
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Sekil 48. Gastroknemius adele spastisitesinin degerlendirilmesi.

Elastografik degerlendirmeye baslamadan dnce hastanin elastografi ¢ekim odasina
alisip rahatlamasi beklendi. Cekim sirasinda hasta pron pozisyonda sedyeye yatirildi ve
ayak bileginin sedye disinda kalmasi saglandi. Gastroknemius adelesi iki eklem kateden
bir adele oldugu i¢in ¢ekim pozisyonlarinda bu gercek gbzoniinde bulundurularak
sirastyla diz tam ekstansiyonda iken ayak bilegi 45 derece plantar fleksiyon ve
dorsifleksiyonda goriintii, diz 90 derece fleksiyonda iken ayak bilegi 45 derece
fleksiyon ve dorsifleksiyonda goriintiiler alindi. Ayrica hastanin ekstremiteleri {izerine
yik verdigi durumdaki spastisite degisikliklerini kaydedebilmek igin hasta ayakta

dururken de 6l¢iim yapildi. Olgiim numara ve pozisyonlar: Tablo 19'da verilmistir.

- Og’iA\SSS-{r(’)ANU i AYAK BILEGI GASTR&{SI\IIEMNS
1 PRON EKSTANSIYON  45° PLANTAR FLEKSIiYON MEDIAL
2 PRON EKSTANSIYON  45° PLANTAR FLEKSIYON LATERAL
3 PRON EKSTANSIYON 30° DORSIFLEKSIYON MEDIAL
4 PRON EKSTANSIYON 30° DORSIFLEKSIYON LATERAL
5 PRON FLEKSIYON 45° PLANTAR FLEKSIYON MEDIAL
6 PRON FLEKSIYON 45° PLANTAR FLEKSIYON LATERAL
7 PRON FLEKSIYON 30° DORSIFLEKSIYON MEDIAL
8 PRON FLEKSIYON 30° DORSIFLEKSIYON LATERAL
9 AYAKTA EKSTANSIYON NOTRAL MEDIAL
10 AYAKTA EKSTANSIYON NOTRAL LATERAL

Tablo 19. Elastografi ¢ekim pozisyonlar: ve numaralandrilmast.
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Degerlendirme sirasinda ultrason probu transvers pozisyonda iken asil tendonu
myotendin6z bileskesinden baglanarak distalden proksimale dogru ¢ikildi ve posteriorda
ayak bilegi medial ve lateral malleollerinin orta noktasindan femur medial ve lateral
ortasina dogru ¢ekilen dik hayali bir ¢izginin mediali ve lateralinde kalmak {izere
adelenin medial ve lateral baslar1 tespit edildi. Ardindan ultrason probu kas liflerine
paralel olarak longitudinal aksa alindi ve en net goriintii elde edildigi anda Glglim
yapildi (Sekil 49). Cekim sirasinda hastanin istemli veya refleks olarak alt
ekstremitesini  kastigi farkedildigi zamanlarda oOlglim sonlandirilarak hastanin
rahatlamas1 beklendi ve dlglime yeniden baslandi. Ayak bilegine pasif dorsifleksiyon
yaptirilan  pozisyonlarda spastisitenin  dorsifleksiyon siiresinden etkilenebilecegi
ongoriilerek standardizasyon amaci ile Olglimler istenilen eklem pozisyonlar:t ve
goriintliler saglandiktan sonraki besinci saniyede yapildi. Diz fleksiyonu ve ayak bilegi
dorsifleksiyonu hareketleri ayni hekim tarafindan pasif olarak yaptirildi. Diz 90
dereceden fazla fleksiyona zorlanmazken ayak bilegi pasif olarak maksimum
dorsifleksiyona geldigi noktada desteklenerek sabitlendi. Spastisite degerleri
kaydedilirken 6l¢iimler kasin yiizeyel ve derin fasyasi arasinda kalan ve ultrasonografik
olarak radyoloji hekimince en homojen oldugu diisliniilen bolge elastografi cihazinin
yazilimi tarafindan olusturulan bir dikdortgen (Q-Box) icerisine alinarak yapildi.
Olusturulan dikdortgen igerisindeki farkli spastisite degerlerine ait renk skalasinin yine
en homojen oldugu diistiniilen bolgesinde, 5 mm ¢apindaki bir daire (ROI, range of
interest) olusturularak bu daire igerisindeki spastisitenin yazilim tarafindan hesaplanan
ortalamasi kaydedildi (Sekil 50). Dairenin hiperekoik goriiniimde olan adele fasyalarina
temas etmemesine dikkat edidi. Yazilimin olusturdugu renk skalasina gore kasin en
yumusak, en gevsek olan bolgesi mavi rente goriiniirken, spastisite arttik¢a yesil, sari;
spastisitenin en yiiksek oldugu yani en sert bolgelerde ise kirmizi renk olusmakta idi
(Sekil 51). Yapilan olgtimlerin hepsi daha sonra yeniden degerlendirmeye firsat
verebilecek sekilde cihazin hafizasina kaydedildi. Tiim hastalarin her iki gastroknemius
adelesinin medial ve lateral baslar1 spastisiteleri elastografik olarak degerlendirildi.
Boylece hem degerlendirilen adele sayisinin artmasi hem de hemiplejik hastalarda

enjeksiyon yapilmayan bacagin kontrol grubu olarak alinabilmesi saglandi.
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GASTROKNEMIUS-ARELESI

SOLEUS ADELESI

Sekil 49. Gastroknemius ve soleus adelelerinin ultrasonografik goriintiisii.

Preoperatif klinik ve elastografik degerlendirmeleri tamamlanan hastalarin tek
veya her iki gastroknemius adelelerine ameliyathane sartlarinda botulinum toksini
enjeksiyonu yapildi. Enjeksiyonlar hastalar sedasyon altinda iken gerekli sterilite
sartlar1 saglandiktan sonra kilogram (kg) basma 5 IU (internasyonel iinite) olacak

sekilde (Botox®) uygulandi.

+Q-Box™
Mean 432.0kPa
Min 285.7kPa
Max 613.1kPa
SD 52.6kPa

Diam 5.0mm
Display saturated

Sekil 50. Gastroknemius adelesindeki artmis spastisitenin elastografik olarak goriintiisii ve yapilan él¢iim.

Enjeksiyon teknik olarak gastroknemius adelesi medial bagina ve adele cismine
olmak tizere medialdeki iki noktadan yapildi. Siyah uglu enjektor ile adele fasyasi
gecildikten sonra ayak bilegine dorsifleksiyon ve plantar fleksiyon hareketleri
yaptirilarak enjektoriin hareket ettigi (kasin icerisinde oldugu) kontrol edildikten sonra

toplam dozun 1/3'i medial basa, kalan kismi ise ikinci bir noktadan adele karninin
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proksimaline, ortasina ve distaline dagitildi (Sekil 52, Sekil 53). Enjeksiyon sonrasi
dordiincii saatte taburcu edilen hastalar agr1 ve ajitasyonlarinin ge¢gmesi igin en fazla bir
giin bekletildikten sonra ikinci giinde tam yiik verdirilerek mobilize edildi ve rutin
fizyoterapi programlarina devam etmeleri saglandi. Enjeksiyona bagl bir yan etki veya

komplikasyon g6zlenen hasta olmadi.

Enjeksiyonun etkisinin 48-72 saatte baslayarak maksimum etkinin uygulama
sonrasi iki ile dordiincii haftalar arasinda elde edilmesi sebebi ile hastalar postoperatif
lclincli haftalarinda klinik ve elastografik olarak yeniden degerlendirildi. Yine
literatlirde botulinum toksin enjeksiyonunun klinik etkisinin ii¢lincli ayda ge¢meye
basladigmmin bilinmesi sebebi ile hastalar postoperatif ligiincii aylarda yeniden
degerlendirilerek enjeksiyon etkisine klinik ve elastografik olarak tekrar bakildi. Klinik
muayenede Modifiye Ashworth Skalasi not edilirken elastografik olgiimler de ayni
pozisyonlarda tekrarlanarak kaydedildi.

[statistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran,
minimum, maksimum) yani sira nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-
Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile smanmistir. Normal dagilim gosteren nicel
degiskenlerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda One-way ANOVA, post-hoc
ikili degerlendirmelerinde ise Tukey test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen nicel
degiskenlerin ikiden fazla grup arasi karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis test, post-hoc
ikili degerlendirmelerinde ise Mann-Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gdsteren
nicel degiskenlerin iki grup karsilagtirmalarinda Student’s t test, normal dagilim
gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi.  Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin  grup i¢i ikili
degerlendirmelerinde Paired t test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen nicel
degiskenlerin grup ici ikili degerlendirilmesinde Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi.
Nicel degiskenler arasi iliskilerin degerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi
kullanilds. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.

Orneklem sayisin1 belirlemek amaciyla G*Power (v3.1.9) programi kullanilarak
gii¢ analizi yapilmistir. Calismanin giicii 1-p (p = I1. tip hata olasilig1) olarak ifade edilir

ve genel olarak aragtirmalarin %80 giice sahip olmalar1 gerekmektedir. Jacob Cohen’in
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etki buytkligii katsayillarina gore; iki degisken arasi iligki diizeyine iligskin
degerlendirmelerin orta diizeyde etki biiyiikliigine (d=0.5) sahip olacagi varsayilarak,
a=0.05 ve 1-f=0.95 (%95 gii¢c) diizeyleri i¢in calismada en az 42 bacakta Ol¢iim

yapilmas1 gerektigi hesaplanmaistir.

= T Se—— el !
s S e A e s 3 S |

+600 kPa

480

360

240

120

0

Sekil 51. A) Hemiplejik hastada saglam tarafin elastografik goriintiisii. B) Ayni hastanin etkilenmis taraftaki

elastografik goriintiisii. C) Elastografik degerlendirmede kullanilan renk skalast.
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Sekil 52. Gastroknemius adelesinin medial basina botulinum toksin enjeksiyonu uygulamasi.

Sekil 53. Gastroknemius adele karnina uygulanan botulinum toksini enjeksiyonu uygulamasi.
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4. BULGULAR

Calismaya 2015 - 2016 seneleri arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali'na bagvuran %50’si (n:15) erkek ve
%50’s1 (n:15) kiz olmak iizere toplam 30 hasta dahil edildi. Hastalarin yaslar1 2 ile 8
arasinda degismekte olup yas ortalamasi 4,87+1,63 yas idi. Tan1 olarak %16,7’sinde
(n:5) sag hemiparezik, %16,7’sinde (n:5) sol hemiparezik ve %66,7’sinde (n:20)
diplejik tipte serebral palsi tespit edildi. Hastalarin %16,7’sine (n:5) sag, %16,7’sine
(n:5) sol ve %066,7’sine (n:20) bilateral gastroknemius adelesine yonelik botulinum
toksini enjeksiyonu uygulandi. Onsekiz hastaya (%60) daha once hi¢ botulinum toksini
enjeksiyonu uygulanmamisken, 6 hastaya (%20) 1 kez, 5 hastaya (%16,7) 2 kez ve 1
hastaya (%3,3) 3 kez enjeksiyon uygulandigi 6grenildi. GMFCS 1 olanlarin orani
%33,3 (n:10), 2 olanlarin oran1 %53,3 (n:16) ve 3 olanlarin oran1 %13,3 (n:4) oldugu
tespit edildi (Tablo 20).

(n=30) Min-Mak OrtEss
Yas (yil) 2-8 4.87+1.63
n %
Cinsiyet Kiz 15 50.0
Erkek 15 50.0
Tam Hemiparezik 10 33.3
Bilateral 20 66.7
MAS 1 1 3.3
1+ 3 10.0
2 30.0
3 17 56.7
GMFCS 1 10 33.3
2 16 53.3
3 13.3
Taraf Sag 5 16.7
Sol 5 16.7
Bilateral 20 66.7
Botoks oyKkiisii - 18 60.0
+ 6 20.0
++ 5 16.7
+++ 1 3.3

Tablo 20. Hastalarin tanimlayici ozelliklerinin dagilimu.
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Istatistiksel incelemelere oncelikle botulinum toksin uygulamasmin klinik
etkisinin degerlendirilmesi ile baslanmistir (Sekil 54). Olgularin preoperatif MAS
degerlerine gore postoperatif (enjeksiyon sonrasi) 3.hafta degerlerinde gozlenen diisiis
yoniindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001).
Olgularin preoperatif MAS degerlerine gore postoperatif 3.ay degerlerinde gdzlenen
diisiis yoniindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<<0.001).
Ayrica olgularin postoperatif 3.hafta MAS degerlerine gore postoperatif 3.ay
degerlerinde gozlenen artis yoniindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanmustir (p:0.023) (Tablo 21).

MAS
4,00
3,50
3,00 \
o 2,50
g
4_9 2,00
O 1,50
1,00
0,50
0,00
Preop Postop 3.hafta Postop 3.ay
Sekil 54. MAS degerlerinin dagilimi.
(n=50) MAS
Medyan (K1-K3) Min-Mak
Preop 4 (3, 4) 14
2Postop 3.hafta 3(2,3) 1,4
3Postop 3.ay 3(2,4) 1,4
Medyan (K1-K3) p
Farka1 -1(-1,0) <0.001***
Farks1 0 (-1, 0) <0.001***
Fark?,.z 0 (0, 1) 0.023*
AWilcoxon signed-ranks test *<0.05 ***<0.001

Tablo 21. MAS degerlerinin botulinum toksini dncesi ve sonrasi 3. hafia ile 3. ayda karsilastiriimasu.
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Toplamda otuz hastanin elli bacagi, on farkli pozisyonda elastografik ve klinik
olarak degerlendirmistir (Tablo 19). Bu degerlendirmelerin preoperatif donemde,
postoperatif ticlincii haftada ve postoperatif iiglincii aydaki MAS degerleri ile arasindaki
iliski incelenmistir (Tablo 22). Yapilan istatistiksel analiz sonucunda oOl¢limlerin
geneline bakildiginda MAS degeri ile pozisyon 1 elastografik degeri arasinda pozitif
yonde 0.179 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligski oldugu saptanmistir (1:0.179,
p<0.028). MAS degeri ile pozisyon 2 eclastografik degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmamustir (p>0.05). MAS degeri ile pozisyon 3 elastografik degeri
arasinda pozitif yonde 0.427 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu
saptanmustir (r:0.427, p<0.001). MAS degeri ile pozisyon 4 elastografik degeri arasinda
pozitif yonde 0.179 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu saptanmistir
(r:0.179, p:0.028). MAS degeri ile pozisyon 5 elastografik degeri arasinda pozitif
yonde 0.189 diizeyimde istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu saptanmistir (r:0.189,
p:0.021). MAS degeri ile pozisyon 6 clastografik degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmamistir (p>0.05). MAS degeri ile pozisyon 7 elastografik degeri
arasinda pozitif yonde 0.315 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu
saptanmustir (r:0.315, p<0.001). MAS degeri ile pozisyon 8 elastografik degeri arasinda
pozitif yonde 0.244 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir
(r:0.244, p:0.003). MAS degeri ile pozisyon 9 elastografik degeri arasinda pozitif
yonde 0.318 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligski oldugu saptanmistir (r:0.318,
p<0.001). MAS degeri ile pozisyon 10 elastografik degeri arasinda pozitif yonde 0.204
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski oldugu saptanmistir (r:0.204, p:0.012).
Ozetleyecek olursak MAS degerinin pozisyon 1, 3, 4, 5, 7, 8, 9 ve 10 ile korele oldugu
tespit edilmistir. Botulinum toksini uygulamasi sonrasindaki degerlendirmelerde bu
pozisyonlardan 3, 9 ve 10. pozisyonlarin postoperatif 3. haftada MAS ile arasinda
anlamh iliski oldugu (siras1 ile p<0.001, p<0.003, p<0.007); 3, 4, 7, 8 ve 9.
pozisyonlarin ise postoperatif 3. ayda MAS ile arasinda anlamh iliski oldugu

saptanmigtir (sirast ile p<0.001, p<0.006, p<0.002, p<0.007, p<0.015).

Botulinum toksini enjeksiyonunun elastografik Olglimlere olan etkisi
degerlendirildiginde toplam 10 pozisyondan istatistiksel olarak enjeksiyon sonrast hem
3. haftada hem de 3. ayda anlamli sonug elde edilen iki pozisyon olmustur (pozisyon 3

ve pozisyon 7).
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Preop Postop 3.hafta Postop 3.ay Genel
Elastografi MAS MAS MAS MAS

r p r p r p r p
Pozisyon 1 0.088 0545 0.129 0.373 0.259  0.069 0.179  0.028*
Pozisyon 2 -0.035 0.810 0.052 0.722 0.171  0.236 0.021 0.796
Pozisyon 3 -0.010 0943 0533 <0.001*** 0.522  <0.001*** 0.427 <0.001***
Pozisyon 4 0.021 0.886 0.088 0.545 0.383  0.006** 0.179  0.028*
Pozisyon 5 0.124 0.393 0.100 0.489 0.042 0.772 0.189 0.021*
Pozisyon 6 -0.138 0.340 0.246  0.086 -0.176  0.221 0.042 0.607
Pozisyon 7 0.165 0.251 0.196 0.173 0.420  0.002** 0.315 <0.001***
Pozisyon 8 0.059 0.683 0.226 0.115 0.376  0.007** 0.244  0.003**
Pozisyon 9 0.238 0.096 0.396  0.004** 0.343  0.015* 0.318 <0.001***
Pozisyon 10  0.028 0.845 0.375 0.007** 0.184  0.201 0.204 0.012*
r: Spearman Korelasyon Katsayist *p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

Tablo 22. Elastografik 6l¢iim pozisyonlart ile MAS degerleri arasindaki korelasyon analizi.

Enjeksiyon oncesi donem ile enjeksiyon sonrasi 3. hafta ve 3. aydaki elastografi
degerleri arasindaki iliski agisindan istatistiksel anlami olan iki pozisyon tespit
edilmistir (pozisyon 3 ve pozisyon 7). Preop pozisyon 3 elastografik degerlerine gore
postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p:0.001). Olgularin preop pozisyon 3 elastografik degerlerine gore postop
3.ay degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p:0.001). Olgularin postop 3.hafta pozisyon 3 elastografik degerlerine gore postop 3.ay

degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadigr saptanmistir

(p>0.05) (Sekil 55) (Tablo 23).
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Sekil 55. 3. pozisyon elastografi degerlerinin dagilima.
(n=50) Elastografi Pozisyon 3
Orttss Min-Mak
Preop 236.13+£148.8 41, 769
2Postop 3.hafta 160.47+94.21 435, 473.2
3pPostop 3.ay 169.94+111 34.2,557.5
Orttss ®p
Farko1 -75.66+155.78 0.001**
Farks.1 -66.19+138.02 0.001**
Farks-2 9.47+107.8 0.537
bPaired samples t test *<0.05 **<0.01

Tablo 23. Pozisyon 3 icin botulinum toksini enjeksivonu uygulamasi éncesi ve sonrasi donemdeki elastografik
degisiklikler.

Olgularin preop pozisyon 7 elastografik degerlerine goére postop 3.hafta
degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(p:0.033). Olgularin preop pozisyon 7 elastografik degerlerine gore postop 3.ay
degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmigtir
(p:0.021). Olgularin postop 3.hafta pozisyon 7 elastografik degerlerine gore postop 3.ay
degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir

(p>0.05) (Sekil 56) (Tablo 24).
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Sekil 56. 7. pozisyon elastografi degerlerinin dagilim.
(n=50) Elastografi Pozisyon 7
Orttss Min-Mak
Preop 48.22+47.21 11.9, 290.7
2postop 3.hafta 32.89+24 6.1, 148.8
3pPostop 3.ay 34.94+21.89 10.9, 128.7
Orttss ®p
Farka1 -15.32+49.34 0.033*
Farks-1 -13.28+39.38 0.021*
Farks- 2.04+28.53 0.615
bPaired samples t test *<0.05

Tablo 24. Pozisyon 7 icin botulinum toksini enjeksiyonu uygulamasi éncesi ve sonrast donemdeki elastografik
degisiklikler.

Daha onceden botulinum toksini enjeksiyonu yapilmig olan hastalarla hig
yapilmamis olan hastalar karsilastirildiginda enjeksiyon oykiisii olan olgularda preop
MAS degerinin enjeksiyon 6ykiisii olmayanlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu saptanmustir (p:0.040). Botulinum toksini enjeksiyonu &ykiisiine gore
postop 3.hafta MAS degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p>0.05). Enjeksiyon Oykiisiine gore postop 3.ay MAS degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0.05) (Sekil 57).
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Sekil 57. Botulinum toksini enjeksiyonu oykiisiine gore MAS degerlerinin dagilimi

Botulinum toksini enjeksiyonu oyKkiisii olan olgularda;

Olgularin preop MAS degerlerine gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen
diisiis yoniindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<<0.001).
Olgularin preop MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen diisiis
yoniindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.008).
Olgularin postop 3.hafta MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen

diisiis yoniindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.005).
Botulinum toksini enjeksiyonu oyKkiisii olmayan olgularda;

Olgularin preop MAS degerlerine gore postop 3.hafta degerlerinde goézlenen
diisiis yoniindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<<0.001).
Olgularin preop MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen diisiis
yoniindeki degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001).
Olgularin postop 3.hafta MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0.05).

Botoks 6ykiisii olan ve olmayan olgular arasinda preop MAS degerlerine gore
postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisimler bakimindan istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmamistir (p>0.05). Botoks Oykiisii olan ve olmayan olgular arasinda preop
MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde goézlenen degisimler bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Botoks dykiisii olan olgularda

preop MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen artisin, botoks dykiisii

109



olmayan olgularda bu donemde gozlenen artistan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

biiyiik oldugu saptanmistir (p:0.018) (Tablo 25).

(n=50) MAS
Botoks dykiisii yok (n=28) Botoks oyKkiisii var (n=22) p
Medyan (K1-K3) Medyan (Ki1-K3)
Preop 4(3,4) 4(3,4) 0.040*
’Postop 3.hafta 2 (2, 4) 3(2,3) 0.184
SPostop 3.ay 3(2,4) 35(3,4) 0.945
Medyan (K1-Ka) ap Medyan (Ki1-Kz3) 2p p
Farka-1 -1(-1,0) <0.001*** -1 (-1, -1) <0.001*** 0.273
Farka1 -1(-1,0) <0.001*** 0 (-1, 0) 0.008** 0.207
Farka- 0 (0, 0.5) 0.782 1(0,1) 0.005** 0.018*
aWilcoxon signed-ranks test ¢Mann Whitney U test
*p<0.05 **1<0.01 ***n<0,001

Tablo 25. Botulinum toksini enjeksiyonu oykiisii olan ve olmayan hastalarin enjeksiyon dncesi ve sonrast donemde

MAS degerleri agisindan karsilagtirilmast.

Hemiparezik olgulara ayr1 bir grup olarak bakildiginda, karsi bacak ile
karsilastirmali (kontrol grubu) olarak on farkli pozisyonda yapilan elastografik
degerlendirmelerden 3 numarali, 4 numarali, 9 numarali ve 10 numarali pozisyonlarda

istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edilmistir.

Olgularin hasta taraf preop pozisyon 3 elastografik degerlerinin saglam taraf
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.008).
Olgularin saglam ve hasta taraf postop 3.hafta pozisyon 3 elastografik degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin saglam ve
hasta taraf postop 3.ay pozisyon 3 elastografik degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir (p>0.05). Hasta taraf ile saglam taraf arasinda, preop
pozisyon 3 elastografik degerlerine gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisim
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.016). Saglam ve
hasta taraf arasinda preop pozisyon 3 elastografik degerlerine gore postop 3.ay
degerlerinde goézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamuistir (p>0.05). Saglam ve hasta taraf arasinda postop 3.hafta pozisyon 3
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elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisim bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 26) (Sekil 58).

Elastografi Pozisyon 3

Saglam taraf Hasta taraf ‘p
Orttss Orttss
Preop 82.71+£43.65 214.92+121.38 0.008**
’Postop 3.hafta  93.31+46.13 120.25+57.84 0.265
SPostop 3.ay 106.71+44.58 131.71+£92.38 0.451
Orttss bp Orttss °p p
Farkz1 10.6+£33.70 0.346 -94.67+110.92 0.024* 0.016*
Farks.1 24.00+48.01 0.148 -83.21£168.73 0.153 0.081
Farks. 13.44+41.44 0.333 11.46+79.23 0.658 0.946
PPaired samples t test dStudent’s t test
*p<0.05 **p<0.01

Tablo 26. Hemiparezik hastalar i¢in botulinum toksini enjeksiyonu dncesi ve sonrast donemdeki elastografik

degisikliklerin pozisyon 3 i¢in degerlendirilmesi.

3.pozisyon elastografi
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Sekil 58. Hemiparezik olgularda 3. pozisyon elastografi degerlerinin dagilimi

Olgularin hasta taraf preop pozisyon 4 elastografik degerlerinin saglam taraf
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.039).
Olgularin saglam ve hasta taraf postop 3.hafta pozisyon 4 elastografik degerleri
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arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin saglam ve
hasta taraf postop 3.ay pozisyon 4 elastografik degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 27) (Sekil 59).

Elastografi Pozisyon 4

Saglam taraf Hasta taraf ‘p

Orttss Orttss
Preop 53.18+11.64 73.01+25.58 0.039*
2Postop 3.hafta  62.77+29.09 69.54+50.40 0.717
SPostop 3.ay 57.17+31.81 65.09+25.62 0.547

Ortss ®p Ortiss Pp p
Farka-1 3.99+26.88 0.390 -7.92+35.27 0.863 0.407
Farks-1 9.59+33.55 0.650 -3.47+61.75 0.496 0.564
Farks-» 5.60+41.22 0.678 4.45+46.27 0.768 0.954

bPaired samples t test dStudent’s t test

*p<0.05
Tablo 27. Hemiparezik hastalar i¢in botulinum toksini enjeksiyonu dncesi ve sonrast donemdeki elastografik

degisikliklerin pozisyon 4 icin degerlendirilmesi.

4.pozisyon elastografi
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Sekil 59. Hemiparezik olgularda 4. pozisyon elastografi degerlerinin dagilimi

Saglam ve hasta taraf arasinda preop pozisyon 4 elastografik degerlerine gore
postop 3.hafta degerlerinde gbzlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamistir (p>0.05). Saglam ve hasta taraf arasinda preop pozisyon 4
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elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisim bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0.05). Saglam ve hasta taraf arasinda
postop 3.hafta pozisyon 4 elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde

gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0.05).

Olgularin hasta taraf preop pozisyon 9 elastografik degerlerinin saglam taraf
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.006).
Olgularin saglam ve hasta taraf postop 3.hafta pozisyon 9 elastografik degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin saglam ve
hasta taraf postop 3.ay pozisyon 9 elastografik degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Saglam ve hasta taraf arasinda preop pozisyon 9
elastografik degerlerine gore postop 3.hafta degerlerinde gbézlenen degisim bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Saglam ve hasta taraf arasinda
preop pozisyon 9 eclastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde goézlenen
degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Saglam
ve hasta taraf arasinda postop 3.hafta pozisyon 9 elastografik degerlerine gore postop
3.ay degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 28) (Sekil 60).

Elastografi Pozisyon 9

Saglam taraf Hasta taraf ‘p

Orttss Orttss
Preop 94.87+38.91 205.80+98.61 0.006**
2Postop 3.hafta  95.47+66.87 150.60+66.50 0.081
3Postop 3.ay 119.41+81.11 170.01£79.46 0.176

Orttss ®p Orttss ®p ‘p
Farkz1 0.60+£70.97 0.979 -55.20+94.97 0.099 0.154
Farks.1 24.54+67.23 0.278 -35.79£119.25 0.367 0.180
Farks-» 23.94+60.45 0.242 19.41+£76.26 0.442 0.885

PPaired samples t test dStudent’s t test

**p<0.01

Tablo 28. Hemiparezik hastalar igin botulinum toksini enjeksiyonu oncesi ve sonrast donemdeki elastografik

degisikliklerin pozisyon 9 i¢cin degerlendirilmesi.
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Sekil 60. Hemiparezik olgularda 9. pozisyon elastografi degerlerinin dagilimi

Olgularin saglam ve hasta taraf preop pozisyon 10 elastografik degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin saglam ve hasta
taraf postop 3.hafta pozisyon 10 elastografik degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamhi fark saptanmamustir (p>0.05). Olgularin saglam ve hasta taraf postop 3.ay
pozisyon 10 -eclastografik degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamigtir (p>0.05). Olgularin hasta taraflarinda preop pozisyon 10 elastografik
degerlerine gore postop 3.hafta degerlerinde goézlenen degisimin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptanmistir (p:0.048). Ancak preop pozisyon 10 elastografik
degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde ve postop 3.hafta pozisyon 10 elastografik
degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlaml

olmadig1 saptanmistir (p>0.05, p>0.05).

Saglam ve hasta taraf arasinda preop pozisyon 10 elastografik degerlerine gore
postop 3.hafta degerlerinde gbzlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir (p>0.05). Saglam ve hasta taraf arasinda preop pozisyon 10
elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gdzlenen degisim bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0.05). Saglam ve hasta taraf arasinda
postop 3.hafta pozisyon 10 elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde
gbzlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0.05)

(Tablo 29) (Sekil 61).
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Elastografi Pozisyon 10

Saglam taraf Hasta taraf ‘p
Orttss Orttss
Preop 89.84+80.38 121.124+44.62 0.296
%Postop 3.hafta 82.89+46.71 85.69+29.66 0.875
3Postop 3.ay 94.58+57.17 99.53+35.96 0.819
Orttss ®p Orttss bp 9p
Farko-1 -6.95+86.86 0.806 -35.43+49.06 0.048* 0.379
Farks1 4.74+90.39 0.872 -21.59+47.93 0.188 0.426
Farks. 11.69+27.13 0.206 13.84430.60 0.186 0.870
bPaired samples t test dStudent’s t test
*p<0.05

Tablo 29. Hemiparezik hastalar i¢in botulinum toksini enjeksiyonu oncesi ve sonrasi donemdeki elastografik

degisikliklerin pozisyon 10 igin degerlendirilmesi.
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Sekil 61. Hemiparezik olgularda 10. pozisyon elastografi degerlerinin dagilimi

Olgularin  GMFCS diizeylerine gore preop MAS degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmustir (p:0.014). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 1 olan olgularin MAS degerlerinin
GMFCS diizeyi 2 ve 3 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.019, p:0.037). Olgularin GMFCS diizeylerine
gore postop 3.hafta MAS degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
saptanmistir (p<0.001). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 1
olan olgularin MAS degerlerinin GMFCS diizeyi 2 ve 3 olan olgularin degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.001,

p<0.001). Olgularin GMFCS diizeylerine gore postop 3.ay MAS degerleri bakimindan
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istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.006). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 1 olan olgularin MAS degerlerinin
GMFCS diizeyi 2 ve 3 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde

diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.003, p:0.016) (Sekil 62).
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Sekil 62. GMFCS degerine gore MAS degerlerinin dagilimi

GMFCS 1 olan olgularda;

Olgularin preop MAS degerlerine goére postop 3.hafta degerlerinde gozlenen
degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p:0.002). Olgularin preop
MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gbzlenen degisimin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptanmistir (p:0.009). Olgularin postop 3.hafta MAS degerlerine gore
postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

saptanmistir (p>0.05) (Tablo 30).

GMFCS 2 olan olgularda;

Olgularin preop MAS degerlerine gore postop 3.hafta degerlerinde goézlenen
degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Olgularin preop
MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptanmistir (p:0.002). Olgularin postop 3.hafta MAS degerlerine gore
postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanmistir (p:0.019).

GMFCS 3 olan olgularda;

Olgularin preop MAS degerlerine gore postop 3.hafta degerlerinde gézlenen

degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Olgularin preop
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MAS degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak
anlamli oldugu saptanmistir (p:0.046). Olgularin postop 3.hafta MAS degerlerine gore
postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisimin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

saptanmistir (p>0.05).

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop MAS degerlerine gore postop 3.hafta
degerlerinde goézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
saptanmistir (p:0.003). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 1 olan
olgularda gozlenen degisimin GMFCS diizeyi 2 ve 3 olan olgulardaki degisimden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde biiylik oldugu saptanmistir (sirastyla, p:0.043,
p:0.003). Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop MAS degerlerine gore postop 3.ay
degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p>0.05). Olgularin GMFCS diizeylerine gore postop 3.hafta MAS
degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gbzlenen degisim bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0.05).

GMFCS
MAS 1 2 3 p
Medyan (K1-K3z) Medyan (K1-K3z) Medyan (K1-Kz)
Preop 3.0 (3.0, 3.0) 4.0 (3.0, 4.0) 4.0 (3.5, 4.0) 0.014**
2Postop 2.0 (2.0, 2.0) 3.0 (2.0, 4.0) 3.5 (3.0, 4.0) <0.001%**
3.hafta
SPostop 3.ay 2.0 (1.0, 3.0) 4.0 (2.0, 4.0) 3.5 (2.5, 4.0) 0.006**
Medyan ap Medyan 2p Medyan ap p
(K1-K3) (K1-K3) (K1-K3)
Farko-1 -1(-2,-1)  0.002** -1(-1,0) <0.001*** 0(-0.5,0)  0.157  0.003**
Farks1 -1(-2,0)  0.009** 0(-1,0)  0.002** -05(-1,0)  0.046* 0.136
Farks- 0(0,1) 0.102 0(0,1)  0.012* -05(-1,05) 0.414  0.162
aWilcoxon signed-ranks test ¢Kruskal Wallis test
*n<0.05 **p<0.01 **%p<0.001

Tablo 30. GMFCS ve MAS degerlerinin botulinum toksini enjeksiyonu dncesi ve sonrasi 3. hafta ile 3. ayda

karsilastirilmasu.

Olgular GMFCS diizeyleri ve elastografi c¢ekim pozisyonlar1 agisindan
karsilastirildiginda GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 1 elastografik degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.002). Yapilan ikili

degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 1 elastografik
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degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.005, p:0.002). Olgularin
GMEFCS diizeylerine gore postop 3.hafta pozisyon 1 elastografik degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.002). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 1 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.004, p:0.002). Olgularin
GMFCS diizeylerine gore postop 3.ay pozisyon 1 elastografik degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 1 elastografik degerlerine
gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin GMFCS diizeylerine goére preop
pozisyon 1 elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisim
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.013). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularda gozlenen degisimin
GMFCS diizeyi 2 olan olgulardaki degisimden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.010). Olgularin GMFCS diizeylerine gore postop
3.hafta pozisyon 1 elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen
degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.014).
Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularda gézlenen
degisimin GMFCS diizeyi 2 olan olgulardaki degisimden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek oldugu saptanmustir (p:0.010) (Tablo 31) (Sekil 63).

GMFCS
Pozisyon 1 1 2 3 p
Orttss Orttss Orttss
Preop 49.99+31.2 51.32+22.33 115.76+98.5 0.002**
2Postop 3.hafta  41.45+21.31 44 .87+19.54 89.76+65.36 0.002**
3Postop 3.ay 44.95+20.79 56.91+£23.22 54.96+£27.92 0.313
Orttss p Orttss p Orttss p P
Farkz-1 -8.55+38.95 0.444 -6.46+24.57 0.168 -26+78.96 0.383 0.488
Farks-1 -5.04+35.82 0.621 5.59+£28.03  0.292 -60.8£119.7 0.194 0.013*
Farks- 3.51£29.45 0.675 12.04+26.93 0.023*  -34.8+73.62 0.223 0.014*
bPaired samples t test fOne-way ANOVA
*p<0.05 **n<0.01 ***p<0.001

Tablo 31. GMFCS degerlerine gire enjeksiyon dncesi ve sonrast donemde pozisyon 1 igin elastografik degisiklikler.
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Sekil 63. GMFCS degerine gore 1. pozisyon elastografi degerlerinin dagilimi

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 2 elastografik degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.001). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 2 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.002, p:0.003). Olgularin
GMFCS diizeylerine gore postop 3.hafta pozisyon 2 elastografik degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmustir (p:0.009). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 2 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.009, p:0.018). Olgularin
GMEFCS diizeylerine gore postop 3.ay pozisyon 2 elastografik degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 32).

GMFCS
Pozisyon 2 1 2 3 p
Orttss Orttss Orttss
Preop 22.23+10.17 33.54+18.01 95.05+107.91 0.001**
2Postop 3.hafta  28.01+14.57 34.61+16.75 64.21+55.37 0.009**
3Postop 3.ay 31.66+22.79 36.42+£16.43 40.494+23.39 0.583
Orttss p Orttss bp Orttss ®p p
Farkz1 5.78+£15.01 0.191 1.07420.96  0.786  -30.84+64.47 0.218 0.023*
Farks- 9.43+17.33 0.073 2.88+19.81 0.440 -54.56+117.48 0.230 0.010*
Farks- 3.65£21.48 0.551 1.81+13.27 0.468 -23.73+£65.21 0.338 0.078
®Paired samples t test fOne-way ANOVA

*p<0.05 **p<0.01
Tablo 32. GMFCS degerlerine gore enjeksiyon dncesi ve sonrasi donemde pozisyon 2 igin elastografik degisiklikler.
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Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 2 elastografik degerlerine
gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu saptanmustir (p:0.023). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda
GMFCS diizeyi 3 olan olgularda gozlenen degisimin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan
olgulardaki degisimden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir
(swrastyla, p:0.028, p:0.032). Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 2
elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisim bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.010). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularda gozlenen degisimin
GMEFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgulardaki degisimden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla, p:0.014, p:0.013). Olgularin GMFCS diizeylerine
gbre postop 3.hafta pozisyon 2 elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde
gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05)
(Sekil 64).

2.pozisyon elastografi
100,00
80,00
@ 60,00
+1
=
O 40,00
o= = o :
-
20,00 o
0,00
Preop Postop 3.hafta Postop 3.ay
=@ GMIFCS 1 ==@==GMFCS 2 GMFCS 3

Sekil 64. GMFCS degerine gore 2. pozisyon elastografi degerlerinin dagilimi

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 3 elastografik degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.043). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 3 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yliksek oldugu saptanmistir (p:0.043). Olgularin GMFCS diizeylerine gore
postop 3.hafta pozisyon 3 elastografik degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlaml
fark oldugu saptanmistir (p:0.005). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda GMFCS
diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 3 elastografik degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan
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olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir
(sirasiyla; p:0.004, p:0.013). Olgularin GMFCS diizeylerine gore postop 3.ay pozisyon
3 eclastografik degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir
(p>0.05) (Tablo 33).

GMFCS
Pozisyon 3 1 2 3 p
Orttss Orttss Orttss
Preop 210.91+123.83 214.5+£125.48 355.51+£215.19 0.043*
Postop 123.41+64.34 151.55+£77.89 253.03+£134.49 0.005**
3.hafta
SPostop 3.ay 131.67+£90.54 166.13+87.25 245.96+179.87 0.067
Orttss bp Ortzss bp Ortzss bp p
Farkz1 - 0.020* - 0.017* - 0.317 0.784
87.5+£118.15 62.95+133.98 102.49+269.0
6
Farks = 0.081 - 0.045* - 0.115 0.509
79.24+150.0 48.37+£123.93 109.55+171.9
1 3
Farks- 8.26+77.3 0.707 14.58+95.37 0.417 -7.06+£185.2 0.917 0.885
®Paired samples t test fOne-way ANOVA
*p<0.05 **p<0.01

Tablo 33. GMFCS degerlerine gore enjeksiyon oncesi ve sonrasi donemde pozisyon 3 icin elastografik degisiklikler.

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 3 elastografik degerlerine
gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop
pozisyon 3 elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gbzlenen degisim
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin GMFCS
diizeylerine gore postop 3.hafta pozisyon 3 elastografik degerlerine goére postop 3.ay
degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Sekil 65).
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Sekil 65. GMFCS degerine gore 3. pozisyon elastografi degerlerinin dagilim

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 4 elastografik degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.001). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 4 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.001, p:0.003). Olgularin
GMFCS diizeylerine gore postop 3.hafta pozisyon 4 elastografik degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.008). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 4 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmugtir (p:0.008, p:0.017). Olgularin GMFCS
diizeylerine gore postop 3.ay pozisyon 4 elastografik degerleri bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmamuistir (p>0.05).

GMFCS
Pozisyon 4 1 2 3 p
Orttss Orttss Orttss
Preop 78.05+£29.29 102.29+65.21 183.76+67.58 0.001**
2Postop 3.hafta  86.68+40.21 101.76+58.17 163.85+59.57 0.008**
3Postop 3.ay 81.26+£51.54 100.49+57.4 123.39+80.48 0.300
Orttss ®p Ortsss ®p Ortsss ®p p
Farkz1 8.64+38.7 0.437 -0.53+85.92 0.974 -19.91£78.55  0.497 0.701
Farks 3.22454.2 0.834 -1.8+85.82 0.911 -60.38496.47  0.120 0.164
Farks- -5.42441.19  0.643 -1.27+£53.86 0.900 -40.46+£75.61 0.174 0.207
bPaired samples t test fOne-way ANOVA **p<0.01

Tablo 34. GMFCS degerlerine gire enjeksiyon dncesi ve sonrasi donemde pozisyon 4 igin elastografik degisiklikler.
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Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 8 elastografik degerlerine
gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop
pozisyon 8 elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gbzlenen degisim
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Olgularin GMFCS
diizeylerine gore postop 3.hafta pozisyon 8 elastografik degerlerine gore postop 3.ay
degerlerinde goézlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Sekil 66).
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Sekil 66. GMFCS degerine gore 4. pozisyon elastografi degerlerinin dagilimi

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 7 elastografik degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.001). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 7 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla; p:0.002, p:0.003). Olgularin
GMEFCS diizeylerine gore postop 3.hafta pozisyon 7 elastografik degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Olgularin GMFCS diizeylerine
gore postop 3.ay pozisyon 7 elastografik degerleri bakimindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 35).

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 7 elastografik degerlerine
gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu saptanmustir (p:0.018). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda

GMFCS diizeyi 3 olan olgularda gozlenen degisimin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan
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olgulardaki degisimden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir
(swrastyla, p:0.015, p:0.047). Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 7
elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisim bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0.001). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularda gozlenen degisimin
GMEFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgulardaki degisimden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla, p:0.001, p<0.001). Olgularin GMFCS
diizeylerine gore postop 3.hafta pozisyon 7 elastografik degerlerine gore postop 3.ay
degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Sekil 67).

GMFCS
Pozisyon7 1 2 3 p
Orttss Orttss Orttss
Preop 30.28+18.04 41.96+22.1 100.05+96.23 0.001**
2Postop 33.324+36.07 29.96+£16.86 42.84422.65 0.413
3.hafta
SPostop 3.ay  27.52+11.39 37.02+20.32 39.43+36.57 0.358
Orttss bp Ortzss bp Orttss ®p o
Farka1 3.04+41.54 0.796 -12+19.53 0.003**  -57.21£99.39 0.148 0.018*
Farks.1 -2.77422.49  0.665 -4.93+20.8 0.212 -60.63+72.13 0.049 <0.001*
* *x
Farks-» -5.81£36.67  0.579 7.07£18.28  0.047 -3.41+42.48 0.827 0.344
bPaired samples t test fOne-way ANOVA
*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

Tablo 35. GMFCS degerlerine gore enjeksiyon oncesi ve sonrasi donemde pozisyon 7 i¢in elastografik degisiklikler.
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Sekil 67. GMFCS degerine gore 7. pozisyon elastografi degerlerinin dagilim
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Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 9 elastografik degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0.001). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 9 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiliksek oldugu saptanmistir (p:0.002, p<0.001). Olgularin GMFCS
diizeylerine gore postop 3.hafta pozisyon 9 elastografik degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmustir (p:0.016). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 9 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 1 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.012). Olgularin GMFCS diizeylerine gore
postop 3.ay pozisyon 9 elastografik degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 36).

GMFCS
Pozisyon 9 1 2 3 o
Orttss Ort+ss Ort+ss
Preop 183.34£101.13 154.11+£87.9 380.98+228.05 <0.001***
2Postop 3.hafta  150.58+87.22 189.25+89.14 277.88+124.48 0.016*
3Postop 3.ay 170.47£108.73 182.02+63.85 224.38+208.51 0.529
Orttss bp Ortzss bp Ortzss ®p o
Farkz1 -32,76+98,56 0,254 35,14£102,84 0,076 -103,1£184,99 0,159 0.012*
Farks- -12,87+114,86 0,693 27,92+92.9 0,117 -156,6+203,69 0,066  0.002**
Farks. 19,89+63,27 0,279 -7.22+481,56 0,637 -53,5+133,73 0,295 0.186
®Paired samples t test fOne-way ANOVA
*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

Tablo 36. GMFCS degerlerine gire enjeksiyon dncesi ve sonrast donemde pozisyon 9 icin elastografik degisiklikler.

Olgularin GMFCS diizeylerine gdre preop pozisyon 9 elastografik degerlerine
gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.012). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda
GMFCS diizeyi 3 olan olgularda gozlenen degisimin GMFCS diizeyi 2 olan olgulardaki
degisimden istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.014).
Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 9 elastografik degerlerine gore

postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark
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oldugu saptanmistir (p:0.002). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda GMFCS
diizeyi 3 olan olgularda gozlenen degisimin GMFCS diizeyi 1 ve 2 olan olgulardaki
degisimden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (sirasiyla,
p:0.030, p:0.001). Olgularin GMFCS diizeylerine goére postop 3.hafta pozisyon 9
elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisim bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Sekil 68).

9.pozisyon elastografi
500,00
400,00
» 300,00
+I
=
© 20000 —————t————
100,00
0,00
Preop Postop 3.hafta Postop 3.ay
=@=GMFCS1 =@=GMFCS 2 GMFCS 3

Sekil 68. GMFCS degerine gore 9. pozisyon elastografi degerlerinin dagilimi

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 10 elastografik degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.014). Yapilan ikili
degerlendirmeler sonucunda GMFCS diizeyi 3 olan olgularin pozisyon 10 elastografik
degerlerinin GMFCS diizeyi 2 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p:0.010). Olgularin GMFCS diizeylerine gore
postop 3.hafta pozisyon 10 elastografik degerleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu saptanmistir (p:0.004). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda
GMFCS diizeyi 1 olan olgularin pozisyon 10 elastografik degerlerinin GMFCS diizeyi 2
ve 3 olan olgularin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu
saptanmistir (sirastyla; p:0.035, p:0.004). Olgularin GMFCS diizeylerine gére postop
3.ay pozisyon 10 eclastografik degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05).

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 10 elastografik degerlerine
gore postop 3.hafta degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark oldugu saptanmistir (p:0.009). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda

GMFCS diizeyi 1 olan olgularda gozlenen degisimin GMFCS diizeyi 2 olan olgulardaki
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degisimden istatistiksel olarak anlamli diizeyde biiylik oldugu saptanmistir (p:0.011).

Olgularin GMFCS diizeylerine gore preop pozisyon 10 elastografik degerlerine gore

postop 3.ay degerlerinde gozlenen degisim bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

oldugu saptanmustir (p:0.008). Yapilan ikili degerlendirmeler sonucunda GMFCS

diizeyi 2 olan olgularda gozlenen degisimin GMFCS diizeyi 1 ve 3 olan olgulardaki

degisimden istatistiksel olarak anlamli diizeyde kii¢lik oldugu saptanmistir (sirasiyla,

p:0.034, p:0.029). Olgularin GMFCS diizeylerine gére postop 3.hafta pozisyon 10

elastografik degerlerine gore postop 3.ay degerlerinde gdzlenen degisim bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 37) (Sekil 69).

GMFCS
Pozisyon 10 1 2 3 o
Ortss Orttss Orttss
Preop 126.24+61.21 105.26+46.8 175.46+84.02 0.014*
2Postop 3.hafta  80.42+23.91 117.08+43.07 146.19+62.07 0.004**
SPostop 3.ay 94.91+49.33 119.32+42.63 133.86+56.07 0.148
Orttss p Ort+ss ®p Orttss ®p p
Farkz1 -45.82+£52.97 0.009** 11.82+54.7 0.254 -29.28470.59 0.279 0.009**
Farks-1 -31.33+44.52  0.026*  14.07£58.05 0.203 -41.6+41.54  0.025*  0.008**
Farks-2 14.48+47.35  0.292 22444729  0.800 -12.33+50.88 0.515 0.461

bPaired samples t test

*p<0.05

fOne-way ANOVA
**p<0.01

Tablo 37. GMFCS degerlerine gire enjeksiyon dncesi ve sonrasi donemde pozisyon 10 igin elastografik degisiklikler.
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Sekil 69. GMFCS degerine gore 10. pozisyon elastografi degerlerinin dagilim
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5. TARTISMA

Serebral palsi (SP), her bin canli dogumda 1,5 ile 3 arasindaki prevalansi ile
cocukluk caginda en sik goriilen ve sakatliga yol acan ndromuskiiler hastaliktir.?
Gelismekte olan beyinde goriilen non-progresif hasar sonucunda aktivite kisitliligina yol
acan bir grup hareket ve postiir bozuklugunu tanimlayan bu semsiye terim genellikle
his, algi, iletisim ve davramssal bozukluklar ile birlikte seyreder.® Mcintyre ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢caligmaya gore SP i¢in en Onemli risk faktorleri diisiik
dogum agirligi, plasental anomaliler, dogum defektleri, mekonyum aspirasyonu, asfiksi,
neonatal nébetler, hipoglisemi, respiratuar distres sendromu ve enfeksiyonlardir.*’
Hastaligin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte dogumdan oOnce,
dogum sirasinda veya dogumdan sonra meydana gelen bir takim olaylarin enflamatuar
kaskad1 baslatarak serebral motor kortekste kalici ve statik bir lezyona sebep oldugu
diistiniilmektedir. Siklikla intrauterin donemde meydana gelen bu patolojiler olustuklari
zamana gore gestasyonun farkli haftalarinda farkli hasarlara yol agmaktadir.%®
Gestasyonun erken evrelerinde serebral gelisim kusurlar1 6n planda iken gestasyonun
sonlarina dogru periventrikiiler ak madde hasar1 ve bazal ganglia patolojileri daha sik
goriliir. Beynin etkilendigi bolgeye gore klinikte oldukca genis bir yelpazede karsimiza
cikan semptomlar mevcuttur. Bu sebeple hastaligt basta fizyolojik, topografik,
etiyolojik, ndroanatomik, terdpatik olmak iizere bir ¢ok siniflama yontemi mevcuttur.
Klinikteki motor fonksiyonun karakteri (spastik, atetoid, rijidite, ataksik, atonik, mikst,
gibi) ve patolojinin viicutta etkiledigi bolge (monoplejik, diplejik, hemiplejik,
paraplejik, gibi) Ozellikle tedavi planlamasi ve takibi agisindan da yol gosterici
oldugundan klinisyenler tarafindan en c¢ok tercih edilen smiflama fizyolojik ve
topografik smiflamadir.?® SP tanis1 laboratuar veya goriintiileme yontemlerinden ziyade
klinik olarak konur. Laboratuar ve goriintiileme yontemleri ayirici tan1 veya etiyolojik
incelemeler agisindan 6nemlidir. Bu hastaligin klinik tanisi jinekoloji, pediatri, néroloji
ve ortopedi gibi disiplinlerin dahil oldugu multidisipliner bir yaklagim gerektirir.
Detayli bir anamnezin ardindan yapilan kas kuvveti, kas tonusu, eklem kontraktiirleri,
kemik deformiteler, denge ve postiir ile yiirime degerlendirmesi serebral palsi
hastaliginda ortopedik fizik muayenenin ana hatlarini olusturmaktadir. Klinikte taniya
yardime1 olmak ve tedavi planlamasi ile prognozu belirleyebilmek i¢in bir ¢ok skorlama

sistemi gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilan1 Palisano ve arkadaslar1 tarafindan
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gelistirilen "Gross Motor Function Classification System"dir (GMFCS).”! Kabaca
¢ocugun mobilite yetenegini degerlendiren bu sistem sayesinde hangi seviyedeki
cocugun ka¢ yasinda maksimum motor gelisimi gosterecegi hesaplanarak tedavi
planlamas1 miimkiindiir. GMFCS sisteminin disinda SP tanisinda sik¢a bagvurulan diger
bir skorlama sistemi ise "Ashworth Skalasi"dir. Bu yontemde ekleme pasif olarak
yaptirilan bir harekete karsi gelisen direng yani spastisite degerlendirilir.”*"™ Ancak
klinisyenden klinisyene degisebilen subjektif bir degerlendirme sagladigi icin bu

yontemin giivenilirligi halen tartismalidir.

Calismamizda GMFCS degerleri ile MAS arasindaki korelasyonu tespit etmek
icin istatistiksel inceleme yapilmistir. Bu incelemeler sonucunda GMFCS 1 olan
hastalarin MAS degerlerinin GMFCS 2 ve GMFCS 3 olan hastalara gore daha diisiik
oldugu istatistiksel olarak tespit edilmistir. Ayrica botulinum toksini enjeksiyonu
uygulanan GMFCS 1 ve 2 olgularin MAS degerlerinin postoperatif 3. hafta ve 3. ayda
anlamli sekilde diisiik oldugu; yani enjeksiyonun klinik olarak hastaya faydali oldugu
saptand1. Bununla beraber postoperatif 3. hafta ile 3. ay arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmemesi de bu hastalarda enjeksiyonun etkisinin 3. ayda halen
devam ettiginin bir isaretidir. GMFCS 3 olgularda ise postoperatif 3. haftada MAS
degerlerindeki degisikligin istatistiksel olarak anlamli olmadigi; ancak postoperatif 3.
aydaki degisikligin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edilmistir. Bu da hastanin
GMFCS degeri yiikseldik¢e botulinum toksini enjeksiyonu etkisinin daha ge¢ basladig:
fikrini vermistir. Bu bilgilere ek olarak yapilan analizler sonucunda GMFCS 1 olgulara
uygulanan botulinum toksini enjeksiyonu sonrasinda postoperatif 3. haftada goriilen
MAS degisikliginin GMFCS 2 ve GMFCS 3 olgulara gore daha fazla oldugu, yani
erken donemde klinik olarak hastanin enjeksiyondan diger gruplara gore daha ¢ok fayda
gordiigli saptanmigtir. Postoperatif 3. haftada tespit edilen bu farkin postoperatif 3. ayda
goriilmemesi uzun dénemde botulinum toksini enjeksiyonu etkisinin tiim gruplarda ayni

oldugunu diisiinmiistiir.

Son yillarda SP tanisindan daha ¢ok tedavi planlamasi i¢in kullanilan yardimci
yontemlerden bir tanesi de yiirlime analizidir. Govde ve ekstremite eklemlerinin {i¢
plandaki hareket ve pozisyonlarmi muayene sirasinda dogru ve yeterli bir sekilde
anlamanin  glcliikleri sebebi ile oOzellikle kompleks yiiriime paternlerinin

degerlendirilmesinde sik¢a basvurulan bu yontem klinisyene Onemli bilgiler
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vermektedir. SP'de uygulanan goriintileme yontemleri c¢ogunlukla etiyolojik
aragtirmalara yonelik yapilsa da son kilavuzlarda her serebral palsi hastasina
norogoriintiileme uygulanmasi dnerilmektedir.® Bunun i¢in ideal yontem gerek anatomi
ve patoloji hakkinda detayl bilgi verebilmesi gerekse radyasyon igermemesi sebebi ile
kraniyal MRG'dir. SP'de radyografi yontemi ise 6zellikle skolyoz veya kalga ¢ikigr gibi
kemik patolojilerini gostermede duyarlidir. Muskuloskeletal sistem patolojilerine ek
olarak kognitif bozukluklar, epilepsi, duyu kusurlari, endokrin ve {irogenital
bozukluklarin eslik edebildigi SP'nin ayirici tanisinda diger ndromuskiiler hastaliklar,
norometabolik ve norodejeneratif hastaliklar ile genetik hastaliklar unutulmamalidir.
SP'nin tedavisi gliniimiizde malesef miimkiin degildir. Bugiin bizim tedavi olarak
nitelendirdigimiz  girisimler serebral palsinin primer olarak tedavisi degil
semptomatolojiye yonelik tedavilerdir. Tedavide ana ama¢ ¢ocugun mevcut durumunu
korumak, miimkiinse daha iyi bir fonksiyonel ve bilissel kapasiteye ulasmasini
saglamaktir. Tedavide oral medikasyon, fizyoterapi, ortez veya al¢ilama, botulinum
toksin enjeksiyonu, selektif dorsal rizotomi, intratekal baklofen pompasi ve ortopedik
cerrahi girisimler uygulanabilmektedir. Hastaligin prognozu motor disfonksiyonlarin
seyrine ve eslik eden patolojilerin ciddiyetine bagli olarak degismekle beraber
uygulanan tedaviler ile motor disfonksiyonun seyri yavaslatilabilir ve hayat kalitesi

arttirilabilir.

SPmin cerrahi tedavisinde son yillarda popiiler olan konsept Rang tarafindan
tanimlanan ve cerrahi islemlerin ¢ocuk hizli biiyiime evresini tamamladiktan (7-9 yas
civarinda) sonra miimkiinse tek bir cerrahi girisim ile yapilmast anlamina gelen SEMLS
(single-event multilevel surgery) konseptidir.2® Cerrahi girisimleri bu yaslara kadar
geciktirebilmek igin ek tedavi yontemlerine bagvurulur. Botulinum toksini enjeksiyonu
bu tedavilerin en dnemlilerinden bir tanesidir. ilk defa Koman ve arkadaslar tarafindan
tariflenen, SP hastalarindaki spastisitenin tedavisinde botulinum toksini enjeksiyonu,
etkisini sinaptik araliktaki asetilkolin salmimini inhibe ederek gosterir.!® Klinikte
spastisiteyi azaltarak fonksiyonel kapasiteyi arttirmak ve motor gelisimi desteklemenin
yani sira cerrahi ihtiyacini geciktirmek ve ortopedik cihazlara veya fizyoterapiye
uyumun arttirilmasi amaciyla da kullanilmaktadir. Enjeksiyon sonrasi 48 ile 72 saatte
baslayan toksin etkisi ikinci haftada maksimum diizeye ¢ikmakta ve yaklasik olarak 12-

16 hafta kadar siirmektedir.1
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Calismamizda botulinum toksini enjeksiyonu uyguladigimiz  hastalarda
enjeksiyonun klinik olarak etkileri MAS ile degerlendirilmistir. Yapilan analizler
sonucunda enjeksiyon yapilan hastalarda preoperatif MAS degerlerine gore postoperatif
3. hafta ve postoperatif 3. aydaki MAS degerlerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde
diistik oldugu gozlenmistir. Bu da botulinum toksini enjeksiyonunun spastisite
tedavisinde klinik olarak faydali oldugunu gostermektedir. Ayrica botulinum toksininin
etkisinin tgiincii ayda halen devam ettigi (preoperatif doneme gére MAS degerleri
diisiik) ancak postoperatif 3. aydaki MAS degerlerinin postoperatif 3. haftaya gore
istatistiksel olarak artig egiliminde oldugu; yani enjeksiyonun etkisinin gegmeye
basladig tespit edilmistir. Postoperatif uzun déonemdeki MAS degerlerinin preoperatif
degerlere ne zaman geri dondiigiinii incelemk acisindan daha uzun donem takipli

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Spastisite, serebral palsi hastalarinda en sik karsilasilan kas tonus anomalisidir.
Tanim olarak gerim reflekslerindeki inhibisyonun azalmasina bagli olarak kaslarin
gerilmeye kars1t verdikleri hiz bagimli asir1 uyarilabilme durumudur. Artmis derin
tendon refleksleri ve pasif harekete kars1 artmis direng ile karakterize olan bu patolojide
ist motor noron inhibitér kontroliin kaybedilmesine bagli olarak kaslarda hipertoni
hakimdir.1*2 SP'de meydana gelen spastisite, cocugun motor fonksiyonlarini ve giinliik
yasamini etkileyen kas zayifliklarina, hareket kisitliliklarina, kontraktiirlere veya agriya
yol agabilmektedir. SP hastalarindaki kas mimarisinde meydana gelen mikro ve makro
diizeydeki degisiklikler ge¢cmis yillarda oldukca yogun bir sekilde arastirilmistir. Ponten
ve arkadaglarinin 2007 senesinde yaptiklar1 ¢alismada spastik tipte SP hastalarinin kas
biyopsileri incelenmis, yapilan incelemeler sonucunda kas lifleri etrafindaki kapiller
yogunlugu ve sayisinin azaldigi tespit edilmistir. Ayrica bu hastalarda kas liflerinin
diisiik oksidatif kapasiteye sahip miyozif agir zincir izomerlerini saglam hastalara gore
daha cok iirettigi saptanmustir.!'® Yine baska bir biyopsi ¢alismasinda Ito ve arkadaslar:
spastik tipte SP hastalarinda tip 1 kas liflerinin baskin, tip 2b kas liflerinin ise goérece
olarak eksik oldugunu tespit etmis; SP hastalarinda kas matiirasyonunda bir defekt
olduguna kanaat getirmislerdir.*** Smith ve arkadaslarinin 2011 senesinde 33 SP hastasi
ve 19 kontrol hastas1 lizerinde yaptig1 ¢calismada hamstring kas biyopsileri incelenmis ve
SP hastalarinin kaslarinda sarkomer boylarinin normal hastalara gore daha uzun ancak
sayisinin az oldugu, kollajen ve ekstraseliiler matriks i¢eriginin arttig1, bu hastalarda kas

boyu arttikca normal insanlara gore daha yiiksek stres olustugu ve bunun da artmis pasif
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sertlige yol actigi; bu histopatolojik degisikliklerin kas ve eklem kontraktiirlerinin
sebebi oldugu belirtilmistir.!'® Barrett'in 2010 senesinde yaptig1 bir derleme sonucunda
ise SP hastalarinda kas boyu, kalinligi, hacmi ve kas karn uzunlugunun saglam
insanlara gore azalmis oldugu tespit edilmistir.}*® Normal bir iskelet kasindaki sertlik
kas kontraksiyonunun olusturdugu aktif gerim ve biiyiik oranda bag dokusu tarafindan
olusturulan pasif gerim komponentlerinden meydana gelir. Kas sertligi hareket agikligi
ile yakindan iliskilidir. Artmis kas sertligi hareket agikliginda azalmaya sebep olur.t!’
SP hastalarinda da kas kontraksiyonlarinin yani sira pasif gerim komponentinde de
degisiklikler oldugu kabul edilen bir goriistiir. Barber ve arkadaslarinin 2011 senesinde
yaptig1 ¢alismada makro diizeye ¢ikilarak spastik kasin hacim ve kalinlik olarak normal
kastan farkli oldugu, bu farkliliklarin kasta zayiflifa, eklem hareket agikliginda
azalmaya, pasif eklem sertliginde artisa ve fonksiyonel kapasitenin azalmasina sebep
oldugu tariflenmistir.!*® Biiyiik oranda bag dokusu tarafindan olusturulan bu pasif
sertlikteki artisin klinik olarak kas spastisitesi ile korele oldugu Booth ve arkadaslari
tarafindan da gosterilmistir.''® Baska bir ¢alismada ise sarkomerin igerisinde bulunan
"titin" adl1 proteinin de kastaki pasif gerime katkida bulundugu ve bunun da artmis pasif

sertlik ile baglantili olabilecegi belirtilmistir.*?°

Kasin morfolojik ve yapisal oOzelliklerini  klinikte indirekt olarak
degerlendirebilmek miimkiindiir. Fizik muayenede kas tonusu, kuvveti, fiziksel
fonksiyon ve eklem hareket acikligi degerlendirilerek kasin gross ozellikleri ile ilgili
fikir sahibi olunabilmektedir. Her ne kadar bu yontemler eklemin biitiini ile ilgili
faydali bilgiler saglasa da bu yontemlerle bir kasin tek basina izole bir gsekilde
ozelliklerini ekleme etki eden diger kaslardan, tendonlardan, ndrovaskiiler yapilardan
veya eklem kapsiiliinden ayr1 bir sekilde degerlendirilebilmesi olanaksizdir. Ancak
muskiiler distrofi, kollajen hastaliklari, serebral palsi gibi hastaliklarda kasin direkt
olarak etkilendigi bilinmektedir. Kasin viskoelastik o6zelliklerinin kantitatif olarak
Olciilebilmesi ile bu tarz hastaliklarin patofizyolojisi ile ilgili detayl bilgi elde edilmesi
saglanacak ve boylece tedavi stratejileri gelistirilebilecek ve bu tedavilere kasin verdigi
yanitlar incelenebilecektir. Bu yiizden son yillarda bir kasin mekanik 6zelliklerini izole
bir sekilde degerlendirip Olgebilecek yontemlerin arayigina girilmistir. USG ve MRG
uygulamalari kasin anatomisi ile ilgili izole bir sekilde bilgi saglayabilmekle beraber bu
goriintlileme yontemleri de kasin kuvveti, eklem hareket acikligi veya fiziksel

fonksiyonunu etkileyen mekanik 6zellikleri ile ilgili yeterli bilgi vermemektedir. Kasin
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mekanik Ozelliklerinin 6l¢timii ile ilgili literatiirde bir bosluk mevcuttur. Bu boslugu
doldurmak ancak kasin mikroskopik yapisi, makroskopik anatomisi ve dokunun
mekanik Ozelliklerinin bir arada degerlendirilmesi ile miimkiin olabilir. Bu sayede
saglikli kas ile patolojik kas ayrimi daha rahat yapilabilir ve tedavi algoritmalari
olusturulabilir. Literatiirdeki bu boslugu doldurmak adina son yillarda bir ¢ok
goriintiileme caligsmasi yapilmaktadir. Bu alandaki ¢aligsmalara olan ihtiya¢ esas olarak
spastisite degerlendirmesinde fizik muayenede kullanilan Ashworth Skalasi ile kastaki
spastisitenin ~ izole  olarak  yeterli bir sekilde degerlendirilememesinden
kaynaklanmaktadir. Bu ve bunun gibi 6l¢iim yontemleri eklem {izerine etkiyen bir ¢ok
sinerjistik kasi, ligamenti ve eklemi ¢evreleyen yapiy: biitiin olarak degerlendirmeyi
saglamaktadir. Klinisyenden klinisyene degisebilen subjektif antiteler olmasi sebebi ile
spastisite tespitinde daha objektif yontemlere ihtiyag duyulmustur. Siiphesiz ki bu
alandaki ideal goriintiilleme yontemi tek bir kas1 direkt ve izole sekilde non-invazif, in-
vivo, kantitatif, dinamik ve gergek zamanli 6l¢iime imkan veren uygun maliyetli bir
yontem olmalidir.**” Bu baglamda 6zellikle manyetik rezonans elastografi (MRE) ve
ultrason elastografi (UE), kasin mekanik ozelliklerinin direkt olarak Ol¢iilebilmesine
imkan saglayan teknikler oldugu i¢in umut vaadeden yontemler olarak gelistirilmistir.1?*
MRE, iskelet kasina eksternal olarak uygulanan kuvvete karsi kastaki sertligi kantitatif
olarak degerlendirebilme 6zelligine sahiptir; ancak gerek uygulama siiresinin uzunlugu,
gerekse maliyetinin fazla olmasi sebebi ile klinikte uygulamasi zordur. UE ise nispeten
uygulama kolayligi, gercek zamanli degerlendirme sans1 ve maliyetinin diisiik olmasi
nedeniyle klinik uygulamaya daha fazla girmis durumdadir. UE de MRE gibi dokunun
mekanik 6zelliklerini degerlendirebilme 6zelligine sahiptir. "Elastografi” terimi ilk defa
1991 senesinde Ophir tarafindan literatiire kazandirilmis olup Ophir bu ¢alismasinda
elastografinin potansiyel klinik uygulama alanlarimi tarif etmeye calismustir.??> Bu
tarthten itibaren elastografinin farkli klinik uygulamalar1 ve bu uygulamalarin
gerektirdigi sekilde modifiye edilen farkli elastografi cihaz ve yazilimlar {iretilmistir.
Kasin veya herhangi bir dokunun mekanik 06zelliklerinin degerlendirilmesi kasa
uygulanan bir stres veya kuvvet karsisinda meydana gelen deformasyonun
degerlendirilebilmesi ile miimkiin olabilmektedir. Bir dokunun elastisitesi kabaca o
dokunun deformasyon kapasitesini yansitir ve stress/strain yani Young Modulus ile

hesaplanir. UE dl¢limleri de bu prensibe dayanmaktadir.
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Temel olarak UE, eksternal bir kuvvete karsi dokuda olusan deformasyonu 6lgen
bir gorilintiileme yontemidir. FElastografi yOnteminin baglica prensipleri, doku
kompresyonu bir gerim (strain) ve dokuda deplasman-deformasyon olusturur; bu
deformasyon sert olan dokuda yumusak olan dokuya gore daha azdir ve doku sertligi
kompresyon yardimi ile olusturulan doku geriminin &l¢iimii ile hesaplanabilir,}?3124
Doku hasarinin da bu anlamda kasin yapisal ve fiziksel 6zelliklerinde ve elastisitesinde
degisikliklere yol agtigi, dolayisiyla patolojik dokularin biyomekanik 6zelliklerinin
normal dokulara gore farkli olacagi ve elastografinin bu patolojik durumlarin tanisinda
yardimct olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu anlamda bir ¢ok yontem tanimlanmis olsa da
muskuloskeletal alanda kullanilan baslica elastografi yontemleri strain elastografi (SE),
akustik radyasyon kuvvet impuls goriintiilleme (acoustic radiation force impulse, ARFI)
ve shear wave elastografidir (SWE).}?! Strain elastografi (SE), baska bir deyisle
kompresyon elastografisi veya sonoelastografi teknigi manuel olarak disaridan
transdiiser yardimi ile hastanin cildinden uygulanan kompresyona dokunun verdigi
deformasyon yamitinin iki boyutlu olarak goriintlilenmesi esasina dayanir. Ayni
miktarda uygulanan kompresyon karsisinda daha yumusak olan dokularda daha fazla
deformasyon olusurken sert olan dokularda daha az deformasyon olusur. Elastogram
kalitatif olarak gerim farklarini bir renk skalasi {izerinden gosterir. Dolayisiyla aslinda
belirli bir alanin bir bagka alana gore rolatif olarak gerim farkini gostermektedir. Bu
yontem kantitatif degerler verme konusunda yetersiz kaldigindan son zamanlarda
kullanim1 azalmistir. ARFI yonteminde ise transdiiser dokuda stres olusturacak bir itici
dalga yaratir ve ayni transdiiser dokudaki deplasmani 6lger. Transdiiserin olusturdugu
bu dalga yumusak olan dokularda sert olan dokulara gore daha fazla deformasyona yol
acar. Ancak bu yontemde de dlgiimler kalitatif bir sekilde bir renk skalasinda yapilir.
ARFI yonteminin SE yonteminden farki SE yonteminde dokuya uygulanan kompresyon
teknigi statik iken ARFI yonteminde ultrason dalgalar1 tarafindan olusturulan doku
yanit1 dinamiktir. Dolayistyla ARFI yontemindeki 6l¢timlerin SE'ye gore daha gilivenilir
oldugu disiiniilmektedir. Ciinkii ARFI'nin olusturdugu ultrason dalgalar1 cihaz
tarafindan olusturulurken SE yontemindeki kompresyon ultrasonu ¢eken kisiye baglidir.
Her iki yontemdeki olgtimler de kalitatif oldugu i¢in literatiirde kantitatif bir elastografi
yontemi arayigina girilmistir. SWE yontemi bu amag ile gelistirilmistir. Bu yontem
digerlerine gore farkli bir prensibe dayanir. Disaridan manuel veya cihaz yardimli

herhangi bir kompresyona ihtiyag duymadan doku sertliginin shear dalgalar: yardimi ile
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kantitatif olarak Olg¢iilmesi esasina dayanmaktadir. Transdiiser tarafindan iiretilen
konvansiyonel ultrason dalgalar1 doku ile temas ettigi zaman shear dalgalarina donisiir
ve bu dalgalar ultrason dalgalarinin dokuda olusturdugu deplasmana dik olarak yani
doku igerisine transvers sekilde yayilir. Bu teknik suya yukaridan birakilan bir tasa
benzetilebilir. Tag ilk ultrason dalgasidir, suda olusan sirkiiler dalgalanmalar ise shear
dalgalaridir (suda olusan dalgalarin tagin yoniine dik olarak olustugu unutulmamalidir).
Bu dalgalarin hizlarindaki degisiklikler yine konvansiyonel ultrason ile Olgiilerek
kantitatif bir degerlendirme yapilabilmektedir. Kural olarak shear dalgalar1 dokunun
sertligi arttikga hizlanmaktadir. Bu hiz 6l¢timlerinin Young modulus ile uyumlu oldugu
tespit edildiginden yapilan Ol¢iimlerin shear modulus (metre/saniye) veya Young
modulus (kPa) seklinde raporlandirilabilmesi miimkiindiir. Ayrica kalitatif olarak bir
renk skalasi tizerinden dl¢liimlerin degerlendirilebilmesi miimkiindiir. Bu yontemin diger
yontemlere lstiinligii manuel doku kompresyonuna ihtiya¢ duyulmamasi ve objektif bir

kantitatif 6l¢iim imkan1 saglamasidir.

SWE yontemini kullanan cihazlarda genellikle Olgiilen dokunun elastisite
acisindan izotropik, homojen oOzellik gosterdigi kabul edilir. Bu hipotez meme,
karaciger veya tiroid gibi dokularda gegerli iken s6z konusu kas dokusu oldugu zaman
gecerliligini yitirmektedir. Kas dokusu anizotropik bir dokudur. Kas lifleri boyunca
mekanik ozellikler farklilik gosterir. Bu anizotropi sebebiyle tiim SWE tekniklerinde
giivenilir ve yeterli dl¢lim yapilabilmesi i¢in transdiiserin kas liflerine paralel olarak
yerlestirilmesi ~ gerektigi  yapilan  calismalarda  gdsterilmistir.1?212126  Bjzim

calismamizda da bu prensip goz onilinde bulundurularak 6lgtimler yapilirken transdiiser

gastroknemius kas liflerine paralel olarak konumlandirilmistir.

1990l yillarin baslarinda in-vitro olarak tanimlanan elastografi yontemi klinikte
ilk olarak karaciger fibrozisinde, meme, tiroid, karaciger ve prostat kanseri tanisinda
kullanima girmis; son yillarda ise muskuloskeletal alanda da kullanilmaya
baslanmustir, 127128129130 A«j]  tendinopati, lateral epikondilit, tortikoliz, patellar
tendinopati, rotator manset tendinopatisi, miyofasyal agri sendromu gibi patolojilerde

kullanim bulmustur 127,131,132,133,134,135,136

Elastografi yonteminin muskuloskeletal patolojilerde kullannm alaninin
genislemesiyle birlikte bu yontemin kas dokusunda yaptig1 6l¢liim ve goriintiilerin daha

da iyilestirilmesi konusundaki ¢aligmalarin son iirlinii olarak Supersonic Shear Imaging
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(SSI) teknolojisi gelistirilmistir. Kabaca SSI teknigi, ultrason dalgalari tarafindan
olusturulan akustik radyasyon kuvvetlerini hedef dokuda uzaktan bir titresim
olusturmak i¢in kullanilir. Bu titresim sonucunda shear dalgalarmin dokuda transvers
olarak degil de tiim yonlerde hareket ederek yayilmasi saglanir ve boylece daha dogru
hesaplama yapilabilmesine olanak tanir.'¥"13 Bu yoéntemin &zellikle pasif germe
sirasindaki shear modulus ve kas kuvveti hesaplamalar ile gii¢lii bir korelasyon
gosterdigi Koo ve arkadaslar tarafindan, izometrik kontraksiyonlar sirasindaki shear
modulus ve kas kuvveti hesaplamalar ile giiglii korelasyonu da Bouillard ve arkadaslar
tarafindan gosterilmistir.’*¥13® Eby ve arkadaslari 2015 senesinde SSI yonteminde
cinsiyet ve yas ile olusan degisiklikleri tanimlarken; Lacourpaille ve arkadaslari
noromuskiiler hastaliklardaki, Lee ve arkadaslari da noérolojik hastaliklardaki

degisiklikler konusunda ¢aligmislardir, 140141142

Elastografinin muskuloskeletal alanda kullaniminin bir diger Ornegi de
tilkemizden Botanlioglu ve arkadaslarimin 2013 senesinde yaptigi calismadir. Bu
calismada normal bireylerdeki vastus lateralis ve vastus medialis oblikus kaslarinin
shear wave elastografik dzellikleri incelenmistir.’*® Ayrica bu ¢alismada patellofemoral
agri sendromu bulunan kadin hastalardaki vastus medialis oblikus kasindaki
kontraksiyon oraninin patellofemoral agri sendromu bulunmayan kadin hastalara gére
anlaml sekilde azalmis oldugu ve bu kasin patellofemoral agri sendromu olan

hastalarda zay1f oldugu elastografik olarak gosterilmistir.

Ultrasonografi disiplininde muhtemelen Doppler'den sonraki en 6nemli gelisme
olan elastografi yonteminin muskuloskeletal alanda baslayan gelismesi ile birlikte
calisilan konulardan bir tanesi de serebral palsi olmustur. SP hastalarindaki yaygin
spastisitenin mikroskopik diizeyde kastaki izole ve kantitatif olarak kaslarda tespit
edilebilmesi halinde bunun subjektif fizik muayene bulgularina objektif bir zemin
hazirlayacagi ve klinisyene tedavi planlamasi ve takibi ile ilgili yardimei olacagi

distiniilmiistiir.

Vasilescu ve arkadaglar1 tarafindan 2010 senesinde yapilan bir ¢alismada kas
spastisitesi sebebi ile botulinum toksini enjeksiyonu endikasyonu alan 7 serebral palsili
hastada UE kullanimi1 ¢alisilmis ve enjeksiyon yapilacak alan ultrason ile belirlendikten
sonra elastografik inceleme yapilmistir.'** fslem oncesi goriintiiler ile islem sonrasi

goriintiiler karsilastirilarak  botulinum  toksin enjeksiyonunun kas kontraksiyonu
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tizerindeki etkileri ile ilgili dnemli bilgiler tespit edilmistir. Bu hastalarda botulinum
toksini enjeksiyonu sonrasinda yapilan kontrol Ol¢limlerinde enjeksiyon yapilan
kaslardaki sertlik ve kontraksiyonun yedi ¢ocuktan besinde azaldigi belirtilmistir.
Calisilan hasta sayisinin azligi ve SP tipleri agisindan bir homojenizasyonun
saglanamamis olmasi bu caligmanin kisitlayic1 yonleridir. Her ne kadar elastografik
incelemeler yalnizca kalitatif bilgiler saglayan SE ile yapilmis olsa da bu ¢alisma SP
hastalarindaki kas sertliginin elastografik olarak incelenmesi konseptini ortaya attigi

i¢in 6nem arz etmektedir.

SP hastalarindaki spastisitenin klinikte en sik karsimiza ¢ikardigi problemlerden
ekin yiirliylisiiniin sebebi olan gastroknemius spastisitesi i¢in elastografi kullanimi
Maisetti ve arkadaslarinin 2012 senesinde yaptigi calisma ile de onaylanmis ve SWE'nin

pasif kas kuvveti ile ilgili indirekt bir hesaplama saglayabildigi belirtilmistir.1*°

Kwon ve arkadaglarinin 2012 senesinde 15 SP hastasinin 27 bacaginda yaptigi
calismada 12 saglam g¢ocuk kontrol grubu olarak degerlendirilmis ve SP hastalarinda
gastroknemius medial basindaki shear dalga hizlarinin kontrol grubuna gore daha hizl
oldugu tespit edilmistir.!*® Ayrica elde edilen sonuglarin klinikteki MAS skorlari ile
korele oldugu belirtilmistir. Yine ¢alisma grubunun kii¢iikliigli ve operatdr bagimli bir
teknik olan SE kullanimi, ¢alismanin kisitlayici faktorleridir. Bu ¢alisma icin editore
yazilan bir mektupta ¢aligsma takdir ile karsilanmis ancak bazi kisimlar i¢in elestiriler
yapilmistir.'*” Bu elestirilerden ilki elastografi ¢ekim pozisyonlar1 ile ilgilidir.
Hastalarin pron pozisyonda yatirildigi ve ayak bileklerinin sedyenin disinda
birakildiginin belirtildigi calismada ayak bilegi pozisyonu ile ilgili bilgi verilmemesi
elestirilmis, gastroknemiusun ¢ift eklem kateden bir kas olmasi sebebi ile ayak bilegi
dorsifleksiyonda iken kas sertliginin artabilecegi, plantar fleksiyonda iken de kas
sertliginin azalabilecegi; bunun da Olciimleri etkileyebilecegi belirtilmistir. Kwon ve
arkadaslar1 bu elestiriyi yerinde bularak ¢ekimler sirasinda ayak bilegi pozisyonunun
hep ayn1 tutuldugu ve bu sayede olasi1 farkliliklarin 6niine gegilmeye ¢alisildig1 cevabini
vermistir. Bizim caligmamizda bu gergcek goz oOnilinde bulundurularak ayak bilegi
pozisyonunun yani sira diz pozisyonu ile de ol¢iimlerin degisebilecegi diisiiniilmiis,
ayak bilegi plantar fleksiyonda ve dorsifleksiyonda, diz ekstansiyonda ve fleksiyonda
iken Olglimler ayr1 ayr1 yapilmistir. Kwon'un ¢alismasina getirilen bir baska elestiri de

cekim sirasinda ¢ocuklarin tam olarak rahatlayip rahatlamadiginin yiizeyel EMG ile
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gosterilmesinin daha objektif bir bakis acis1 saglayacagi diislincesidir. Kwon bu
elestiriye cevap olarak ¢ekimlerin hastalar uyuduktan sonra yapildigini dolayisiyla uyku
halindeyken hem normal hem de spastik kaslarin gevseyerek rahatladiginin bilinmesi
sebebi ile EMG'ye ihtiya¢ duyulmadigimi soylemistir. Kwon ve arkadaslarinin
calismasina getirilen son elestiri de MAS ile ilgilidir. MAS degerlendirmesinin kabaca
kasa uygulanan pasif hareket karsisinda kasin gosterdigi diren¢ oldugunun ancak bu
degerlendirmenin spastisitenin noral veya periferik komponenti ayrimini yapamadigi
dolayisiyla spastisite saptanan g¢ocuklardaki artmis MAS degerlerinin kas atrofisi veya
fibrozisi ile ilgili olabilecegi, spastisite ile ilgili olmayabilecegi belirtilmistir. Kwon
verdigi cevapta daha Once yapilan caligmalarda SP'li ¢ocuklarin spastik kaslarinda
kollajen igeriginin arttigin1 ve MAS degerlendirmesinin bu kaslardaki total kollajen
miktari ile korele oldugunun gosterildigi, elastografik degerlendirmenin de kas sertligini
yani indirekt olarak spastik kaslardaki kollajen igerigini dl¢tiigiinii; bu baglamda MAS

ile korele olabilecegini bildirmistir.

Ulkemizden Kesikburun ve arkadaslarmin 2015 yilinda inme sonrasinda spastisite
gelisen 26 hastada yaptiklari calismada da bu hastalarin etkilenen taraflarindaki
gastroknemius kaslarinda etkilenmeyen taraflarina gore artmis bir sertlik oldugu
elastografi yontemi ile gosterilebilmis; ancak klinikte MAS ile zayif pozitif bir
korelasyon tespit edilebilmistir.}'> Aym calismada elastografik incelemeler hem
longitudinal hem de transvers planda yapilmis ve longitudinal planda yapilan
degerlendirmelerin gastroknemius spastisitesini belirlemede daha giivenilir oldugu
bildirilmistir.

Bizim calismamizda baslangicta elastografik degerlerin klinikte MAS ile
korelasyonu on farkli pozisyondan sekiz tanesinde gosterilebilmistir. Ancak botulinum
toksini enjeksiyonu sonrast 3. hafta ve 3. aydaki degerler de goz oniine alindiginda
pozisyonlardan bir ¢ogunda bu korelasyon kaybolmus, sonug olarak tiim dénemlerde
(botulinum toksini enjeksiyonu oncesi, enjeksiyon sonrasi 3. hafta ve enjeksiyon sonra
3. ayda) elastografik degerlerin MAS ile korelasyonunun gosterilebildgi iki pozisyon
olmustur (pozisyon 3 ve pozisyon 9). Bu pozisyonlardan bir tanesi ayak bilegi pasif
dorsifleksiyonda iken yapilan gastroknemius medial basindaki sertligi 6l¢tildiigii, diger
pozisyon ise hastanin ayakta durarak ekstremiteleri iizerine yiik verdigi sirada

gastroknemius medial basindaki sertligin 6l¢iildiigii pozisyondur. Bu iki pozisyondaki
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elastografik olctimler ile klinik MAS degerleri arasinda yiiksek korelasyon saptanmuistir.
Calismamizda elastografi degerlerinin botulinum toksini enjeksiyonu 6ncesi donem ile
enjeksiyon sonrasi 3. hafta ve 3. aydaki degerler arasinda istatistiksel anlamli iliski de
iki pozisyonda saptanmustir (pozisyon 3 ve pozisyon 7). Bu pozisyonlar diz
ekstansiyonda ayak bilegi pasif dorsifleksiyonda iken adele medial basinin dl¢timii ve
diz 90 derece fleksiyonda ayak bilegi pasif dorsifleksiyonda iken yine adele medial

basinin 6l¢limiinii icermektedir.

Gi-Young Park ve arkadaslarinin yaptigi bir caligmada 17 SP hastasinin
gastroknemius kasina botulinum toksini enjeksiyonu yapilmis ve enjeksiyon sonrasi
fizyoterapi uygulanmis; preoperatif donemde ve postoperatif 4. haftada sonuclar
elastografik olarak degerlendirilmistir. Calismanin sonucunda botulinum toksini
enjeksiyonu ile birlikte fizyoterapi uygulanan hastalarda kisa donemde kas
spastisitesinde azalma oldugu, MAS skorlarinin anlamli sekilde azaldigi ve bunun
elastografik yontemlerle gosterilebildigi tespit edilmistir.’*® Gi-Young Park ve
arkadaslarinin bu g¢alismasinda GMFCS degerleri ile elastografik Slgiimler arasinda

anlamli bir korelasyon bulunamamustir.

Bizim calismamizda gastroknemius adelesindeki spastisite hem klinik olarak
(GMFCS, MAS) hem de elastografik olarak degerlendirilmistir. Biiyiik oranda hastanin
yiirlime kapasitesi ile iliskili olan GMFCS degerlerini en fazla etkileyen adelelerden biri
gastroknemius adelesidir. Bu adeledeki artmis bir spastisite kendini klinikte parmak ucu
yiriime olarak gosterir. Dolayisiyla artan GMFCS degerlerinin indirekt olarak
gastroknemius adelesindeki artan spastisite ile iligskili oldugu diistiniilmektedir. Bu
bakimdan calismamizdaki elastografik incelemelerde de bazi pozisyonlarda GMFCS
degeri yiikseldikge elastografi degerlerinin de istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiikseldigi tespit edilmistir. Bu korelasyon ayak bilegi plantar fleksiyonda iken,
dorsifleksiyonda iken ve hasta ayakta dururken adelenin hem medial hem de lateral

baslarinda gosterilebilmistir.

Elastografinin SP hastalarinda kullanilmasinin yakin zamandaki bir diger drnegi
de Picelli ve arkadaglarinin 2016 senesinin Subat ayinda yayiladiklart ¢caligmadir. Bu
calismada 10 SP hastasinin 5'ine botulinum toksini enjeksiyonu, 5'ine de botulinum
toksini enjeksiyonu ile birlikte ESWT (extracorporeal shock wave therapy) uygulanmis

ve sonuglar klinik ile elastografik olarak degerlendirilmistir.'*® Yine 2016 senesinde Lee
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ve arkadaglarinin yaptig1 caligmada ise hemiplejik tipte SP hastalarinda etkilenen
ekstremitede daha az etkilenen ekstremiteye gore tibialis anterior ve gastroknemius
kaslarinda artmis shear dalga hizlarinin olacagi, bunun ayak bilegi dorsifleksiyonu ile
daha da artacagi ve diisiik eklem hareketi olan hastalarda da daha yiiksek ¢ikacagi
hipotezi ile 8 SP hastasi incelenmistir.’®® Calisma sonucunda 8 hastadan 6'sinda
etkilenen ekstremitedeki tibialis anterior ve gastroknemius kaslarinda ayak bilegi nétral
pozisyonda iken shear dalga hizlarinin etkilenmeyen tarafa gore daha yiiksek ¢iktigi

tespit edilmistir.

Elastografi yonteminin SP hastalarinda uygulanabilirligi ile ilgili bu zamana kadar
yapilan son calisma Brandenburg ve arkadaslar1 tarafindan 2016 senesi mayis ayinda
yapilan ¢aligmada yaslar1 2 ile 12 arasinda degisen 14 SP hastasi, 13 kontrol hastas1 ile
karsilastirilarak degerlendirilmis ve sonugta SP hastalarindaki pasif kas sertliginin
normal gelisim gosteren ¢ocuklara gore daha fazla oldugu saptanmustir.’® Ancak
ozellikle gastroknemius kasi i¢in bu sertlik farkimin ayak bilegine plantar fleksiyon
yaptirlldig1 zaman ortadan kalktigy bilgisi verilmistir. Brandenburg, 2014 senesinde
yaptig1 bir derleme sonucunda da dinamik kas gerilmelerinin dl¢limii i¢in elastografinin
uygun bir yontem oldugu, pasif gerime karsi olusan direncin pasif kas sertligi ile
dogrudan 1ilgili oldugunu ancak bu Olglimlerde SE ve ARFI kullaniminin
giivenilirliginin az oldugunu belirtmislerdir.!** Bu bakimdan SWE yontemi giiniimiizde
elastografinin muskuloskeletal alandaki kullaniminda, 6zellikle de kas sertligi tespitinde

altin standart yontem olma yolunda ilerlemektedir.

Bizim g¢alismamizda kontrol grubu olarak saglam cocuklar alinmamis ancak
hemiparezik hastalarin saglam taraflar1 kontrol grubu olarak incelenmistir. Hemiparezik
hastalarin saglam bacaklarinda da etkilenme olabilecegi akilda tutularak yapilan
analizlerde o6zellikle klinikte MAS ile yiiksek korelasyonu tespit edilen dort pozisyonda
istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edilmistir (pozisyon 3, pozisyon 4, pozisyon 9,
pozisyon 10). Preoperatif donemde hasta bacagin saglam bacaga gore istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha sert oldugu, bu sertligin botulinum toksini enjeksiyonu sonrasi 3.
haftada saglam bacaktaki sertlige istatistiksel olarak anlamli sekilde yaklastig1 ve bu
etkinin postoperatif 3. ayda da devam ettigi goriilmiistiir. Hemiparezik hastalarda
botulinum toksini enjeksiyonu uygulanan adeledeki sertligin postoperatif 3. ayda halen

saglam taraf ile benzer sekilde kalmasi bu hastalarda botulinum toksini enjeksiyonu
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etkisinin diplejik hastalara gére daha uzun siirdiigiinii diisiindiirmiistiir. Ancak bu uzun
etki hemiparezik hastalarin postoperatif donemde diplejik hastalara gore fizyoterapiye
uyumlarinin daha iyi olmasi gibi dis faktorlere bagli olabilecegi unutulmamalidir.
Adelenin medial basina ek olarak hemiparezik hastalarda c¢alismadaki genel hasta
populasyonundan farkli sekilde diz ekstansiyonda ayak bilegi pasif dorsifleksiyonda
iken ve hasta ayakta durup ekstremitesi lizerine yiik verirken gastroknemius adelesinin
lateral basina yapilan Ol¢iimlerde de botulinum toksini enjeksiyonu sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli degisiklik oldugu goriilmiistiir. Bu etki hemiparezik hastalar
disindaki gruplarda gosterilememistir. Calismadaki genel hasta populasyonunda
botulinum toksininin etkisinin lateral basta gosterilememesi veya adele medial basinda
daha anlamli sekilde gosterilmesinin enjeksiyon uygulama teknigi ile ilgili olabilecegi
diistiniilmiistiir. Uygulama tekniginde botulinum toksini adele medial basina ve adele
karnina yapilmaktadir. Bu da toksinin lateral basa yeterince etki etmemesine sebep
olabilir.  Ancak hemiparezik hastalarda lateral basin enjeksiyondan pozitif
etkilenmesinin istatistiksel olarak anlamli sekilde gosterilebilmesine anlamli bir yorum
getirilememistir. Bu konunun aydinlanabilmesi i¢in daha fazla sayida hasta ile yapilacak

randomize kontrollii ¢aligmalara gereksinim vardir.

oo

Ayak bileginin belirli pozisyonlarinda gastroknemius kasindaki sertligin degistigi
baska calismalar ile de gosterilmistir. Chino ve arkadaslarinin 2012 senesinde
yayinladiklar1 ¢caligmada gastroknemiustaki sertligin plantar fleksiyonda azaldigi; Akagi
ve arkadaslarmin c¢aligmasinda ise bu sertligin ayak bilegi dorsifleksiyonu ile arttig
bildirilmistir.®?!% Nordez ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada da pasif lokal
kas sertliginin in-vivo olarak pasif germe ile arttigi tespit edilmistir.’® Bizim
calismamizda da gastroknemius adelesindeki sertligin ayak bilegi plantar fleksiyonda
iken azaldigi; ayak bilegi dorsifleksiyona alindiginda ise arttigi tespit edilmistir.
Calismamizda istatistiksel olarak anlamli sonucglanan elastografik incelemelerin biiyiik
cogunlugu ayak bileginin pasif olarak dorsifleksiyona alindig1 pozisyonlarda yapilan
Ol¢iimlerdir. Ayrica medial bastaki sertligin Olciildiigii pozisyonlarin lateral bas
Ol¢iimlerine gore gerek klinik korelasyon gerekse botulinum toksini enjeksiyonu

uygulamalarinda istatistiksel olarak daha anlamli oldugu goriilmiistiir.

Ulkemizden Arda ve arkadaslarmin 2011 senesinde yayinladiklar1 bir arastirmada

normal yumusak dokularin elastografi yontemi ile elastisite degerlerinin
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tanimlanmasma ve bir standardizasyon olusturulmaya c¢alisilmistir.®® Bu calismada
yastan bagimsiz olarak gastroknemius adelesindeki ortalama elastisite erkeklerde
11,444,1 kPa, kadmlarda 11,0£4,0 kPa olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
hastalarin tamami hemiplejik veya diplejik SP hastalarindan olustugu i¢in normal
bireylerdeki gastroknemius adele sertligi anlaminda bir deger araligi tespit
edilememistir. Her ne kadar hemiplejik hastalarin saglam bacaklarina da elastografik
inceleme yapilmis olsa da hemiplejik tipte SP hastalarinda saglam oldugu diistiniilen
bacaklarinin da spastisiteden az da olsa etkilendigi, yalnizca klinik olarak diger
bacaktaki spastisitenin daha hakim oldugu bilinmektedir. Bu bakimdan bu degerler

normal bir bireyin degerleri gibi algilanmamalidir.

Calismamizda istatistiksel olarak incelenmemis olsa da gozlemsel bir hipotez
olarak daha 6nce botulinum toksini enjeksiyonu uygulanan hastalarin biiyiik béliimiinde
ultrasonografik incelemede gastroknemius kaslarinda diger hastalarinkinden farkli
olarak artmis bir ekojenite goriintiisii oldugunu ve bunun biiyiik oranda kasta olusan
fibrozise bagli olarak gelistigini diisiinmekteyiz. Vasilescu ve arkadaslarinin yaptig
calismada da botulinum toksin enjeksiyonu sonrasinda basarisizligin sebeplerin birinin
de adelede tespit edilen yapisal degisiklikler oldugu ve bunun da ultrasonografide
fibrozisi isaret eden gri skalada gériindiigii diisiiniilmiistiir.*® Bu konuya benzer bir
alanda 2012 senesinde Picelli ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir c¢aligmada
ultrasonografik olarak kas ekojenitesi artmis olan hastalarda botulinum toksini
enjeksiyonuna karsi gorece olarak diisiik bir yamit olustugu belirtilmistir.’®® Bizim
calismamizda daha dnce botulinum toksini enjeksiyonu yapilan hastalarin elastografik
degerleri incelenmis ancak bununla kaslarda hiperekojenik goriiniimii olan hastalar
arasindaki iligski a¢isindan istatistiksel inceleme yapilmamistir. Ayrica 2009 senesinde
Schroeder ve arkadaslarinin yaptigi bir c¢alismada tek doz botulinum toksini
enjeksiyonundan 1 sene sonra gastroknemiusta atrofi ve yag infiltrasyonu MRG ile
tespit edilmistir.®® Ayrica iilkemizden Tok ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada da
bu bulgular ultrasonografik olarak da gosterilmistir.’® Literatiirde SP hastalarinda
tekrarlanan botulinum toksin enjeksiyonlarinin kas mimarisi iizerindeki etkisi ve bu
etkilerin ultrasonografik yansimalari konusunda bilgiler kisitlidir ve bu konuda yeni

caligmalara ihtiyag vardir.
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Calismamizda daha Once botulinum toksini enjeksiyonu olan hastalar ile
enjeksiyon Oykiisii olmayan hastalar da MAS degerleri agisindan karsilagtirilmistir.
Yapilan incelemelerde daha 6nce botulinum toksini enjeksiyonu Oykiisii olan hastalarin
preoperatif MAS degerlerinin enjeksiyon Oykiisii olmayan hastalara kiyasla istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ancak bu ytiksekligin botulinum
toksini enjeksiyonu sonrast 3. hafta ve 3. aydaki degerlerde ortadan kalktig
saptanmustir. Ayrica daha 6nce botulinum toksini enjeksiyonu oykiisii olan hastalar ile
enjeksiyon Oykiisii olmayan hastalar arasinda MAS degerleri acisindan enjeksiyon
sonrasi 3. hafta ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmistiir. Bu
bilgiler botulinum toksini enjeksiyonu etkisinin daha 6nce enjeksiyon Oykiisii olan
hastalarda enjeksiyon 0ykiisli olmayan hastalara gore farkli olmadigini diisiindiirmiistiir.
Ek bilgi olarak, daha once botulinum toksini enjeksiyonu yapilmis olan hastalarda
preoperatif donemdeki MAS degerlerine gore postoperatif 3. ay MAS degerlerindeki
artisin daha once enjeksiyon Oykiisii olmayan hastalara gore daha fazla oldugu tespit
edilmistir. Bu da daha Once enjeksiyon Oykiisii olan hastalarda botulinum toksini
etkisinin daha hizli ortadan kalktig1 seklinde yorumlanabilir. Bu etki literatiirde
tekrarlanan botulinum toksini enjeksiyonuna karsi direng gelismesi seklinde

tanimlanmugtir. 2%

Calismamizin bazi kisitlayict faktorleri, limitasyonlart mevcuttur. Literatiirde su
ana kadar SP ve elastografi yonteminin birlikte c¢alisildigr bizim saptayabildigimiz
kadari ile en biiyiik hasta grubu olmasina ragmen 6zellikle hemiparezik hasta grubunun
azlig1 sebebi ile kontrol grubu olarak alinabilen bacak sayisi kisitli kalmistir. Bu
noktada hemiparezik hastalarda her iki alt ekstremitenin de spastisiteden etkilendigi, bir
bacaktaki etkilenme klinikte baskin oldugu icin diger bacagin genellikle normal
varsayildigi unutulmamalidir. Dolayisiyla gelecekte benzer ¢aligmalarin hasta olmayan
gruplar ile karsilastirmali olarak yapilmas: literatiire faydali bilgiler saglayacaktir.
Ayrica hasta takip siiremizin 3 ay ile kisitli olmas1 da diger bir kisitlayic1 faktordiir.
Ozellikle botulinum toksini enjeksiyonunun uzun dénem etkisinin aragtirilmasi adina bu
hastalarin uzun dénem takibi ve elastografik incelemeleri &nem arz etmektedir. Ornegin
Tedroff ve arkadaslarinin 2008 senesinde yaptiklar1 bir ¢alismada botulinum toksin
enjeksiyonunun kisa donemde iyilesme saglasa da uzun donemde eklem hareket
acikliginin azalmaya devam ettigi ve bu uygulamanin kontraktiirlere engel olamadigi

gibi bazi ¢alismalarda kontraktiir gelisimini hizlandirdig1 belirtilmistir.*>®
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Calismamizin limitasyonlarindan bir tanesi de elastografik degerlendirmeler
sirasinda hastalarin gercekten kaslarimi gevseterek rahatladiklarinin yiizeyel EMG
yontemi ile tespit edilmemesidir. Kwon ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismaya da bu yonde
bir elestiri getirilmis, kendisi hastalarin elastografik degerlendirmelerinin uyku halinde
iken yapildigi, bu sebeple EMG'ye ihtiyag¢ duyulmadigmi belirtmistir.® Bizim
calismamizda her ne kadar hastalar ¢ekim odasinda bir siire bekletildikten ve sedyede
uygun pozisyon verildikten sonra rahatlamalar1 ve ortama alismalar1 beklendikten sonra
en uygun anda c¢ekimlere baslansa ve istemli veya refleks kasilmalar1 saptandiginda
cekimlere ara verilmis olsa da bu rahatlamanin yiizeyel EMG y0Ontemi ile objektif olarak
tespit edilmemis olmasi veya ¢ekimlerin hastalar uyku halinde iken yapilmamis olmasi
kisitlayict bir faktor olabilir. Bir baska kisitlayici faktor ise ¢ekimler sirasinda hastalarin
ozellikle ayak bileklerine uygulanan pasif dorsifleksiyon miktaridir. Pasif dorsifleksiyon
her defasinda ayni hekim tarafindan yaptirilmis olsa da zaman zaman bu miktarda
degiskenlikler olabilecegi agikardir. Dorsifleksiyon kuvvetinin bir cihaz yardimi ile her
defasinda her hastaya ayni kuvvette uygulanacak sekilde ayarlanmasi calismanin
standardizasyonu agisindan 6nemli katki saglayabilirdi. Hastalarin bazilarinda mevcut
eklem hareket acikligimin dorsifleksiyona izin vermemesi sebebi ile yapilabilen
maksimum dorsifleksiyon agisinda sabitlenmis ve daha fazla kuvvet uygulanmamustir.
Ancak bu da dorsifleksiyon yaptiran hekime bagimli bir faktér oldugu icin bazi
Ol¢iimleri etkilemis olabilecegi diislincesindeyiz. Bir diger limitasyon ise oOlglimler
sirasinda kullanilan ROI'nin biiyiikligiidiir. Bu konuda literatiirde bir goriis birligi
bulunmamaktadir. Ancak Ates ve arkadaslarinin 2015 senesinde yaptigi calismada en
giivenilir dlgiimlerin elde edilmesi i¢in adele hacminin izin verdigi miimkiin olan en
biiyiik ROI alan1 segilmesi gerekliligi tariflenmistir.2®® Olciimlerin hepsinde ayni ROI
biiyiikliigiiniin kullanilmas1 ve bu biiyiikliigiin adele hacminin izin verdigi en genis

capta tutulmasi bizim ¢alismamizin bu konudaki standardizasyonu agisindan 6nemlidir.

Elastografik degerlendirmeler shear dalga boylarinin hizlar1 metre/saniye olarak
veya yazilim tarafindan uygulanan bir formiilasyon sonucunda kPa cinsinden
yapilabilmektedir. Her ne kadar bu konuda goriis birligi olmasa da literatiirde kPa
cinsinden yapilan Ol¢limlerin izotropik dokularda daha gilivenilir oldugu; ancak biiyiik
Olclide anizotropik olan kas dokusundaki Olglimlerde bu parametre yerine
hesaplamalarin Young modulus yerine shear modulus yani metre/saniye cinsinden

yapilmasinin daha giivenilir oldugu yoniinde fikirler mevcuttur. Bu bakimdan
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caligmamizdaki 6l¢iimlerin kPa cinsinden yapilmasi kisitlayict bir faktor olabilir. Ancak
Eby ve arkadaslar1 tarafindan 2013 senesinde yapilan c¢alismada adele dokusundaki
elastografik o6l¢limlerde shear modulus ile Young modulus 6l¢timleri arasinda yiiksek
korelasyon oldugu belirtilmistir.''’ Dolayisiyla bu konu literatiirde halen agiklik
kazanmig degildir. Bunun yam sira elastografik incelemerin hepsinin ayni radyoloji
uzmani tarafindan yapilmasi olgiimler ile ilgili bir homojenizasyon saglasa da birden
fazla radyoloji hekimince Ol¢limlerin tekrarlanarak birbiri ile verifiye edilmesi
Olctimlerin giivenilirligini arttirabilirdi. Ancak calisma grubumuzun ¢ocuk hastalardan
olugmasi ve 6zellikle SP'li ¢ocuklarin normal ¢ocuklara gére daha da ajite olabildikleri
diistintildiiglinde  Ol¢timlerin tekrar tekrar yapilmast mimkiin olmamistir. Bu
homojenizasyon ¢alismamizda ayni radyoloji hekimince ancak her 6l¢iim en az iki defa
yapilacak ve tutarsizlik durumunda {iciincii bir 6l¢iim yapilarak birbiri ile tutarl olan iki

Ol¢iimiiniin ortalamasinin alinmasi yolu ile saglanmaya ¢alisildi.

Calismamizda uyguladigimiz botulinum toksin enjeksiyonu ile ilgili bir
limitasyon da enjeksiyon sirasinda ultrason destegi almamis olmamiz sayilabilir. Ancak
Chin ve arkadaslarinin 2005 senesinde yaptiklari bir calismada 226 SP hastasinin {ist ve
alt ekstremitesinde toplam 1372 ayr1 botulinum toksini enjeksiyonunun manuel olarak
yapilmas1 sonrasinda enjektoriin dogru adeleye yerlestirilme oraninin {ist ekstremitede
ve alt ekstremitede tibialis posterior adelesinde ¢ok diisiik oldugu (iist ekstremitede %13
ile %35 arasinda, tibialis posterior adelesinde %11), medial hamstringlerde ve kalca
adduktorlerinde de nispeten diisiik oldugu; manuel enjeksiyonlarin yalnizca gastro-
soleus uygulamalarinda tatmin edici sonuglar verdigi (%75'in {izerinde) bildirilmistir.1®
Bizim calismamizda da uygulamalar gastroknemius adelesine yoneliktir. Ayrica
enjeksiyonlarin tamami botulinum toksini enjeksiyonu konusunda tecriibeli olan ayni

ortopedi cerrahi tarafindan yapilarak bu faktoriin kisitlayiciligr giderilmeye ¢aligilmistir.

Alhuisaini ve arkadaslar1 tarafindan 2011 senesinde yapilan bir ¢alismada SP'li
cocuklara botulinum enjeksiyonu yapildiktan sonra gastroknemius adelesinde sertlik
acisindan bir degisiklik olmadig1 belirtilmistir.’®? Ancak bizim yaptigimiz calismada
botulinum enjeksiyonu uygulamasi sonrasinda kas sertliginde elastografik olarak
Ozellikle iki pozisyonda anlamli sekilde diistiigii tespit edilmistir. Bu pozisyonlar diz
tam ekstansiyonda ve 90 derece fleksiyonda iken ayak bilegi pasif dorsifleksiyona

alindiginda adelenin medial basinin 6l¢iildiigli pozisyonlardir.
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6.SONUC

Shear wave elastografi son yillarda muskuloskeletal alanda kullanimi artan non-
invaziv, ucuz maliyetli, kolay uygulanabilir ve efektif bir goriintiilleme yontemidir. Bir
cok hastaligin tanisinin yanisira tedavi etkinliginin kontrolii ve takibinin elastografi ile
yapilmast i¢in ¢aligmalar siirmektedir. Serebral palsi hastalig1 da sebep oldugu spastisite
ve kas sertligi sebebi ile elastografik incelemeye agik bir patolojidir. Klinik muayenede
MAS ile yapilan kas spastisitesi degerlendirmesinin hekimden hekime farklilik
gostermesi sebebi ile bu konuda standardizasyon saglamak amaci ile spastisitenin
goriintiileme yontemleri ile gosterilme cabasina girilmistir. SP hastalarindaki yiiriime
patolojilerinde etkili kaslardan biri olan gastroknemius adelesindeki artmis spastisite
elastografik inceleme ile objektif sekilde gosterilebilmektedir. Elastografi bu baglamda
bir tan1 yontemi olarak kullanilabilecegi gibi, botulinum toksini ve benzeri spastisite
azaltmaya yonelik girisimlerin etkinligini degerlendirmek i¢in de kullanilabilmektedir.
Calismamizda botulinum toksini enjeksiyonu oncesinde ve enjeksiyon sonrast 3. hafta
ile 3. ayda elastografi degerleri ve MAS degerleri incelenmistir. Gastroknemius adelesi
cift eklem kateden bir adele oldugu i¢in 6l¢iimlerin ayak bilegi pozisyonundan oldugu
kadar diz pozisyonundan da etkilenebilecegi diisiiniilerek on farkli pozisyon
belirlenmistir. Olciimlerin genelinde istatistiksel olarak anlamli ve klinikte MAS ile
korele oldugu tespit edilen iki pozisyon oldugu goriilmiistiir. Bu pozisyonlardan bir
tanesi dizin eckstansiyonda oldugu, ayak bileginin pasif dorsifleksiyonda oldugu
gastroknemius medial bas1 Ol¢iimiidir. Benzer bir mekanizma ile ayakta hastaya
ekstremitesi iizerine yiik verdirerek yapilan ¢ekimlerde de medial bastaki Olglimlerin
istatistiksel olarak anlamli ve MAS ile korele oldugu tespit edilmistir. Botulinum toksini
enjeksiyonu Oncesi ve sonrasit 3. hafta ile 3. ay arasindaki elastografik olgtimler
acisindan istatistiksel olarak anlamli degisiklik de iki pozisyonda tespit edilmistir. Bu
pozisyonlar dizin ekstansiyonda ayak bileginin pasif dorsifleksiyonda oldugu ve dizin
90 derece fleksiyonda ayak bileginin pasif dorsifleksiyonda oldugu pozisyonlardir.
Ayrica botulinum toksini enjeksiyonu etkisinin 3. ayda heniiz tamamen gegmedigi tespit
edilmistir. Botulinum toksini elastografik olarak etkisinin tamamen kayboldugu siirenin
objektif olarak tespit edilebilmesi i¢in bu konudaki ¢alismalarin artmasi gerekmektedir.

Bu bilgiler hekime tekrarlayan enjeksiyon zamanlamalari agisindan yardimer olacaktir.

Calismamizda GMFCS degerleri ile elastografi dl¢iimleri arasinda da korelasyon
tespit edilmistir. Bu korelasyonun matematiksel verilere doniistiiriilmesi halinde Klinik

olarak yapilan bir degerlendirme goriintiilleme yontemi ile teyit edilebilecek ve yanlis
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degerlendirmelerin oniine gegilebilecektir. Her GMFCS ve MAS degeri igin farkli bir
elastografik deger aralig1 tespit edilmesi ve bu yontemin klinik kullanima girmesi
acisindan calismamizin cesaretlendirici olacagini diisiinmekteyiz. Ayrica literatiirde
elastografik agidan saglam bireylerde her adele igin ortalama kas sertligi degerlerinin
tespit edilmesi konusunda yeni ve genis kapsamli ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu
unutulmamalidir. Bu sayede yakin zamanda elastografinin serebral palsi hastalig1 tani

algoritmasina girmesi miimkiin olacaktir.

Daha o6nce botulinum toksini enjeksiyonu oykiisii bulunan hastalara tekrarlanan
botulinum toksini enjeksiyonlarinin uzun doénemde botulinum toksini enjeksiyonu
Oykiisii bulunmayan hastalarla benzer etkiler sagladig1 ancak bu etkinin gorece olarak
daha hizli sekilde sonlandigi tespit edilmistir. Bu bakimdan tekrarlanan botulinum
toksini enjeksiyonlarinin planlamasi yapilirken dikkatli olunmalidir. Botulinum
toksinine direng gelismemesi acisindan enjeksiyonun 3 aydan daha kisa siirede

tekrarlanmasi1 Onerilmemektedir.

Calismamizda gastroknemius adelesindeki sertligin ayak bilegi plantar
fleksiyonda iken azaldigi, dorsifleksiyona alindiginda ise arttigi tespit edilmistir. Bu
bakimdan elastografi yonteminin pasif germe ile kasta artan sertligi indirekt olarak

gosterebildigi belirlenmistir.

Hemiparezik tipte SP hastalarinda saglam bacak kontrol grubu olarak
degerlendirilmistir. Yapilan incelemelerde botulinum toksini enjeksiyonu sonrasi 3.
haftada adeledeki sertligin azaldig elastografik olarak gdsterilmis, bu diistisiin 3. ayda
dahi karsi bacaktaki sertlik seviyesinde kaldig1 tespit edilmistir. Bu sonuglar
hemiparezik hastalarda botulinum toksininin diplejik hastlara gore daha uzun siire etki
ettigini diisiindiirmiis olmakla birlikte bu konuda fizyoterapi ve benzeri dis etkenlerin
sabit tutularak yapilacak ve kontrol grubunun saglam bireylerden olustugu ¢alismalara
ihtiya¢ vardir. Bu ve benzeri c¢aligmalar 1s1ginda hemiparezik hastalarda botulinum
toksini enjeksiyonu uygulama zamani ile ilgili klinige yardimi olacak bilgiler elde
edilebilecektir. Ayrica hemiparezik hastalarda botulinum toksini enjeksiyonu ile ilgili
bir tedavi algoritmasimin belirlenebilmesi i¢in bir sonraki adim mevcut istatistiksel
anlamli olan degisikliklerin sayisal verilere doniistiiriilerek bazi deger araliklarmin
belirlenmesi olacaktir. Bu calisma elastografik degerler ile klinik 6l¢timler arasindaki
korelasyonu gostermesi agisindan sonraki ¢aligmalar igin yol gosterici olacaktir. Tedavi
algoritmalarinin netlestirilebilmesi i¢in daha genis sayida hastanin dahil oldugu yeni

caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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Hasta TC Kimlik Numarasi Yas Cinsiyet Tani
13814458136 8 K Sol hemiparezik
47737311856 4 K Sag hemiparezik
72835123674 5 K Diplejik
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12188335416 8 K Sol hemiparezik
47803957902 5 E Sag hemiparezik
18884290370 3 E Diplejik
34309380044 4 K Diplejik
27407132028 5 E Diplejik
34531750738 4 K Sag hemiparezik
39718568366 3 E Diplejik
32035657034 2 E Diplejik
41336173884 7 E Diplejik
33718594448 4 K Diplejik
46135359040 5 E Diplejik
50818489924 5 E Diplejik
33838766138 5 E Diplejik
52036007294 5 K Diplejik
59779556980 5 K Diplejik
26567665834 6 E Diplejik
29437930704 5 E Sol hemiparezik
73171117884 2 K Sag hemiparezik
28070618260 4 E Diplejik
61342510732 2 E Sol hemiparezik
53644116156 6 K Sag hemiparezik
33335437708 6 K Diplejik
57796622374 6 K Diplejik
42476133202 4 K Sol hemiparezik
26959927694 8 E Diplejik
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